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Einleitung

1 Einleitung

Ubergewicht und Adipositas gehdren zu den groRten Gesundheitsproblemen
der westlichen Welt. Aktuelle Studien belegen eine deutliche Zunahme der
Pravalenz und des Schweregrades von Ubergewicht und Adipositas bei Kindern
und Jugendlichen (14 bis 17 Jahre). [Wolfenstetter, 2006; Mdller, 2006;
Wabitsch 2007; Kurth, 2007] Heute ist bekannt, dass sich aus Ubergewichtigen
Kindern und Jugendlichen in den meisten Fallen Gibergewichtige Erwachsene
mit einem hohen Risiko fur akute und chronische Folgeerkrankungen
entwickeln. [Clarke, Lauer, 1993; Leyk, 2008] Diese Folgeerkrankungen
bedingen nicht nur eine Verklrzung der Lebenserwartung, sondern auch eine
hohe Rate an Arbeitsunfahigkeiten und erfordern somit einen hohen finanziellen
Aufwand fir das deutsche Gesundheitssystem. Im Jahr 2003 lag allein die
Hohe der direkten Kosten der Adipositas bei 44 Millionen Euro einschlief3lich
der Rehabilitation- und Krankenhauskosten. [Wolfenstetter, 2006] Jedoch muss
man davon ausgehen, dass die gesamten Kosten der Adipositas fur das
deutsche Gesundheitssystem , d.h. direkte und indirekte Kosten, um ein
Vielfaches hdher liegen, da 2008 die Gesamtkosten bei 13 Milliarden Euro
lagen. [Knoll, 2008]

Den grof3ten Anteil an den direkten Kosten verursachen die fur Deutschland
zugelassenen Adipositas-Medikamente. Jedoch z&hlen auch die Folgekosten
fur Diabetes mellitus, Herz- und Gefal3erkrankungen, sowie fur die Arthrose
dazu. Die indirekten Kosten sind vor allem durch die Kosten fur das
Gesundheitssystem wegen einer erhéhten Rate an Invaliditat und
Arbeitsunfahigkeit gepragt. Die daraus entstehenden fehlenden Erwerbsjahre
steigern die Kosten noch zusatzlich. [Knoll, 2008; Wolf, 1996]

Adipositas ist heute neben dem Tabakkonsum die zweithaufigste vermeidbare
Todesursache. [McGinnis, Foege 1993; Mokdad, 2004]

Adipositas ist nicht nur ein Problem in Deutschland oder den USA, sondern

kann als globale Epidemie angesehen werden. [Balkau, 2007]
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1.1  Ubergewicht und Adipositas

1.1.1 Definition

Die Weltgesundheitsorganisation (WHQO) hat Ubergewicht und Adipositas fur
Erwachsene anhand des Body Mass Index (BMI) definiert (Tabelle 1).

Der BMI ist ein um die Korpergro3e korrigiertes Korpergewicht und wird wie

folgt berechnet:

Korpergewicht (kg)

BMI= [Korpergrofl3e (m)]2

Immer seltener wird in der Praxis das relative Broca-Gewicht verwendet,
welches sich aus der Korpergrof3e in cm minus 100 berechnet. Nachteilig ist,
dass sehr kleine bzw. sehr groRe Menschen bei dieser Berechnung nicht richtig
klassifiziert werden, weshalb das Broca-Gewicht heute nicht mehr verwendet

werden sollte.

Hingegen fuhrt die einheitliche Bewertung und Klassifizierung des
Kodrpergewichtes anhand des BMI zu einer besseren Vergleichbarkeit national
wie international [Wechsler, 2003, S. 61,] und ist ein anerkannter Indikator fur
die Adipositas-bedingten Mortalitats- und Morbiditatsrisiken. [National Institut of
Health, Burton 1985]
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BMI ( kg/m?)
Normalgewicht 18,5-249
Ubergewicht 25,0 -29,9
Adipositas Grad 1 30,0-34,9
Grad 2 35,0-39,9

Grad 3 > 40,0

Tabelle 1: WHO- Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas fiir Erwachsene

Fur Kinder und Jugendliche kann Ubergewicht und Adipositas nicht exakt
anhand des BMI definiert werden. Alters- und geschlechtsspezifische
Besonderheiten beeinflussen physiologische Anderungen der prozentualen
Korperfettmasse. Aus diesem Grund muss das Alter und das Geschlecht bei
Kindern und Jugendlichen bei der Definition von Ubergewicht und Adipositas
bertcksichtigt werden.[Rolland-Cachera, 1982] Die Arbeitsgemeinschaft
Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA) empfiehlt daher die Verwendung
der 90. bzw. der 97. alters- und geschlechtsspezifischen Perzentile als
Grenzwerte zur Definition von Ubergewicht bzw. Adipositas. (Tabelle 2)
Diese zwar rein statistische Festlegung erméglicht aber einen flieRenden
Ubergang zu den oben genannten Grenzwerten fiir Erwachsene. [Wabitsch,
2006]

Ubergewicht 90. Perzentile
Adipositas 97. Perzentile
Extreme Adipositas > 99,5. Perzentile

Tabelle 2: Definition von Ubergewicht und Adipositas im Kindes- und Jugendalter anhand der
Leitlinien der AGA
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1.1.2 Epidemiologie

Eine Studie des Robert-Koch-Institutes (RKI) belegt, dass in den letzten Jahren
bei Kindern Ubergewicht und Adipositas stark zugenommen haben. Der Studie
zufolge leiden von insgesamt 17.000 Kindern und Jugendlichen in Deutschland
15% unter Ubergewicht und 6,3% unter Adipositas. Deutschlandweit entspricht
das einer Zahl von 1,9 Millionen Ubergewichtiger Kinder und Jugendlicher,
worunter 800.000 adipds sind. Der Anteil Gbergewichtiger Jugendlicher hat sich
in den letzten Jahren also fast verdoppelt und bei der Adipositas verdreifacht.
[KIGGS 2007]

Zwei Drittel der tbergewichtigen Kindern und Jugendlichen bleiben im

Erwachsenenalter Gibergewichtig.[Koletzko, 2002]

Im Kindes- und Jugendalter gibt es dabei keinen Unterschied zwischen den
Geschlechtern oder den neuen und alten Bundeslandern. [Rauh-Pfeiffer,
Koletzko, 2007]

Fur das Ubergewicht und die Adipositas im Kindes- und Jugendalter werden
folgende Risikofaktoren diskutiert [Kleiser, KiGGS, 2009]:

elterliches Ubergewicht [Whitaker et al., 1997]

hohes Geburtsgewicht

wenig Schlaf

wenig korperliche Aktivitat

lange Zeit vor dem Computer oder Fernseher

Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft
« kalorienreiche Nahrung

« psychische Faktoren
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Weiterhin zeigt sich ein Zusammenhang bei der Entstehung von Ubergewicht
und Adipositas:

« der Zugehdrigkeit zu sozial benachteiligten Schichten

 Kindern und Jugendlichen mit Migrationshintergrund [Liese, 2006; KIGGS,
Teil D, 2006]

» Schulbildung [telefonischer Gesundheitssurvey, 2003]

Sozialstatus

O niedrig
H mittel
W hoch

Pravalenz der Adipositas (%)
[e0)

3-6 J. 7-10 J. 11-13J. 14-17 J.
Altersgruppen

Abbildung 1: Pravalenz der Adipositas nach dem Sozialstatus bei deutschen Kindern und
Jugendlicher [Kurth, KIGGS, 2006]
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Abbildung 2: Pravalenz der Adipositas nach dem Migrationshintergrund bei deutschen Kindern
und Jugendlichen [Kurth, KIGGS, 2006]

Frauen

N N W
o o1 O

[y
o

Haufigkeitsverteilung
der Adipositas (%)
|_\
(31

a1

o

il .

18-29 J.

30-44J3. 45-64J.
Altersgruppen

ab 65 J.

Bildungsebene

O untere
W mittlere
W obere

Abbildung 3: Haufigkeitsverteilung Adipositas nach Bildungsebene bei deutschen Frauen

[GEDA 2009]
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Méanner

30

25 .
=3 Bildungsebene
% g 2 O untere
> é 15 B mittlere
_‘ég 10 ® obere
=
@ O
g 5 _1

0 T T T
18-29J. 30-44J. 45-64J. ab65J.
Altersgruppen

Abbildung 4: Haufigkeitsverteilung der Adipositas nach Bildungsebene bei deutschen Mannern
[GEDA 2009]

In dem Zeitraum von 1985 bis 2000 wurde in Deutschland eine deutliche
Zunahme der Adipositas Grad 1 und 2 bei erwachsenen Frauen und Méannern
beobachtet, verbunden mit einer niedrigen Schulbildung, einem niedrigen
beruflichen Status und einem niedrigen Haushaltseinkommen. [Helmert, Strube
2004]

Bei den erwachsenen Mannern sind etwa 50% Ubergewichtig und 18% adip0s.
Bei den erwachsenen Frauen zeigen etwa 35% ein Ubergewicht mit einem
BMI-Wert >25,0 und circa 20% eine Adipositas mit einem BMI-Wert > 30,0.
[Leitlinie DAG, 2007/ Bundes-Gesundheitssurvey 1998]

Ein Drittel der deutschen méannlichen Erwachsenen ist dementsprechend
normalgewichtig, bei den deutschen Frauen ist es weniger als die Halfte.
DarlUber hinaus ist mit zunehmendem Alter sowohl bei den Mannern als auch
bei den Frauen ein deutlicher Anstieg von Ubergewicht und Adipositas zu
beobachten. [Bergmann/ Mensink 1999]

AulRerdem ist der Durchschnittswert des BMI bei Mannern und Frauen in
ostdeutschen Bundeslandern geringfugig héher als in den westdeutschen
Bundeslandern. [Bundes-Gesundheitssurvey 1998]
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Abbildung 5: Pravalenz von Unter-, Normal-, Ubergewicht und Adipositas bei deutschen
Méannern zwischen 18 und 80 Jahren [NVS Il Teill 2008]
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Abbildung 6: Pravalenz von Unter-, Normal-, Ubergewicht und Adipositas bei deutschen Frauen
zwischen 18 und 80 Jahren [NVS Il Teill 2008]
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Das Phanomen betrifft nicht Deutschland allein: In den westlichen
Industriegesellschaften hat die Adipositas eine steigende Tendenz und liegt
inzwischen bei Gber 20% der Erwachsenen, wobei Frauen haufiger betroffen
sind als Manner. [Willich et al., 2001, Flegal, 2010]

Von 1990 bis 2008 stieg die Pravalenz der Adipositas in Europa bei den
Méannern von 4,0% auf 28,3% und bei den Frauen von 6,2% auf 36,5%.
Gleichzeitig lag die Pravalenz in Zentral-, Ost- und Stdeuropa héher als in

Nord- und Westeuropa. [Berghdofer et al., 2008]

Weltweit sind schatzungsweise 1,1 Milliarden Menschen Ubergewichtig und ca.
312 Millionen Menschen adipds. [WHO 2000]

1.1.3 Kilinik

Symptome und Beschwerden, die mit Ubergewicht bzw. mit Adipositas
zusammenhangen kénnen, sind unter anderem:

» Atemnot und/ oder Kurzatmigkeit

» Schlafapnoe

* Ruckenschmerzen

* Knieschmerzen

» Minderwertigkeitsgefihl, mangelndes Selbstwertgefihl

* verstarktes Schwitzen
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1.2 Ursachen

Man kann anhand der Ursachen eine priméare und sekundare Adipositas

unterscheiden.

Die primare Adipositas wird heute als komplexe Erkrankung mit genetischen,
verhaltens- und umweltbezogenen Ursachen betrachtet. In nur etwa 2% der
Falle ist die Adipositas sekundar bedingt, d.h. als Folge einer Grunderkrankung,
wie zum Beispiel ein genetisches Syndrom (Trisomie 21), hormonelle (Cushing-

Syndrom) oder psychische Stérungen (Essstorung). [Roth et al. 2002]

Als genetische Ursache fiur eine schwere Adipositas ist der angeborene Defekt
fur das Hormon Leptin und dessen Rezeptor bekannt, der aber nur sehr selten
beobachtet wird. [Roth et al. 2002, Montague et al., 1997]

Das Vorhandensein von elterlichem Ubergewicht, die intrafamiliare Weitergabe
von adipositasforderndem Verhalten und Lebensstil, Stress, psychische
Erkrankungen (z.B. Depression), Medikamente, Alkohol, kdrperliche Inaktivitat,
schlechte Essgewohnheiten in Form einer Fast-Food-Ernahrung, der Konsum
zucker- und energiehaltiger Getranke sowie der Einfluss der Medien und der
Nahrungsmittelindustrie durch Werbung kénnen die Entstehung einer
Adipositas fordern und werden als Ursachen diskutiert. [Fogelholm et al. 1999;
Goran et al. 2001; Robinson 2001; Stradmeijer et al. 2000; Strauss/Knight
1999; Gortmaker, 1996, Pereira et al., 2005]

Adipositas ist aber immer das Ergebnis einer positiven Energiebilanz, d.h. wenn
Uber einen langeren Zeitraum die aufgenomme Fettzufuhr nicht adaquat
verstoffwechselt wird aufgrund einer verzdgerten Fettoxidation bei einem
niedrigen Grundumsatz oder eine korperlichen Inaktivitat. [Wechsler, 2003, S.
110]

Ein Forscherteam aus Philadelphia beschreibt einen zellularen Mechanismus
als Ursache fur die Adipositas. Die Arbeitsgruppe fand heraus, dass die
Fettzellen bei fettleibigen Patienten gegeniber schlanken Patienten einen
signifikanten Funktionsunterschied aufweisen. Die Fettzellen Adip6ser sind in

einigen Bereichen defekt, d.h. es liegen Veranderungen im endoplasmatischen

10
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Retikulum vor, die zu erh6hten Entztindungszeichen im Gewebe und
anschliefend zu einer Insulinresistenz fihren kénnen, die wiederum die

Entstehung von Diabetes beginstigen. [Boden et al. 2008]

Forscher an der Universitat Osaka stellten fest, dass zu schnelles Essen oder
das Essen vor dem Fernsehen oder vor dem Computer ein wichtiger Faktor fur

die Zunahme von Ubergewicht und Adipositas ist. [Maruyama et al. 2008]

Eine andere Studie zeigte, dass bei Ubergewichtigen Frauen das
Belohnungssystem, tber die Dopaminausschittung im dorsalen Striatum, bei
der Aufnahme von heif3er Schokolade vermindert ist. Dadurch haben diese
Frauen weniger Freude am Essen und gonnen sich noch eine zweite
Schokolade. [Stice et al. 2008]

1.3 Risikobewertung/ Risikofaktoren

Das Risiko fur Adipositas-assoziierte Komplikationen kann man anhand des
BMI-Wertes und anhand des Taillenumfanges beurteilen (Tabelle 3, Tabelle 4).
Ein weiterer Parameter fur die Risikobewertung ist die Bestimmung der Waist-
Hip-Ratio (WHR), ein Quotient aus Taillen- und Huftumfang (Tabelle 5).

Die Adipositas-assoziierten Komplikationen beinhalten kardiovaskulare und

metabolische Gesundheitsrisiken.

Risiko fur Begleiterkrankungen
Normalgewicht durchschnittlich
Ubergewicht gering erhoht
Adipositas Grad 1 erhoht
Grad 2 hoch
Grad 3 sehr hoch

Tabelle 3: Risikobewertung anhand des Kérpergewichtes

11
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Risiko fur die metabolischen und

kardiovaskularen

Taillenumfang

o Manner Frauen
Komplikationen
Erhoht >94 cm >80 cm
Deutlich erhdht > 102 cm >88cm

Tabelle 4: Taillenumfang und Risiko fiir die Adipositas-assoziierten Komplikationen

Risiko fur die kardiovaskulére Fettverteilungs | WHR
und metabolische -muster

_— Frauen Manner
Komplikationen
Erhoht Abdominell 20,85 >21,0
Niedrig Gluteal- femoral | < 0,85 <1,0

Tabelle 5: WHR und Fettverteilungsmuster zur Risikobewertung

Abhangig von dem Fettverteilungsmuster und der Waist-Hip-Ratio lasst sich ein

Risiko hinsichtlich der Morbiditat und der Mortalitat abschéatzen.

Bei der abdominellen (= stammbetont oder android) Fettverteilung liegt das

Risiko deutlich héher als bei der gluteal-femoralen (= hiftbetont oder gynoid)

Fettansammlung. [Hauner, 2008; Yusuf, 2005]

Liegt der Taillen-Huft-Quotient (englisch ,Waist-to-hip-ratio“= WHR) bei Frauen

2 0,85 und bei Mannern = 1,00 besteht ein erhdhtes Gesundheitsrisiko.
[Wechsler, 2003, S. 61]. Dieser Quotient setzt sich aus dem Taillen- und

Huftumfang zusammen.

12
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Das Institut fir Ernahrungsforschung veréffentlichte eine Studie, die belegt,
dass der BMI, der Bauchumfang und die WHR stark mit einem erhdhten
Todesfallrisiko assoziieren. Dabei lag das niedrigste Risiko bei einem BMI von
25,3 bei Mannern und 24,3 bei Frauen. Das hdchste relative Risiko fur
Todesfalle fand sich bei einer WHR von 1,68 bei Mannern und 1,51 bei Frauen.
[Pischon et.al, 2008]

1.4 Komorbiditat und Komplikationen

Ubergewicht und Adipositas erhohen im weiteren Verlauf die Entstehung
kardiovaskularer und metabolischer Erkrankungen sowie die Entstehung von
Stérungen im Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel. Weiterhin kann man
pulmonale, hormonelle, gastrointestinale und orthopadische Folgeerkrankungen
und Komplikationen auf eine Adipositas zuriickfiihren. Einen Uberblick tiber die

maoglichen Komplikationen ist in Tabelle 6 zusammengefasst.

Komplikationen/ Komorbiditaten Beispiele
Stérung im Insulinresistenz, gestorte
Kohlenhydratstoffwechsel Glukosetoleranz,

Diabetes mellitus Typ 2

Storung im Fettstoffwechsel niedriges HDL-Cholesterin,
Hypertriglyzeridamie
Kardiovaskulare Erkrankungen arterielle Hypertonie, Arteriosklerose,

koronare Herzkrankheit, Schlaganfall,

Herzinsuffizienz

13
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Hormonelle Stérungen

Hyperandrogenédmie, Polycystisches
Ovar, Zyklusstorungen bei Madchen

Genitalentwicklungsstérungen, erektile
Dysfunktion, Einschrankung der

Fertilitat bei Jungen

Pulmonale Komplikationen

Atemnot, restriktive

Ventilationsstérungen, Schlafapnoe

Gastrointestinale Erkrankungen

Gallensteine, Fettleber,
Refluxkrankheit,

Gallenblasenentziindung

Orthopéadische Komplikationen

Riuckenschmerzen, Gelenkarthrose
der Hufte und Knie, PlattfiiRe

Weitere Komplikationen

Gicht, Steigerung der Gerinnung,
Karzinome, chronische Entziindungen,
erhdhtes Operations- und

Narkoserisiko

Psychosoziale Konsequenzen

verminderte Lebensqualitat

Depressionen, Angststérungen,
Selbstwertminderung,

Essverhaltensstérungen

soziale Isolation, mangelnde
zwischenmenschliche Beziehungen,
reduzierte Leistungsfahigkeit,

schlechteres Einkommen

Tabelle 6: Uberblick tiber die Komplikationen bei Ubergewicht und Adipositas
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In einer Studie wurde gezeigt, dass jungere Adipdse mehr Lebensjahre
verlieren als altere Adip6se. [Fontaine, 2003] In einer anderen Studie war das
Sterblichkeitsrisiko fiir Ubergewichtige, die alter als 50 Jahre sind, um 20 bis
40% und bei den Adipdsen um das 2- bis 3-fache erhtéht [Adams, 2006].

In der grof3en Nurses Health Studie war die Sterblichkeit bei tibergewichtigen
Frauen um 60% erhoht und bei den Adiposen um 400%.

[Manson, 1995] Im Jahr verursacht ein erhéhter BMI weltweit 2,591 Millionen
Todesfélle. Die Adipositas belegt als Ursache fiir die Gesamtmortalitat weltweit

den 7. Rang, in Deutschland steht sie an 4. Stelle. [Ezzati et.al, 2002]

1.4.1 Kardiovaskulares Risiko

Eine Vielzahl von Parameter zeigen ein erhdhtes kardiovaskuléres Risiko an
bzw. sind dafur ursachlich. Sie sind zu einem Teil mit einem erhdhten

Kdrpergewicht assoziiert .
Im Einzelnen sind folgende Parameter wichtig:
- das Geschlecht, ob weiblich oder mannlich [Kannel, McGee, 1979]
«die Schulbildung [Kaplan, Keil, 1993]
«die Adipositas (BMI) [Wilson et al., 2008]
« Sport [Pfaffenbarger et al., 1993; Yusuf et al., 2004]

- der systolische und diastolische Blutdruck [Franklin et al., 2001]
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Bei folgenden Laborparametern ist ein Zusammenhang mit einem erhdhten

kardiovaskularen Risiko bekannt:
- ein erhoéhter Blutzucker [Coutinho et al., 1999]
«das Insulin / Insulinresistenz
- das C-reaktive Protein (CRP) [Koenig et al., 1999]

« weitere Entziindungsparameter das Interleukin-6 [Woods et al., 2000] und
der Tumornekrosefaktor alpha (TNF-a) [Pai et al., 2004]

- der Gerinnungsparameter Fibrinogen [Danesh et al., 2005]

« die Blutfette: Plasmacholesterin, HDL-Cholesterin, LDL-Cholesterin [Austin
et al., 1998; Hokanson et al., 1996]

« Hyperurikdmie [Niskanen et al., 2004]
« Leptin [Wallace et al., 2001]

Die oben genannten Parameter sind nur ein Auszug von Parametern, die das
Risiko an kardiovaskularen Erkrankungen abbilden. Folgende Parameter
gehdren ebenfalls dazu, werden aber nur der Vollstandigkeit genannt, da diese
in der vorliegende Arbeit nicht beriicksichtigt werden kdnnen:
Familienanamnese und genetische Determinanten, Apolipoprotein B + E,
Hypoglykéamie, Fettleber, chronische Nierenfunktionsstérung,
Lebensgewohnheiten wie Zigaretten- und Alkoholkonsum, Essgewohnheiten,
Depressionen, psychosoziale Faktoren wie Stressbelastungen, Hormonstatus
(Menopause), Mikroalbuminurie, linksventrikulare Hypertrophie, EKG-
Auffalligkeiten, Herzfrequenz, Vitaminstatus, endotheliale Dysfunktion, arterielle
Intimaverdickung, Aortensklerose, KHK, Serumphosphate, Leukozytenzahl,
Serumalbumin, BNP-Konzentration, geringes Geburtsgewicht, Quecksilber- und

Eisenbelastung, obstruktive Schlafapnoe.
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Eine Gewichtsreduzierung hat zur Folge, dass sich sowohl der Blutdruck, die
Insulinresistenz und die Blutfette verbessern sowie das Risiko fur Diabetes
mellitus deutlich abnimmt. An der Universitat Lubeck hat man herausgefunden,
dass unter einer nicht-medikamenttsen, d.h. konservativen Therapie pro
abgenommen Kilogramm Koérpergewicht der Blutdruck um 1,5 mmHg sinkt.
Eine zusatzliche Verbesserung des Blutdrucks von jeweils 5 mmHg erreicht
man, wenn eine regelmanige tagliche korperliche Aktivitat von 20 Minuten
stattfindet und die Erndhrung auf eine salzarme Kost umgestellt wird. Innerhalb
einen Jahres ist es mit all den genannten MalRnahmen maoglich, den
systolischen Blutdruck um 20 bis 30 mmHg zu senken und damit das
kardiovaskulére Risiko zu senken. Dartber hinaus sind die Einschréankung des
Alkoholskonsums und der Verzicht auf Rauchen weitere Mdglichkeiten das
Risiko fur koronare Herzkrankheit, Herzinfarkt und Schlaganfall zu senken.
[Dominia, Zidek 2003]

1.4.2 Metabolisches Risiko

Adipositas und Ubergewicht gelten als die wichtigsten Kriterien fur das
metabolische Syndrom und Ursachen fur die anderen Erkrankungen, die das
Syndrom definieren. Bislang gibt es keine allgemein gultige Definition des
metabolischen Syndroms. Hier wird die Definition der American Heart
Association (AHA)/ National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) zugrunde
gelegt, bei der drei der funf genannten Kriterien erfullt sein missen, um das

metabolische Syndrom zu diagnostizieren: [Grundy et. al., 2005] [AGA]
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erhohter Taillenumfang Manner =2 102 cm

Frauen = 88 cm

erhohte Triglyzeride = 150 mg/dl

oder medikamenttse Therapie

niedriges HDL-Cholesterin Méanner < 40 mg/d|
Frauen < 50 mg/dl
oder medikamenttse Therapie

Bluthochdruck = 130 mmHg systolischer Blutdruck
= 85 mmHg diastolischer Blutdruck
oder medikamenttse Therapie

erhohter Nuchternblutzucker =100 mg/dl

oder medikamenttse Therapie

Tabelle 7: Kriterien fir die Diagnose des metabolischen Syndroms nach AHA/ NHLBI

1.5 Therapie

Grundvoraussetzungen fir eine erfolgreiche Therapie von Ubergewicht und
Adipositas bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen sind ausreichende
Motivation und Kooperationsfahigkeit des Patienten.

Die Indikation zu einer Therapie besteht bei einem BMI-Wert = 30 oder einem
BMI zwischen 25,0 und 29,9 mit gesundheitlichen Stérungen oder
Einschrankungen.

Das Ziel der Therapie wird immer individuell bestimmt. Generell ist aber eine
langfristige Gewichtsreduktion und eine damit verbundene Reduktion
Adipositas-assoziierter Risiken und Krankheiten, eine Verbesserung der
Lebensqualitat, eine Steigerung des Selbstwertgefiihls und eine Reduktion der
Arbeitsunfahigkeit anzustreben. [Leitlinie DAG, 2007]
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Problematisch bei der Behandlung von Ubergewicht und Adipositas ist das
weitgehende Fehlen von fundierten Therapiemdglichkeiten. Daher stellen die

angewandten Therapieverfahren nur eine Empfehlung dar.

Ernahrungsberatung EE— Kalorienreduzierte Mischkost
Bewegungstherapie - Moderates Ausdauertraining
Psychotherapie — Verhaltenstherapie
Medikamentose Therapie . z.B. Orlistat, Sibutramin
Chirurgische Therapie E— z.B. Magenband, Magenrestriktion

Abbildung 7: Behandlungsséaulen der Adipositas [Herpertz, Senf, 2003, S. 269, dt. Arzteblatt]

1.5.1 Grundelemente der konservativen Therapie

Die Grundlage jedes Gewichtsmanagements sollte ein Programm sein, das
verschiedene Komponenten aus der Erndhrungs-, Bewegungs- und
Verhaltenstherapie zusammenfasst. Es hat sich in verschiedenen Studien
gezeigt, dass eine Kombination aus Reduktionskost und vermehrter Bewegung
am effektivsten ist. In der ersten Phase eines solchen Programms sollte die
Gewichtsreduktion im Vordergrund stehen und in der zweiten Phase die
Gewichtserhaltung [Leitlinie DAG; 2007]

In der Ernéhrungstherapie ist es wichtig, den Patienten Uber die Prinzipien der

Ernahrungsumstellung ausfuhrlich zu informieren sowie die verschiedenen

19



Einleitung

Strategien zur Umstellung zu zeigen und individuell festzulegen. Das soziale
Umfeld des Patienten sollte immer bei der Erndhrungsumstellung
mitbericksichtigt werden, um die Compliance zu verbessern. [Leitlinie DAG;
2007]

Die Lebensmittelauswahl sollte sich nach den Empfehlungen einer optimierten
Mischkost richten. Die DAG empfiehlt in der ersten Stufe der
Ernéhrungstherapie eine Fettreduktion, in der zweiten Stufe eine Kost mit
geringer Energiedichte, in der dritten Stufe einen Mahlzeitenersatz mit
Formulaprodukten und in der letzten Stufe eine Formuladiat. Die Populardiaten,
wie z. B. die Atkins-, FdH-, Hollywooddi&t, sind fur eine langerfristige
Reduzierung des Korpergewichtes nicht geeignet. [Leitlinie DAG, 2007]

Die deutsche Gesellschaft fur Ernahrung fasst zehn Regeln der Erndhrung

zusammen:

« vielseitig essen
« reichlich Getreideprodukte und Kartoffeln
« Gemuse und Obst

« taglich Milch und Milchprodukte; ein- bis zweimal in der Woche Fisch;
Fleisch , Wurstwaren und Eier in Mal3en

« wenig Fett und fettreiche Lebensmittel

« Zucker und Salz in MalRen

« reichlich Flussigkeit

« schmackhaft und schonend zubereiten

» sich Zeit nehmen und das Essen geniel3en

« auf das Gewicht achten und in Bewegung bleiben
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Bei der Bewegungstherapie stehen die Senkung der kérperlichen Inaktivitat und
die Steigerung der korperlichen Bewegung im Vordergrund. Um Gewicht zu
reduzieren werden mindestens finf Stunden zusatzliche kérperliche Bewegung
pro Woche empfohlen. Um das Gewicht zu stabilisieren sollten drei bis funf
Stunden vermehrte Bewegung pro Woche bei einem Energieverbrauch von
mindestens 1500 kcal aufgewandt werden. Die Trainingsintensitat sollte sich an
einem Herz- Kreislauf-Training orientieren, die anhand der Herzfrequenz
errechnet werden kann, d.h. ca. 75% der maximalen Herzfrequenz oder nach
der Formel 175 minus Lebensalter. [Leitlinie DAG, 2007]

Zu empfehlen ist ein Ausdauertraining bevorzugt in den Sportarten
Schwimmen, Fahrradfahren und Walken, da diese die Voraussetzungen der
Ubergewichtigen und Adiposen berticksichtigen. Als sinnvoll hat sich erwiesen,
das Ausdauertraining mit einem Gymnastik- bzw. Krafttraining zu kombinieren.
[Wechsler, 2003, S. 280, Marks et al., 1995]

Die deutsche Gesellschaft fir Sportmedizin und Pravention hat zehn goldene
Regeln fur gesundes Sporttreiben formuliert:

« vor dem Sport Gesundheitsprifung

« Trainingsintensitat langsam steigern

« Uberbelastung beim Sport vermeiden

» nach Belastung ausreichende Erholung

« Sportpause bei Erkaltung und Krankheit

+ Verletzungen vorbeugen und ausheilen

« Sport an Klima und Umgebung anpassen (Kleidung, Luft)
« auf richtige Erndhrung und Flussigkeitszufuhr achten

+ Sport an Alter und Medikamente anpassen

+ Sport soll Spald machen
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Jedoch zeigte eine Studie, dass Adipose, die ihre Alltagsaktivitat erhdhten,
genauso abnahmen wie die Gruppe, die zusétzlich noch Sport machte, aber
nach einem Jahr das Gewicht hielt im Gegensatz zu den Sportlern. [Andersen
et al., 1999]

Verhaltenstherapeutische Ansatze kdnnen die Patientenmotivation fir die
Therapie unterstutzen. Fir eine langfristige Gewichtsreduzierung bzw. -
stabilisierung werden folgende Techniken der Verhaltensmodifikation im
Rahmen von Gewichtsmanagementprogrammen empfohlen [Leitlinie DAG,
2007]:

Selbstbeobachtung des Ess-, Trink und Bewegungsverhaltens

Eintbung eines flexiblen und kontrollierten Essverhaltens

Erlernen von Stimulationstechniken, um Essreize zu reduzieren

Einsatz von Verstarkungsmechanismen, um das neue Essverhalten zu

stabilisieren und Ruckfalle zu vermeiden

soziale Unterstltzung

Ruckfallprophylaxe/ -management

Ziel der verhaltenstherapeutischen Malinahmen ist das selbstkontrollierte
Essverhalten der Patienten hinsichtlich der Nahrungsauswahl und der Menge,
welches eine Gewichtsabnahme bzw. -stabilisierung fordert. Diese Zielsetzung
kann mit den verhaltenstherapeutischen Prinzipien der Selbstbeobachtung,
Selbstbewertung und Selbstkontrolle erreicht werden. [Wechsler, 2003, S. 239]
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1.5.2 Pharmakologische Therapiemdglichkeiten

Derzeit sind drei Medikamente mit gewichtsreduzierendem Potenzial

zugelassen.
Medikament  [Wirkung Nebenwirkung Kontraindikation
Sibutramin Serotonin- und Mundtrockenheit, Hypertonie,
Noradrenalin- Obstipation, bekannte KHK,
Wiederaufnahme- | Schwindel, Glaukom,
hemmer Schlafstérung, Herzrhythmus-
Hypertonie, stérungen
Tachykardie
Orlistat im Meteorismus, Cholestase,
Magendarmtrakt Steatorrhoe, chron.
wirkende haufigere Malabsorptions-
Lipaseinhibitor Stuhlfrequenz syndrom
Rimonabant zentral, peripher; Ubelkeit, Schwindel, | Psychiatrische

im Energie-
stoffwechsel, in
Hunger-Sattigung-

Regulation

depressive
Verstimmung,
Angstlichkeit

Erkrankungen,
schwere Stdrung
der Leber- und

Nierenfunktion

Tabelle 8: empfohlene Medikamente bei der Adipositasbehandlung

Antidepressiva, wie zum Beispiel selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer,

konnen bei der Behandlung der Adipositas-assoziierten Depression eingesetzt

werden.
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1.5.3 Chirurgische Interventionen

Nach einem Versagen der konservativen Therapie und bei einer Adipositas
Grad 3 bzw. einer Adipositas Grad 2 mit Begleiterkrankungen ist eine
chirurgische Intervention indiziert. Der Adipositas-chirurgische Eingriff sollte in
daflr spezialisierten Einrichtungen vorgenommen werden. Erforderlich fur eine
chirurgische Intervention sind eine ausreichende Motivation des Patienten
sowie eine ausfuhrliche Aufklarung tber das chirurgische Verfahren, die
Risiken, den Erfolg und die langfristigen Konsequenzen des Eingriffs. Welches
operative Verfahren angewendet wird, ist abhangig von dem Grad der
Adipositas, dem individuellen Risiko, den Begleiterkrankungen und dem
Patientenwunsch.

Die moglichen Adipositas-chirurgischen Verfahren sind zum einen das
anpassbare Magenband, das Legen eines Magenbypass oder die

biliopankreatische Diversion.

1.5.4 Therapie der Adipositas-bedingten Begleiterkr ~ ankungen

Auf die Therapien der einzelnen Erkrankungen, die Folge von Ubergewicht und
Adipositas sind, soll in dieser Arbeit nicht ndher eingegangen werden. Im
Allgemeinen bedarf es der fachertubergreifenden Zusammenarbeit mehrerer

Facharzte bzw. Fachabteilungen.
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1.6 Pravention

Der heute gebrauchliche Begriff der Pravention ist eine verkirzte Version des
historischen Begriffes der ,Krankheitspravention®“. Das wesentliche Ziel der
Pravention ist die Vermeidung des Auftretens von Krankheiten. Damit
verbunden sind die Verringerung der Verbreitung und deren Auswirkungen auf
die Morbiditat und Mortalitéat der Bevolkerung. Man unterscheidet die Primar-,
die Sekundar- und die Tertiarpravention. [Hurrelmann/Klotz/Haisch 2007, S. 11]
Die Priméarpravention umfasst zum einen das Verhindern von Neuerkrankungen
und zum anderen die Erhaltung und Férderung von Gesundheit. Zielgruppe der
Primarpravention sind Gesunde. [Schauder/Berthold/Eckel/Ollenschlager 2006,
S. 30]

Unter Sekundarpravention versteht man die Friherkennung und/ oder die
Frihbehandlung einer Krankheit. Durch die diagnostischen bzw. die dann
folgenden sekundaren PraventionsmalRnahmen werden Gesunde oder
Symptomlose zu Patienten, wenn bei ihnen der pathogenetische Prozess schon
begonnen hat. [Schauder/Berthold/Eckel/Ollenschlager 2006, S. 31]

Bei Patienten mit chronischen Krankheiten und Beeintrachtigungen greift die
Tertidrpravention. Ziele dieser Praventionsmaf3nahmen sind die Krankheit in
ihrer Intensitat zu mildern, Folgeschaden zu vermeiden und Riickfélle bzw. das

Fortschreiten vorzubeugen. [Hurrelmann/Klotz/Haisch 2007, S. 32]
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Pravention

Beispiele fiur PraventionsmalRnahmen

Primarpravention

Impfungen

Gesundheitsunterricht in Schulen
Ernahrungsberatung

Bewegungskurse, Herz-Kreislauf-Training

Stressreduktion

Sekundarpravention

Suchtentwdhnung (Rauchen, Alkohol)
Glukosetoleranztest
Nuchtern-Blutzucker-Bestimmung
kalorienreduzierte Diat
Gewichtsreduktion
Screening-Mammaografien

andere Krebsvorsorgeuntersuchungen

Tertiarpravention

medikamentdse Behandlung
Rehabilitation

PalliativmalRnahmen

Tabelle 9: Ubersicht der PraventionsmalRnahmen

Eine wirksame Primarpravention sollte sich im Besonderen an Kinder und

Jugendliche wenden, da bei ihnen die Adipositas nicht nur zu kurz- und
mittelfristigen gesundheitlichen und psychosozialen Problemen fihrt. Im

Erwachsenenalter treten langfristige Folgen fur die Gesundheit, die die

Lebensqualitat und die Leistungsfahigkeit beeintrachtigen, hinzu.

Die Leitlinie zur Pravention und Therapie der Adipositas in Deutschland

empfiehlt ein Betreuungsprogramm, bei dem die Eltern Gbergewichtiger und

adipdser Kinder mit einbezogen werden, und einen gesunden Lebensstil mit

korperlicher Bewegung und Erndhrung nach den Empfehlungen der Deutschen

Gesellschaft fur Ernahrung. Die Erndhrungsempfehlung beinhaltet fettarme,
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ballaststoff- und polysaccharidreiche Lebensmittel mit geringer Energiedichte,
um eine ausgewogene Energiebilanz zu erreichen. Aul3erdem bewirkt
korperliche Bewegung in Form von Ausdauertraining in der Muskulatur eine
erhohte Fettverbrennung.

Die Adipositaspravention ist nicht allein durch die oben stehenden MalRnhahmen
zu erreichen, sie erfordert zusétzlich auch ein gesellschaftliches Umdenken.
Dazu gehoren eine gesundheitsorientierte Politik, Berticksichtigung
gesundheitlicher Aspekte in der Werbung und Aufklarung sowie die
Gesundheitserziehung in Kindergéarten und Schulen. [Wabitsch,2006; Manios et
al., 1999]

AuRerdem muss ein neues Risikobewusstsein in der Arzteschaft entstehen,
besonders bei den niedergelassenen Arzten. Die Hauséarzte sind meist die
ersten Ansprechpartner von tbergewichtigen oder dicken Patienten, die die
Praventionsmalinahmen einleiten sollten. [Hauner, 2008; Wechsler 2003]

Die Verhaltenspravention ist die Forderung von personlichen Voraussetzungen,
welche ein gesundheitsforderndes Verhalten ermdglichen. [Dirr 2008]

In der vorliegenden Studie zahlen zur Verhaltenspravention die
Ernédhrungsberatung, das Sportprogramm der Betriebskrankenkasse, die

arztliche Beratung und das soziale Kompetenztraining.

Die Verhaltnispravention wiederum umfasst die auf3eren Lebens-, Arbeits-,
Markt- und Umweltbedingungen, die eine glinstige Voraussetzung fir eine
ausgewogene Ernahrung und ausreichende Bewegung schaffen sollten. [Dirr
2008] In der Audi-Studie ,Fit4You* wurde die Verhaltnispravention durch den
Gesundheitsunterricht an der Berufsschule, den eingerichteten Sportraum und

durch die temporare Umstellung des Kantinenessens umgesetzt.
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1.7 Betriebliche Gesundheitsforderung

Ziel der Gesundheitsforderung ist eine weitestgehende Selbstbestimmung jedes
Individuums lber seine Gesundheit sowie die Verbesserung und Starkung der
Gesundheit. [Faller/Lang 2006,S. 289]

Die erste internationale Konferenz zur Gesundheitsforderung fand am 21.
November 1986 in Ottawa statt und verabschiedete die Ottawa-Charta. In
dieser wird die Gesundheitsférderung wie folgt beschrieben:
~.Gesundheitsférderung zielt auf einen Prozess, allen Menschen ein hoheres
Mal an Selbstbestimmung tber ihre Gesundheit zu ermdglichen und sie damit
zur Starkung ihrer Gesundheit zu beféahigen. Um ein umfassendes korperliches,
seelisches und soziales Wohlbefinden zu erlangen, ist es notwendig, dass
sowohl einzelne als auch Gruppen ihre Bedirfnisse befriedigen, ihre Wiinsche
und Hoffnungen wahrnehmen und verwirklichen sowie ihre Umwelt meistern
bzw. verdndern kdnnen.” In diesem Sinne steht die Gesundheit im Mittelpunkt

und ist wichtiger Bestandteil des taglichen Lebens.[Ottawa Charta, 1986]

Die betriebliche Gesundheitsférderung umfasst alle Mal3hahmen von
Arbeitgebern, Arbeitnehmern und der Gesellschaft zur Verbesserung von
Gesundheit und Wohlbefinden am Arbeitsplatz. Durch eine Neuorientierung des
traditionellen Arbeitsschutzes in der Praxis wachst die Bedeutung des
Arbeitsplatzes als wichtiger Bestandteil der 6ffentlichen Gesundheitsvorsorge.
Unternehmen, die Gesundheit an ihren Arbeitsplatzen férdern, senken damit
unter anderen krankheitsbedingte Kosten und steigern somit ihre Produktivitat.
Die betriebliche Gesundheitsforderung ist eine moderne Unternehmensstrategie
und hat das Ziel, Krankheiten am Arbeitsplatz vorzubeugen (Arbeitsunfalle,
Berufskrankheiten, arbeitsbedingte Erkrankungen), Gesundheit zu starken und
das Wohlbefinden der Mitarbeiter zu verbessern. Dadurch wird die Anzahl
motivierter, gesunder und leistungsfahiger Mitarbeiter erhdéht. [Luxemburger
Deklaration 2007]
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Zusammengefasst sind die Ziele der betrieblichen Gesundheitsférderung
folgende:

- die Motivation und Leistungsfahigkeit steigern

+ den Gesundheitszustand verbessern

+ das Gesundheitshewusstsein starken

« die Arbeitszufriedenheit erh6hen

« weniger Fehlzeiten

« die Produktivitat erhhen

« die Zufriedenheit der Mitarbeiter steigern

» den Teamgeist starken

« die Verbesserung der Arbeitsorganisation und der Arbeitsbedingungen
« die Starkung der persénlichen Kompetenz

» Forderung der aktiven Mitarbeiterbeteiligung
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1.8 Ziel und Methode der Interventionsstudie "Fit4Y ou

Das Ziel der Studie "Fit4You" bestand darin, die Durchfiihrbarkeit und
Wirksamkeit eines betriebliches Gesundheitsférderungsprogramm bei einem
deutschen Automobilhersteller fur Auszubildende mit einem BMI > 25

festzustellen.

Geférdert vom Bundesministerium fur Bildung und Forschung (BMBF) wurde
die Studie ,Fit4You" bei der Audi AG Ingolstadt durch das Institut fiir Arbeits-,
Umwelt- und Sozialmedizin der Ludwig-Maximilians-Universitat (LMU) Minchen
in Kooperation mit dem Bildungswesen der Audi AG, ferner mit Unterstiitzung
durch das McHealth Programm der LMU Minchen, dem Institut fur
Psychosomatik und Psychotherapie der medizinischen Hochschule Hannover
und dem Lehrstuhl fir Gesundheitsférderung der katholischen Universitat
Eichstatt durchgefiihrt. Das Projekt hatte eine Laufzeit von drei Jahren mit einer
Laufzeit der Intervention von zwei Jahren und wurde von 2007 bis 2009

umgesetzt. Die Ethikkommission stufte die Studie als ethisch unbedenklich ein.

Das Gesundheitsprogramm als das Kernstiick der Studie bestand im ersten
Jahr (2007/08) aus einer Erndhrungsberatung und einem Sportprogramm. Im
zweiten Jahr (2008/09) wurde dieses Programm um ein soziales
Kompetenztraining erweitert, die Ernahrungsberatung wurde vertieft und das

Sportprogramm weitergefuhrt.

Das Konzept der Ernahrungsberatung umfasste eine Kursdauer von 18
Doppelstunden (10/2007 — 03/2009) mit einer anfanglichen Intensivphase (funf
Doppelstunden; 22.10.2007-03.12.2007), einer Phase der Etablierung (drei
Doppelstunden; 17.12.2007-28.01.2008), gefolgt von einer Booster — Phase
(drei Doppelstunden; 11.02.2008-10.03.2008) sowie einer Phase der
Aufrechterhaltung (vier Doppelstunden; 07.04.2008-16.09.2008) und einer
Phase der betreuten Entlassung (drei Doppelstunden; 18.11.2008-10.03.2009).
Die Ernahrungsberatung wurde anfanglich von einer Ernahrungsmedizinerin
und einer Erndhrungsberaterin geleitet, die spater alleinig die Beratung

Ubernahm. Die gewichtszentrierte Intervention zur Verminderung des Risikos
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fur die (Weiter-) Entwicklung einer Adipositas orientierte sich an den
Empfehlungen der ,Evidenzbasierten Leitlinie Adipositas zur Pravention und
Therapie der Adipositas” der Deutschen Adipositas Gesellschaft und an der
Leitlinie der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindesalter sowie an den

Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fir Ernédhrung.

Zusatzlich fur alle Auszubildenden des ersten Ausbildungsjahrgangs 18
Stunden Gesundheitsunterricht an der Berufsschule statt. Inhaltlich wurden u. a.
folgende Themen gelehrt und besprochen: gesunde Ernahrung, Freizeit — und
Risikoverhalten, Suchtverhalten, Rauchen, Alkoholkonsum. Der
Gesundheitsunterricht erstreckte sich vom zweiten Halbjahr des Schuljahres
2006/2007 uber das gesamte Schuljahr 2007/2008. Die Teilnehmer des EJ

2007 erhielten keinen zuséatzlichen Gesundheitsunterricht.

Dieser Unterricht wurde unterstiitzt, in dem das Kantinenessen fir vier Wochen
umgestellt wurde und viel frisches Obst, Gemuse und Salate angeboten

wurden.

Das Sportprogramm bestand aus dem Interventionssport und der Einrichtung
des Pausenraums mit zwei Ergometern, einem Stepper, einer Wii-Spiele-
Konsole und einer Tischtennisplatte. Der Interventionssport beinhaltete 12x60
Minuten in einem Fitnessstudio mit einem Ausdauer- und
Fettverbrennungsbereich mit Laufband, Crosstrainer, Fahrrad und einem Kraft-
Ausdauer-Bereich mit Fitnessgeraten zur Starkung der Ricken- und
Beinmuskulatur. Im weiteren Verlauf wurde das genannte Training mit einem

Gerate-Zirkel-Training erweitert.

Das soziale Kompetenztraining umfasste insgesamt 48 Stunden, aufgeteilt auf
drei Termine, und beinhaltete die Vermittlung von Selbstkontrolltechniken,
Verbesserung von sozialen und emotionalen Fahigkeiten und Information und

Training zur Verbesserung des Widerstands gegentber Suchtverhalten.

Wie aus den oben dargelegten Zusammenhangen erlautert, ist eine Anderung

des Ernahrungsverhaltens bei Gibergewichtigen Jugendlichen und jungen
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Erwachsenen kein Selbstzweck, sondern dient langfristig u.a. der Senkung des
kardiovaskularen Risikos. Eine Abnahme des BMI in Folge einer erfolgreichen
Umstellung der Erndhrung bzw. gesundheitsférderlich vermehrten kdrperlichen
Aktivitat sollten sich somit kurzfristig bereits in eine positiven Veranderung der
Risikofaktoren und -indikatoren flr kardiovaskulare Erkrankungen

niederschlagen.
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2 Fragestellung

Der Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist zu untersuchen, ob das oben
beschriebene Interventionsprogramm mit Erndhrungsberatung und Sport unter
den Alltagsbedingungen der betrieblichen Gesundheitsforderung fir
Auszubildende zu einer Verbesserung der kardiovaskuléaren Risiko fiihrt, wenn
es gelingt, eine Gewichtsreduktion oder zumindest eine Gewichtskonstanz zu
erzielen. Unbekannt ist, ob bei den erwartenden mafigen Effekten auf den
Body Mass Index tiberhaupt eine Anderung des Risikoprofils zu erreichen ist,
wenn ja, welche Risikofaktoren sich beeinflussen lassen und ob es, z.B. durch

Umstellung der Erndhrung, auch negative Effekte gibt.

Daraus ergeben sich nun folgende Fragstellungen im Detail:

Sinkt einhergehend mit einem sinkenden BMI das kardiovaskulare Risiko der
Auszubildenden?

Dabei wird das kardiovaskulare Risiko im Einzelnen durch die u.g. Parameter
dargestellt. Untersucht wird, ob folgende Veréanderungen auftreten:

« Sinkt der systolische Blutdruck bei Senkung des BMI?
« Sinkt der diastolische Blutdruck bei Senkung des BMI?
« Sinken der Blutzucker und der Insulinspiegel bei Gewichtsreduzierung?
« Sinken das Gesamtcholesterin, Triglyzeride, LDL-Cholesterin?
« Sinken die Entziindungsparameter CRP, IL-6 und TNF-a?
« Sinkt das Leptin bei Gewichtsabnahme?
« Sinken die Harnséure und das Fibrinogen?
Steigen wichtige Laborwerte, wenn man Gewicht reduziert?:
« Steigt das HDL-Cholesterin?

« Steigt das Adiponektin?
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3 Methodik

3.1 Studienverlauf

Betriebséarztliche Untersuchung
nach Jugendschutzgesetz
n=450 (EJ 06,07)

g

Auszubildende mit BMI = 25

EJ06: n=111] __
EJ07: nzllG} =227

U

Informationsschreiben/
Informationsveranstaltung

U

Aufnahme in die Studie
(Aufklarungsgesprach,Einverstandniserklarung)

EJ 06: n=26 _
EJ07: n=34 J =60
Interventionsgruppe Kontrollgruppe
n=60 n=32
(Ingolstadt) (Neckarsulm)

s

* Interview mit ernahrungs- und sportmedizinischer Diagnostik
* Blutabnahme zur Bestimmung des metabolischen Risikos
* psychometrische Tests

1l

Abbildung 8a: Studienverlauf des Forschungsprojekts ,Fit4You"
EJ = Einstellungsjahrgang
n= Teilnehmerzahl
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Arztliche Beratung
Individuelle Empfehlungen

1

Betriebliches Gesundheitsforderungsprogramm/
Interventionen
|

Ernahrungsprogramm’ ‘ Sportprogramm ’

ﬂ —= n=18

| Follow up nach 1 Jahr |

U

1 Betriebliches Gesundheitsférderungsprogramm/ \
Interventionen

[Eméhrungsprogramm] [ Sportprogramm ] [Life—SkiII—Training ]

U

‘ Follow up nach 2 Jahren ‘

Abbildung 8b: Ablauf der Untersuchung und der Interventionsbausteine im Interventionsarm
n= Teilnehmerzahl

3.2 Untersuchungskollektiv

Die Auszubildenden des Jahres 2006 und 2007 wurden durch den Betriebsarzt
der Audi AG Ingolstadt nach dem Jugendschutzgesetz (JAschG, §32)
untersucht und der BMI mit Hilfe eines In-Body-Gerates (siehe unten) bestimmt.
Die jungen Erwachsenen mit einem BMI >25 kg/m2 erhielten ein Schreiben, in
dem sie und ihre Eltern zu einer Informationsveranstaltung eingeladen wurden.
Von den jeweils 450 Azubis des Einstellungsjahres (EJ) 2006 und 2007 hatten
im EJ 2006 111 und im EJ 2007 116 Auszubildende einen erhéhten BMI. Von
den 111 Azubis nahmen 26 an der Studie teil, aus dem Ausbildungsjahrgang

2007 34 Jugendliche. Die Teilnahme war zu jedem Zeitpunkt freiwillig. Alle 60
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Studienteilnehmer erhielten im ersten Jahr 2007/08 eine Ern&hrungsberatung
durch eine Ernahrungsberaterin und wurden in ein Sportprogramm eingeladen.
Im zweiten Jahr 2008/09 wurde zusatzlich zu dem Ernahrungs- und
Sportprogramm ein soziales Kompetenztraining eingefuhrt.

In dem ersten Jahr schieden 18 Teilnehmer aus dem Programm aus, so dass
zum zweiten Untersuchungszeitpunkt nur 42 Teilnehmer an dem Programm

teilnahmen.

In der Kontrollgruppe aus dem Audi-Werk in Neckarsulm hatten von 225
Auszubildenden des Einstellungsjahrgangs 2006 59 einen BMI > 25. Von
diesen 59 nahmen wiederum 32 Azubis an unserer Studie teil. Diese erhielten

jedoch keine Intervention.

3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Das Haupteinschlusskriterium zur Teilnahme an der Studie war das Vorliegen

eines BMI = 25 kg/m? bei der Einstellungsuntersuchung.

Weitere Einschlusskriterien waren das Vorhandensein ausreichender
Deutschkenntnisse, die Bereitschaft, das angebotene Praventionsprogramm
vollstdndig und gemaR den Vorgaben der Studienleiter durchzufiihren sowie
das Vorliegen einer unterschriebenen Einverstandniserklarung des Teilnehmer

bzw. der Erziehungsberechtigten bei den Minderjahrigen.

Ausschlusskriterien  waren schwere koérperliche und/oder  psychische

Erkrankungen (z.B. Depressionen, Essstorungen).
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3.3 Untersuchungsablauf und Messwerte

3.3.1 Koarperliche Untersuchung

Beim ersten Termin wurde der Kkorperliche Gesundheitszustand der

Studienteilnehmer ermittelt.

Die Teilnehmer wurden mit einem Gerét zur Messung des Fettanteils an der
Korpermale (Modellbezeichnung InBody 720, Firma Biospace) untersucht.
Acht Messelektroden, die mit schwachen Stromen unterschiedlicher
Frequenzen den Wassergehalt innerhalb und auf3erhalb der Zellen messen,
wurden an Armen, Beinen und dem Rumpf befestigt. Aus dieser Kombination
konnte die intra- und extrazellulare Wasserverteilung sowie die Muskel-Fett-
Verteilung gemessen und eine Ubergewichtsanalyse erstellt werden. Zum
Berechnen der Daten benétigte das Gerat zusatzlich das Alter, das Geschlecht
und die Grol3e des jeweiligen zu Messenden.

Die KorpergrélRe, der Blutdruck sowie das Abhoren von Herz und Lunge waren

weitere Bestandteile der kdrperlichen Untersuchung.

Die Korpergr6fRe wurde mit einer Messlatte gemessen.

Die indirekte Blutdruckmessung mittels einer Blutdruckmanschette wurde nach

der Riva Rocci-Methode manuell gemessen. Gemessen wurde einmalig sitzend
am rechten Oberarm und auf Herzniveau. Diese Messung wurde nicht

wiederholt.

3.3.2 Blutentnahme

Zur Bestimmung des kardiovaskularen und metabolischen Risikos wurden
verschiedene Laborwerte bestimmt. Ein Teil dieser Blutuntersuchungen wurde
durch das Zentrallabor des Innenstadtklinikums der LMU durchgefihrt. In dem
Labor der Arbeitsmedizin und im diabetologischen Labor wurden spezielle
Untersuchungen der Blutproben gemacht.

Die Blutabnahme erfolgte an einem festgelegten morgendlichen Termin, an

diesem die Auszubildenden ,nlchtern” erscheinen sollten. ,Nichtern* war in der
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vorliegenden Arbeit definiert als: nichts essen am Morgen, nichts trinken aul3er

Wasser und nicht rauchen am Morgen.

Die Blutabnahme erfolgte nach den hygienischen Richtlinien der Spriih-Wisch-

Sprih-Methode und maximaler Stauung von zwei Minuten.

Anschliel3end wurden die 6 der 9 abgefullten Blutréhrchen in eine Zentrifuge

gegeben und das Uberstehende Serum mit einer Einmalpipette abpipettiert. Die

restlichen Blutréhrchen und die Seren wurden auf Eis gekuhlt in die einzelnen

Labore transportiert und Vorort weiterbearbeitet.

Tabelle 10 zeigt einen Uberblick tiber die gemessenen Laborwerte, deren

klinische Bedeutung und deren Referenzbereich.

Laborwerte

Klinische Bedeutung R

eferenzbereich

Blutzucker (BZ)

Nichtern-Glukose im Serum

70-115 mg/dl

C-reaktives Protein
(CRP)

inflammatorischer Marker,

beglnstigt Atherogenese

<0,50 mg/dl

Cholesterin hohe Werte weisen auf erhohtes | 120-240 mg/dl
(Chol.) kardiovaskulare Risiko hin

Triglyzeride durch Nahrung aufgenommener | 50-200 mg/dI
(TAG) guantitativer Anteil

LDL-Cholesterin
(Low-Density-
Lipoprotein)

Transportfunktion flr Cholesterin
von der Leber ins periphere

Gewebe

100-150 mg/dI

HDL-Cholesterin
(High-Density-
Lipoprotein)

Transportfunktion fur freies
Cholesterin von peripheren

Zellen zuriick zur Leber

35-75 mg/dI
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Harnsaure Abbauprodukt des 342,5-6,0 mg/dl
Purinstoffwechsel, erhdéht durch | ©3,5-7,0 mg/dl
purinreiche Ernahrung,

Uberernahrung, Alkohol

Thyreotropin (TSH) Ausschluss einer Hypothyreose | 0,30-4,00 pU/ml
als Grunderkrankung bei

Adipositas
Plasminogen- Hemmung der Fibrinolyse, 0,3-3,5 U/mi
Aktivator-Inhibitor-1 erhoht thrombotisches Risiko,
(PAI-1) Koronarrisiko
Fibrinogen Gerinnungsaktivierender 160-400 mg/dl

Parameter, erhoht Thrombose-

und Koronarrisiko

Interleukin-6 Inflammatorischer Marker; <5,9 pg/ml
(IL-6) chronische Entziindungen,
unerwunschte pro-artherogene,
pro-artherosklerotische und pro-
diabetische Effekte

Tumornekrosefaktor- Inflammatorischer Marker; 5-15 pg/mi
o (TNF-a) induziert die Reduktion der
Insulin- Sensibilitat in
Adipozyten, erhéht Produktion

von freien Fettsauren
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Insulin hemmt die Lipolyse, fordert den | 3-17 pU/ml
Transport von Glukose in die
Adipozyten, aktiviert die
Lipoproteinlipase, die die
Aufnahme von Fettsauren aus
LDL erméglichen
HOMA-Index Homeostasis Model <2 normal
Assessment; Formel= >3 Insulin-
InsulinxBZ/450 resistenz
Proinsulin Risikomarker fur Diabetes <11pmol/l
mellitus Typ 2; B-Zell-Defekt
Leptin Adipozytenhormon; Steuerung 4 2,0-5,6 ugl/l
der Nahrungsaufnahme und ©3,7-11,1ug/l
Energieverbrauch;
Appetitbremse
(hohe Werte sind gesundheitlich
ungunstig)
Adiponektin Adipozytenhormon; anti- 4 5,6-13,4 mgl/l
atherogene und anti- ©7,1-19,3 mgl/l

inflammatorische Wirkung

(niedrige Werte sind

gesundheitlich ungtinstig)

Tabelle 10: allgemein-klinische Laborwerte, Blutkonzentration
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3.3.3 Fragebogen

Alle folgenden Fragebdgen beantworteten die Auszubildenden selbstandig und

ohne fremde Hilfe, jedoch nicht anonymisiert.

Der soziodemographische Fragebogen beinhaltet folgende Daten:

soziodemographische Daten, z.B. Geschlecht, Alter, Schul- und
Berufsbildung, Wohnsituation

familiares Ubergewicht

Freizeitverhalten

alltagliches Bewegungsverhalten

sportliche Aktivitaten

Genussmittelanamnese

Erndhrungsanamnese
+ Teilnahmemotivation

- Krankheitsanamnese

3.4 Untersuchungszeitpunkte

Die 0.g. Untersuchungen wurden zu Beginn der Untersuchung, d.h. vor dem

Start der Interventionen durchgefiihrt ("Baseline™)

Ein Jahr nach der Erhebung der Baseline-Daten wurden die Auszubildenden im
Jahr 2008 zu einem erneuten Check up eingeladen. Bei dieser
Nachuntersuchung wurden dieselben Messgré3en auf identische Weise

bestimmt (mit Ausnahme konstanter soziodemographischer Variablen).
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Zusatzlich wurden die Teilnahmehaufigkeiten der Studienteilnehmer an dem

Interventionsprogramm erfasst.

Die identisch durchgefiihrte zweite Nachuntersuchung 2009 ist nicht

Gegenstand der vorliegenden Arbeit.

Die Ernahrungsberatung umfasste - Uber die gesamte Studiendauer von zwei
Jahren- eine Kursdauer von 18 Doppelstunden und war in Phasen eingeteilt.
Insgesamt gab es funf Phasen: die anfangliche Intervention, die Phase der
Etablierung, die Booster-Phase, die Phase der Aufrechterhaltung und die Phase
der betreuten Entlassung. Der Uberwiegende Teil des Programms fand im
ersten Studienjahr statt. Fur die gewichtszentrierte Intervention wurden die
Empfehlungen der "Evidenzbasierten Leitlinie der Adipositas zur Pravention
und Therapie der Adipositas" der AGA und der DEG herangezogen. Die
Teilnahmetreue wurde durch die Erndhrungsberaterin selbst, eine
Diplomokotrophologin, erfasst.

Der angebotene Interventionssport wurde von einer staatlich gepriften Sport-
und Gymnastiklehrerin geleitet und umfasste zwei Kursdurchgéange a 12
Sporteinheiten fur jeweils 60 Minuten. Unter dem Namen "Bewegung macht
Spal¥" wurde das Training fur alle Studienteilnehmer von der Audi-BKK und
dem Audi-Gesundheitsschutz entwickelt und beinhaltete ein Ausdauertraining
mit Laufband, Crosstrainer und Fahrrader sowie ein Krafttraining mit
Kraftgeraten fur z.B. Bein- und Rickenmuskulatur. Auch hier wurde die

Teilnahmetreue durch die Leiterin dokumentiert.

Der letzte Teil des Interventionsprogramms war das soziale Kompetenztraining,
das hier der Vollstandigkeit halber erwahnt wird, aber nicht Gegenstand der
vorliegenden Arbeit ist. An diesem Training nahmen alle Studienteilnehmer teil.
Der Studienpsychologe und ein Co-Trainer fuhrten das Training an drei
Terminen durch. Die drei Hauptkomponenten des sozialen Kompetenztraining
waren: Vermittlung der Selbstkontrolle, Verbesserung der sozialen und

emotionalen Fahigkeiten und Verbesserung des Widerstandes gegeniber
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Suchtverhalten. Die Teilnahmetreue wurde durch den Trainingsleiter

dokumentiert.

3.5 Dateneingabe und statistische Auswertung

Die Dateneingabe erfolgte durch zwei voneinander unabhangigen Personen.

Danach wurden die Daten abgeglichen und auf Plausibilitat gepruft.

Die statistische Auswertung wurde von einer Statistikerin mit dem Statistik-

Programm SPSS 14 ausgewertet.

Die Wertung der Irrtumswahrscheinlichkeit richtet sich nach 95% der
Wahrscheinlichkeit und wurde mit einem p<0.05 als signifikant definiert. Als
grenzwertig signifikant wurde p < 0,1 in dieser Arbeit festgelegt. Da die
Datenanalyse explorativ angelegt war, erfolgte keine Korrektur der

Signifikanzniveaus fur multiples Testen.

Zur Analyse der Baseline-Daten wurden zwei Gruppen verglichen, und zur
Beurteilung der Stichproben wurden kontinuierliche Variablen (numerische
Daten) mittels Mittelwert beschrieben und mittels t-Test auf
Gruppenunterschiede getestet. Fur die kategorialen Variablen (ordinale und
nominale Daten) wurden Haufigkeiten bestimmt und mittels Chi2-Test auf

Unabhangigkeit getestet.

Die Messzeitpunkte, die in die vorliegenden Arbeit eingehen, waren die
Untersuchungen zu Beginn der Studie (vor der Intervention) im Jahr 2007 und

nach einem Interventionsjahr zur ersten Nachuntersuchung im Jahr 2008.

Zur Erfassung der Veranderung der Zielvariablen zwischen zwei
Messzeitpunkten wurde der t-Test fir gepaarte Stichproben angewendet. Fur
die Erfassung der Zielvariablen zwischen zwei Gruppen wurden

Varianzanalysen mittels Messwiederholungen benutzt.
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Die Aufteilung in die beiden BMI-Gruppen erfolgte aus der Uberlegung heraus,
dass ein Halten des Gewichtes ebenso wie eine Abnahme bereits als Erfolg zu
werten ist. Aus Grinden der Messunscharfe und um zwei moglichst gleich
groRe Gruppen zu erzeugen wurde eine BMI-Anderung von +0,35 bis +/- 0
noch als gleichbleibend definiert. Ein erhéhter BMI wurde definiert als eine
Differenz von +0,52 bis +4,60 kg/m2 zum Ausgangswert (Gruppe B). Auch dies
ist bei der Interpretation der Ergebnisse zu bertcksichtigen, da eventuell eine
rigorosere Definition von Abnahmeerfolg méglicherweise andere Kontraste

erzeugt hatte.

Die Teilnahmetreue an dem Interventionsprogramm wurde unterteilt in haufige
und niedrige Teilnahmehaufigkeit. Anhand einer Punkteskala wurde der

Haufigkeitswert ermittelt. Folgende Ubersicht zeigt die zugrunde gelegte

Punkteskala:
Teilnahme an der 0 bis 1mal 0 Punkte
Ernéhrungsberatung

2 bis 4mal 1 Punkt

mehr als 4mal 2 Punkte
Teilnahme am 0 bis 5mal 0 Punkte
Sportprogramm

mehr als 5mal 1 Punkt
Teilnahme am sozialen Keine 0 Punkte
Kompetenztraining

1 bis 3mal 1 Punkt

Maximale Punktzahl: 4 Punkte

Tabelle 11: Punkteverteilung zur Ermittlung der Teilnahmehaufigkeit am Interventionsprogramm
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4 Ergebnisse

4.1 Darstellung des Kollektives zu Beginn

Im Folgenden wird das Kollektiv in die aufgeteilten Gruppen dargestellt, die die

Grundlage fur die Analyse nach einem Jahr bilden:

4.1.1 Gruppenaufteilung nach Veranderung des BMI

In der Tabelle 12 sind die Daten der beiden BMI- Gruppen aus dem Jahr 2007,
d.h. bei Aufnahme in das Programm, erfasst. