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Vorwort

Nach dem gemeinsam geplant und durchgefiihrten KongrelR Rehabilitation bei Herz-
Kreislauferkrankungen — quo vadis* am 19. und 20. September 1997 im Auditorium Maxi

mum der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel sahen wir uns ermutigt, Kongresse mit ahn

lichen Themen auch fur die Zukunft zu planen. Wir griindeten daher am 18. Juni 1998 den
Arbeitskreis (AK) Gesundheitsférderung und Rehabilitation durch Lebensstilanderungen an
der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel. Die Grundungsmitglieder sind Dr. phil. J. P. Jans

sen, Dr. med. K. D. Kolenda, Dr. phil. O. Mittag, Dr. med. M. J. Miller und Dr. med. H.
Rieckert. Die Ziele des AK richten sich auf die Forderung der Wissenschaft durch Kongref3

veranstaltungen und geeignete Publikationen sowie auf die Vermittlung der Wissensbesténde
an die Praxis resp. an den gebildeten Laien. Dafur wahlen wir VVortragsveranstaltungen und
deren schriftliche Veroffentlichung aus. Die vorliegende Broschure préasentiert gleich zwei
Schriftfassungen an Vortragen, die im Auditorium Maximum der Christian-Albrechts-
Universitat gehalten wurden.

Auf Einladung des AK hielt Prof. Dr. med. et phil. Heinz Riddel vom Forschungszentrum fiir
Psychosomatik und Psychobiologie der Universitat Trier am 4. Februar 1999 einen Vortrag
uber den EinfluR sozialer Faktoren auf die koronare Herzkrankheit. Dieser VVortrag war offen

bar so anregend und anschaulich, dass seitens der Horerschaft immer wieder Nachfragen tber
eine Schriftfassung an uns herangetragen wurden. Daher baten wir Herrn Kollegen Riiddel, uns
eine laienverstandliche Kurzform dieses VVortrages zu Uberlassen. Wegen seiner vielseitigen
arztlichen Verpflichtungen und Forschungsaktivitaten konnte uns H. Ruddel nur einen wissen

schaftlich anspruchsvollen Aufsatz zu der erweiterten Thematik der Aktuellen verhaltensme

dizinischen Aspekte in der Pravention, Behandlung und Rehabilitation der koronaren Herz

krankheit tiberlassen, wofir ihm aber auch unser herzlicher Dank gebdhrt.

Den zweiten von der Offentlichkeit Kiels ebenfalls enthusiastisch aufgenommenen Vortrag des
AK hielt unser AK-Mitglied Prof. Dr. M.J. Muller am 10. November 1999, ebenfalls im Au
ditorium Maximum unserer Christiana-Albertina. Nattrlich hatten wir (berhaupt keine
Schwierigkeiten, diesen Vortrag in der Schriftfassung sofort zu bekommen. Nichtsdestoweni
ger danke ich M. J. Muller ganz besonders fur die sowohl wissenschaftlich, als auch didaktisch
gelungene schriftliche Fassung des Vortrags ,,Das dicke Kind — Ernahrung, Sport und Fernse
hen®.
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Nun freuen wir uns ganz besonders, dass wir an unserem diesjahrigen Septemberkongrel3 Le
bensstil und Gesundheitsforderung — was ist zu erreichen? die Publikation der beiden Vortrége
allen Teilnehmern préasentieren kénnen. Wir hoffen dadurch vor allem, unsere geschatzten Re
ferenten zu klaren und praxeologischen Aussagen zu ermutigen.

Kiel, im August 2000 Jan-Peters Janssen
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Aktuelle Verhaltensmedizinische Aspekte in der Pravention,
Behandlung und Rehabilitation der koronaren
Herzerkrankung

Heinz Ruddel

Einleitung

Erkrankungen des Herz—KTreislaufsystems sind unveréndert hdufig. Sie nehmen die fihrende
Position aller Gesundheitsstorungen ein. Wegen des offensichtlichen Einflusses psychosozia-
ler Faktoren genossen sie von Anfang an eine besondere Aufmerksamkeit in der Verhaltensme
dizin (Langosch, 1989). Viele Monographien, Ubersichten und Originalarbeiten werden jahr
lich publiziert, wobei aus verhaltensmedizinischer Sicht drei Themenschwerpunkte im Vorder
grund stehen:

1. Identifizierung der psychosozialen Faktoren, die fur die Entstehung von Herz—Kreislauf-
erkrankungen bedeutsam sind.

2. Untersuchung der pathophysiologischen Mechanismen der Krankheitsentstehung und
-entwicklung, speziell des Einflusses von psychosozialen Faktoren auf arterielle Hyper-
tonie und Arteriosklerose.

3. Praventions— und Interventionsstudien.

Dabei besteht keineswegs Einigkeit iber die vorliegenden Ergebnisse. Das Spektrum der In-
terpretationen reicht von volliger Ablehnung psychischer Disposition fur kardiovaskulare Er-
krankungen bis zur, sicherlich vereinfachten, Uberbewertung von psychischem AlltagsstreR.
An potentiellen ,,Risikofaktoren” mangelt es nicht. Eine Systematik wird aber dadurch er-
schwert, daB nicht alle beschriebenen Faktoren urséchlich an den Krankheitsprozessen betei-
ligt sind, mithin bestenfalls Marker eines erhdhten Risikos darstellen. Selbst so seltene Pha-
nomene wie die ,,diagonale Ohrldppchenfalte* wurden als Risikomarker untersucht (Kuon,
Pfalenbusch & Lang, 1995), aber auch an kuriosen Beispielen nicht-systematischer psycho-

“ Diese Publikation ist eine aktualisierte und verdnderte Version des Beitrages von H. Riuddel und
H. Schachinger ,,Erkrankungen des Herz—Kreislaufsystems* aus der Enzyklopadie der Psychologie (H. Flor, K.
Hohlweg & N. Birbaumer (Hrsg/2000), Anwendungen der Verhaltensmedizin (D/2/4), Géttingen, Hogrefe Ver
lag. Die Veroffentlichung erfolgt mit Genehmigung des Hogrefe Verlages.
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sozialer Befunde mangelt es nicht (Suarez & Barrett—Connoir, 1984). Aktuell bestehen viele
Unklarheiten. Im Rahmen der Leitlinienentwicklung soll in den Jahren 1999/2000 in einer Sta
tuskonferenz ,,Psychokardiologie” fir die Systematisierung und die Evaluation der Wis-
sensbestande Uber psychosoziale Faktoren und deren Bedeutung fur die Entstehung sowie den
Verlauf und die Rehabilitation ischdmischer Herzerkrankungen eine systematische Wertung
erfolgen (Statuskonferenz Psychokardiologie, im Internet unter psychokardiologie.de).

In den folgenden Abschnitten werden Grundkenntnisse zur arteriosklerotischen Gefaltkrank-
heit dargestellt, um daraus verhaltensmedizinische Interventionsstrategien abzuleiten.

Arteriosklerotische GefalRkrankheiten

Pathophysiologische Grundlagen

Unter Arteriosklerose wird eine Vielzahl chronischer Umbauvorgéange im arteriellen Gefal3-
bereich zusammengefalit, die einen Elastizitatsverlust der Gefale, eine Einengung des GefaRl-
volumens und Verdnderungen des GeféalRendothels (zelluldre Auskleidung der GeféalRe) um-
schreibt. Am Anfang des Prozesses stehen Einlagerungen von kleinen Fettpartikeln in die En-
dothelzellen, diese wechseln ihre Schutzfunktionen zu Reparaturfunktionen. Stérungen der
Gefélarchitektur, die zu einer Arteriosklerose fuihren, beginnen bereits im Jugendalter (Beren-
son et al., 1998; Gaziano, 1998). Relevante Unterschiede im Progrel} der Arteriosklerose, der
klinischen Manifestation der koronaren Herzerkrankung und der Prognose bestehen zwischen
Ménnern und Frauen im jlingeren und mittleren Lebensalter (Wexler, 1999).

Unter klinischen Gesichtspunkten werden drei Formen der arteriosklerotischen Schadigung
nach ihrem Schweregrad unterschieden:
Friihschadigung,
fortgeschrittene Lasion sowie
Gefalschadigung mit komplexen Folgeerscheinungen (z.B. Herzinfarkt oder Schlaganfall).
An der Entstehung von Frithschadigungen des GefaRsystems sind viele Faktoren beteiligt:
Faktoren innerhalb des strémenden Blutes (z.B. Lipidzusammensetzung und Veranderun-
gen von Blutplattcheneigenschaften);

h&modynamische Krafte, die die Stromungseigenschaften des Blutes bestimmen (z.B. er-
hohter Druck im GeféalRsystem, Verdnderungen der Stromungsgeschwindigkeit, erhéhter
Widerstand oder mangelnde Elastizitat des GefaRsystems);

die Reaktion des Geféalisystems, insbesondere der Gefdllwand (z.B. Reparaturvorgéange),
auf mechanische Einrisse oder Verdickung der Wandmuskulatur.
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Erste Schadigungen der Endothelzellen (Intima) konnen hervorgerufen werden durch:

mechanische Faktoren (z.B. Druckerhéhung oder Turbulenzen im Blutstrom),

biochemische Reize (z.B. gefallwandschadigende Hormone, oxydativer oder enzymatischer
Umbau von LDL (Schachinger et al., 1987; Bhakdi, 1998), bestimmte Transmitter-
systeme),

immunologische Faktoren gegen Bestandteile der GefaBwand und

toxische Effekte.

Die auf primére Endothelschadigung folgenden Reparaturvorgénge fiihren zunéchst zu einer
stabilen Plaquebildung, konnen aber auch zu tberschielenden Anlagerungen von Thrombo-
zyten und zur Ausbildung von Mikrothromben fiihren (Quaschning et al., 2000). Zudem kon-
nen sie die Ablagerung von Lipiden verstarken und zu einer verstarkten Bildung von ,,Repa-
raturgewebe” (z.B. Bindegewebe) fiihren. Eine solche Einlagerung von Flissigkeit, Eiweil3en
und Fett in die GefalBwande reduziert das Gefallvolumen und resultiert moglicherweise in einer
Minderversorgung der betroffenen Organe. Chronische entzundliche Veranderungen im Plaque
sind Marker fur die Krankheitsaktivitat. Ungunstig fir den Verlauf der Arteriosklerose ist eine
dunne Deckplatte der Plaque, sind viele Makrophagen im Reparaturvorgang, die Grole des
Atheroms und eine geringe Anzahl glatter Muskelzellen (siehe u.a. Kelm & Strauer, 1999).

Von besonderem Interesse sind in jungster Zeit die Untersuchungen von Komple

ment—aktivierenden Faktoren. Als Parameter der Reparaturvorgénge werden folgende, periphe

re Variablen angesehen: Leukozytose, erhdhtes C—reaktives Protein (Ridker et al., 2000), ho

hes Fibrinogen sowie spezifische Antikorper (z.B. gegen GefalRendothel). Spezielles Interesse
haben in jungster Zeit auch Studienergebnisse erzielt, die darlegten, daB chronische Infektio-
nen, z.B. mit Chlamydien, dem Cytomegalievirus oder Helicobacter, eine Rolle bei der Ent-
stehung der Arteriosklerose haben.

Chlamydien als atiopathogenetische Marker haben seit 1997 eine besondere Aufmerksamkeit
erfahren. Saikku gebihrt das Verdienst, dal3 er erstmals auf ihre mégliche Bedeutung bei der
Entstehung der Arteriosklerose hinwies (Saikku, Leinonen & Mattila, 1998; Maas, 1998;
Maisch, 1998). Manche formulieren daraus als Hypothese, daB die Arteriosklerose als Folge
einer chronischen Infektion durch Chlamydia pneumonia zu verstehen sei (Stille &
Just—Ndibling, 1997). Sie stiitzen sich dabei u.a. auf drei kleine prospektive Studien. Der spe
zifische Stellenwert von Infektionen im Konzept der Reparaturvorgange mit Beteiligung der
Endothelzellen ist z. Zt. noch unklar (Maseri, 1997; Luderitz, 1997; Kahler et al., 1999).
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Die Arteriosklerose kann somit als komplexe metabolische Stérung aufgefal3t werden, bei de-
ren Entwicklung eine Vielzahl von biologischen, aber auch soziale und emotionale Faktoren
und Aspekte der Lebensgestaltung und des Gesundheitsverhaltens eine Rolle spielen.

Um den Einflu3 von psychosozialen Faktoren auf die Progression der Arteriosklerose zu
analysieren, missen nicht nur statistische Zusammenhange zwischen psychosozialen Varia-
blen und den Endpunkten der arteriosklerotischen Erkrankung (Tod, Herzinfarkt, Apoplex,
etc.) untersucht werden, sondern es missen sehr genau die Zusammenhange zwischen psy-
chosozialen Faktoren und den Faktoren, die Reparaturvorgange und eine stabile Plaque schit-
zen oder schédigen, untersucht werden. Dies ist aber erst in der jingsten Vergangenheit nach
dem Anwachsen von pathophysiologischen Erkenntnissen méglich geworden (Niaura et al.,
2000; Davis, Matthews & McGrath, 2000).

Klinik, Diagnostik und Epidemiologie der arteriellen GefalRerkrankungen

In einem friihen Stadium melden sich GefélRverdnderungen weder erlebnismaRig noch klinisch
(diagnostisch) zu Worte. Erst bei Einengungen von ber 60% koénnen klinische Symptome
auftreten. Auch durch sorgféltige Untersuchungen werden solche Veranderungen bislang nicht
immer erfal3t. Offensichtlich werden arteriosklerotische GefaRveranderungen erst dann, wenn
sie eindeutig zu Minderdurchblutung oder irreversiblen Schadigungen wichtiger Organsysteme
fuhren. Drei Komplikationen sind besonders bedeutsam:

1. Manifestation der arteriosklerotischen GefélRveranderungen an den Herzkranzarterien (ko
ronare Herzkrankheit), die oft zu einem Herzinfarkt oder zu wiederkehrenden Durchblu-
tungsstorungen am Herzen (Angina pectoris) fihren;

2. zerebrale GefaRveranderungen, die zur Zerebralsklerose fihren und haufige Ursache eines
Schlaganfalls sind;

3. periphere GefalRverédnderungen, die meist in Durchblutungsstérungen der Beine resultieren.
Bei Durchblutungsstérungen kann der zunehmende Sauerstoffbedarf wéhrend muskularer
Avrbeit nicht gedeckt werden und die Patienten kdnnen daher nur noch kurze Wegstrecken
bewadltigen (,,Schaufensterkrankheit™), weil ischamiebedingte Schmerzen auftreten.

