Aus dem Universitatsklinikum Munster
Institut fur Sportmedizin
- Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. K. Volker -

Kardiovaskulares Risikofaktorenprofil und Herzinfarktrisiko nach dem
PROCAM-Index bei Mannern mittleren Alters
unter besonderer Beriicksichtigung

der EKG-Veranderungen unter Belastungsbedingungen

INAUGURAL-DISSERTATION

zur Erlangung des doctor medicinae

der Medizinischen Fakultat
der Westfalischen Wilhelms-Universitat Munster

vorgelegt von
Kirchhof, Monika Rosa (geb. Wiedemann)
aus Augsburg
2006



Gedruckt mit Genehmigung der Medizinischen Fakultat

der Westfalischen Wilhelms-Universitat Minster



Dekan: Univ.-Prof. Dr. med. H. Jurgens

1. Berichterstatter: Univ.-Prof. Dr. med. K. Volker
2. Berichterstatter: Univ.-Prof. Dr. med. H.H. Scheld
Tag der mindlichen Prafung: 14.03.2006



Aus dem Universitatsklinikum Manster
Institut fur Sportmedizin
- Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. K. Volker -
Referent: Univ.-Prof. Dr. med. K. Vdlker
Koreferent: Univ.-Prof. Dr. med. H.H. Scheld
ZUSAMMENFASSUNG
Kardiovaskulares Risikofaktorenprofil und Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-
Index bei Mannern mittleren Alters unter besonderer Beruck-
sichtigung der EKG-Veranderungen unter Belastungsbedingungen
Kirchhof Monika
Ziel der Studie war es, an einem Kollektiv von 1248 Soldaten im Durchschnittsalter
von 46 + 4,3 Jahren, die an einem Sportlehrgang fur Soldaten Gber 40 Jahren teil-
nahmen, das kardiovaskulare Risikofaktorenprofil unter besonderer Berlcksichtigung

der EKG-Veranderungen unter Belastungsbedingungen zu bestimmen und das Herz-

infarktrisiko nach dem PROCAM-Index zu ermitteln.

Risikofaktoren wurden in folgender Haufigkeit nachgewiesen: BMI > 25 kg/m?: 68,8%,
positive Familienanamnese fur Herzinfarkt 13,4%, Zigarettenrauchen 17,9%, koérperli-
che Inaktivitat 4,9%, systolischer RR > 140 mmHg: 50,9%, diastolischer RR > 90
mmHg: 41,4%, Gesamtcholesterin > 5,2 mmol/l: 59,7%, HDL-Cholesterin < 1,2
mmol/l: 33,5%, Gesamtcholesterin/HDL-Cholesterin-Quotient > 4: 52,3%, LDL-Chole-
sterin > 4,2 mmol/l: 23,7%, Triglyzeride > 2,3 mmol/l: 22,6%, Blutglukose > 6,1
mmol/l: 8,1%. Eine ergometrische Leistungsfahigkeit < 3,0 Watt/kg KG war bei 9,5%
der Probanden zu beobachten, eine suspekte bzw. pathologische ST-Streckenab-
weichung im Belastungs-EKG bei 9,1%.

Das durchschnittliche Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index lag bei 2,58 + 9,79
(Verteilung der Risikostufen: 53,8% sehr gering, 22,5% gering, 13,0% maRig, 6,8%
erhoht, 3,9% hoch). Es bestand ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen
PROCAM-Index und BMI sowie ergometrischer Leistungsfahigkeit, jedoch nicht zwi-
schen dem Herzinfarktrisiko und dem Vorliegen einer ST-Streckenab-weichung im
Belastungs-EKG. Der Probandenanteil von 10,7% mit erhdhtem oder hohem Herzin-
farktrisiko unterstreicht die Notwendigkeit von Gesundheitsuntersuchungen und Pra-

ventionsstrategien auch fur eine vermeintlich gesunde Population.

Tag der mundlichen Prafung: 14.03.2006
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Einleitung und Zielsetzung 1

1 Einleitung und Zielsetzung

1.1 Epidemiologie und klinische Manifestationen der KHK

Die koronare Herzkrankheit ist in den industrialisierten Landern aufgrund ihrer
hohen Inzidenz eine Erkrankung mit grof3er volkswirtschaftlicher Bedeutung
(Jager, 1997). Die chronische ischamische Herzkrankheit (94166 Todesfalle),
der akute Myokardinfarkt (64218 Todesfalle) und die Herzinsuffizienz (56955
Todesfalle) stellten im Jahr 2002 in Deutschland die drei haufigsten Todesursa-
chen dar (Statistisches Bundesamt, 2005). Die Wahrscheinlichkeit, an einem
akuten Myokardinfarkt zu sterben, ist bei Mannern — insbesondere in den jin-
geren und mittleren Altersgruppen — gegenuber Frauen deutlich groRer. Ladwig
und Scheuermann (1997) konnten anhand der nationalen Mortalitdtsdaten des
Jahres 1994 zeigen, dal in der Altersgruppe der 35- bis 44-jahrigen das Risiko

fur Manner um den Faktor 5,6 erhoht ist.

Die koronare Herzkrankheit (KHK) ist durch eine oder mehrere arteriosklero-
tisch bedingte Lumeneinengungen im epikardialen Verlauf der Koronararterien
gekennzeichnet, die in Abhangigkeit vom Stenosierungsgrad zu einer Behinde-
rung des Koronarflusses fuhren kdnnen. Klinische Manifestationen der korona-
ren Herzkrankheit sind eine chronisch stabile oder instabile Angina pectoris,
eine stumme Myokardischamie, ein akuter Myokardinfarkt, Herzrhythmussto-
rungen einschliel3lich plétzlicher Herztod sowie eine Herzinsuffizienz (Schan-
zenbécher und Kochsiek, 1994).



Einleitung und Zielsetzung 2

1.2 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Hinsichtlich der Atiologie der KHK geht man davon aus, da® das Zusammen-

wirken vieler verschiedener Faktoren letztendlich zu den hamodynamisch wirk-

samen Veranderungen an den Koronargefal’en flhrt. Die Risikofaktoren kon-

nen nach Weizel (1996) unterschieden werden in

e Faktoren, bei denen es sich um metabolische oder physiologische Stérungen
handelt,

e Faktoren, die durch personliche Verhaltensweisen gepragt sind, und

e Faktoren, die genetisch determiniert bzw. nicht zu beeinflussen sind.

Die im Schrifttum aufgefuhrten Risikofaktoren sind in Tab. 1 zusammengefal3t

(Weizel, 1996, Diverse Populations Collaborative Group, 2002; Yu et al., 2003;

Ford, 2004; Fox et al., 2004, Shirai, 2004).

> Metabolische/physiologische Stérungen
Hohes Gesamtcholesterin
Hohes LDL-Cholesterin
Niedriges HDL-Cholesterin
Hypertriglyzeridamie
Hypertonus
Diabetes
Adipositas
Thrombogene Faktoren

» Personliche Verhaltensweisen
Zigarettenrauchen
Mangelnde korperliche Aktivitat

» Genetisch determinierte bzw. nicht zu beeinflussende Faktoren
Alter
Geschlecht
Familiare Belastung

Tab. 1: Risikofaktoren der koronaren Herzkrankheit



Einleitung und Zielsetzung 3

1.3 Metabolisches Syndrom

1.3.1 Definition

Im Rahmen des sog. metabolischen Syndroms kénnen auch mehrere der in
Tab. 1 aufgeflhrten metabolischen KHK-Risikofaktoren gemeinsam vorkom-
men, wobei sich sowohl die Morbiditat als auch die Mortalitat kardiovaskularer
Komplikationen signifikant erhoht (Assmann und Schulte, 1988; Hanefeld,
1995; Tschoepe et al., 1999).

Hanefeld und Leonhardt (1981) stellten als erste das Konzept des metaboli-
schen Syndroms sowie seiner Epidemiologie, Klinik und Pathophysiologie um-
fassend dar. Sie definierten das metabolische Syndrom als ,das gemeinsame
Vorkommen von Fettsucht, Hyper- und Dyslipoproteinamien, maturity onset
diabetes (Typ Il), Gicht und Hypertonie, verbunden mit erhdhter Inzidenz von
arteriosklerotischen GefalRerkrankungen, Fettleber und Cholelithiasis, das bei
Uberernahrung und Bewegungsmangel auf dem Boden einer genetischen Dis-

position auftritt.”

Reaven (1988) stellte die Insulinresistenz in den Mittelpunkt des Syndroms aus
gestorter Glukosetoleranz/Typ 2-Diabetes, Dyslipoproteinamie und Hypertonie
und bezeichnete es als ,Syndrom X“. Die androide Adipositas wurde erst spater

mit einbezogen (Reaven und Laws, 1994).

Heute werden dem metabolischen Syndrom die in Tabelle 2 zusammengefal3-
ten Krankheiten zugeordnet. Liegen mindestens zwei der genannten Krankhei-
ten vor, spricht man von einem inkompletten, bei vier oder mehr Krankheiten

von einem kompletten metabolischen Syndrom (Hanefeld, 1997).
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» Androide Fettsucht » Androgenismus

» Gestorte Glukosetoleranz/Typ 2-Diabetes > Osteoporose

» Dyslipoproteinamie (Lipidtrias) » Hyperkoagulation
» Hypertonie » Fibrinolysedefekte
» Pramature Atherosklerose » Schlaf-Apnoe

» Hyperurikamie » Fettleber

Tab. 2: Klinische Manifestationen des metabolischen Syndroms
(nach Hanefeld, 1997)

1.3.2 Epidemiologie

Das metabolische Syndrom stellt in den Industrielandern eine haufige Krank-
heitsentitat dar, fur die sich definitionsabhangig in der Literatur Haufigkeitsan-
gaben von 8,8% bis 24% finden (Lakka et al., 2002; Marques-Vidal et al., 2002;
Ito, 2004; Park et al., 2004). Zur Epidemiologie des metabolischen Syndroms
liegen fur Deutschland bisher keine validen Daten auf Bevdlkerungsebene vor.
Haufigkeitsberechnungen basieren daher vor allem auf der Pravalenz der Leit-
krankheiten Adipositas, Typ 2-Diabetes, Hypertonie und Dyslipoproteinamie,
wonach bei 15 bis 30% der deutschen Bevolkerung im mittleren und hoheren
Lebensalter ein metabolisches Syndrom nachweisbar sein mufte (Janka,
1992).

1.3.3 Pathophysiologie

Das metabolische Syndrom ist durch eine angeborene, in der Muskulatur loka-
lisierte Unterempfindlichkeit gegenlber dem koérpereigenen Insulin gekenn-
zeichnet, die durch eine zusatzlich erworbene Insulinresistenz (durch Fehl-
ernahrung, Bewegungsmangel, Rauchen, Alkohol, Stress) verstarkt wird (De
Fronzo et al., 1992; Wirth, 1996). Zunachst wird von der Bauchspeicheldrise
kompensatorisch mehr Insulin produziert, bis im weiteren Verlauf eine zusatz-
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liche Sekretionsstorung der Inselzellen zu einem Millverhaltnis zwischen Insu-
linsekretion und -bedarf und letztlich zu einem Diabetes mellitus fuhrt (Héring,
1995; Loffler, 1997).

Die Aktivitdt des sympathischen Nervensystems scheint bei Ubergewicht das
Bindeglied zwischen Insulinresistenz und arterieller Hypertonie darzustellen.
Die Steigerung der Sympathikusaktivitat fuhrt zwangslaufig zu einem Anstieg
des Herzzeitvolumens und langfristig zu einer Vasokonstriktion. Diese Faktoren
tragen in Verbindung mit einer erniedrigten NO-Funktion, d.h. einer verzdgerten
oder abgeschwachten Antwort auf gefallerweiternde Faktoren, und einer lokal
erhohten Thrombozytenaggregation zur Entstehung einer Hypertonie bei. Eine
sympathikusvermittelte Vasokonstriktion fihrt schlief3lich zu einer Abnahme der
Glukoseutilisation und somit zum Phanomen der Insulinresistenz (Reaven et
al., 1996).

Funktionsstorungen der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse spie-
len in der Pathogenese des metabolischen Syndroms ebenfalls eine wichtige
Rolle. Eine hypersensible Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse fuhrt
via Kortisol und Insulin zu einer Akkumulation von viszeralem Fett, welches auf
den Lipolysereiz seine Fettsauren unmittelbar via Vena portae an die Leber
abgibt. Dies fuhrt zu einem Anstieg der Insulinresistenz der Leber und einem
Anstieg der Triglyzeridsynthese. Stérungen der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse triggern somit direkt Uber das adrenokortikale System und
indirekt Uber die Verstarkung der hepatischen Insulinresistenz und des Hype-

rinsulinismus den Blutdruckanstieg bei Adipdsen (Reaven, 1995).

1.3.4 Therapie

Ausgehend von der Atiologie des metabolischen Syndroms besteht die
Behandlung in der Beseitigung der ursachlichen Faktoren (Fehlernahrung,
Bewegungsmangel, Rauchen, Alkohol, Stress). Primares Therapieziel ist die
Reduktion oder Beseitigung der Insulinresistenz, wobei nichtmedikamentdse
Therapieansatze wie Reduktionskost und vermehrte korperliche Aktivitat im
Vordergrund stehen (Bourn et al., 1994; Aude et al., 2004; Carroll und Dudfield,
2004; Deen, 2004; Park et al., 2004). Gelingt dies, erubrigt sich in der Regel
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Deen, 2004; Park et al., 2004). Gelingt dies, erlbrigt sich in der Regel eine wei-
tere medikamentose Behandlung einzelner Risikofaktoren. Ist die Insulinresis-
tenz verschwunden, ist meist auch der Diabetes, die Hypertonie, die Fettstoff-
wechselstorung oder die Hamostasestdrung beseitigt (Bourn et al., 1994; Wirth
et al., 1997; Carroll und Dudfield, 2004; Deen, 2004).

1.3.5 Arteriosklerotische Folgekrankheiten

Samtliche Faktoren des metabolischen Syndroms sind gesicherte kardiovasku-
lare Risikofaktoren, weshalb arteriosklerotische Folgekrankheiten wie Apoplex,
KHK und Herzinfarkt bei Patienten mit metabolischem Syndrom besonders
haufig auftreten (Wirth, 1997, Isomaa, 2003). Beispielsweise ermittelten Lakka
et al. (2002) bei Mannern mit metabolischem Syndrom ein 2,9- bis 4,2-fach er-

hohtes Risiko, an einer KHK zu versterben.

1.4 Pravention der KHK

Die Hauptbemuhungen der Pravention gelten derzeit der Beeinflussung von
Risikofaktoren, wobei deren Korrektur umso erfolgreicher ist, je friher sie zum
Einsatz kommt. Der Arzt ubt dabei keine behandelnde, sondern eine vorbeu-
gende Tatigkeit im Sinne einer Primarpravention aus, wobei die Personen mit
erhdhtem KHK-Risiko identifiziert und zu jahrzehntelanger Mitarbeit motiviert
werden mussen. Liegen bereits ausgedehnte Veranderungen vor, bleibt dage-
gen nur noch die Moglichkeit zur Sekundarpravention, mit der man versucht,
den atherosklerotischen Prozel® aufzuhalten, zu verlangsamen oder zurtickzu-
bilden (Weisswange, 1996).

Die atherosklerotischen Lasionen werden durch Risikofaktoren initiiert und per-
petuiert, wobei diese Entwicklung der klinischen koronaren Herzkrankheit um
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viele Jahre vorausgeht und in diesem Stadium als ,praklinische Atherosklerose”
bezeichnet wird. Diese wird in mancher Hinsicht selbst zum Risikofaktor, da
atherosklerotische Lasionen klinische Ereignisse verursachen (Grundy, 1999b),
so dal} das Ausmald der koronaren Atherosklerose ein von den kausalen Risi-
kofaktoren unabhangiger Pradiktor einer klinischen koronaren Herzkrankheit ist
(Arad et al., 2000; O'Rourke et al., 2000). Aus diesem Grund ist der rechtzeiti-
ge Nachweis einer praklinischen Atherosklerose auch in sekundarpraventiver

Hinsicht von enormer Bedeutung.

Obwonhl die Atherosklerose bekanntermalien ein multifaktorielles Krankheitsbild
darstellt und nur ca. 50% der koronaren Ereignisse durch die drei etablierten
Risikofaktoren Rauchen, Hypercholesterinamie und Hypertonie erklarbar sind
(Koenig, 1998), stellt die Beeinflussung dieser Faktoren eine effiziente Mal3-
nahme zur Reduktion des Myokardinfarktes dar. Nikotinverzicht, Gewichtsre-
duktion und -kontrolle, Reduktion der Gesamtfettaufnahme < 30% der Gesamt-
kalorien, Modifikation der Fette (insbesondere Reduktion der tierischen Fette),
evtl. Reduktion der Kochsalzaufnahme, verstarkte Aufnahme ballaststoffreicher
Kohlenhydrate und vermehrte korperliche Aktivitat in Form der dynamischen
Ausdauerbelastung sind daher kausale Ansatzpunkte zur Primar- und Sekun-
darpravention der KHK (Rett, 1997; Gleichmann et al., 1998; Becker et al.,
1999).

Als medikamentdse Therapieoptionen, die im Zusammenhang mit der Praven-
tion der KHK von Bedeutung sind, sind lipidsenkende Pharmaka (The Scandi-
navian Simvastatin Survival Study Group, 1994, Shepherd et al., 1995), Antidi-
abetika (Julius und Hanefeld, 1996), Antihypertensiva (Pollare et al., 1988; Tay-
lor, 1989, Berne et al., 1992; Nickening und Béhm, 1997; Hanefeld und Breidert
1998), Thrombozytenaggregationshemmer (Hanson et al., 1998, Thrombosis
Prevention Trial, 1998) sowie Pharmaka zur Therapie der Adipositas (Auer et
al., 2001) zu nennen.
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1.5 Methoden zur Darstellung einer praklinischen Atherosklerose

Die Ausbildung einer atherosklerotischen Gefaldschadigung wird durch das Vor-
liegen von Risikofaktoren initiiert und perpetuiert. Sie geht der Entstehung der
klinischen koronaren Herzkrankheit um viele Jahre voraus, wobei man von ei-

ner ,praklinischen Atherosklerose” spricht.

Zum Nachweis einer praklinischen Atherosklerose stehen verschiedene funkti-
onelle (EKG, Kndchel-Arm-Index, Beurteilung der peripheren Endothelfunktion),
bildgebende  (zweidimensionale  Ultraschalluntersuchungen, = Computer-
tomographie, Elektronenstrahltomographie, Magnetresonanztomographie, Po-
sitronenemissionstomographie) und laborchemische Verfahren (C-reaktives
Protein) zur Verfugung, die in diesem Kapitel ausfuhrlicher beschrieben werden

sollen.

Die Abbildung der Koronararterien ist wegen des kleinen Durchmessers und
der Bewegung im Herzzyklus schwierig. Funktionelle Testverfahren wie das
Belastungs-EKG erkennen die praklinische koronare Atherosklerose nur dann,
wenn flusslimitierende Lasionen vorliegen. Akute Koronarereignisse hingegen
werden haufig durch nicht flusslimitierende Lasionen verursacht (Hackett et al.,
1988; Little et al., 1988). In Anbetracht der Tatsache, dal® der Endothelfunktion
in der Kontrolle des Gefal3tonus sowie der Interaktion der GefalRwand mit
Thrombozyten und Leukozyten besondere Bedeutung zukommt (Luscher und
Noll, 1994; Quyyumi, 2003), stellt die nichtinvasive Bestimmung der endothel-
vermittelten Vasodilatation mittels Ultraschall einen vielversprechenden Ansatz
fur das KHK-Screening dar (Schroeder et al., 1999).

Methoden zur direkten Darstellung atherosklerotischer Lasionen mussen sich
haufig auf die Bildgebung peripherer GefalRe (Karotisarterien, Femoralarterien)
beschranken. Eine Ausnahme ist die Quantifizierung koronarer Kalkablagerun-
gen mittels ultraschneller CT-Verfahren wie der Elektronenstrahltomographie.
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Obwohl mit diesen Verfahren lediglich kalzifizierte Koronarplaques nachgewie-
sen werden, stellen sie die einzige derzeit verfigbare Moglichkeit der direkten
nicht invasiven Abbildung der koronaren Atherosklerose dar (Schmermund und
Erbel, 2001).

Jede der beschriebenen Methoden verfugt Uber gewisse Vorzuge und Ein-
schrankungen, die in den folgenden Abschnitten beschrieben werden. Es gibt
keine Studie, die eine vergleichende Bewertung dieser Verfahren vornimmt, so
dal} eine abschlieRende Beurteilung ihrer Aussagekraft derzeit nicht mdglich
ist.

