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Zusammenfassung

Pulswellenanalyse zur Bestimmung des Geféalistatus im Kindes-
und Jugendalter — Bedeutung erhOohter Harnsaurewerte als

kardiovaskularer bzw. kardiometabolischer Risikofaktor

Hintergrund: Ubergewicht und Adipositas gelten als geschlechtsunabhéngige
kardiovaskulare bzw. kardiometabolische Risikofaktoren und werden mit einer
Vielzahl an Folgeerkrankungen in Zusammenhang gebracht. Ubergewicht und
Adipositas sind wesentlich an der Entstehung arteriosklerotischer Veranderungen der
GefaRe beteiligt. In einigen Studien werden neben Ubergewicht und Adipositas auch
erhohte Harnsaurewerte im Blut als ein mdglicher Risikofaktor fir die Entstehung
arterieller Gefal3steifigkeit bzw. als ein moglicher kardiometabolischer Risikofaktor
gesehen. DarlUber hinaus spielt die Harnsaure moglicherweise eine Rolle in der
Pathogenese von Ubergewicht und Adipositas.

Degenerative GefalRveranderungen lassen sich mit Hilfe der Pulswellenanalyse
(PWA) bereits im Kindes- und Jugendalter nachweisen. Da die derzeitige Datenlage
zu dem Thema Harnsaure als moglicher Risikofaktor fir degenerative
GefalRveranderungen im Kindes- und Jugendalter nicht ausreichend ist, soll die
vorliegende Arbeit einen Beitrag zur Klarung dieser Frage leisten. In weiteren
Fragestellungen soll Gberpruft werden, ob sich eine Hyperurikamie als ein méglicher
unabhangiger kardiovaskularer bzw. kardiometabolischer Risikofaktor im Kindes- und

Jugendalter erweist und ob Interventionseffekte festgestellt werden kdnnen.

Methoden/ Design: Das Gesundheitsprojekt ,Kinder und Jugendliche als
Gesundheitsexperten - JuvenTUM Stufe 3“ ist ein vierjahriges Projekt an Minchner
Haupt- und Realschulen zur Férderung der Gesundheitskompetenz der Schilerinnen
und Schuler sowie ihrer Lehrer und Eltern mit dem Schwerpunkt Bewegung und
Sport. 15 Schulen wurden nach Randomisierung in acht Interventionsschulen und
sieben Kontrollschulen aufgeteilt. Eingeschlossen in diese Arbeit wurden 672 Kinder
im Alter zwischen 10-14 Jahren und einem durchschnittichen Body Mass Index
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(BMI) von 19,2+3,6 kg/m?>. An den Interventionsschulen wurden neben dem
regularen Unterricht zusatzlich wdchentliche Lifestyle-Stunden zu den Themen
Bewegung und Sport, Erndahrung und Wohlbefinden erteilt. An den Kontrollschulen
erfolgte Unterricht nach Lehrplan. Im Rahmen dieser Arbeit wurden mittels PWA die
Untersuchungsparameter zentraler systolischer Blutdruck (zenSBP), zentraler
diastolischer Blutdruck (zenDBP), zentraler arterieller Mitteldruck (zenMAP),
Augmentationsindex (zenAIX@HR75), zentraler Pulsdruck (zenPP) sowie die
Parameter Harnsaure, HDL-Cholesterin, Triglyceride, BMI und Bauchumfang zu
Beginn der funften Klasse und am Ende des Schuljahres von 672 Kindern

ausgewertet.

Ergebnisse: Zu Projektbeginn lag bei den Kindern und Jugendlichen die
durchschnittiche Harnsdurekonzentration bei 4,5+1 mg/dl, der durchschnittliche
zentrale systolische Blutdruck (zenSBP) bei 102+9 mmHg, der durchschnittliche
zentrale diastolische Blutdruck (zenDBP) bei 758 mmHg und der durchschnittliche
zentrale arterielle Mitteldruck (zenMAP) bei 88+8 mmHg. Am Ende der
Beobachtungsphase von sechs Monaten zeigten sich keine signifikanten
Veranderungen dieser Parameter (Harnsaurekonzentration: 4,4+1 mg/dl, zenSBP:
102+8 mmHg, zenDBP: 74+7 mmHg und zenMAP: 88+7 mmHg). Signifikante
Zusammenhéange zeigten sich zwischen Harnsdure und BMI (r=0,393, p<0,01),
zwischen Harnsaure und Bauchumfang (r=0,466, p<0,01) sowie zwischen Harnsaure
und Triglyceriden (r=0,208, p<0,01). Geringe Zusammenh&nge bestanden zwischen
Harnsaure und zenSBP (r=0,148, p=0,01), zwischen Harnsaure und zenDBP
(r=0,165, p=0,01) sowie zwischen Harnsaure und zenMAP (r=0,153, p=0,01). Ein
schwacher negativer Zusammenhang bestand zwischen Harnsaure und HDL-
Cholesterin (r=-0,178, p<0,01). Ein signifikanter Interventionseffekt lie3 sich Uber den

Zeitraum von sechs Monaten nicht nachweisen.

Schlussfolgerung: Anhand dieser Arbeit zeigen sich erste Hinweise, dass eine
Hyperurikamie bereits im Kindes- und Jugendalter negative Auswirkungen sowohl
auf die Gefal3funktion als auch auf den Stoffwechsel, im Sinne der Entwicklung eines
metabolischen Syndroms, hat. Es bedarf noch weiterer Studien zur Abklarung der
Frage, ob erhdhte Harnsaurewerte einen unabhéngigen Risikofaktor fur

kardiovaskulare bzw. kardiometabolische Ereignisse im Kindes- und Jugendalter
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darstellen. Die PWA ist eine geeignete, gut reproduzierbare Untersuchungsmethode
zur Bestimmung des Gefal3zustandes im Kindes- und Jugendalter.
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1 Einleitung

1.1 Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas

Nach der World Health Organization (WHO) stellen gegenwartig die
nichtibertragbaren Krankheiten, insbesondere kardiovaskulare Erkrankungen,
Krebs, Diabetes und chronische Atemwegserkrankungen, die haufigsten
Todesursachen (60 %) weltweit dar. Bis zu 80% der Erkrankungen
(Herzerkrankungen, Typ 2 Diabetes und Schlaganfall) kénnen durch entsprechende
Gegenmalinahmen wie veranderten Lebensstil verhindert werden. Daflir miussten
gemeinsame  Risikofaktoren - wie  Adipositas, arterielle  Hypertonie,
Dyslipoproteinamie (erniedrigtes HDL, erhohtes LDL), Hypertriglyceridamie, die z.B.
auf Grund ungesunder Erndhrung, Tabak-/ Alkoholabusus und kdrperliche Inaktivitat
entstehen, beseitigt werden (WHO 2008). Nach Buxton et al. (Buxton 2012) spielt
neben einer angepassten Diat, korperlicher Aktivitdt insbesondere auch
ausreichender Schlaf eine entscheidende Rolle, um der Entwicklung von
Ubergewicht bzw. Adipositas, der Entwicklung eines metabolischen Syndroms und/
oder Typ 2 Diabetes Mellitus auf Grund eines gestorten Stoffwechsels

entgegenzuwirken.

In Uber der Halfte der OECD-Staaten sind 50 % oder mehr der Bevolkerung
tbergewichtig (Cecchini 2010).

In einem fur die IASO, der International Obesity TaskForce, erstellten Bericht
kommen Lobstein et al. zur Einschéatzung, dass weltweit 10 % der Schulkinder
Ubergewichtig und damit einer erhoéhten Gefahr ausgesetzt sind, chronische

Erkrankungen zu erwerben (Lobstein 2004).
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Abbildung 1: Verbreitung von Ubergewicht und Adipositas bei Schulkindern weltweit und in
verschiedenen Regionen der Welt (Lobstein 2004)

Ubergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter stellen in den westlichen
Industrielandern und somit auch in Deutschland ein grof3es Problem dar. Die Anzahl
Ubergewichtiger und adip6ser Kinder ist in Deutschland seit den 1970er Jahren bis in
dieses Jahrzehnt weiter gestiegen (Reinehr o0.J.; IASO International Obesity

TaskForce 2004; Bayerisches Landesamt fur Gesundheit und Lebensmittelsicherheit
2009).
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Abbildung 2: Verbreitung von Ubergewicht bei europaischen Schulkindern (IASO International
Obesity TaskForce 2004)

In Abbildung 2 ist die Dynamik der Verbreitung von Ubergewicht bei europaischen
Schulkindern seit Mitte der 1970er Jahre dargestellt (IASO International Obesity
TaskForce 2004).

Nach Kurth et al. sind 15 % der Kinder und Jugendlichen (3-17 Jahre) in Deutschland
Ubergewichtig (Kurth 2007; Heilmeier 2008). Wie im bundesweiten Kinder- und
Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) festgestellt wurde, entspricht dies auf
Deutschland hochgerechnet 1,9 Mio. uUbergewichtigen Kindern und Jugendlichen,
von denen 800.000 adipds sind (Kurth 2007).

Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes ist im Vergleich von 2004 zu 2009 die
Zahl der Adipositas-Behandlungsféalle um 12 % (auf 21.000) gestiegen (Statistisches
Bundesamt Deutschland 2011). Der Anteil weiblicher Adipositas-Patienten betragt
53 %, der der mannlichen 43 %. Auffallend ist hier insbesondere der relativ hohe
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Anteil von Kindern und Jugendlichen unter 18 Jahren mit 9.000 Behandlungsfallen.
Bedeutsam ist dies, da Ubergewicht im Kindes- und Jugendalter als Pradikator
erhohter Morbiditats- und Mortalitatsraten im Erwachsenenalter angenommen
werden kann (Bibbins-Domingo 2007).

Im Bericht ,Gesundheit der Vorschulkinder in Bayern“ wird festgehalten, dass sich fur
Bayern bis Ende der 1990er Jahre ein ahnlicher Entwicklungstrend in der Pravalenz
von Ubergewicht und Adipositas bei Vorschulkindern zeigt. Obgleich diese Tendenz
seit der Schuleingangsuntersuchung 2003/04 leicht ricklaufig sei — &hnlich wie in
den Bundeslandern Berlin und Brandenburg — konne jedoch keine Entwarnung
gegeben werden (Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit
2009).
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Tabelle 1: Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas im bundesweiten Vergleich nach

Geschlecht differenziert (Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit

2009)
Schul- bzw. .
Bundesland Untersuch- Ubergewicht (in %) Adipositas (in %)
ungsjahr
gesamt | mannlich | weiblich | gesamt | mdnnlich | weiblich
Baden-
Wirttemberg 2006 11,5 11,1 4.9 4.6
Bayern 2005/2006 8,8 9,0 8,6 3,4 3,6 3,3
Berlin 2005 12,0 12,0 12,0 5.1 5,4 4,7
Brandenburg 2006 9,7 9,9 9,4 4.1 4,3 3,8
Bremen 2005 10,5 10,4 10,6 43 43 43
Hamburg 2004/2005 11,8 12,1 11,5 54 6,0 4,5
Hessen 2005/2006 11,1 11,3 10,9 4.7 5,1 4.4
Mecklenburg-
Vorpommenm 2005/2006 12,8 6,0
Niedersachsen 2005/2006 10,2 10,2 10,3 4.4 4,6 43
Nordrhein-
Westfalen 2006 10,9 10,9 10,8 4.6 4.8 43
Rheinland-Pfalz | 2005/2006 10,1 3,8
Saarland 2006/2007 11,0 10,7 11,2 51 55 46
Sachsen 2005/2006 9.4 3,9
keine Daten
Sachsen-Anhalt verfiigbar
Schleswig-
Holstein 2005 10,4 10,8 49 4,5
Thiringen 2005/2006 7.2 6,8 7.7

In Tabelle 1 wird die prozentuale Verteilung von Ubergewicht und Adipositas im
Bundeslandervergleich 2005/06 geschlechtsdifferenziert dargestellt. Es zeigen sich
geringfigige Unterschiede zwischen den Geschlechtern mit einer geringeren

Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas beim weiblichen Geschlecht.

Abbildung 3 zeigt die prozentuale Verbreitung von Ubergewicht und Adipositas
gemald der Schuleingangsuntersuchungen differenziert nach Geschlecht in Bayern
fur 2006/07. Ausgangsbasis bildet das Referenzsystem von Kromeyer-Hauschild.
Danach zeigen sich nur relativ geringfiigige Unterschiede zwischen den

Geschlechtern mit geringerer Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas beim
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weiblichen  Geschlecht (Bayerisches Landesamt fur Gesundheit und
Lebensmittelsicherheit 2009).
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Abbildung 3: Schuleingangsuntersuchungen 2006/07 in Bayern: Verbreitung von Ubergewicht
und Adipositas nach Geschlecht (Bayerisches Landesamt fir Gesundheit und
Lebensmittelsicherheit 2009)

Das Referenzsystem von Kromeyer-Hauschild ist ein System zur Darstellung des
BMI fur Kinder und Jugendliche (Kromeyer-Hauschild 2001). Da es bei Kindern und
Jugendlichen nicht nur alters- und geschlechtsspezifische Unterschiede gibt (Cole
2000), sondern diese insbesondere durch unterschiedliche Entwicklungsverlaufe
(z.B. akzeleriert/ retardiert) beeinflusst werden, gibt es keine allgemeingultig
festgelegten sondern landerspezifische Grenzwerte zur Definition von Ubergewicht
und Adipositas. Fur Deutschland wurden diese Referenzwerte von Kromeyer-
Hauschild definiert (Kromeyer-Hauschild 2001). Es werden populationsspezifische
Referenzwerte in Form von alters- und geschlechtsspezifischen Perzentilen

verwendet.
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1.2 Definition von Ubergewicht und Adipositas

Adipositas bzw. Fettleibigkeit ist definiert als eine dber das Normalmafd
hinausgehende Vermehrung des Korperfetts. Berechnungsgrundlage fur die
Gewichtsklassifikation ist der Kérpermassenindex (Body Mass Index (BMI)). Der BMI
ist der Quotient aus Gewicht und KorpergroRe zum Quadrat (kg/m?) (Deutsche
Adipositas Gesellschaft (DAG) 2011).

Nach der WHO-Definition liegt Adipositas ab einem BMI von 30 kg/m® bei
Erwachsenen vor (WHO 2008). Da es bei Kindern und Jugendlichen aber alters- und
geschlechtsspezifische Besonderheiten gibt (Cole 2000; Arbeitsgemeinschaft
Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA) 2011), verwendet man fur Kinder und
Jugendliche alters- und geschlechtsspezifische Perzentile (Kromeyer-Hauschild
2001).

Nach AGA (Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA) 2011)

lautet die Definition wie folgt:

e Extreme Adipositas liegt tiber dem 99,5. Perzentil.
e Ubergewicht und Adipositas liegen uiber dem 90. bzw. 97. Perzentil.
¢ Normalgewicht liegt zwischen dem 10. und 90. Perzentil.

e Untergewicht liegt unter dem 10. Perzentil.
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Abbildung 4: Perzentilkurven fur den Body Mass Index (Ma&dchen 0-18 Jahre) nach Kromeyer-

Hauschild et al. (Kromeyer-Hauschild, 2001) zitiert nach (Arbeitsgemeinschaft Adipositas im

Kindes- und Jugendalter (AGA) 2006)

Die Perzentilkurve P99,5 flr extreme Adipositas fallt bei Madchen ab dem
15. Lebensjahr von einem BMI von 32 kg/m?auf unter 32 kg/m? leicht ab (Abbildung
4). Bei Jungen verlauft sie hingegen relativ konstant auf gleichem Niveau und liegt

bei einem BMI von ca. 33 kg/m? (Abbildung 5).
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Abbildung 5: Perzentilkurven fir den Body Mass Index (Jungen 0-18 Jahre) nach Kromeyer-
Hauschild et al. (Kromeyer-Hauschild, 2001) zitiert nach (Arbeitsgemeinschaft Adipositas im
Kindes- und Jugendalter (AGA) 2006)

Um den Grad der Adipositas frihzeitig erkennen und einordnen zu konnen, ist es
wichtig, nicht nur den BMI sondern auch den Bauchumfang zu beachten (Mueller-
Stahl 2010). Uberschreiten BMI und Bauchumfang die kritischen Werte im Kindes-
und Jugendalter, so sind sie einem erhohten Risiko ausgesetzt, im Erwachsenalter

das metabolische Syndrom auszubilden (Sun 2008b).

Die Diskussionen, welche (Einzel-)Symptome fir das metabolische Syndrom
kennzeichnend sind, werden einerseits kontrovers gefuhrt (Grundy 2004; Zimmet
2005). Andererseits lassen sich nach heutiger Auffassung (zumindest)
Kernkomponenten, die fir das Vorliegen eines metabolischen Syndroms
kennzeichnend sind, identifizieren (Herold 2012). Zu diesen Komponenten gehoren
insbesondere viszerale Adipositas, arterielle Hypertonie, Dyslipoproteindmie und
Insulinresistenz (Herold 2012; Grundy 2004; Invitti 2006).

Eine viszerale Adipositas zeigt sich bei Mannern mit einem Bauchumfang >102 cm
und >88 cm bei Frauen. Eine arterielle Hypertonie liegt bei 2130 mmHg systolisch
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und/ oder =285 mmHg diastolisch vor. Die Dyslipoproteindmie &uf3ert sich in einer
Hypertriglyceridamie von =150 mg/dl und einem erniedrigten HDL-Cholesterin von
<40 mg/dl bei Mannern und <50 mg/dl bei Frauen. Mit Insulinresistenz ist eine
erhohte Nuchternglukose von =100 mg/dl und/ oder ein Gelegenheitszucker
=200 mg/dl gemeint (Grundy 2004). Sind mindestens drei der vier Kriterien erfuillt,
wird das Vorhandensein eines metabolischen Syndroms angenommen (Grundy

2004; Moebus 2008).

Tabelle 2: Definition des metabolischen Syndroms fir Kinder und Jugendliche (6-16 Jahre)
(International Diabetes Federation (IDF) 2007)

Glucose
(mmol/L) or
known T2DM

Blood
pressure

Obesity*
(WC)

Age group
(years)

Triglycerides

Metabolic syndrome cannot be diagnosed, but further
measurements should be made if there is a family history of
metabolic syndrome, T2DM, dyslipidemia, cardiovascular
disease, hypertension and/or obesity.

290t
percentile

6-<10

>5.6 mmol/L
(100 mg/dL)
>90t

10-<16
Metabolic
syndrome

percentile or
adult cut-off if
lower

>1.7 mmol/L
(=150 mg/dL)

<1.03 mmol/L
(<40 mg/dL)

Systolic 2130/
diastolic 285
mm Hg

(If =5.6
mmol/L [or
known T2DM]
recommend
an OGTT)

16+
Metabolic
syndrome

Use existing IDF criteria for adults, ie:

Central obesity (defined as waist circumference > 94cm for Europid men and

> 80cm for Europid women, with ethnicity specific values for other groups*)

plus any two of the following four factors:

* raised triglycerides: = 1.7mmol/L

* reduced HDL-cholesterol: <1.03mmol/L (<40 mg/dL) in males and <1.29mmol/L
(<50 mg/dL) in females, or specific treatment for these lipid abnormalities

* raised blood pressure: systolic Bt =130 or diastolic B =85mm Hg, or

treatment of previously diagnosed hypertension

* impaired fasting glycemia (IFG): fasting plasma glucose (FPG) =5.6 mmol/L
(2100 mg/dL), or previously diagnosed type 2 diabetes

Durch vergro3erte viszerale Fettdepots kommt es zu einer vermehrten Freisetzung

proinflammatorischer Zytokine und zu einer Insulinresistenz.
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Zu den proinflammatorischen Zytokinen zahlen z.B. Interleukin 6, Interleukin 8,
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1, Adiponektin, Leptin und Angiotensin 2. Durch eine
vermehrte Sekretion dieser Zytokine kann es zu einer chronischen Entzindung

kommen, die sich langfristig negativ auf die Gefal3funktion auswirkt.

Die Insulinresistenz betrifft sowohl die Glucoseverwertung in der Muskulatur als auch
die Insulinwirkung auf den Lipidstoffwechsel (Herold 2012). Es kommt zu einer
gesteigerten Lipolyse aus den vergrof3erten viszeralen Fettdepots und zu einem
gestdrten Abbau triglyceridreicher Partikel. Daraus folgt eine Hypertriglyceriddmie mit
erniedrigtem HDL-Cholesterinspiegel (Herold 2012; Grundy 2004).

Auch bei der Vorbeugung oder Ruckbildung von Endorganschaden, die z.B. durch
eine Hypertonie entstehen kdnnen, ist die Behandlung der arteriellen Hypertonie im
Vergleich zur Reduzierung des Bauchumfangs von nachrangiger Bedeutung (Litwin
2010). Eine Gewichtsreduktion von 10 kg senkt die Serumkonzentration des C-
reaktivem Proteins um bis zu 30 %. Es nehmen u.a. auch die Konzentrationen von
Interleukin 6, Interleukin 8 und Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 ab. Die Abnahme
dieser Zytokine geht mit einem Ruckgang der chronischen Entziindung einher
(Deutsche Gesellschatft fur Ernahrung e. V. (DGE) 2007).

Schon bei einer Gewichtsreduktion von 5kg lassen sich die ersten positiven
Auswirkungen nachweisen. Daher gilt es, mit gentigend Bewegung und
ausgewogener Ernahrung eine Reduktion des Koérpergewichts herbeizufiihren. Durch
Gewichtsreduktion wird die Insulinresistenz verbessert und das Risiko fir
metabolische und kardiovaskuldre Komplikationen gesenkt (Deutsche Gesellschaft
fur Erndhrung e. V. (DGE) 2007).

Kromeyer-Hauschild et al. empfehlen (daher) die routinemallige Erfassung des
Taillenumfangs im Rahmen der Gesundheitsuntersuchungen (Kromeyer-Hauschild
2008).
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Abbildung 6: Entwicklung des Taillenumfangs zwischen Madchen und Jungen (6-18 Jahre) im
Vergleich der Medianwerte (Kromeyer-Hauschild 2008)

Nach Kromeyer-Hauschild et al. weisen im Geschlechtervergleich anhand der
Medianwerte Jungen Uber alle Altersstufen hinweg einen gréf3eren Taillenumfang auf
(Abbildung 6). Dabei sind die Geschlechtsunterschiede bis auf die Altersstufe 11-13
Jahre signifikant (Kromeyer-Hauschild 2008).

1.3 Entstehung und Folgen von Ubergewicht und Adipositas

Ubergewicht und Adipositas entstehen aus dem Ungleichgewicht zwischen
Energieaufnahme und Energieverbrauch (Sharma 2008; Ebbeling 2002). D.h., es
wird im Vergleich zur Energieaufnahme durch die Ernahrung zu wenig Energie (z.B.
korperliche Inaktivitat) verbraucht (Karlsson 2006). Dies fuihrt zu Fettanlagerungen im
Korper. Die Grof3e des Fettspeichers im Organismus nimmt zu mit der Folge, dass
die Menschen ubergewichtig bzw. adip6s werden (Hofbauer 2002).
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Zuséatzliche Faktoren, die bei der Entstehung von Ubergewicht bzw. Adipositas eine
Rolle spielen kdnnen, sind z.B. niedriger sozialer Status oder Migrationshintergrund
(Kurth 2007; Heilmeier 2008; Mueller-Stahl 2010; Sharma 2008). Nachteilige
metabolische Auswirkungen des Lifestyles auf Grund ausgeprégten Schlafentzugs
wie bei Nachtschichtarbeitern mit gestértem zirkadianen Rhythmus kdnnen nach
Buxton et al. (Buxton 2012) zu Ubergewicht bzw. Adipositas und Diabetes auf Grund
gestorter Insulinsekretion fihren. Auch andere Stoffwechselstérungen wie z.B.
Hypothyreose und/ oder genetische Faktoren (Reinehr 2008) spielen eine Rolle.

Ubergewicht und Adipositas sind bereits im Kindes- und Jugendalter mit einer
Vielzahl (teils) schwerer Folgeerkrankungen verknipft (Cheung 2007). Dabei kann
zwischen medizinischen und psychiatrisch/ psychologischen Folgeerkrankungen
unterscheiden werden (Reinehr 2005; Mueller-Stahl 2010).

Psychosocial .
Neurological

S,
Poor selfesteem sl @
Depression it Pseudotumoar cerebri

Eating disorders

Pulmonary

Sleep apnoea

Asthma Cardiovaskular

Exercise intolerance Dyslipidaemia
Hypertension
Gastrointestinal Coagulopathy

Chronic inflammation

Gallstones Endothelial dysfunction

Steatohepatitis

Renal

Glomerulosclerosis
Endocrine

Tvpe 2 diabetes

Precocious puberty

Polycystic ovary syndrome (girls)
Hypogonadism [(boys)

Musculozskeletal

Slipped capital femoral epiphysis
Blount's disease

Forearm fracture

Flat feet

Abbildung 7: Gesundheitliche Stérungen auf Grund kindlicher Adipositas modifiziert nach
Ebbeling (Ebbeling 2002)
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Folgeerkrankungen (Abbildung 7) kénnen sich medizinisch beispielsweise in Form
von Dyslipoproteindmie, arterieller Hypertonie und/ oder Diabetes mellitus zeigen
(Wabitsch  2006; Karlsson 2006). Sie konnen auch in psychiatrischen/
psychologischen Folgeerkrankungen wie Depressionen, Angststorungen oder
Essstorungen ihren Ausdruck finden (Reinehr 2005; Mueller-Stahl 2010).

Auch konnen Ubergewicht und Adipositas zu einer Funktionseinschrankung bzw. zu
einem Funktionsverlust innerer Organe fuhren. Dies kann durch dauerhaft erhéhten
Blutdruck oder auch durch arteriosklerotische Veranderungen bedingt sein (Giestas
2010; Popov 2008). Haufig betroffene Organe sind Herz oder Niere. Am Herzen fuhrt
die Funktionseinschrdnkung zu einer linksventrikularen Hypertrophie und an den
Nieren fuhrt die Funktionseinschrankung zu einer Mikroalbuminurie (Schmieder
2007; Scholze 2001; Grundy 2004).