Arteriosklerotische GefalBverdnderungen und die Zahl der Herzinfarktopfer und die dadurch
entstehenden Folgekrankheiten traten bis Ende der 60er Jahre in der Bundesrepublik immer
haufiger auf (Schafer & Blohmke, 1977; Langosch, 1989) und nehmen derzeit die fuhrende
Position der Todesursachenstatistik ein. Fast 50% aller Menschen sterben an den Komplika-
tionen arteriosklerotischer GefalRveranderungen. In den zuriickliegenden Jahren hat sich das
Krankheitsbild im Endstadium der Arteriosklerose gewandelt. Herzinfarkte mit Todesfolge
treten im ,,mittleren* Lebensalter in den westlichen Industrienationen zunehmend seltener auf.
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Im internationalen Durchschnitt ist die Infarktmortalitdt in den letzten zehn Jahren um
20-30% zuruckgegangen. In den westlichen Industriestaaten wird der todliche Herzinfarkt also
wieder seltener und tritt in héherem Lebensalter auf. Im hohen Lebensalter gewinnt die Herz-
insuffizienz eine starkere Bedeutung. In den Staaten Mittel- und Osteuropas sieht diese Si-
tuation allerdings vollig anders aus; dort stieg die Infarkt—Inzidenz bei den 35- bis 64—jéhrigen
Ménnern (Koch, 2000). Die Ursache fir den Rickgang der Herzinfarkte im mittleren Lebens
alter in einigen Gebieten Deutschlands ist nicht vollig geklart. Unstrittig sind eine verbesserte
Diagnostik, Akutbehandlung des Herzinfarktes und Rehabilitation relevant fiir den Riickgang
der letalen Herzinfarktfolgen. Trotz erheblicher Fortschritte in der Diagnostik und Akutinter
vention arteriosklerotischer Verdnderungen und deren Komplikationen wird mittlerweile ak
zeptiert, dal’ nur eine systematische, moglichst friih einsetzende Modifikation von Risikofak
toren eine weitere Senkung der Mortalitat und Morbiditat bewirken kann. Die Ergebnisse einer
systematischen und langfristigen Risikofaktorenmodifikation sind aber alles andere als positiv.

In der Klassifikation der arteriosklerotischen Gefaltkrankheiten wird sowohl im ICD9 als auch
im 1ICD10 eine Krankheitsbezeichnung nach Organmanifestation gewahlt. Die haufigsten arte-
riosklerotischen Erkrankungen sind in der Tabelle 1 zusammengefafit.

Die koronare Herzkrankheit ist die haufigste Manifestation der Atherosklerose bei Ménnern.
Sie ist ein multifaktorielles Krankheitsbild, das die Herzkranzarterien isoliert oder diffus be-
fallt und unterschiedlich schnell progredient verlauft. Bedingt durch fluRlimitierende Koro-
narstenosen kommt es zu einem MiRBverhéltnis von Sauerstoffangebot und —bedarf. Schwere-
grad und Dauer der hierdurch hervorgerufenen Ischdamie bestimmen die Manifestation in Form
von stabiler oder instabiler Angina pectoris, stummer Myokardischamie, ischamisch bedingter
Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen und akutem Myokardinfarkt (Deutsche Ge-
sellschaft fir Kardiologie — Herz— und Kreislaufforschung, 1998).

Die stabile Angina pectoris manifestiert sich in reproduzierbar mit gleicher Intensitat auftre-
tenden, anfallsartigen thorakalen, meist retrosternalen Schmerzen, Enge oder Druckgefunhl,
teilweise verbunden mit Luftnot oder Angst. Die Schmerzen kénnen in beide Arme, den Hals,
den Unterkiefer, den Riicken oder den Oberbauch ausstrahlen und werden durch kérperliche
oder psychische Belastung, Kalte oder Windexposition ausgeldst. Die Schmerzen dauern in der
Regel wenige Minuten an und bessern sich bei Ruhe oder nach Gabe von Nitroglyzerin-
préaparaten.

Bei der instabilen Angina pectoris treten die Beschwerden mit zunehmender Dauer und In-
tensitat in Ruhe oder bei geringer Belastung auf. Sie reagieren verzogert oder gar nicht auf Ni
troglyzerin. Héufig sind diskrete EKG-Veranderungen oder minimale Anstiege von Herz-
infarktenzymen (Creatinkinase) nachweisbar.
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Episoden von stummer Myokardischamie kommen héaufig bei langjéhrigen Diabetikern oder
alteren Patienten, aber auch im Wechsel mit Phasen von stabiler, symptomatischer Angina vor.
Etwa ein Drittel der Patienten mit gesicherter koronarer Herzkrankheit, vorwiegend Dia-
betiker, haben solche Ischdmien (Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie — Herz—Kreislauffor-

schung, 1998).

Tab. 1: Haufige klinische Manifestationen der arteriosklerotischen Gefallkrankheiten
(Diagnosebezeichnungen im ICD 10)

120
120.0

121

121.0
121.1
121.2
121.3

122
122.0
122.1
122.8
123
125
125.1
125.3
125.5
125.6
161
162
163
164

165

166

170

170.1
170.2
170.8
170.9

171

172

Angina pectoris
Instabile Angina pectoris

Akuter Myokardinfarkt

Akuter transmuraler Myokardinfarkt der VVorderwand

Akuter transmuraler Myokardinfarkt der Hinterwand

Akuter transmuraler Myokardinfarkt an sonstigen Lokalisationen

Akuter transmuraler Myokardinfarkt an nicht naher bezeichneter Lokalisation

Rezidivierender Myokardinfarkt

Rezidivierender Myokardinfarkt der VVorderwand
Rezidivierender Myokardinfarkt der Hinterwand
Rezidivierender Myokardinfarkt an sonstigen Lokalisationen
Bestimmte akute Komplikationen nach akutem Myokardinfarkt
Chronische ischamische Herzkrankheit
Atherosklerotische Herzkrankheit

Herz (-Wand) —Aneurysma

Ischamische Kardiomyopathie

Stumme Myokardischdmie

Intrazerebrale Blutung

Sonstige nichttraumatische intrakranielle Blutung
Hirninfarkt

Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet

Verschluf3 und Stenose der extrakraniellen hirnversorgenden Arterien
ohne resultierenden Hirninfarkt

VerschluR und Stenose intrakranieller Arterien ohne resultierenden Hirninfarkt

Atherosklerose

Atherosklerose der Nierenarterie

Atherosklerose der Extremitatenarterien

Atherosklerose sonstiger Art

Generalisierte und nicht naher bezeichnete Atherosklerose

Aortenaneurysma und —dissektion

Sonstiges Aneurysma
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Von einem Herzinfarkt spricht man, wenn durch eine kritische Verminderung oder anhaltende
Unterbrechung der Blut— und Sauerstoffversorgung eine vollstandige oder partiell-fleckférmige
Nekrose eines Myokardbezirks auftritt. Ein Herzinfarkt setzt damit voraus, dal die mogliche
Wiederbelebungszeit des Myokard—-Gewebes iberschritten wird und stellt damit eine irrever

sible Schadigung der Herzmuskelfasern dar. Die untergegangenen Herzmuskelfasern setzen
intrazelluldare Enzyme in die Blutbahn frei. Der Nachweis dieser Enzyme dient der Herzin

farktdiagnostik. Typische, durch das Versagen der Stoffwechselvorgange bedingte myokardiale
Potentialveranderungen kdénnen im EKG ersichtlich werden und dienen ebenfalls der Diagnose

stellung. Ausldser eines Herzinfarkts stellen haufig das Lumen der Herzkranzgefalie verschlie

Rende Blutgerinnsel dar, die sich an ruptierten atherosklerotischen Plaques aufpfropfen.

Zur Diagnostik arteriosklerotischer Veranderungen werden die klinischen Standardunter-
suchungen, die Anamnese, Laboruntersuchungen, das EKG in Ruhe und bei Belastung, die
Echokardiographie und speziell die bildgebenden Verfahren in der Gefalidarstellung routine-
maéRig durchgefiihrt. Insbesondere die Koronarangiographie mit linksventrikularer Angiogra-
phie erlaubt die selektive und préazise Darstellung der Koronararterien sowie die Beurteilung
der regionalen und globalen linksventrikuldren Funktion des Herzens. Neuerdings werden ins
besondere computertomographische Verfahren (Elektronenstrahltomographie) fur spezielle
Fragestellungen eingesetzt (Achenbach et al., 1998; Celermajer, 1998; Schmermund, Baumgart
& Erbel, 2000).

Risikofaktoren der arteriosklerotischen Gefal3veranderung

In den funfziger Jahren wurden in ersten epidemiologischen Studien Zusammenhéange zwi-
schen Lebensgewohnheiten und dem Auftreten arteriosklerotischer GefalRveranderungen un-
tersucht. Aus dieser Zeit stammt der Begriff Risikofaktor. Unter Risikofaktoren versteht man
spezifische Verhaltensweisen (z.B. Rauchen), Umwelteinfliisse und Kérpermerkmale, die sich
als statistisch relevant fir das Auftreten von Komplikationen arteriosklerotischer GefaR-
erkrankungen gezeigt haben. In diesem Beitrag wird der Begriff ,,etablierter Risikofaktor” nur
fiir die zweifelsfrei nachgewiesenen kardiovaskuldren Risikofaktoren, ndmlich dem Nikotin-
konsum, dem erhéhten Cholesterin (LDL—Cholesterin), der arteriellen Hypertonie und dem
Diabetes mellitus gebraucht. Andere Faktoren werden ebenfalls als Risikofaktoren bezeichnet
(hierzu zahlen Geschlecht, Alter, familidre Belastung, u.a.). Die meisten Untersuchungen zur
Bedeutung von Risikofaktoren wurden bei Mannern durchgefihrt. Bei Frauen vor der Meno-
pause besitzt das Ostrogen einen ausgepragten protektiven Effekt (Mendelsohn & Karas,
1999).

Viele epidemiologische Studien haben die Bedeutung von Erndhrungsgewohnheiten, korperli-
cher Aktivitat, erhohtem Serumcholesterin, Zigarettenkonsum und der arteriellen Hypertonie
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fiir die Entstehung arteriosklerotischer Gefallveranderungen gezeigt (z.B. Roskamm, Reindell
& Konig, 1966; Kannel & Gordon, 1972; Haynes, Levine & Scotch, 1978a; 1978b; Haynes,
Feinleib & Kannel, 1980). In diesen Studien fiel auf, dall durch die Kenntnis dieser Faktoren
nur etwa 50% der Félle von koronaren GefalRkomplikationen vorhergesagt werden konnten.
Selbst heute gelingt es bei Einschlu samtlicher Risikofaktoren nur bei 50-70% aller Infarkt-
patienten, einen ursédchlichen Zusammenhang zwischen Risikofaktor und Infarktereignis her-
zustellen (Schaefer & Herzum, 1998). Es ist daher notwendig, nach weiteren Faktoren zu su
chen. Das erhohte Vorkommen arteriosklerotischer Veranderungen in industrialisierten Bal
lungsgebieten legt nahe, dal? die emotionale Belastung der Menschen in unserer industriellen
Welt als zusatzliches Risiko der koronaren Herzerkrankungen in Frage kommt.

Als von Lebensgewohnheiten unabhangige Risikofaktoren gelten:

mannliches Geschlecht,
genetische Belastung,
Besonderheiten im Lipidstoffwechsel (u.a. familidre Dyslipoproteindmie, Rassenzugeho-
rigkeit, konstitutionelle Faktoren, niedriges HDL—Cholesterin und Altern).
Als klassische Risikofaktoren erster Ordnung sind flr die Bundesrepublik allgemein anerkannt:

Hypercholesterinamie (erhohte Konzentration des Gesamtcholesterins und speziell des
LDL—Cholesterins im Serum)

arterielle Hypertonie
Nikotinkonsum
Diabetes mellitus

familiare Anamnese beziiglich Herzinfarkt.

Von ungunstiger Bedeutung sind weiterhin:
Ubergewicht (Calle et al., 1999)
Bewegungsmangel
Hyperurikdmie

Begunstigung der Thrombozytenaggregation wie Fibrinogenerh6hung und Thrombozyten-
aktivierung

Homocysteinerhéhung
Stref3 (von Eiff, 1978)
psychosoziale Faktoren, wie:
ungunstige soziodkonomische Bedingungen (z.B. niedriger sozio6konomischer Status),

mangelnde soziale Unterstutzung (Isolation),
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hohe Zahl kritischer Lebensereignisse,
hohe berufliche Beanspruchung bei geringer Belohnung,
Depression, Angst und vitale Erschépfung,

Feindseligkeit (hostility) und inadaquates Argern.

In den letzten Jahren werden psycho-soziale Faktoren und Strel3, die relevant fiir Pravention,
Diagnostik, Behandlung und Rehabilitation der Arteriosklerose sind, zu folgenden Gruppen
zusammengefalit:

Negativer Affekt (Depression, depressive Verstimmung, Angstlichkeit, vitale Erschop
fung, Hilf— und Hoffnungslosigkeit sind Komponenten eines globalen Konstruktes wie ne
gativer Affekt),

fehlende soziale Unterstutzung,
niedriger sozialer Status,

inadaquate StrelR—, Belastungs— und Krankheitsbewaltigung.

Verschiedene Ubersichten haben die relevante Literatur zu dieser Thematik auch unter den
Kriterien der Evidence Based Medicine gesichtet (Hemingway & Marmot, 1999) und die Be-
deutsamkeit dieser oben dargestellten Gruppen bestatigt.

Die verschiedenen psychosozialen Faktoren und StreR werden oft als ,,psychosozialer Di
stress” zusammengefalit. Komplexe Interaktionen zwischen StreR3, psychosozialen Faktoren
und den hypothetischen Mechanismen im Kontext des Arterioskleroseprozesses werden oft
als ,,psychophysiologische Risikofaktoren” untersucht (Muller, 1993). Als methodische Be-
sonderheit in Untersuchungen von Zusammenh&ngen zwischen psychosozialem Distress und
der Entwicklung einer Arteriosklerose muf} bedacht werden, daR erst im reifen Erwachsenen-
alter Personlichkeitsmerkmale einigermaf3en stabil sind (Twisk et al., 1998).

Jede Kombination von Risikofaktoren scheint das Risiko einer arteriosklerotischen GefaR-
erkrankung zu potenzieren (vgl. Schmidt et al., 1995). Sowohl fir die Préavention (von Dry-
ander, 1997; Maisch & Shepherd, 1999), erst recht aber fiir die Interventionsplanung muR das
gesamte kardiovaskulére Risiko abgeschéatzt werden. Fachverbdnde schlagen vor, dal beson-
ders dann, wenn das 10-Jahres—Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse 20% uberschreitet, in-
tensive Malinahmen zur Risikobeeinflussung durchgeftihrt werden sollen, oft auch einschlieR3-
lich medikamenttser Verfahren.

Von glinstiger Bedeutung sind:
regelmaRige korperliche Aktivierung,

ausgewogene kalorienadaptierte Diét,
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gutes soziales Stutzsystem, insbesondere in Partnerschaft (Koskenvuo et al., 1980),

adaquate Belastungs—, StreR— und/oder Krankheitsbewéltigung.

Fur die Préavention von arteriosklerotischen Gefélierkrankungen sind oft Kombinationen von
Interventionen notwendig, z.B. die Kombination von Erndhrungsumstellung, Senkung des
LDL-Cholesterins und Aufnahme eines Bewegungstrainings (Stefanick et al., 1998). Die po-
sitiven Effekte einer guinstigen Risikofaktorenkonstellation sind sowohl in bezug auf Gesund-
heitszustand und Wohlbefinden, als auch auf entstehende Kosten im Gesundheitssystem gut
dokumentiert (Daviglus et al., 1998; Gaziano, 1998; International Union for Health Promotion
and Education, 1999).

In der Leitlinie ,,Koronare Herzkrankheit/Angina pectoris” (Deutsche Gesellschaft fir Kar-
diologie — Herz—Kreislaufforschung, 1998) werden die Risikofaktoren je nach Prognose fur
Beeinflussungsmoglichkeiten in vier Kategorien eingeteilt:

1. Risikofaktoren, deren Korrektur die Prognose nachweislich gulnstig beeinflu3t: Nikotin-
konsum, erhdhtes LDL—Cholesterin, fettreiche Kost, arterielle Hypertonie, thrombogene
Faktoren.

2. Risikofaktoren, deren Korrektur die Prognose wahrscheinlich gunstig beeinflulit: Korper-
liche Inaktivitat, niedriges HDL-Cholesterin, Diabetes mellitus, erhohte Triglyzeride,
Ubergewicht, Menopause (korrigierbar durch Hormonersatztherapie), StreR und psycho-
soziale Faktoren.

3. Risikofaktoren, deren Beachtung und Korrektur die Prognose moglicherweise giinstig be-
einflulRt, wozu der Nachweis aber noch aussteht: Lipoprotein (a), Homocystein, oxydati
ver Stre3, Alkoholabusus, erhdhte Entziindungsparameter wie CRP oder Fibrinogen, chro
nische Infektionen (z.B. mit Chlamydien oder Helicobacter pylori).

4. Nicht beeinfluBbare Risikofaktoren: Alter, mannliches Geschlecht, positive Familien-
anamnese (besonders mit friihzeitiger Manifestation einer koronaren Herzkrankheit) und
niedriger soziokonomischer Status.

Kirzlich konnte in einer sehr groRen prospektiven Studie bei Frauen gezeigt werden, daR eine
Lebensweise mit gesunder Ernéhrung, viel Bewegung und Abstinenz vom Rauchen mit einem
sehr viel niedrigeren Risiko flr eine koronare Herzkrankheit verbunden ist (Stampfer et al.,
2000).

Nikotin

Am Nikotinkonsum 1aBt sich besonders eindrucksvoll zeigen, dal’ sich nach Beendigung des
Abusus negative Auswirkungen auf arteriosklerotische Veranderungen relativ schnell zuriick-
bilden konnen. Allein der Nikotinverzicht reduziert das aktuelle kardiovaskulére Risiko um ca.
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50%. Ein Raucher hat abhéngig von der Héhe des Nikotinkonsums ein linear ansteigendes Ar
terioskleroserisiko:

Bei mehr als 20 Zigaretten pro Tag und zusétzlicher Hypercholesterindmie liegt ein sechs-
fach hoheres Risiko vor,

bei mehr als 20 Zigaretten pro Tag, einer Hypercholesterindmie und zusétzlicher arterieller
Hypertonie ist das Risiko, an Komplikationen der Arteriosklerose zu versterben, neunmal
erhoht.

Bei Nikotinkonsum kommt es durch Anderungen des sympathisch/parasympathischen
Gleichgewichts zu einer Erhéhung der Herzfrequenz und damit auch des kardialen Sauerstoff-
bedarfs. Obwohl noch nicht alle Aspekte verstanden sind, fihren Nikotin und andere Bestand-
teile des Zigarettenrauchs urséchlich zu Gefallverdnderungen. Trotz der andauernden Bemu-
hungen, den Nikotinabusus in Deutschland einzuschrénken, ist das Ergebnis eher enttiu-
schend. Gerade bei der Beeinflussung des Nikotinkonsums sind soziale und soziologische Fak
toren ebenso zu beriicksichtigen wie individuelle Aspekte. Leider sind die psychosozialen
Zusammenhange, die zu vermehrtem Nikotinkonsum fihren, nach wie vor nicht ausreichend
geklart. Aus epidemiologischen Studien ist bekannt, dal? der Nikotinkonsum unter anderem
abhangt von Lernprozessen, Gruppendruck und der Erfahrung, daf Nikotinkonsum eine Form
der Stre3bewdltigung darstellt. Er ist aber auch abhangig von der Einstellung zu gesundheits-
fordernden Lebensgewohnheiten: So rauchen sportlich aktive Personen weniger als
nicht—sportliche Personen (Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklarung, 1994; Ruddel,
1998).

Cholesterin

Avrteriosklerotische GefaBveranderungen stehen in annéhernd linearem Verhaltnis zu erhdhter
Cholesterinkonzentration im Serum. Die Festlegung eines ,kritischen” Cholesteringrenzwerts
beruht auf tblichen klinischen Konventionen, basiert aber nicht auf epidemiologischen Studien.
Die Konzentration des Serumcholesterins korreliert positiv. mit dem Arterioskleroserisiko,
ohne daB bisher ein Cut-off-Wert identifiziert werden konnte: Je niedriger das Serum-
cholesterin, desto niedriger das Risiko, an arteriosklerotischen VVeranderungen zu erkranken
(Assmann & Cullen, 1995; Ascherio et al., 1999). Solche epidemiologischen Daten liel3en aber
keine kausalen Schlusse tber die Bedeutung der Serumlipidkonzentration auf arterio-
sklerotische Veranderungen zu. Erst Interventionsstudien (Heyl, 1996), welche durch eine
Senkung erhohter Cholesterinwerte die Komplikationen aufgrund arteriosklerotischer Gefal3-
verdnderungen reduzierten, unterstrichen die besondere Bedeutung der Serumlipide als Risi-
kofaktoren (Brown et al., 1990; Jost & Lichtlen, 1995). Angestrebt wird ein Gesamtcholeste-
rin unter 200 mg/dl bzw. LDL unter 160 mg/dl und ein HDL (ber 35 mg/dl. Sind bereits Ge-
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faRveranderungen dokumentiert, wird ein LDL unter 100 mg/dl angestrebt. Die Senkung des
Gesamtcholesterins um 1% bewirkt bereits eine Senkung der Herzinfarktrate um ca. 2%. In
sehr gut geplanten groRRen Interventionsstudien konnte gezeigt werden, daf3 durch eine Sta
tin—-Behandlung eine relevante Reduktion des Risikofaktors Hypercholesterinamie maglich war
und eine deutliche Verbesserung der Uberlebensrate erfolgte (30% Risikoreduktion z.B. in der
4S-Studie (Scandinavian Simvastatine Survival Study Group, 1994), aber mit &hnlichen Er-
gebnissen auch in der CARE, WDS und LIPID Studie (Schaefer & Herzum, 1998)).

Das Gesamtcholesterin ist aber nur ein Parameter aus der Gruppe der Serumlipide. Aufgrund
ihrer unterschiedlichen Dichte lassen sich verschiedene Arten von Lipoproteinen klassifizie-
ren: Lipoproteine niedriger und hoher Dichte (LDL resp. HDL). Ublicherweise werden das
Gesamtcholesterin, die Triglyceridkonzentration sowie die zwei Hauptunterfraktionen des
Gesamtcholesterins, das LDL- und das HDL—-Cholesterin, unterschieden. LDL ist von we-
sentlicher Bedeutung fur die Schadigung des Geféalisystems, HDL unterstiitzt hingegen die
Wiederherstellung defekter GefaRauskleidungen.

Unterschieden wird zwischen dem exogenen und endogenen Stoffwechsel der Lipide. Die Nah
rungsfette werden durch Chylomikronen lber das Pfortadersystem in die Leber transportiert.
Die Leber stellt aus den angelieferten Nahrungsfetten, den selbst synthetisierten Lipiden und
dem  Apolipoprotein B die  Very-low-density-Lipoproteine  her, die zu
Low-density—Lipoproteinen abgebaut werden. Die LDL transportieren unter anderem das
Cholesterin zu den peripheren Geweben (Beisiegel et al., 1995).

Bei Storungen des Fettstoffwechsels werden primére und sekundare Hyperlipoproteindmien
unterschieden. Bei den sekundaren Hyperlipoproteinamien handelt es sich um Stérungen des
Fettstoffwechsels infolge anderer Erkrankungen, die sich nach Abheilen der Grunderkrankung
wieder normalisieren. Ursachen fiir sekundére Hyperlipoproteindmien sind unter anderem:

Diabetes mellitus,

Lebererkrankungen (z.B. akute Hepatitis),

chronischer Alkoholkonsum mit alkoholtoxischen Leberverdnderungen,
Nierenerkrankungen,

Schilddriusenfehlfunktion und

Anorexia nervosa.

Die primaren Hyperlipoproteindmien sind Folgen eines genetischen Defekts und/oder einer
Vielzahl von Erndhrungs— und Lebensgewohnheiten (McCann et al., 1995; Bjérntrop, 1996).

Die Serumlipide sind dartiber hinaus abhéngig von der Aktivitat des sympathischen Nerven-
systems und damit auch streabhangig (Dimsdale & Herd, 1982; McCann et al., 1995). Dem-
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zufolge bestétigten sich Assoziationen von StreRepisoden und erhéhten Serumcholesterin-
werten in individuellen Langzeitprofilen (Dimsdale & Herd, 1982), aber auch in Kohorten-
studien, z.B. nach groReren Umweltkatastrophen (Trevisan et al., 1986) oder nach Strel3unter-
suchungen im Labor (Muldoon et al., 1995). Personen mit hoher StreRRreaktivitat weisen ho-
here Konzentrationen von Serumlipiden auf als Personen mit niedriger Stref3reaktivitét (Jor-
gensen et al., 1988).

In der klinischen Routinediagnostik werden in der Regel die Konzentration des Gesamtchole-
sterins, des HDL—-Cholesterins und der Triglyzeride bestimmt. Sind diese drei Serumlipid-
bestandteile bekannt, 1aRt sich das im eigentlichen Sinne arterogene LDL—Cholesterin ab-
schatzen. Liegt ein erhdhtes LDL-Serumcholesterin vor, insbesondere bei niedrigem
HDL-Cholesterin, werden drei Interventionsformen unterschieden:

allgemeine Ratschlége zur Senkung des LDL-Cholesterins ohne Berlicksichtigung indivi-
dueller Besonderheiten oder Besonderheiten im Serumlipidmuster,
spezielle Diatvorschriften,

medikamentdse Cholesterinsenkung (Windler & Greten, 1996).

Bei normalgewichtigen Erwachsenen sollte die tdgliche Kalorienzufuhr 10.900 kJ (ca. 2.600
kcal) bei Mannern und 9.200 kJ (ca. 2.200 kcal) bei Frauen nicht Gberschreiten. Der Gesamt-
fettwert sollte unter 30% der Kalorienmenge liegen. Die derzeitige tatsachliche Kalorienauf-
nahme betrdgt jedoch bei Mannern ca. 16.000 kJ, bei Frauen ca. 12.200 kJ; der Fettanteil liegt
bei ca. 40%. Die Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung gibt fur cholesterinarme Ernéhrung fol-
gende Empfehlung: Je mehr Speisen selbst hergestellt werden, desto besser kann die Erndhrung
beeinflul’t werden, z.B. durch Auswahl des richtigen Fetts mit einem hohen Anteil an ungesat
tigten Fettsduren. Daruber hinaus sollte kein zusétzliches Bratfett verwendet und eine fettar
me Zubereitungsart (Grillen, Dunsten, Kochen) bevorzugt werden (Wieland, 2000).

Allgemein gultige Regeln zur Cholesterinsenkung sind:
Verringerung der Kalorienzufuhr insgesamt (falls ein Ubergewicht vorliegt),
Verminderung der Gesamtfettzufuhr in der Nahrung auf 70-80 g pro Tag,

Anderung der Fettzusammensetzung: Je 1/3 Fett mit gesattigten, 1/3 mit einfach ungesat-
tigten und 1/3 mit mehrfach ungesattigten Fettséuren,

Beschrénkung der Cholesterinaufnahme auf weniger als 300 mg pro Tag und
eine erhdhte Zufuhr von Nahrungsmitteln, die reich an Faserstoffen und/oder Ballaststoffen
sind.

Leider ist eine Erh6hung der HDL—Konzentration und somit eine Verbesserung der Schutz-
funktion nur in sehr geringem Ausmal’ moglich.
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Bei Frauen liegt die HDL—Konzentration fast immer hoher als bei Mannern. Dies ist Giberwie-
gend durch den EinfluB der Ostrogene zu erklaren. Hieraus lassen sich aber aktuell noch keine
Behandlungsmadglichkeiten fir Méanner ableiten. Alkohol hat in geringer Konzentration von
etwa 10-20 g pro Tag einen positiven Einflul (etwa 5-10% Steigerung der HDL-Konzen-
tration). Dieser Mechanismus kénnte durchaus erklaren, warum von einigen sehr alt gewor-
denen Personen auf die schiitzende Wirkung eines Glases Rotwein pro Tag hingewiesen wird.
Solche — eher anekdotischen — Berichte sind in letzter Zeit durch epidemiologische Studien
belegt worden (Thun et al., 1997), wobei die genaue Pathophysiologie des positiven Alkohol-
effektes nicht Gber die Veranderungen im Lipidmuster allein zu erklaren ist (Konig, 1998).
Korperliches Ausdauertraining erhoht bei den meisten Erwachsenen das HDL—-Cholesterin
um 5-10%. Oft sind die Effekte des Ausdauertrainings und anderer Einflisse auf die Serum-
lipide nicht exakt zu differenzieren; die Ergebnisse verschiedener Studien sind zudem wider

spruchlich. Die Aufnahme sportlicher Aktivitaten, die Erndhrungsumstellung, Genul? von Al

kohol und moglicherweise auch Anderungen der Lebensfithrung — hier speziell die Aufnahme
von Stref3reduktionstechniken — sind nur schwer voneinander zu trennen (vgl. Maller et al., in
diesem Band).

Auch Hypertriglyceriddamien konnen zu arteriosklerotischen Ablagerungen und koronarer
Herzerkrankung fiihren (Brunzell & Austin, 1989). Als wichtig flr die Arterioskleroseentste-
hung scheinen die postprandialen Hypertriglyceridamien (erhéhte Triglyceridwerte nach einer
Mahlzeit) eine besondere Bedeutung zu haben (Groot et al., 1991). Dieser Parameter wird je-
doch nach wie vor kontrovers diskutiert. Das wichtigste Therapieprinzip zur Senkung erhéh
ter Triglyceridkonzentrationen ist die Fettreduktion auf maximal 30% der Kalorienzufuhr, die
Reduktion von Zucker sowie die Einschrankung eines erhéhten Alkoholkonsums. Erst danach
kommt eine medikamentdse Therapie in Betracht.

Die diatetische Therapie einer erhéhten Cholesterin— bzw. Triglyceridkonzentration ist eine
Langzeitbehandlung und setzt eine aktive Mitarbeit der Patienten voraus. Sie ist besonders
schwer durchzufihren, wenn keine Krankheitseinsicht vorhanden ist (Mans, 1995). Inwieweit
eine Ernahrungsénderung zusatzlich mit der Einnahme von Antioxydantien (z.B. in griinem
Tee) und/oder Vitamin E bzw. Selen kombiniert werden soll, ist zur Zeit noch unklar (Stein-
berg, 1995; Stephens et al., 1996; Thiery & Teupser, 1997; The Heart Outcomes Prevention
Evaluation Study Investigators, 2000). Medikamentdse Strategien zur Senkung des
LDL-Cholesterins sind effektiv und drangen die Bedeutung der Fettreduktion in einer gesun
den Diat etwas in den Hintergrund, machen aber die Erndhrungsumstellung auf eine gesunde
ausgewogene Diat nicht Gberflssig.
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Hyperhomocysteinamie, ein relevanter ,neuer” Risikomarker fir arteriosklero
tische GefalRveranderungen

Seit Ende der 60er Jahre ist die Bedeutung einer Erhohung der Aminosaure Homocystein fur
die Entstehung einer Arteriosklerose bekannt (McCully, 1969 und 1996). Genauer untersucht
wurde dieses Phanomen an einer Gruppe erkrankter Kinder. Seit den 90er Jahren folgten sy-
stemische Untersuchungen zur Klarung der Bedeutsamkeit erhdhter Homocysteinkonzentra-
tionen in der priméren und sekundaren Pravention der Arteriosklerose (Clarke et al. 1991,
Boushey et al. 1995). Insbesondere die prospektive Physician’s Health Study an 14.916
mannlichen Arzten konnte im Jahr 1992 die Bedeutung von erhéhten Homocysteinwerten
darlegen (Stampfer et al., 1992). Mittlerweile ist diese Hypothese durch eine Vielzahl von
Untersuchungen bestatigt worden (Arnesen et al., 1995, Nygérd et al., 1997). Sie belegen recht
einheitlich, dal3 eine signifikant positive Korrelation zwischen Erhéhung des Plasmaspiegels
von Homocystein und erhdhtem Risiko fur koronare, zerebrovaskulare und peripher—arterielle
GefaRerkrankungen besteht. Die Hyperhomocysteinamie ist dabei ein eigenstandiger und von
anderen Risikofaktoren unabhangiger Marker fur arteriosklerotische GefaRerkrankungen
(Welch & Loscalzo, 1998).

Homocystein ist eine schwefelhaltige Aminoséure, die als Intermediérprodukt im Stoffwechsel
der essentiellen Aminosaure Methionin entsteht. Homocystein spielt eine wichtige Rolle als
Methylgruppendonor in vielen Transmethylierungsreaktionen. Homocystein wird im Stoff
wechsel entweder zu Cystationin transsulfyriert, um nach weiteren Umwandlungen mit dem
Urin ausgeschieden zu werden oder zu Methionin remethyliert. Der erste Stoffwechselweg
wird durch das Enzym Cystationin—beta—synthase katalysiert, das als Kofaktor Vitamin Bg
bendtigt. Die Remethylierung erfolgt zusammen mit den Kofaktoren Vitamin By, und Fol-
sdure. Ursachen einer erhéhten Plasmahomocysteinkonzentration kénnen somit u.a. angebo-
rene Defekte dieser Enzyme oder ein Mangel der Kofaktoren Vitamin Bg, By, und Folsdure
sein (Weiss & Keller, 1998). Die Homocysteinkonzentration ist des weiteren abhangig von
Alter, Geschlecht, Nierenfunktion und Medikamenteneinnahme. Mit ansteigendem Alter steigt
die Homocysteinkonzentration (von Eckardstein et al., 1994). Hohere Homocysteinkon-
zentrationen finden sich bei Mannern im Vergleich zu gleichaltrigen Frauen. Bei Frauen steigt
die Homocysteinkonzentration nach der Menopause an (Selhub et al., 1993). Bei Nachlassen
der Nierenfunktion steigt ebenfalls die Homocysteinkonzentration. Eine Vielzahl von Medi-
kamenten interferiert mit der Homocysteinkonzentration (Methotrexat, Carbamazepin, orale
Kontrazeptiva).

Erhohte Homocysteinkonzentrationen kénnen arteriosklerotische GefaRerkrankungen hervor-
rufen, entweder direkt tber toxische Effekte des Homocysteins auf die Endothelzellen oder
uber eine Vielzahl von gefalschadigenden Faktoren wie (a) eine proliferationsfordernde Wir
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kung auf glatte Muskelzellen der GefalRwand, (b) eine Steigerung der Thrombozytenadhésion
und -aggregation, (c) eine negative Beeinflussung von verschiedenen Blutgerinnungsfaktoren,
(d) eine Steigerung der prothrombotischen Aktivitat des Gefaliendothels, (e) eine Degeneration
elastischer Fasern, (f) eine vermehrte Synthese kollagener Fasern oder (g) eine Forderung der
oxidativen Modifikation von Lipiden und Lipoproteinen (Welch & Loscalzo, 1998).

Homocysteinkonzentrationen kdnnen relativ einfach u.a. durch Substitution von Vitamin Bg
und dessen aktive Form, dem Pyridoxalphosphat sowie Folsaure im positiven Sinne verandert
werden.

Ganz allgemein muf fir die Primarpravention vorgeschlagen werden, da3 neben einem aus-
gewogenen Erndhrungsverhalten und insbesondere einem Frihstiick mit Betonung auf bal-
laststoffhaltigen Getreideanteilen, z.B. Musli, eine zusatzliche Folsédureaufnahme von 400
ng/Tag empfohlen wird. Diese Dosis ist ausreichend, um die Inzidenz von Spina bifida Er-
krankungen, eine bereits seit langem bekannte Folgeerkrankung eines Folsdauremangels, zu sen
ken, sofern Schwangere diese Substitution konsequent durchfiihren. In grof3en, zur Zeit lau
fenden Praventionsstudien wird gepruft, ob bereits die Substitution mit 400 ng/Tag Folsdure
ausreichend ist fur die Reduktion oder Pravention auch von arteriosklerotischen Ver-
anderungen (Stampfer & Malinow, 1995; Malinow et al., 1998; Oakley, 1998). Pharmakolo-
gische Substitution von Folséure in Dosen von 2,5 bis 10 mg/d in Kombination mit Vitamin Bg
in Dosen von 5 bis 300 mg/d oder die Behandlung mit einer Kombination von 5 mg Folsdure
und 300 mg Pyridoxalphosphat/d fuhrt bei den meisten Patienten mit Homocysteindmie zu
einer drastischen Senkung der Gesamthomocysteinkonzentration (Weiss & Keller, 1998).

Aufgrund jingerer Metaanalysen wird geschétzt, da 10% des Risikos einer arterioskleroti-
schen GefaRerkrankung alleine auf die Homocysteinkonzentration zurtickgeht. Daher kommt
der systematischen Reduktion von erhéhten Homocysteinkonzentrationen nicht nur eine theo-
retische, sondern eine wahrscheinlich klinisch—praktische Bedeutung zu (Omenn, Beresford &
Motulsky, 1998).

Strel3 und psychosoziale Faktoren

Aus den sehr allgemeinen StreR—Konzepten (von Eiff, 1976; Eliot & Buell, 1982) und eher
diffusen psychosozialen Risikokonzepten der epidemiologischen Studien aus den 50er und
60er Jahren wurde von Rosenman und Friedman in den 60er Jahren (Rosenman et al., 1964)
das Typ A—Konzept entwickelt, und in prospektiven Studien konnte damals gezeigt werden,
dal? zumindest bei kaukasischen Amerikanern aus der sozialen Mittelschicht das Typ A Ver-
halten ein von den klassischen Risikofaktoren unabhé&ngiges Risiko fiir das Auftreten eines
Herzinfarkts war. Die American Heart Association nahm sogar das Typ A Verhalten fiir kurze
Zeit in die Liste der Risikofaktoren erster Ordnung auf (Ubersichten in Schmidt, Dembroski,



Aktuelle Verhaltensmedizinische Aspekte 23

Blimchen, 1986). Mit dem Typ A Verhalten wird ein Muster von Verhaltensweisen und Ei
genschaften umschrieben, das geprégt ist von schneller, lauter und akzellerierter Sprechweise,
Ungeduld und kurzen Antwortlatenzen, Feindseligkeit und Wettbewerb mit anderen.

In spateren Untersuchungen erwies sich das Typ A Muster nicht als eigenstédndiges Risiko
(Ruddel, 1991). In den 90er Jahren wurde postuliert, daR die Feindseligkeit sowie Arger und
inadaquater Argerausdruck relevante Komponenten fiir den ArterioskleroseprogreR seien
(Mdller, 1993; Williams & Williams, 1994; Miller et al., 1995; Schwenkmezger & Hank, 1995;
Riddel et al., 1993 u. 1996; Mittag et al., 1998; Vahtera et al., 2000). In einigen prospektiven
Studien konnte ein Zusammenhang zwischen Arger und der Arteriosklerose nicht nachgewie
sen werden (Kawachi et al., 1996). Myrtek (1998) zeigt auf, dal es keine relevanten kausalen
Zusammenhéange zwischen solchen Persdnlichkeitseigenschaften und der Arteriosklerose gibt,
wenn man ,,harte” Kriterien, wie das Auftreten eines Herzinfarkts, untersucht.

Personlichkeitsdimensionen wie emotionale Labilitdt und Angst, Hoffnungslosigkeit (in Myr
tek, 1998; Everson et al., 1996) und Depressivitat beeinflussen aber unstrittig das Krank-
heitsverhalten im negativen Sinne (Frasure-Smith, Lespérance & Talajic, 1995; Hermann et al.,
1994; Lespérance, Frasure—-Smith & Talajic, 1996; Ford et al., 1998). Auf unspezifische Er
schopfungssymptome in der Pré—Infarktphase hatte in den 80er Jahren Appels immer wieder
hingewiesen (Appels & Mulder, 1988) und in Deutschland vor allem Ladwig. Er hatte aus
einem Datensatz der gesetzlichen Krankenversicherung kurz vor dem Infarktereignis ein deut-
lich gesteigertes Aufsuchen von Arzten dokumentiert. Bei diesen Kontakten wurden aber nicht
etwa Herz—Kreislaufmittel vermehrt verordnet, sondern Psychopharmaka (Ladwig, 1989).

Aus epidemiologischen Studien war seit langerem bekannt, dal? Patienten mit einer Depression
ein etwa doppelt so hohes Risiko fir eine ischdmische Herzerkrankung haben wie Personen
ohne affektive Storung. Mittlerweile ist auch gut belegt, dal® bei Patienten, die nach einem
Herzinfarkt depressiv werden, die kardiovaskulare Letalitat etwa dreimal hoher ist als bei Pa-
tienten, die nach einem Infarkt keine depressiven Veranderungen im Verlaufe der Behandlung
und Rehabilitation aufweisen. Die Uberaktivitat des Hypothalamus—Hypophysen—Nebennie-
ren-Systems, die Stérung der autonomen Balance und die negativen Effekte auf die Lebens-
fuhrung und damit direkt und indirekt auf das metabolische Syndrom, sind relevante patho-
physiologische Mechanismen, die den negativen Effekt einer Depression oder einer Dys-
thymie mit depressiver Verstimmung bzw. einer vitalen Erschopfung, Hilfs— und Hoffnungs-
losigkeit auf den Arterioskleroseprogrel3 erklaren kénnen (Musselman, Evans & Nemeroff,
1998; Niaura et al., 2000). Angstlichkeit ist eine affektive Storung, die eine hohe Uberlappung
mit depressiver Verstimmung hat. Aufgrund groRer Uberschneidungen zwischen Depressi-
vitdt, Angstlichkeit, vitaler Erschopfung und Feindseligkeit setzt sich immer mehr durch, ganz
allgemein von negativem Affekt zu sprechen. Das Vollbild einer depressiven Erkrankung wird
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klinisch diagnostiziert nach den Kriterien des ICD10. Differentialdiagnostisch muf dabei auch
an die Dysthymie und die Anpassungsstérung gedacht werden. Fir die klinische Erfassung
von depressiver Verstimmung und Angstlichkeit stehen einige gut validierte Fragebogen zur
Verfligung (Barefoot et al., 1989), u.a. die deutsche Version der Hospital Anxiety and Depres
sion Scale (HADS) (Hermann, Buss & Snaith, 1995).

Der Strel3begriff, wie er in der heutigen Kardiologie gebraucht wird, geht zwar auf H. Selye
zurlick; gemeint ist aber in der Regel das transaktionale StreR—Konzept von Lazarus, in dem
die kognitive Bewertung von Belastungssituationen und die Uberpriifung von verschiedenen
Bewiltigungsmechanismen eine zentrale Rolle spielen (Meichenbaum, 1991). Somit geht eine
solche StreRvorstellung weit Uber ein Stressor—-Konzept, wie dem Erleben von kritischen Le-
bensereignissen, hinaus (Hofer, 1984). Eine Vielzahl von Untersuchungen hat heute ein recht
gesichertes Wissen Uber adaquate Erfassungsmaoglichkeiten von Strel3 (Cohen, Kessler & Gor

don, 1995), tber potentielle pathophysiologische Mechanismen, wie Strel3 zum ProgreR der
Arteriosklerose fuhren kann (Cacioppo, 1994; Chrousos et al., 1995) und Uber die Durchfiih

rung von StrelR—Interventionsprogrammen (z.B. Kaluza, 1996) ergeben. Zudem sind die Effek

te von kognitiv—behavioralen StreRbewaltigungstrainings auf Belastungen, Bewaltigung und
(Wohl-) Befinden in der primaren Prévention recht gut untersucht (Kaluza, 1998). Allerdings
gibt es nach wie vor keine klaren Belege aus prospektiven Studien, daR Strefl3 zur Arterioskle

rose fuhrt. Hingegen offenbaren die Befunde, dal’ akuter Stre Arrhythmien und ischdmische
Episoden herbeifuihren kann (Myrtek, 1998). Eine besondere Rolle spielen in diesem Kontext
Untersuchungen Uber die Bedeutung einer verstarkten kardiovaskuldren Reaktivitat auf den
Prozel der Arteriosklerose (Eliot & Buell, 1982; Julius & Johnson, 1985; Fredrikson &
Matthews, 1990). Eine besonders deutliche Erhdhung des Herzminutenvolumens und/oder
eine gestorte sympathische wie parasympathische Balance oder eine inadédquate VVasokonstrik

tion auf emotionale Belastungen sind méglicherweise von zentraler Bedeutung, um Zusam

menhénge zwischen psychosozialem Distress und der Arteriosklerose zu erklaren (Guzetti et
al., 1988; Langewitz, Ruddel & Schachinger, 1994; Hartikainen et al., 1995, Hedman et al.,
1995; Hohnloser & Klingenheben, 1996; Mark, 1996). Wahrscheinlich ist die durch hereditére
Faktoren determinierte psychophysiologische Reaktion auf Strefl3 fiir die Progression der Arte

riosklerose relevanter als ein ineffizienter Bewaltigungsprozel von Stref3. Dies wirde auch
erklaren, warum trotz der mittlerweile gut etablierten psychologischen Interventionsstrategien
in der Sekundérpravention der Arteriosklerose (Bundesarbeitsgemeinschaft fur Rehabilitation,
1997, sowie die Guidelines der Fachgesellschaften; Wille & Buschmann, 1998) in den rando

misierten kontrollierten Studien die Effekte von StreR—Management, Councelling und Ent

spannungsprogrammen weniger erfolgreich sind als eine gute kardiologische Behandlung und
Rehabilitation ohne StreR—Management (Linden, Stossel & Maurice, 1996; Dusseldorp et al.,
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1999). In einer groReren Studie hatte das Strel—Management keinerlei zusatzlichen positiven
Effekt (Jones & West, 1996).

Eine Vielzahl von Konzepten untersucht psychologische und soziologische Aspekte in der
Entstehung und im ProgreR der Arteriosklerose unter den Oberbegriffen ,,Das sich verschlie-
Rende Individuum* oder ,,Das an den Bedingungen des Erwerbslebens leidende Individuum*
(Rugulis, 1998).

War man noch in den 70er Jahren der Meinung, dall wegen einer hohen StreR—Belastung vor
allem ,,Manager“ und ,,Leitende*, die unter hoher Arbeitsbelastung stehen, ein erhohtes Risiko
hétten, an den Komplikationen der Arteriosklerose zu erkranken oder zu sterben, so zeigten
umfassende epidemiologische Studien bald, dal3 vor allem ,,VVorarbeiter”, d.h. Arbeiter, die so
wohl eine hohe Beanspruchung als auch wenig Entscheidungskompetenz bei gleichzeitiger
Weisungsbefugnis hatten, ein besonders hohes Risiko aufwiesen. Das Anforde
rungs—Kontroll-Modell von Theorell und Karasek (1996) betonte die Bedeutung des Ent
scheidungsspielraums (Kontrolle) einerseits und psychologischer Anforderung andererseits
besonders konsequent. Siegrist (1996) entwickelte ein Modell der beruflichen Gratifikations
krisen. Dieses Modell beschreibt die Konstellationen im Erwerbsleben, bei denen eine fortge
setzte hohe Verausgabung mit einer geringen Belohnung einhergeht (wie z.B. niedriges Ein
kommen, fehlende Anerkennung und Unterstitzung, geringe Statuskontrolle). Diese Modelle
konnten zwar in einigen Studien recht (iberzeugend empirisch gesichert werden (Ubersicht in
Rugulis, 1998), in einigen Replikationen wurde aber ein unabhangiger Effekt dieser soziologi
schen Konzepte zusétzlich zu den Variablen des negativen Affektes, der sozialen Isolation
und einem niedrigen soziodkonomischen Status nicht gefunden.

Aus der Vielzahl weiterer psychosozialer Faktoren wurde in den letzten Jahrzehnten Uberzeu-
gend die Bedeutsamkeit von sozialer Isolation und ungunstiger soziobkonomischer Bedin-
gungen (SES—Gradient) wie z.B. ein niedriger soziobkonomischer Status nachgewiesen (Berg
man & Syme, 1979; Marmot, Shipley & Rose, 1984; Marmot et al., 1991; Williams et al.,
1992; Kaplan & Keil, 1993; Orth-Gomér, Rosengren & Wilhelmsen, 1993; Berkmann &
Orth—-Gomer, 1996; Stansfield et al., 1998; Carels, Blumenthal & Sherwood, 1998; Schwenk
mezger, Eich & Hank, 2000).

Arterielle Hypertonie

Neben der Hyperlipiddmie gilt die arterielle Hypertonie als wichtigster Risikofaktor fur arte-
riosklerotisch bedingte kardiovaskulare Erkrankungen.

Die Blutdruckhohe wird sowohl von der Pumpleistung des Herzens (Menge des Blutes, die
aus dem Herzen pro Zeiteinheit in das GefaRsystem gepumpt wird) als auch vom Widerstand
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im GefalRsystem (Ganten & Ritz, 1985) bestimmt. Die Blutdruckhdhe ist das Produkt aus
Herzminutenvolumen und peripherem Gesamtwiderstand.

Die Blutdruckhohe ist keine konstante Grolie, sie schwankt in sehr weiten Grenzen. Diese
Schwankungen unterliegen langer andauernden Rhythmen, jahreszeitlichen Verénderungen,
einer 24-Stunden—Rhythmik sowie kurzzeitigen Schwankungen. Nachts kommt es zu einer
erheblichen Absenkung; die Werte liegen nachts mindestens 10% niedriger als die Mittelwerte
des Tages. Tagslber hangt die Héhe der Blutdruckwerte sowohl von dem Ausmal kdrper-
licher Aktivitat als auch von emotionaler Anspannung ab (Fahrenberg & Foerster, 1996). Die
Blutdruckhéhe hangt dartiber hinaus von einer Vielzahl weiterer Faktoren und Lebens-
gewohnheiten ab, so z.B. von der Nahrungsaufnahme (Appel et al., 1997; Deutsche Liga zur
Bekdmpfung des hohen Blutdrucks, 1990 u. 1999) oder der Korperposition. Durch eine stren
ge Standardisierung der Blutdruckmessung soll der EinfluR dieser Faktoren minimiert werden.
So darf beispielsweise wéhrend einer Blutdruckmessung der Patient nicht sprechen, da sich
bereits durch diese Aktivitat der Blutdruck erheblich verdndern kann (bis zu 20 mmHg An
stieQ).

Wegen der mdglichen Konsequenz einer lebenslangen medikamentdsen Therapie kommt der
korrekten Blutdruckmessung eine besondere Bedeutung zu. Neben der als Goldstandard gel-
tenden invasiven Blutdruckmessung, bei der eine Kanule direkt in eine Arterie plaziert werden
mul (hdufig die Arteria radialis) existieren mehrere nicht—invasive klinische Alternativen. Auf

grund der unterschiedlichen MeRBweisen mu3 mit Unterschieden gerechnet werden. Das be

kannteste MeRverfahren ist die auskultatorische Methode (nach Korotkoff). Fir diese Me-
thode liegen auch die meisten Verlaufsdaten vor. Sie wurde zum Ende des letzten Jahrhunderts
erstmals durchgefuhrt. Auf den Erstbeschreiber, den italienischen Kinderarzt Riva—Rocci
(Zanchetti & Manchia, 1996), geht auch die Abkiirzung ,,RR-Messung” zuriick. Zur Blut

druckmessung wird eine Gummimanschette um den Oberarm gelegt und so weit aufgepumpt,
bis der Blutstrom sistiert. Wird durch Luftablassen der Druck in der Manschette vermindert,
flieRt ab einem bestimmten Druck das Blut wieder vom Herzen durch die zusammengedriickte
Arterie. Durch das gleichzeitig aufgelegte Stethoskop in der Ellenbeuge oder unterhalb der
Manschette wird dieses Wiedereinstromen des Blutes in die vorher komprimierte Arterie als
charakteristisches Strémungsgeradusch registriert. Der Druck bei Auftreten dieses Strémungs

gerdusches wird als ,,systolischer Blutdruck” beschrieben. Verandert man den Druck in der
Manschette durch Luftablassen weiter, kommt es zundchst zu einem deutlichen Leiserwerden
des Strémungsgerausches und schlielich zum vollstandigen Verschwinden (vgl. Deutsche
Liga zur Bekdmpfung des hohen Blutdrucks, 1994). Das deutliche Leiserwerden wurde von
Korotkoff als Phase IV der Stromungsgerausche beschrieben; das Verschwinden der Gerausche
als Phase V. Phase V wird als ,,diastolischer Blutdruck” bezeichnet. Bei Personen mit vermehr
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tem Blutvolumen, also in der Schwangerschaft und bei Kindern, korreliert der invasiv gemes

sene diastolische Blutdruckwert besser mit der Phase 1V. Dies gilt moglicherweise auch fur
andere Situationen mit hyperdynamischen Kreislaufverhéltnissen (z.B. bei starker kérperlicher
Belastung).

Die oszillometrische Methode erfreut sich jedoch aktuell groRer Verbreitung, da die tech-
nischen Voraussetzungen geringer sind (auf Stethoskop oder Mikrophon kann verzichtet wer-
den). Von ausschlief3lich wissenschaftlichem Interesse ist die Messung des Fingerblutdrucks
mittels der von Penaz entwickelten Methode (Parati et al., 1989; Schéchinger et al., 1991). In
den letzten Jahren haben auch lichtplethysmographische Methoden weite Verbreitung gefun
den (Eckert, 1999).

Um die Blutdruckhohe wéhrend normaler Alltagssituationen zu bestimmen, werden ambulante
24-Stunden-Blutdruckmessungen durchgefiihrt. Dies ist von besonderer Bedeutung, da durch
den sogenannten Weilkitteleffekt (Blutdruckanstieg in der arztlichen Praxis auf Grund von
Anspannung und Erregung) das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie vorgetauscht werden
kann. 24-Stunden-Blutdruckmessungen haben zudem den Vorteil, daB der zeitliche Verlauf
von Medikamentenwirkungen sichtbar wird und die nachtliche Blutdruckhdhe bewertet wer

den kann.

Die Blutdruckselbstmessung hat sich als wichtige Erganzung zur Messung durch den Arzt
bewahrt. Bei der Selbstmessung des Patienten ist eine Vielzahl von Fehlern zu berlicksichtigen.
Héufig entsteht ein MeRfehler dadurch, dal die Patienten ein falsches System benutzen (z.B.
bei sehr dicken Oberarmen ein MelRgerat mit zu schmaler oder kurzer Manschette). Oft wird
der Druck in der Manschette zu schnell abgelassen oder das Stethoskop falsch aufgesetzt. Alle
zwei Jahre mussen die Geréte zur Selbstmessung, wie auch die in Arztpraxen und Kliniken
verwendeten Geréte, geeicht werden.

Ein erhohter Blutdruck liegt dann vor, wenn der klinische Gelegenheitsblutdruck in der Mes-
sung nach einem Standardverfahren (in der Regel nach der auskultatorischen Methode) nach
finf Minuten Sitzen am Oberarm hohere Werte als 140 mmHg systolisch und/oder hohere als
90 mmHg diastolisch ergibt. Die Diagnose einer arteriellen Hypertonie wird dann gestellt,
wenn bei mehreren Messungen Uber einen Zeitraum von insgesamt drei Monaten Blutdruck-
werte Uber 160/95 mmHg festgestellt worden sind. Nach dieser Definition werden bei ca. 15%
der ,,Hypertoniker” erhdhte Werte gemessen, die bei einem 24-Stunden—Blutdruck—Moni-
toring unauffallig sein kénnen. Die oben erwahnten Begriffe ,Weilkitteleffekt” und ,,Praxis-
hochdruck” beschreiben das Phanomen, dal? sich aufgrund von angstlich-angespannten Er-
wartungen bei der Blutdruckmessung erhohte Werte ergeben, ohne dal? im Arbeitsalltag Werte
aullerhalb des Normbereichs gefunden werden (Meyer—Sabellek & Gotzen, 1990). Wissen-
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schaftlich ist von groRer Bedeutung, daf sich Blutdruckwerte, die in der Arztpraxis, zu Hause,
im Forschungslabor oder unter bestimmten Bedingungen gemessen werden, teilweise wesent-
lich unterscheiden kénnen (Turner et al., 1994; Mancia & Zanchetti, 1996). So sind bei der
Blutdruckselbstmessung als Normalwerte nur systolische Werte unter 135 mmHg und dia-
stolische Werte unter 85 mmHg anzusehen.

Bei 20-25% der deutschen ménnlichen, erwachsenen Bevolkerung ist eine arterielle Hyper-
tonie bekannt. Dabei handelt es sich nicht um ein einheitliches Krankheitsbild. So mul} die
groRBe Gruppe der Patienten mit essentieller (oder primarer) Hypertonie (ca. 95% aller arte-
riellen Hypertonien) von den etwa 5% mit sekundérer Hypertonie unterschieden werden. Der
systolische und diastolische Wert ist fir die Festlegung des Schweregrades einer Blutdruck-
erhéhung und der arteriosklerotischen Gefalkomplikation sowie als Risikofaktor fur letztere
gleich bedeutsam.

Die Diagnose einer essentiellen Hypertonie ist eine AusschluRdiagnose; sekundare Hypertonie
meint die Blutdruckerh6hung infolge von Erkrankungen des GefélRsystems oder von endokri
nen Stérungen im Zusammenhang mit Nierenerkrankungen. Als haufigste Ursache einer sekun
daren Hypertonie gelten Nierenerkrankungen (Ganten & Ritz, 1985; Deutsche Liga zur Be
kdmpfung des hohen Blutdrucks, 1994; Joint National Committee on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure, 1993).

Verhaltensmedizinische Methoden und die medikamentdse Therapie zur Reduktion erhdhter
Blutdruckwerte mussen die Physiologie der Blutdruckregulation berticksichtigen (Hansson,
1996; Simpson, 1996). Da die Blutdruckhohe sich aus dem Produkt von Herzminutenvolumen
und peripherem Gesamtwiderstand errechnet, kdnnen sowohl Mechanismen, die an der Herz-
leistung regulierend angreifen als auch im GeféaRsystem einwirken, entscheidenden Einfluf auf
die Blutdruckhdhe haben (Langewitz, Riddel & Schachinger, 1994; Mark, 1996).

Zu den sieben wichtigsten Blutdruckkontrollsystemen gehdéren nach Guyton (Guyton, 1980)
die folgenden: die arteriellen Baroreflexe, Chemoreflexe des Hirnstamms, die Stre3-Relaxation
der Gefale, der kapillare Flussigkeits-Shift, das Renin-Angiotensin-Vasokonstriktions-System,
das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System sowie das renale Volumenregulations-System. Es
liegen Uberzeugende Tierexperimente, Humanuntersuchungen und Computermodelle (Rettig et
al., 1993; Hall et al., 1984; Guyton et al., 1988) vor, welche die von Guyton entwickelte The
se unterstltzen, dal Bluthochdruck nur durch Verénderung der Nierenfunktion aufrechterhal
ten werden kann. Diesem Gedanken liegt das Phdnomen der sogenannten Druckdiurese zu
grunde. Bei Erhéhung des arteriellen Blutdrucks kommt es auch zu einer Erhéhung des Perfu
sionsdrucks der Nieren. In diesem Fall wird mehr Salz und Wasser ausgeschieden. Uber den
Salzhaushalt wird die Flissigkeitszusammensetzung sowie die Blutmenge des GefalRsystems
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geregelt. Sinkt das Volumen im Geféal3system, so vermindert sich auch das Herzzeitvolumen.
Dadurch wird bei konstantem GefaRwiderstand der Blutdruck fallen. Sollte dieser Mechanis
mus beeintréchtigt sein und kann das Blutvolumen beispielsweise nicht Gber eine vermehrte
Flussigkeitsausscheidung reduziert werden, so entféllt der starkste aller langfristigen Blut
druckkontrollmechanismen: eine arterielle Hypertonie kann entstehen. Der flussigkeitsregulie
renden Fahigkeit der Niere kommt somit eine herausragende Bedeutung zu.

Der Zusammenhang von psychosozialen Faktoren und Nierenfunktion wurde leider viel zu
wenig untersucht. Die vorhandenen Daten deuten jedoch darauf hin, dalR Stre} sowohl zu
Wasser— und Salzretention (Fauvel et al., 1991) als auch zu einer Reninausschuttung fuhrt
(Morton, Johnson & Van de Kar, 1995), erhdhte StreRreaktivitit negativ mit der Nierenfunk-
tion korreliert (Schmieder et al., 1993) und StreRbelastung zu ausgeprégteren salzinduzierten
Blutdruckanstiegen fiihrt (Haythornthwaite, Pratley & Allen, 1992).

Aus pathophysiologischen Griinden kommt der chronischen Blutdruckerhéhung selber eine
besondere Bedeutung fiir die Arteriosklerose zu. Hat sich (iber einen langeren Zeitraum ein
erhdhtes Blutdruckniveau eingependelt, kommt es zu Anpassungsvorgangen des Gefal-
systems (z.B. Verdickung der GefaBwand, auch der NierengefaRe). Solche Adaptationspro-
zesse konnen zu chronischen Veranderungen bzw. Einschrankung der Filtrationsfunktion der
Niere fuhren. Man stellt sich daher vor, dal auch, wenn die urspringlich Bluthochdruck ver-
ursachenden Faktoren weggefallen sind, eine arterielle Hypertonie tber diese Prozesse auf-
rechterhalten werden kann. Bei langer bestehender arterieller Hypertonie laRt sich nur selten
eine Aussage dartiber machen, welche Faktoren wohl initial zur Druckerhéhung beigetragen
haben.

Zu diesen initialen Faktoren zédhlen mdglicherweise die eigentlich nur fur kurzfristige Blut-
druckverénderungen wichtigen Kontrollmechanismen des Blutdrucks. Zu diesen zéhlen die
Baroreflexe (Hohage & Gerhardt, 2000). Baroreflexe beeinflussen den Tonus und die Balance
des Autonomen Nerven—-Systems (ANS). Das ANS steuert viele Korperfunktionen. So wird
z.B. der kurzfristige Funktionszustand des Herz—Kreislaufsystems wesentlich durch das ANS
(sympathische und parasympathische Aktivierung bzw. Hemmung) bestimmt (Gillum, Ma

kuc & Feldman, 1991). Die sympathisch/parasympathische Balance hat moglicherweise Be

deutung im Initialstadium der Hochdruckkrankheit (Julius & Johnson, 1985). Einige Daten
sprechen dafur, dal autonome Funktionstests (z.B. die Blutdruckreaktivitat wahrend Stref3

tests) einen gewissen pradiktiven Wert fiir spétere chronische Blutdruckerhéhung besitzen
(Menkes et al., 1989; Light et al., 1992; Matthews, Woodall & Allen, 1993; Girdler et al.,
1994; Kasagi, Akahoshi & Shimaoka, 1995). Weitere Mechanismen von Bedeutung fir eine
Blutdruckerh6hung sind u.a. Stérungen der Hypophyse—-Hypothalamus—Nebennierenrinden-
funktion und die Ausschittung von natriuretischem Hormon.
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Zu den am langsten bekannten Faktoren, die zu einer Blutdruckerhéhung fiihren, gehoért das
Ubergewicht. Wenn auch die pathophysiologischen Mechanismen noch nicht vollstandig ge-
klart erscheinen, gehdren verhaltensmedizinische MalRnahmen zur Normalisierung oder zu-
mindest zur Reduktion des Ubergewichts bei betroffenen Hochdruckpatienten zu den wichtig-
sten unspezifischen, therapeutischen Bestrebungen. Angestrebt wird ein Body Mass Index
(BMI) zwischen 20 und 25 kg/m?.

Die Effekte gezielter Bewegungstherapie und sportlicher Betéatigung auf die Reduktion er-
hohter Blutdruckwerte sowie die Regression arteriosklerotischer Gefallveranderungen wurden
gut untersucht (Rost, 1991). Durch kdrperliches Training wird eine VergroRerung der aeroben
Kapazitat der peripheren Muskulatur und damit eine verbesserte Herz—Kreislauf-Regulation,
eine Steigerung der Insulinsensitivitat des arbeitenden Skelettmuskels und insbesondere ein
gunstiges StreRreaktionsmuster erreicht. Es konnte aber auch gezeigt werden, dal3 unter phy-
siologischen Bedingungen Trainingseffekte vor allem im Bereich der autonomen Kreislauf-
regulation auftreten (Dickhuth et al., 1999) Nachgewiesen ist mittlerweile auch ein direkter
positiver Effekt von regelméliger korperlicher Aktivitat auf die Endothelfunktion (Hambrecht
et al., 2000; Vita & Keaney, 2000).

Eine angemessene sportliche Aktivitat muf3 individuell verordnet werden, um die Vorerfahrung
des Patienten, die Besonderheiten im Stitz— und Bewegungssystem sowie die Umset-
zungsmoglichkeiten im Alltag zu beriicksichtigen. Sportliche Aktivitaten zur Pravention von
Herz—Kreislauferkrankungen mussen dreimal pro Woche durchgefiihrt werden, jeweils etwa 20
Minuten andauern und zu einer Herzfrequenz von ca. 130 bpm wahrend der Trainingsphase
fihren. Wichtig ist nicht, welche Sportart gewéhlt wird, sondern daf — gerade bei Un-
trainierten — mit einer niedrigen Belastungsintensitat begonnen wird. Am Anfang des Bewe-
gungstrainings sollte darauf geachtet werden, dal wahrend der sportlichen Tétigkeit eine Un-
terhaltung noch maoglich ist. Dies schiitzt vor einer zu hohen Belastungsintensitat, die von
»Anfangern” nicht ausreichend lang beibehalten werden kann. Flr altere Patienten ist das
schnelle Gehen (Walking) eine ideale sportliche Betatigung, die unabhéngig vom Wetter, von
Geriten oder von Offnungszeiten 6ffentlicher Sportanlagen tiberall durchgefiihrt werden kann
(vgl. Deutsche Liga zur Bekampfung des hohen Blutdrucks, 1999; Franz, 1995).

Aufgrund des oben beschriebenen Pathomechanismus lag es nahe, Entspannungsmethoden und
Strel—Management Ansatze zur Blutdrucksenkung einzusetzen. Insbesondere schienen ver
haltensmedizinische Ansatze Erfolge zu versprechen. Trotz der positiven Studien von u.a.
Richter—Heinrich et al. (1981), Kalinke, Kulick & Heim (1982), Patel et al. (1985), Walter,
Riddel & von Eiff (1988) sowie Petermann & Vaitl (1994) zeigen Metaanalysen (u.a. Linden
& Chambers, 1994) und jingere Untersuchungen (u.a. Hunyor & Henderson, 1996) eher er-
nichternde oder minimale klinische Effekte. Umstritten ist nach wie vor der Wert von spe-
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ziellen StreR—Untersuchungen in der Differentialdiagnostik, Pradiktion und Therapie der arte-
riellen Hypertonie (Grassi, 1996).

Werden trotz Anderung von Lebensgewohnheiten (z.B. Gewichtsreduktion, regelmaRige kor-
perliche Aktivitat, Optimierung von StreR—Management) erhéhte Blutdruckwerte (> 140
und/oder 90 mmHg) gemessen, besteht die Indikation fir eine medikamentdse Blutdrucksen-
kung. Generell wird heute auch in der medikamentdsen Hochdrucktherapie das Gesamtrisiko-
profil des Patienten mit berlicksichtigt. Bei VVorliegen von weiteren Risikofaktoren flr die ar-
teriosklerotische Geféallerkrankung, wie Nikotinkonsum, Hypercholesterindmie oder positive
Familienanamnese, wird eine intensivierte Therapie gefordert. Der Zielblutdruck sollte
< 140/90 mmHg in der klinischen Gelegenheitsblutdruckmessung betragen. In Deutschland hat
sich fur die Auswahl des geeigneten Antihypertensivums eine individualisierte Therapie
durchgesetzt, die neben der Blutdruckhéhe auch die Art und das Ausmall der Hyperto

nie-bedingten Endorganschadigungen sowie Begleiterkrankungen und sonstige Risikofaktoren
bertcksichtigt. Sehr haufig eingesetzt werden b—Blocker, ACE-Hemmer, AT,—Blocker, Diure-
tika und Kalziumantagonisten (Deutsche Liga zur Bekdmpfung des hohen Blutdrucks, 1999;
Trenkwalder, 2000).

Verhaltensmedizinische Intervention zur Beeinflussung der Risi-
kofaktoren fur arteriosklerotische GefalRerkrankungen

Aus verhaltensmedizinischen Interventionsstudien der letzten Jahre ist bekannt, wie schwierig
eine anhaltende Beeinflussung von Risikofaktoren fiir Herz—Kreislauferkrankungen ist (Berlo-
witz et al., 1998; WHO Expert Committee on Hypertension Control, 1999;). Es liegen aber
auch ermutigende Studien vor. Sie zeigen, wie durch systematische und konsequente Beein-
flussung von Risikofaktoren bereits eingetretene arteriosklerotische Veranderungen umzukeh-
ren sind (Pedersen, 1995). Die Stabilitat des Reparaturvorgangs (Stabilitat des Progrel’) muf
dabei als wesentliches Therapieziel angesehen werden. Ornish (1990) konnte darlber hinaus in
einer Pilotstudie sogar zeigen, daf sich nach verhaltensmedizinischen Behandlungsprogrammen
die vorab in der Koronarangiographie (réntgenologische Darstellung der BlutgefaRRe) nachge

wiesenen arteriosklerotischen Veranderungen rickgebildet hatten. In mehreren Studien zum
Behandlungsansatz von Ornish konnte gezeigt werden, daR Risikofaktoren effektiv modifiziert
werden kénnen (Ornish et al., 1990; Oldenburg et al., 1992 und 1992a; Sherwitz et al., 1995).
Auch in Deutschland wurde bereits 1992 an einem speziell ausgewahlten Patientenkollektiv
gezeigt, daB durch eine systematische verhaltensmedizinische Behandlung arteriosklerotische
Gefallveranderungen am HerzkranzgefaRsystem positiv beeinfluf3t werden konnen (Schuler et
al., 1992). Aus der kardiologischen Rehabilitation sind in den letzten Jahren recht ermutigende
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Ergebnisse zumindest fir die kurzfristige Veranderung von Risikomerkmalen dokumentiert
(Mdaller-Fahrnow et al., 1999; Gerdes, Weidemann & Jéackel, 2000).

Nach der individuellen Erhebung der Risikofaktoren missen die Interventionsziele operatio-
nalisiert und in eine Hierarchie gebracht werden, welche die erreichbaren Veranderungen, die
motivationalen Aspekte und die prognostische Bedeutsamkeit von Verdnderungen beriick-
sichtigt (Prochaska & DiClemente, 1992; Mans, 1995). Zumindest die klassischen verénder-
baren Risikofaktoren missen fokussiert werden: Nikotinkonsum, Cholesterin— bzw.
LDL—-Cholesterin—Konzentration, Blutdruckhéhe und Kérpergewicht (bzw. Body Mass In

dex). Die Beeinflussung von Risikofaktoren durch verhaltensmedizinische Interventionen kann
das Risiko der Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit (im folgenden KHK-Risiko) er

heblich reduzieren:

Beendigung des Nikotinkonsums flhrt innerhalb eines Jahres zur Reduktion des
KHK-Risikos um 50%;

fiir jedes Prozent Cholesterinsenkung sinkt das KHK—-Risiko um ca. 2—-3%;
bei erreichtem und stabilisiertem Normalgewicht verringert sich das KHK Risiko um 50%;
bei optimaler regelmaRiger korperlicher Aktivitét reduziert sich das KHK-Risiko um 50%;

eine effektive Hochdruckbehandlung reduziert das KHK-Risiko nach 3-6 Jahren Therapie
um ca. 15%;

bei sehr geringem Alkoholkonsum (ca. 15 g Alkohol pro Tag) verringert sich das
KHK-Risiko gegenuber Personen, die keinerlei Alkohol zu sich nehmen (Rich—Edwards et
al., 1995).

Bei der Festlegung von Interventionszielen ist zu bedenken, daB eine kurzfristige Anderung
kardiovaskularer Risikofaktoren nicht nur wenig Effekt hat, sondern potentiell das Risiko er-
hoht (Piper, 1996). Dies gilt insbesondere fur eine nur kurzfristig durchgefuhrte Gewichts-
reduktion (nachfolgende Gewichtsernéhung Uber das Ausgangsgewicht hinaus und
set—point-Veranderung). Auch miissen alle ,,Nebenwirkungen® bei Anderungen der Risikofak
toren abgewogen werden:

So ist genau zu planen, ob ein Entzugssyndrom bei abrupter Beendigung des Nikotinkon-

sums akzeptabel und bei pathologisch verdndertem Geféal3system zu verantworten ist.

Es muB sorgfaltig beachtet werden, dal3 bei Beendigung des Nikotinkonsums eine Ge-

wichtszunahme die Regel ist und nur durch sehr spezielle Intervention (z.B. Intensivierung

des Bewegungsverhaltens, Erndhrungsumstellung) abgemildert werden kann.
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Medikamentdse Therapie

Eine besondere Bedeutung der Verhaltensmedizin bei Herz— und GefaRerkrankungen hat die
Verbesserung im korrekten und verantwortungsvollen Umgang mit Medikamenten. Anti-
hypertensiva werden effektiv zur Senkung erhohter Blutdruckwerte eingesetzt. Es hat sich zu-
dem gezeigt, daR Antihypertensiva relativ geringe Nebenwirkungen haben und bei konse-
quenter Therapie die Mortalitdt bei Herz—Kreislauferkrankungen, insbesondere die Wahr-
scheinlichkeit, an einem Apoplex zu versterben, senken. Fir die medikamentdse Senkung er-
hohter Cholesterinwerte gilt, daR sowohl das Risiko, an einem Herzinfarkt zu sterben, verrin-
gert wird als auch eine Riickbildung arteriosklerotischer Gefal3veranderungen moglich ist.

Dennoch muf} beim Einsatz dieser Medikamente beriicksichtigt werden, dal? es sich hierbei um
eine Langzeitbehandlung handelt. Die Nebenwirkungen sind zwar relativ selten, werden aber
fiir den Patienten immer dann, wenn sie auftreten, als negativ bemerkt, wéhrend die positiven
arteriosklerotischen Rickbildungen nicht erlebt werden. Haufig wird von Patienten ein ,,Aus

laBversuch® unternommen, da manche Patienten nur schwer akzeptieren, daR ohne eine sy

stematische Beeinflussung der Lebensgewohnheiten und der veranderbaren Risikofaktoren eine
lebenslange medikamentGse Behandlung der arteriellen Hypertonie und/oder der erhdhten
Cholesterinwerte erforderlich ist. Dies dient als Erklarung dafir, dal die Compliance, also die
Zuverléssigkeit der Medikamenteneinnahme, bei vielen Patienten zu wiinschen tbrig 1&4R3t. Ge

schatzt wird, dalR nur etwa 50% der Patienten, die Antihypertensiva und Medikamente zur
Beeinflussung der Serumlipide verordnet bekommen, diese regelméfRig und in der verordneten
Dosis einnehmen. Verhaltensmedizinische Programme zur Verbesserung der Compliance haben
sich als doppelt wirksam erwiesen: Einmal gelingt es, die Zuverl&ssigkeit der Medikation zu
verbessern, und zum anderen kann Blutdruck— bzw. Cholesterinsenkung optimiert werden.
Verhaltensmedizinisch relevant sollte aber auch die Erkenntnis sein, dal® die Compliance von
sozialen Faktoren wie Alter und Bildung, der Informiertheit des Patienten, der Art der Krank

heitssymptome, der Erfolgserwartung, der sozialen Unterstitzung und der Gite der
Arzt—Patient-Beziehung abhangt (Ubersicht in Myrtek, 1998).

In der medikamentdsen Intervention bei Patienten mit einer arteriosklerotischen GefaRerkran-
kung haben sich drei Gruppen von Medikamenten bewahrt:
Betablocker mit einer Risikoreduktion von ca. 20% und

Acetylsalicylsdure (ASS) mit einer Reduktion der Gesamtsterblichkeit von ca. 25% und
der Reduktion der Wahrscheinlichkeit, an einem Herzinfarkt bzw. einem Apoplex vorzeitig
zu versterben um ca. 30%,

Statine zur Cholesterinsenkung mit einer Risikoreduktion von ca. 30% (siehe Kap. 2.3.2)
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Die praktische Umsetzung von Studienbefunden héngt auch davon ab, wie die Ergebnisse dar

gestellt werden. Eine Abschatzung der Bedeutsamkeit iber PraventionsmaRnahmen &Rt sich
nur aus den Kenntnissen von Relativwerten (ca. 30% ,,weniger”) ohne weitere Datenmitteilung
nur unzureichend beurteilen. Eine ausschlieBliche Betrachtung von statistisch signifikanten
Effekten (Fokussierung auf ,,p—Werte) wird nicht dem klinischen Problem gerecht, daR nicht
Populationen behandelt werden, sondern konkrete Patienten. Gefordert wird beispielsweise
auch die Angabe der Zahl von insgesamt zu behandelnden Patienten, um bei einem Patienten
ein definiertes Behandlungsziel zu erreichen (number needed to treat (NNT)) (Miller, 1997).
Es werden dabei nicht die Erkrankungsrate unter Verum und die der Kontrollgruppe in Relati

on zueinander gesetzt, sondern die Differenz gebildet. Der Kehrwert gibt an, wie viele Perso

nen behandelt werden muften. Zu Vergleichszwecken empfiehlt es sich, die NNT mit der Stu

diendauer zu multiplizieren. Die so normierte NNT zeigt an, wie viele behandelte Patienten
pro Jahr nétig sind, um eine Erkrankung (z.B. Herzinfarkt bei Mannern im mittleren Lebens

alter mit erhéhtem Gesamtcholesterin) zu verhindern. Vorausgesetzt wird dabei, dal} im Zeit

verlauf konstante Situationen u.a. in der Behandlung vorliegen. In der 4S-Studie (Scandinavian
Simvastatin Survival Study Group, 1994) nimmt (wie oben dargestellt) die Mortalitat um ca.
30% ab (29%). Von 1.000 Patienten verstarben wahrend der 5,4 Jahre andauernden Studie
unter Statin Behandlung 82 (unter Placebo 115). 33 Todesfalle wurden somit verhindert. Pro
Jahr mufiten demnach 164 Patienten behandelt werden, um einen Todesfall zu verhindern. Die
NNT Zahlen fir die Statin—-Behandlung schwanken je nach Hohe des Ausgangscholesterins
und nach den verschiedenen Studien zwischen 164 und ca. 600. Die NNT Zahlen fir die The

rapie mit Acetylsalicylsdure bei Arteriosklerose liegen zwischen 167 und 187 und fir die Be

handlung mit Betablockern nach Myokardinfarkt bei 79. Der Effekt einer mediterranen Diét
wird nach Myokardinfarkt in der Sekundarprophylaxe der Arteriosklerose mit einer NNT um
60 geschatzt (Arzneitelegramm, 1998). Eine ahnliche Darstellung von Interventionsergebnissen
ist die Berechnung der Lebensverlangerung (Wright & Weinstein, 1998).

Zunehmende Bedeutung fur die medikamentdse Langzeitpravention kommt auch der Ko

sten—Nutzen—Analyse zu. So sind Statine in der primaren Pravention zwar wirksam, aber
nicht sehr kosteneffizient. Besonders ungunstige Kosten—Nutzen—Relationen sind bei Frauen
vor der Menopause, bei jiingeren Patienten und Personen mit geringem Risikoprofil zu erwar

ten. Fir eine bevolkerungsbezogene primare Pravention der arteriosklerotischen GefaRerkran

kung kommt bei Kosten—Nutzen—Abwéagung nur eine diatetische Behandlung in Betracht, die
aber eine schlechte Compliance aufweist (Kibler & Kreuzer, 1999). Mit konsequenten verhal-
tensmedizinischen Ansatzen diese Compliance zu verbessern und noch bessere Strategien zu
entwickeln, ist eine der Herausforderungen an die Verhaltensmedizin im neuen Jahrtausend.
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SchluBbemerkungen

Diese verhaltensmedizinische Darstellung von Erkrankungen des Herz—Kreislaufsystems stell
te die wichtigsten Grundlagen fiir die Entstehung und Intervention bei der hdufigsten Ge-
sundheitsstorung in unserer modernen Gesellschaft dar und zeigte auRerdem die zunehmende
Bedeutung von psychischen Faktoren und Verhaltensweisen in der Krankheitsentwicklung.
Dabei ist die wissenschaftliche Aufmerksamkeit sehr wechselhaften Zeitgeistphdnomenen
unterworfen. Das Auf und Ab zur Bedeutung des Typ—A-Konzepts sollte eine Warnung dar-
stellen, wie vorsichtig mit der Bedeutsamkeit psychosozialer Faktoren bei einer so komplexen
Erkrankung wie der Arteriosklerose und der arteriellen Hypertonie umgegangen werden muR.

Nuchterne wissenschaftliche Betrachtungen missen auf3erdem erganzt werden durch indivi-
duelle Aspekte in der Interaktion mit dem miindigen Patienten. Jeder klinisch T&tige kennt die
sehr komplexe individuelle StreB—Komponente. Diese Komplexitat ist leider nicht immer mit
den vorliegenden Studienergebnissen in Einklang zu bringen. Auch bei dem Versuch, jede ver

haltensmedizinische Intervention auf gesicherte Evidenz zu basieren, muf} der Grundsatz be

achtet werden, dal} die individuelle Patientenbehandlung die Kenntnisse der relevanten In-
terventionsstudien zur Voraussetzung haben muf. Weiterhin ist zu bedenken, daB fir einen
ganz konkreten Patienten eine Therapie oder Pravention kreativ gewahlt werden muR3, wie sie
bisher in Studien noch nicht geprift wurde, aber aufgrund der Kenntnisse zur Lebenssituation
und zum Verhalten dieses Patienten sinnvoll erscheint.

AbschlieRend mdchte ich darauf hinweisen, dal die in diesem Beitrag dargestellten Zusam-
menhange den Wissensstand zu Beginn des Jahres 2000 darstellen, der sich aufgrund der
weltweit sehr vielfaltigen Forschungsaktivitaten in diesem Feld schnell verandern wird.
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Einleitung

Ubergewicht und Adipositas sind heute das haufigste Ernahrungsproblem der wohlhabenden
und prosperierenden Lander. Zur Zeit sind in Deutschland jedes fiinfte Kind und jeder zweite
Erwachsene tibergewichtig, etwa 8% der Kinder und 20% der Erwachsenen sind zu "dick”. Im
Vergleich zu den zurtickliegenden Jahren ist eine deutliche Zunahme der Adipositaspravalenz
zu beobachten. Die Gesundheitsexperten prophezeien einen weiter ungebrochenen Anstieg der
Adipositaspravalenz auch fiir dieses Jahrtausend. Ubergewichtige und adipdse Menschen sind
haufiger krank und werden im Alltag psychosozial benachteiligt. Neben personlichem Leid
bedeutet die Adipositas auch eine erhebliche Belastung fir unser Gesundheitswesen und unse

re Gesellschaft. Ubergewicht und Adipositas sind daher die derzeit groRte Herausforderung
unseres Gesundheitswesens. Eine uberwiegend biomedizinisch orientierte Adipositasfor

schung hat dieser Entwicklung nicht viel entgegen zu setzen und kann das Problem nicht
grundsétzlich 16sen. Die Hauptthemen der aktuellen Adipositasforschung sind die biochemi

schen, zellbiologischen und molekularen Ursachen der Adipositas. Ziele dieser Forschung sind
ein besseres Verstandnis des Problems sowie mdgliche neue diagnostische und auch therapeu

tische Ansétze zu seiner Losung. Diese Forschungsarbeiten haben uns eine Reihe faszinieren

der neuer Erkenntnisse beschert. Den zunehmenden Trend der Adipositaspravalenz haben die
Wissenschaftler aber bisher nicht beeinflussen kénnen. Aus Sicht der Gesundheitsexperten
wird das Thema ”Adipositas” bisher nicht ausreichend als Risikofaktor berticksichtigt. Eine
erste Initiative wurde im Rahmen eines weltweiten WHO Projektes im Jahre 1997 ergriffen.
Unter dem Titel "Obesity: Preventing and Managing the Global Epidemic” (1) skizzieren die
Experten der WHO unsere derzeitigen Kenntnisse. Zum Thema ”Adipositastherapie” werden
die bisher bekannten und auch in anderem Zusammenhang in Deutschland bereits kritisch
evaluierten Malinahmen (2) genannt: Adipositas erscheint z. Z. mittel- und langerfristig nicht
behandelbar. Zum Thema “Pravention der Adipositas” gibt es bisher weltweit kaum Erfah

rung, deshalb bleibt das WHO - Papier in diesem Bereich im wesentlichen auf Absichtserkla

rungen beschrankt. Zusammenfassend sind Ubergewicht und Adipositas ein fiir die reichen
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Lander schwerwiegendes und scheinbar unlésbares Problem geworden. Uberzeugende Ansétze
zur Losung des Problems existieren bisher nicht.

Adipositaspravention

Angesichts der hohen Adipositaspravalenz und ihrer gesundheitlichen bzw. gesellschaftlichen
Folgen ist eine Adipositaspravention unbedingt notwendig. Wie konnten Ansatze fir eine
fruhzeitige Beeinflussung oder gar zukiinftige Vermeidung des Problems aussehen? In dem
vorliegenden Beitrag werden Grundlagen, Konzepte und Erfahrungen der Kieler Adipositas
Préaventionsstudie mitgeteilt. Die Kieler Adipositas Praventionsstudie (= ,,Kieler Obesity
Prevention Study = KOPS*) wurde in anderem Zusammenhang ausfiihrlich dargestellt (3-6).
KOPS ist eine prospektive d.h. tber einen Zeitraum von 8 Jahren angelegte Untersuchung
(Abb.1), welche zum einen die Bedingungsfaktoren der kindlichen Adipositas untersucht und
zum anderen in einer ausgewé&hlten Gruppe von tbergewichtigen Kindern Interventionen auf
der Ebene der Schule und aber auch der Familien der Kinder durchfihrt. Ziel der Untersuchung
sind Identifikation und Verfolgung anamnestischer, verhaltens-abhéngiger (d.h. Lebens

stil-abhangiger), sozialer, metabolischer und genetischer Faktoren fir den Erndhrungszustand
von Kindern. Die Methode ist eine longitudinale Analyse von Beziehungen zwischen geneti

schen und Lebensstil assoziierten Faktoren im Hinblick auf metabolische und kardiovaskulare
Risikofaktoren wie Ubergewicht, Bluthochdruck, kérperliche Inaktivitat und Plasmalipidmu

ster. Ein besonderes Augenmerk gilt der Beeinflussung der Risikofaktoren durch strukturierte
Interventionen in einer Untergruppe von Kindern.

Etablierung der Methoden, Pilot-
studie (500 Kinder an 6 Schulen,

3 Testschulen, 3 Kontrollschulen)

Rekrutierung (bis zu 6000)

fur Kinder aller Gruppen an den Test-
schulen

Schul-orientierte Intervention ]

Familien-orientierte Intervention

fur adipose Kinder und "Risikokinder"
an den Testschulen

Verlaufsbeobachtung

1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 2005 - 2012

Abb.1: Ubersicht der Langsschnittuntersuchung der Kieler Adipositaspraventionsstudie
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Das , dicke”

Kind

Zur Zeit sind in Kiel 22,7% der 5-7 jahrigen Kinder tibergewichtig (Abb. 2). Es finden sich
keine Geschlechtsunterschiede in der Adipositasprévalenz.

Ersterfassung n = 2888

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4
Ubergewichtig normalgewichtig,| |normalgewichtig, untergewichtig
mit Risiko ohne Risiko

22,7 % 225 % 43,4 % 11,4%

n =657 n =651 n=1252 n =328
4-Jahres- _ _ — —
Nachuntersuchung n = 558 n =553 n = 1064 n=279

ﬁ-Jahres- n=474 n =470 n =904 n=237
achuntersuchung
Abb. 2:  Stratifizierung aller von 1996 bis 1999 erfal3ten Kinder

Die Zahlen der 4- und 8-Jahres Nachuntersuchung wurden unter der Annahme eines
15%igen Verlustes kalkuliert.

Ubergewichtige Kinder sind regelhaft psychosozial benachteiligt (6). Ubergewicht im Kindes

alter ist nicht einfach ein asthetisches oder gar kosmetisches Problem. Eine Persistenz der
,»frihen* Adipositas besteht hdufig bis ins Erwachsenenalter. Das Risiko im Alter von 35 Jah

ren adipds zu sein ist fir im Alter von 5-7 Jahren adip6se Kinder verdoppelt, fur ”dicke” Kin

der im Alter von 10-14 Jahren um einen Faktor 5-10 erhoht. Dicke Jugendliche im Alter von
15-18 Jahren haben ein 6-37- fach erhohtes Risiko dicke Erwachsene zu werden (vgl. 7). Die
Korrelationsfaktoren zwischen dem Gewicht im Kindesalter und dem Gewicht im Erwachse

nenalter liegen zwischen 0,54 und 0,72 (7,8). Ubergewicht im Kindesalt ist nicht allein zum
Ubergewicht im Erwachsenenalter assoziiert. Es hat auch eine enge Beziehung zum Auftreten
ernahrungsabhangiger Erkrankungen im Erwachsenenalter (9). Ubergewichtige Kinder werden
h&ufiger kranke Erwachsene. Dieses ist fir das Beispiel Herz-Kreislauferkrankungen gut belegt
(10,11). Aus dieser Sicht erscheinen die fur den Erwachsenen haufigen Herz- Kreislauferkran

kungen nicht allein auf das Erwachsenenalter beschrankt, sondern sind tatséchlich ein Le

bensphasen Ubergreifendes Konzept. In diesem Konzept werden Risikofaktoren (wie auch das
Ubergewicht) in friihen Lebensjahren akquiriert, welche langfristig zum Auftreten der ernéh

rungsabhéangigen Erkrankungen fiihren (Abb. 3).
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Abb. 3:  Erkrankung als lebensphaseniibergreifendes Konzept

Zusammenfassend ist das Problem ,,dickes* Kind leider haufig. Es bedeutet fir die Kinder
unmittelbar eine psychosoziale Benachteiligung und ist dariiber hinaus langfristig ein gesund
heitliches Risiko fur das Erwachsenenalter.

Bedingungsfaktoren des Ernahrungszustandes von Kindern

Der Ern&hrungszustand von Kindern wird durch eine Reihe unterschiedlicher Faktoren beein

fluRt. Neben den bekannten Lebensstilfaktoren wie Ern&dhrung und kérperliche Aktivitat sind
heute genetische, soziodemographische und auch medizinische Einflussfaktoren zu nennen
(Abb. 4). Dazu kommen anamnestische Faktoren wie das Geburtsgewicht und das Stillen. Die
bisher vorliegenden Ergebnisse von Querschnittsuntersuchungen zeigen keine eindeutige Be

ziehung zwischen einzelnen Ernahrungsfaktoren und dem Ubergewicht von Kindern.
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Erndhrung

Eltern: Biologie, Verhalten i korperliche Aktivitat

" /

FamiliengréRe Erndhrungszusand Geburtsgewicht,
und -struktur von Kindern Stillen
Krankheiten: A~ M
Wohngegend

Kind, Geschwister,
Eltern
soziale Faktoren:

Einkommen,
Schulabschlul® der Eltern

Abb. 4: Determinanten des Erndhrungszustandes bei Kindern

17

p <0.001

16.5

16

BMI [kg/m?]

15,5 -

15 - v
<1 h Fernsehen >1hFernsehen

Abb. 5:  Mittlerer BMI 5-7jahriger Kinder in Abhangigkeit ihrer taglichen Fernsehdauer

Demgegeniiber ist der EinfluR von korperlicher Inaktivitat auf die Manifestation von Uber

gewicht und Adipositas bei Kindern gut belegt: ein hoher Fernsehkonsum (> 1 Stunde pro

Tag) ist regelhaft zu héherem Korpergewicht der Kinder assoziiert (Abb.5).
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Abb. 6:  Pravalenz kindlicher Adipositas® (a) bzw. mittlerer BMI (kg/m?) der Kinder (b) in Abhan
gigkeit vom Ernahrungszustand’ der Eltern
Tricepshautfalte 3 geschlechtsspezifische 90. Perzentilen des Forschungsinstitutes fir
Kinderernahrung Dortmund; * Untergewicht: BMI = 20, Normalgewicht: BMI = 20-24,9,
Ubergewicht: BMI 3 25

Zu den Lebensstil assoziierten Faktoren kommen magliche genetische EinflUsse, welche
derzeit Gegenstand intensiver zell- und molekularbiologischer Forschung sind. Allerdings
konnten die bisher untersuchten Kandidatengene nicht iberzeugend zu moglichen Unterschie
den des Ernahrungszustandes bei Kindern in Beziehung gesetzt werden. Die gegenwartig ver
flgbare Datenlage vermutet als Hypothese eine polygenetische Ursache der Adipositas.