1.5.1 Methoden zur Darstellung der Plaguebelastung

e Knochel-Arm-Index:

Der Knochel-Arm-Index beschreibt den Quotienten des Blutdrucks der distalen
Beinarterien und der Arteriae brachiales und ist demnach ein funktioneller Test,
mit dessen Hilfe die periphere Atherosklerose untersucht werden kann (Or-
chard und Strandness, 1993). Das Verfahren ist einfach, gut reproduzierbar
und billig (Schmermund und Erbel, 2001; Pearson, 2002). Fur den Nachweis
von Stenosen > 50% der Beinarterien liegt die Sensitivitat bei 90%, die Spezifi-
tat bei 98% (Greenland et al., 2000). Aufgrund der statistischen Zusammen-
hange zwischen der Ausbildung der Atherosklerose in verschiedenen Gefallen
(Aorta, Karotiden, periphere Beinarterien, Koronararterien) (Devereux und Al-
derman, 1993; Kuller, 1993), wird bei Patienten mit einem erniedrigten Knochel-
Arm-Index von einem erheblich hdheren Risiko fur eine koronare Herzkrankheit
ausgegangen (Greenland et al., 2000). Beispielsweise konnten Criqui et al.
(1992) bei asymptomatischen Probanden im Durchschnittsalter von 66 Jahren
mit einem Knochel-Arm-Index < 0,90 ein erhOhtes relatives Mortalitatsrisiko
nachweisen, das 6,3 fur die allgemeine kardiovaskulare Mortalitat, 4,8 fir die
Mortalitéat an einer koronaren Herzerkrankung und 3,1 flr die Gesamtmortalitat
betrug.
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e Beurteilung der peripheren Endothelfunktion:

Die Beurteilung der peripheren Endothelfunktion mittels Ultraschallmessungen
der reaktiven Vasodilatation der Arteria brachialis ist vielversprechend, da die
Endothelfunktion in der Atherogenese eine wichtige Rolle spielt (Luscher und
Noll, 1994; Quyyumi, 2003). Richtlinien zur Standardisierung der Forschungs-
vorhaben wurden erst vor kurzem veroffentlicht (Corretti et al., 2002). Bislang
gibt es allerdings keine prospektiven Daten fur asymptomatische Untersu-
chungsgruppen, so dal} die Anwendung dieses nichtinvasiven, kostengunstigen
und strahlenbelastungsfreien Verfahrens sich hier noch im experimentellen
Stadium befindet. Bei Patienten mit Angina-pectoris-Symptomatik oder positi-
vem Belastungs-EKG konnten Schroeder et al. (1999) durch Bestimmung der
peripheren endothelialen Dysfunktion mittels hochauflosendem Ultraschall eine
Sensitivitat von 71% und eine Spezifitat von 81% fur das angiographisch nach-
gewiesene Vorliegen einer KHK ermitteln. Im Vergleich dazu lagen die entspre-
chenden Werte fur das Belastungs-EKG bei 82,4% bzw. 57,1%.

e Zweidimensionale Ultraschalluntersuchungen:

Die zweidimensionale Ultraschalluntersuchung ermoglicht auf sichere, nichtin-
vasive und kostenglinstige Weise die direkte Darstellung von oberflachlich ge-
legenen Arterien, besonders der Karotis- und Femoralarterien, wobei die Inti-
ma-Media-Dicke einen zuverlassigen Marker fur eine GefalRschadigung im
Rahmen der Atherogenese darstellt (Greenland et al., 2000, Pearson, 2002).
Eine mittlere Intima-Media-Dicke von > 1 mm in den Arteriae carotis communis
und carotis interna weist auf ein deutlich erhéhtes koronares Risiko bei asymp-
tomatischen Personen hin (Chambless et al., 1997a; Giral et al., 1999). Die Zu-
nahme der Ereignisrate verlauft stufenlos parallel mit der Zunahme der Intima-
Media-Dicke (Chambless et al., 1997a; Nagai et al., 1998; O’Leary et al.,
1999). Angaben zu Sensitivitat und Spezifitdt des Verfahrens beim Nachweis

einer praklinischen Atherosklerose fanden sich in der Literatur allerdings nicht.
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e Tomographische Verfahren:

Die Elektronenstrahltomographie (EBT) stellt das Standardverfahren zur Visua-
lisierung der Koronararterien mit guter raumlicher Aufldsung ohne Bewegungs-
artefakte sowie zur genauen und reproduzierbaren Quantifizierung koronarer
Kalkablagerungen dar (O'Rourke et al., 2000), die weitgehend spezifisch nur
bei koronarer Atherosklerose gefunden werden (Callister et al., 1998, O 'Rourke
et al., 2000). Arad et al. (2000) werteten die Ergebnisse von 1172 ETBs
asymptomatischer Personen aus, wovon bei 39 innerhalb einer durchschnittli-
chen Beobachtungszeit von 3,6 Jahren ein koronares Ereignis (Myokardinfarkt,
Bypass-Operation, Herztod) eintrat. Unter Zugrundelegung eines koronaren
Kalk-Scores von > 80 lagen Sensitivitat und Spezifitat der EBT fur die Vorher-
sage eines Koronarereignisses bei 0,85 bzw. 0,75. Pearson (2002) gibt fur die
Erkennung einer Lumeneinengung von 50% eine Sensitivitat der EBT von 95%
und eine Spezifitat zwischen 45 und 50% an. Insgesamt sind die bislang vorlie-
genden Daten nach Ansicht von O’Rourke et al. (2000) nicht ausreichend, um

die EBT als Screening- bzw. Routineverfahren zu empfehlen.

e Magnetresonanztomographie:

Die Magnetresonanztomographie bietet einen Ansatzpunkt zur Charakterisie-
rung atherosklerotischer Plaques uber die Erkennung der Plaquebestandteile
(Shinnar et al., 1999), wobei selbst die kleinen, schnell bewegten Koronarpla-
ques bei einzelnen Patienten dargestellt werden konnen (Fayad et al., 2000).
Fir den Nachweis von Stenosen wird eine Sensitivitat zwischen 50 und 100%
sowie eine Spezifitdt zwischen 80 und 90% angegeben (Grundy, 1999a; van
Geuns et al., 1999). Insgesamt wird diese Methode derzeit noch als experimen-
tell eingestuft und ist daher fur die klinische Anwendung noch nicht geeignet
(Schmermund und Erbel 2001).

e Positronenemissionstomographie:

Mit Hilfe der Positronenemissionstomographie (PET) kann der koronare
Blutfluld sowie die FluRRreserve gemessen werden, jedoch ist ihre Anwendung
auf dem Gebiet der Risikoabschatzung asymptomatischer Patienten einge-
schrankt, da ein Nachweis von Koronarstenosen < 50% nicht moglich ist (Smith
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et al., 2000). Es ist jedoch denkbar, dal} die PET zuklnftig in der Diagnostik
einer fruhen endothelialen Dysfunktion eine Rolle spielen wird (Pearson, 2002).

e CRP-Bestimmung:

Entzundliche Prozesse haben in der Atherogenese eine herausragende Bedeu-
tung (Ross, 1999). Da das Akutphaseprotein C-reaktives Protein (CRP) einen
sensitiven Marker entzundlicher Prozesse darstellt und die Aktivitat der athe-
rosklerotischen Erkrankung widerspiegelt, hat sich die Messung geringgradiger
Erhéhungen von CRP im hochsensitiven Mel3bereich < 0,4 mg/dl in mehreren
prospektiven Untersuchungen als unabhangiger Pradiktor einer zukunftigen
koronaren Herzkrankheit herausgestellt (Ridker et al., 1997; Ridker et al., 1998;
Koenig et al., 1999). In der Physicians” Health Study beispielsweise hatten Per-
sonen mit einem CRP-Wert im oberen Quartil ein dreifaches Myokardinfarktrisi-
ko (Ridker et al., 1997). Mittlerweile sind standardisierte MeRverfahren der
hochsensitiven CRP-Messungen erhaltlich, jedoch kann die CRP-Bestimmung
noch nicht fur den allgemeinen Routinegebrauch empfohlen werden (Greenland
et al., 2000, Schmermund und Erbel, 2001).

1.5.2 Ruhe- und Belastungs-EKG

Das EKG ist ein einfaches, fast Uberall verfugbares Instrument, das es erlaubt,
gleichzeitig Herzrhythmus, chronotrope Kompetenz und ST-Strecke zu beo-
bachten (Kleber, 2001), wobei ST-Streckenabweichungen auf eine Ischamie
hinweisen (Patton und Vogel, 1980; Armstrong et al., 1982; Gottlieb, 1996).

Wahrend das Belastungs-EKG friher insbesondere bei symptomatischen Pati-
enten zur Abklarung der koronaren Herzkrankheit eingesetzt wurde (Specchia
et al., 1981; Gibbons et al., 1997; Kleber, 2001), hat es heute seinen Platz vor
allem in der Beurteilung der Prognose bei bekannter KHK oder nach akutem
Myokardinfarkt (Paul et al., 1994; Gottlieb, 1996; Quintana et al., 1997; Shaw et
al., 1998; Kwok et al., 1999; Kleber, 2001).
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Ebenso kommt das Ruhe- und Belastungs-EKG bei asymptomatischen Patien-
ten zur Abschatzung des Risikos fur eine zukunftige koronare Herzkrankheit
zum Einsatz. Da diese Thematik den Schwerpunkt der vorliegenden Untersu-
chung darstellt, wird auf die Ergebnisse einschlagiger Studien zur Wertigkeit
dieses Verfahrens erst im Zusammenhang mit der Interpretation unserer Resul-
tate im Diskussionsteil ausfuhrlich eingegangen.

1.6  Hintergrund und Zielsetzung der Studie

Die Letalitat des Herzinfarktes liegt trotz beeindruckender Erfolge in der Akut-
therapie immer noch bei etwa 50% innerhalb von 28 Tagen (Chambless et al.,
1997b), so dal nur die Pravention von zukunftigen Ereignissen eine auf Dauer
wirksame Bekampfung dieser Volkskrankheit erlaubt. Die Erfahrung hat jedoch
gezeigt, dal} die Therapie von manifesten, akuten Erkrankungen in der klini-
schen Praxis einfacher zu etablieren ist als die rationale praventive Therapie,
weshalb es hier erheblichen Nachholbedarf gibt (Schmermund und Erbel,
2001). Bei verbesserter Akuttherapie, aber weitgehend unveranderter Inzidenz
neuer Ereignisse, ware langfristig ein Anstieg der Zahl von Patienten mit chro-
nischer koronarer Herzkrankheit, insbesondere Herzinsuffizienz, zu erwarten
(Wood et al., 1998; Smith et al., 2000).

In Anbetracht der heute zur Verfigung stehenden Moglichkeiten einer effekti-
ven Pravention ergibt sich die Notwendigkeit, das kardiovaskulare Risiko des
einzelnen Patienten individuell abzuschatzen, um die Intensitat therapeutischer
MaRnahmen auf das jeweilige Risiko abzustimmen. Bei einem hohen Risiko ist
es notwendig, eine intensive Therapie zur Risikosenkung einzuleiten, wahrend
bei geringem Risiko haufig allgemeine MalRnahmen, wie eine Beratung zur ge-
sunden Lebensfuhrung, ausreichend sind (Seiler, 1998; Grundy, 1999b,; Green-
land et al., 2001; Pearson, 2002).
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, an einem Kollektiv von 1248 Soldaten mitt-
leren Alters, die an einem Sportlehrgang fur Soldaten tUber 40 Jahren teilnah-
men, das kardiovaskulare Risikofaktorenprofil unter besonderer Berticksichti-
gung der EKG-Veranderungen unter Belastungsbedingungen zu bestimmen
und das Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index zu ermitteln. Im einzelnen

sollten folgende Fragen beantwortet werden:

1. Mit welcher Haufigkeit treten die Risikofaktoren Ubergewicht, positive Fa-
milienanamnese, Zigarettenrauchen, korperliche Inaktivitat, Hypertonie,
Hyperlipidamie und Diabetes mellitus im Untersuchungskollektiv auf?

2. Welche Zusammenhange bestehen zwischen den einzelnen Risikofakto-

ren untereinander?

3. Wie grol} ist die ergometrische Leistungsfahigkeit der Probanden und wel-

che Zusammenhange bestehen mit anderen Risikofaktoren?

4. Wie ist der EKG-Befund der Probanden unter Belastung und welche Zu-
sammenhange bestehen mit anderen Risikofaktoren?

5. Wie grol} ist das Herzinfarktrisiko ermittelt nach dem PROCAM-Index im
Untersuchungskollektiv und von welchen Faktoren wird es beeinflusst?
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2 Untersuchungsgut und Methoden

21 Studiendesign

Die vorliegende Untersuchung wurde als retrospektive Studie konzipiert. In die
Studie eingeschlossen wurden 1248 Soldaten, die in den Jahren 1993 bis 2000
an dem Lehrgang ,Sport flr Soldaten Uber 40 Jahren“ an der Sportschule der
Bundeswehr in Warendorf teilgenommen hatten. Voraussetzung fir die Teil-
nahme am Lehrgang war die korperliche und gesundheitliche Eignung der Sol-
daten, die durch den Truppenarzt bestatigt wurde.

2.2 Probanden

Das Alter der Probanden lag zwischen 22 und 59 Jahren, wobei 42 Soldaten
unter 40 Jahre alt waren. Tabelle 3 fal3t Mittelwerte, Standardabweichungen

und Schwankungsbreiten der anthropometrischen Daten der Probanden zu-

sammen.

n = 1248 Alter GroRe Gewicht
[Jahre] [m] [ka]

Mittelwert 46 1,78 83,9

Standardabweichung +4,3 + 0,06 +10,1

Schwankungsbreite 22 -59 1,60 - 2,01 57,2-126,8

Tab. 3: Anthropometrische Daten (n = 1248)
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2.3 Untersuchungsgang

Die Untersuchung der Probanden bestand aus folgenden drei Abschnitten:
e Erhebung anamnestischer Daten
¢ Klinische Untersuchung

¢ Bestimmung laborchemischer Parameter.

2.3.1 Anamnestische Daten

Mit Hilfe eines Fragebogens (siehe Anhang) wurden Angaben zu folgenden

Parametern erhoben:

- Kérpergewicht und Koérpergrof3e zur Berechnung des Body-Mass-Index
(kg/m?)

- Eigen- und Familienanamnese

- Zigarettenrauchen

- korperliche Aktivitat

- Stress

2.3.2 Klinische Untersuchung

Die klinischen Untersuchungsdaten wurden im Rahmen einer sportmedizini-
schen Untersuchung erhoben, die zugleich einem Gesundheits-Checkup dien-

te. Die Teilnahme an der Untersuchung war fur die Soldaten freiwillig.

Die klinische Untersuchung umfaldte folgende Einzeluntersuchungen:

Kérperliche Untersuchung:

- Ganzkorperuntersuchung einschliel3lich einer orientierenden orthopadischen
Untersuchung

- Auskultation der grolRen Gefale (Karotiden, Aorta abdominalis)

- Palpation der FuRpulse
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Messung des Ruheblutdrucks:

Der Ruheblutdruck wurde nach einer mindestens 10mindtigen Ruhephase im
Sitzen gemessen, wobei bei sehr dicken Oberarmen die breite Manschette be-
nutzt wurde. Es wurde ein konventionelles, manuell betriebenes Blutdruckmef3-

gerat der Fa. Erkamed verwendet.

EKG-Ableitung:

Zusatzlich zur Bestimmung des Ruheblutdrucks wurde sitzend ein EKG abge-
leitet, wobei ein 6-Kanal-Schreiber (Cardioscript EK 6012, Fa. Ergoline, Bitz)
zum Einsatz kam. Die EKG-Ableitung wurde unter Fahrradergometerbelastung

wiederholt.

Fahrradergometerbelastung:

Die Fahrradergometerbelastung wurde im Sitzen mit dem Ergometer Excalibur
Sport der Fa. Lode (Groningen/NL) durchgefuhrt. Die Belastung erfolgte stu-
fenweise, beginnend bei 50 Watt, mit stetiger Erhdhung um 50 Watt alle 3 Mi-
nuten bis zur subjektiven Erschdpfung. In den letzten 20 Sekunden jeder Bela-

stungsstufe wurde ein EKG registriert.

2.3.3 Laborchemische Parameter

Nach zwolfstindiger Nahrungskarenz wurde vendses Blut entnommen, um mit

dem Analyseautomaten Hitatchi 902 der Fa. Roche-Diagnostics folgende La-

borwerte zu bestimmen, die auf den in Klammern angegebenen Nachweisme-

thoden basierten:

- Blutzucker (Hexokinase/G6P-DH-Bestimmung)

- Gesamtcholesterin (CHOD-PAP-Methode = enzymatischer Farbtest)

- HDL-Cholesterin (homogen-enzymatischer Farbtest nach der HDL-Plus-
Methode)

- LDL-Cholesterin (Berechnung nach der Friedewald-Formel: Gesamtchole-
sterin — HDL-Cholesterin — (Triglyzeride/2,2)).
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- Triglyzeride (GPO-PAP-Methode = enzymatischer Farbtest)
- Harnsaure (Hs-Plus-Methode = enzymatischer Farbtest)
- v-GT (Szas-Methode)

24 Auswertung der Untersuchungsergebnisse

2.4.1 Beurteilung der korperlichen Leistungsfahigkeit

Um die korperliche Leistungsfahigkeit zu ermitteln, wurde der Quotient aus ma-
ximal erreichter Leistung in Watt bei Belastungsende und dem Kdrpergewicht in
kg errechnet. Die Ermittlung der maximal erreichten Wattzahl bei nicht vollstan-
dig erfllltem 3-Minuten-Intervall geschah durch gedrittelte Teilbetrage von 50
Watt. Als Sollbereich fur die korperliche Leistungsfahigkeit wurde ein Wert > 3,0
Watt/kg KG festgelegt.

2.4.2 Bewertung der EKG-Befunde

Die EKG-Befunde wurden nach folgendem Beurteilungsschema eingeteilt:

- unauffalliges EKG

- Rhythmusstoérungen (SVES, VES Lown | bis IIl)

- komplexe Rhythmusstérungen (Lown IV und V)

- suspekte, aber nicht sicher pathologische Kammerendteilveranderungen
(ST-Streckensenkung: horizontal, deszendierend > 0,1 < 0,2 mV)

- pathologische Kammerendteilveranderungen (ST-Streckensenkung: horizon-

tal, deszendierend > 0,2 mV)



Untersuchungsgut und Methoden 19

2.4.3 Klassifikation der Laborwerte

Die Laborwerte wurden anhand der in Tabelle 4 dargestellten Grenzwerte klas-

sifiziert.

Parameter Normwert pathologischer Wert

Gesamtcholesterin [mmol/I] <52 erhoht: 5,3 - 6,4
stark erhoht: > 6,5

HDL-Cholesterin [mmol/l] >1,2 erniedrigt: 1,19 - 0,91
stark erniedrigt: < 0,9

Quotient Gesamtcholesterin/ <4,0 erhoht: 4,1 -4,9

HDL-Cholesterin stark erhoht: > 5,0

LDL-Cholesterin [mmol/I] <42 erhoht: > 4,2

Triglyzeride [mmol/l] <23 erhoéht: > 2,3

Harnsaure [umol/l] <445 erhoht: > 445

y-GT [U/1] <28 erhoht: > 28

Glukose [mmol/l] <6,1 erhoht: > 6,1

Tab. 4: Klassifikation der Laborwerte

2.5 Berechnung des Herzinfarktrisikos

Das Herzinfarktrisiko wurde nach dem PROCAM-Algorithmus berechnet, der
basierend auf den Daten der Mlnster Heart Study (Assmann et al., 1996; Cul-
len et al., 1998b) entwickelt wurde und sich folgendermallen zusammensetzt
(Tab. 5):



Untersuchungsgut und Methoden

20

+0,1001
+0,0118
+0,0152
- 0,045

+0,3346
+0,9266
+0,4015
+0,4193
+1,319

Wahrscheinlichkeit (W) eines Herzinfarktes innerhalb der nachsten 8 Jahre:

W = 100/(1+e™)

wobei y =-12,3199

x Alter [Jahre]

x systolischer Blutdruck [mmHg]

x LDL-Cholesterin [mg/dl]

x HDL-Cholesterin [mg/dl]

x Triglyzeride [mg/dl]

x Zigarettenrauchen (nein = 0; ja=1)

x Diabetes mellitus (nein =0; ja=1)

x Herzinfarkt in der Familie (nein = 0; ja = 1)
x Angina pectoris (nein = 0; ja=1)

Tab. 5: Multiple logistische Funktion zum PROCAM-Algorithmus

Um das Globalrisiko zu bestimmen, werden funf Risikoquintele unterschieden

(Tab. 6).

Risikoquintel Obergrenze
1. Quintel (sehr geringes Risiko) <0,91

2. Quintel (geringes Risiko) <1,92

3. Quintel (maRiges Risiko) <3,65

4. Quintel (erhdhtes Risiko) <7,60

5. Quintel (hohes Risiko) > 7,60

Tab. 6: Obergrenze der Risikoquintele nach dem PROCAM-Algorithmus
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2.6 Statistische Verfahren

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm ,Statistical
package for the social sciences — SPSS for Windows 7.5.2°.

Zur deskriptiven Beschreibung der Daten wurde das arithmetische Mittel und

die Standardabweichung berechnet.

Folgende statistische Verfahren kamen zur Anwendung:

- Kolmogorov-Smirnov-,goodness of fit“-Test zur Untersuchung der Normal-
verteilung der Variablen

- U-Test nach Mann und Whitney zur Untersuchung der Daten auf signifikante
Zusammenhange

- Chi-Quadrat-Test zur Durchfuhrung der Gruppenvergleiche bei diskontinuier-
lichen Daten

Es wurden die klassischen Signifikanzgrenzen verwendet:
p <0,05 signifikant

p <0,001 sehr signifikant

p <0,001 hochst signifikant.
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3 Ergebnisse

3.1 Anamnestische Daten

3.1.1 Body-Mass-Index

Der Body-Mass-Index der untersuchten Probanden betrug durchschnittlich 26,4
+ 2,63 kg/m? (19,6 - 36,6 kg/m?). Knapp zwei Drittel (68,8%) der Soldaten hat-
ten einen BMI > 25 kg/m? und waren demnach formal (ibergewichtig, 10% des

Kollektivs war mit einem BMI > 30 kg/m? adipds (Abb. 1).

, BMI < 25,0 kg/m?
BMI > 30,0 kg/m 31,2%

10,0%

BMI 27,5 - 29,9 kg/m?
22,5%

BMI 25,0 - 27,4 kg/m?
36,3%

Abb. 1: Prozentuale Verteilung der BMI-Werte im Gesamtkollektiv (n = 1248)

3.1.2 Eigen- und Familienanamnese

Eigenanamnestisch gaben 11 der befragten Soldaten (0,9%) eine koronare
Herzerkrankung in der Vorgeschichte an. Ein Bluthochdruck war bei 119 Solda-
ten (9,5%) bekannt. 231 Soldaten (18,5%) berichteten von einem erhohten

Cholesterinspiegel und 98 Soldaten (7,9%) von einem erhdhten Harnsaurewert.
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In der Familienanamnese der untersuchten Probanden gab es in 167 Fallen
(13,4%) einen Herzinfarkt und in 201 Fallen (16,1%) eine Hypertonie.

3.1.3 Zigarettenrauchen

628 der 1248 untersuchten Manner (50,3%) waren Nichtraucher, 397 (31,8%)
Ex-Raucher und 223 (17,9%) Raucher (Abb. 2).

Ex-Raucher
31,8%
Nichtraucher
50,3%
Raucher
17,9%

Abb. 2: Zigarettenrauchen im Gesamtkollektiv (n = 1248)

3.1.4 Korperliche Aktivitat

930 Probanden (74,5%) nahmen am Dienstsport teil und 1020 Befragte
(81,7%) gaben an, in ihrer Freizeit korperlich aktiv zu sein. 61 Probanden
(4,9%) gaben an, keinen Sport zu treiben (Tab. 7).

Teilnahme am Dienstsport 74,5%
Korperliche Aktivitat in der Freizeit 81,7%
Keinerlei korperliche Aktivitat 4,9%

Tab. 7: Korperliche Aktivitat im Gesamtkollektiv (n = 1248)
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Bei den korperlich aktiven Probanden betrug der effektive Trainingsaufwand in
39,9% der Falle mehr als 150 min pro Woche, wahrend sich 44,9% als Gele-
genheitssportler mit einem unregelmaligen Trainingsaufwand unter 120 min
pro Woche bezeichneten. Bei 15,2% lag der Trainingsaufwand zwischen 120
und 150 min. In die Berechnung der Sportzeiten gingen die Zeiten fur Freizeit-

aktivitaten wie Spazierengehen und leichte Gartenarbeit mit ein.

3.1.5 Stress

454 Befragte (36,4%) litten unter beruflicher Stressbelastung, 175 Soldaten

(14,0%) gaben familiaren Stress an.

3.2 Klinische Untersuchung

3.2.1 Ruheblutdruck

Die Blutdruckwerte in Ruhe lagen im Mittel bei 138,8 + 16,9 mmHg systolisch
und 86,2 + 9,7 mmHg diastolisch. 50,9% der untersuchten Probanden hatten
einen erhohten systolischen und 41,4% einen erhohten diastolischen Wert
(Abb. 3 und 4). Gemal WHO sind 26,1% des Kollektivs Hypertoniker mit einem
systolischen RR-Wert > 160 mm Hg und/oder einem diastolischen RR-Wert >
95 mm Hg.
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RR systolisch

>160 mmHg RR systolisch
13,5% <139 mmHg
49,1%

RR systolisch
140 - 159 mmHg
37,4%

Abb. 3: Prozentuale Verteilung der systolischen Blutdruckwerte im Gesamt-
kollektiv (n = 1248)

RR diastolisch

>95 mmHg RR diastolisch
22,5% <89 mmHg
58,6%

RR diastolisch
90 - 94 mmHg
18,9%

Abb. 4: Prozentuale Verteilung der diastolischen Blutdruckwerte im Gesamt-
kollektiv (n = 1248)
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3.2.2 Ergometrische Leistungsfahigkeit

Die mittlere Leistungsfahigkeit der Probanden betrug 3,24 + 0,61 Watt/kg KG
(Spannweite: 1,52 bis 5,77 Watt/kg KG). Insgesamt lagen 443 Probanden
(35,5%) unter dem altersentsprechenden Sollwert von 3,0 Watt/kg KG.

3.2.3 EKG-Befunde unter Belastung

Die Auswertung der EKG-Registrierung unter Belastung ergab bei 1052 Pro-
banden (84,3%) ein unauffalliges Ergebnis, wahrend bei 196 Soldaten (15,7%)
eine EKG-Veranderung entsprechend der in Kapitel 2.4.2 beschriebenen Klas-
sifizierung vorlag. 5,3% der Untersuchten hatten Rhythmusstérungen, 1,3%
komplexe Rhythmusstorungen, 6,8% suspekte und 2,3% pathologische ST-
Streckenabweichungen (Abb. 5).

unauffalliger EKG-Befund

84.3% Rhythmusstérungen

5,3%

komplexe
Rhythmusstérungen
5,3%

suspekte
ST-Streckenabweichungen
6,8%

pathologische
ST-Streckenabweichungen
2,3%

Abb. 5: Prozentuale Verteilung der EKG-Befunde im Gesamtkollektiv (n =1248)
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3.3 Laborchemische Parameter

Abbildung 6 zeigt die Verteilung der Gesamtcholesterinwerte im Kollektiv. Ins-
gesamt 59,7% der untersuchten Soldaten wiesen einen erhdhten Gesamtcho-
lesterinspiegel auf, wobei 17,2% sogar einen Cholesterinspiegel > 6,5 mmol/l

hatten.

Gesamtcholesterin

> 6,5 mmol/l Gesamtcholesterin
17,2% < 5,2 mmol/l
40,3%

Gesamtcholesterin
5,3 - 6,4 mmol/l
42.5%

Abb. 6: Prozentuale Verteilung der Gesamtcholesterinwerte im Gesamtkollek-
tiv (n = 1248)

Insgesamt 33,5% der Probanden hatten einen ungunstig niedrigen HDL-
Cholesterinwert von < 1,2 mmol/l, wobei bei 11,1% sogar eine starke Erniedri-
gung (< 0,90 mmol/l) vorlag. Der aus diesen Werten errechnete Gesamtcholes-
terin/HDL-Cholesterin-Quotient war bei insgesamt 52,3% der Soldaten erhoht,
bei 29,6% stark. Bei 23,7% lag eine Erhohung des LDL-Cholesterins vor, bei
22,6% waren die Triglyzeridwerte erhéht. 12,2% wiesen einen erhdéhten Harn-
saurewert und 19,7% eine erhdhte y-GT auf. Der Glukosewert war bei 8,1% der
Probanden zu hoch (Tab. 8).
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Parameter MW + SD Anteil pathologischer Werte
Gesamtcholesterin [mmol/l] 5,55+ 1,04 erhoht: 42,5%
stark erhoht: 17,2%
HDL-Cholesterin [mmol/l] 1,33+ 0,41 erniedrigt: 22,4%
stark erniedrigt: 11,1%
Quotient Gesamtcholesterin/ 443 +1,38 erhoht: 22,7%
HDL-Cholesterin stark erhoht: 29,6%
LDL-Cholesterin [mmol/l] 3,59 £ 0,98 erhoht: 23,7%
Triglyzeride [mmol/l] 1,37 £ 1,02 erhoht: 22,6%
Harnsaure [umol/l] 340 + 88,3 erhoéht: 12,2%
y-GT [U/] 21,4 +17,9 erhoht: 19,7%
Glukose [mmol/l] 5,3+0,7 erhoht: 8,1%

Tab. 8: Ergebnisse der laborchemischen Parameter (n = 1248)

3.4 Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index

In der untersuchten Probandengruppe lag das durchschnittliche Herzinfarkt-
risiko nach dem PROCAM-Index bei 2,58 + 9,79. Das Risiko von 671 Soldaten
(53,8%) war dem 1. Quintel und das von 281 Soldaten (22,5%) dem 2. Quintel
zuzuordnen, wahrend auf das 3., 4. und 5. Quintel 162, 85 bzw. 49 Probanden
(13,0%, 6,8% bzw. 3,9%) entfielen (Abb. 7).

5. Quintel
3,9%
4. Quintel 1. Quintel
6,8% 53,8%
3. Quintel
13,0%
2. Quintel
22,5%

Abb. 7: Prozentuale Verteilung der Risikoquintele im Gesamtkollektiv
(n =1248)
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3.5 Zusammenhange zwischen verschiedenen Untersuchungs-

parametern untereinander

3.5.1 EinfluR des Body-Mass-Index auf verschiedene Untersuchungs-

parameter

Mit der Zunahme des Body-Mass-Index steigen die Werte fur den Ruheblut-
druck signifikant an (p < 0,001, Tab. 9). Unter den Adipdsen befanden sich 46%
statistisch signifikant mehr Hypertoniker als unter den Normgewichtigen mit
8,5% (p < 0,001).

BMI BMI BMI BMI
<25 kg/m?® | 25 bis < 27,5 | 27,5 bis < 30 | ab 30 kg/m?
(n = 389) kg/m? kg/m? (n=125)

(n = 453) (n = 281)

RR systolisch [mmHg] | 132,7 + 15,4 | 139,4+17,2 | 141,7 + 15,3 | 148,2+ 18,8

RR diastolisch [mmHg] 82,0+94 86,3+ 9,8 88,6 £9,8 | 92,30+12,3

Tab. 9: Zusammenhang zwischen Ruheblutdruck und Body-Mass-Index

Tabelle 10 stellte den Zusammenhang zwischen den laborchemischen Parame-
tern und dem Body-Mass-Index dar, wobei sich eine zunehmend ungunstige
Auspragung der Stoffwechselparameter mit ansteigendem BMI nachweisen liel3
(p < 0,001).

BMI BMI BMI BMI
<25 kg/m® | 25 bis < 27,5 | 27,5 bis < 30 | ab 30 kg/m®
(n = 389) kg/m? kg/m? (n = 125)
(n = 453) (n=281)

Gesamtcholesterin 5,34 + 1,01 5,57 £ 0,97 565+1,05 | 585+1,21
[mmol/1]
HDL-Cholesterin 1,41 + 0,51 1,35+ 0,36 1,26 + 0,32 1,18 + 0,27
[mmol/1]
Quotient 4,00+1,15 4,42 +1,50 4,71 +1,32 5,15+ 1,33
Gesamtcholesterin/
HDL-Cholesterin

Tab. 10: Zusammenhang zwischen laborchemischen Parametern und Body-
Mass-Index
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BMI BMI BMI BMI
<25 kg/m? | 25 bis < 27,5 | 27,5 bis < 30 | ab 30 kg/m’
(n = 389) kg/m? kg/m? (n=125)
(n = 453) (n = 281)

LDL-Cholesterin 3,41 +1,06 3,61+0,90 3,69+0,92 | 3,86+ 1,09

[mmol/1]

Triglyzeride 1,14+1,08 | 1,36+095 | 155+090 | 1,78+1,10

[mmol/1]

Harnséure 317 +83,45 | 340+81,96 | 351+88,31 | 393+ 99,09

[umol/I]

v-GT 18,6 +16,7 | 20,1+16,36 | 252+187 | 26,2+225

[U/]

Glukose 5,15+ 0,61 530+0,58 | 543+0,94 | 560+0,63

[mmol/1]

Tab. 10 (Forts.):

Zusammenhang zwischen laborchemischen Parametern und

Body-Mass-Index

3.5.2 EinfluR des Zigarettenrauchens auf verschiedene Untersuchungs-

parameter

Tabelle 11 vergleicht Nichtraucher/Ex-Raucher und Raucher in Hinblick auf

verschiedene Fettstoffwechselparameter und die ergometrische Leistungsfa-

higkeit, wobei die Fettstoffwechselwerte sowie die Leistungsfahigkeit bei den

Nichtrauchern statistisch signifikant besser waren.

Parameter Nichtraucher Raucher
(n = 1025) (n = 223)

HDL-Cholesterin [mmol/I]** 1,37 £ 0,42 1,20 £ 0,30

Quotient Gesamtcholesterin/ 4,33 +1,34 4,89 +1,49

HDL-Cholesterin**

Triglyzeride [mmol/I]* 1,33 +£0,98 1,58 £ 1,17

Leistungsfahigkeit [Watt/kg KG]** 3,30 £ 0,61 2,96 + 0,55

Tab. 11: Unterschiede zwischen Nichtrauchern und Rauchern hinsichtlich ver-
schiedener Fettstoffwechselparameter und ergometrischer Leistungs-
fahigkeit (* p < 0,05, ** p < 0,001)



Ergebnisse 31

3.5.3 EinfluBR der korperlichen Aktivitat auf verschiedene Untersuchungspara-

meter

Tabelle 12 stellt BMI, Fettstoffwechselparameter und Leistungsfahigkeit unter-
schieden nach Probanden mit und ohne korperliche Aktivitat dar. Signifikante
Vorteile fur die Probanden mit korperlicher Bewegung zeichneten sich fur BMI,
HDL-Cholesterin, Cholesterin/HDL-Quotient, Triglyzeride und ergometrische

Leistungsfahigkeit ab.
Parameter keine
korperliche Aktivitat | korperliche Aktivitat
(n =1187) (n=61)
BMI [kg/m?]* 26,37 + 2,65 27,63 + 2,82
Gesamtcholesterin [mmol/l] 5,54 +1,03 5,71 +1,22
HDL-Cholesterin [mmol/I]* 1,34 + 0,41 1,19 +£0,28
Quotient Gesamtcholesterin/ 4,40 + 1,38 5,01+1,32
HDL-Cholesterin**
LDL-Cholesterin [mmol/I] 3,58 + 0,98 3,77 + 1,07
Triglyzeride [mmol/l]* 1,36 £ 1,02 1,67 £1,02
Leistungsfahigkeit [Watt/kg KG]** 3,27 £ 0,59 2,62 £ 0,52

Tab. 12: Unterschiede zwischen Probanden mit und ohne korperliche Aktivitat
hinsichtlich BMI, Fettstoffwechselparameter und ergometrischer Lei-
stungsfahigkeit (* p < 0,05, ** p < 0,001)

3.5.4 EinfluB der ergometrischen Leistungsfahigkeit auf verschiedene Unter-

suchungsparameter

Tabelle 13 stellt die Unterschiede zwischen Probanden mit einer Leistungsfa-
higkeit < 3,0 Watt’kg KG und > 3,0 Watt/kg KG in Hinblick auf Alter, BMI, ver-
schiedene Laborparameter und dem Ruheblutdruck dar, die fur alle untersuch-

ten Parameter statistisch signifikant waren.
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< 3,0 Watt/kg KG > 3,0 Watt/kg KG
(n = 443) (n = 805)

Alter [Jahre]*** 46,3+4.2 453+48
BMI [kg/m?]*** 27,8+2,8 257+23
Gesamtcholesterin [mmol/I]*** 5,74 + 1,08 5,44 + 1,00
HDL-Cholesterin [mmol/l]*** 1,26 £+ 0,48 1,38 £ 0,35
Quotient Gesamtcholesterin/ 4.88 +1,38 419+1,33
HDL-Cholesterin***

LDL-Cholesterin [mmol/I]*** 3,74 + 1,06 3,51+0,93
Triglyzeride [mmol/I]*** 1,65+ 1,25 1,22+ 0,83
Harns&ure [umol/I]*** 365+ 91,9 327 + 83,3
y-GT [UN]*** 25,8 £ 234 18,9+ 13,5
Glukose [mmol/l]*** 5,46 + 0,67 5,23 +0,71
RR systolisch [mm Hg]*** 142 + 17,5 137 + 15,9
RR diastolisch [mm Hg]*** 87,8 +11,3 85,2+94

Tab. 13: Unterschiede zwischen Patienten mit ergometrischer Leistungsfahig-
keit ober- bzw. unterhalb des altersentsprechenden Sollwertes hin-
sichtlich Alter, BMI, verschiedenen Laborparametern und Blutdruck
(*** p <0,001)

3.5.5 EinfluR des EKG-Befundes unter Belastung auf verschiedene Unter-

suchungsparameter

Tabelle 14 vergleicht die beiden Probandengruppen mit unauffalligen EKG-
Befunden sowie suspekten bzw. pathologischen ST-Streckenabweichungen in
Bezug auf Unterschiede hinsichtlich Alter, BMI, Labor- und Blutdruckwerte so-

wie ergometrischer Leistungsfahigkeit.

Statistisch signifikante Unterschiede zwischen Probanden mit unauffalligem
EKG-Befund und einer suspekten bzw. pathologischen ST-Streckenab-
weichung waren nur fur das Alter und den PROCAM-Index zu beobachten.
Probanden mit einer ST-Streckenabweichung waren im Durchschnitt alter (47,2

+ 4,2 vs. 45,5 + 4,3 Jahre) und hatten einen niedrigeren PROCAM-Index (2,29
+8,6 vs. 5,11 + 17,36).
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ST-Strecken- unauffalliger
abweichung EKG-Befund
(n=18) (n =1052)

Alter [Jahre]** 472+42 455443
BMI [kg/m?] 26,51 + 2,64 26,43 + 2,68
Gesamtcholesterin [mmol/l] 5,42 +113 5,56 + 1,03
HDL-Cholesterin [mmol/I] 1,41 +0,82 1,33 £ 0,35
Quotient Gesamtcholesterin/ 4,36 + 1,63 444 + 1,36
HDL-Cholesterin
LDL-Cholesterin [mmol/I] 34+13 3,6 + 0,95
Triglyzeride [mmol/1] 1,35+ 1,06 1,38 +£ 1,01
Harnsaure [umol/l] 325+ 88 342 + 88
RR systolisch [mmHg] 141 +18 139 + 16
RR diastolisch [mmH(g] 87 £10,3 86 + 10,1
ergometrische Leistungsfahigkeit 3,22+ 0,6 3,24 £ 0,61
[Watt/kg KG]
PROCAM-Index* 2,29+8,6 5,11 +17,36

Tab. 14: Unterschiede zwischen Probanden mit und ohne ST-Streckenabwei-
chungen im Belastungs-EKG hinsichtlich Alter, BMI, verschiedener
Laborparameter, Blutdruck, ergometrischer Leistungsfahigkeit sowie
PROCAM-Index (*p < 0,05, ** p < 0,001)

3.5.6 EinfluRfaktoren auf das Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index

Tabelle 15 stellt einen Zusammenhang zwischen dem Risikoquintel und der

ergometrischen Leistungsfahigkeit, dem Anteil der Probanden mit einem BMI >

25 kg/m? sowie dem Anteil der Probanden mit einer ST-Streckenabweichung im

EKG her. Ein signifikanter Zusammenhang mit der Leistungsfahigkeit war zu

beobachten, wobei diese mit zunehmender Risikostufe nachlief3. Signifikant war

ebenfalls der Zusammenhang mit dem BMI; hierbei war der Anteil von Proban-

den mit einem BMI > 25 kg/m?in den héheren Risikostufen groRer.
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Risiko- mittlere BMI > 25 kg/m** Anteil der Probanden
quintel Leistungsfahigkeit mit ST-Strecken-
[Watt/kg KG]** abweichung

1. Quintel 3,40+ 0,61 64,7% 9,0%

2. Quintel 3,15+ 0,54 69,0% 6,5%

3. Quintel 2,99 + 0,55 80,7% 11,9%

4. Quintel 2,98 + 0,55 77,6% 8,3%

5. Quintel 2,93+ 0,67 77,6% 17,0%

Tab. 15: Zusammenhang zwischen Risikoquintel,
fahigkeit, BMI sowie ST-Streckenabweichung

(*p < 0,05, **p < 0,001)

ergometrischer Leistungs-

im Belastungs-EKG
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4 Diskussion

4.1 Methodenkritik

¢ Studiendesign

Die vorliegende Untersuchung war als retrospektive Studie konzipiert. Ein hau-
figes Problem der retrospektiven Datenerhebung anhand von Patientenakten
stellt die Tatsache dar, daf® nicht immer von allen Probanden vollstandige Da-
ten zu allen Untersuchungsparametern vorliegen. Um dennoch eine einheitliche
Datengrundlage zu erhalten, wurden nur diejenigen Patienten in die Studie auf-
genommen, bei denen Angaben zu allen Untersuchungsparametern dokumen-
tiert waren. Darulber hinaus war es im Rahmen dieser retrospektiven Untersu-
chung nicht mdglich, Verlaufsdaten zum tatsachlichen spateren Eintritt kardio-
vaskularer Ereignisse zu erheben, so dal lediglich der Zusammenhang zwi-
schen kardiovaskularem Risikofaktorenprofil und dem Herzinfarktrisiko nach

dem PROCAM-Index untersucht werden konnte.

e Probandenkollektiv

In der vorliegenden Untersuchung kamen die Daten eines selektiven Proban-
denkollektivs zur Auswertung. Obwohl davon auszugehen ist, dal3 die unter-
suchten Angehdrigen der Bundeswehr einen reprasentativen Querschnitt der
mannlichen Normalbevélkerung darstellen, mufld dennoch bertcksichtigt wer-
den, dal} es sich um Soldaten handelte, die sich freiwillig zur Teilnahme an ei-
nem Sportlehrgang gemeldet haben. Aus diesem Grund ist von einem groferen
Interesse an korperlicher Aktivitat bzw. von einem ausgepragterem Gesund-
heitsbewultsein als in den Zufallsstichproben der Vergleichsstudien auszuge-
hen.
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e Datenerhebung

Anamnestische Daten

Bei der Erhebung der Daten zu Eigen- und Familienanamnese, Zigarettenrau-
chen, korperlicher Aktivitat und Stress muld berlcksichtigt werden, dal} diese
auf den Angaben der Patienten basieren. Aus diesem Grund kann einerseits
nicht ausgeschlossen werden, dal} die Eigen- und Familienanamnese von den
Patienten unvollstandig dargestellt wurde. Bei den Angaben zum Zigaretten-
rauchen und zur korperlichen Aktivitat konnte eine Tendenz zu Beschonigung
der tatsachlichen Situation vorhanden gewesen sein, ebenso gab die Bewer-
tung zum Vorliegen familiarer oder beruflicher Stresssituationen die subjektive

Einschatzung der Befragten wieder.

Klinische Untersuchung

Obwohl die Durchfuhrung der klinischen Untersuchungen durch verschiedene
Untersucher erfolgte, wurde auf eine standardisierte Vorgehensweise bei der
korperlichen Untersuchung, der Messung des Ruheblutdrucks, der Fahrrader-
gometeruntersuchung und der EKG-Ableitung geachtet, so dal} eine weitge-
hende Vergleichbarkeit der Untersuchungsbefunde gewahrleistet ist. Ebenso
wurden die EKG-Befunde nach einem einheitlichen Beurteilungsschema bewer-
tet. Eventuelle zirkadiane Schwankungen der Werte (Panza et al., 1991; Ze-
hender et al., 1992; Asmar et al., 1996) konnten aufgrund des retrospektiven
Studiendesigns nicht berucksichtigt werden.

Laborchemische Parameter

Die laborchemische Untersuchung wurde bei allen Probanden mit Hilfe dessel-
ben Analyseautomaten (Hitatchi 902, Fa. Roche-Diagnostics) durchgefuhrt, so
dafld auch hier — im Rahmen der Mel3genauigkeit der einzelnen Nachweisme-
thoden - von einer weitgehenden Konstanz der Ergebnisse ausgegangen wer-
den kann.
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e PROCAM-Index

Angesichts der unverandert bedeutsamen Morbiditat und Mortalitat der korona-
ren Herzkrankheit ergibt sich die Notwendigkeit, das kardiovaskulare Risiko des
einzelnen Patienten abzuschatzen, wobei im Gegensatz zur Beachtung nur
eines besonders prominenten Risikofaktors die moglichst umfassende Risiko-
bestimmung im Vordergrund stehen sollte (Greenland et al., 2001, Schmer-
mund und Erbel, 2001). Zu diesem Zweck wurde eine Vielzahl von Scores vor-
geschlagen, z.B. Framingham Risk Score, British Regional Heart Study (BRHS)
Risk Score, Sheffield Coronary Risk Tables oder West of Scotland Cardio-
vascular Event Redutction Tool (CERT) (Ubersicht bei Greenland et al., 2001).

In der vorliegenden Untersuchung erfolgte die Bestimmung der Herzinfarktrisi-
kos der Probanden nach dem PROCAM-Index, der basierend auf den Ergeb-
nissen der Munster Heart Study (Assmann et al., 1996, Cullen et al., 1998b)
ermittelt wurde und die Faktoren Alter, systolischer Blutdruck, LDL- und HDL-
Cholesterin, Triglyzeride, Zigarettenrauchen, Diabetes mellitus, Herzinfarkt in
der Familienanamnese und das Vorliegen einer Angina pectoris in unterschied-
lich starker Gewichtung berutcksichtigt. Der Algorithmus gibt das Risiko in Pro-
zent an, im Verlauf von 8 Jahren einen todlichen oder nicht todlichen Herzin-
farkt oder aber den plétzlichen Herztod zu erleiden (Schmermund und Erbel,
2001). In der Minster Heart Study wurden 35- bis 65jahrige Manner untersucht,
so dall der PROCAM-Index zur Risikobestimmung in unserem Untersuchungs-
kollektiv 22- bis 59jahriger Manner im Durchschnittsalter von 46 Jahren als gut

geeignet erschien.
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4.2 Interpretation der Ergebnisse im Literaturvergleich

4.2.1 Anamnestische Daten

4.2.1.1 Body-Mass-Index

Insgesamt knapp zwei Drittel (68,8%) der untersuchten Soldaten waren mit ei-
nem BMI > 25 kg/m? definitionsgemaR {ibergewichtig, 10% waren mit einem
BMI > 30,0 kg/m? adipds.

Die Ergebnisse dieser Studie liegen damit bezogen auf einen BMI > 25 kg/m? in
der GroRenordnung der von Palitzsch et al. (1999) fur Nicht-Diabetiker vorge-
stellten Ergebnisse fur diese Altersgruppe. In unserem Kollektiv waren nur 42
der 1248 untersuchten Soldaten (3,4%) unter 40 Jahre alt, so daf} ein Vergleich
mit den Altersgruppen ,41-50 Jahre® und ,51-60 Jahre® gerechtfertigt erscheint.
Wahrend Palitzsch et al. (1999) 65,3% (41-50 Jahre) bzw. 63,0% (51-60 Jahre)
Ubergewichtige Probanden in einer Zufallsstichprobe nachweisen konnten, war
unser Anteil mit 68,8% trotz des selektiven Patientenguts sogar noch geringfu-
gig hoher. Auch Hoffmeister et al. (1996) ermittelte im Rahmen der ,German
Cardiovascular Prevention Study“ etwa 65% Probanden mit einem BMI > 25
kg/m?, jedoch waren die hier untersuchten Personen 25 bis 64 Jahre alt. Wah-
rend der Anteil an Ubergewichtigen Probanden von 57%, der in der ,Copenha-
gen City Heart Study” an Mannern zwischen 30 und 79 Jahren beobachtet wur-
de, ebenfalls in der Gréllenordnung unserer Ergebnisse lag, waren die Werte in
Australien, Finnland und Osterreich deutlich niedriger. Bennett und Magnus
(1994) gaben fur etwa 40% der untersuchten Manner zwischen 25 und 64 Jah-
ren einen BMI zwischen 25 und 30 kg/m? an. Jousilahti et al. (1996) ermittelten
bei 30- bis 59jahrigen Mannern einen Wert von 46,7%, Ulmer et al. (2001) bei

25 bis 64 Jahre alten Mannern wiederum von etwa 40%.

Ebenso liegt unser Prozentsatz an adipdsen Soldaten (BMI > 30 kg/m?) mit
10% im Bereich der von Palitzsch et al. (1999) genannten Werte fur 41- bis
50jahrige (12,0%) und 51- bis 60jahrige (9,2%) nicht-diabetische Manner und in
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der GroRenordnung des Anteils von 11,4%, den Assmann und Schulte (1994)
fur die 40- bis 65jahrigen Probanden aus der PROCAM-Studie mitteilten. Auch
Bennett und Magnus (1994) ermittelten flr Australien bei Mannern zwischen 25
und 64 Jahren Werte zwischen 9,1% und 11,5%, in Finnland lag der Anteil adi-
poser 30- bis 59jahriger Probanden bei 11,4% (Jousilahti et al., 1996) und in
Osterreich bei 25- bis 64-jahrigen Probanden bei 8,5% bis 9,7% (Ulmer et al.,
2001). Etwas hoéher war dagegen die Adipositashaufigkeit, die von Déring et al.
(1992) im Rahmen der MONICA-Studie ermittelt wurde; sie betrug bei 45- bis
54jahrigen 17% bzw. 21% (Stadt bzw. Land) und bei 55- bis 64jahrigen 21%
bzw. 28%. Im Wesentlichen decken sich demnach die an unserem Kollektiv von
Soldaten gewonnenen Ergebisse zur Haufigkeit von Ubergewicht und Adiposi-
tas mit den Resultaten anderer deutscher Stichproben auf Bevolkerungsebene.
Abweichungen bestanden hingegen zur Pravalenz des Ubergewichts in ande-
ren Landern, wobei die in Deutschland ermittelten Daten hoher lagen (Tab. 16).

Autor Charakterisierung Haufigkeit von Ubergewicht bzw.
der Stichprobe Adipositas
Patton und | Probanden: Fettanteil 20% bis 25%:
Vogel 360 mannliche Soldaten der Gesamtkollektiv: 19,1%
(1980) U.S. Army zwischen 17 und 35 | 17-25 Jahre: 15,0%
Jahren 26-35 Jahre: 30,2%
Untersuchungszeitraum:
1980 Fettanteil > 25%:
Studienregion: Gesamtkollektiv: 9,7%
USA 17-25 Jahre: 7,3%
26-35 Jahre: 16,3%
Doring et | Probanden: (Angaben fiir Stadt / Land)
al. (1992) |2023 Manner zwischen 25 und | BMI > 30 kg/m?:
64 Jahren im Rahmen der Gesamtkollektiv: 16% / 17%
MONICA-Studie 25-34 Jahre: 8% / 9%
Untersuchungszeitraum: 35-44 Jahre: 19% / 15%
1984/85 45-54 Jahre: 17% 1 21%
Studienregion: 55-64 Jahre: 21% / 28%
Stadt/Land Augsburg

Tab. 16: Haufigkeit von Ubergewicht bzw. Adipositas im Literaturvergleich
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Autor Charakterisierung Haufigkeit von Ubergewicht bzw.
der Stichprobe Adipositas
Assmann | Probanden: BMI > 30 kg/mz:
und Schul- |4559 Méanner zwischen 40 und |11,4%
te (1994) |65 Jahren im Rahmen der
PROCAM-Studie
Untersuchungszeitraum:
1979-1985
Studienregion:
Deutschland
Bennett Probanden: (Angaben fiir 1980/ 1983/ 1989)
und Mag- |ca. 10000 Manner zwischen 25 | BMI 25,1 bis 29,9 kg/mz:
nus (1994) |und 64 Jahren 40,6% / 40,0% / 44,1%
(Gesamtstichprobe Frauen und
Méanner: n = 19315) BMI > 30 kg/m*:
Untersuchungszeitraum: 9,3%/9,1% / 11,5%
1980, 1983, 1989
Studienregion:
Australien
Hoffmeister | Probanden: (Angaben fiir 1985/ 1988 / 1991)
etal. 7689 Manner zwischen 25 und | BMI > 25 bis < 30 kg/m®:
(1996) 69 Jahren als Referenzgruppe |66,0% / 64,4% / 67,2%
der ,German Cardiovascular
Prevention Study* BMI > 30 kg/m?:
Untersuchungszeitraum: 15,5% / 14,7% | 17,5%
1985, 1988, 1991
Studienregion:
Deutschland
Jousilahti | Probanden: BMI 25,1 bis 29,9 kg/m’:
et al. 7740 Manner zwischen 30 und |46,7%
(1996) 59 Jahren
Untersuchungszeitraum: BMI > 30 kg/m*:
1972-1977 11,4%
Studienregion:
Finnland

Tab. 16 (Forts.): Haufigkeit von Ubergewicht bzw. Adipositas im Literatur-

vergleich
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Autor Charakterisierung Haufigkeit von Ubergewicht bzw.
der Stichprobe Adipositas
Palitzsch Probanden: (Angaben fiir Nicht-Diabetiker /
et al. 1060 Méanner zwischen 18 und | Diabetiker):
(1999) 70 Jahren BMI > 25 bis 30 kg/m’:
Untersuchungszeitraum: 18-30 Jahre: 23,3% / 0%
1993-1996 31-40 Jahre: 48,1% / 60,0%
Studienregion: 41-50 Jahre: 57,4% / 63,6%
Deutschland 51-60 Jahre: 65,3% / 74,2%
61-70 Jahre: 63,0% / 63,0%
BMI > 30 kg/m?:
18-30 Jahre: 4,7% / 0%
31-40 Jahre: 6,8% / 40,0%
41-50 Jahre: 12,0% / 18,2%
51-60 Jahre: 9,2% / 32,3%
61-70 Jahre: 13,4% / 15,2%
Ulmer et al. | Probanden: (Angaben fir 1991/ 1999)
(2001) 1706 Manner zwischen 25 und | BMI > 25 bis 30 kg/m?:
64 Jahren im Rahmen des 41,5% / 40,3%
»,CINDI-Programms*
Untersuchungszeitraum: BMI > 30 kg/m?:
1991, 1999 8,5% /9,7%
Studienregion:
Osterrreich
Schnohr | Probanden: BMI > 25 kg/m?:
et al. 5599 Manner zwischen 30 und |57%
(2002) 79 Jahren im Rahmen der ,Co-
penhagen City Heart Study”
Untersuchungszeitraum:
1976-1997
Studienregion:
Kopenhagen/Danemark
eigene Probanden: BMI > 25 bis < 30 kg/m?:
Ergebnisse | 1248 mannliche Teilnehmer an | 68,8%
einem Sportlehrgang der Bun-
deswehr zwischen 22 und 59 BMI > 30 kg/m?:
Jahren 10%

Untersuchungszeitraum:
1993-2000
Studienregion:
Deutschland

Tab. 16 (Forts.): Haufigkeit von Ubergewicht bzw. Adipositas im Literatur-

vergleich
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Die Adipositas geht mit einem erhdhten Risiko flur metabolische Komplikatio-
nen, wie Diabetes mellitus Typ 2, Dyslipidamie oder arterieller Hypertonie, ein-
her (Laufs und Béhm, 2000; Simon-Vermot und Keller, 2000). Damit eng ver-
kniipft konnte auch eine Assoziation zwischen Ubergewicht und einem erhéh-
ten kardiovaskularen Risiko gezeigt werden (Deutsche Adipositas-Gesellschaft,
1998; Kim et al., 2000). Die Framingham-Studie belegte, dal3 durch eine Opti-
mierung des Korpergewichtes eine 25%ige Reduktion der Inzidenz an korona-
rer Herzkrankheit und eine 35%ige Reduktion fur das Auftreten von Herzinsuffi-
zienz und Schlaganfall erreicht werden kann (Kannel und Gordon, 1979). Zu-
dem wiesen die Daten verschiedener Lebensversicherungen auf eine Reduk-
tion der Gesamtmorbiditat und -mortalitdt durch eine Verminderung des Kor-
pergewichtes hin (Long et al., 1994, Colditz et al., 1995) und Williamson et al.
(1995) zeigten im Rahmen einer prospektiven Studie, dall durch eine
signifikante Gewichtsabnahme ein 25%iger Ruckgang der kardiovaskularen
Sterblichkeit sowie der Krebs- und Gesamtmortalitat erreicht werden kann.

4.2.1.2 Eigen- und Familienanamnese

0,9% der befragten Soldaten gaben eine koronare Herzerkrankung in der Vor-
geschichte an. 9,5% fuhrten eine Hypertonie in der Eigenanamnese an, 18,5%
einen erhohten Cholesterinspiegel und bei 7,9% waren erhdhte Harnsaurewer-
te bekannt. Die tatsachlich ermittelten Haufigkeiten dieser Erkrankungen (Hy-
pertonie: 26,1%; Hypercholesterinamie: 59,7%; Hyperurikdmie: 12,2%) lassen
den Schluf} zu, daf viele Probanden nicht Uber ihren aktuellen Gesundheitszu-
stand informiert waren. Insbesondere wulte kein einziger der Probanden mit
erhohtem Blutzuckerspiegel (8,1%) von dem bestehenden Diabetes. Dies un-
terstreicht die Notwendigkeit von Gesundheitsuntersuchungen und Praventi-

onsstrategien auch fur eine vermeintlich gesunde Population.

In der Familienanamnese der untersuchten Probanden gab es in 167 Fallen
(13,4%) einen Herzinfarkt und in 201 Fallen (16,1%) einen Bluthochdruck. Der

von Assmann und Schulte (1994) angegebene Wert fur die Haufigkeit eines
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Herzinfarktes in der Familienanamnese entsprach mit 15,2% in etwa unserem
Ergebnis (Tab. 17).

Autor Charakterisierung Haufigkeit eines Herzinfarktes in
der Stichprobe der Familienanamnese

Assmann und | Probanden: 15,2%

Schulte 4559 Manner zwischen 40 und

(1994) 65 Jahren im Rahmen der

PROCAM-Studie
Untersuchungszeitraum:
1979-1985
Studienregion:
Deutschland

eigene Probanden: 13,4%
Ergebnisse 1248 mannliche Teilnehmer an
einem Sportlehrgang der Bun-
deswehr zwischen 22 und 59
Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

Tab. 17: Haufigkeit eines Herzinfarktes in der Familienanamnese im
Literaturvergleich

4.2.1.3 Zigarettenrauchen

Zigarettenrauchen ist die am weitesten verbreitete vermeidbare Ursache fur
frGhe Erkrankung und Tod sowohl an KHK als auch an Krebs und chronischen
Lungenleiden (Friedman et al., 1979; Kannel, 1981). Dabei ist von Bedeutung,
wieviele Zigaretten taglich geraucht werden, ob sie inhaliert werden und ab
welchem Lebensjahr geraucht wurde (Kaufmann et al., 1987).

50,3% unserer Studienteilnehmer waren Nichtraucher, 31,8% Ex-Raucher und
17,9% Raucher. Der Prozentsatz der Raucher lag damit deutlich unter den Re-
sultaten aller anderen in Tabelle 18 zusammengefalten nationalen und interna-
tionalen Untersuchungen. Besonders auffallig ist dabei der hohe Anteil von
Rauchern in der danischen Studie, der bei 30- bis 79jahrigen Mannern 71%

betrug. Diese positive Abweichung unseres Ergebnisses ist sicher darauf zu-
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ruckzufihren, dal} es sich bei den anderen Studien um Bevolkerungsstichpro-
ben, in unserer Untersuchung dagegen um eine Untersuchung an sportinteres-
sierten Probanden handelte. Ein Vergleich von Nichtrauchern/Ex-Rauchern und
Rauchern in Hinblick auf verschiedene Fettstoffwechselparameter, die ergomet-
rische Leistungsfahigkeit und die ST-Streckenabweichung ergab statistisch sig-
nifikant bessere Fettstoffwechselwerte sowie eine grof3ere ergometrische Leis-
tungsfahigkeit bei den Nichtrauchern. Es ist bekannt, da} Rauchen eine Ab-
nahme des HDL-Cholesterins verursacht, ebenso eine Zunahme der koronaren
Vasokonstriktion, eine gesteigerte Thrombozytenaggregation sowie einen An-
stieg des Fibrinogenspiegels (von Dryander, 1997).

Autor Charakterisierung Haufigkeit
der Stichprobe des Zigarettenrauchens
Patton und Probanden: 1,0 < 1,5 Packungen/Tag:

Vogel (1980) |360 mannliche Soldaten der U.S. | Gesamtkollektiv: 27,9%
Army zwischen 17 und 35 Jahren | 17-25 Jahre: 24,1%

Untersuchungszeitraum: 26-35 Jahre: 40,5%
1980 > 1,6 Packungen/Tag:
Studienregion: Gesamtkollektiv: 7,5%
USA 17-25 Jahre: 7,8%
26-35 Jahre: 6,8%
Stieber et al. | Probanden: (Angaben von 1984/85 /1989/90)
(1991) 2023 Manner zwischen 25 und 35,7% / 31,8%

64 Jahren im Rahmen der
MONICA-Studie
Untersuchungszeitraum:
1984/85 und 1989/90

Studienregion:

Stadt/Land Augsburg
Assmann und | Probanden: 32,1%
Schulte 4559 Manner zwischen 40 und
(1994) 65 Jahren im Rahmen der

PROCAM-Studie
Untersuchungszeitraum:
1979-1985
Studienregion:
Deutschland

Tab. 18: Haufigkeit des Zigarettenrauchens im Literaturvergleich
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Autor

Charakterisierung

Haufigkeit

der Stichprobe des Zigarettenrauchens
Bennettund | Probanden: (Angaben fiir 1980/ 1983/ 1989)
Magnus ca. 10000 Manner zwischen 25 |34,3% / 32,3% / 25,0%
(1994) und 64 Jahren

(Gesamtstichprobe Frauen und
Manner: n = 19315)
Untersuchungszeitraum:

1980, 1983, 1989
Studienregion:

Australien

Hoffmeister et
al. (1996)

Probanden:

7689 Manner zwischen 25 und
69 Jahren als Referenzgruppe
der ,German Cardiovascular
Prevention Study*
Untersuchungszeitraum:

1985, 1988, 1991
Studienregion:

Deutschland

(Angaben fiir 1985/ 1988/ 1991)
41,8% 1 43,7% / 39,2%

Cullen et al.
(1998a)

Probanden:

20696 Manner zwischen 20 und
60 Jahren im Rahmen der
PROCAM-Studie
Untersuchungszeitraum:
1978-1995

Studienregion:

Deutschland

Gesamtkollektiv: 32%
20-29 Jahre: 45,6%
30-39 Jahre: 41,9%
40-49 Jahre: 33,0%
50-60 Jahre: 26,8%

Jousilahti et
al. (1999)

Probanden:

7090 Manner zwischen 25 und
64 Jahren
Untersuchungszeitraum:

1982, 1987

Studienregion:

Finnland

Gesamtkollektiv: 41,0%
25-49 Jahre: 44,7%
50-59 Jahre: 35,5%
60-64 Jahre: 34,2%

Palitzsch et
al. (1999)

Probanden:

1060 Manner zwischen 18 und
70 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-1996

Studienregion:

Deutschland

27,1%

Tab. 18 (Forts.): Haufigkeit des Zigarettenrauchens im Literaturvergleich
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Autor

Charakterisierung
der Stichprobe

Haufigkeit
des Zigarettenrauchens

Ulmer et al.
(2001)

Probanden:

1706 Manner zwischen 25 und
64 Jahren im Rahmen des
»,CINDI-Programms*
Untersuchungszeitraum:

1991, 1999

Studienregion:

Osterrreich

(Angaben fiir 1991/ 1999)
33% / 33%

Schnohr et al.
(2002)

Probanden:

5599 Manner zwischen 30 und
79 Jahren im Rahmen der ,Co-
penhagen City Heart Study”
Untersuchungszeitraum:
1976-1997

Studienregion:
Kopenhagen/Danemark

71%

eigene
Ergebnisse

Probanden:

1248 mannliche Teilnehmer an
einem Sportlehrgang der Bun-
deswehr zw. 22 und 59 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

17,9%

Tab. 18 (Forts.): Haufigkeit des Zigarettenrauchens im Literaturvergleich

4.2.1.4 Korperliche Aktivitat

74,5% der Befragten nahmen am Dienstsport teil und 81,7% waren in ihrer

Freizeit korperlich aktiv. Nur 4,9% gaben an, Uberhaupt keinen Sport zu treiben.