1.4 Konsequenz

Um dem Problem friihkindlichen oder juvenilen Ubergewichts bzw. Adipositas und
den damit mdglicherweise in Zusammenhang stehenden Folgeerkrankungen
entgegenzuwirken, missen Konsequenzen auf ganz verschiedenen Ebenen wie
Schule und Familie gezogen sowie (staatliche, gesellschaftlich normierte)
Malnahmen ergriffen werden (vgl. a. Abbildung 8) (Scholze 2001; Brookes 2004;
Muller 2011; Wake 2009).
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Abbildung 8: Méglichkeiten der Beeinflussung der kindlichen Umgebung (Lobstein 2004)

Nach Ailhaud et al. sollte der frihkindlichen Erndhrung — und dies bereits wahrend
Schwangerschaft und Stillzeit — im Hinblick auf (un-)gesattigte Fettsduren mehr
Aufmerksamkeit geschenkt werden (Ailhaud 2004; Ailhaud 2006). Mehrfach
ungesattigte Fettsduren sind sowohl in vitro als auch in vivo bereits in dieser
Entwicklungsphase wichtige Katalysatoren der Lipogenese (Ailhaud 2004). Karlsson
et al. stellen fest, dass in Tierversuchen Ubergewicht und Symptome, die in Bezug
zum metabolischen Syndrom stehen, durch Modulation mehrfach ungesattigter
essentieller Fettsauren (polyunsaturated essential fatty acids (PUFAS)) bereits
perinatal durch die mutterliche Diat wahrend der Schwangerschaft, der Stillzeit sowie
im frihen Kindesalter beeinflusst werden (Karlsson 2006).

Sowohl Umstellungen von Erndhrungsgewohnheiten als auch Anderungen bzgl.
korperlicher In-/ Aktivitat stellen eine weitere Form der Interventionsmaoglichkeit dar
(McCall 2009; Reinehr 2009).

In einem Review legen Brambilla et al. nahe, korperlicher Aktivitat (physical activity)
eine SchllUsselstellung bei Kindern und Jugendlichen zuzuweisen, bei denen die
Gefahr eines metabolischen Syndroms besteht (Brambilla 2011).
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Nach Daniels et al. ist Ubergewicht im Kindes- und Jugendalter gegenwartig eines
der gro3ten Probleme im offentlichen Gesundheitswesen; ein Problem, das den in
den letzten Jahrzehnten verzeichneten Rickgang kardiovaskularer Morbiditat und
Mortalitat gefahrdet (Daniels 2005).

Wake et al. stellen in einer randomisierten kontrollierten Studie mit 258
Ubergewichtigen bis adipdsen Kindern im Alter von 5-10 Jahren fest, dass sich durch
MalRnahmen der Hausarzte — Screening und anschlieend kurze Beratung zur
Anderung  des Lebensstils bzgl. Ernahrung, korperlicher  Aktivitat,
Sekundarpravention im Rahmen der medizinischen Grundversorgung — kurzfristig

keine nachhaltigen Erfolge einstellen (Wake 2009).

Cecchini et al. postulieren, dass Eingriffe in das Preissystem wie héhere Preise flr
ungesunde Konsumguter/ Lebensmittel und entsprechende Vorschriften, die grof3ten
gesundheitlichen Effekte in kirzester Zeit erzielen konnen (Cecchini 2010). Nach
Cecchini et al. konnen gezielte Mallnahmen, wie fundierte kindgerechte
Lebensmittelwerbung, effektiver und effizienter sein als schulbasierte
Gesundheitskampanien (Cecchini 2010).

Offensichtlich bedarf es auf Langfristig- und damit Nachhaltigkeit angelegter
systematischer Interventionen. Schon in Schulen sollten/ missten
Gesundheitsprojekte angeboten werden, die sowohl die Kinder als auch deren
Familien und das soziale Umfeld mit einbeziehen (McCall 2009; Heilmeier 2008).
Auch sollte die Industrie dazu beitragen, das Bewusstsein fur die eigene Gesundheit
zu scharfen (Bayerisches Staatsministerium fur Umwelt und Gesundheit 2011,
Bayerisches Landesamt fur Gesundheit und Lebensmittelsicherheit 2009). Wenn
Pravention von Ubergewicht und Adipositas entscheidend fur die zukinftigen
Generationen sein soll, mussten auch die Standards im Hinblick auf
Nahrungsmittelproduktion und Industrie griindlich Gberdacht werden (Ailhaud 2006;
International Association for the Study of Obesity (IASO) 2011). Fur die Zielgruppe
Kinder gibt es, wie IASO darstellt, insbesondere in Nordamerika, Europa und
Australien verschiedene staatliche Rahmenrichtlinien im Hinblick auf das Marketing
von Nahrungsmittelprodukten (International Association for the Study of Obesity
(IASO) 2011).
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Das Gesundheitsprojekt ,Kinder und Jugendliche als Gesundheitsexperten -
JuvenTUM Stufe 3* setzt an diesem Punkt an (Bayerisches Staatsministerium fur
Umwelt und Gesundheit 2011). Es ist ein vierjahriges Projekt an Munchner Haupt-
und Realschulen zur Forderung der Gesundheitskompetenz der Schilerinnen und
Schiler sowie ihrer Lehrer und Eltern, mit dem Schwerpunkt auf Bewegung und
Sport. Ziel ist eine Starkung des gesundheitsférdernden Verhaltens im Bereich
Bewegung, Erndahrung und Wohlbefinden. Dies soll positive Auswirkung auf die
Gesundheit haben und zu einer Verbesserung der Lebensqualitat fihren. Das
Projekt wurde 2008 begonnen, der Abschluss wird 2012 sein (Siegrist 2011).
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2 Wissenschattlicher Hintergrund

2.1 Gefalisystem

2.1.1 Physiologie

Das GefaRsystem bzw. der Blutkreislauf sichern das Uberleben des Organismus
(Schiebler 2007). Das Kreislaufsystem versorgt die Organe mit Blut, transportiert die
Abbauprodukte ab und verteilt Nahrstoffe, Hormone, Enzyme und Warme im Korper.
Des Weiteren dient das Gefal3system als Blutreservoir und ist fur die

Blutdruckregulation zustandig (Kretz 0.J.; Schiebler 2007).

Funktionell wird das Kreislaufsystem in ein Hoch- und ein Niederdrucksystem
gegliedert (Abbildung 9).

Zum Hochdrucksystem gehoren die arteriellen Gefal3e des Korperkreislaufs (Aorta
und Arterien bis zu den Arteriolen) sowie der linke Ventrikel in der Systole. Der
mittlere  Blutdruck liegt mit ca. 100 mmHg etwa 10-mal hdher als im
Niederdrucksystem. Dafiir enthélt das Hochdrucksystem aber auch nur etwa 15 %
des gesamten Blutvolumens. Spricht man allgemein vom ,Blutdruck®, so ist der im

Hochdrucksystem herrschende arterielle Blutdruck gemeint (Huppelsberg 2005).

Zum Niederdrucksystem gehoren die Kapillaren, das gesamte venose Gefal3system,
das rechte Herz, die Lungenstrombahn und der linke Vorhof sowie der linke Ventrikel
wahrend der Diastole. Der mittlere Blutdruck liegt bei Werten zwischen 0-25 mmHg.
Im Niederdrucksystem findet der Stoffaustausch statt. Es dient aul3erdem als
Blutspeicher, da sich dort ca. 85 % des gesamten Blutvolumens befinden
(Huppelsberg 2005).
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Venen Arterien
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Abbildung 9: Schematische Darstellung der Druckverteilung im Nieder- und Hochdrucksystem
(Schiinke 2004)

Da in den verschiedenen Systemen (Hoch-/ Niederdrucksystem) unterschiedliche
Druckverhéltnisse herrschen (Abbildung 9) und die GefaRe auch verschiedene
Aufgaben zu erfillen haben, ist ihre Feinstruktur unterschiedlich (Schiebler 2007).

Dennoch gleichen sie sich prinzipiell in ihrem Grundaufbau (Abbildung 10).
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Abbildung 10: Schematischer GefaRaufbau von Arterien und Venen (Welt Online 2011)

Man unterscheidet drei Schichten (von innen nach auf3en) (Ulfig 2005):
e Tunicaintima (kurz Intima)

Sie besteht aus Endothelzellen, dient der Abdichtung und dem Stoffaustausch.
Sie produziert auch selbst Stoffe wie z.B. Leukozytenadh&asionsmolekile,
von-Willebrand-Faktor oder Stickstoffmonoxid.

e Tunica media (kurz Media)

Diese Schicht ist in der Regel die breiteste und besteht aus glatter Muskulatur
und elastischen Fasern. Sie ist zustandig fur die Hamodynamik.

e Tunica adventitia (kurz Adventitia)

Sie ist die aullerste Schicht, besteht aus Bindegewebe mit kollagenen und
elastischen Fasern und dient dem Einbau der Gefal3e in die Umgebung. Des
Weiteren enthéalt diese Schicht Fibroblasten, Blutgefa3e und Nerven.
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Abbildung 11: Aufbau eines GeféaRes am Beispiel einer Arterie des muskuléaren Typs (Schiinke

2004)

Bei den Arterien werden die elastischen vom muskularen Typ unterschieden (Ulfig
2005; Schiebler 2007):

Der elastische Typ:

Zu diesem Typ gehoren die grol3en, herznahen Arterien. Sie besitzen in ihrer
Media zahlreiche Membranen aus elastischem Material und sind somit sehr
dehnungsfahig. Wahrend der Systole speichern diese Arterien eine gewisse
Blutmenge, die wahrend der Diastole durch Entdehnung in die
nachgeschalteten  Arterien gegeben wird. Diese Funktion, auch
Windkesselfunktion genannt, fuhrt dazu, dass eine kontinuierliche Strémung
im arteriellen System herrscht (Deetjen 2005). So entstehen keine

Blutdruckspitzen oder Blutdrucktaler.
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Mit zunehmendem Alter sowie unter dem Einfluss weiterer klassischer
kardiovaskularer Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Dyslipoproteindmie,
Hypertriglyceridamie, Diabetes mellitus wird die Windkesselfunktion auf Grund
der Zunahme der Gefal3steifigkeit beeintrachtigt.

Es kommt zu charakteristischen Veranderungen der Hamodynamik:

Die Zunahme des Pulsdrucks ist mit einer Erhdhung des Schlaganfallrisikos
assoziiert. Die Zunahme der Kkardialen Nachlast fuhrt zu einer
linksventrikularen Hypertrophie mit der Folge eines gesteigerten myokardialen
Sauerstoffverbrauchs. Der Abfall des diastolischen Blutdrucks fuhrt dazu, dass
die koronare Perfusion beeintrachtigt wird. D.h., durch die verminderte
Windkesselfunktion der Aorta steigt die kardiovaskulare Mortalitat
(Gesellschatt fur Arterielle Gefal3steifigkeit (DeGAG) 2011).

e Der muskulare Typ:
Zu diesem Typ gehoren herzferne, mittlere und kleinere Arterien. Man nennt
sie auch Widerstandsgefalle, da sie durch Eng- oder Weitstellung die
Blutmenge, die zu den Kapillaren gelangt, regulieren kénnen. Sie haben eine
relativ breite Media mit viel glatter Muskulatur und sind so in der Lage, den

Durchmesser zu verandern (Abbildung 11, Abbildung 12).

Venen haben prinzipiell ein grol3eres Lumen und dinnere Wéande, da ihre
Hauptaufgabe in der Speicherung und im Transport von grol3eren Blutmengen liegt
(Ulfig 2005; Schiebler 2007). Man unterscheidet keine unterschiedlichen Typen.

37



Venen Arterien

i Wand a Aorten-

derV.cava wand
h mittel- b groRke
grolRe Arterie
Vene
Venenklappe
¢ kleine,

g kleine Vene herzferne

Arterie

\
e Kapillare

— —
"

d Arteriole

terminale Strombahn

Abbildung 12: GeféaRaufbau von Nieder- und Hochdrucksystem im Vergleich (Schinke 2004)

2.1.2 Pathophysiologie — Arteriosklerose

Verschiedene Faktoren kdnnen den Aufbau der Gefal3e verdndern oder beschadigen
mit der Folge einer Funktionsbeeintrdchtigung. Lebensstil, kdrperliche Inaktivitat,
Infektionen, falsche Ernahrung sind nur einige Risikofaktoren, die auf den
Stoffwechsel negativ einwirken und zu pathophysiologischen Gefal3verdnderungen
fuhren konnen (Gebbers 2007; Schmidt 2010).

Weitere Faktoren sind arterielle Hypertonie, metabolische Dysfunktion wie
Dyslipoproteindmie, Hyperurikamie, erhohter BMI oder auch erhdhter Bauchumfang
(Litwin 2010; Herold 2012).

Adipositas und deren Folgeerkrankungen zahlen zu den Risikofaktoren, die zu
frhzeitigen Veranderungen bzw. Degenerationen der Gefal3struktur fihren kénnen
(Erbel 2008; Reinehr 2008).

Degenerative GefalRverdnderungen konnen bereits im frithen Kindes- und
Jugendalter nachgewiesen und als Pradikator flir spatere kardiovaskulére
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Erkrankungen in Betracht gezogen werden (Groner 2006). Wesentliches
Kennzeichen einer arteriosklerotischen Erkrankung ist eine chronisch fortschreitende
Degeneration der Arterien mit pathophysiologischen Veranderungen der
GefalRwandstruktur (Nurnberger 2004). Durch Endothellasion kommt es zu einer
Intimaverdickung, die durch subendotheliale Plagues hervorgerufen wird. Diese
Plaques beinhalten unter anderem Ablagerungen von Fettsubstanz, vermehrte glatte
Muskelzellen, vermehrte Extrazellularmatrix und Kalziumablagerungen (Ulfig 2005).
Durch die Einengung des Arterienlumens kommt es zu einer Minderdurchblutung des
nachgeschalteten Gewebes mit den eventuellen Folgen Angina pectoris, Koronare
Herzerkrankung (KHK), periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) oder
Schlaganfall (Abbildung 13).

Diabetes Obesity Metabolic
mellitus Syndrome

Arterial

, Smoking
Hypertension

Hyperlipid- Homocystein-
emia emia
HDL- Genetics

Deficiency

. Chronic
Sgdentary Infections Inflammatory Diseases
Lifestyle

Abbildung 13: Zahlreiche Risikofaktoren stehen im pathophysiologischen Zusammenhang mit
der Entstehung von Arteriosklerose (Gebbers 2007)

Da die Erkrankung Uber Jahrzehnte symptomlos verlaufen kann, wird diese haufig
nicht bemerkt und in threm Ausmal} unterschatzt. KHK war 2010 die haufigste

Todesursache in Deutschland (Statistisches Bundesamt Deutschland 2010).
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2.1.3 Arteriosklerose — Pulswellenanalyse

Mittels Pulswellenanalyse (PWA) werden pathophysiologische, degenerative
Gefallveranderungen wie Arteriosklerose erkenn- und diagnostizierbar.

Der zentrale systolische Blutdruck ist erhoht, da die reflektierte Welle die
aszendierende Aorta friher erreicht (Weber 2008). Dadurch wird die kardiale
Nachlast erhoht und kann zu einer Linksherzhypertrophie fuhren (Mackenzie 2002).
Im Gegensatz zum zentralen systolischen Blutdruck fallt der zentrale diastolische
Blutdruck ab. Dies fuhrt zu hAmodynamischen Veranderungen und kann u.a. zu einer

Beeintrachtigung der Koronarperfusion fuhren (Nurnberger 2004).

Es liegt eine positive Augmentation vor (Nurnberger 2004). Je starker die
Arteriosklerose ausgepragt ist, desto hoher ist auch der Augmentationsindex
(Nurnberger 2002; Kelly 1989; Hayward 1997; Baulmann 2010b).

AulRerdem kommt es zu einer konsekutiven Erhdhung des zentralen Pulsdrucks mit
Verringerung der aortalen Pufferkapazitat. Je elastischer das Gefal ist, desto
geringer ist die Differenz zwischen Systole und Diastole und umso kleiner ist der

zentrale Pulsdruck (Nurnberger 2004).
2.2 Glucose

Glucose ist ein Monosaccharid, ein Einfachzucker, der zu den Kohlenhydraten gehdort
und somit eine bedeutende Funktion im Energiestoffwechsel des Korpers hat
(Rassow 2006). Bevor Kohlenhydrate unter Energiegewinnung im Organismus
abgebaut werden kénnen, missen nahezu alle mit der Nahrung aufgenommenen
Kohlenhydrate in Glucose umgewandelt werden (Loffler 2007). Zur Synthetisierung
der nichtessentiellen Aminosduren und Lipide kann das Kohlenstoffskelett der
Glucose als Ausgangsmaterial dienen (Loffler 2007).

2.2.1 Physiologie

In der Resorptionsphase (kurz nach einer Mahlzeit) ist Glucose der wichtigste
Nahrungsstoff der Zellen. Ein bis zwei Stunden nach einer Mahlzeit sind die
Kohlenhydrate aus dem Darm resorbiert und es beginnt die Postresorptionsphase. In
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dieser Phase sind Fettsauren die wichtigsten Nahrungsstoffe der Zellen. Zentrales
Nervensystem (ZNS), Erythrozyten und Nierenmark konnen sich nicht auf den
Fettstoffwechsel umstellen und sind auch in der Postresorptionsphase auf Glucose
angewiesen (Rassow 2006).

In Form von Glykogen dient Glucose als Energiespeicher, aus dem kurzfristig
Energiereserven mobilisiert werden kénnen (Rassow 2006).

Der Blutzuckerspiegel (Plasmaglucosespiegel) ist nichtern mit etwa 90 mg/dl relativ
konstant. Bei einem Gesunden steigt der Wert postprandial innerhalb von 2 Stunden
auf bis zu 140 mg/dl an (Deetjen 2005).

2.2.2 Pathophysiologie

Bei Nuchtern-Glucosewerten von <55mg/dl besteht eine Hypoglykdmie.
Nuchternwerte >125 mg/dl charakterisieren die Stoffwechselerkrankung Diabetes
mellitus. Auch ab einem postprandialen Wert von >200 mg/dl besteht ein Diabetes
mellitus. Die Nierenschwelle fur Glucose wird bei einer Konzentration von >180 mg/dl
Uberschritten und Glucose wird mit dem Urin ausgeschieden (Deetjen 2005).

Der Blutzucker wird durch das Zusammenspiel glucoregulatorischer Hormone
konstant gehalten. Insulin senkt den Blutzuckerspiegel, wéahrend Glucagon,
Catecholamine, Cortisol und Wachstumshormone die Konzentration erhdhen
(Deetjen 2005).

Kommt es trotz Regulation zu einer Entgleisung des Blutzuckerspiegels, kann dies
fur den Korper schwerwiegende Folgen haben.

So kann ein Diabetes mellitus (absoluter oder relativer Insulinmangel) zu einer
Makroangiopathie mit Fruharteriosklerose, einer diabetischen Nephropathie, einer
diabetischen Retinopathie oder einer diabetischen Neuropathie fiihren (Herold 2012)
(vgl. a. Kap. 2.1.2 Pathophysiologie — Arteriosklerose)

Eine Hyperglykdmie kann Ursache eines Hyperglykdmischen Komas (Coma
Diabeticum) sein. Dies fuhrt zu einer erheblichen Stérung des Sensoriums und kann
unbehandelt zum Tod fuhren. Klinisch aul3ert sich dies in einer Exsikkose und
Schockentwicklung, Oligo-Anurie, erloschenen Eigenreflexen und in eventuellen
Herz-Rhythmusstdrungen. Das Hyperglykamische Koma zeigt einen schleichenden
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Beginn und bei 25% der Falle handelt es sich um ein sogenanntes
Manifestationskoma. D.h., der Diabetes mellitus wird im Zustand des Komas

erstmals diagnostiziert (Herold 2012).

Die Hypoglykadmie und das Hypoglykédmische Koma kénnen durch viele verschiedene
Faktoren verursacht sein; z.B. durch eine Nichternhypoglykdmie, die durch
Insulinome (erh6hte Insulinproduktion) oder Lebererkrankungen (verminderte
Glukoneogenese und Glucoseabgabe) verursacht wird. Eine reaktive (postprandiale)
Hypoglykamie zeigt sich auch im Anfangsstadium eines Diabetes mellitus. Eine
exogene Hypoglykamie wird z.B. durch eine Uberdosierung von Insulin oder
Sulfonylharnstoffen verursacht (Herold 2012).

Klinisch werden autonome von zentralnervésen Symptomen unterschieden. Zu den
autonomen Symptomen zahlen HeiRhunger (parasympathikotone Reaktion) oder
sympathikotone Reaktionen wie Unruhe, Schwitzen, Tachykardie und Tremor. Zu
den zentralnervdsen Symptomen zéhlen z.B. primitive Automatismen (Grimassieren,
Greifen, Schmatzen), Konvulsionen (Schittelkrampf) oder fokale Zeichen
(Hemiplegie, Aphasien, Doppelbilder) (Herold 2012).

2.3 Triglyceride und Lipoproteine

2.3.1 Physiologie

Triglyceride (TAG) sind Lipide, die grof3tenteils tber die Nahrung aufgenommen
werden und einen wichtigen Energiespeicher darstellen. Aus der Perspektive des
Energiestoffwechsels sind TAG neben den Kohlenhydraten die wichtigste
Komponente der Nahrung. Zum grof3ten Teil werden die TAG in Adipozyten
(Fettzellen) gespeichert und reichen durchschnittich aus, um ohne
Nahrungsaufnahme zwei bis drei Monate zu tUberleben (Rassow 2006).

TAG werden nicht nur Uber die Nahrung aufgenommen, sondern sie werden auch
vom Korper selbst synthetisiert bzw. recycelt (resynthetisiert). Produktionsorte sind

Darmmukosa, Adipozyten und die Leber.

In der Darmmukosa wird das Ausmall der TAG-Resynthese von dem
Substratangebot bestimmt. In den Adipozyten wird die TAG-Neusynthese durch
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Insulin massiv stimuliert. In der Leber hdngt das Ausmal der TAG-Neusynthese von
den stoffwechselphysiologischen Bedingungen ab. Bei fettreicher Erndhrung wird die
Neusynthese weitgehend unterdrickt, bei fettarmer Nahrung hingegen stimuliert
(Rassow 2006).

Da Lipide hydrophob sind und Blut wassrig ist, kbnnen Lipide nicht ohne weiteres
aufgenommen und Uber das Blut zu den Zielgeweben gelangen (Schmidt 2010). Um
eine Aufnahme von Lipiden dennoch zu gewahrleisten, besitzt der Organismus
Lipoproteine. Lipoproteine sind Aggregate aus Lipiden und Proteinen des
Blutplasmas mit der Aufgabe, hydrophobe Lipide in wassriger Umgebung des Blutes
zu transportieren (Rassow 2006).

Anhand ihres Dichteunterschieds (Unterschied im Lipid- bzw. Proteinanteil) lassen
sich funf Lipoproteinklassen abgrenzen (Lo6ffler 2007). Geringe Dichte bedeutet
hoher TAG-Anteil, da diese selbst auch eine geringe Dichte haben (,Fett schwimmt

oben®).

Sortiert nach aufsteigender Dichte sind dies folgende fiinf Klassen (Rassow 2006;
Loffler 2007):

e Chylomikronen
Diese bestehen zu 90 % aus TAG. lhre Hauptaufgabe besteht im Transport
der Nahrungslipide. Die Chylomikronen gelangen Uber die Lymphe in den
Blutkreislauf, geben lber Cofaktoren TAG an die Zielzellen ab und werden

Uber Endozytose von der Leber aufgenommen.

e In der Leber wird TAG und Cholesterin wieder neusynthetisiert. Diese werden
dann von VLDL (very low density lipoprotein) aufgenommen und zu den
extrahepatischen Geweben transportiert.

e Durch Apoproteine (spezifische Proteine der Lipoproteine) werden die TAG
aus den VLDL durch Lipoproteinlipase im Blut hydrolisiert. Dadurch wird VLDL
Uber IDL zu LDL abgebaut. Bei jedem dieser Schritte steigt der relative Anteil
des Cholesterins.

e LDL (low density lipoprotein) enthalten kaum noch TAG, dafir aber

Cholesterinester in hoher Konzentration (bis zu 50 %). Die wichtigste Funktion
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des LDL ist die Verteilung von Cholesterin im Korper. Das ganze LDL-Partikel
wird Uber rezeptorvermittelte Endozytose in die Zielzelle aufgenommen.

e HDL (high density lipoprotein) ist das Lipoprotein mit der hochsten Dichte. Die
Hauptaufgabe ist der Export von Phospholipiden und Cholesterin aus Zellen
peripherer Gewebe zu Zellen, die Steroidhormone produzieren und deshalb
groBere Mengen an Cholesterin bendétigen; oder der Transport zu
Hepatozyten, die UuUberschissiges Cholesterin an die Gallenflissigkeit
abgeben.

2.3.2 Pathophysiologie

Stérungen/ Dysfunktionen des Lipidstoffwechsels kdnnen zu schwerwiegenden
Erkrankungen fuhren. Es wird zwischen den primédren bzw. sekundaren

Lipidstoffwechselstorungen unterschieden (Loffler 2007).

Primére Lipidstoffwechselstérungen sind haufig hereditaren Ursprungs und betreffen
vielfach seltene, organunspezifische Erkrankungen (Loffler 2007).

Von den priméren Lipidstoffwechselstorungen differenzierbar sind die sog.
sekundaren Lipidstoffwechselstérungen. Diese kommen wesentlich haufiger vor und
sind vielfach Begleiterscheinungen von Ubergewicht, falscher Erndhrung,
Alkoholabusus und/ oder Hypertonie und fiihren letztendlich zu Arteriosklerose.
Damit zahlen sekundare Lipidstoffwechselstorungen zu den haufigsten
Todesursachen (Loffler 2007).

HDL wirkt Entgleisungen/ Storungen des Lipidtransports im Blut entgegen. HDL ist
verantwortlich fur den Rucktransport von Cholesterin aus den extrahepatischen

Geweben zur Leber und fordert somit die Exkretion von Cholesterin (Loffler 2007).

Eine hohe Konzentration an HDL im Blut ist prognostisch gunstig, da Cholesterin
effizient genutzt wird und nicht als Risikofaktor fur die Entstehung einer
Arteriosklerose zur Verfligung steht (Rassow 2006).

Im Gegensatz dazu ist eine hohe Konzentration an LDL im Blut prognostisch
ungunstig. Kleine dichte LDL infiltrieren die Arterienwand und sind empfindlich
gegenuber oxidativem Stress. Als oxidierte LDL bilden sie zusammen mit
Makrophagen sogenannte Schaumzellen am Endothel der grof3en Arterien und
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wirken dort atherogen (Deetjen 2005) (vgl. a. Kap. 2.1.2 Pathophysiologie —
Arteriosklerose).

2.4 Harnsaure

2.4.1 Harnsaure — Physiologie und Pathophysiologie

Harnsaure ist das Endprodukt des Abbaus uUberflissiger Purinnukleotide, die

Bestandteil der DNS und RNS sowie energiereicher Verbindungen wie ATP sind.

Da dem Menschen das Enzym Urikase fehlt, kann Harnsdure nicht in das weniger
schadliche Allantoin, wie bei anderen Spezies, abgebaut werden. Somit wird im Blut
immer eine relativ hohe Harnsdurekonzentration aufrecht gehalten. Diese liegt bei
gesunden Menschen bei 300 uM. Die Ausscheidung findet hauptsachlich Uber die

Niere statt, wobei ein geringer Teil auch vom Darm resorbiert wird.

In physiologischen Konzentrationen hat die Harnsdure eine wichtige chemische
Eigenschaft und zwar die Inaktivierung schéadlicher Radikale im Koérper. Steigt die
Konzentration auf Werte von dber 300 uM, kann Harnsdure jedoch auch
gesundheitliche Probleme verursachen (Hediger 2004). Zu diesen Problemen z&ahlen
Gicht, chronische Gicht mit Weichteil- und Knochentophie, Nierensteine und Urat-
Nephropathie (Hediger 2004; Loffler 2007).

Erhohte Harnsaurekonzentration kann durch purinreiche Nahrung wie Fleisch oder
Fisch entstehen. UbermaRiger Alkoholkonsum und Kalte kénnen auch zu einer
Harnsaureanreicherung fuhren (Hediger 2004).

Eine Hyperurikdmie kann auch sekundar bedingt sein. Eine sekundare
Hyperurikdamie entsteht meist dadurch, dass die Niere oder der Darm ihre jeweilige
Eliminationsfahigkeit verloren haben oder ein erhdhter Purinstoffwechsel besteht.
Dieser kann bei einer Leukamie, einer Polyzythdmie oder einem malignen Lymphom
vorliegen (Hediger 2004).

Hyperurikéamie spielt aber nicht nur bei der Entstehung von Gicht oder Nierensteinen
eine Rolle, sondern sie wird auch als Risikofaktor fur die Entstehung arterieller
Steifigkeit (Chen 2010; Tsai 2009) bzw. als Risikofaktor fir kardiovaskulare
Erkrankungen gesehen (Hamilton 2007).
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Der Zusammenhang zwischen arterieller Gefal3steifigkeit und erhdhten
Harnsaurewerten lasst sich auch daran erkennen, dass eine Hyperurikamie als ein
Risikofaktor fur die Entwicklung einer Hypertonie gesehen wird (Alper 2005; Feber
2010).

Auch wird Hyperurikamie als ein Risikofaktor fur die Entstehung eines Schlaganfalls
gesehen und erhoht das Risiko an diesem zu sterben (Feber 2010).

Der Mechanismus, in wieweit erhOhte Harnsaurewerte eine arterielle Hypertonie
verursachen, ist immer noch unklar. Gesehen wird aber, dass Harnsaure zu einer
Endotheldysfunktion fuhrt, das Renin-Angiotensin-System stimuliert und zu einer
vermehrten Ausschittung proinflammatorischer Zytokine fuhrt (Feber 2010).

Hypertonie selbst fihrt auch zu arterieller Steifigkeit (London 2002).

Obgleich zahlreiche Studien erhthte Harnsaurewerte als einen Risikofaktor fur
vaskulére Erkrankungen darstellen, wird dieser Sachverhalt in der Literatur
kontrovers diskutiert (Tziomalos 2010; Wen 2011).

Einerseits zeigen Studien, dass erhdhte Harnsaurewerte einen unabh&ngigen
Risikofaktor im Hinblick auf Morbiditat und Mortalitat darstellen (Gagliardi 2009;
Vlachopoulos 2011; Basar 2011). Andererseits wird in Studien dieser
Zusammenhang als nicht signifikant bzw. nicht so eindeutig beschrieben, wenn
andere vaskulare Risikofaktoren zusatzlich in Betracht gezogen werden (Forman
2009). Es gibt auch Hinweise darauf, dass erhthte Harnsdurewerte an der
Entwicklung von Bluthochdruck, Nierenerkrankungen und Insulinresistenz beteiligt
sein konnten (Tziomalos 2010).

Tziomalos et al. kommen zu dem Ergebnis, dass es unklar ist, ob eine Hyperurikdmie
ein ursachlicher Risikofaktor fur vaskulare Erkrankungen ist (Tziomalos 2010). Bis
mehr schliissige Daten vorhanden sind, sollten Patienten mit erhéhter Harnsaure auf
weitere Risikofaktoren (inkl. Typ 2 Diabetes mellitus, metabolischem Syndrom,
chronic kidney disease (CKD)) hin untersucht und gegebenenfalls behandelt werden
(Tziomalos 2010). Dennoch sollte beachtet werden, dass Harnsaure und Blutdruck
starkste Zusammenhange mit Koérpergewicht und Korpergrof3e aufweisen (Huang
2011).
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2.4.2 Harnsaure — vaskularer Risikofaktor

Harnsaure stellt einen bisher wenig erforschten Risikofaktor im Hinblick auf
Gefallveranderungen dar (Krzystek-Korpacka 2011a) (vgl. a. Kap. 2.1.2
Pathophysiologie — Arteriosklerose). Auf Grund neuer Befunde konnte
moglicherweise die Rolle von Hyperurikdmie in Bezug auf die Pathogenese von
Ubergewicht und Adipositas und assoziierte Erkrankungen tberdacht werden
mussen (Krzystek-Korpacka 2011b; Heinig 2006). Wie Krzystek-Korpacka et al.
herausstellen, nahm man bisher an, dass Harnsaure auf Grund ihrer antioxidanten
Eigenschaften (in physiologischen Grenzen) sogar gesundheitsfordernd ist (Krzystek-
Korpacka 2011b).

Hingegen zeigen neuere Befunde, dass eine Hyperurikdmie Vorlaufer far
beispielsweise (Stoffwechsel-)Veranderungen ist, die im Zusammenhang mit dem
metabolischen Syndrom stehen. Unabhéngig von Adipositas und anderen
beeinflussenden Faktoren kann Hyperurikdmie einen Risikofaktor fur T2DM, CKD
und CHD darstellen (Krzystek-Korpacka 2011b). Es konnte durch pharmakologische
Reduzierung des Harnséurespiegels im Serum der systemische Blutdruck gesenkt
werden (Krzystek-Korpacka 2011b).

Zu ahnlichen Ergebnissen auf Grund pharmakologischer Intervention bei
Jugendlichen mit erstdiagnostizierter essentieller Hypertonie kommen Feig et al.
(Feig 2008).

2.4.3 Harnsaure — besondere Relevanz fiir Kinder und

Jugendliche

Erhohte Plasma-Harnsaurewerte stehen in Zusammenhang mit Adipositas und

kénnen Ausdruck von Insulinresistenz sein (Herold 2012).

Bei Kindern gibt es zwar einige Studien, in denen Zusammenhange zwischen
Hyperurikdmie und arterieller Hypertonie bzw. kardiovaskularen Ereignissen
dargestellt werden (Alper 2005; Pacifico 2009). Jedoch wird eine Hyperurikdmie im
Hinblick auf Kinder und Jugendliche und in Bezug auf die Entwicklung eines
(adulten) metabolischen Syndroms kaum diskutiert (Krzystek-Korpacka 2011a). Dies
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ist insbesondere vor dem Hintergrund interessant, dass erhdhte Harns&aurewerte
nicht nur schon in der vorpuberalen Phase adiposer Kindern auftreten, sondern sie
stellen frihe Hinweise auf metabolische Veranderungen dar, die mit dem
Insulinresistenzsyndrom in  Verbindung stehen (Gil-Campos 2009). Erhohte
Harnsaurewerte scheinen dariber hinaus die Folge fruktosereicher Erndhrung zu
sein (Nguyen 2009; Heinig 2006).

Lifestyle, Bewegungsmangel und falsche Erndhrung koénnen schon fruhzeitig,
perinatal (Ebbeling 2002; Karlsson 2006) die Anlagen zur Entwicklung eines
metabolischen Syndroms legen (Sun 2008a). Daher ist es wichtig, schon friih den
Lebensstil zu &ndern, um T2DM zu verhindern oder positiv zu beeinflussen (Barclay
2008).

Invitti et al. weisen darauf hin, dass die fur Erwachsene geltende Definition des
metabolischen Syndroms auf Kinder und Jugendliche auf Grund alters- und
geschlechtsspezifischer Veranderungen nicht angewendet werden kann (Invitti
2006). Fur Kinder und Jugendliche wird das metabolische Syndrom nach der neuen
International Diabetes Federation (IDF)-Definition definiert. Die Kinder und
Jugendlichen werden in drei verschiedene Altersgruppen (6-10 Jahre, 10-16 Jahre
und >16 Jahre) aufgeteilt. Jede dieser Altersgruppen hat ihre eigene Definition; aber
ein erhohter Bauchumfang ist allen drei Gruppen als Risikofaktor gemein. Bei
Kindern unter sechs Jahren konnte keine einheitliche Definition vorgelegt werden, da
keine ausreichende Datenlage vorhanden war (International Diabetes Federation
(IDF) 2007) (vgl. a. Tabelle 2).
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3 Gegenstand und Ziel

Degenerative GefaRveranderungen, die auf Grund von Ubergewicht/ Adipositas und
moglicherweise auch durch erhdhte Harnsaurewerte entstehen, lassen sich bereits
im Kindes- und Jugendalter nachweisen. Daher ist es von zentraler Bedeutung,
Messmethoden zur Friherkennung vaskuléarer Verdnderungen wie Arteriosklerose
bereits im Kindes- und Jugendalter zur Anwendung zu bringen. Eine gute und leicht
durchzufihrende Untersuchungsmethode zur Darstellung arteriosklerotischer
Veradnderungen der Gefalie ist die Pulswellenanalyse (PWA). Gefallveranderungen
kénnen mittels PWA frihzeitig erkannt und behandelt sowie Folgeschaden verringert

bzw. vermieden werden.

Da die derzeitige Datenlage zu dem Thema Harnsaure als méglicher Risikofaktor fir
degenerative GefalRveranderungen im Kindes- und Jugendalter noch nicht
ausreichend ist, soll die vorliegende Arbeit einen Beitrag zur Klarung dieser Frage
leisten. Daher ist die zentrale Fragestellung dieser Arbeit, ob sich schon im Kindes-
und Jugendalter Verdnderungen der Gefal3e mit Hilfe der PWA nachweisen lassen.
D.h., bestehen signifikante Zusammenhange zwischen Harnsaure und wichtigen
Pulswellenparametern wie zentralem systolischen Blutdruck, zentralem diastolischen
Blutdruck, zentralem arteriellen Mitteldruck, Augmentationsindex oder zentralem
Pulsdruck.

In  weiteren Fragestellungen wird untersucht, ob erhOhte Harnséaurewerte
(Hyperurikdmie) nicht nur einen moglichen kardiovaskularen sondern auch einen
moglichen  kardiometabolischen Risikofaktor darstellen und ob erhohte
Harnsaurewerte sich als ein unabhéngiger Risikofaktor im Hinblick auf degenerative
Gefalveranderungen im Kindes- und Jugendalter erweisen. Es soll geprtft werden,
ob eine Hyperurikdmie mit einem erhdhten BMI und vergrél3ertem Bauchumfang
korreliert. Auch wird in dieser Arbeit geprift, ob eine Hyperurikdmie zu einer
Veradnderung des Lipidstoffwechsels im Kindes- und Jugendalter fuhrt, d.h., ob
signifikante Zusammenhange zwischen Harnsdure und HDL-Cholesterin und

zwischen Harnsaure und Triglyceriden bestehen.
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Des Weiteren sollen in dieser Arbeit (Kurzzeit-)interventionseffekte des
Gesundheitsprojekts ,Kinder und Jugendliche als Gesundheitsexperten - JuvenTUM
Stufe 3" Uberprift werden. Ziel des Gesundheitsprojekts ist eine Reduzierung von
Ubergewicht und Adipositas und damit kardiovaskularen bzw. kardiometabolischen

Risikofaktoren.
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4 Material und Methoden

4.1 Studiendesign

Das Gesundheitsprojekt ,Kinder und Jugendliche als Gesundheitsexperten -
JuvenTUM Stufe 3“ ist ein vierjahriges Projekt an Minchner Haupt- und Realschulen
zur Forderung der Gesundheitskompetenz der Schilerinnen und Schiler sowie ihrer
Lehrer und Eltern mit dem Schwerpunkt Bewegung und Sport. Ziel ist eine
nachhaltige Férderung des Gesundheitsverhaltens, um Ubergewicht und Adipositas
und deren Folgeerkrankungen zu minimieren. Unterstitzt wird das Projekt vom

Bayerischen Staatsministerium fur Umwelt und Gesundheit.

Von Juni 2008 bis Oktober 2008 konnten insgesamt 15 Schulen gewonnen werden,
die nach Randomisierung in acht Interventionsschulen (IS) und sieben
Kontrollschulen (KS) aufgeteilt wurden. An den IS wurde neben dem regularen
Unterricht zusatzliche wdchentliche Unterrichtsstunden zu dem Thema Ern&hrung,
Sport und Gesundheit angeboten. An den KS wurde der reguléare Unterricht erteilt.

Wahrend der Untersuchungsphasen wurden sowohl an den IS als auch an den KS
folgende Untersuchungen durchgefiihrt:  Anthropometrische Datenerhebung,
Blutabnahme, Prufung der Gefal3funktion mit Hilfe eines Sphygmographen und
retinal statische GefaRanalyse mit einer Non-Mydriatikum Kamera. Die Kinder fillten
zusatzlich einen Fragebogen zu den Themen ,Gesundheit, Erndhrung, Sport* und
.Familie® aus. Auferdem wurde der Muinchner Fitnesstest zur Erhebung der
korperlichen Fitness durchgefihrt.
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Baseline measurement
Anthropometry, physiological measurements, blood samples,
physical fitness test, questionnaires

Intervention period: 4 years

Intervention Controls
2-3 physical education lessons according 2-3 physical education lessons according
to normal curricula. to normal curricula.

* Weekly lifestyle-lessons given by regular

teachers with four topics in a school-year. Additionnally, normal school activities.

» 4-6 trainings for the teachers to plan health
activities in school.

* 2-3 trainings and 4 health-related newspapers
with practical instructions for the parents.

¢ Health-related activities in schools (dance
events, healthy breakfasts, cooking for
children, soccer tournaments).

A

2nd to 5th measurements (end of every school year)
Anthropometry, physiological measurements, blood samples,
physical fitness test, questionnaires

Abbildung 14: Darstellung des Studienablaufs fir Interventions- und Kontrollschulen
JuvenTUM Stufe 3 (Siegrist 2011)

4.2 Studienteilnehmer

Von November 2008 bis Dezember 2008 und von Juni 2009 bis Juli 2009 fanden die
ersten beiden Visiten mit Datenerhebung an den Haupt- und Realschulen statt.
672 Schiler wurden in die Studie eingeschlossen, da fiur sie die entsprechenden
Einverstandniserklarungen der Eltern schriftlich vorlagen.

Nach den Untersuchungen wurden die Daten anonymisiert in eine Projektdatenbank
der TU Minchen eingetragen.
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4.3 Messung der Gefal3steifigkeit

Das SphygmoCor Px Pulse Wave Analysis (PWA) System Model SCOR-Px (2006
AtCor Medical Pty. Ltd., Sydney Australia) nutzt die nicht-invasive Applanations-
Tonometrie, um periphere Pulswellen aufzuzeichnen (SphygmoCor 2006). Durch
eine generalisierte Transferfunktion des SphygmoCor kdnnen diese Wellen in
zentrale (aortale) umgewandelt werden (AtCor medical 2005). Diese Methode lasst
sich gut reproduzieren und wurde bereits in vielen Studien verwendet (Wilkinson
1998; Siebenhofer 1999).

Aus den aortalen Pulswellen kdénnen dann die Parameter zentraler Blutdruck,
Augmentation und Augmentationsindex bestimmt werden (Nurnberger 2004). Diese
Parameter sind sowohl zur Beschreibung eines Endorganschadens der arteriellen
Strombahn bei Hypertonie geeignet (Weber 2008) als auch zur Erfassung der
arteriellen Gefalsteifigkeit (Baulmann 2002).

Zur nicht-invasiven Applanations-Tonometrie wird ein stiftdhnliches Messinstrument
verwendet, das an seinem vorderen Ende einen empfindlichen Drucksensor tragt.
Um die Druckschwankungen innerhalb der Arterie ableiten zu kénnen, wird die
maximale Pulsation der rechten Radialarterie gesucht. Anschlie3end wird die Arterie
zwischen Sensor und Knochen bzw. Gewebe fixiert und die Druckschwankungen
kénnen abgelesen werden. Die Messungen mit dem SphygmoCor sind an vielen gut
zuganglichen Arterien mdglich. In der Praxis werden aber meist die A.carotis oder
A.radialis verwendet (Nurnberger 2004).

Die Druckschwankungen werden uber einen Transducer auf dem Computer
visualisiert (Baulmann 2010b). Durch diese Funktion konnen Artefakte oder

fehlgeschlagene Messungen direkt erkannt und geldscht werden.

Die AtCor Software legt die in den letzten 10 Sekunden aufgezeichneten
Druckwellen zur Qualitatskontrolle Ubereinander und gibt den Qualitatsindex in
Prozent an (Schillings 2008). Ausschlaggebend fur einen hohen Qualitatsindex ist die
durchschnittliche Pulswellen-Hohe (Druckwelle), wobei sowohl ein Minimum von 80
als auch eine identische Pulswellen-Kontur gefordert werden.
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Zur Vergleichbarkeit der Daten werden nur Qualitatsindices von tber 75 % von den
Geréateherstellern als akzeptabel betrachtet.

Die Kalibrierung der Pulswellen erfolgt Uber den an der A.brachialis gemessenen
Blutdruck (Baulmann 2010a). Es kdnnen zusammen aus den peripheren Pulswellen,
der A.radialis und der A.brachialis zentrale Wellen und Blutdruckwerte errechnet
werden, da man davon ausgehen kann, dass der mittlere arterielle Druck im
gesamten Gefal3system konstant ist und auch der diastolische Blutdruck kaum
variiert (Chen 1997; Weber 2008; Baulmann 2010b).

Bei diesem Projekt wurden die Kinder in Zweiergruppen in einen abgedunkelten
Raum gefuhrt. Parallel wurden die Augenuntersuchung und die PWA durchgefihrt.
Die Kinder wurden gebeten, sich mit dem Rucken auf eine Liege zu legen und nicht
zu sprechen. Bei Bedarf wurde der Arm mit einem Kissen gepolstert. Nach einer
kurzen Ruhepause von wenigen Minuten wurde die Pulswellenanalyse gestartet.
Diese Malnahmen wurden durchgefihrt, um eine ruhige und angenehme
Atmosphare fur die Untersuchung zu schaffen, Artefakte zu vermeiden und um den
gesetzten Qualitatsindex (75 %) zu erreichen.

In die Analyse eingeschlossen wurden alle Messwerte, die Gber 75 % lagen. D.h., in
den IS waren es 232 Messungen bei Visit 1 und 303 Messungen bei Visit 2. In den
KS wurden 200 Messungen bei Visitl und 209 Messungen bei Visit2
eingeschlossen.

4.3.1 Augmentation

Die aortale Pulskurve zeigt in der Systole typischerweise einen zweigipfligen Verlauf.
Dieser charakteristische Verlauf kommt durch die Pulswellenreflexion zustande. Der
erste Gipfel entsteht durch die Kontraktion des linken Ventrikels mit dem damit
verbundenen Blutauswurf (NiUrnberger 2004; Mackenzie 2002).
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Abbildung 15: Zweigipfliger Verlauf der aortalen Pulskurve in der Systole (Nirnberger 2004):
gepunktete Linie: Kontur der resultierenden Druckkurve auf Grund der Auswurffraktion des
Schlagvolumens in der frihen Systole (Maximum P1); gestrichelte Linie: Kontur der
reflektierten Pulswelle (Maximum P2); durchgehende Linie: Kontur des arteriellen

Druckverlaufs als Resultat aus priméarer und reflektierter Pulswelle

An Stellen mit Impendanzénderung wird die initiale Druckwelle reflektiert (Baulmann
2010b) und retrograd wieder nach zentral geleitet. Durch Uberlagerung der
reflektierten Welle mit der priméren Druckwelle entsteht der zweite Gipfel (Abbildung
15) (NUrnberger 2004).

Bei jungen gesunden Personen erreicht die reflektierte Welle die aszendierende
Aorta in der frihen Diastole desselben Herzzyklus (Mackenzie 2002; Weber 2008).
Dadurch wird u.a. der diastolische Blutdruck erhoht und die in der Diastole
stattfindende Perfusion des linken Ventrikels geférdert (Baulmann 2010b). Bei
alteren Personen dagegen erreicht die starker ausgepragte reflektierte Welle — durch
Verdnderung der Gefalle wie z.B. Steifigkeit oder Arteriosklerose - die

aszendierende Aorta friher und erh6ht den systolischen Blutdruck (Weber 2008).
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Abbildung 16: Prinzipielle Darstellung der Kontur des aortalen Pulswellenverlaufs im Vergleich

Adoleszenz (a) zu Greisenalter (b) (Nirnberger 2004)

Durch Erhéhung des Drucks wird die kardiale Nachlast erhéht. Dies kann zu einer
Linksherzhypertrophie fuhren (Mackenzie 2002). Im Gegensatz zum systolischen
Blutdruck fallt der diastolische Blutdruck ab. Dies fihrt zu hamodynamischen
Veranderungen und kann unter anderem zu einer Beeintrdchtigung der

Koronarperfusion fuhren (Nurnberger 2004).
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Die Differenz zwischen beiden Gipfeln (P2-P1, Abbildung 15) wird als Augmentation
bezeichnet und beschreibt den Einfluss der reflektierten Druckwelle auf den

arteriellen Blutfluss (NUrnberger 2004).

In der Adoleszenz spricht man von einer negativen Augmentation: Die reflektierte
Pulswelle tritt in der spaten Systole auf (P2-P1) (Abbildung 16). Im Greisenalter
spricht man von einer positiven Augmentation: Das frihe Eintreffen der reflektierten
Pulswelle hat eine deutliche Erh6hung des zweiten Gipfels (P2) zur Folge. Daraus
resultiert die positive Augmentation (Nurnberger 2004).

4.3.2 Augmentationsindex

Der Augmentationsindex (zenAIX@HRT75) ist ein standardisierter Parameter zur
Beurteilung der Pulswellenreflexion auf die aortale Blutdruckkurve (Nurnberger
2004). Der Augmentationsindex eignet sich als pradiktiver globaler Indikator fir die
kardiovaskulare Mortalitat (Nurnberger 2002; London 2001) und wird entweder als
Quotient aus dem zweiten und dem ersten Gipfel (P2/P1) oder als Quotient aus
Augmentation und Pulsdruck errechnet (Nurnberger 2004). Man kann ihn als eine

Grol3e zur Abschéatzung der arteriellen Gefalelastizitat ansehen.

Der Augmentationsindex hangt von einigen anthropometrischen und
hadmodynamischen Parametern ab (Ndrnberger 2004). So steht der
Augmentationsindex in einer positiven Beziehung zu Alter und Blutdruck — und hier

vor allem zum diastolischen Blutdruck.

Je alter die zu untersuchende Person ist, desto hoher ist auch der
Augmentationsindex. Dies ist Ausdruck der zunehmenden Gefal3steifigkeit im
hoheren Lebensalter (Nurnberger 2002; Kelly 1989; Hayward 1997; Baulmann
2010b). Der diastolische Druck bestimmt als kontinuierliche GroRe maf3geblich die
kontinuierliche Druckbelastung der Arterien (Nirnberger 2004). Daher wird er als die
wichtigste h&modynamische EinflussgroRe des Augmentationsindex gesehen
(Nurnberger 2003).

In negativer Beziehung zum Augmentationsindex stehen KorpergréRe und
Herzfrequenz. Bei groReren Menschen braucht die reflektierte Welle langer, um
wieder die proximale Aorta zu erreichen; es liegt eine geringere Augmentation des
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systolischen Blutdrucks vor, der Augmentationsindex ist kleiner (McGrath 2001).
Dieses Phanomen erklart auch, warum Frauen im Durchschnitt einen hoheren

Augmentationsindex als Manner aufweisen (Hayward 1997).

Auch bei einer erh6hten Herzfrequenz nimmt der Augmentationsindex ab (McGrath
2001). Dies liegt daran, dass durch eine erhdhte Herzfrequenz die reflektierte Welle
in die Diastole verlagert wird. Der zweite Gipfel der Pulswelle wird somit abgeflacht
(Wilkinson 2000). Aus diesem Grund wird der Augmentationsindex auf die
Standardherzfrequenz von 75 Schldgen pro Minute (zenAIx@HR75) berechnet.

Nicht nur der Augmentationsindex selbst sondern auch die Funktion der
Pulswellenreflexion unterliegt weiteren Einflissen, die beachtet werden missen, um
die arterielle GefaRRelastizitat beurteilen zu kbnnen. Dazu zahlen unter anderem der
Vasomotorentonus, die Anzahl arterieller WiderstandsgefalRe und arterielle
Abzweigungen (Glasser 1997).

4.3.3 Augmentationsdruck

Als Augmentationsdruck (zenAP@HR75) wird der Druckanstieg in der Aorta
bezeichnet, der zwischen Inflektionspunkt und dem maximalem Druck (systolischer
Blutdruck) liegt.

Systolic pressure (P1)

» i

Augmentation pressure I
(P2)

Pulse
pressure

: . —
Diastolic pressure

(P3)

Time

Augmentation Index = Augmentation Pressure / Pulse Pressure

Abbildung 17: Darstellung der aortalen Druckkurve (Weber 2008)
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Der Inflektionspunkt markiert den Zeitpunkt des Eintreffens der reflektierten

Druckwelle in der aszendierenden Aorta (Weber 2008).

4.3.4 Zentraler systolischer, zentraler diastolischer

Blutdruck und zentraler arterieller Mitteldruck

Der zentrale systolische Blutdruck (zenSBP) wird durch die Auswurfkraft des
Herzens erzeugt. Er ist der im arteriellen Gefal3system maximal herrschende Druck.
Daruber hinaus bestimmt der zenSBP auch den maximalen Ausschlag der Pulswelle.
Der zenSBP ist nicht konstant. Vielmehr kommt es durch die Zunahme der Steifigkeit
der Arterien von zentral nach peripher und durch die Pulswellenreflexion zu einer
Zunahme des systolischen Blutdrucks von der Aorta bis zur A.brachialis
(A.femoralis). Dieses Phadnomen wird als Pulsdruckamplifikation bezeichnet (Weber
2008). Auch mit zunehmendem Alter kommt es zu einer konsekutiven Erh6hung des
systolischen Blutdrucks (O'Rourke 2001). Durch altersbedingte Veranderungen, wie
Verlust der Dehnbarkeit als Folge einer Zunahme kollagener Fasern und Abnahme
elastischer Fasern, trifft die reflektierte Welle schon in der Systole ein und erhdht den
Blutdruck (Nurnberger 2004). D.h., die Windkesselfunktion der Aorta beeinflusst den
systolischen Blutdruck (SBP) (Mackenzie 2002). Der zenSBP in der Aorta
determiniert die kardiale Nachlast und ist im Herz und ZNS wirksam (Weber 2008).

Der zentrale diastolische Blutdruck (zenDBP) entspricht dem Dauerdruck im
arteriellen System. Er ist der kleinste herrschende Druck im arteriellen Gefal3system.
Der zenDBP ist relativ konstant und fiur die koronare Perfusion relevant (Weber
2008).

Der zentrale arterielle Mitteldruck (zenMAP) ist der im Gefal3system herrschende
Mittelwert des Blutdrucks. Dieser ist konstant, d.h. unabhéngig von den systolischen
und diastolischen Druckschwankungen (Weber 2008). Der zenMAP wird von der
Herzleistung, dem systemischen Widerstand und dem zentralen Venendruck
determiniert und als Perfusionsdruck der Organe gesehen. Zheng et al. sehen
zwischen zenMAP und der Gefahr eines Schlaganfalls bzw. kardiovaskularen
Ereignisses einen Zusammenhang (Zheng 2008).
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4.3.5 Zentraler Pulsdruck

Der zentrale Pulsdruck (zenPP) ist die Differenz zwischen systolischem und
diastolischem Druck. Er hangt vom kardialen Auswurf, von der Arteriensteife und von
der Wellenreflexion ab (Mackenzie 2002). Des Weiteren wird der zentrale Pulsdruck
als einer der wichtigsten Risikofaktoren flr koronare Herzerkrankungen gesehen
(Vaccarino 2001; Madhavan 1994). Es zeigen sich zwischen zenPP und Verdickung
der GefalRwande, Entstehung von Arteriosklerose und kardiovaskularen Ereignissen
relevante Zusammenhange (Roman 2007).

Die grol3en Arterien weisen eine wichtige physiologische Funktion auf, namlich die
Dampfung (Pufferung) der durch die pulsatie Herzfunktion erzeugten
Druckschwankungen, die einen Ubergang in den nahezu gleichmaRigen Blutfluss in
der Mikrozirkulation ermdglichen (Windkesselfunktion) (Safar 2007; Baulmann
2010b). Durch den altersbedingten Verlust der Gefal3elastizitat kommt es zu einer
Verringerung der aortalen Pufferkapazitat. Dies fuhrt zu einer konsekutiven Erh6hung
des zentralen Pulsdrucks (Nurnberger 2004). Je elastischer das Gefald ist, desto
geringer ist die Differenz zwischen Systole und Diastole und umso kleiner ist der
zentrale Pulsdruck. Zu einer Erhéhung des zentralen Pulsdrucks kann es entweder
dadurch kommen, dass der SBP steigt, der DBP sinkt oder eine Kombination aus
beidem besteht.

4.4 Anthropometrie

Die anthropometrische Datenerhebung fand in einen separaten Raum statt. Die
Kinder wurden in Zweiergruppen aufgeteilt und gebeten, sich bis auf die
Unterwdsche auszuziehen. Die relevanten Daten der vorliegenden Arbeit sind BMI/
BMI-SDS, Bauchumfang und Blutdruck.

4.4.1 BMI und BMI-SDS

Der Body Mass Index (BMI) ist ein gutes MalR zur Abschatzung des
Gesamtkorperfettanteils bei Erwachsenen und gilt auch als Risikofaktor fir spatere
Herz-Kreislauferkrankungen (Thompson 2007). Urspringlich wurde der BMI zur
Definition von Ubergewicht und Adipositas bei Erwachsenen genutzt. Die Childhood
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Group der International Obesity TaskForce (IOTF) und auch die European Childhood
Obesity Group (ECOG) empfehlen aber auch die Anwendung des BMI im Kinder-
und Jugendalter.

Da es alters- und geschlechtsspezifische Besonderheiten gibt (Cole 2000), wurden
von Kromeyer-Hauschild BMI-Referenzwerte in Form von alters- und
geschlechtsspezifischen Perzentilen fir Kinder und Jugendliche definiert (Kromeyer-
Hauschild 2001). Es wurde die LMS-Methode von Cole angewandt (Cole 1990).
Diese ermdglicht auch bei nicht normalverteilten Merkmalen wie dem BMI die
Berechnung von Standard Deviation Scores (Wabitsch 2004). Die BMI-Standard
Deviation Scores (BMI-SDS) geben an, um wie viel der individuelle Score vom
durchschnittlichen alters- und geschlechtsabhéngigen BMI abweicht. So kann die
Einordnung eines Individualwertes in die Verteilung der Referenzgruppe erfolgen und
extrem adipose Kinder kdnnen besser verglichen werden (Wabitsch 2004).

Zur Erfassung der Grol3e wurde ein Stadiometer verwendet und die Grol3e der
Kinder barful3 auf 0,1 cm genau bestimmt. Das Korpergewicht wurde in Unterwasche
mit einer geeichten Personenwaage auf 0,1 kg genau bestimmt.

4.4.2 Bauchumfang

Der Bauchumfang ist ein wichtiger Parameter zur Einschétzung des Risikos fur
kardiale Erkrankungen bei adipésen Menschen. |hm werden bessere
Prognosemdoglichkeiten als dem BMI zugeschrieben (Turcato 2000; Ohrvall 2000).
Der Bauchumfang ist auch schon bei Kindern ein wichtiger Faktor zur Bestimmung
des kardiovaskularen Risikos (Aeberli 2011).

Bei Kindern und Jugendlichen gibt es eine alters- und geschlechtsbezogene
Einteilung des Bauchumfangs nach Perzentilen (Abbildung 6). Diese Perzentilen
wurden genau wie die Perzentiien des BMI von Kromeyer-Hauschild entwickelt
(Kromeyer-Hauschild 2008).

Zur Messung des Bauchumfangs wurde ein nichtelastisches, selbsteinrastendes
Mal3band verwendet. Dieses wurde horizontal an der starksten Einziehung um das
Abdomen gelegt. Am Ende der Ausatmungsphase wurde der Umfang in cm
abgelesen.
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4.4.3 Systolischer und diastolischer Blutdruck

Die Blutdruckmessung wurde nach der Riva-Rocci-Methode durchgefihrt und dient
der Kontrolle der Herzkreislaufsituation. Sie gibt erste Hinweise auf eine Erkrankung

oder Verletzung (Rothmann 2005).

In einem ruhigen Raum wurde die Blutdruckmanschette straff und luftleer am
Oberarm des Kindes befestigt. Der Untersucher setzte den Schallempfanger des
Stethoskops auf der Ellenbeuge auf und steckte die Ohroliven locker ins Ohr.
Anschliel3end wurde die Manschette soweit aufgepumpt, bis kein Puls mehr horbar
war. Das Ventil wurde nun leicht gedffnet und beim ersten wieder horbaren Ton
wurde der Wert auf dem Anzeiger abgelesen. Dieser Wert entsprach dem
systolischen Blutdruck. Der letzte noch wahrzunehmende Ton entsprach dem

diastolischen Blutdruck.

Das National High Blood Pressure Education Program definiert Bluthochdruck bei
Kindern und Jugendlichen wie folgt (Brookes 2004):

e Prehypertension: 90.-95. Perzentil oder 120/80 mmHg
e Bluthochdruck 1. Grades: 95.-99. Perzentil oder + 5 mmHg
e Bluthochdruck 2. Grades: 99. Perzentil oder +5 mmHg

Es missen mindestens drei Messungen an zwei verschieden Tagen diese Werte

erreichen, damit die Diagnose Hypertonie gestellt werden kann (Brookes 2004).

In dieser Arbeit erfolgte die Einteilung des Bluthochdrucks nach der International
Diabetes Federation (IDF) (International Diabetes Federation (IDF) 2011). D.h.,
Werte, die 2130mmHg systolisch oder 285 mmHg diastolisch tberschritten, wurden
als Hypertonie definiert.

4.5 Statistik

Die Auswertung der Daten erfolgte anhand des SPSS Statistikprogramms PASW
Statistics Version 18 (Brosius 2010; Wisemann 2009; Gruner 2007).

Zur Uberprifung der Anwendungsvoraussetzungen fir (nicht-)parametrische
Statistikverfahren wurden die Rohdaten auf Normalverteilung (Lienert 1961;
Neubauer 1994) mittels Kolmogorov-Smirnov-Test gepruft (Hain 2010; TU-Berlin
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0.J.). Allerdings lehnt dieser Test bei gro3en Fallzahlen — wie in der vorliegenden
Arbeit — héufig die Normalverteilungsannahme ab — selbst bei sehr geringen
Abweichungen von der Normalverteilung, die fur den t-Test irrelevant sind (Bland
2000). Daher wurde die Plausibilitat auf Normalverteilung grafisch (Histogramm, QQ-
Plot) Uberpruft (Bland 2000; Hain 2010). Die Normalverteilung der Daten der
vorliegenden Arbeit kann angenommen werden (Bland 2000).

Die Prufung von Zusammenhdngen zwischen verschiedenen Variablen erfolgte
mittels der Korrelationsanalyse nach Pearson (Strunk 2006; Elsner 2009). Die
Korrelationskoeffizienten wurden nach TU-Berlin (TU-Berlin 0.J.) wie folgt
interpretiert:

Tabelle 3: Interpretation der Korrelationskoeffizienten nach TU-Berlin (TU-Berlin 0.J.)

Korrelationskoeffizient r Bedeutung

r=0 kein Zusammenhang

r<0,2 sehr schwacher
Zusammenhang

0,2<r<0,5 schwacher Zusammenhang

0,5<r=0,7 mittlerer Zusammenhang

0,7<r<0,9 starker Zusammenhang

Mit dem t-Test nach Student wird die Gleichheit der Mittelwerte unabhangiger bzw.
gepaarter (V1 zu V2) Stichproben intervallskalierter Variablen auf statistische
Signifikanz geprtft (Clauf? 1979; Brosius 0.J.; TU-Berlin 0.J.). Das Signifikanzniveau
wurde auf 5% festgelegt, bei p<0,05 wurde die geprufte Nullhypothese somit
abgelehnt.

Mit Hilfe der multiplen linearen Regression lasst sich der lineare Einfluss mehrerer

erklarender  Variablen auf die stetige Zielvariable untersuchen. Der
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Regressionskoeffizient (R?) einer erklarenden Variable stellt ein nach den anderen
Variablen adjustiertes Effektmal3 dar (Bender 2007).

Mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests wird Uberprift, ob die vorliegenden Daten den
Schluss zulassen, dass ein Zusammenhang auch in der Grundgesamtheit besteht
(Brosius 2010).

In dieser Arbeit wurden die signifikanten Veranderungen in den Tabellen fett

hervorgehoben und naher beschrieben.
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5 Ergebnisse

5.1 Charakterisierung der Stichprobe zu Projektbeginn

An diesem Projekt nahmen insgesamt 703 Schuler teil. Fiur 672 Kinder lagen die
entsprechenden Einverstandniserklarungen der

Eltern zur Datenauswertung
schriftlich vor. Damit wurden 672 Kinder in die vorliegende Arbeit eingeschlossen.

Geschlecht
307

[ weiblich
B mannlich

205

Anzahl

105

o

Abbildung 18: Darstellung des Alters differenziert nach Geschlecht

Von den 672 Kindern besuchten 373 Kinder eine Interventionsschule (IS) und 299
Kinder eine Kontrollschule (KS).
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Interventionsschulen besuchten 151 Méadchen (40,5 %) und 222 Jungen (59,5 %). An

den Kontrollschulen waren es 137 (45,8 %) Madchen und 162 (54,2 %) Jungen.

Das Alter der Kinder lag zwischen 10-14 Jahren (Abbildung 18).

5.1.1

Basisdaten der Teilnehmer

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 4 - Tabelle 7) spiegeln die Basisdaten der

teilnehmenden Kinder zu Beginn des Projekts fur alle Kinder zusammen genommen

wider.

Tabelle 4: Basisdaten der Anthropometrie fiir alle Kinder (N= Anzahl, SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum Maximum
BMI (kg/m?) 585 19,17 3,63 11,6 34,9
BMI-SDS 585 0,34 1,11 -3,96 2,97
Bauchumfang (cm) 585 64,7 8,3 51,0 108.,0
SBP (mmHg) 573 119 10 95 150
DBP (mmHg) 573 74 8 55 100

Tabelle 5: Basisdaten der Blutparameter fur alle Kinder (N= Anzahl, SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum Maximum
Harnséaure (mg/dl) 387 4.5 1 2,6 8,2
HDL-Cholesterin 387 64,9 14 27,8 113,7
(mg/di)
Triglyceride (mg/dl) 385 81 45 22 358
Blutzucker (mg/dl) 387 80 13 49 284
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Tabelle 6: Basisdaten der Pulswellenanalyse fir

SD= Standard Deviation)

alle Kinder

N Mittelwert SD Minimum | Maximum
zenAP@HR75 (mmHg) 429 2,31 3,12 -5 12
zenPP (mmHg) 432 26,7 6,1 0 45
zenAlX@HR75 (%) 429 7,54 10,18 -20 31
zenSBP (mmHg) 432 102 9 0 127
zenDBP (mmHg) 432 75 8 0 101
zenMAP (mmHg) 432 88,2 8,3 0 109

Tabelle 7: Darstellung der Haufigkeit fir
Ubergewicht/ Adipositas fiir alle Kinder

Untergewicht,

(N=

Anzahl,

Normalgewicht und

Haufigkeit Prozent
Untergewicht (<10. Perzentile) 43 6,4
Normalgewicht (10.- 90. Perzentile) 411 61,2
Ubergewicht/ Adipositas (>90. Perzentile) 131 19,5
fehlend 87 12,9
gesamt 672 100,0
512 Basisdaten differenziert nach Geschlecht

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 8 - Tabelle 11) spiegeln die Basisdaten der

teilnehmenden Kinder zu Beginn des Projekts differenziert nach Geschlecht wider.
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Tabelle 8: Darstellung der Basisdaten der Anthropometrie und Vergleich der Mittelwerte

differenziert nach Madchen (w) und Jungen (m); (N= Anzahl, SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
w 197 19,53 3,79 11,62 34,09
BMI (kg/m?)
m 295 19,16 3,67 13,07 34,92 0,23
w 197 0,43 1,13 -3,96 2,92
BMI-SDS
m 295 0,35 1,12 -3,19 2,97 0,31
w 197 64,5 8,2 51,0 90,5
Bauchumfang (cm)
m 295 65,3 8,5 52,0 108,0 0,31
w 197 118 9 100 140
SBP (mmHg)
m 295 119 10 95 150 0,58
w 197 73 7 60 90
DBP (mmHg)
m 295 74 8 55 95 0,43

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede im Mittelwertvergleich der
Basisdaten von BMI, BMI-SDS, Bauchumfang, SBP und DBP differenziert nach
Méadchen und Jungen (Tabelle 8).
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Tabelle 9: Darstellung der Basisdaten der Blutparameter und Vergleich der Mittelwerte

differenziert nach Madchen (w) und Jungen (m); (N= Anzahl, SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
w 160 4,6 1 2,6 8
Harnsaure (mg/dl)
m 225 4,5 1 2,6 8,2 0,74
w 160 62,3 13,7 27,8 100,6
HDL-Cholesterin
m 225 66,8 13,9 40,2 113,7 p<0,01
(mg/dl)
w 160 85 42 29 304
Triglyceride (mg/dl)
m 225 78 47 22 358 0,12
w 160 79 18 57 284
Blutzucker (mg/dl)
m 225 81 9 49 110 0,21

Der Vergleich der Mittelwerte der Basisdaten zeigte, dass bei den Madchen der
durchschnittliche HDL-Cholesterinspiegel bei 62,3 mg/dl (SD=13,7 mg/dl) lag. Damit

war der durchschnittliche HDL-Cholesterinspiegel signifikant (p<0,01) niedriger als

bei den Jungen (mittlere Differenz=-4,5 mg/dl). Der Mittelwert fir die Jungen lag bei
66,8 mg/dl mit einer SD von 13,9 mg/dl (Tabelle 9).
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Tabelle 10: Darstellung der Basisdaten der Pulswellenanalyse und Vergleich der Mittelwerte

differenziert nach Madchen (w) und Jungen (m); (N= Anzahl, SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
183 3,28 2,98 -4 12
zenAP@HR75
(mmHg) 246 1,58 3,03 -5 12 p<0,01
183 27,3 6,1 11 44
zenPP (mmHg)
246 26,3 6 0 45 0,10
183 10,94 9,23 -20 31
zenAlX@HR75 (%)
246 5,02 10,13 -19 30 p<0,01
183 102 8 80 127
zenSBP (mmHg)
246 101 10 0 126 0,83
183 74 7 56 92
zenDBP (mmHg)
246 75 9 0 101 0,32
183 88,1 6,8 70 107
zenMAP(mmHQ)
246 88,3 9,3 0 109 0,71

Der Vergleich der Mittelwerte der Basisdaten zeigte, dass bei den Madchen der
durchschnittiche zenAP@HR75 bei 3,28 mmHg (SD=2,98 mmHg) lag und somit
signifikant (p<0,01) hoher als bei den Jungen (mittlere Differenz=1,71 mmHg). Der

Mittelwert des zenAP@HR75 lag bei den Jungen bei 1,58 mmHg mit einer SD von

3,03 mmHg (Tabelle 10).

Der durchschnittliche zenAIx@HR75 lag bei den Madchen bei 10,94 % (SD=9,23 %)

und somit signifikant (p<0,01) hoher als bei den Jungen (mittlere Differenz=5,92 %).
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Der Mittelwert des zenAIX@HR75 betrug bei den Jungen 5,02 % mit einer SD von

10,13 % (Tabelle 10).

5.1.2.1 BMI-Perzentilgruppe differenziert nach Geschlecht

Die Haufigkeitsverteilung innerhalb der einzelnen Perzentilgruppen zeigte keine
signifikanten Unterschiede (Chi-Quadrat-Test: p=0,23) (Tabelle 11).

Tabelle 11: Darstellung der

Ubergewicht/ Adipositas differenziert nach Madchen (w) und Jungen (m)

Haufigkeit

fuar  Untergewicht,

Normalgewicht und

w m
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Untergewicht (<10. Perzentil) 13 4,5 30 7,8
Normalgewicht (>10. -90.Perzentil) 180 62,5 231 60,2
Ubergewicht/ Adipositas (>90.Perzentil) 57 19,8 74 19,3
fehlend 38 13,2 49 12,8
gesamt 288 100,0 384 100,0

5.1.3

Basisdaten differenziert nach Schulen

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 12 - Tabelle 15) spiegeln die Basisdaten der

teilnehmenden Kinder zu Beginn des Projekts differenziert nach Schulen wider.
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Tabelle 12: Darstellung der Basisdaten der Anthropometrie und Vergleich der Mittelwerte
differenziert nach Interventionsschulen (IS) und Kontrollschulen (KS); (N= Anzahl,
SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
IS 284 19,18 3,64 11,62 30,27
BMI (kg/m?)
KS 208 19,50 3,82 13,07 34,92 0,31
IS 284 0,35 1,11 -3,96 2,60
BMI-SDS
KS 208 0,42 1,14 -3,19 2,97 0,39
IS 284 64,6 8,1 51 90
Bauchumfang (cm)
KS 208 65,4 8,8 51 108 0,2
IS 284 118 10 95 150
SBP (mmHg)
KS 208 119 10 95 150 0,14
IS 284 74 8 55 95
DBP (mmHg)
KS 208 74 8 60 95 0,94

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede im Mittelwertvergleich der
Basisdaten fur die Anthropometrie differenziert nach IS und KS (Tabelle 12).
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Tabelle 13: Darstellung der Basisdaten der Blutparameter und Vergleich der Mittelwerte
differenziert nach Interventionsschulen (IS) und Kontrollschulen (KS); (N= Anzahl,
SD= Standard Deviation)

N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
IS 219 4,6 1 2,6 7,7
Harnsaure (mg/dl)
KS 166 4,5 1 2,6 8,2 0,34
IS 219 63,4 12,3 27,8 100,6
HDL-Cholesterin ———
(mg/dl) KS 166 66,9 15,7 30,8 113,7 p<0,05
IS 219 83 47 22 304
Triglyceride (mg/dl
9y (mg/d) KS 166 78 42 28 358 0,27
IS 219 81 15 63 284
Blutzucker —_—
(mg/dl) KS 166 79 9 49 110 p<0,05

Der Vergleich der Mittelwerte der Basisdaten zeigte, dass bei den Kindern in den IS
der durchschnittliche HDL-Cholesterinspiegel 63,4 mg/dl (SD=12,3 mg/dl) betrug und
damit signifikant (p<0,05) niedriger als in den KS (mittlere Differenz=-3,46 mg/dl) war.
Der Mittelwert fur HDL-Cholesterin in den KS lag bei 66,9 mg/dl (SD=15,7 mg/dl)
(Tabelle 13).

Die durchschnittliche Blutzuckerkonzentration in den 1S war 81 mg/dl (SD=15 mg/dl)
und damit signifikant (p<0,05) hoéher als in den KS (mittlere Differenz=2,75 mg/dl). In
den KS lag der Mittelwert fur Blutzucker bei 79 mg/dl (SD=9 mg/dl) (Tabelle 13).
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Tabelle 14: Darstellung der Basisdaten der Pulswellenanalyse und Vergleich der Mittelwerte

differenziert nach Interventionsschulen (IS) und Kontrollschulen (KS); (N= Anzahl,
SD= Standard Deviation)
N Mittelwert SD Minimum | Maximum t-Test
p-Wert
IS 231 1,95 3,23 -5 11
zenAP@HR75
(mMmHg) KS 198 2,72 2,94 -4 12 p=0,01
IS 231 26 6,1 0 45
zenPP (mmHg)
KS 198 27,6 6 11 44 p=0,01
IS 231 6,50 10,75 -20 31
zenAlx@HR75 (%)
KS 198 8,76 9,35 -16 30 p<0,05
IS 231 102 10 0 127
zenSBP (mmHg)
KS 198 101 7 84 126 0,24
IS 231 76 9 0 101
zenDBP (mmHg)
KS 198 73 7 56 93 p<0,01
IS 231 88,9 9,4 0 109
zenMAP (mmHg)
KS 198 87,4 6,9 73 108 0,06
Der Vergleich der Mittelwerte der Basisdaten zeigte, dass in den IS der

durchschnittiche zenAP@HR75 1,95 mmHg (SD=3,23 mmHg) betrug und damit
signifikant (p=0,01) niedriger als in den KS (mittlere Differenz=-0,76mmHg) war. Der
Mittelwert fur zenAP@HRY75 lag bei 2,72 mmHg (SD=2,94 mmHg) (Tabelle 14).

Der durchschnittliche zenPP betrug in den IS 26,0 mmHg (SD=6,1 mmHg) und war

damit signifikant (p=0,01) niedriger als in den KS (mittlere Differenz=-1,55). Der
Mittelwert fur zenPP lag in den KS bei 27,6 mmHg (SD=6,0 mmHg) (Tabelle 14).
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Der Vergleich der Mittelwerte der Basisdaten zeigte, dass in den IS der
durchschnittliche zenAlIx@HR75 bei 6,5 % (SD=10,75 %) lag und damit signifikant
(p<0,05) niedriger als in den KS (mittlere Differenz=-2,26 %). Der Mittelwert flr
zenAlIX@HR75 in den KS betrug 8,76 % (SD=9,35 %) (Tabelle 14).

Der durchschnittliche zenDBP lag in den IS bei 76 mmHg (SD=9 mmHg) und damit
signifikant (p<0,01) hoher als in den KS (mittlere Differenz=2,63 mmHg). Der
Mittelwert fir zenDBP lag an den KS bei 73 mmHg (SD=7 mmHg) (Tabelle 14).

5.1.3.1 BMI-Perzentilgruppe differenziert nach Schulen

Die Haufigkeitsverteilung innerhalb der einzelnen Perzentilgruppen zeigte keine
signifikanten Unterschiede (Chi-Quadrat-Test: p=0,96) (Tabelle 15).

Tabelle 15: Darstellung der Haufigkeit far Untergewicht, Normalgewicht und

Ubergewicht/ Adipositas differenziert nach Interventionsschulen (I1S) und Kontrollschulen (KS)

IS KS
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Untergewicht
25 6,7 18 6,0
(<10. Perzentile)
Normalgewicht
233 62,5 178 59,5
(>10. - 90. Perzentile)
Ubergewicht/ Adipositas
73 19,6 58 19,4
(>90. Perzentile)
fehlend 42 11,3 45 151
gesamt 373 100,0 299 100,0
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5.2 Veranderungen der Anthropometrie, Blutparameter und

Pulswellenanalyse im Projektverlauf

5.2.1 Veranderungen in den Interventionsschulen

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 16 - Tabelle 19) spiegeln die Verdnderungen
der Anthropometrie, Blutparameter und Pulswellenanalyse sowie die Verédnderung

innerhalb der einzelnen Perzentilen im Projektverlauf in den IS wider.

5.2.1.1 Veranderungen der Anthropometrie

Der BMI stieg signifikant bei den Schilern der IS von 18,98 kg/m? (Visit 1) auf
19,46 kg/m? (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
0,47 kg/m? (Tabelle 16).

Tabelle 16: Verdnderung von BMI, BMI-SDS, Bauchumfang, SBP und DBP im Projektverlauf in
den IS; (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der
Differenz
N p-Wert | Mittelwert| Mittelwert | A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)
BMI (kg/mz) 303 | p<0,01 18,98 19,46 -0,47 -0,57 -0,38
BMI-SDS 303 0,18 0,30 0,32 -0,02 -0,06 0,01
Bauchumfang
303 | p<0,01 64,1 65,6 -1,5 -1,8 -1,2
(cm)
SBP (mmHg) 279 0,75 118 118 0 -2 1
DBP (mmHg) 279 0,08 74 73 1 0 2
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Der Bauchumfang stieg signifikant bei den Schilern der IS von 64,1 cm (Visit 1) auf
65,6 cm (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
1,5 cm (Tabelle 16).

5.2.1.2 Veranderung der Blutparameter

Die Harnsaurekonzentration sank signifikant bei den Schuilern der IS von 4,6 mg/dl
(Visit 1) auf 4,4 mg/dl (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante
Abnahme von 0,3 mg/dl (Tabelle 17).

Tabelle 17: Veranderung von Harns&ure, HDL-Cholesterin, Triglyceriden und Blutzucker im
Projektverlauf in den IS (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der
Differenz
N p-Wert | Mittelwert | Mittelwert | A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)

Harnsaure (mg/dl) | 187 |p<0,01 4,6 4,4 0,3 0,2 0,4
HDL-Cholesterin

187 |p<0,01 64 56,7 7,3 6,2 8,3

(mg/dl)

Triglyceride (mg/dl) 187 0,92 83 83 0 -6 7
Blutzucker (mg/dl) | 187 |p<0,01 80 73 7 6 8

Die HDL-Cholesterinkonzentration sank signifikant bei den Schilern der IS von
64 mg/dl (Visit 1) auf 56,7 mg/dl (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine
signifikante Abnahme von 7,3 mg/dl (Tabelle 17).

Die Blutzuckerkonzentration sank signifikant bei den Schilern der IS von 80 mg/dl
(Visit 1) auf 73 mg/dl (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante
Abnahme von 7 mg/dl (Tabelle 17).
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5.2.1.3 Veranderung der Pulswellenanalyse

Der zenPP stieg signifikant bei den Schilern der IS von 25,8 mmHg (Visit 1) auf
28,2 mmHg (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
2,4 mmHg (Tabelle 18).

Der zenDBP sank signifikant bei den Schulern der IS von 76 mmHg (Visit 1) auf
74 mmHg (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Abnahme von
2 mmHg (Tabelle 18).

Tabelle 18: Verdnderung von zenAP@HR75, zenPP, zenAlx@HR75, zenSBP, zenDBP und
zenMAP im Projektverlauf in den IS (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der
Differenz
N p-Wert | Mittelwert | Mittelwert |A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)
zenAP@HR75
211 0,06 1,81 2,24 -0,42 -0,86 0,01
(mmHg)
zenPP (mmHg) 211 p<0,01 25,8 28,2 -2,4 -3,5 -1,4
zenAlIX@HR75 (%) 211 0,16 6,12 7,10 -0,98 -2,35 0,40
zenSBP (mmHg) 211 1 102 102 0 -1 1
zenDBP (mmHg)| 211 p<0,01 76 74 2 1 3
zenMAP (mmHg)| 211 p<0,05 88,8 87,5 1,3 0,2 2,3

Der zenMAP sank signifikant bei den Schulern der IS von 88,8 mmHg (Visit 1) auf
87,5 mmHg (Visit 2) (p<0,05). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Abnahme von
1,3 mmHg (Tabelle 18).
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5.2.1.4 Veranderung innerhalb der einzelnen Perzentilen

Von den 21 Kindern, die zu Projektbeginn untergewichtig waren, waren 13 auch bei

Visit 2 untergewichtig. Acht Kinder entwickelten ein Normalgewicht (Tabelle 19).

Von den 220 Kindern, die zu Projektbeginn normalgewichtig waren, waren 214 auch
bei Visit 2 normalgewichtig. Zwei Kinder entwickelten ein Untergewicht und vier

wurden Ubergewichtig/ adipds (Tabelle 19).

Tabelle 19: Veranderung innerhalb der einzelnen Perzentilen im Projektverlauf in den IS

BMI-Perzentilgruppe bei Visit 2

Untergewicht Normalgewicht Ubergewicht/ Adipositas| Gesamt

(<10. Perzentile) | (>10. - 90. Perzentile) (>90. Perzentile)

Untergewicht

13 8 0 21
(<10. Perzentile) bei Visit 1
Normalgewicht
2 214 4 220
(>10. -90.Perzentile) bei Visit 1
Ubergewicht/ Adipositas
0 6 56 62

(>90.Perzentile) bei Visit 1

Von den 62 Kindern, die zu Projektbeginn tbergewichtig/ adipés waren, waren 56
auch bei Visit 2 Ubergewichtig/ adipds. Sechs Kinder entwickelten ein Normalgewicht
(Tabelle 19).

5.2.2 Veranderungen in den Kontrollschulen

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 20 - Tabelle 23) spiegeln die Verdnderungen
der Anthropometrie, Blutparameter und Pulswellenanalyse sowie die Verédnderung

innerhalb der einzelnen Perzentilen im Projektverlauf in den KS wider.
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5.2.2.1 Veranderungen der Anthropometrie

Der BMI stieg signifikant bei den Schillern der KS von 19,38 kg/m? (Visit 1) auf
19,84 kg/m? (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
0,46 kg/m? (Tabelle 20).

Tabelle 20: Verdnderung von BMI, BMI-SDS, Bauchumfang, SBP und DBP im Projektverlauf in
den KS (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der
Differenz
N p-Wert | Mittelwert | Mittelwert | A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)
BMI (kg/mz) 227 | p<0,01 19,38 19,84 -0,46 -0,57 -0,35
BMI-SDS 225 0,36 0,40 0,42 -0,02 -0,05 0,02
Bauchumfang
227 | p<0,01 65,2 66,4 -1,2 -1,5 -0,9
(cm)
SBP (mmHg) 225 0,98 119 119 0 -2 2
DBP (mmHg)| 225 | p<0,05 74 73 1 0 2

Der Bauchumfang stieg signifikant bei den Schilern der KS von 65,2 cm (Visit 1) auf
66,4 cm (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
1,2 cm (Tabelle 20).

Der DBP sank signifikant bei den Schilern der KS von 74 mmHg (Visit 1) auf
73 mmHg (Visit 2) (p<0,05). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Abnahme von
1 mmHg (Tabelle 20).
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5.2.2.2 Veranderung der Blutparameter

Die HDL-Cholesterinkonzentration sank signifikant bei den Schilern der KS von
66,1 mg/dl (Visit 1) auf 55,4 mg/dl (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine
signifikante Abnahme von 10,7 mg/dl (Tabelle 21).

Tabelle 21: Veranderung von Harns&ure, HDL-Cholesterin, Triglyceriden und Blutzucker im
Projektverlauf in den KS (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der
Differenz
N p-Wert | Mittelwert| Mittelwert | A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)
Harnsaure (mg/dl) 141 0,4 4.5 4.4 0,1 -0,1 0,1
HDL-Cholesterin
141 | p<0,01 66,1 55,4 10,7 8,9 12,5
(mg/dl)
Triglyceride (mg/dl) | 138 0,11 81 86 -5 -12 1
Blutzucker
141 | p<0,01 79 75 4 2 7
(mg/dl)

Die Blutzuckerkonzentration sank signifikant bei den Schuilern der KS von 79 mg/dl
(Visit 1) auf 75 mg/dl (Visit 2) (p<0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante
Abnahme von 4 mg/dl (Tabelle 21).

5.2.2.3 Veranderung der Pulswellenanalyse

Der zenSBP stieg signifikant bei den Schilern der KS von 101 mmHg (Visit 1) auf
103 mmHg (Visit 2) (p=0,01). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
2 mmHg (Tabelle 22).
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Tabelle 22: Verdnderung von zenAP@HR75, zenPP, zenAlx@HR75, zenSBP, zenDBP und
zenMAP im Projektverlauf in den KS (N= Anzahl)

95% Konfidenzintervall der

Differenz
N p-Wert | Mittelwert | Mittelwert A Mittelwert untere obere
V1 V2 (V1-V2)
zenAP@HR75
158 0,78 2,72 2,65 0,07 -0,41 0,55
(mmHg)
zenPP (mmHg) 160 0,12 27,4 28,3 -0,7 -1,9 0,2
zenAlX@HR75
158 0,89 8,56 8,45 0,11 -1,45 1,66
(mmHg)
zenSBP
160 | p=0,01 101 103 -2 -3 -1
(mmHg)
zenDBP (mmHg)| 160 0,06 74 75 -1 -3 0
zenMAP
160 | p<0,05 87,6 88,9 -1,3 -2,5 -0,1
(mmHg)

Der zenMAP stieg signifikant bei den Schilern der KS von 87,6 mmHg (Visit 1) auf

88,9 mmHg (Visit 2) (p<0,05). Es ergab sich im Mittel eine signifikante Zunahme von
1,3 mmHg (Tabelle 22).

5.2.2.4 Veranderung innerhalb der einzelnen Perzentilen

Von den 17 Kindern, die zu Projektbeginn untergewichtig waren, waren 12 auch bei

Visit 2 untergewichtig. Funf Kinder entwickelten ein Normalgewicht (Tabelle 23).
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Tabelle 23: Veranderung innerhalb der einzelnen Perzentilen im Projektverlauf in den KS

BMI-Perzentilgruppe bei Visit 2

Untergewicht Normalgewicht  |Ubergewicht/ Adipositas| Gesamt

(<10.Perzentil) |(>10. - 90. Perzentile) (>90. Perzentile)

Untergewicht

12 5 0 17
(<10. Perzentile) bei Visit 1
Normalgewicht
3 148 4 155
(>10. - 90.Perzentile) bei Visit 1
Ubergewicht/ Adipositas
0 4 49 53

(>90. Perzentile) bei Visit 1

Von den 155 Kindern, die zu Projektbeginn normalgewichtig waren, waren 148 auch
bei Visit 2 normalgewichtig. Drei Kinder entwickelten ein Untergewicht und vier
wurden Ubergewichtig/ adipds (Tabelle 23).

Von den 53 Kindern, die zu Projektbeginn tbergewichtig/ adipbs waren, waren 49
auch bei Visit 2 Ubergewichtig/ adip6s. Vier Kinder entwickelten ein Normalgewicht
(Tabelle 23).

5.2.3 Veranderung der Parameter im Vergleich

Interventionsschule zu Kontrollschule

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 24 - Tabelle 26) spiegeln die Verdnderungen
der Anthropometrie, der Blutparameter und der Pulswellenanalyse im Projektverlauf
wider. Die Werte werden zwischen IS und KS verglichen.
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Tabelle 24: Vergleich der Anthropometrie zwischen IS und KS im Projektverlauf (N= Anzahl,
MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall

der Differenz

N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 303 -0,47 £ 0,83
BMI (kg/m®) ——
KS 227 -0,46 £ 0,85 0,90 -0,01 -0,15 0,13
A IS 303 -0,02 £ 0,29
BMI-SDS  —
KS 225 -0,02 £ 0,26 0,78 -0,01 -0,05 0,04
A IS 303 -1,5+2,6
Bauchumfang
(cm) KS 227 -1,2+25 0,23 -0,3 -0,7 0,2
A IS 279 0+11
SBP (mmHg)
KS 225 0+12 0,85 0 -2 2
A IS 279 1+9
DBP (mmHg) —
KS 225 1+9 0,69 0 -2 1

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede fur

Anthropometrie im Vergleich zwischen IS und KS (Tabelle 24).

Veranderung der
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Tabelle 25: Vergleich der Blutparameter zwischen IS und KS im Projektverlauf (N= Anzahl,
MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall
der Differenz
N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 187 0,3+0,7
Harnséaure —_—
(mg/dl) KS 141 0,0+0,6 p<0,01 0,2 0,1 0,4
A IS 187 73+7,4
HDL-Cholesterin
KS 141 10,7 £10,6] p<0,01 -3,4 -5,5 -1,4
(mg/dl)
A IS 187 0+44
Triglyceride (mg/dl)
KS 138 -5+ 39 0,23 6 -4 15
A IS 187 7+9
Blutzucker —_—
(mg/dl) KS 140 4+10 p<0,01 3 1 5

Die Veranderung der Harnsaurekonzentration war bei den Schulern der IS signifikant
(p<0,01) hoher als bei denen der KS (mittlere Differenz=0,2 mg/dl). Durchschnittlich
lag die Verdnderung der Harnsaurekonzentration in den IS bei 0,3 mg/dl
(SD=0,7 mg/dl) und in den KS bei 0,0 mg/dl (SD=0,6 mg/dl) (Tabelle 25) (vgl. a.
Tabelle 17, Tabelle 21).
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Die Veranderung der HDL-Cholesterinkonzentration war bei den Schilern der IS
signifikant (p<0,01) niedriger als bei denen der KS (mittlere Differenz=-3,4 mg/dl).
Durchschnittlich lag die Veranderung der HDL-Cholesterinkonzentration in den IS bei
7,3 mg/dl (SD=7,4 mg/dl) und in den KS bei 10,7 mg/dl (SD=10,6 mg/dl) (Tabelle 25)
(vgl. a. Tabelle 17, Tabelle 21).

Die Veranderung der Blutzuckerkonzentration war bei den Schulern der IS signifikant
(p<0,01) hoher als bei denen der KS (mittlere Differenz=3 mg/dl). Durchschnittlich
betrug die Veranderung der Blutzuckerkonzentration in den IS 7 mg/dl (SD=9 mg/dl)
und in den KS 4 mg/dl (SD=10 mg/dl) (Tabelle 25) (vgl. a. Tabelle 17, Tabelle 21).
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Tabelle 26: Vergleich der Pulswellenanalyse zwischen IS und KS im Projektverlauf (N= Anzahl,

MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall
der Differenz
N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 210 -0,42 £ 3,21
zenAP@HR75
(mmHg) KS 158 0,07 £ 3,08 0,14 -0,49 -1,15 0,16
A IS 211 -24+79
zenPP (mmHg)
KS 160 -0,9+£6,9 p=0,05 -1,6 -3,1 0,0
A IS 210 -0,98 + 10,09
zenAlX@HR75 (%)
KS 158 0,11+9,91 0,30 -1,08 -3,16 0,99
A IS 211 0x9
zenSBP (mmHg)
KS 160 -2+8 p=0,05 2 0 4
A IS 211 2+8
zenDBP (mmHg)
KS 160 -1+9 p<0,01 4 2 5
A IS 211 1,3+7,9
zenMAP (mmHgQ)
KS 160 -1,3+7,9 p<0,01 2,6 0,9 4,2

Die Veranderung des zenPP war bei Schilern der IS signifikant (p=0,05) niedriger
als bei Schulern der KS (mittlere Differenz=-1,6 mmHg). Durchschnittlich lag die
Verédnderung des zenPP in den IS bei -2,4 mmHg (SD=7,9 mmHg) und in den KS bei
-0,9 mmHg (SD=6,9 mmHg) (Tabelle 26) (vgl. a. Tabelle 18, Tabelle 22).
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Die Veranderung des zenSBP war bei Schilern der IS signifikant (p=0,05) héher als
bei Schilern der KS (mittlere Differenz=2 mmHg). Durchschnittlich lag die
Veranderung des zenSBP in den IS bei 0 mmHg (SD=9 mmHg) und in den KS bei
-2 mmHg (SD=8 mmHg) (Tabelle 26) (vgl. a. Tabelle 18, Tabelle 22).

Die Veranderung des zenDBP war bei Schilern der IS signifikant (p<0,01) héher als
bei Schilern der KS (mittlere Differenz=4 mmHg). Durchschnittlich lag die
Veranderung des zenDBP in den IS bei 2 mmHg (SD=8 mmHg) und in den KS bei
-1 mmHg (SD=9 mmHg) (Tabelle 26) (vgl. a. Tabelle 18, Tabelle 22).

Die Verdnderung des zenMAP war bei Schilern der IS signifikant (p<0,01) hoher als
bei Schiulern der KS (mittlere Differenz=2,6 mmHg). Durchschnittlich lag die
Veranderung des zenMAP in den IS bei 1,3 mmHg (SD=7,9 mmHg) und in den KS
bei -1,3 mmHg (SD=7,9 mmHg) (Tabelle 26) (vgl. a. Tabelle 18, Tabelle 22).

524 Veranderung der Parameter im Vergleich

Interventionsschule (IS) und Kontrollschule (KS)

differenziert nach Geschlecht

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 27 - Tabelle 32) spiegeln die Verdnderungen
der Anthropometrie, der Blutparameter und der Pulswellenanalyse im Projektverlauf
wider. Die Werte werden zwischen IS und KS verglichen und nach Geschlecht

differenziert.
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5.2.4.1 Fir Madchen

Es zeigten sich keine signifikanten Verdnderungen in der Anthropometrie fur die
Méadchen (Tabelle 27).

Tabelle 27: Vergleich der Anthropometrie zwischen Madchen der IS und KS im Projektverlauf
(N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall
der Differenz
N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 124 -0,54 £ 0,82
BMI (kg/m?®) o | 104 -0,55+ 0,84 0.96 001 -0,21 0,22
A IS 124 -0,03 £ 0,32
BMI-SDS E 104 -0,03 + 0,25 0.84 001 -0,07 0,08
A IS 124 -1,4+22
Bauchumfang KS 104 -1,4+25 0,92 0,0 -0,6 0,6
(cm)
A IS 112 -1+11
SBP (mmHg) E 91 -1+10 0.99 0 -3 3
A IS 112 2+9
DBP (mmHg) E 91 0+9 033 L -1 4

Die Veranderung der Harnsaurekonzentration war bei den Madchen in den IS
signifikant (p<0,01) hoher als bei denen in den KS (mittlere Differenz=0,3 mg/dl). Im
Mittel lag die Veranderung der Harnsaurekonzentration in den IS bei 0,4 mg/dl
(SD=0,6 mg/dl) und in den KS bei 0,0 mg/dl (SD=0,5 mg/dl) (Tabelle 28).
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Tabelle 28: Vergleich der Blutparameter zwischen Madchen der IS und KS im Projektverlauf
(N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall

der Differenz

N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 73 0,4+0,6
Harnsaure
KS 61 0,0+0,5 p<0,01 0,3 0,1 0,5
(mg/dl)
A IS 73 7577
HDL-Cholesterin ‘s 61 9,1+9,6 0,27 1,6 46 1,3
(mg/di)
A IS 73 0+£35
Triglyceride
KS 59 -12 + 33 p=0,05 12 0 23
(mg/dl)
A IS 73 5+7
Blutzucker ‘s 60 4+8 0,37 1 1 4
(mg/di)

Die Veranderung der Triglyceridkonzentration war bei den Madchen in den IS

signifikant (p=0,05) hoher als in den KS (mittlere Differenz=12 mg/dl). Im Mittel lag

die Veranderung der Triglyceridkonzentration in den IS bei 0 mg/dl (SD=35 mg/dl)
und in den KS bei -12 mg/dl (SD=33 mg/dl) (Tabelle 28).
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Tabelle 29: Vergleich der Pulswellenanalyse zwischen Madchen der IS und KS im
Projektverlauf (N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall
der Differenz
N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A S 88 -0,25 + 3,28
ZeNAP@HRTS ‘s 71 0,23 + 3,02 035 -0,48 1,47 0,52
(mmHg)
A s 88 -2+87
zenPP (mmHg) KS 73 -0,6+6,9 0,28 -1,4 -3,8 1,1
A S 88 -0,39 £ 9,25
zenAlX@HR75 (%) KS 71 1,00 + 8,87 0,34 -1,39 -4,25 1,48
A IS 88 0+9
zenSBP (mmHg) KS 73 -3£8 p<0,05 3 0 6
A IS 88 2+7
zenDBP (mmHg) KS 73 -2+8 p<0,01 4 2 7
A IS 88 1,1+7,4
zenMAP (mmHg) Ks 73 -23+76 | p<0,01 35 1,1 58

Die Veranderung des zenSBP war bei den Madchen in den IS signifikant (p<0,05)
hoher als bei den Madchen in den KS (mittlere Differenz=3 mmHg). Im Mittel lag die
Veradnderung des zenSBP in den IS bei 0 mmHg (SD=9 mmHg) und in den KS bei
-3 mmHg (SD=8 mmHg) (Tabelle 29).

Die Veranderung des zenDBP war bei den Méadchen in den IS signifikant (p<0,01)

hoher als bei denen in den KS (mittlere Differenz=4 mmHg).
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Im Mittel lag die Veranderung des zenDBP in den IS bei 2 mmHg (SD=7 mmHg) und
in den KS bei -2 mmHg (SD=8 mmHg) (Tabelle 29).

Die Veranderung des zenMAP war bei den Madchen in den IS signifikant (p<0,01)
hoher als bei denen in den KS (mittlere Differenz=3,5 mmHg). Im Mittel lag der
zenMAP in den IS bei 1,1 mmHg (SD=7,4 mmHg) und in den KS bei -2,3 mmHg
(SD=7,6 mmHg) (Tabelle 29).

5.2.4.2 Flr Jungen

Es zeigten sich keine signifikanten Verdnderungen in der Anthropometrie fur die
Jungen (Tabelle 30).

Tabelle 30: Vergleich der Anthropometrie zwischen Jungen der IS und KS im Projektverlauf
(N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall
der Differenz
N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A s 179 -0,42 + 0,83
BMI (kg/m?) KS 123 -0,39 + 0,85 0,74 -0,03 -0,23 0,16
A s 179 -0,02 + 0,27
BMI-SDS Ks 121 0,00 + 0,27 0,53 -0,02 -0,08 0,04
A s 179 -1,6+2,8
Bauchumf, —
auchumiang s | 123 11426 0.15 0,5 11 0.2
(cm)
A s 167 0+11
SBP (mmHg) KS 134 0+13 0,82 0 -3 2
+
A s 167 1+9
DBP (mmHg) KS 134 2+9 0,19 -1 -3 1
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Tabelle 31: Vergleich der Blutparameter zwischen Jungen der IS und KS im Projektverlauf
(N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall

der Differenz

N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A S 114 0,2+0,7
Harnsaure (mg/dl) 80 0,1+0,6 0,14 0,1 -0,1 0,3
A IS 114 7,1+7,2
HDL-Cholesterin
KS 80 11,9+ 11,3 p<0,01 -4,7 -7,6 -1,9
(mg/dl)
A IS 114 1+50
Triglyceride (mg/dl) KS 80 1+43 0,85 1 -12 15
A IS 114 8+9
Blutzucker
KS 80 4+12 p=0,01 4 1 7
(mg/dl)

Die Veranderung der HDL-Cholesterinkonzentration war bei den Jungen in den IS

signifikant (p<0,01) niedriger als bei denen in den KS (mittlere Differenz=-4,7 mg/dl).
Im Mittel lag die HDL-Cholesterinkonzentration in der IS bei 7,1 mg/dl (SD=7,2 mg/dl)
und in der KS bei 11,9 mg/dl (SD=11,3 mg/dl) (Tabelle 31).
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Die Veranderung der Blutzuckerkonzentration war bei den Jungen in den IS

signifikant (p=0,01) hoher als in den KS (mittlere Differenz=4 mg/dl). Im Mittel lag die

Veranderung der Blutzuckerkonzentration in den IS bei 8 mg/dl (SD=9 mg/dl) und in

den KS bei 4 mg/dl (SD=12 mg/dl) (Tabelle 31).

Tabelle 32: Vergleich der Pulswellenanalyse zwischen Jungen der IS und KS im Projektverlauf

(N= Anzahl, MW= Mittelwert, SD= Standard Deviation)

95% Konfidenzintervall

der Differenz

N MW £ SD p-Wert mittlere untere obere
Differenz
A IS 122 -0,55+ 3,15
AP@HR75
ZenAP@ ks 87 -0,06 + 3,15 0,27 -0,49 11,36 0,38
(mmHg)
A S 123 -2,7+7,3
zenPP (mmHg) KS 87 -1,0£6,9 0,1 -1,7 -3,7 0,3
A S 122 -1,40 + 10,68
zenAlx@HR75 (%) KS 87 -0,62 + 10,67 0,60 -0,78 -3,73 2,17
A S 123 09
zenSBP (mmHg) KS 87 -1+8 0,49 1 -2 3
+
A IS 123 3+8
zenDBP (mmHg) KS 87 0+9 p=0,01 3 1 5
A S 123 1,4+£8,3
zenMAP (mmHg) KS 87 -0,4+8,15 0,12 1,8 -0,5 4,1
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Die Veranderung des zenDBP war bei den Jungen in den IS signifikant (p=0,01)
hoher als bei denen in den KS (mittlere Differenz=3 mmHg). Im Mittel lag die
Veranderung des zenDBP in den IS bei 3 mmHg (SD=8 mmHg) und in den KS bei
0 mmHg (SD=9 mmHg) (Tabelle 32).

5.3 Zusammenhange zwischen Anthropometrie,
Blutparametern und Pulswellenanalyse

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 33 - Tabelle 35) spiegeln die Zusammenhange

der Basisdaten fur alle Kinder zusammen genommen wider.

5.3.1 Korrelation der Basisdaten fir alle Kinder

Die Korrelation der Basisdaten zeigte starke Zusammenhéange zwischen BMI-SDS
und Bauchumfang (r=0,876, p<0,01). Die Zusammenhange zwischen Harnsaure und
BMI-SDS (r=0,393, p<0,01) sowie zwischen Harnsdure und Bauchumfang (r=0,466,
p<0,01) waren schwach (Tabelle 33).
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Tabelle 33: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und Blutparametern

fur alle Kinder

BMI-SDS |Bauchumfang| Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker
Cholesterin
1 0,876~ 0,393 -0,237" 0,304" 0,098
BMI-SDS
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,06
585 585 379 379 377 379
0,876 1 0,466 -0,239" 0,360" 0,079
Bauchumfang
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,12
(cm)
585 585 379 379 377 379
0,393" 0,466~ 1 -0,178" 0,208" 0,005
Harnsaure
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,93
(mg/di)
379 379 387 387 385 387
-0,237" -0,239" -0,178" 1 -0,375" -0,031
HDL-Cholesterin
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,55
(mg/di)
379 379 387 387 385 387
0,304" 0,360" 0,208" -0,375" 1 0,049
Triglyceride
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,34
(mg/di)
377 377 385 385 385 385
0,098 0079 0,005 -0,031 0,049 1
Blutzucker
0,06 0,12 0,93 0,55 0,34 0,06
(mg/di)
379 379 387 387 385 387
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Tabelle 34:

Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und
Pulswellenparametern fiir alle Kinder
BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75 zenDBP
1 0,876 -0,013 0,054 -0,015 0,232"
p<0,01 0,79 0,26 0,75 p<0,01
BMI-SDS
585 585 428 431 428 431
0,876 1 -0,029 0,054 -0,041 0,215
Bauchumfang
p<0,01 0,54 0,27 0,40 p<0,01
(cm)
585 585 428 431 428 431
-0,013 -0,029 1 0,417 0,964 0,019
zenAP@HR75
0,79 0,54 p<0,01 p<0,01 0,69
(mmHg)
428 428 429 429 429 429
0,054 0,054 0,417 1 0,304 -0,222"
zenPP
0,26 0,27 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
431 431 429 432 429 432
-0,015 -0,041 0,964 0,304 1 0,044
zenAlX@HR75
0,75 0,40 p<0,01 p<0,01 0,37
(%)
428 428 429 429 429 429
0,240 0,226" 0,295" 0,462" 0,243" 0,759"
zenSBP
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
433 433 431 434 431 434
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BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75 zenDBP
0,232" 0,215~ 0,019 -0,222" 0,044 1
zenDBP
p<0,01 p<0,01 0,69 p<0,01 0,37
(mmHg)
431 431 429 432 429 432
0,234" 0,217" 0,228" 0,149" 0,216" 0,922"
zenMAP
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
431 431 429 432 429 432

Schwache Zusammenhénge zeigten sich zwischen zenMAP und BMI-SDS (r=0,234,

p<0,01) sowie zwischen zenMAP und Bauchumfang (r=0,217, p<0,01). Ebenfalls

zeigten sich schwache Zusammenhéange zwischen zenDBP und BMI-SDS (r=0,232,

p<0,01) sowie zenDBP und Bauchumfang (r=0,215, p<0,01). Zwischen zenSBP und
BMI-SDS (r=0,240, p<0,01) sowie zwischen zenSBP und Bauchumfang (r=0,226,

p<0,01) zeigten sich schwache Zusammenhange (Tabelle 34).
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Tabelle 35: Darstellung der Korrelationen zwischen Blut- und Pulswellenparametern fir alle
Kinder

Harnsaure HDL- Triglyceride | zenAP@HR75 zenPP zenDBP
Cholesterin
r 1 -0,178" 0,208~ 0,047 0,010 0,165
Harnsaure =
p p<0,01 p<0,01 0,43 0,87 p=0,01
(mg/dl) —
N 387 387 385 277 278 278
r| -0,178" 1 -0,375" -0,072 -0,115 -0,022
HDL-Cholesterin ~ |
p p<0,01 p<0,01 0,23 0,06 0,71
(mg/di) —_
N 387 387 385 277 278 278
r 0,208" -0,375" 1 0,177" 0,056 0,101
Triglyceride |
p p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,36 0,09
(mg/di) —_
N 385 385 385 275 276 276
r 0,047 -0,072 0,177" 1 0,417" 0,019
zenAP@HR75 ~ |
p 0,43 0,23 p<0,01 p<0,01 0,69
(mmHg) —
N 277 277 275 429 429 429
r 0,010 -0,115 0,056 0,417" 1 -0,222"
zenPP 1
p 0,87 0,06 0,36 p<0,01 p<0,01
(mmHg) —
N 278 278 276 429 432 432
r 0,025 -0,065 0,181" 0,964~ 0,304" 0,044
zenAlX@HR75 ~ |
p 0,68 0,28 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,37
(%) —
N 277 277 275 429 429 429
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Harnsaure HDL- Triglyceride | zenAP@HR75 zenPP zenDBP
Cholesterin

r 0,148 -0,088 0,117 0,295" 0,467 0,757"
zenSBP —

p p=0,01 0,14 p=0,05 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)

N 278 278 276 429 432 432

r 0,165" -0,022 0,101 0,019 -0,222" 1
zenDBP

p p=0,01 0,71 0,09 0,69 p<0,01
(mmHg) S

N 278 278 276 429 432 432

r 0,153 -0,053 0,118 0,228" 0,149" 0,922"
zenMAP =

p p=0,01 0,38 p=0,05 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)  __|

N 278 278 276 429 432 432

Die Korrelation der Basisdaten zeigte schwache Zusammenhénge zwischen

Harnsaure und Triglyceriden (r=0,208, p<0,01) sowie zwischen Harnsaure und

zenSBP (r=0,148, p=0,01). Die Zusammenhange zwischen Harnsdure und zenMAP
(r=0,153, p=0,01) sowie Harnsaure und zenDBP (r=0,165, p=0,01) waren sehr

schwach. Auch zeigte sich ein schwacher negativer Zusammenhang zwischen
Harnsaure und HDL-Cholesterin (r=-0,178, p<0,01) (Tabelle 35).

5.3.2 Korrelation der Basisdaten differenziert nach

Geschlecht

5.3.2.1 Fur Madchen

Die nachfolgende Tabelle (Tabelle 36) spiegelt die Zusammenhange zwischen

anthropometrischen, Blut- und Pulswellenparametern fir Madchen wider.
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Tabelle 36: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen, Blut- und
Pulswellenparametern fiir Madchen
zenMAP zenSBP zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75] zenDBP
, 0,261 0,218 0,111 -0,016 0,074 0,264
Harnsaure b p=0,01 p<0,05 0,24 0,87 0,44 p<0,01
(mgd)
N 112 112 111 112 111 112
, -0,036 -0,091 -0,032 -0,111 0,010 -0,004
HDL-Cholesterin 0 0,703 0,342 0,74 0,24 0,91 0,96
(mgd)
N 112 112 111 112 111 112
, 0,087 0,066 0,140 -0,035 0,158 0,114
Triglyceride 0 0,37 0,49 0,15 0,71 0,10 0,24
(mg/di) —
N 111 111 110 111 110 111
, 0,238 0,229 -0,016 -0,029 0,001 0,271
BMI-SDS b p<0,01 p<0,01 0,83 0,70 0,99 p<0,01
N 184 184 182 184 182 184
, 0,370 0,236 0,013 -0,006 0,012 0,259
Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 0,87 0,93 0,87 p<0,01
(cm) —_
N 184 184 182 184 182 184
. 0,290 0,395 1 0,455~ 0,953 0,023
zenAP@HR75 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,76
(mmHg)
N 183 183 183 183 183 183
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zenMAP zenSBP zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75] zenDBP
; 0,084 0,486 0,455 1 0,294 -0,355
zenPP ; 0,26 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg) —_
N 185 185 183 185 183 185
. 0,304 0,337 0,953 0,294 1 0,102
zenAlx@HR75 b p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,17
(%) —
N 183 183 183 183 183 183

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen Harnsaure und zenDBP (r=0,264,
p<0,01), zwischen Harnsaure und zenSBP (r=0,218, p<0,05) sowie zwischen

Harnsaure und zenMAP (r=0,261, p=0,01) schwache Zusammenhéange (Tabelle 36).

Auch bestanden schwache Zusammenhdnge zwischen BMI-SDS und zenMAP
(r=0,238, p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,229, p<0,01) sowie
zwischen BMI-SDS und zenDBP (r=0,271, p<0,01) (Tabelle 36).

Des Weiteren bestanden zwischen Bauchumfang und zenMAP (r=0,370, p<0,01),
zenSBP  (r=0,236, p<0,01)
Bauchumfang und zenDBP (r=0,259, p<0,01) schwache Zusammenhange (Tabelle
36).

zwischen Bauchumfang und sowie zwischen

5.3.2.2 Fir Jungen

Die nachfolgende Tabelle (Tabelle 37) spiegelt die Zusammenhange zwischen

anthropometrischen, Blut- und Pulswellenparametern fir Jungen wider.
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Tabelle 37:

Pulswellenparametern flir Jungen

Darstellung der

Korrelationen zwischen

anthropometrischen,

Blut- und

zenMAP zenSBP zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP

. 0,106 0,169 -0,030 0,029 -0,041 0,116

Harnséaure 0 0,18 p<0,05 0,70 0,71 0,60 0,14
(mg/di) S

N 166 166 166 166 166 166

. -0,062 -0,103 -0,010 -0,115 -0,015 -0,033

HDL-Cholesterin 0 0,43 0,19 0,90 0,14 0,85 0,67
(mg/di) S

N 166 166 166 166 166 166

. 0,133 0,145 0,163 0,114 0,154 0,097

Triglyceride 0 0,09 0,06 p<0,05 0,14 p=0,05 0,21
(mg/di) —

N 165 165 165 165 165 165

; 0,260 0,253 -0,046 0,104 -0,061 0,217

BMI-SDS _p p<0,01 p<0,01 0,48 0,10 0,34 p<0,01

N 247 247 246 247 246 247

i 0,225 0,228 -0,045 0,100 -0,061 0,191

Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 0,48 0,12 0,34 p<0,01
(cm) —_

N 247 247 246 247 246 247

. 0,217 0,297 1 0,381 0,967 0,037

zenAP@HR75 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,57
(mmHg) ]

N 246 246 246 246 246 246

103



zenMAP zenSBP zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
; 0,192 0,393 0,381 1 0,298 -0,139
zenPP b p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,05
(mmHg) —_
N 247 247 246 247 246 247
; 0,194 0,229 0,967 0,298 1 0,035
zenAlIX@HR75 b p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,59
(%) —
N 246 246 246 246 246 246

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und zenMAP (r=0,260,
p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,253, p<0,01) sowie zwischen BMI-
SDS und zenDBP (r=0,217, p<0,01) schwache Zusammenhange (Tabelle 37).

Schwache Zusammenhange bestanden zwischen Bauchumfang und zenMAP
(r=0,225, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang und zenSBP (r=0,228, p<0,01). Ein
sehr schwacher Zusammenhang bestand zwischen Bauchumfang und zenDBP
(r=0,191, p<0,01) (Tabelle 37).

Zwischen Triglyceriden und zenAP@HR75 (r=0,163, p<0,05) sowie zwischen
Triglyceriden und zenAIx@HR75 (r=0,154, p=0,05) bestand ein sehr schwacher

Zusammenhang (Tabelle 37).

Ebenso bestand zwischen Harnsaure und zenSBP (r=0,169, p<0,05) ein sehr

schwacher Zusammenhang (Tabelle 37).

5.4 Multiple lineare Regressionsanalyse

Mittels multipler linearer Regressionsanalyse konnen signifikante Einflisse von
A Bauchumfang, A HDL-Cholesterin, A zenSBP,
Geschlecht und Alter bei Visit1 auf AzenAlx@HR75 und A zenPP dargestellt

A Harnsaure, A Triglyceride,

werden.
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5.4.1 Fur A zenAlXx@HR75

Tabelle 38: Modellzusammenfassung des multiplen linearen Regressionsmodells mit
A zenAlX@HR75 als abhangiger Variable und A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-
Cholesterin, A Triglyceride, A zenSBP, Geschlecht, Alter bei Visit 1 und zenAIX@HR75 bei

Visit 1 als unabhangige Variablen

R R? Korrigiertes R | Standardfehler des
Schéatzers
0,69% 0,47 0,45 7,29

In der multiplen Regressionsanalyse konnten 47,0 % (R?=0,470) der Varianz des
A zenAlX@HR75 mit den Faktoren A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-
Cholesterin, A Triglyceride, A zenSBP, Geschlecht, Alter bei Visitl und
zenAlX@HRT75 bei Visit 1 erklart werden (Tabelle 38).
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Tabelle 39: Darstellung der multiplen linearen Regressionsanalyse mit A zenAlx@HR75 als
abhéangiger Variable und A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-Cholesterin, A Triglyceride,
A zenSBP, Geschlecht, Alter bei Visitl und zenAlx@HR75 bei Visitl als unabhéngige
Variablen

Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte
Koeffizienten
Regressionskoeffizient] Standardfehler B p-Wert
(Konstante) -12,49 9,63 0,20
A Bauchumfang 0,14 0,19 0,04 0,44
A Harnsaure 1,39 0,89 0,09 0,12
A HDL-Cholesterin -0,03 0,06 -0,03 0,59
A Triglyceride -0,01 0,01 -0,03 0,61
A zenSBP 0,09 0,06 0,08 0,18
Geschlecht 1,99 1,19 0,10 0,10
Alter bei Visit 1 0,53 0,84 0,03 0,53
zenAlx@HRY75 Visit 1 0,69 0,06 0,70 0,00

AulRer zenAlx@HR75 bei Visit1l (p<0,01) zeigten keine anderen unabhangigen
Variablen einen signifikanten Einfluss auf A zenAIX@HR75 (Tabelle 39).

54.2 Fur A zenPP

Mittels multipler Regressionsanalyse konnten 47,3 % (R?=0,473) der Varianz des
A zenPP mit den Faktoren A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-Cholesterin,
A Triglyceride, A zenSBP, Geschlecht, Alter bei Visit 1 und zenPP bei Visit 1 erklart
werden (Tabelle 40).
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Tabelle 40: Modellzusammenfassung des multiplen linearen Regressionsmodells mit A zenPP
als abhangiger Variable und A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-Cholesterin, A Triglyceride,
A zenSBP, Geschlecht, Alter bei Visit 1 und zenPP bei Visit 1 als unabhéngige Variablen

R R? Korrigiertes R® Standardfehler des
Schéatzers
0,69° 0,47 0,45 5,57

Tabelle 41: Darstellung der multiplen linearen Regressionsanalyse mit A zenPP als abhéngiger
Variable und A Bauchumfang, A Harnsaure, A HDL-Cholesterin, A Triglyceride, A zenSBP,
Geschlecht, Alter bei Visit 1 und zenPP bei Visit 1 als unabhéngige Variablen

Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte
Koeffizienten
Regressionskoeffizient]  Standardfehler B p-Wert
(Konstante) -22,02 7,67 0,01
A Bauchumfang 0,07 0,14 0,03 0,64
A Harnsaure -0,21 0,68 -0,02 0,76
A HDL-Cholesterin 0,00 0,05 0,00 0,98
A Triglyceride -0,00 0,01 -0,01 0,82
A zenSBP 0,31 0,05 0,36 p<0,01
Geschlecht -0,57 0,86 -0,04 0,51
Alter bei Visit 1 0,37 0,64 0,03 0,57
zenPP Visit 1 0,66 0,07 0,52 p<0,01

AuBer A zenSBP (p<0,01) und zenPP bei Visitl (p<0,01) zeigten keine
unabhéngigen Variablen einen signifikanten Einfluss auf den A zenPP (Tabelle 41).
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6 Diskussion

Ubergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter stellen in den westlichen
Industrielandern ein grof3es gesundheitliches Problem dar (Reinehr 2008). Die
Anzahl Ubergewichtiger und adipOser Kinder ist in Deutschland seit den 1970er
Jahren bis in dieses Jahrzehnt weiter gestiegen (IASO International Obesity
TaskForce 2004). Aktuell sind 15 % der Kinder und Jugendlichen (3-17 Jahre) in
Deutschland tbergewichtig (Heilmeier 2008).

Ubergewicht und Adipositas gelten als geschlechtsunabhangige kardiovaskulare
bzw. kardiometabolische Risikofaktoren und sind mit einer Vielzahl an
Folgeerkrankungen wie Dyslipoproteinamie, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Depression, Angststérung und/ oder Essstorungen verknipft (Reinehr 2005).

Degenerative GefaRveranderungen auf Grund von Ubergewicht und Adipositas wie
Verdnderung der retinalen Gefalle konnen bereits im Kindes- und Jugendalter
beobachtet werden (Cheung 2007). Cheung et al. untersuchten in einer
Querschnittstudie 768 Kinder im Alter zwischen 7-9 Jahren mit einer Non-
Mydriatkum Kamera. Mit dieser retinal statischen Gefal3analyse konnen die
Blutgefalie gemessen werden und mdgliche Gefal3schaden durch Alterungsprozesse
oder Stoffwechselerkrankungen im Frihstadium erkannt werden. Cheung et al.
kamen zu dem Schluss, dass signifikante Zusammenhénge (p<0,001) zwischen
erhohtem BMI und einem vergroRerten Durchmesser der retinalen Venen, als

Zeichen eines erhdhten Arterioskleroserisikos, bestanden (Cheung 2007).

Neben Adipositas und Ubergewicht wird auch eine Hyperurikdmie bei Erwachsenen
als ein mdglicher kardiometabolischer Risikofaktor bzw. als ein Risikofaktor fur die
Entstehung arterieller Steifigkeit gesehen (Chen 2010; Tsai 2009). Chen et al.
schlossen 940 Menschen (620 Manner und 320 Frauen) im Alter zwischen 15-
79 Jahren in die Studie ein und untersuchten den Zusammenhang zwischen
Hyperurikamie und arterieller Gefal3steifigkeit mit Hilfe der
Pulswellengeschwindigkeit. Es zeigte sich, dass die Harnsadurekonzentration bei den
Méannern (363x76 pumol/l) signifikant (p<0,03) hoéher war als bei den Frauen
(27264 pmol/l). Auch war die Pulswellengeschwindigkeit, gemessen an der
A.carotis (Manner: 7,41 m/s; Frauen: 7,16 m/s) sowie der zenSBP (Manner:
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114,4 mmHg; Frauen: 108,8 mmHg) bei den Mannern signifikant (p<0,03) hoher. Sie
kamen zu dem Schluss, dass vor allem bei Mannern signifikante Zusammenhange
zwischen erhohten Harnsaurewerten und einer Gefal3steifigkeit bestanden (Chen
2010). Auch Tsai et al. untersuchten die Zusammenhange zwischen erhthten
Harnsaurewerten und arterieller Gefal3steifigkeit (Tsai 2009). Tsai et al. schlossen
200 Patienten (64 Frauen) mit essentieller Hypertonie im Alter zwischen 20-50
Jahren in die Studie ein. Die Pulswellengeschwindigkeit wurde gemessen und es
zeigten sich signifikante Zusammenhange zwischen Veranderungen der
Pulswellenanalyse und Harnséaure (r=0,234, p<0,01) sowie zwischen Veranderungen
der Pulswellenanalyse und HDL-Cholesterin (r=-0,169, p<0,01). Nach der
multivarianten Analyse konnte Harnsaure als unabhéngiger Risikofaktor flur die
Entstehung einer arteriellen Gefal3steifigkeit dargestellt werden (odds ratio 1,28,
95 % Konfidenzintervall 1,02-1,61, p=0,032) (Tsai 2009).

Im Hinblick auf Harnsdure als moglicher Risikofaktor fur degenerative
GefalRveranderungen bzw. als moglicher kardiometabolischer Risikofaktor bereits im
Kindes- und Jugendalter ist die derzeitige Datenlage — im Gegensatz zu der bei
Erwachsenen — allerdings nicht ausreichend. Es gibt einzelne Studien wie von Alper
et al. und Pacifico et al. (Alper 2005; Pacifico 2009), die sich mit Harnsaure als
maoglichem Kkardiovaskularen bzw. kardiometabolischen Risikofaktor bereits im
Kindes- und Jugendalter befassen.

In der Querschnittsstudie von Alper et al. wurden 577 Kinder im Alter zwischen 5-
17 Jahren untersucht. Nach 12 Jahren wurden diese 577 nochmals als Jugendliche
bzw. junge Erwachsene untersucht (17-29 Jahre). Alper et al stellten fest, dass die
Studienteilnehmer, die in ihrer Kindheit erhdhte Harnsaurewerte hatten, im
Erwachsenalter auch erhohte systolische und diastolische Blutdruckwerte aufwiesen
(Alper 2005). Pacifico et al. schlossen in ihre Studie 120 adipése und 50
normalgewichtige Kontrollkinder ein (Pacifico 2009). Sie fanden signifikante
Zusammenhange zwischen einer Hyperurikdmie und arteriosklerotischen
Veranderungen an der A. carotis (p<0,01) bei adiptsen Kindern bzw. Jugendlichen.
Weiter stellten sie fest, dass die Harnsaurekonzentration bei den adipdsen Kindern
signifikant hoher (p<0,01) war als bei den normalgewichtigen. Auf3erdem sahen

Pacifico et al. HyperurikAmie als einen unabhangigen Risikofaktor fir das
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metabolische Syndrom (R?=0,044; 95% Konfidenzintervall 0,015-0,072; p<0,01)
(Pacifico 2009).

Die beiden Studien (Alper 2005; Pacifico 2009) zeigen, dass erhohte Harnsaurewerte
bereits im Kindes- und Jugendalter mit erhéhten Blutdruckwerten einhergehen. Dies
kann zu degenerativen Veranderungen fuhren und einen Risikofaktor fur eine

erhdhte Morbiditat und Mortalitit im Erwachsenalter darstellen.

Von zentraler Bedeutung ist daher einerseits die Gesundheitskompetenz zur
Verringerung von Ubergewicht/ Adipositas schon frilhzeitig bereits im Kindes- und
Jugendalter durch geeignete Interventionsmallnahmen zu fordern. Aus
diagnostischer Sicht ist es andererseits notwendig, valide und einfach zu
handhabende Messmethoden zur Friherkennung vaskularer, degenerativer
Veranderungen in dieser Altersgruppe zur Anwendung zu bringen mit dem Ziel,
durch entsprechende InterventionsmafRnahmen wie Lebensstilanderung einen

Beitrag zur Verringerung und Vermeidung von Folgeschaden zu leisten.

Das Gesundheitsprojekt ,Kinder und Jugendliche als Gesundheitsexperten -
JuvenTUM Stufe 3* setzt an diesem Punkt an (Bayerisches Staatsministerium fur
Umwelt und Gesundheit 2011). Es ist ein vierjahriges Projekt an Munchner Haupt-
und Realschulen zur Forderung der Gesundheitskompetenz der Schilerinnen und
Schiler sowie ihrer Lehrer und Eltern. Den Schwerpunkt bilden Bewegung und Sport.
Ziel ist eine Starkung des gesundheitsfordernden Verhaltens im Bereich Bewegung,
Ernahrung und Wohlbefinden. Dies soll eine positive Auswirkung auf die Gesundheit
haben und zu einer Verbesserung der Lebensqualitat fuhren. Zur Ermittlung des
Gefaldstatus wird in diesem Projekt die Gefa3funktion mit Hilfe eines
Sphygmographen untersucht. So kénnen mdglicherweise Gefal3verdnderungen
schon im Kindes- und Jugendalter erkannt und durch entsprechende Interventionen
Folgeschaden verringert werden. Das Projekt wurde 2008 begonnen, der Abschluss
wird 2012 sein (Siegrist 2011).

Die vorliegende Arbeit soll einen Beitrag zur Klarung der Frage leisten, ob erhdhte
Harnsaurewerte einen mdoglichen unabh&ngigen Risikofaktor fur die Entstehung
arterieller Gefal3steifigkeit bzw. einen unabhangigen kardiometabolischen
Risikofaktor bereits im Kindes- und Jugendalter darstellen. Eine weitere zentrale
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Fragestellung der vorliegenden  Arbeit war, ob sich degenerative
GefalRveranderungen auf Grund einer Hyperurikamie schon im Kindes- und

Jugendalter mit Hilfe der Pulswellenanalyse nachweisen lassen.

Ferner wurde die Frage untersucht, ob und falls ja, welche Rolle Hyperurikdmie bei
der Pathogenese von Ubergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter hat.
Des Weiteren wurden in der vorliegenden Arbeit mdgliche Interventionseffekte auf
anthropometrische  Parameter wie BMI-SDS und Bauchumfang, auf
Pulswellenparameter wie zenSBP, zenDBP und zenMAP und auf Blutparameter wie
Harnsaure, Triglyceride und HDL-Cholesterin im Rahmen des Gesundheitsprojekts

untersucht.

Die Ergebnisse der Pulswellenanalyse der vorliegenden Arbeit zeigten
Verdnderungen des zenSBP, zenDBP und zenMAP, die darauf hinweisen, dass
erhohte Harnsaurewerte zu degenerativen GefalRverdnderungen bereits im Kindes-

und Jugendalter fihren und einen kardiovaskularen Risikofaktor darstellen kénnen.

Zu Beginn des Projekts zeigten sich schwache signifikante Zusammenhénge
zwischen Harnsaure und zenSBP (r=0,148, p=0,01), Harnsdure und zenDBP
(r=0,165, p=0,01) sowie zwischen Harns&aure und zenMAP (r=0,153, p=0,01). Dies
weist tendenziell daraufhin, dass erhohte Harnsaurewerte im Kindes- und
Jugendalter mit einer Erhéhung des zentralen Blutdrucks einhergehen und somit
einen kardiovaskularen Risikofaktor darstellen.

Die Ergebnisse dieser Arbeit bestatigen Beobachtungen anderer Studien, die
allerdings nicht bei Kindern und Jugendlichen sondern bei Erwachsenen gemacht
wurden (Basar 2011; Vlachopoulos 2011).

Vlachopoulos et al. schlossen 1.225 Patienten (mittleres Alter: 52,9 Jahre; davon
728 mannlich) mit einer neu diagnostizierten moderaten arteriellen Hypertonie in die
Studie ein (Vlachopoulos 2011). Diese Patienten wurden folglich zuvor noch nie
wegen arterieller Hypertonie behandelt. Auch nahmen sie noch nie an einer anderen
Studie teil (Vlachopoulos 2011). Gemessen wurden die Harnsaurekonzentration, die
Pulswellengeschwindigkeit an der A.carotis und der zenAlX@HR75. In der
univariaten Analyse wurden Zusammenhéange sowohl zwischen

Harnsaurekonzentration und Pulswellengeschwindigkeit (r=0,23, p<0,01) als auch
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zwischen Harnsaurekonzentration und zenAIX@HR75 (r=-0,24, p<0,01) beobachtet.
Auch wurde die Harnsaurekonzentration mittels multipler  linearer
Regressionsanalyse als ein unabhangiger Risikofaktor dargestellt (standardisierter
Regressionskoeffizient  (3)=0,169, p<0,01, BestimmtheitsmaR (R?=0,402).
Vlachopoulos et al. schlussfolgern, dass eine Hyperurikdmie als ein unabhéangiger
Risikofaktor fur Gefal3steifigkeit und Verdnderungen in der Pulswellenanalyse
betrachtet werden kann, auch wenn dieser Sachverhalt durch weitere Studien
bestatigt werden muss (Vlachopoulos 2011).

Basar et al. (Basar 2011) beobachteten im Vergleich von Patienten mit hohen
Harnsaurewerten (45 Patienten) und normalen Harnsdurewerten (140 Patienten),
dass erhohte Harnsaurewerte die Prognose und die Ein-Jahres-Uberlebensrate fiir
Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt mit primarer perkutaner
Koronararterienintervention verschlechterten. Eingeschlossen in die Studie wurden
185 Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt und primarer perkutaner
Koronararterienintervention. Es zeigte sich, dass sowohl die
Krankenhaussterblichkeit (6,6 % vs. 2,8 %, p<0,01) als auch die Ein-Jahres-
Sterblichkeit (11,1% vs. 5,7%, p<0,01) bei Patienten mit erhdhter
Harnsaurekonzentration hoher war als bei Patienten mit normaler
Harnsaurekonzentration. Ebenso war die korperliche Beeintrachtigung durch einen
Infarkt im Krankenhaus (11 % vs. 5,7 %, p<0,01) und auch ein Jahr danach (17,7 %
vs. 10%, p<0,05) bei Patienten mit hoher Harnsaurekonzentration schwerwiegender.
Des Weiteren beobachteten Basar et al., dass eine Hyperurikdmie als ein
unabhangiger Risikofaktor fur die Ein-Jahres-Mortalitdt (odds ratio: 1,41; 95%
Konfidenzintervall: 1,24-2,69) steht (Basar 2011).

Bei der Interpretation der Daten von Vlachopoulos et al. (Vlachopoulos 2011) und
Basar et al. (Basar 2011) ist zu beachten, dass diese Erwachsene bzw. Personen mit
Vorerkrankungen untersucht haben, wahrend in JuvenTUM Stufe 3 gesunde
Schulkinder untersucht wurden. So kdnnten erh6hte Harnsaurewerte einerseits durch
erhohtes Alter und andererseits durch degenerative Vorerkrankungen bedingt sein
und dartber hinaus gar keinen urséchlichen Risikofaktor sondern eine
entwicklungsphysiologische bzw. degenerative Folge darstellen. Dagegen sprechen

allerdings die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit. Hier liel3en sich bereits im Kindes-
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und Jugendalter Zusammenhange zwischen Harnsaure und den wichtigen
Pulswellenparametern zenSBP, zenDBP und zenMAP, im Sinne einer
Blutdruckerhdéhung, darstellen. Dies kann darauf hindeuten, dass moglicherweise
eine HyperurikAmie bereits im Kindes- und Jugendalter zu degenerativen
Gefalveranderungen fihrt.

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde ferner der geschlechtsspezifische
Unterschied in Bezug auf moégliche Zusammenhdnge zwischen Harnsaurespiegel
und Pulswellenparameter, wie ihn Chen et al. bei Erwachsenen fanden, gepruft
(Chen 2010).

Es zeigte sich, dass bei den Madchen zu Projektbeginn schwache signifikante
Zusammenhange zwischen Harnsaure und zenSBP (r=0,218, p<0,05), Harnsaure
und zenDBP (r=0,264, p<0,01) sowie zwischen Harnsdure und zenMAP (r=0,261,
p<=0,01) bestanden. Bei den Jungen hingegen waren diesbeziglich keine

signifikanten Zusammenhéange festzustellen.

Diese Unterschiede lassen sich moglicherweise entwicklungsphysiologisch erklaren.
Da bei Méadchen die Pubertat durchschnittlich zwei Jahre friher als bei Jungen
beginnt (Muntau 2009), liegt der Schluss nahe, dass die erh6hten Harnsaurewerte
bei den Madchen mit der friher eintretenden Pubertat und folglich mit veranderten
Kdrperproportionen im Zusammenhang stehen. Auch Huang et al. zeigten, dass
signifikante Zusammenhange zwischen Harnsdure und Korpergrol3e bzw.
Kdrpergewicht bestehen (Huang 2011). Huang et al. verglichen anthropometrische
Parameter wie BMI und Bauchumfang mit Blutparametern wie Harnsaure, LDL/HDL-
Cholesterin und C-reaktives Protein von 1.149 australischen Jugendlichen
(durchschnittliches Alter 14 Jahre), um das kardiometabolische Risiko dieser Kinder
einschéatzen zu kénnen. Sie kamen zu dem Schluss, dass es keinen unabh&ngigen
Risikofaktor gibt, sondern dass das Zusammenspiel mehrere Faktoren wie
Adipositas, Hyperurikdmie und erh6htes LDL das kardiometabolische Risiko erhéhen
(Huang 2011). Méglicherweise ist der Zusammenhang, den Chen et al. (Chen 2010)
zwischen Harnsaure und dem mannlichen Geschlecht fanden, nicht
geschlechtsspezifisch, sondern grof3en- und gewichtsspezifisch. Da Méanner im
Durchschnitt gro3er und schwerer sind als Frauen, weisen Manner auch hohere

Harnsaurewerte auf. Die Zusammenhange zwischen dem Harnséurespiegel und den
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Pulswellenparametern waren somit abhangig von der jeweiligen Korpergrol3e bzw.

dem jeweiligen Kérpergewicht und unabhangig vom Geschlecht.

Neben zenSBP, zenDBP und zenMAP stellt auch der zentrale Pulsdruck (zenPP)
einen wichtigen Parameter der Pulswellenanalyse zur Diagnose mdglicher

Gefallveranderungen bei Erwachsenen dar (Roman 2007).

Der zenPP als mdglicher kardiovaskularer Risikofaktor bereits im Kindes- und
Jugendalter wird in der Literatur kaum diskutiert. Die Datenlage, die
Zusammenhange zwischen Harnsaure und zenPP sowohl im Kindes- und
Jugendalter als auch im Erwachsenalter beschreibt, ist nicht ausreichend. Aus
diesem Grund wurde in der vorliegenden Arbeit der zenPP bestimmt, um mogliche
Zusammenhange zwischen Harnsaure und zenPP zu kléaren. Es lie3en sich in dem
JuvenTUM Projekt keine signifikanten Zusammenhange zwischen Harnsaure und
zenPP beschreiben.

Diese Ergebnisse legen den Schluss nahe, dass erhdohte Harnsaurewerte keinen
ursachlichen kardiovaskularen Risikofaktor darstellen. Vielmehr konnen das
Zusammenspiel mehrerer Risikofaktoren wie Hyperurikdmie, Adipositas,
Lipidstoffwechselstorung zu degenerativen Gefaldveranderungen fiihren.

Auch Tziomalos et al. schlussfolgern, dass Hyperurikdmie als urséchlicher
Risikofaktor kontrovers zu diskutieren ist (Tziomalos 2010). In ihrer
Literaturrecherche konnten Tziomalos et al. Studien finden, die Harnsaure als einen
moglichen kardiovaskularen Risikofaktor bzw. als einen Risikofaktor fur degenerative
GefalRveranderungen beschrieben. Ebenso konnten Tziomalos et al. aber auch
Studien finden, die Harnsaure nicht als einen urséchlichen Risikofaktor darstellten
(Tziomalos 2010). Zusammenfassend schlussfolgerten Tziomalos et al., dass das
kardiovaskulare Risiko in einen Zusammenspiel mehrerer Faktoren wie Adipositas,
Hyperurikamie, Dyslipoproteinamie und Insulinresistenz besteht (Tziomalos 2010).
Tziomalos et al. folgerten, dass eine Hyperurikdmie keinen ursachlichen Risikofaktor
darstellt (Tziomalos 2010). Patienten mit erhdohter Harnsdure sollten auf weitere
Risikofaktoren wie Typ 2 Diabetes mellitus, metabolisches Syndrom,

Niereninsuffizienz hin untersucht werden (Tziomalos 2010).
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Die Ergebnisse der multiplen linearen Regressionsanalyse der vorliegenden Arbeit
bestatigen, dass eine Hyperurikdmie kein urséachlicher Risikofaktor fir degenerative

Gefalveranderungen im Kindes- und Jugendalter ist.

In dieser Arbeit wurde mittels multipler linearer Regressionsanalyse der gemeinsame
lineare Einfluss mehrerer Risikofaktoren (erklarende Variablen) auf die Zielvariable
untersucht. Mittels dieser statistischen Methode kénnen signifikante Einflisse der

einzelnen kardiometabolischen Parameter dargestellt werden (Bender 2007).

Als Zielvariablen wurden zenPP und der zenAIX@HR75 definiert. Die Verdnderungen
von Bauchumfang, Harnsaure, HDL-Cholesterin, Triglyceriden und zenSBP sowie
Geschlecht und Alter bei Visit 1 wurden als erklarende Variable ausgewahlt.

Es konnten 47,0 % (R?=0,470) der Varianz der Veranderung des zenAlx@HR75 und
473% (R%=0,473) der Varianz der Veranderung des zenPP mit den
kardiometabolischen Parametern erklart werden. Aber es konnte kein signifikanter
Einfluss einer einzigen unabhangigen Variable gezeigt werden. Einzig die
Veradnderung des zenSBP zeigte einen signifikanten Einfluss auf die Veranderung
des zenPP. Dies lasst sich aber damit erklaren, dass der zenPP die Differenz
zwischen systolischem und diastolischem Druck kennzeichnet (Mackenzie 2002).

Neben der Frage, ob erhohte Harnsédurewerte bereits im Kindes- und Jugendalter
einen unabhangigen kardiovaskularen Risikofaktor darstellen, wurde in der
vorliegenden Arbeit auch die Rolle einer Hyperurikdmie in der Pathogenese von
Ubergewicht und Adipositas gepriift. Dies erlaubt Aussagen dariiber, inwiefern
erhohte Harnsaurewerte nicht nur einen kardiovaskularen sondern auch einen

kardiometabolischen Risikofaktor darstellen.

Die Ergebnisse zeigten signifikante Zusammenhange sowohl zwischen Harnsaure
und BMI-SDS (r=0,393, p<0,01) als auch zwischen Harnsaure und Bauchumfang
(r=0,466, p<0,01). Auch zeigten sich signifikante Zusammenhdnge zwischen BMI-
SDS und zenSBP (r=0,240, p<0,01), BMI-SDS und zenDBP (r=0,232, p<0,01) sowie
zwischen BMI-SDS und zenMAP (r=0,234, p<0,01). Des Weiteren bestanden
signifikante Zusammenhange zwischen Bauchumfang und zenSBP (r=0,226,
p<0,01), Bauchumfang und zenDBP (r=0,215, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang
und zenMAP (r=0,217, p<0,01).
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Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass erhthte Harnsaurewerte moglicherweise
einen kardiometabolischen Risikofaktor darstellen sowie eine Rolle in der
Pathogenese von Ubergewicht und Adipositas und assoziierte Erkrankungen wie

Arteriosklerose spielen kdnnen.

Auch Oyama et al. (Oyama 2006) zeigten, dass erh6hte Harnsaurewerte mit einem
erhohten BMI einhergehen und einen mdglichen kardiometabolischen Risikofaktor
darstellen kénnen. In die Studie von Oyama et al wurden 1.729 (923 Jungen; 806
Méadchen) Kinder bzw. Jugendliche zwischen 9,1-15 Jahren eingeschlossen. Es
zeigte sich, dass erhthte Harnsaurewerte mit einem erhohten BMI Kkorrelieren
(Oyama 2006).

Nach Kromeyer-Hauschild et al. ist vor allem die viszerale Fettansammlung in der
Pathogenese degenerativer GefalRverdnderungen von Bedeutung (Kromeyer-
Hauschild 2008). Da bis dato kein einheitiches Mal3 zur Beurteilung des
Taillenumfangs vorhanden war, war es Ziel von Kromeyer-Hauschild et al,
Perzentilkurven fur 6-18-jahrige Jenaer Kinder zu entwickeln. Damit war es mdglich,
diejenigen Kinder mit erhéhtem Erkrankungsrisiko auf Grund ihres Taillenumfangs zu

identifizieren (Kromeyer-Hauschild 2008).

Auch wird in der vorliegenden Arbeit die Bedeutung der viszeralen Fettansammlung
bestétigt. Es zeigten sich zwischen Bauchumfang und Harnsaure (r=0,466, p<0,01),
HDL-Cholesterin (r=-0,239, p<0,01) und Triglyceriden (r=0,360, p<0,01) groél3ere
Zusammenhange als zwischen BMI-SDS und Harnséaure (r=0,393, p<0,01), HDL-
Cholesterin (r=-0,237, p<0,01) und Triglyceriden (r=0,304, p<0,01).

Nicht nur die viszerale Fettansammlung sondern auch eine Hypercholesterindmie ist
in der Pathogenese degenerativer Gefal3veranderungen von Bedeutung (Riggio
2010). Riggio et al. fanden heraus, dass eine Hypercholesterindmie eine
Schlusselrolle in der Entwicklung einer lokalen oder systemischen Gefal3steifigkeit
schon im Kindesalter spielt (Riggio 2010). Eingeschlossen in die Studie wurden 44
Kinder mit einer nicht therapierten Hypercholesterindmie im Alter zwischen 10,7+2,8
Jahren. Die Ergebnisse der multiplen Regressionsanalyse belegten einen
signifikanten Zusammenhang (p<0,001) zwischen Gefal3steifigkeit und erhdhten
Cholesterinwerten (Riggio 2010).

116



Ein  moglicher Zusammenhang zwischen Harnsdure und verandertem

Lipidstoffwechsel wird von Riggio et al. nicht betrachtet (Riggio 2010).

In der vorliegenden Arbeit wurden negative Zusammenhange zwischen Harnsaure
und HDL-Cholesterin (r=-0,178, p<0,01) und positive Zusammenhange zwischen
Harnsaure und Triglyceriden (r=0,208, p<0,01) beschrieben. Dies bedeutet, dass mit
steigender Harnsaurekonzentration auch die Triglyceridkonzentration und somit der
Cholesterinwert steigt. Eine Hyperurikdmie koénnte indirekt Uber eine
Lipidstoffwechselstbrung zu einer degenerativen GefalRverdnderung bereits im
Kindes- und Jugendalter fihren und somit einen kardiometabolischen und
kardiovaskularen Risikofaktor darstellen.

Eine weitere wesentliche Fragestellung war, ob sich Interventionseffekte durch
PraventionsmalRnahmen wie zusatzliche Sportstunden und Unterrichtstunden zum

Thema Gesundheit und Ernéhrung zeigten.

In dieser Arbeit lieRen sich keine Interventionseffekte nachweisen. Ein maoglicher
Grund dafur kdnnte darin liegen, dass das Zeitfenster von sechs Monaten zu knapp
bemessen war. Weitere Griinde kdnnten sein, dass sich die Kinder im Wachstum
befinden und dieser Prozess mehr Einfluss hat als eine Hyperurikdmie. Auch waren
deutliche Veranderungen nicht zu erwarten, da die tUberwiegende Zahl der Kinder
Normalwerte aufwiesen und bei den Kindern, die keine Normalwerte hatten, die
pathologischen Veranderungen wie Hyperurikdmie, Adipositas oder arterielle
Hypertonie noch nicht so deutlich ausgepragt waren.

Bei der Auswertung und Interpretation der Daten der vorliegenden Arbeit sind

besondere Rahmenbedingungen und Limitationen zu bertcksichtigen.

Die Parameter der Pulswellenanalyse des Messgerats (SphygmoCor) sind derzeit
nicht fir Kinder validiert. Entsprechende Untersuchungen existieren bis dato nicht.
Bisher liegen nur wenige vergleichbare Studien zur Pulswellenanalyse im Kindes-
und Jugendalter vor (Riggio 2010; Sakuragi 2009). Deswegen fehlen auch alters-
und geschlechtsspezifischen Normwerte. Dies gilt es, bei der Interpretation der
vorliegenden Daten zu beachten (Haller 2004).

Des Weitern ist noch nicht geklart, wie man die Werte der Pulswellenanalyse bei

Kindern zu werten hat, da paradoxerweise die Pulswellenkontur von Kindern der
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alterer Personen ahnelt. Die reflektierte Welle erreicht die aszendierende Aorta in der
Systole und nicht wie bei gesunden Erwachsenen in der Diastole (Weber 2008;
O'Rourke 2001). Dies liegt jedoch nicht an einer zunehmenden Steifigkeit der
Gefalde, wie bei alteren Menschen, sondern an der geringeren Korpergréf3e und an
der relativ langen linksventrikularen Schlagvolumenauswurfzeit bei Kindern
(O'Rourke 2001).

Die spezifischen und entwicklungsphysiologischen Randbedingungen und
Limitationen gilt es, bei der Interpretation der Daten der vorliegenden Arbeit zu
berlcksichtigen. Die Pulswellenanalyse ist generell eine gut belegte Messmethode
zur Erfassung und Erkennung von Veranderungen im Gefaf3system. Sie l&sst sich
gut reproduzieren und kam bereits in verschiedenen Studien bei Erwachsenen zur
Anwendung (Wilkinson 1998; Siebenhofer 1999). Sowohl die vorliegende Arbeit als
auch die von Haller et al (Haller 2004) oder Lurbe et al. (Lurbe 2009) zeigten, dass
sich auch bei Kindern und Jugendlichen die Pulswellenanalyse gut durchfiihren I&sst.
Sie ist sowohl eine nicht-invasive und damit komplikationsfreie als auch eine gut
reproduzierbare und effizient durchzufiihrende Untersuchungsmethode.

Starken der vorliegenden Arbeit sind das randomisierte Studiendesign, die hohe
Fallzahl bei relativer Gleichverteilung der Geschlechter, die standardisierte
Untersuchungsdurchfiihrung und dass die Daten der Pulswellenanalyse von zwei

erfahrenen Untersuchern erhoben wurden.

Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit konnte eine Hyperurikdmie nicht als
ein urséchlicher Risikofaktor flr degenerative GefalRveranderungen oder
Stoffwechselverdnderungen, im Sinne eines metabolischen Syndroms, bereits im
Kindes und Jugendalter identifiziert werden. Es ist weiteren Studien vorbehalten, die
mogliche Rolle einer Hyperurikamie in Bezug auf die Pathogenese von Ubergewicht
und Adipositas anschliel3end zu kléaren.

Die vorliegende Arbeit zeigte, das Hyperurikdmie sowohl einen mdglichen
kardiovaskularen als auch einen moglichen kardiometabolischen Risikofaktor
darstellen kann. Denn als Ausdruck frihzeitiger degenerativer Gefaldveranderungen
bestanden Zusammenhange sowohl zwischen Harnsaure und zenSBP, Harnsaure

und zenDBP als auch zwischen Harnsdure und zenMAP. Ferner konnten
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Verdnderungen des Lipidstoffwechsels im Sinne einer Lipidstoffwechselstérung
beschrieben werden. Es bestanden positive Zusammenhange zwischen Harnsaure
und Triglyceriden und negative Zusammenhange zwischen Harnsdure und HDL-
Cholesterin. Weitere Grinde fur die Annahme, dass eine Hyperurikdmie einen
moglichen kardiometabolischen Risikofaktor darstellt, sind die signifikanten
Zusammenhange zwischen Harnsdure und BMI-SDS und Harnsaure und

Bauchumfang.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Ergebnisse der vorliegenden
Arbeit einerseits einen Beitrag zur Klarung der Bedeutung einer Hyperurikdmie als
ein moglicher kardiovaskularer bzw. kardiometabolischer Risikofaktor bereits im
Kindes- und Jugendalter leisten. Andererseits wird durch die Ergebnisse dieser
Arbeit weiterer Forschungsbedarf aufgezeigt, da eine Hyperurikdmie nicht als ein
ursdchlicher Risikofaktor fur degenerative GefalRverdnderungen und/ oder
Stoffwechselveranderungen, im Sinne eines metabolischen Syndroms, bereits im
Kindes- und Jugendalter identifiziert werden konnte. Darlber hinaus zeigt die
vorliegende Arbeit weiteren Diskussions- und Forschungsbedarf auf zur Klarung der
Frage der Relevanz von Hyperurikamie im Kindes- und Jugendalter und frihzeitiger
Interventionsmal3nahmen (Préavention) zur Reduktion von Morbiditat und Mortalitat im

Erwachsenenalter.

Da das Gesundheitsprojekt ,Kinder und Jugendliche als Gesundheitsexperten -
JuvenTUM Stufe 3* ein vierjahriges Projekt ist, besteht die Moglichkeit die Kinder und
Jugendlichen Uber einen langeren Zeitraum hinweg zu beobachten. Ein bis dahin
wenig erforschtes Thema - Pulswellenanalyse zur Bestimmung des Gefal3status im
Kindes und Jugendalter — Bedeutung erhéhter Harnsaurewerte als kardiovaskularer
bzw. kardiometabolische Risikofaktor - kann weiter untersucht werden. Dadurch sind
die Rahmenbedingungen gegeben, die Bedeutung erhthter Harnsaurewerte als
einen kardiovaskularen und kardiometabolischen Risikofaktor wie mogliche
Interventionseffekte auf Grund von LebensstilAnderung bereits im Kindes- und
Jugendalter zu klaren.
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7 Schlussfolgerung

Ubergewicht und Adipositas stellen nicht nur im Erwachsenenalter ein
gesundheitliches Problem dar. Heutzutage sind 15 % der Kinder und Jugendlichen
(3-17 Jahre) in Deutschland Ubergewichtig (Kurth 2007; Heilmeier 2008).
Folgeerkrankungen wie Dyslipoproteindmie, arterielle Hypertonie und Diabetes
mellitus lassen sich bereits im jungen Alter nachweisen. Durch diesen Sachverhalt
wird Ubergewicht im Kindes- und Jugendalter als Pradiktor fiir erhthte Morbiditats-
und Mortalitatsraten im Erwachsenenalter, die vor allem bedingt durch degenerative
Gefalveranderungen sind, angenommen (Bibbins-Domingo 2007).

Neben den das metabolische Syndrom kennzeichnenden Komponenten wie
viszerale Adipositas, arterielle Hypertonie, Dyslipoproteindmie und Insulinresistenz
wird auch der Hyperurikdmie eine wesentliche Rolle bei der Entstehung einer
arteriosklerotischen Veranderung der Gefal3e zugeschrieben (Litwin 2010; Herold
2012). Ein Zusammenhang wird dadurch vermutet, dass Harnsaure zu einer
Endotheldysfunktion und zu einer vermehrten Ausschittung proinflammatorischer
Zytokine fuhrt. Ebenso wird das Renin-Angiotensin-System stimuliert (Feber 2010).
Diese pathologischen Verdnderungen konnen zu einer chronisch fortschreitenden
Degeneration der Arterien mit pathophysiologischen Verdnderungen der
GefalBwandstruktur ~ fihren. Durch  Endothellasion kommt es zu einer
Intimaverdickung, die durch subendotheliale Plaques hervorgerufen wird, mit der
Konsequenz der Einengung des Arterienlumens. Dies wiederum fuhrt zu einer
Minderdurchblutung des nachgeschalteten Gewebes mit den eventuellen Folgen
Angina pectoris, Koronare Herzerkrankung (KHK), periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK) oder Schlaganfall (Ulfig 2005).

Degenerative bzw. arteriosklerotische Gefallveranderungen kénnen bereits im friihen
Kindes- und Jugendalter mit Hilfe der Pulswellenanalyse dargestellt werden. Sie ist
sowohl eine nicht-invasive und damit komplikationsfreie als auch eine effizient
durchzufihrende Untersuchungsmethode (Haller 2004). Dennoch stellt die
Pulswellenanalyse eine bis dato wenig erforschte Untersuchungsmethode im Kindes-
und Jugendalter dar.
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Auf Grund des Studiendesigns des Gesundheitsprojekts ,Kinder und Jugendliche als
Gesundheitsexperten - JuvenTUM Stufe 3" leistet die vorliegende Arbeit einen
wichtigen Beitrag zur Klarung der Frage nach der Bedeutung erhohter
Harnsaurewerte als moglicher kardiovaskularer bzw. kardiometabolischer
Risikofaktor im Kindes- und Jugendalter.

Es zeigten sich signifikante Zusammenhange zwischen Harnsdure und wichtigen
Pulswellenparametern (zenSBP, zenDBP und zenMAP). Ebenso zeigten sich
signifikante Zusammenhénge zwischen Harnsaure und wichtigen
kardiometabolischen Faktoren wie BMI-SDS, Bauchumfang, HDL-Cholesterin und

Triglyceriden.

Auf der Grundlage der Daten der vorliegenden Arbeit kann eine Hyperurikamie nicht
als ein unabhéangiger kardiovaskularer bzw. kardiometabolischer Risikofaktor
angenommen werden. Es lieBen sich durch die Messungen im Rahmen der
vorliegenden Arbeit erste degenerative Veranderungen an den Gefal3en der Kinder
und Jugendlichen in Form von Blutdruckerh6hung darstellen. Auch zeigten sich
zwischen Harnsaure und Stoffwechselverdnderungen wie Dyslipoproteindmie oder
zwischen Harnsaure und Ubergewicht/ Adipositas Zusammenhange. Dies legt nahe,
dass bereits im Kindes- und Jugendalter konsequent Interventionsmal3nahmen/
PraventionsmalRnahmen ergriffen werden sollten, um das kardiovaskulare und
kardiometabolische Risiko zu senken und Folgeschdden nicht nur im

Erwachsenenalter sondern bereits im Kindes- und Jugendalter zu verringern.

Im Hinblick auf Ubergewicht und Adipositas und deren Folgeerkrankungen sollten
praventive MalRnahmen auf mehreren Ebenen wie z.B. Schule und Familie erfolgen
und (staatliche, gesellschaftlich normierte) Malinahmen ergriffen werden (Wake
2009; Muller 2011). Nicht nur Umstellungen von Erndhrungsgewohnheiten wie
geregelte Mahlzeiten und weniger Suf3igkeiten sondern auch korperliche Aktivitat
und ausreichender Schlaf stellen eine weitere Form der Interventionsmdoglichkeit dar
(Buxton 2012).

Wie die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, bedarf es noch weiterer
Untersuchungen, um die Bedeutung einer Hyperurikdmie in der Pathogenese
degenerativer Gefal3veranderungen oder in der Entstehung eines metabolischen
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Syndroms bereits im Kindes- und Jugendalter zu klaren. Auch bedarf es langfristig
angelegter Beobachtungsstudien im Kindes- und Jugendalter, um positive
Auswirkungen von praventiven Mal3Bhahmen in dieser Altersgruppe erkennen zu
kbnnen. Mittels geeigneter Praventionsmal3nahmen kbnnen die
Gesundheitskompetenz Utber einen langen Zeitraum gefordert, kardiovaskulare und
kardiometabolische Risikofaktoren minimiert und Folgeschaden bereits im Kindes-

und Jugendalter verringert werden.
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9 Anhang

9.1 Korrelation der Basisdaten differenziert nach Geschlecht

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 42 - Tabelle 43) spiegeln die Zusammenhange
zwischen anthropometrischen und Blutparametern, sowie zwischen
anthropometrischen und Pulswellenparametern fur Madchen wider. Die
darauffolgenden Tabellen (Tabelle 44 - Tabelle 45) weisen die Zusammenhange
zwischen anthropometrischen und Blutparametern, sowie zwischen

anthropometrischen und Pulswellenparametern fur Jungen aus.

9.1.1 Fur Madchen

Die Zusammenhéange zwischen BMI-SDS und Harnsaure (r=0,434, p<0,01) sowie
zwischen BMI-SDS und Triglyceride (r=0,384, p<0,01) waren schwach. Zwischen
BMI-SDS und HDL-Cholesterin bestand ein schwacher negativer Zusammenhang
(r=-0,341, p<0,01) (Tabelle 42).

Schwache Zusammenhénge bestanden zwischen Bauchumfang und Harnséure
(r=0,487, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang und Triglyceriden (r=0,456, p<0,01).
Ein schwacher negativer Zusammenhang zeigte sich zwischen Bauchumfang und
HDL-Cholesterin (r=-0,401, p<0,01) (Tabelle 42).

Die Korrelation der Basisdaten zeigte starke Zusammenhéange zwischen BMI-SDS
und Bauchumfang (r=0,891, p<0,01) (Tabelle 42).
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Tabelle 42: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und Blutparametern

fur Madchen

BMI-SDS |Bauchumfang| Harnséaure HDL- Triglyceride| Blutzucker
Cholesterin
. 1 0,891 0,434 -0,341 0,384 0,076
BMI-SDS _p p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,35
N 250 250 157 157 156 157
. 0,891" 1 0,487 -0,401" 0,456 0,023
Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,77
(cm) _
N 250 250 157 157 156 157
; 0,434~ 0,487 1 -0,222" 0,364~ -0,069
Harnsaure b p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,38
(mg/di) —
N 157 157 161 161 160 161
; -0,341" -0,401" -0,222" 1 -0,397" -0,060
HDL-Cholesterin 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,45
(mg/di) —
N 157 157 161 161 160 161
; 0,384~ 0,456~ 0,364~ -0,397" 1 -0,020
Triglyceride 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,80
(mg/dI) —
N 156 156 160 160 160 160
. 0,076 0,023 -0,069 -0,060 -0,020 1
Blutzucker 0 0,35 0,77 0,38 0,45 0,80
(mg/di) —
N 157 157 161 161 160 161
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Tabelle 43: Darstellung der  Korrelation  zwischen anthropometrischen und
Pulswellenparametern fliir Madchen
BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75 zenDBP
, 1 0,891 -0,016 -0,029 0,001 0,271
BMI-SDS b p<0,01 0,83 0,70 0,99 p<0,01
N 250 250 182 184 182 184
, 0,891" 1 0,013 -0,006 0,012 0,259"
Bauchumfang T p<0,01 0,87 0,93 0,87 p<0,01
(cm) —
N 250 250 182 184 182 184
. -0,016 0,013 1 0,455~ 0,953" 0,023
zenAP@HR75 0 0,83 0,87 p<0,01 p<0,01 0,76
(mmHg) -
N 182 182 183 183 183 183
. -0,029 -0,006 0,455~ 1 0,294" -0,355"
zenPP 0 0,70 0,93 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg) -
N 184 184 183 185 183 185
. 0,001 0,012 0,953" 0,294" 1 0,102
zenAlx@HR75 0 0,99 0,87 p<0,01 p<0,01 0,17
(%) —
N 182 182 183 183 183 183
r 0,229 0,236" 0,395~ 0,486 0,337 0,643
zenSBP —
p p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
N 184 184 183 185 183 185

Die Korrelation der Basisdaten zeigte

schwache Zusammenhange zwischen BMI-

SDS und zenDBP (r=0,271, p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,229,
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p<0,01) sowie zwischen BMI-SDS und zenMAP (r=0,238, p<0,01) (Tabelle 43).

Zwischen Bauchumfang und zenDBP (r=0,259, p<0,01), zwischen Bauchumfang und
zenSBP (r=0,236, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang und zenMAP (r=0,237,
p<0,01) bestanden schwache Zusammenhénge (Tabelle 43).

9.1.2 Fur Jungen

Die Korrelation der Basisdaten zeigte einen starken Zusammenhang zwischen BMI-
SDS und Bauchumfang (r=0,871, p<0,01) (Tabelle 44).

Zwischen BMI-SDS und Harnsaure (r=0,368, p<0,01) sowie zwischen BMI-SDS und
Triglyceriden (r=0,245, p<0,01) bestand jeweils ein schwacher Zusammenhang.
Zwischen BMI-SDS und HDL-Cholesterin zeigte sich ein sehr schwacher negativer
Zusammenhang (r=-0,150, p<0,05). Zwischen BMI-SDS und Blutzucker bestand ein
sehr schwacher Zusammenhang (r=0,163, p<0,05) (Tabelle 44).

Zwischen Bauchumfang und Harnséure (r=0,451, p<0,01) sowie zwischen
Bauchumfang und Triglyceriden (r=0,303, p<0,01) bestand jeweils ein schwacher
Zusammenhang. Zwischen Bauchumfang und HDL-Cholesterin zeigte sich ein sehr
schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,135, p<0,05). Zwischen Bauchumfang
und Blutzucker bestand ein sehr schwacher Zusammenhang (r=0,173, p=0,01)
(Tabelle 44).
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Tabelle 44: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und Blutparametern

far Jungen
BMI-SDS |Bauchumfang| Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker
Cholesterin
. 1 0,871 0,368 -0,150 0,245 0,163
BMI-SDS _p p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,05
N 335 335 222 222 221 222
. 0,871" 1 0,451 -0,135’ 0,303" 0,173
Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,01 p=0,01
(cm) —_
N 335 335 222 222 221 222
. 0,368~ 0,451" 1 -0,146 0,106 0,120
Harnsaure b p<0,01 p<0,01 p<0,05 0,11 0,07
(mg/di) —
N 222 222 226 226 225 226
. -0,150° -0,135 -0,146 1 -0,351" -0,022
HDL-Cholesterin 0 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,01 0,74
(mg/di) —
N 222 222 226 226 225 226
. 0,245~ 0,303" 0,106 -0,351" 1 0,164
Triglyceride 0 p<0,01 p<0,01 0,11 p<0,01 p=0,01
(mgd)
N 221 221 225 225 225 225
. 0,163 0,173" 0,120 -0,022 0,164 1
Blutzucker 0 p<0,05 p=0,01 0,07 0,74 p=0,01
(mg/di) —
N 222 222 226 226 225 226
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Tabelle 45: Darstellung der Korrelationen zwischen  anthropometrischen und
Pulswellenparametern flir Jungen
BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
, 1 0,871 -0,046 0,104 -0,061 0,217
BMI-SDS ? p<0,01 0,48 0,10 0,34 p<0,01
T 335 335 246 247 246 247
. 0,871" 1 -0,045 0,100 -0,061 0,191"
Bauchumfang ? p<0,01 0,48 0,12 0,34 p<0,01
(cm) —
N 335 335 246 247 246 247
. -0,046 -0,045 1 0,381 0,967 0,037
zenAP@HR75 ? 0,48 0,48 p<0,01 p<0,01 0,57
(mmHg) —
N 246 246 246 246 246 246
. 0,104 0,100 0,381 1 0,298 -0,139"
zenPP ? 0,10 0,12 p<0,01 p<0,01 p<0,05
(mmHg) —
N 247 247 246 247 246 247
, -0,061 -0,061 0,967" 0,298~ 1 0,035
zenAlX@HR75 ? 0,34 0,34 p<0,01 p<0,01 0,59
(%) —
N 246 246 246 246 246 246
r 0,253" 0,228" 0,257" 0,467 0,206~ 0,810"
zenSBP _—
p p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
N 247 247 246 247 246 247
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Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und zenDBP (r=0,217,
p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,253, p<0,01) sowie zwischen BMI-
SDS und zenMAP (r=0,236, p<0,01) schwache Zusammenhénge (Tabelle 45).

Zwischen Bauchumfang und zenDBP bestand ein sehr schwacher Zusammenhang
(r=0,191, p<0,01). Zwischen Bauchumfang und zenMAP (r=0,208, p<0,01) sowie
zwischen Bauchumfang und zenSBP (r=0,228, p<0,01) bestanden schwache

Zusammenhange (Tabelle 45).
9.2 Korrelation der Basisdaten differenziert nach Schulen

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 46 - Tabelle 48) spiegeln die Zusammenhange
der Basisdaten der IS wider. Die darauffolgenden Tabellen (Tabelle 49 - Tabelle 51)
zeigen die Zusammenhange der Basisdaten der KS

9.2.1 Fir Interventionsschulen

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und Bauchumfang einen
starken Zusammenhang (r=0,879, p<0,01) (Tabelle 46).

Zwischen BMI-SDS und Harnsaure (r=0,423, p<0,01) sowie zwischen BMI-SDS und
Triglyceriden (r=0,325, p<0,01) bestand ein schwacher Zusammenhang. Zwischen
BMI-SDS und HDL-Cholesterin zeigte sich ein schwacher negativer Zusammenhang
(r=-0,221, p<0,01) (Tabelle 46).

Zwischen Bauchumfang und Harnséure (r=0,479, p<0,01) sowie zwischen
Bauchumfang und Triglyceriden (r=0,384, p<0,01) bestand ein schwacher
Zusammenhang. Zwischen Bauchumfang und HDL-Cholesterin zeigte sich ein
schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,248, p<0,01) (Tabelle 46).
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Tabelle 46: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und Blutparametern in

den IS
BMI-SDS |Bauchumfang| Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker
Cholesterin
. 1 0,879 0,423 -0,221 0,325 0,035
BMI-SDS o p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,61
N 331 331 216 216 216 216
. 0,879" 1 0,479 -0,248" 0,384~ 0,017
Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,81
(cm) —_
N 331 331 216 216 216 216
, 0,423" 0,479" 1 -0,180" 0,233" -0,092
Harnsaure b p<0,01 p<0,01 p=0,01 p<0,01 0,17
(mg/di) —
N 216 216 219 219 219 219
. -0,2217 -0,248" -0,180" 1 -0,4347 -0,104
HDL-Cholesterin 0 p<0,01 p<0,01 p=0,01 p<0,01 0,12
(mg/di) —
N 216 216 219 219 219 219
. 0,3257 0,384" 0,2337 -0,4347 1 0,021
Triglyceride 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 0,76
(mg/di) —
N 216 216 219 219 219 219
, 0,035 0,017 -0,092 -0,104 0,021 1
Blutzucker 0 0,61 0,81 0,17 0,12 0,76
(mg/di) —
N 216 216 219 219 219 219
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Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und zenDBP (r=0,280,
p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,260, p<0,01) sowie zwischen BMI-
SDS und zenMAP (r=0,262, p<0,01) schwache Zusammenhénge (Tabelle 47).

Zwischen Bauchumfang und zenDBP (r=0,284, p<0,01), zwischen Bauchumfang und
zenSBP (r=0,266, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang und zenMAP (r=0,269,

p<0,01) bestanden schwache Zusammenhénge (Tabelle 47).
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Tabelle 47: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und
Pulswellenparametern in den IS
BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
, 1 0,879 -0,053 0,036 -0,069 0,280
BMI-SDS 0 p<0,01 0,42 0,59 0,30 p<0,01
N 331 331 231 232 231 232
. 0,879" 1 -0,067 0,038 -0,090 0,284"
Bauchumfang 0 p<0,01 0,31 0,56 0,17 p<0,01
(cm) —
N 331 331 231 232 231 232
. -0,053 -0,067 1 0,413 0,962 0,058
zenAP@HR75 0 0,42 0,31 p<0,01 p<0,01 0,38
(mmHg) |
N 231 231 231 231 231 231
, 0,036 0,038 0,413" 1 0,302" -0,066
zenPP 0 0,59 0,56 p<0,01 p<0,01 0,32
(mmHg) |
N 232 232 231 232 231 232
, -0,069 -0,090 0,962" 0,302" 1 0,062
zenAlx@HR75 0 0,30 0,17 p<0,01 p<0,01 0,35
(%) —
N 231 231 231 231 231 231
r 0,260" 0,266 0,289" 0,529" 0,228" 0,811"
zenSBP —
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
N 232 232 231 232 231 232
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BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
0,280 0,284 0,058 -0,066 0,062 1
zenDBP p<0,01 p<0,01 0,38 0,32 0,35
(mmHg)
232 232 231 232 231 232
0,262" 0,269" 0,247" 0,265~ 0,219” 0,936~
zenMAP p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
232 232 231 232 231 232

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen
(r=0,233, p<0,01) sowie zwischen Harnsdure und zenDBP (r=0,215, p=0,01)
schwache Zusammenhange. Zwischen Harnsédure und HDL-Cholesterin bestand ein

Harnsaure und Triglyceriden

sehr schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,180, p=0,01). Zwischen Harnsaure
und zenMAP (r=0,187, p<0,05) sowie zwischen Harnsaure und zenSBP (r=0,160,

p=0,05) bestand ein sehr schwacher Zusammenhang (Tabelle 48).

Zwischen HDL-Cholesterin und zenDBP (r=-0,174, p<0,05) sowie zwischen HDL-
Cholesterin und zenSBP (r=-0,192, p<0,05) als auch zwischen HDL-Cholesterin und
zenMAP (r=-0,195, p<0,05) bestanden sehr schwache negative Zusammenhange
(Tabelle 48).

Zwischen Triglyceriden und zenAP@HR75 (r=0,191, p<0,05) sowie zwischen
zenMAP (r=0,172, p<0,05)

Zusammenhange (Tabelle 48).

Triglyceriden und bestanden sehr schwache

143



Tabelle 48: Darstellung der Korrelationen zwischen Blut- und Pulswellenparametern in den IS

Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker JzenAP@HR75| zenDBP
Cholesterin
. 1 -0,180 0,233 -0,092 0,008 0,215
Harnsaure p=0,01 p<0,01 0,17 0,93 p=0,01
(mg/di)

N 219 219 219 219 147 147

. -0,180" 1 -0,434" -0,104 -0,045 -0,174

HDL-Cholesterin 0 p=0,01 p<0,01 0,12 0,59 p<0,05
(mg/di) —

N 219 219 219 219 147 147

. 0,233 -0,434" 1 0,021 0,191 0,156

Triglyceride b p<0,01 p<0,01 0,76 p<0,05 0,06
(mg/di) —

N 219 219 219 219 147 147

; -0,092 -0,104 0,021 1 -0,092 -0,047

Blutzucker 0 0,17 0,12 0,76 0,27 0,57
(mg/di) —

N 219 219 219 219 147 147

; 0,008 -0,045 0,191 -0,092 1 0,058

zenAP@HR75 b 0,93 0,59 p<0,05 0,27 0,38
(mmHg) |

N 147 147 147 147 231 231

. -0,034 -0,097 0,041 0,075 0,413" -0,066

zenPP b 0,68 0,24 0,62 0,37 p<0,01 0,32
(mmHg) |

N 147 147 147 147 231 232
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Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker JzenAP@HR75] zenDBP
Cholesterin
-0,003 -0,049 0,217 -0,096 0,962 0,062
zenAIX@HR75 0,98 0,56 p=0,01 0,25 p<0,01 0,35
(%)
147 147 147 147 231 231
0,160 -0,192" 0,148 0,002 0,289" 0,811"
zenSBP —
p p=0,05 p<0,05 0,07 0,98 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
N 147 147 147 147 231 232
. 0,215 -0,174 0,156 -0,047 0,058 1
zenDBP b p=0,01 p<0,05 0,06 0,57 0,38
(mmHg)
N 147 147 147 147 231 232
; 0,187 -0,195° 0,172 -0,023 0,247" 0,936~
zenMAP b p<0,05 p<0,05 p<0,05 0,78 p<0,01 p<0,01
(mmHg) -
N 147 147 147 147 231 232

9.2.2 Fur Kontrollschulen

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und Bauchumfang einen
starken Zusammenhang (r=0,875, p<0,01) (Tabelle 49).

Zwischen BMI-SDS und Harnsaure (r=0,357, p<0,01), zwischen BMI-SDS und
Triglyceriden (r=0,276, p<0,01) sowie zwischen BMI-SDS und Blutzucker (r=0,263,
p<0,01) bestanden schwache Zusammenhange. Zwischen BMI-SDS und HDL-
Cholesterin zeigte sich ein schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,266, p<0,01)
(Tabelle 49).

Zwischen Bauchumfang und Harnsaure (r=0,455, p<0,01), zwischen Bauchumfang
und Triglyceriden (r=0,333, p<0,01) sowie zwischen Bauchumfang und Blutzucker

145



(r=0,242, p<0,01) bestanden schwache Zusammenhange. Zwischen Bauchumfang

und HDL-Cholesterin bestand ein schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,246,
p<0,01) (Tabelle 49).

Tabelle 49: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und Blutparametern in

den KS
BMI-SDS |Bauchumfang| Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker
Cholesterin
. 1 0,875 0,357 -0,266 0,276 0,263
BMI-SDS _p p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
N 254 254 163 163 161 163
. 0,875" 1 0,455 -0,246" 0,333" 0,242"
Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(cm) —_
N 254 254 163 163 161 163
. 0,357 0,455~ 1 -0,170° 0,168 0,204
Harnsaure b p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,05 p=0,01
(mg/di) —
N 163 163 168 168 166 168
. -0,266" -0,246"~ -0,170° 1 -0,3127 0,128
HDL-Cholesterin 0 p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,01 0,10
(mg/di) —
N 163 163 168 168 166 168
. 0,276 0,3337 0,168 -0,3127 1 0,101
Triglyceride 0 p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,01 0,19
(mg/di) —
N 161 161 166 166 166 166
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BMI-SDS |Bauchumfang| Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker
Cholesterin
. 0,263" 0,242" 0,204~ 0,128 0,101 1
Blutzucker 0 p<0,01 p<0,01 p=0,01 0,10 0,19
(mg/di)
N 163 163 168 168 166 168

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen BMI-SDS und zenDBP (r=0,201,
p<0,01), zwischen BMI-SDS und zenSBP (r=0,240, p<0,01) sowie zwischen BMI-
SDS und zenMAP (r=0,216, p<0,01) schwache Zusammenhénge (Tabelle 50).

Zwischen Bauchumfang und zenSBP bestand ein schwacher Zusammenhang
(r=0,209, p<0,01). Zwischen Bauchumfang und zenDBP (r=0,177, p=0,01) sowie
zwischen Bauchumfang und zenMAP (r=0,182, p=0,01) bestanden sehr schwache

Zusammenhange (Tabelle 50).
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Tabelle 50: Darstellung der Korrelationen zwischen anthropometrischen und
Pulswellenparametern in den KS
BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
, 1 0,875 0,017 0,058 0,037 0,201
BMI-SDS 0 p<0,01 0,81 0,42 0,61 p<0,01
N 254 254 197 199 197 199
. 0,875~ 1 -0,015 0,047 -0,009 0,177
Bauchumfang 0 p<0,01 0,83 0,51 0,91 p=0,01
(cm) —
N 254 254 197 199 197 199
. 0,017 -0,015 1 0,4027 0,966~ 0,010
zenAP@HR75 0 0,81 0,83 p<0,01 p<0,01 0,89
(mmHg) |
N 197 197 198 198 198 198
. 0,058 0,047 0,4027 1 0,286~ -0,406"
zenPP 0 0,42 0,51 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg) |
N 199 199 198 200 198 200
, 0,037 -0,009 0,966~ 0,286~ 1 0,062
zenAlx@HR75 0 0,61 0,91 p<0,01 p<0,01 0,39
(%) —
N 197 197 198 198 198 198
r 0,240" 0,209" 0,338" 0,412" 0,296" 0,663"
zenSBP —
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
N 199 199 198 200 198 200
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BMI-SDS |Bauchumfang|zenAP@HR75 zenPP zenAlx@HR75| zenDBP
; 0,201 0,177 0,010 -0,406 0,062 1
zenDBP b p<0,01 p=0,01 0,89 p<0,01 0,39
(mmHg) -
N 199 199 198 200 198 200
; 0,216~ 0,182 0,234" 0,003 0,244 0,902”
zenMAP b p<0,01 p=0,01 p<0,01 0,97 p<0,01 p<0,01
(mmHg) -
N 199 199 198 200 198 200

Die Korrelation der Basisdaten zeigte zwischen Harnsaure und Blutzucker einen
schwachen Zusammenhang (r=0,204, p=0,01). Zwischen Harnsdure und
Triglyceriden bestand ein sehr schwacher Zusammenhang (r=0,168, p<0,05). Ein
sehr schwacher negativer Zusammenhang (r=-0,170, p<0,05) zeigte sich zwischen
Harnsaure und HDL-Cholesterin (Tabelle 51).

Ebenso zeigte sich ein sehr schwacher Zusammenhang (r=0,177, p<0,05) zwischen
HDL-Cholesterin und zenDBP (Tabelle 51).

Zwischen Triglyceriden und zenAP@HR75 bestand ein sehr schwacher
Zusammenhang (r=0,186, p<0,05) (Tabelle 51).
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Tabelle 51: Darstellung der Korrelationen zwischen Blut- und Pulswellenparametern in den KS

Harnsaure HDL- Triglyceride | Blutzucker zenAP@HR75] zenDBP
Cholesterin
; 1 -0,170 0,168 0,204 0,123 0,072
Harnséure p<0,05 p<0,05 p=0,01 0,16 0,42
(mg/di)

N 168 168 166 168 130 131

. -0,170° 1 -0,312" 0,128 -0,137 0,177

HDL-Cholesterin 0 p<0,05 p<0,01 0,10 0,12 p<0,05
(mg/di) —

N 168 168 166 168 130 131

. 0,168 -0,312" 1 0,101 0,186 -0,002

Triglyceride 0 p<0,05 p<0,01 0,19 p<0,05 0,98
(mg/di) —

N 166 166 166 166 128 129

; 0,204 0,128 0,101 1 -0,075 0,068

Blutzucker 0 p=0,01 0,10 0,19 0,39 0,44
(mg/di) —

N 168 168 166 168 130 131

; 0,123 -0,137 0,186 -0,075 1 0,010

zenAP@HR75 0 0,16 0,12 p<0,05 0,39 0,89
(mmHg)  __|

N 130 130 128 130 198 198

; 0,078 -0,156 0,089 0,072 0,402 -0,406"

zenPP b 0,38 0,07 0,32 0,41 p<0,01 p<0,01
(mmHg)  __|

N 131 131 129 131 198 200
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HDL-
Harnsaure ) Triglyceride | Blutzucker [zenAP@HR75| zenDBP
Cholesterin
. 0,083 -0,116 0,155 -0,075 0,966 0,062
zenAIX@HR75 0 0,35 0,19 0,08 0,40 p<0,01 0,39
(%) —
N 130 130 128 130 198 198
. 0,072 0,177 -0,002 0,068 0,010 1
zenDBP b 0,42 p<0,05 0,98 0,44 0,89
(mmHg) _
N 131 131 129 131 198 200
; 0,089 0,138 0,019 0,103 0,234" 0,902"
zenMAP b 0,31 0,12 0,83 0,24 p<0,01 p<0,01
(mmHg) _
N 131 131 129 131 198 200

9.3 Korrelation der Parameterveranderung im Projektverlauf

differenziert nach Schulen

Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 52, Tabelle 53) weisen die Zusammenhénge

der Veranderungen im Projektverlauf differenziert nach Schulen aus.

9.3.1 Fir Interventionsschulen

Zwischen A BMI-SDS und A Bauchumfang bestand ein mittlerer Zusammenhang
(r=0,504, p<0,01). Zwischen A BMI-SDS und A zenMAP (r=0,210, p<0,01) sowie
zwischen A BMI-SDS und A zenSBP (r=0,203, p<0,01) zeigten sich schwache
Zusammenhange. Zwischen A BMI-SDS und A zenDBP (r=0,176, p<0,05) sowie
zwischen A BMI-SDS und A Harnsaure (r=0,150, p<0,05) bestanden sehr schwache

Zusammenhange (Tabelle 52).
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Tabelle 52: Darstellung der Zusammenhénge zwischen Anthropometrie, Blutparametern und

Pulswellenanalyse im Projektverlauf in den IS

A A A A A A
BMI-SDS | Triglyceride zenPP zenAlx@HR75| zenDBP zenMAP
r 1 -0,026 0,066 -0,008 0,176 0,210"
p 0,73 0,34 0,91 p=0,01 p<0,01
A BMI-SDS
N 303 180 207 206 207 207
r 0,504~ -0,001 0,050 0,020 -0,004 0,021
A Bauchumfang =]
p p<0,01 0,99 0,47 0,77 0,96 0,77
(cm) ]
N 303 180 207 206 207 207
r 0,150 -0,142 0,013 0,074 0,119 0,117
A Harnsaure — |
p p<0,05 p=0,05 0,89 0,42 0,19 0,20
(mg/di)
N 180 187 122 122 122 122
r -0,016 -0,487" -0,096 0,000 0,071 0,030
A HDL-Cholesterin
p 0,84 p<0,01 0,30 1,00 0,44 0,75
(mg/di) —
N 180 187 122 122 122 122
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A A A A A A
BMI-SDS | Triglyceride zenPP zenAlx@HR75| zenDBP zenMAP
r 0,022 0,063 0,420" 0,916~ 0,016 0,276
A zenAP@HR75

p 0,76 0,49 p<0,01 p<0,01 0,82 p<0,01
(mmHg) —

N 206 122 210 210 210 210

r 0,066 0,049 1 0,223" -0,3117 0,168
A zenPP

p 0,34 0,59 p<0,01 p<0,01 p=0,01
(mmHg) ]

N 207 122 211 210 211 211

r 0,203" 0,035 0,576 0,257" 0,593" 0,890"

A zenSBP -

p p<0,01 0,70 p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg) ]

N 207 122 211 210 211 211

r 0,210" 0,017 0,168" 0,258~ 0,864~ 1

A zenMAP -

p p<0,01 0,85 p=0,01 p<0,01 p<0,01
(mmHg) ]

N 207 122 211 210 211 211

9.3.2 Fur Kontrollschulen

Zwischen A Triglyceride und A BMI-SDS (r=0,171, p=0,05) sowie zwischen
A Triglyceride und A Bauchumfang (r=0,175, p<0,05) bestanden sehr schwache
Zusammenhange. Zwischen A Triglyceride und A Harns&aure bestand ein schwacher
negativer Zusammenhang (r=-0,381, p<0,01) (Tabelle 53).

Zwischen A BMI-SDS und A Bauchumfang zeigte sich ein mittlerer Zusammenhang
(r=0,578, p<0,01). Zwischen A BMI-SDS und A zenDBP bestand ein sehr schwacher
Zusammenhang (r=0,168, p<0,05) (Tabelle 53).
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Tabelle 53: Darstellung der Zusammenhénge zwischen Anthropometrie, Blutparametern und

Pulswellenanalyse im Projektverlauf in den KS

A A A A A A
BMI-SDS Triglyceride zenPP zenAlx@HR75] zenDBP zenMAP
. 1 0,171 -0,131 -0,009 0,168 0,113
0 p=0,05 0,10 0,91 p<0,05 0,16
A BMI-SDS
N 225 134 159 157 159 159
. 0,578" 0,175 -0,119 -0,023 0,054 -0,008
A Bauchumfang 0 p<0,01 p<0,05 0,14 0,78 0,50 0,92
(cm) I
N 225 134 159 157 159 159
. -0,093 -0,381" -0,014 0,098 0,007 -0,002
A Harnséure 0 0,28 p<0,01 0,89 0,34 0,94 0,99
(mg/di) —
N 137 138 97 97 97 97
. -0,152 -0,152 -0,142 -0,184 0,126 0,066
A HDL-Cholesterin 0 0,08 0,07 0,16 0,07 0,22 0,52
(mg/dl) —
N 137 138 97 97 97 97
. 0,023 -0,035 0,280 0,951" 0,061 0,230
A zenAP@HRT75 0 0,77 0,74 p<0,01 p<0,01 0,44 p<0,01
(mmHg) —
N 157 95 158 158 158 158
. -0,131 0,078 1 0,128 -0,447" -0,043
A zenPP 0 0,10 0,45 0,11 p<0,01 0,59
(mmHg) —
N 159 95 160 158 160 160
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A A A A A A
BMI-SDS Triglyceride zenPP zenAlx@HR75| zenDBP zenMAP
0,113 0,027 -0,043 0,234 0,901 1
A zenMAP 0,16 0,80 0,59 p<0,01 p<0,01
(mmHg)
159 95 160 158 160 160
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