Die Beobachtung von Phéanotypen ist die einfachste Ann&herung an das Problem: Es besteht
eine Beziehung zwischen dem Gewicht der biologischen Eltern und ihrer Kinder: Ubergewich
tige Eltern haben haufiger Gbergewichtige Kinder. Diese Beziehung ist auch im Rahmen unserer
Untersuchungen von 5-7 jéhrigen Kindern deutlich: Kinder Gbergewichtiger Eltern haben einen
hoheren Body Mass Index und auch eine hohere Pravalenz der Adipositas (Abb. 6).

In der Analyse der Beziehung zwischen dem kindlichen Gewicht und dem Gewicht der beiden
Elternteile fallt auf, dal das hochste Adipositasrisiko fur Kinder besteht, wenn beide Eltern
teile adip6s sind (Abb. 7). Der Einflul? der Mutter erscheint im Vergleich zu dem Einfluf3 des
Vaters etwas starker ausgepragt.
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U/U: Vater untergewichtig/Mutter Gibergewichtig, N/U: Vater normal gewichtig/Mutter untergewichtig,
N/N: beide Elternteile normal gewichtig, N/U: Vaternormal gewichtig/Mutter libergewichtig,

U/U: Vater Ubergewichtig/Mutter untergewichtig, U/N: Vater ubergewichtig/Mutter normal gewichtig,
U/U: beide Elternteile ibergewichtig

Abb. 7:  Pravalenz kindlicher Adipositas in Abhéangigkeit vom Phanotyp der Eltern

Da Kinder und Eltern nicht nur einen gemeinsamen ”"Genpool” sondern auch viele Lebensge
wohnheiten teilen, sind die Beziehungen zwischen

Eltern und Kindern auch im Hinblick auf die verhaltensrelevanten Faktoren zu hinterfragen.
Dabei fallt auf, daB Kinder Ubergewichtiger Eltern einen deutlich héheren Fernsehkonsum bei
gleichzeitig geringerer korperlicher Aktivitat aufweisen als Gbergewichtige Kinder mit normal

gewichtigen Eltern sowie auch normalgewichtige Kinder mit Gbergewichtigen Eltern und nor

malgewichtige Kinder mit normalgewichtigen Eltern (Abb. 8). Zusammenfassend wird also die
maogliche Beziehung zwischen dem Gewicht der biologischen Eltern und dem Gewicht der
Kinder nicht allein durch genetische Faktoren, sondern auch durch deren Verhalten bestimmt.

Geringe korperliche Aktivitat und auch ein hohes MaR an Inaktivitat sind unabhangig von
einander zu dem Ubergewicht und auch der Auspragung der Adipositas assoziiert: wenig akti
ve und auch inaktive Kinder haben einen deutlich héheren BMI sowie auch eine hohere Préva
lenz an Adipositas (Abb. 9).
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Abb. 9:  Mittlerer BMI 5-7jahriger Kinder nach ihrer Mitgliedschaft im Sportverein

Eine geringe korperliche Aktivitat und ein hohes Mal an kdrperlicher Inaktivitdt (= hoher
Fernsehkonsum) bedeuten einen niedrigen Energieverbrauch. In der Tat zeigen unsere direkten
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Messungen des 24 Stunden Energieverbrauchs bei diinnen und dicken Kindern, daR Phasen der
korperlichen Inaktivitét (wie z.B. Fernsehkonsum und Computerspiele) mit einem niedrigen,
dem Ruheenergieverbrauch nahezu entsprechendem Energieverbrauch einhergehen (Abb. 10).

8
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Abb. 10: Energieverbrauch eines 6 jahrigen Kindes bei verschiedenen Alltagsaktivitaten

Allerdings zeigen weder der BMI noch die durch differenzierte Untersuchung erfa3te Fettma

sse eine inverse Beziehung zu den Ergebnissen der direkten Messung des 24 Stunden Energie

verbrauches. Diese Ergebnisse lassen vermuten, dal} eine kurzfristige Messung des Energiever

brauches nicht das tatsachliche Aktivitatsniveau der Kinder widerspiegeln kann. Diese Vermu

tung wird unterstutzt durch die Beobachtung, dal das Ausmaf der im Rahmen unserer Unter

suchung bestimmten kdrperlichen Fitness der Kinder invers zu BMI und Fettmasse korreliert
sind (Abb. 11). Fitness erscheint in diesem Zusammenhang als Mal} fur Uber langere Zeitrau

me betriebene korperliche Aktivitéten.
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Abb. 11: Beziehung zwischen Fettmasse (FM) und aerober Fitne3 (VO./KG) bei 88 prapubertd
ren Kindern

Eine erganzende und mdoglicherweise auch alternative Erklarung fir die mangelnde Beziehung
zwischen dem 24 Stunden Energieverbrauch und dem Ern&hrungszustand der Kinder kénnte
aber auch sein, dal} Fernsehen fir unsere Kinder bereits eine besondere Lebensweise darstellt,
die nicht auf die Inaktivitat wahrend einzelner Sendungen beschrankt ist. In der Tat finden sich
in unseren Untersuchungen an Kieler Kindern im Alter von 5-7 Jahren deutliche Beziehungen
zwischen dem Ausmal} des Fernsehkonsum und dem Verzehr energiedichter Lebensmittel wie
SiuRigkeiten, Kartoffelchips, Fast Food und auch siiRer Limonaden. Kinder mit hohem Fern

sehkonsum haben einen deutlich hoheren Verzehr der genannten Lebensmittel.

Ubergewicht und Adipositas unterliegen bereits im Kindesalter sozialen Einflussfaktoren
(13). Fur Erwachsene ist bekannt, dal? adipdse Frauen eher aus sozial schwachen Gruppen
kommen, fir Manner ist diese Beziehung nicht immer eindeutig (14). Fur Kinder ist diese Fra
ge bisher nicht geklart. Im Rahmen der Kieler Adipositas Préaventionsstudie fallt auf, dal} der
soziale Gradient des Ernahrungsproblems bereits bei 5-7 jahrigen Kindern zu beobachten ist:
der mittlere BMI und auch die Prdavalenz der Adipositas ist bei Kindern von Eltern mit
HauptschulabschluR gegeniiber Kindern von Eltern mit RealschulabschluR sowie auch beson
ders gegenuber Kindern von Eltern mit Abitur deutlich erhéht (Abb. 12). Es findet sich ein
sozialer Gradient (iber alle Schichten.
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Abb. 12: Préavalenz kindlicher Adipositas (a) bzw. mittlerer BMI der Kinder (b) in Abhangigkeit vom
SchulabschluR® der Eltern

Der EinfluR sozialer Faktoren driickt sich nicht allein im Erndhrungszustand, sondern auch im
Auftreten der Risikofaktoren wie geringe korperliche Aktivitat, Inaktivitat und auch der Er

néhrung der Kinder aus: Kinder aus sozial schwachen Familien sehen deutlich hdufiger fern
und sind gleichzeitig weniger aktiv als Kinder aus sozial besser gestellten Gruppen. Auch fir
den Verzehr der aus Sicht der Erndahrungswissenschaften eher kritisch anzusehenden Lebens

mittel wie Kartoffelchips, Fast Food und sufRe Limonaden bestehen soziale Gradienten, die
haufiger ein ungunstigeres Ernédhrungsmuster in den sozial schwachen Familien zeigen (Abb.
13).
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Dabei ist die Definition des sozialen Status nicht allein auf die Schulbildung der Eltern be

schrankt. Auch andere soziale EinfluBfaktoren wie die Berufstatigkeit der Eltern zeigen eine
”ungunstige” Beziehung zu den Risikofaktoren der Adipositas. So ist der Verzehr von Obst
und Gemdse in Familien mit arbeitslosen Eltern niedriger als dies in sozial besser gestellten
Gruppen beobachtet wird. Da der soziale Gradient sowohl Kinder als auch deren Eltern be

trifft, ist er besonders in ”dicken” Familien (d.h. sowohl Kinder als auch Eltern sind iberge

wichtig) zu finden. Zusammenfassend ergibt sich aufgrund der bisher im Rahmen der Kieler
Adipositas Praventionsstudie erhobenen Daten ein Muster von Risikofaktoren, welches das
Gewicht der Eltern und deren sozialen Status beriicksichtigt und seinen EinfluB auf den Ernédh

rungszustand der Kinder im wesentlichen durch ein ungunstigeres Risikoverhalten erklart.

Weitere Bedingungsfaktoren fiir das Auftreten von Ubergewicht und Adipositas im Kindesal
ter sind Krankheiten in der Familie und auch anamnestische Faktoren wie ein hohes Geburts
gewicht sowie ”Nicht- Stillen” bzw. eine kurze Stillperiode. Zur Bedeutung dieser Faktoren
kann zum gegenwaértigen Zeitpunkt keine abschlieBende Aussage gemacht werden. Die Wertig
keit dieser Faktoren ist aufgrund von Literaturdaten nicht immer eindeutig zu beurteilen. Es
besteht hier weiterer Forschungsbedarf.
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Pravention der Adipositas im Kindesalter

Ist eine Intervention moglich und erfolgreich? Die Kieler Adipositas Praventionsstudie
ist auch eine Interventionsstudie. Handlungsebenen der Intervention sind sowohl die Familien
als auch die Schulen. Die schulorientierte Intervention richtet sich an alle Kinder der ersten
Klassen, deren Eltern und auch deren Lehrer. Fir die Kinder wird eine gemeinsam mit dem
IPTS! und den Lehrern der einzelnen Schulen konzipierte 8 stiindige Unterrichtseinheit zu den
Themen "Ern&hrung und Bewegung” durchgefiihrt. Daruber hinaus werden alle Eltern auf den
Elternabenden informiert sowie auch die Lehrer im Rahmen einer Lehrerfortbildung am Lan
desinstitut Schleswig- Holstein flr Praxis und Theorie der Schule Kiel (IPTS) mit einbezogen.
In der familienorientierten Intervention wird in einem strukturierten, sozial und verhalten
sorientierten Programm eine Beratung und Schulung in Familien mit dicken Kindern durchge
fuhrt.

Diese zundchst auf drei Sitzungen beschrankte MaRnahme (welche im Einzelfall auf 5-6 Sit
zungen ausgeweitet werden kann) kann um zusatzliche Interventionen wie ein 6 monatiges
strukturiertes Sportprogramm (Kooperation mit Prof. H. Rieckert, Institut fir Sport und
Sportwissenschaften CAU) und strukturierte Kurse fir Mutter und Kind am Institut fir Hu
manerndhrung und Lebensmittelkunde und am Sportzentrum der CAU erweitert werden.

Die Akzeptanz des Angebotes ist auf den verschiedenen Interventionsebenen durchaus unter

schiedlich. Wéhrend wir in den Schulen eine nahezu 100 %ige Akzeptanz erreichen, féllt die
Bereitschaft zur Kooperation im Rahmen der familienorientierten Intervention deutlich
schlechter aus. Sie erreicht dort lediglich 27%. Alle MalRnahmen werden evaluiert und fortlau

fend wissenschaftlich begleitet. Zielgrof3en der Intervention sind zunéachst Wissen und Verhal

ten. Die von uns bisher an tber 700 Schulern durchgefihrten Interventionen belegen fur den
Zeitraum 1996-1999 ein verbessertes Erndhrungswissen (Abb. 14) und gesundheitsrelevantes
Verhalten (wie z.B. die Auswahl ,,gestinderer* Lebensmittel als Zwischenmahlzeiten oder auch
mehr Bewegung im Alltag).
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Abb. 14: Veranderung des Ernahrungswissens nach schulorientierter Intervention

Gezielte sportphysiologische Untersuchungen belegen dariiber hinaus eine verbesserte korper
liche Fitness der Kinder am Ende eines tiber 6 Monate durchgefiihrten und fiir Gbergewichtige

Kinder konzipierten Sportprogramms (Abb. 15).
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Abb. 15: Effekt eines strukturierten Sportprogramms auf den Energieverbrauch (TEE), die Fit

ness (VO2 max) und die Muskelkraft (F max)

Die Ergebnisse der fortlaufenden Nachbeobachtungen stehen aus. Die aufwendig durchgefihr
ten Interventionsmaflnahmen bewirken tGber einen Zeitraum von einem Jahr bei den tberge
wichtigen Kindern in den sog. "Interventionsschulen” eine im Vergleich zu soziodemogra
phisch gepaarten Kindern aus sog. ”Kontrollschulen” giinstigere Entwicklung des Ernahrungs

zustandes (Abb. 16, 17).
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Abb. 17: Entwicklung der Fettmasse nach schul- und familienorientierter Intervention

Die Nachbeobachtung nach 4 bzw. nach 8 Jahren steht aus. Zusammenfassend zeigen die bis
herigen Ergebnisse von KOPS, daR eine Intervention mit dem Ziel einer Verbesserung von ge
sundheitsrelevantem Wissen und Verhalten bei Kindern moglich und zumindest tiber 1 Jahr
auch fir viele Kinder erfolgreich ist. Das durch die Intervention veranderte Verhalten scheint
bei Gibergewichtigen Kindern deren Entwicklung gunstig zu beeinflussen.
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Grenzen der Adipositaspravention

Initiativen zur Pravention der Adipositas stol3en auf Grenzen in einer Gesellschaft, die sich
mehrheitlich fir Genul? und Bequemlichkeit sowie fiir viel Freizeit und Konsum entschieden
hat. Eine solche Gesellschaft hat ein hohes Risiko, eine dicke Gesellschaft zu werden. Fur Er
nahrungswissenschaftler, Arzte und Gesundheitswissenschaftler lautet deshalb die Frage:
»Was konnen wir tun, um die Kompetenz der Menschen und unserer Kinder zu verbessern, in
dieser Welt des Uberflusses zu iiberleben?* Eine verbesserte Kompetenz kann nicht allein
durch Ern&hrungsberatung, sondern nur durch eine bessere Bildung und mehr soziale Unter
stutzung erreicht werden.

Fazit

Ubergewicht und Adipositas sind heute bei Kindern und Erwachsenen haufig, ihre Pravalenz
hat in den letzten Jahren deutlich zugenommen. Risikofaktoren der kindlichen Adipositas sind
Ubergewicht und niedriger sozialer Status der Eltern, und damit verbunden eine héhere Prava
lenz von gesundheitsriskanten Lebensweisen wie “ungesunde” Lebensmittelauswahl, geringe
Aktivitat und hohe Inaktivitat.

Dicke Kinder werden regelhaft psychosozial benachteiligt und haben ein hohes Risiko, dick zu
bleiben und als Erwachsene erndhrungsabhéangige Krankheiten zu entwickeln. Deshalb ist eine
frihzeitige Adipositaspravention bei Kindern und Jugendlichen notwendig.

Die bisherigen Erfahrungen einer strukturierten und mehrgleisigen Adipositaspravention im
Rahmen der Kieler Adipositas Praventionsstudie sind vielversprechend.

Zukiinftige und weiterfihrende MaRnahmen miissen die klassischen Bereiche der Erndhrungs
erziehung und Gesundheitsberatung verlassen und die soziokulturellen Determinanten gesund
heitsrelevanten Verhaltens beruicksichtigen. Ein Ausweg aus dem Problem scheint insbesonde
re durch eine verbesserte Bildung und sozialer Unterstiitzung der Betroffenen moglich.
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