Diese Zahl entspricht sicherlich nicht der Durchschnittsbevolkerung und hangt

mit der Motivation der Soldaten, an einem einwdchigen Sportlehrgang teilzu-

nehmen, eng zusammen. Bei der Befragung war eine Trennung zwischen Aus-

dauer- und anderen Sportarten nicht moglich, und auch Gartenarbeit wurde

bertcksichtigt. Ebenso wenig konnte eine Aussage Uber die jeweilige Trainings-

intensitat gemacht werden.
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Aufgrund der unterschiedlichen Vorgehensweise bei der qualitativen und quan-
titativen Erfassung von korperlicher Bewegung in epidemiologischen Studien
(Ubersicht bei Kohl, 2001) erscheint zur Bewertung unseres Ergebnisses ein
Literaturvergleich nur in der Hinsicht sinnvoll, dal} man die Anteile der Patienten
ohne sportliche Aktivitdt in den verschiedenen Untersuchungen gegenuber-
stellt. Im Vergleich zu unserem Ergebnis von 4,9% lag in den drei in Tabelle 19
zusammengefaliten Bevolkerungsstichproben der Anteil der Personen ohne
kérperliche Aktivitat zwischen 20% (Schnohr et al., 2002) und 32,5% (Bennett
und Magnus, 1994).

Autor Charakterisierung Anteil der Personen

der Stichprobe ohne sportliche Aktivitat
Bennettund | Probanden: (Angaben fiir 1980/ 1983/ 1989)
Magnus ca. 10000 Manner zwischen 25 k.A./32,5% /28,5%
(1994) und 64 Jahren

(Gesamtstichprobe Frauen und
Manner: n = 19315)
Untersuchungszeitraum:

1980, 1983, 1989
Studienregion:

Australien

Behavioral Probanden: 28,8%
Risk Factor Stichprobe der erwachsenen
Surveillance | Bevdlkerung

System Untersuchungszeitraum:
(1997) 1994, 1995
Studienregion:
USA
Schnohr et al. | Probanden: 20%
(2002) 5599 Manner zwischen 30 und

79 Jahren im Rahmen der ,Co-
penhagen City Heart Study”
Untersuchungszeitraum:
1976-1997

Studienregion:
Kopenhagen/Danemark

eigene Probanden: 4,9%
Ergebnisse 1248 mannliche Teilnehmer an
einem Sportlehrgang der Bun-
deswehr zwischen 22 und 59
Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

Tab. 19: Anteil der Personen ohne sportliche Aktivitat im Literaturvergleich
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BMI, Fettstoffwechselparameter und Leistungsfahigkeit wurden bei Probanden
mit und ohne korperliche Aktivitat verglichen, wobei Probanden mit korperlicher
Bewegung beim BMI, dem HDL-Cholesterin, dem Cholesterin/HDL-Quotienten,
den Triglyzeriden und der ergometrischen Leistungsfahigkeit signifikant besse-

re Ergebnisse aufwiesen.

Unser Ergebnis bestatigt damit die Beobachtung von Twisk et al. (2000), wo-
nach bei 13- bis 27jahrigen ein signifikanter direkter Zusammenhang zwischen
taglicher korperlicher Aktivitat und der HDL-Konzentration sowie ein signifikan-
ter inverser Zusammenhang mit dem Gesamtcholesterin/HDL-Cholesterin-
Quotienten bestand. Das HDL-Cholesterin laf3t sich therapeutisch grundsatzlich
schlecht anheben, jedoch gelingt dies durch kérperliche Aktivitat noch am bes-
ten (Wirth, 2002). Beispielsweise hatten in einer Studie von Williams (1996)
Lauferinnen ein sehr viel hdheres HDL-Cholesterin als korperlich inaktive Frau-
en. Am eindrucksvollsten lassen sich Triglyzeride durch korperliche Aktivitat
senken, wo eine Verminderung zwischen 15% und 50% berichtet wird. Der trai-
ningsinduzierte Effekt ist umso groRer, je hoher die Ausgangstriglyzeride sind.
Bei Patienten mit metabolischem Syndrom sind die Therapieeffekte ebenfalls
groler als bei gesunden Personen. Die beobachteten Veranderungen des Li-
pidstoffwechsels werden im wesentlichen einer gesteigerten Insulinwirkung zu-
geschrieben (Wirth, 2002). Da durch korperliches Training der Energie-
verbrauch erhoht wird, nimmt das Korperfett ab, so dal® die Haufigkeit einer
Adipositas bei korperlich aktiven Personen geringer ist (Tanasescu et al., 2002;
Wirth, 2002).

Carrol et al. (2000) konnten bei 711 Angestellten im Durchschnittsalter von 46,9
+ 7,8 Jahren nachweisen, dald bei groerer kdrperlicher Aktivitat nicht nur sel-
tener Hyperlipidamie und Ubergewicht, sondern auch Hypertonie und Diabetes

in geringerer Haufigkeit auftraten.

Die bei regelmaliger korperlicher Aktivitat beobachtete Blutdrucksenkung (Car-
rol et al., 2000; Tanasescu et al., 2002) ist hauptsachlich auf eine Abnahme der

sympathischen Aktivitat zurickzufihren, was zu einer Verbesserung der Insu-
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linsensitivitat mit Zunahme der renalen Natriumausscheidung fuhrt (Wirth,
2002).

Steigt durch korperliches Training die Insulinsensitivitat, ist anzunehmen, daf}
sich die Glukosekontrolle verbessert. Aus diesem Grund stellt das korperliche
Training nicht nur zur Therapie von Diabetikern, sondern auch zur Pravention
des Diabetes ein geeignetes Mittel dar. 21271 Arzte ohne Diabetes wurden zu
ihrer korperlichen Aktivitat befragt und funf Jahre beobachtet. Schon durch eine
einmalige sportliche Betatigung in der Woche konnte das Diabetesrisiko um V4
verringert werden. Wer mehr Sport trieb, reduzierte das Diabetesrisiko um die
Halfte (Manson et al., 1992). Eine Senkung der Diabeteshaufigkeit durch eine
Lebensstilanderung, die auf korperlicher Bewegung in Verbindung mit einer
Ernahrungsumstellung basierte, konnte bei Patienten mit eingeschrankter Glu-
kosetoleranz auch im Rahmen von vier randomisierten kontrollierten klinischen
Studien an 522 bis 3234 Probanden nachgewiesen werden. Der Umfang der
Risikoreduktion lag bei 42 bis 63% (Eriksson und Lindgérde, 1991; Pan et al.,
1997; Tuomilehto et al., 2001; Diabetes Prevention Program Research Group,
2002).

Bei Patienten mit KHK flhrt korperliches Training zu einer Verlangsamung der
Progression der Atherosklerose, die Endothelfunktion wird verbessert und das
Ausmal} belastungsinduzierter Myokardischamien wird reduziert (Niebauer und
Schuler, 2001). Insgesamt wurde in einer Vielzahl von Untersuchungen gezeigt,
daly korperlich aktive Menschen ein geringeres KHK-Risiko haben (Eriksson et
al., 1998, Manson et al., 1999; Sesso et al., 2000; Wannamathee et al., 2000;
Kohl, 2001). In einer prospektiven Studie von Yu et al. (2003) wurde bei 1975
Mannern im Alter von 49 bis 64 Jahren Uber einen Beobachtungszeitraum von
11 Jahren der Zusammenhang zwischen dem Ausmal} von korperlicher Aktivi-
tat in der Freizeit und der Gesamtmortalitat, der kardiovaskularen Mortalitat und
der KHK-Mortalitat untersucht. Dabei konnte nur fur die Gruppe mit der grofiten
korperlichen Aktivitat (> 395,6 kcal/Tag) ein statistisch signifikanter Einfluy auf
alle drei Zeilgro3en nachgewiesen werden, wahrend dies in den beiden ande-
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ren Untersuchungsgruppen mit geringer (0-161,8 kcal/Tag) und maRiger
(161,9-395,5 kcal/Tag) Aktivitat nicht der Fall war.

Regelmalige korperliche Aktivitat ist daher ein wichtiger Faktor fur die Gesund-
erhaltung. Sie hat nicht nur viele gunstige Wirkungen in der primaren Praven-
tion vaskularer Erkrankungen, sondern stellt auch einen wesentlichen Bestand-
teil in der Sekundarpravention der koronaren Herzkrankheit, in der Behandlung
nach Herzinfarkt, nach revaskularisierenden Eingriffen und bei der stabilen
chronischen Herzinsuffizienz dar (Stampfli et al., 1999, Jeschke und Zeilberger,
2000; Lengfelder, 2001). Zusatzlich wird durch kérperliche Bewegung auch das

Risiko fur andere chronische Erkrankungen gesenkt (Pate et al., 1995).

4215 Stress

36,4% gaben an, unter beruflicher Stressbelastung zu leiden, wahrend 14,0%
von familiarem Stress berichteten. Die Bedeutung psychosozialer Einflul3fakto-
ren auf Entstehung und Verlauf der koronaren Herzkrankheit wird in der Schul-
medizin zunehmend anerkannt (Siegrist, 2001). Dabei gehen von sozioemotio-
nalem Distress zwei Wirkpfade auf pathophysiologische Prozesse im Organis-
mus aus. Zum einen verstarken sie in der Person vorhandene Neigungen zu
gesundheitsschadigendem Verhalten und tragen damit indirekt zu Erkrankungs-
risiken wie dem akuten Myokardinfarkt bei. Andererseits resultieren jahrelange
intensive Aktivierungen des autonomen bzw. neuroendokrinen Systems in einer
Dysregulation metabolischer und kardiovaskularer Funktionen, die sich in struk-
turellen Schadigungen an Gefalken und Endorganen niederschlagen (Weiner
1992, Siegrist, 1996, Schnall et al., 2000).
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4.2.2 Ergebnisse der klinischen Untersuchung

4.2.2.1 Ruheblutdruck

Bei 50,9% der Probanden unserer Studie lag der systolische RR-Wert > 140

mmHg, bei 41,4% betrug der diastolische RR-Wert > 90 mmHg. Der Anteil lag
etwa in der Grof3enordnung der danischen Studie von Schnohr et al. (2002) an
30- bis 79jahrigen Probanden, wo 48% einen systolischen Blutdruckwert Uber
140 mmHg hatten. Unser Ergebnis lag aber im Vergleich zu den von Palitzsch
et al. (1999) berichteten Werten von 22,3% (systolisch) bzw. 19,7% (diasto-
lisch) deutlich hoher. Palitzsch et al. hatten allerdings Probanden zwischen 18
und 70 Jahren untersucht, so dal} die Prozentanteile aufgrund der zu erwarten-
den geringeren Inzidenz in den jungeren Altersgruppen hier insgesamt niedri-

ger ausfallen.

Entsprechend der zum Zeitpunkt der Datenerhebung gultigen Definition der
Hypertonie gemals WHO (The Guidelines Subcommittee of the WHO - ISH Mild
Hypertension Liaison Committee, 1993) waren in unserem Kollektiv 26,1% Hy-
pertoniker mit einem systolischen RR-Wert > 160 mmHg und/oder einem dias-

tolischen RR-Wert > 95 mmHg, was in der GroRenordnung des an einer ver-
gleichbaren Altersgruppe (40 bis 65 Jahre) von Assmann und Schulte (1994)
erhobenen Wertes von 23,2% liegt. Assmann und Schulte (1988) hatten fur 46-
bis 55jahrige Manner einen Anteil von 31% angegeben. Dagegen lag die Hyter-
toniehaufigkeit in Kollektiven, die eine groRere Altersspanne umfaliten, auf-
grund des hoheren Anteils jungerer Patienten niedriger. Stieber et al. (1991)
beobachteten bei 15,6% bzw. 14,7% ihrer 25- bis 64jahrigen Probanden eine
Hypertonie, Bennett und Magnus (1994) bei 18,8% bis 26,7%, Hoffmeister et al.
(1996) bei 19,3% bis 20,9% und Ulmer et al. (2001) bei 15,5% bzw. 12,9%
(Tab. 20).
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Vogel (1980)

360 mannliche Soldaten der
U.S. Army zwischen 17 und
35 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1980

Autor Charakterisierung Hypertoniehaufigkeit
der Stichprobe
Patton und Probanden: RR syst./diast. 140/90 < 160/95

mmHg:
Gesamtkollektiv: 4,5%
17-25 Jahre: 3,6%
26-35 Jahre: 6,3%
RR > 160/95 mmHg:

und 64 Jahren im Rahmen
der MONICA-Studie
Untersuchungszeitraum:
1984/85 und 1989/90
Studienregion:

Stadt/Land Augsburg

Studienregion: Gesamtkollektiv: 0,3%
USA 17-25 Jahre: 0,4%
26-35 Jahre: 0%

Assmann und | Probanden: RR syst. > 160 mmHg und/oder RR

Schulte 14799 Manner zwischen 40 | gjast. > 95 mmHg:

(1988) und 65 Jahren, die an der 16-25 Jahre: 6,1%
Eingangsuntersuchung der | 26-35 Jahre:13,6%
PROCAM-Studie teilnahmen | 36-45 Jahre: 19,7%
Untersuchungszeitraum: 46-55 Jahre: 31,0%
ab 1979 56-65 Jahre: 39,2%

Studienregion:

Deutschland
Stieber et al. | Probanden: (Angaben fiir 1984/85 / 1989/90):
(1991) 2023 Ménner zwischen 25 RR syst. > 160 mmHg und/oder RR

diast. >95 mmHg:
15,6% / 14,7%

Assmann und
Schulte
(1994)

Probanden:

4559 Manner zwischen 40
und 65 Jahren im Rahmen
der PROCAM-Studie
Untersuchungszeitraum:
1979-1985

Studienregion:
Deutschland

RR syst. > 160 mmHg und/oder RR

diast. > 95 mmHg:
23,2%

Bennett und
Magnus
(1994)

Probanden:

ca. 10000 Manner zwischen
25 und 64 Jahren
(Gesamtstichprobe Frauen
und Manner: n = 19315)
Untersuchungszeitraum:
1980, 1983, 1989
Studienregion:

Australien

(Angaben fiir 1980/ 1983/ 1989)
RR syst. > 160 mmHg und/oder RR

diast. > 95 mmHg:
26,7% 122,4% /1 18,8%

Tab. 20: Hypertoniehaufigkeit im Literaturvergleich
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Autor Charakterisierung Hypertoniehaufigkeit
der Stichprobe
Hoffmeister et | Probanden: (Angaben fir 1985/ 1988/ 1991)

al. (1996) 7689 Manner zwischen 25 RR syst. > 160 mmHg und/oder RR
und 69 Jahren als Referenz- | gjast. > 95 mmHg:
gruppe der ,German Cardio- |20,9% /19,9% / 19,3%
vascular Prevention Study*®
Untersuchungszeitraum:
1985, 1988, 1991
Studienregion:
Deutschland
Palitzsch et Probanden: (Angaben fiir Nicht-Diabetiker /
al. (1999) 1060 Méanner zwischen 18 Diabetiker)
und 70 Jahren RR syst. > 140 mmHg:
Untersuchungszeitraum: 22,3% bzw. 51,4%
1993-1996 RR diast. > 90 mmHg
Studienregion: 19,7% bzw. 35,6%
Deutschland
Ulmer et al. Probanden: (Angaben fiir 1991/ 1999)
(2001) 1706 Manner zwischen 25 RR syst./diast. > 160/95 mmHg:

und 64 Jahren im Rahmen
des ,CINDI-Programms*
Untersuchungszeitraum:
1991, 1999
Studienregion:

Osterrreich

15,5% 1 12,9%

Schnohr et al.
(2002)

Probanden:

5599 Manner zwischen 30
und 79 Jahren im Rahmen
der ,Copenhagen City Heart
Study”
Untersuchungszeitraum:
1976-1997

Studienregion:
Kopenhagen/Danemark

RR syst. > 140 mmHg oder antihyper-
tensive Therapie:
48%

eigene
Ergebnisse

Probanden:

1248 mannliche Teilnehmer
an einem Sportlehrgang der
Bundeswehr zwischen 22
und 59 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

RR syst. > 160 mmHg und/oder RR
diast. >95 mmHg:

26,1%

RR syst. > 140 mmHg:

50,9%

RR diast. > 90 mmHg:

41,4%

Tab. 20 (Forts.): Hypertoniehaufigkeit im Literaturvergleich

Mit dem Anstieg des Body-Mass-Index war bei unseren Probanden auch eine

signifikante Zunahme des Ruheblutdrucks zu erkennen, wobei sich unter den
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Adipésen mit 46% statistisch signifikant mehr Hypertoniker befanden als bei
den Normgewichtigen mit 8,5%. Diese Beobachtung unterstreicht wiederum die
bekannte Tatsache, dal® die Risikofaktoren der KHK im Rahmen des sog. me-
tabolischen Syndroms auch kombiniert auftreten kénnen (Hanefeld und Leon-
hardt, 1981; Reaven, 1988, Reaven und Laws, 1994; Hanefeld, 1997).

Die Rolle des Hypertonus als kardiovaskularem Risikofaktor ist hinreichend be-
legt (Stamler et al., 1993; Benetos et al., 2001; Franklin et al., 2001). Der Anteil
stummer Herzinfarkte innerhalb von 10 Jahren betrug bei Normotonikern 18,5%
und bei Hypertonikern 35,4% (Kannel und Stokes, 1985). Nach Ergebnissen
den Framingham-Studie gibt es jedoch, ahnlich wie beim Cholesterinspiegel,
keinen definierbaren Schwellenwert, ab dem das KHK-Risiko steiler ansteigt
(Castelli, 1984).

4.2.2.2 Ergometrische Leistungsfahigkeit

In der vorliegenden Untersuchung lag die Leistungsfahigkeit von 9,5% der Pro-
banden unter dem altersentsprechenden Sollwert von 3,0 Watt/kg KG. Statis-
tisch signifikante Unterschiede zwischen Probanden mit einer Leistungsfahig-
keit < 3,0 Watt/kg KG und > 3,0 Watt/kg KG waren in Bezug auf Alter, BMI,
Fettstoffwechselparameter, Harnsaure, y-GT, Glukose sowie systolische und
diastolische Ruheblutdruckwerte zu beobachten. Die entsprechenden Durch-
schnittswerte fielen bei Soldaten mit einer verminderten Leistungsfahigkeit

signifikant schlechter aus.

Vergleichbare Resultate brachte auch die Studie von Abbott et al. (1989), in der
an 2606 gesunden Erwachsenen (1374 Frauen, 1232 Manner) von 17 bis 59
Jahren der Zusammenhang zwischen Ausdauerbelastbarkeit und verschiede-
nen Risikofaktoren untersucht wurde. Bei Mannern und Frauen zeigte sich ei-
nerseits ein inverser Zusammenhang der Ausdauerbelastung mit der Ruhe-
herzfrequenz, dem Body-Mass-Index, dem systolischen Blutdruck und der Blut-

glukose, d.h. je niedriger die Ausdauerbelastung war, umso ausgepragter wa-
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ren die genannten Risikofaktoren. Daruber hinaus bestand ein direkter Zusam-
menhang mit dem HDL-Cholesterin, d.h. mit zunehmender Ausdauerbelastung
stieg auch das HDL-Cholesterin an. Bei den Mannern bestand zusatzlich ein
Zusammenhang zwischen einer geringen Ausdauerbelastbarkeit und Zigaret-

tenrauchen, hohem Gesamtcholesterin sowie VLDL-Cholesterin.

Diese Ergebnisse haben ihre Ursache in den positiven Effekten des korperli-
chen Trainings, die an der vegetativen und endothelialen Funktion, am Stoff-
wechsel, an der Rheologie und Hamostase des Blutes sowie an der Struktur
von Arterien, Kapillaren und am Herzen selbst nachgewiesen werden konnten
(Britten et al., 2000; Hollmann und Hettinger, 2000).

Myers et al. (2002) konnten in einer Untersuchung an 6213 Mannern im Durch-
schnittsalter von 59 + 11 Jahren einen Zusammenhang zwischen der Ausdau-
erbelastbarkeit auf dem Laufband und der Mortalitédt belegen. Wahrend des
Beobachtungszeitraums von durchschnittlich 6,2 + 3,7 Jahren verstarben 1256
Probanden, wobei die Verstorbenen im Vergleich zu den Uberlebenden &lter
waren, eine niedrigere maximale Pulsfrequenz, einen niedrigeren maximalen
systolischen und diastolischen Blutdruck sowie eine geringere Ausdauerbelast-
barkeit aufwiesen.

4.2.2.3 EKG-Veranderungen

Eine Vielzahl von Studien befasste sich mit der prognostischen Bedeutung ei-
ner ST-Streckenabweichung im Ruhe- oder Belastungs-EKG, wobei zum Tell

uneinheitliche Ergebnisse erzielt wurden.

Kannel et al. (1987) untersuchten im Rahmen der Framingham-Studie an 5127
Frauen und Mannern zwischen 44 und 74 Jahren den Einflul abnormer EKG-
Befunde im Ruhe-EKG auf das Risiko, an einer KHK zu erkranken, wobei ein

zweifach erhohtes Risiko ermittelt werden konnte.
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In der Studie von Liao et al. (1987) wurden die Daten von 7818 Frauen und
9203 Mannern im Alter zwischen 40 und 64 Jahren ausgewertet. Bei Mannern
wiesen ST-Streckenabweichungen im Ruhe-EKG auf ein erhdhtes Risiko eines

spateren Herztodes hin, wahrend dies bei Frauen nicht der Fall war.

Knutsen et al. (1988) befundeten im Rahmen des ,Honolulu Heart Program® die
Ruhe-EKGs von 7682 Mannern im Alter zwischen 45 und 68 Jahren und beo-
bachteten die Probanden in Hinblick auf das Auftreten einer koronaren Herzer-
krankung innerhalb der nachsten 12 Jahre. Manner mit pathologischen EKG-
Befunden hatten je nach Art der EKG-Abweichung ein zwei- bis zehnfach er-
hohtes Risiko, an einer KHK zu erkranken.

Schouten et al. (1992) konnten an 1508 Frauen und 1583 Mannern zwischen
40 und 65 Jahren einen Zusammenhang zwischen einer ST-Streckensenkung
im Ruhe-EKG > 0,25 mm und dem Mortalitatsrisiko ermitteln. Das relative Risi-
ko, in den nachsten 15 Jahren an einer kardiovaskularen Erkrankung oder einer
koronaren Herzerkrankung zu versterben, betrug bei Mannern 1,9 bzw. 2,2 und
bei Frauen 1,8 bzw. 1,9.

Daviglus et al. (1999) belegten an 1673 Mannern zwischen 40 und 55 Jahren,
daly der Nachweis von ST-Streckenabweichungen im Ruhe-EKG mit einem er-
hohten Langzeitrisiko, an einem Herzinfarkt, einer koronaren Herzerkrankung

oder einer kardiovaskularen Erkrankung zu versterben, einherging.

In der Studie von De Bacquer et al. (1998) wurde das Ruhe-EKG von 4746
Frauen und 5208 Mannern ohne Symptome einer KHK ausgewertet. Bei Vor-
liegen einer ST-Streckensenkung lag das relatives Risiko, an einer kardio-

vaskularen Krankheit zu versterben, bei 4,71.

Im Gegensatz dazu zeigten die Untersuchungen, die sich mit der Epidemiologie
und Aussagekraft einer ST-Streckensenkung im Belastungs-EKG befassten,

weniger einheitliche Ergebnisse (Tab. 19):



Diskussion 57

Allen et al. (1980) fuhrten einen Belastungstest bei 221 asymptomatischen
Mannern bis 40 Jahren und 355 asymptomatischen Mannern uber 40 Jahren
durch, wobei in 3,8% bzw. 29,6% der Falle ST-Streckenabweichungen ermittelt
werden konnten. In der Altersgruppe unter 40 Jahren erkrankten innerhalb der
nachsten funf Jahre keiner der Manner mit und 0,9% der Manner ohne ST-
Streckenabweichung an einer KHK; der Unterschied war nicht signifikant. Bei
den Uber 40-jahrigen konnte dagegen ein statistisch signifikanter Zusammen-
hang zwischen dem Vorliegen einer ST-Streckenabweichung und der Entwick-
lung einer koronaren Herzerkrankung innerhalb der nachsten funf Jahre beo-
bachtet werden, wobei 17,3% der Manner mit und 7,2% ohne ST-
Streckenabweichung betroffen waren. Sensitivitdt und Spezifitdt der ST-
Streckenabweichung fur die Vorhersage einer KHK in den nachsten funf Jahren
lagen bei 41,2% bzw. 79,1%.

Patton und Vogel (1980) untersuchten 360 mannliche Soldaten der U.S. Army
im Alter zwischen 17 und 35 Jahren. Das Belastungs-EKG zeigte eine ST-
Streckensenkung > 1,0 mm bei 2,4% aller Probanden, wobei der Anteil bei den
jungeren Mannern niedriger war (17-25 Jahre: 1,9%; 26-35 Jahre: 3,6%).

Armstrong et al. (1982) flhrten bei 50 asymptomatischen mannlichen Proban-
den im Alter von 35 bis 59 Jahren ein Belastungs-EKG durch, wobei ST-
Streckensenkungen > 1,0 mm horizontal oder deszendierend in 12% der Falle

beobachtet wurden.

In der Studie von Cumming und Langford (1984) unterzogen sich 169 asymp-
tomatische Manner (45-72 Jahre) zwei maximalen Belastungstests, die im Ab-
stand von funf Jahren stattfanden. Dabei hatten im ersten Test 25% der Pro-
banden und im zweiten Test 38% der Probanden eine ST-Streckensenkung
horizontal oder deszendierend von 0,1 mV oder mehr aufzuweisen. Auffallig
war, dal® 25% der Probanden, die im ersten Test eine Abweichung hatten, im
zweiten Test ein normales EKG zeigten, wahrend umgekehrt 26% der Manner
mit einer normalen ST-Strecke im ersten Test einen pathologischen Befund im

zweiten Test hatten. Die Bedeutung der ST-Streckensenkung im Belastungs-
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EKG in einer Population alterer Manner ist daher nach Ansicht der Autoren un-

klar.

Katzel et al. (1994) fuhrten bei 281 asymptomatischen Personen (56 Frauen,
225 Manner) im Alter von 40 bis 87 Jahren ein Belastungs-EKG sowie eine
Thallium-Szintigraphie zum Nachweis einer stummen Ischamie durch. Bei 4%
der Frauen und 16% der Manner gaben beide Untersuchungsverfahren einen
Hinweis auf eine Ischamie. Eine Bewertung der Aussagekraft der ST-Strecken-

senkung laf3t diese Studie nicht zu.

Davies et al. (1996) untersuchten 5000 klinisch asymptomatische Manner zwi-
schen 30 und 65 Jahren mittels Belastungs-EKG, wobei 3,2% ST-Streckenab-
weichungen > 1,0 mm zeigten. 92 Personen willigten in eine weitere Abklarung
ein. Davon konnte bei 78% angiographisch eine KHK nachgewiesen und be-
handelt werden.

Okin et al. (1996) fuhrten bei 5940 asymptomatischen Mannern der ,Multiple
Risk Factor Intervention Trial® im Alter von 35 bis 57 Jahren ein Belastungs-
EKG durch. Eine ST-Streckensenkung (> 100 pV horizontal oder deszendie-
rend) lag bei 3,1% der Probanden vor. Wurde dagegen eine Auswertung nach
dem ST-Segment/Herzfrequenz-Index vorgenommen, fiel das Untersuchungs-
ergebnis bei 12,3% positiv aus. Die Vorhersagegenauigkeit der 109 Todesfalle,
die im Beobachtungszeitraum von durchschnittlich 7 Jahren aufgetreten waren,
war zuverlassiger moglich, wenn die ST-Streckensenkung auf die Herzfrequenz

bezogen wurde.

Pilote et al. (1998) untersuchten die klinische Bedeutung des Belastungs-EKGs
als KHK-Screening-Verfahren bei 4334 asymptomatischen Erwachsenen (me-
dianes Alter: 51 Jahre; Anteil der Manner: 89%; Probanden mit > 1 kardialen
Risikofaktor: 34%), wobei bei 15% ST-Streckenabweichungen > 1 mm vorla-
gen. Die bei diesen Probanden zur Abklarung durchgefuhrte Koronarangi-
ographie ergab nur in 15,1% der Falle mit positivem Belastungs-EKG und bei
0,4% des Gesamtkollektivs eine schwere KHK. Aufgrund der geringen Vorher-
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sagekraft ist das Belastungs-EKG als KHK-Screeningverfahren in Low-risk-
Kollektiven nach Ansicht der Autoren nicht geeignet.

Vaage-Nilsen et al. (1999) werteten im Rahmen der ,Copenhagen City Heart
Study” die Belastungs-EKGs von 63 klinisch gesunden Mannern zwischen 51
und 75 Jahren aus. Eine ST-Streckensenkung > 1,0 mV war bei 10% der Pro-
banden nachweisbar. Fur die Spezifitat des Belastungs-EKGs, d.h. die Wahr-
scheinlichkeit, dal® bei einem gesunden Probanden ein negatives Testergebnis
erzielt wird, wurden in Abhangigkeit von der Definition einer ST-
Streckenabweichung folgende Werte ermittelt: ST-Streckensenkung > 0,10 mV:
0,91; ST-Streckensenkung > 0,15 mV: 0,95; ST-Streckensenkung > 0,20 mV:
1,0; ST-Streckensenkung > 0,25 mV: 1,0; ST-Streckenhebung > 0,15 mV: 1,0.

Laukkanen et al. (2001) nahmen bei 1769 asymptomatischen Mannern im Alter
von 42 bis 60 Jahren eine Bestimmung der ST-Streckenabweichung vor. Bei
10,7% der Probanden wurde eine ST-Streckensenkung horizontal oder des-
zendierend von 0,1 mV oder mehr nachgewiesen. Personen mit stummer I-
schamie hatten ein 1,7faches Risiko fur ein akutes koronares Ereignis und ein

3,3faches Risiko fur eine kardiovaskulare Mortalitat.

Rywik et al. (2002) untersuchten 1083 asymptomatische Teilnehmer (57%
Manner) der ,Baltimore Longitudinal Study of Aging“ im Durchschnittsalter von
52 Jahren in Hinblick auf das Auftreten einer belastungsinduzierten ST-
Streckensenkung im EKG. Bei 66 Probanden (6,1%) lag eine ST-
Streckensenkung im Bereich von > 0,5 mm bis < 1 mm vor, bei 406 Studienteil-
nehmern (37,5%) war die ST-Streckensenkung > 1 mm. Nach einer Beobach-
tungszeit von durchschnittlich 7,9 Jahren war bei 76 Personen ein koronares
Ereignis (Angina pectoris, Myokardinfarkt, Herztod) aufgetreten, wobei die ST-
Streckensenkung > 1 mm sich bei einem relativen Risiko von 2,7 als unabhan-

giger Vorhersageparameter erwies.

Kurl et al. (2003) fihrten bei 1726 asymptomatischen Mannern im Alter von 42
bis 60 Jahren ein Belastungs-EKG durch. 7,1% der Probanden hatten eine ST-
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Streckensenkung horizontal oder deszendierend von 0,1 mV oder mehr, wobei
fur diese Personengruppe ein 3,5-fach erhohtes Risiko einer KHK-assozierten
Mortalitat und 2,2faches Risiko flr einen Apoplex ermittelt wurde. Aus diesem
Grund bewerteten die Autoren die ST-Streckensenkung als wichtigen Indikator

fur das kardio- und zerebrovaskulare Risiko.

Auch in der vorliegenden Studie stellte die Bedeutung von EKG-Veranderungen
unter Belastungsbedingungen flr die Abschatzung des Risikos einer zukUnfti-
gen koronaren Herzkrankheit einen Untersuchungsschwerpunkt dar. Die Aus-
wertung der EKG-Registrierung unter Belastung ergab bei 84,3% der unter-
suchten Soldaten ein unauffalliges Ergebnis. 5,3% hatten Rhythmusstérungen,
1,3% komplexe Rhythmusstérungen, 6,8% suspekte und 2,3% pathologische
ST-Streckenabweichungen.

Der Gesamtanteil von ST-Streckenabweichungen von 9,1% liegt demnach etwa
in der GrolRenordnung der Werte, die Armstrong et al. (1982) an 35- bis
59jahrigen Probanden (12%), Vaage-Nilsen et al. (1999) an 51- bis 75jahrigen
Probanden (10%) und Laukkanen et al. (2001) an 42- bis 60jahrigen Proban-
den (10,7%) ermitteln konnten. Dagegen wurden in anderen Untersuchungen
an vergleichbaren Altersgruppen mit 3,1% (Okin et al., 1996) und 3,2% (Davies
et al., 1996) deutlich niedrigere Prozentsatze angegeben. Am niedrigsten war
die Haufigkeit der ST-Streckenabweichungen mit 2,4% bei den 17- bis
35jahrigen Probanden von Patton und Vogel (1980).

Die Ergebnisse des Schrifttums sind daher als uneinheitlich zu bezeichnen, was
vermutlich auf eine unterschiedliche Zusammensetzung der Probandenkollekti-

ve und abweichende Untersuchungsbedingungen zurickzufuhren ist.
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Insbesondere darf die Mdoglickeit einer zirkadianen Schwankung der Werte
nicht unberucksichtigt bleiben (Panza et al., 1991; Zehender et al., 1992; Asmar
et al., 1996) (Tab. 21).

Autor Charakterisierung Haufigkeit von
der Stichprobe ST-Streckenabweichungen im
Belastungs-EKG
Allen et al. Probanden: ST-Streckenabweichung > 1,0
(1980) 221 Manner bis 40 Jahre mm:
355 Méanner uber 40 Jahre 3,8% (bis 40 Jahre)
Untersuchungszeitraum: 29,6% (Uber 40 Jahre)
1973-1974
Studienregion:
USA
Patton und Probanden: ST-Streckensenkung > 1,0 mm:

Vogel (1980)

360 mannliche Soldaten der U.S.
Army zwischen 17 und 35 Jahren
Untersuchungszeitraum:

Gesamtkollektiv: 2,4%
17-25 Jahre: 1,9%
26-35 Jahre: 3,6%

1980

Studienregion:

USA
Armstrong et | Probanden: ST-Streckensenkung > 1,0 mm
al. (1982) 50 Manner zwischen 35 und 59 horizontal / deszendierend:

Jahren 12%
Davies et al. | Probanden: ST-Streckenabweichung > 1,0
(1996) 5000 Manner zwischen 30 und 65 | mm:

Jahren 3.2%

Untersuchungszeitraum

1985-1989

Studienregion:

England
Okin et al. Probanden: ST-Streckensenkung > 100 uVv
(1996) 5940 Manner zwischen 35 und 57 | horizontal / deszendierend:

Jahren 3,1%

Studienregion:

USA
Pilote et al. Probanden: ST-Streckenabweichung > 1,0
(1998) 4334 Frauen (11%) und Manner mm:

(89%) im medianen Alter von 51
Jahren
Untersuchungszeitraum:
1990-1993

Studienregion:

USA

15%

Tab. 21: Haufigkeit von ST-Streckenabweichungen im Belastungs-EKG bei
asymptomatischen Personen im Literaturvergleich
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et al. (1999)

63 Manner zwischen 51 und 75
Jahren im Rahmen der ,Copenha-
gen City Heart Study*
Untersuchungszeitraum:
1976-1983

Studienregion:

Danemark

Autor Charakterisierung Haufigkeit von
der Stichprobe ST-Streckenabweichungen im
Belastungs-EKG
Vaage-Nilsen | Probanden: ST-Streckensenkung > 0,1 mV

horizontal / deszendierend:
10%

Laukkanen et

Probanden:

ST-Streckensenkung > 0,1 mV

einem Sportlehrgang der Bundes-
wehr zwischen 22 und 59 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

al. (2001) 1769 Manner zwischen 42 und 60 | horizontal / deszendierend:
Jahren 10,7%
Untersuchungszeitraum:
1984-1989
Studienregion:
Finnland
Rywik et al. Probanden: ST-Streckensenkung > 1,0 mm:
(2002) 1083 Frauen (43%) und Manner | 37,5%
(57%) im Rahmen der ,Copenha- | ST-Streckensenkung > 0,5 mm bis <
gen City Heart Study” im Durch- 1,0 mm:
schnittsalter von 52 Jahren 6,1%
Untersuchungszeitraum:
1978-1993
Studienregion:
USA
Kurl et al. Probanden: ST-Streckensenkung > 0,1 mV
(2003) 1726 Manner zwischen 42 und 60 | horizontal / deszendierend:
Jahren 7,1%
Untersuchungszeitraum:
1985-1989
Studienregion:
Finnland
eigene Probanden: ST-Streckensenkung > 0,1 mV
Ergebnisse 1248 mannliche Teilnehmer an horizontal / deszendierend:

9,1%

Tab. 21 (Forts.): Haufigkeit von ST-Streckenabweichungen im Belastungs-EKG
bei asymptomatischen Personen im Literaturvergleich
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In unserer Studie konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Pro-
banden mit unauffalligem EKG-Befund und einer suspekten bzw. pathologi-
schen ST-Streckenabweichung in Bezug auf das Alter nachgewiesen werden,
wobei Probanden mit einer ST-Streckenabweichung im Mittel alter waren (47,2
+4,2 vs. 45,5 + 4,3 Jahre). Diese Beobachtung steht tendenziell in Einklang mit
den Ergebnissen von Patton und Vogel (1980), wo die Haufigkeit von ST-
Streckenabweichungen bei den 17- bis 25jahrigen Probanden niedriger war als
bei den 26- bis 35jahrigen (1,9% vs. 3,6%). Auch Katzel et al. (1994) belegten
die Zunahme einer stummen Ischamie (nachgewiesen durch eine ST-
Streckensenkung im Belastungs-EKG und eine Thallium-Szintigraphie) mit dem
Alter, da 6% der Manner unter 55 Jahren, 18% der Manner zwischen 55 und 70
Jahren und 25% der Manner Uber 70 Jahren betroffen waren. Im Gegensatz zu
diesen Resultaten konnten Armstrong et al. (1982) keinen Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten von ST-Streckenabweichungen im Belastungs-EKG und
dem Alter feststellen. Ebensowenig bestand in den Studien von Laukkanen et
al. (2001) und Kurl et al. (2003) ein Altersunterschied zwischen Mannern mit

und ohne ST-Streckensenkung im Belastungs-EKG.

In der vorliegenden Untersuchung wurde darUberhinaus der Zusammenhang
zwischen dem Anteil der Probanden mit ST-Streckenabweichung im Be-
lastungs-EKG und der Risikostufe des PROCAM-Index analysiert, wobei sich
keine signifikant unterschiedliche Verteilung nachweisen lie3. Auf die Bedeu-
tung des Belastungs-EKGs zur Risikoabschatzung wird bei der Besprechung
der Ergebnisse zum Herzinfarktrisiko (Gliederungspunkt 4.2.4) noch ausfthrlich

eingegangen.

4.2.3 Ergebnisse der laborchemischen Untersuchung

4.2.3.1 Blutglukose

Der Blutglukosewert war bei 8,1% der Probanden unseres Untersuchungskol-

lektivs zu hoch. Assmann und Schulte (1988) gaben fur die Altersgruppe der
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46- bis 55jahrigen Probanden eine Diabeteshaufigkeit von 6,0%, bei den 56-
bis 65jahrigen von 7,7% an. Assmann und Schulte (1994) nannten fur Proban-
den im Alter zwischen 40 und 65 Jahren einen Diabetikeranteil von 8,3%.
Ebenfalls in dieser Grélkenordnung lagen die Angaben der finnischen Studie,
die 6,7% (50-59 Jahre) bzw. 8,1% (60-64 Jahre) ermittelte (Jousilahti et al.,
71999). Am hochsten war die Diabeteshaufigkeit in der Untersuchung von Pa-
litzsch et al. (1999) an einem Kollektiv 18- bis 70jahriger Mannern (9,2%), am
niedrigsten in der danischen Studie von Schnohr et al. (2002) bei 30- bis
79jahrigen  (4,0%). Unser Ergebnis entsprach damit in etwa der
Diabeteshaufigkeit, die in Deutschland in dieser Altersgruppe zu erwarten ist
(Tab. 22).

Autor Charakterisierung Diabeteshaufigkeit
der Stichprobe

Assmann und | Probanden: 16-25 Jahre: 0,7%
Schulte 14799 Manner zwischen 40 und 65 26-35 Jahre: 0,9%
(1988) Jahren, die an der Eingangsuntersu- |36-45 Jahre: 2,5%
chung der PROCAM-Studie teilnah- | 46-55 Jahre: 6,0%
men 56-65 Jahre: 7,7%
Untersuchungszeitraum:
ab 1979

Studienregion:
Deutschland

Assmann und | Probanden: 8,3%
Schulte 4559 Manner zwischen 40 und 65
(1994) Jahren im Rahmen der PROCAM-
Studie

Untersuchungszeitraum:
1979-1985

Studienregion:

Deutschland

Jousilahti et | Probanden: Gesamtkollektiv: 3,7%
al. (1999) 7090 Manner zwischen 25 und 64 25-49 Jahre: 1,7%
Jahren 50-59 Jahre: 6,7%
Untersuchungszeitraum: 60-64 Jahre: 8,1%
1982, 1987
Studienregion:
Finnland

Tab. 22: Diabeteshaufigkeit im Literaturvergleich
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Autor

Charakterisierung
der Stichprobe

Diabeteshaufigkeit

Palitzsch et
al. (1999)

Probanden:

1060 Manner zwischen 18 und 70
Jahren

Untersuchungszeitraum:
1993-1996

Studienregion:

Deutschland

9,2%

Schnohr et al.
(2002)

Probanden:

5599 Manner zwischen 30 und 79
Jahren im Rahmen der Copenhagen
City Heart Study
Untersuchungszeitraum:

1976-1997

Studienregion:
Kopenhagen/Danemark

4,0%

eigene
Ergebnisse

Probanden:

1248 mannliche Teilnehmer an einem
Sportlehrgang der Bundeswehr zwi-
schen 22 und 59 Jahren
Untersuchungszeitraum:

1993-2000

Studienregion:

Deutschland

8,1%

Tab. 22 (Forts.): Diabeteshaufigkeit im Literaturvergleich

Morbiditat und Mortalitat kardiovaskularer Komplikationen steigen bei Diabetes-

patienten mit zunehmendem Lebensalter an, wobei insbesondere die KHK ex-

ponentiell zunimmt (Singer et al., 1989; Kovisto et al., 1996; Zimmet und Alber-

ti, 1997). In Querschnittstudien wurde ein Zusammenhang zwischen der Hau-

figkeit kardialer ischamischer Ereignisse und der Qualitat der Blutzuckereinstel-

lung (HbA:-Wert) berichtet, die zudem von prognostischer Bedeutung flr die

mittel- und langfristige kardiovaskulare Mortalitatsprognose ist (Singer et al.,
1989; Laasko, 1996; Standl et al., 1996). Die Kombination von Hypertonie oder
Dyslipoproteinamie mit einem Diabetes erhoht sowohl die Morbiditat als auch

Mortalitat kardiovaskularer Komplikationen signifikant (Tschoepe et al., 1999).
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4.2.3.2 Fettstoffwechselparameter

59,7% der in unserer Studie untersuchten Soldaten wiesen einen erhohten Ge-
samtcholesterinspiegel auf, wobei 17,2% sogar einen Cholesterinspiegel > 6,5
mmol/l hatten. Bei 33,5% Probanden war der HDL-Cholesterinwert < 1,2
mmol/l, bei 11,1% lag sogar eine starke Erniedrigung unter 0,90 mmol/l vor. Der
aus diesen Werten errechnete Gesamtcholesterin/HDL-Cholesterin-Quotient
war bei insgesamt 52,3% der Soldaten erhdht, bei 29,6% sogar stark. Bei
23,7% bestand eine Erhdohung des LDL-Cholesterins und bei 22,6% lagen die
Triglyzeridwerte Uber der Norm.

In Hinblick auf die untersuchte Altersgruppe ist ein Vergleich unserer Daten am
besten mit den Ergebnissen der PROCAM-Studie moglich, die Manner im Alter
zwischen 40 und 65 Jahren untersuchte (Assmann und Schulte, 1994). Die
Gegenuberstellung ergab bessere Werte unserer Probanden fur alle Fettstoff-
wechselparameter, was mdglicherweise auf die durch die Teilnahme am Sport-

lehrgang bedingte Vorselektion unserer Probanden zu erklaren ist.

Die meisten anderen Studien schlossen Probanden einer groReren Alters-
spannweite ein. Im Vergleich zu den Ergebnissen der MONICA-Studie (Ge-
samtcholesterin > 250 mg/dl: 32,8% (1984/85) bzw. 34,0% (1989/90) (Stieber
et al., 1991) war unser Patientenanteil mit einem Gesamtcholesterinwert > 250
mg/dl von 17,2% deutlich niedriger. Dies traf auch fur den Vergleich mit den
Untersuchungen von Hoffmeister et al. (1996) (32,5% bis 35,7%) und Jousilahti
et al. (1998) (1972 bis 1992: 56,3% bis 27,9%) zu. Dagegen lagen die Werte
der australischen und der Osterreichischen Studie mit 20,3% bis 21,3% (Ben-
nett und Magnus, 1994) bzw. 21,1% bis 26,7% (Ulmer et al., 2001) in der Gro-
Renordnung unserer Untersuchung, wobei jedoch der hohere Anteil jungerer
Patienten in den Vergleichskollektiven zu berucksichtigen ist. Aus diesem
Grund schnitten unsere Probanden hinsichtlich des Gesamtcholesterins im Lite-
raturvergleich am besten ab. Lediglich Patton und Vogel (1980) ermittelten an
Soldaten zwischen 17 und 35 Jahren einen niedrigeren Anteil von 6,5% Pro-

banden mit einem Gesamtcholesterin > 250 mg/dI.
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Bei 11,1% unserer Probanden lag das HDL-Cholesterin unter 35 mg/dl. Der
Prozentsatz war damit wiederum niedriger als im Kollektiv von Assmann und
Schulte (1994) mit 17,3%. In den eine grof3ere Altersspanne umfassenden Kol-
lektiven unter Miteinbeziehung jlingerer Patienten wurden wie bereits beim Ge-
samtcholesterin bessere Resultate erzielt: Hoffmeister et al. (1996) gaben flr
ein pathologisch erniedrigtes HDL-Cholesterin einen Anteil von 8,2% bis 11,0%
und Palitzsch et al. (1999) von 7,6% an. Ein Literaturvergleich fiur LDL-
Cholesterin und Triglyzeride war aufgrund der unterschiedlich festgelegten

Grenzwerte nicht moglich (Tab. 23).

Autor Charakterisierung Haufigkeit von Dyslipidamien
der Stichprobe
Patton und Probanden: Gesamtcholesterin 200 bis 250 mg/dl:

Vogel (1980) | 360 mannliche Soldaten der | Gesamtkollektiv: 25,6%
U.S. Army zwischen 17 und | 17-25 Jahre: 22,1%

35 Jahren 26-35 Jahre:36,0%
Untersuchungszeitraum: Gesamtcholesterin > 250 mg/dl:
1980 Gesamtkollektiv: 6,5%
Studienregion: 17-25 Jahre: 4,1%
USA 26-35 Jahre:10,1%
Stieber et al. | Probanden: (1984/85 bzw. 1989/90):
(1991) 2023 Manner zwischen 25 Gesamtcholesterin > 250 mg/dl: 32,8%

und 64 Jahren im Rahmen bzw. 34,0%
der MONICA-Studie
Untersuchungszeitraum:
1984/85 und 1989/90

Studienregion:
Stadt/Land Augsburg
Assmann und | Probanden: Gesamtcholesterin > 250 mg/dl:
Schulte 4559 Manner zwischen 40 24.4%
(1994) und 65 Jahren im Rahmen | HDL-Cholesterin < 35 mg/dl:
der PROCAM-Studie 17,3%
Untersuchungszeitraum: LDL-Cholesterin > 155 mg/dl:
1979-1985 40,4%
Studienregion: Triglyzeride > 200 mg/d:
Deutschland 226%

Tab. 23: Haufigkeit von Dyslipidamien im Literaturvergleich
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(Gesamtstichprobe Frauen
und Manner: n = 19315)
Untersuchungszeitraum:
1980, 1983, 1989
Studienregion:

Australien

Autor Charakterisierung Haufigkeit von Dyslipidamien
der Stichprobe

Bennettund | Probanden: (Angaben fiir 1980/ 1983/ 1989)

Magnus ca. 10000 Manner zwischen | Gesamtcholesterin > 250 mg/dl:

(1994) 25 und 64 Jahren 21,3% 1 20,3% / 21,2%

Triglyzeride > 180 mg/dl:
20,2% /1 13,3% 1 20,4%

Hoffmeister et

Probanden:

(Angaben fiir 1985/ 1988/ 1991)

und 64 Jahren im Rahmen
des CINDI-Programms
Untersuchungszeitraum:
1991, 1999
Studienregion:

Osterrreich

al. (1996) 7689 Manner zwischen 25 | Gesamtcholesterin > 220 mg/dl bis 250
und 69 Jahren als Referenz- | mg/dl:
gruppe der ,German Cardio- |57,3% /61,0% / 61,9%
vascular Prevention Study® | Gesamtcholesterin > 250 mg/dl:
Untersuchungszeitraum: 32,5% /35,7% / 35,7%
1985, 1988, 1991 HDL-Cholesterin < 35 mg/dl:
Studienregion: 11,0% / 12,0% / 8,2%
Deutschland
Jousilahti et | Probanden: Gesamtcholesterin 190 bis 250 mg/dl
al. (1998) 7740 Manner zwischen 30 bzw. > 250 mg/dl:
und 59 Jahren 1972: 37,4% vs. 56,3%
Untersuchungszeitraum: 1977: 41,5% vs. 49,2%
1972-1977 1982: 48,8% vs. 38,1%
Studienregion: 1987: 48,3% vs. 37,4%
Finnland 1992: 51,9% vs. 27,9%
Palitzsch et Probanden: (Nicht-Diabetiker / Diabetiker):
al. (1999) 1060 Manner zwischen 18 Gesamtcholesterin > 200 mg/dl: 47,3%
und 70 Jahren bzw. 61,6%
Untersuchungszeitraum: HDL-Cholesterin < 35 mg/dl:
1993-1996 7,6% vs. 13,3%
Studienregion:
Deutschland
Ulmer et al. Probanden: (Angaben fiir 1991/ 1999)
(2001) 1706 Manner zwischen 25 Gesamtcholesterin > 250 mg/dl: 26,7%

121,1%
Triglyzeride > 200 mg/dl:
20,7% 1 17,8%

Tab. 23 (Forts.): Haufigkeit von Dyslipidamien im Literaturvergleich
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an einem Sportlehrgang der
Bundeswehr zwischen 22
und 59 Jahren
Untersuchungszeitraum:
1993-2000

Studienregion:

Deutschland

Autor Charakterisierung Haufigkeit von Dyslipidamien
der Stichprobe
Schnohr et al. | Probanden: Gesamtcholesterin > 230 mg/dl:
(2002) 5599 Manner zwischen 30 47%
und 79 Jahren im Rahmen | Triglyzeride > 180 mg/dl:
der ,Copenhagen City Heart | 409
Study”
Untersuchungszeitraum:
1976-1997
Studienregion:
Kopenhagen/Danemark
eigene Probanden: Gesamtcholesterin > 200 mg/dl bzw. >
Ergebnisse 1248 mannliche Teilnehmer | 250 mg/dl:

59,7% bzw. 17,2%
HDL-Cholesterin < 50 mg/dl bzw.
< 35 mg/dl:

33,5% bzw. 11,1%
LDL-Cholesterin > 160 mg/dl:
23,7%

Triglyzeride >210 mg/dl:

22,6%

Tab. 23 (Forts.): Haufigkeit von Dyslipidamien im Literaturvergleich

Tabelle 24 zeigt eine direkte Gegenuberstellung der fir die Fettstoffwechselpa-

rameter ermittelten Durchschnittswerte unserer Studie und der PROCAM-
Studie (Cullen et al., 1997), in der die Daten von 10856 Mannern im Alter zwi-

schen 36 und 65 Jahren ausgewertet wurden. Auch hier schnitten unsere Er-

gebnisse besser ab als die Vergleichsdaten.

PROCAM-Studie eigene Ergebnisse
(Cullen et al., 1997)
Gesamtcholesterin [mg/dl] 2245+ 425 214,5+40,2
HDL-Cholesterin [mg/dl] 46,1 +12,3 51,6 + 15,7
LDL-Cholesterin [mg/dl] 148,4 + 37,6 108,3 + 44,6
Triglyzeride [mg/dl] 131,9£57,0 120,2 +£ 89,0

Tab. 24: Mittelwerte der Fettstoffwechselparameter in der PROCAM-Studie
(Cullen et al., 1997) und in unserer Untersuchung
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In unserer Studie konnte eine zunehmend ungunstige Auspragung der Stoff-
wechselparameter mit ansteigendem BMI nachgewiesen werden. Dies steht in
Einklang mit der bekannten Beobachtung, dafl3 eine Adipositas mit einem er-
hdhten Risiko fir metabolische Komplikationen, wie Dyslipidamie, Diabetes
mellitus Typ 2 oder arterieller Hypertonie, einhergeht (Laufs und Béhm, 2000;
Simon-Vermot und Keller, 2000), was auch im Konzept des metabolischen
Syndroms seinen Ausdruck findet (Hanefeld und Leonhardt, 1981, Reaven,
1988; Reaven und Laws, 1994; Hanefeld, 1997).

Vor diesem Hintergrund konnte der Zusammenhang zwischen ungunstigen
Fettstoffwechselparametern und koronarer Mortalitat in verschiedenen grof3en

Studien belegt werden:

In der Framingham-Studie wurde im Rahmen einer prospektiven Langsschnitt-
untersuchung Uber einen Zeitraum von mehr als 30 Jahren an 1959 Mannern
und 2415 Frauen der Zusammenhang zwischen Cholesterinspiegel und KHK
unter Berucksichtigung anderer Risikofaktoren aufgezeigt. Die Daten lieRen
erkennen, dal} bei den 30- bis 39jahrigen auch Unterschiede der Cholesterin-
spiegel im Normbereich bereits prognostische Bedeutung haben, die jedoch
erst nach 15-20 Jahren erkennbar werden (Anderson et al., 1987).

Die MRFIT-Studie (,multiple risk factor intervention trial) lieferte Daten zum
Zusammenhang zwischen koronarer Mortalitdt und Cholesterin, Zigarettenrau-
chen, Bluthochdruck sowie Alter bei 325384 Mannern zwischen 35 und 57 Jah-
ren. Cholesterin, Nikotinabusus und diastolischer Blutdruck konnten dabei als
unabhangige Risikofaktoren fur koronare Mortalitat und Gesamtmortalitat bes-
tatigt werden (Kannel et al., 1986). Auch anhand der MRFIT-Daten wurde im
Bereich normwertiger Cholesterinspiegel ein Zusammenhang mit der Inzidenz

koronarer Todesfalle gezeigt (Stamler et al., 1986).

Die Goteborg-Studie untersuchte 10004 Manner im Alter von 47-55 Jahren in
Hinblick auf koronare Risikofaktoren. Eine multivariate Analyse ermittelte, dal®
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39% des Risikos auf das Rauchen zurtckzufihren waren, 27% auf die Hyper-
tonie und 26% auf den Serumcholesterinspiegel (Wilhelmsen et al., 1986).

Simons (1986) wertete die Daten aus 19 Untersuchungen in 19 verschiedenen
Landern aus, die sich mit dem Zusammenhang zwischen Serumcholesterin und
koronarer Mortalitat befal3ten. Es zeigte sich, dal® sich 45% der nationalen Un-
terschiede hinsichtlich der KHK-Mortalitat durch den Serumcholesterinspiegel
erklaren lassen, 32% durch den HDL-Cholesterinspiegel und 55% durch Diffe-
renzen im Quotienten Gesamtcholesterinspiegel/HDL-Cholesterinspiegel. Eine
Beziehung zu den Triglyzeridwerten liel® sich in dieser Studie dagegen nicht
herstellen.

In prospektiven randomisierten, teils doppelblinden Studien konnte gezeigt
werden, dal3 das Absenken des Serumcholesterinspiegels durch Diat oder Me-
dikamente zu einer Abnahme der KHK-Inzidenz fihrt (Ubersichten bei Blum
und Levy, 1987; Gotto, 1995).

4.2.4 Herzinfarktrisiko

In der untersuchten Probandengruppe lag das durchschnittliche Herzinfarktrisi-
ko nach dem PROCAM-Index bei 2,58 + 9,79, wobei das Risiko in 53,8% der
Falle dem 1. Quintel (,sehr geringes Risiko®) und in 22,5% dem 2. Quintel (,ge-
ringes Risiko®“) zuzuordnen war. Ein maRiges Risiko (3. Quintel) hatten dage-
gen 13,0% Probanden, ein erhdhtes Risiko (4. Quintel) 6,8% und ein hohes
Risiko (5. Quintel) 3,9%.

Es bestand ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen PROCAM-
Index und BMI, wobei der Anteil von Probanden mit einem BMI > 25 kg/m? in
den hoheren Risikostufen groRer war. Dieses Ergebnis steht in Einklang mit
den Studien, die eine Assoziation zwischen Ubergewicht und erhdhtem kardio-
vaskularen Risiko belegen konnten (Manson et al., 1995; Deutsche Adipositas-
Gesellschaft, 1998; Kim et al., 2000).
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Ein statistisch signifikanter Zusammenhang wurde auch zwischen der Auspra-
gung des Herzinfarktrisikos nach dem PROCAM-Index und der ergometrischen
Leistungsfahigkeit nachgewiesen, wobei die Risikostufe umso groRer war, je
geringer die Leistungsfahigkeit ausfiel. Diese Beobachtung erklart sich dadurch,
dal} korperlich aktive Menschen eine bessere Fitness entwicklen oder erhalten
(Fletcher, 1997; Berg und Halle, 1999) und daher ein geringeres Risiko fur die
koronare Herzkrankheit haben (Eriksson et al., 1998, Manson et al., 1999;
Wannamathee et al., 2000).

Gibbons et al. (2000) untersuchten an 25927 asymptomatischen Mannern zwi-
schen 20 und 82 Jahren die Wertigkeit eines ergometrischen Belastungstests
zur Vorhersage des kardialen Mortalitatsrisikos, wobei flr ein abnormes Test-
ergebnis eine Sensitivitat von 61% flur die Vorhersage eines Herztodes ermittelt
werden konnte. Ein abnormes Testergebnis wurde anhand folgender Kriterien
festgelegt: Brustschmerz, ST-Segmentabweichung > 1 mm, Abnahme des
systolischen Blutdrucks > 10 mmHg sowie Blutdruckwerte von > 250 mmHg
systolisch und > 120 mmHg diastolisch wahrend der Belastung, ventrikulare

Tachykardie sowie Links- oder Rechtsschenkelblock.

In unserer Studie wurde auRerdem der Zusammenhang zwischen der Risiko-
stufe des PROCAM-Index und dem Anteil der Probanden mit ST-Strecken-
abweichung im Belastungs-EKG untersucht, wobei sich keine signifikant unter-

schiedliche Verteilung nachweisen lief3.

Ein Zusammenhang zwischen ST-Streckenabweichungen im Belastungstest
und einem erhohten Risiko fur koronare Ereignisse bei asymptomatischen Pati-
enten konnte jedoch in anderen Studien bereits gezeigt werden (Davies et al.,
1996; Okin et al., 1991; Okin et al., 1996, Vaage-Nilsen et al., 1999). In einer
akutellen Studie von Kurl et al. (2003) wurde bei Vorliegen einer ST-
Streckensenkung im Belastungs-EKG ein 3,5-faches Risiko einer KHK-
Mortalitat und 2,2faches Apoplex-Risiko ermittelt wurde, weshalb die Autoren
die ST-Streckensenkung als wichtigen Indikator fir das kardio- und zerebro-

vaskulare Risiko ansehen.
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Ebenso wurde in der Vergangenheit bei asymptomatischen Probanden auch
der Zusammenhang zwischen dem Auftreten von ST-Streckensenkungen im
Ruhe-EKG und dem kardiovaskularen Morbiditats- und Mortalitatsrisiko fur bei-
de Geschlechter (Kannel et al., 1987; Schouten et al., 1992; De Bacquer et al.,
1998) sowie nur fur Manner nachgewiesen (Liao et al., 1987; Knutsen et al.,
1988; Daviglus et al., 1999).

Fur das abweichende Ergebnis unserer Studie kommen zwei Erklarungen in
Frage. Einerseits haben wir nur den Zusammenhang mit dem Herzinfarktrisiko
nach dem PROCAM-Index, jedoch nicht mit tatsachlich eingetretenen kardio-
vaskularen Ereignissen untersucht. Andererseits kann der fehlende Nachweis
der Bedeutung einer ST-Streckenabweichung zur Vorhersage eines Herzin-
farktrisikos in unserer Studie auf das insgesamt vergleichsweise geringe kardi-
ovaskulare Risiko des untersuchten Kollektivs zuruckzufuhren sein, da ver-
schiedene Autoren davon ausgehen, dal} das Testergebnis von der Pravalenz
der KHK abhangig ist (Rifkin und Wood, 1977, Diamond und Forrester, 1979;
Epstein, 1980; Hopkirk et al., 1984; Weiner, 1991). In Ubereinstimmung mit un-
serer Beobachtung hat auch der Einsatz des Belastungs-EKGs bei asymp-
tomatischen Patienten mit geringem Risiko flir eine koronare Herzkrankheit in
einer Untersuchung von Smith et al. (2000) gezeigt, da® die EKG-Parameter
wenig sensitiv und spezifisch im Hinblick auf eine zukunftige koronare Herz-
krankheit sind.

Die Bedeutung des Belastungs-EKGs als Screening-Methode zum Nachweis
einer KHK in Low-risk-Populationen ist daher insgesamt umstritten (Hollenberg
et al., 1985; Chaitman, 1986; Sox et al., 1989; Bétschi und Amann, 2000, Smith
et al., 2000; Laukkanen et al., 2001; Kurl et al., 2003). Deedwania (2001) emp-
fehlen den Einsatz des Belastungs-EKGs zum KHK-Risikoscreening bei asymp-
tomatischen Personen mit zwei oder mehr kardiovaskularen Risikofaktoren.
Nach Auffassung von Pearson (2002) hingegen ist die Durchfuhrung eines Be-
lastungs-EKGs bei asymptomatischen Personen derzeit nur indiziert bei Man-
nern im Alter Uber 40 Jahren mit mindestens einem kardiovaskularem Risiko-

faktor, bei denen ein anspruchsvolles Trainingsprogramm geplant ist.
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Eine Verbesserung des Vorhersagewertes des Belastungs-EKGs flur koronare
Ereignisse in der Zukunft konnte durch eine auf die Herzfrequenz bezogene
Auswertung der ST-Streckensenkung als AST/HF-Index erzielt werden (Okin et
al., 1991; Okin et al., 1996). Giral et al. (1999) erhdhten die Sensitivitat des Be-
lastungs-EKGs zur Risikoabschatzung bei asymptomatischen Patienten mit
einer Hypercholesterindmie durch die zusatzliche Durchfihrung einer Ultra-

schalluntersuchung.

In neueren Untersuchungen ergab sich in Ubereinstimmung mit unseren Beo-
bachtungen, dall die Belastungsfahigkeit selbst prognostisch wichtiger er-
scheint als die klassischen EKG-Parameter, insbesondere die ST-
Segmentabweichungen (Roger et al., 1998). Als neuer prognostischer Faktor
gilt die Erholung der Pulsfrequenz unmittelbar nach der Belastung (Cole et al.,
1999). Ein Abfall um < 12 Schlage innerhalb der ersten Minute unmittelbar nach
Ende der Belastung gilt als pathologisch und ist im klinischen Alltag leicht zu
bestimmen. Bei Mannern mit Risikofaktoren und unter Berucksichtigung der
Belastungsfahigkeit kann das Belastungs-EKG eine zusatzliche Risikostratifizie-
rung erlauben (Smith et al., 2000), wahrend die Datenlage fur Frauen und alte-

re Patienten noch nicht eindeutig ist.

4.3 SchluRfolgerungen und Ausblick

Die im vorliegenden Kollektiv ermittelten Haufigkeiten fir Ubergewicht bzw. A-
dipositas, Diabetes und Hypertonie lagen im wesentlichen in der Grof3enord-
nung der Angaben aus Referenzstudien an groflden Zufallsstichproben, wahrend
unsere Probanden in Hinblick auf Fettstoffwechselparameter und Nikotinver-
zicht vergleichsweise besser abschnitten. Dies durfte zusammen mit der Gber-
durchschnittlichen ergometrischen Leistungsfahigkeit auf die Vorselektion der
Probanden durch Rekrutierung im Rahmen eines Sportlehrgangs zurickzufih-

ren sein.
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Insgesamt hatten 10,7% der Probanden ein erhohtes oder hohes Herzinfarktri-
siko nach dem PROCAM-Index. Dieser Prozentsatz unterstreicht in Verbindung
mit der Tatsache, daf} viele Probanden nicht Gber ihren aktuellen Gesundheits-
zustand informiert waren, die Notwendigkeit von Gesundheitsuntersuchungen
und Praventionsstrategien auch fur eine vermeintlich gesunde Population. Un-
ter diesem Aspekt sind neue Konzepte von Bedeutung, die darauf abzielen, das
individuelle kardiovaskulare Risiko moglichst prazise anzugeben und zusatzli-
che Tests einzusetzen, um eine praklinische Atherosklerose zu erkennen. Auf-
grund der Anderung der Altersstruktur der Bevélkerung ist in der Zukunft eine
Zunahme der koronaren Herzkrankheit zu erwarten, die epidemische Ausmalie
erreichen wird (Koenig, 1998), weshalb sowohl der Primar- als auch der Se-

kundarpravention starkere Bedeutung zukommen wird.

Die Weichen fur die Auspragung von kardiovaskularen Risikofaktoren werden
bereits Jahrzehnte vor dem Auftreten arteriosklerotischer Organmanifestationen
gestellt. Demzufolge missen primar praventive MaRnahmen, d.h. eine Verhal-
tensanderung in Richtung auf eine vermehrte korperliche Aktivitdt und eine
Umstellung der Ernahrung spatestens im fruhen Erwachsenenalter, besser a-
ber im Kindesalter eingeleitet werden (Huonker et al., 1998). Ein Uber die Eltern
und die ersten Schuljahre vermitteltes positives Feedback zur sportlichen Akti-
vitat fordert die kindlichen Bewegungsumfange und pragt das Aktivitatsverhal-
ten im spateren Jugend- und Erwachsenenalter (Klesges et al., 1986). In der
Sekundarpravention kardiovaskularer Erkrankungen muf} eine ambulante Be-
wegungstherapie zuklnftig mehr verordnet werden, wobei es erwiesen ist, dal}
auch altere KHK-Patienten von einer Bewegungstherapie profitieren und des-
halb nicht ausgeschlossen werden sollten (Lavie und Milani, 1997). Regelmaldi-
ge korperliche Mehraktivitat eroffnet eine therapeutische Moéglichkeit, die athe-
rogenen Risikofaktoren (Ubergewicht, Hypertonie, Dyslipoproteinamie, Insulin-
resistenz, Thrombogenese) gunstig zu beeinflussen. Fur eine eigeninitiativ
praktizierte korperliche Mehraktivitat zur Primarpravention bzw. eine arztlich
Uberwachte Bewegungstherapie in Herzgruppen zur Sekundarpravention der
Arteriosklerose eignet sich vorzugsweise ein niedrig intensives, aerobes Aus-

dauertraining, das in Art, Haufigkeit und Energiemehrverbrauch/Woche Min-
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destbedingungen erfullen muld (Huonker et al., 1998; Jeschke und Zeilberger,
2000; Lengfelder, 2001). Angesichts der hohen Pravalenz der korperlichen In-
aktivitat und der Komplexitat des Aktivitatsverhaltens reichen jedoch nach Auf-
fassung von Samitz (1998) individuelle Interventionsansatze nicht aus, um da-
mit das Aktivitatsverhalten der Bevolkerung zu verbessern, weshalb eine Aus-
weitung der Bemuhungen auf einen Public Health-Ansatz gefordert wird, in dem
organisationsbezogene, umweltbezogene, institutionelle und legislative Inter-

ventionsformen zum Einsatz kommen.

Korperliche Mehraktivitat bzw. eine gezielte Bewegungstherapie sollten jedoch
nicht isoliert eingesetzt werden, sondern als eine wirksame Teilkomponente im
Rahmen einer komplexen Behandlungsstrategie zur Korrektur samtlicher Risi-
kofaktoren angesehen werden (O’Conner et al., 1989; Antman et al., 1992;
Haskell et al., 1994). Mitentscheidend sind Veranderungen der Ernahrungsge-
wohnheiten (Senkung des Anteils der gesattigten Fettsauren in der Nahrung,
eine vermehrte Zufuhr von komplexen, ballaststoffhaltigen Kohlenhydraten so-
wie ausreichend Obst und Gemuse mit antioxidativ wirksamen Vitaminen), um
Uber eine Anpassung der Energiezufuhr ein Ubergewicht abzubauen bzw. zu
vermeiden. Regelmalige korperliche Mehraktivitat kann auch wesentlich dazu
beitragen, den Therapieerfolg einer diatetischen Gewichtsreduktion langfristig
zu stabilisieren (Laufs und Béhm, 2000; Hauner, 2001). Durch konsequente
Umsetzung von praventiven MaRnahmen kann die endotheliale Dysfunktion
korrigiert und bei einzelnen Patienten sogar eine Regression bestehender Lasi-
onen erreicht werden (Niebauer und Schuler, 2001). Eine signifikante Beein-
flussung der Herz-Kreislauf-Funktionen (Herzfrequenz, Blutdruck, Endothel-
funktion), der Belastbarkeit (muskulare Fitness), des Lipidprofils und der ha-
mostatischen Faktoren ist frihestens nach einem Zeitraum von 6 bis 12 Mona-
ten zu erwarten (American College of Sports Medicine, 1990, Szymanski et al.
1996). Zur Verlaufsbeobachtung des Therapieerfolges sollten ein- bis zweimal
jahrlich die ergometrische Belastbarkeit und die atherogenen Risikofaktoren
untersucht werden (Scherwitz et al., 1995), wobei die arztlichen Kontrollunter-
suchungen auch dazu beitragen, dal} die Patienten das praventivmedizinische
Behandlungskonzept langjahrig einhalten (Berg, 1985; Roger et al., 1987).
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Haufig konnen jedoch die in der Primar- und Sekundarpravention von arterio-
sklerotischen Herz-Kreiskauf-Erkrankungen zur Reduzierung der atherogenen
Risikofaktoren eingesetzten nicht-medikamentésen Behandlungsmalinahmen
eine zusatzliche medikamentdse Therapie haufig nicht ersetzen (Gleichmann et
al., 1998, Huonker et al., 1998; Laufs und Béhm, 2000; Auer et al., 2001). So
wurde beispielsweise der praventive Nutzen einer medikamentbsen Behand-
lung des Risikofaktors Cholesterin anhand grofer Interventionsstudien ein-
dricklich belegt (The Scandinavian Simvastatin Survival Study, 1994; Shepard
et al. 1995). Eine prognostische Verbesserung kann jedoch nur dann erreicht
werden, wenn die als wirkungsvoll erkannten praventiven Moglichkeiten auch

tatsachlich umgesetzt werden.
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5 Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Studie war es, an einem Kollektiv von 1248 Soldaten im
Durchschnittsalter von 46 + 4,3 Jahren, die an einem Sportlehrgang fir Solda-
ten Uber 40 Jahren teilnahmen, das kardiovaskulare Risikofaktorenprofil unter
besonderer Berlcksichtigung der EKG-Veranderungen unter Belastungsbedin-
gungen zu bestimmen und das Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index zu
ermitteln. Durch eine Anamneseerhebung mittels Fragebogen, eine klinische
Untersuchung und eine Bestimmung laborchemischer Parameter wurden fol-

gende Ergebnisse gewonnen:

68,8% der untersuchten Soldaten waren mit einem BMI > 25 kg/m2 definitions-
geman Ubergewichtig, 10% des Kollektivs war mit einem BMI > 30,0 kg/m? adi-
pds. In der Familienanamnese gab es bei 13,4% einen Herzinfarkt und bei
16,1% einen Bluthochdruck. 50,3% waren Nichtraucher, 31,8% Ex-Raucher
und 17,9% Raucher. Kérperliche Inaktivitat gaben 4,9% an.

Bei 50,9% lag der systolische Blutdruck > 140 mmHg, bei 41,4% betrug der
diastolische Blutdruck > 90 mmHg. 59,7% wiesen einen erhdéhten Gesamtcho-

lesterinspiegel auf, wobei 17,2% sogar einen Cholesterinspiegel > 6,5 mmol/l
hatten. Bei 33,5% Probanden war das HDL-Cholesterin < 1,2 mmol/l, bei 11,1%
lag sogar eine starke Erniedrigung unter 0,90 mmol/l vor. Der Gesamtcholeste-
rin/fHDL-Cholesterin-Quotient war bei insgesamt 52,3% erhdht, bei 29,6% sogar
stark. Bei 23,7% bestand eine Erhéhung des LDL-Cholesterins und bei 22,6%
lagen die Triglyzeridwerte Uber der Norm. Der Blutglukosewert war bei 8,1%
der Probanden zu hoch.

Die Leistungsfahigkeit von 9,5% der Probanden lag unter dem altersentspre-
chenden Sollwert von 3,0 Watt/kg KG. Die Auswertung der EKG-Registrierung
unter Belastung ergab bei 84,3% der untersuchten Soldaten ein unauffalliges
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Ergebnis. 5,3% hatten Rhythmusstérungen, 1,3% komplexe Rhythmusstorun-
gen, 6,8% suspekte und 2,3% pathologische ST-Streckenabweichungen.

Das durchschnittliche Herzinfarktrisiko nach dem PROCAM-Index lag bei 2,58 +
9,79, wobei das Risiko in 53,8% der Falle sehr gering und in 22,5% gering war.
Ein maRiges Risiko hatten dagegen 13,0% Probanden, ein erhdhtes Risiko
6,8% und ein hohes Risiko 3,9%. Es bestand ein statistisch signifikanter Zu-
sammenhang zwischen PROCAM-Index und BMI, wobei der Anteil von Pro-
banden mit einem BMI > 25 kg/m?in den héheren Risikostufen groRer war. Ein
statistisch signifikanter Zusammenhang wurde auch zwischen dem PROCAM-
Index und der ergometrischen Leistungsfahigkeit nachgewiesen, wobei die Ri-
sikostufe umso gréler war, je geringer die Leistungsfahigkeit ausfiel. Ein Zu-
sammenhang zwischen der Risikostufe des PROCAM-Index und dem Anteil
der Probanden mit ST-Streckenabweichung im Belastungs-EKG konnte dage-

gen nicht gezeigt werden.

Die im vorliegenden Kollektiv ermittelten Haufigkeiten fiir Ubergewicht bzw. A-
dipositas, Diabetes und Hypertonie lagen im wesentlichen in der Grof3enord-
nung der Angaben aus Referenzstudien an grol3en Zufallsstichproben, wahrend
unsere Probanden in Hinblick auf Fettstoffwechselparameter und Nikotinver-
zicht vergleichsweise besser abschnitten. Dies durfte zusammen mit der Uber-
durchschnittlichen ergometrischen Leistungsfahigkeit auf die Vorselektion der
Probanden durch Rekrutierung im Rahmen eines Sportlehrgangs zurtuckzufuh-

ren sein.

Insgesamt hatten 10,7% der Probanden ein erhohtes oder hohes Herzinfarktri-
siko nach dem PROCAM-Index. Dieser Prozentsatz unterstreicht die Notwen-
digkeit von Gesundheitsuntersuchungen und Praventionsstrategien auch fir
eine vermeintlich gesunde Population. Eine prognostische Verbesserung kann
jedoch nur dann erreicht werden, wenn die als wirkungsvoll erkannten praventi-

ven Moglichkeiten auch tatsachlich umgesetzt werden.
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Sportschule der Bundeswehr
Sportmedizinische Abteilung

GESUNDHEITS - VORSORGEUNTERSUCHUNG

Lieber Teilnehmer !

Mit dieser freiwilligen Untersuchung wird lhnen die Mdglichkeit gegeben, Risikofaktoren flr
Ihre Gesundheit - insbesondere flr das Herz-Kreislauf-System - friihzeitig zu erkennen.
Flllen Sie bitte den Teil A - Fragebogen - nach bestem Wissen und Gewissen vollstandig

aus, indem Sie die zutreffenden Antworten ankreuzen [ bzw. erganzende Angaben
schriftlich hinzufigen. Bei Unklarheiten fragen Sie den untersuchenden Arzt. Den ausgefull-
ten Bogen bringen Sie bitte zur Untersuchung mit.

Bitte erscheinen Sie plnktlich, ausgeruht und niichtern zum Untersuchungstermin. Die letzte
Nahrungsaufnahme sollte mehr als 12 Stunden =zurickliegen. Als Bekleidung wird
Trainingsanzug, Turnhose und Sportschuhe empfohlen.

Alle Daten unterliegen der arztlichen Schweigepflicht und den geltenden Daten-
schutzbestimmungen.

Teil A - Fragebogen -

I F= o = P Vorname:........coooeeeeeeiiiieeeenns (D€
PK:

An-

S 0] 1 PR

Waren Sie erkrankt an nein ja wann?

- Bluthochdruck (Hypertonie)

- Koronarer Herzkrankheit
(Angina pectoris, Herzinfarkt...)

- arterieller VerschluRkrankheit

[
[
[
- Fettstoffwechselstérung D
[
[
[

(Cholesterin erhoht...)
- Zuckerkrankheit (Diabetes)
- Schilddriisenerkrankung

OO0 Ood 4dd

- Gicht oder erh6hte Harnsaurewerte
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Sind (oder waren) Sie Zigaretten - Raucher ? nein ja Exraucher bis .............
mit 6 bis 10 D 11 bis 20 D Uber 20 D Zigaretten/Tag
Ist bei lhren Eltern und/oder Geschwistern ein nein ja wer?

- Herzinfarkt

[]
- Herztod D D
[]

- Schlaganfall
vor dem 60. Lebensjahr bekannt ?

Ist ein Familienangehdriger (s.0.) an nein ja wer?
- Bluthochdruck D D
- Fettstoffwechselstorung D D

- Zuckerkrankheit
vor dem 60. Lebensjahr erkrankt ?

Haben Sie wiederholt

Herzstechen, Herzstolpern, Brustenge, nein ja
Herzschmerzen mit Ausstrahlung in Arm ? D D
in Ruhe bei Belastung

wenn, " ja", D D

nein ja
Nehmen Sie regelmalig Medikamente ? D D
wenn "ja": Name des Medikaments:
und seine Dosierung ( Tabl./Tag) oo
Wie wirden Sie lhre nervliche und seelische Belastung  nein ja
einschatzen?
beruflich stark belastet( Uberstunden, Arger...) [] []
aulerberufl./ familiaren Arger ] []
Ein-/Durchschlafstérungen( < 6 Std.) D D
nein ja

Trinken Sie regelmafig alkoholische Getranke ? D
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nein ja
Sind Sie im Dienst bzw. in der Freizeit sportlich/kérperlich aktiv D D
unregelm. regelm.
in folgenden Sportarten mit einem effektiven Trainingsaufwand von
Sportart bzw. Aktivitat (z. B. Wandern, Gymnastik, Gartenarbeit)
im Dienst Freizeit
.............................................................. Loveeeeeesceeeereeieeeeeasesnieesenennd v (Min/Woche)
...................................................... [oveeiiiiiiiiiiiieieeeiieeeeniid . (Miin./Woche)
...................................................... Loveeeeeieeeeieiieeeeeeeiieeeenciid ... (Min./Woche)
...................................................... Livieeeeiieiiiieieiiieeiinenciid v .(Min./Woche)
Wurde bei lhnen friiher ein Belastungs - EKG nein ja
angefertigt ? D D
WaNN?.eeeeieee e WOttt seeee e e e e auffallig?.............
nein ja
Kennen Sie |hre Blutdruck - Werte ? D
wenn "ja", wie hoch? Lo mmHg
nein ja
Kennen Sie Ihren Cholesterin - Wert ? D
wenn "ja", wie hoch ?
nein ja
Kennen Sie Ihren Blutzucker -Wert? D

wenn "j@a", wie hoCh 2
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( nur vom Sanitatspersonal auszufillen !!!)

Teil - B - Untersuchung -

Status:

Gewichti..uueeeee. kg Grolde: ...ooovvvvveieeeeenn, m BMI..oe kg/m?
Taillenumfang:.........ccccc...... cm Huftumfang:...................... cm Quotient:............
Alter: ..., Jahre

Arztliche Untersuchung:
(00T 0) /1 F=1 £ PPN
i (=Y 4RO
W o o > UPPSRPPI
Blutdruck: ... Lo, mm Hg

( bei Werten tber 140/90 mm Hg Mittelwerte aus mindestens zwei Messungen eintragen ! )
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9 Lebenslauf

Persénliche Daten
Name
Geburtsdatum
Geburtsort
Familienstand

Eltern

Schulbesuch

1971 - 1975

1975 - 1984
29.06.1984
09/1984 - 04/1985

Hochschulstudium
SS 1985 - WS 1985/86

SS 1986 - WS 1992/93

09/1988
03/1990
03/1992
04/1993
19.12.1994

Monika Kirchhof, geb. Wiedemann
26.06.1965

Augsburg

verheiratet mit Peter Kirchhof seit 1996
Otto Wiedemann

Klara Wiedemann, geb. Wolfram

Grundschule Westheim

Maria-Theresia-Gymnasium Augsburg

Allgemeine Hochschulreife

.Freiwilliges Soziales Jahr‘ beim Malteser-Hilfsdienst
in Augsburg

Studium der Humanmedizin an der Ludwig-Maximi-
lians-Universitat Minchen

Studium der Humanmedizin an der Georg-August-
Universitat zu Gottingen

Arztliche Vorpriifung

Erster Abschnitt der Arztlichen Priifung

Zweiter Abschnitt der Arztlichen Priifung

Dritter Abschnitt der Arztlichen Prifung

Approbation
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Berufstéatigkeit

1986 - 1992

06/1993 - 11/1993

12/1993 - 03/1994

04/1994 - 12/1994
04/1995 - 05/1996

06/1996 - 06/2001
11/2001 - 08/2002

09/2002 - 12/2002

01/2003 - 06/2004

07/2004 - 03/2005
ab 04/2005

15.06.2005

AuslUbung pflegerischer Tatigkeiten in verschiedenen
Fachbereichen am Zentralklinikum Augsburg mit Zeit-
vertragen

AiP an der Urologischen Klinik am Zentralklinikum
Augsburg

AiP an der Rehabilitationsklinik der LVA Schwaben in
Lindenberg/Allgau

AiP in einer Praxis fur Nuklearmedizin in Augsburg
Weiterbildungsassistentin  Allgemeinmedizin in der
Praxis Huttemann/Griesenbrock in Olsberg
Truppenarztin bei der Bundeswehr/Luftwaffe
Projektleiterin Disease Management bei der Roland
Gesundheits-Assistance GmbH in Kdln
Weiterbildungsassistentin an der orthopadischen
Fachklinik Kurkdln in Bad Neuenahr/Ahrweiler
Weiterbildungsassistentin am Franziskuskrankenhaus
Linz, Innere Abteilung

Assistenzarztin Chirurgie am Krankenhaus Aichach
Praxisassistentin in der Praxis Dres. med. Kratzer
Mering

Facharztprifung zur Facharztin fir Allgemeinmedizin
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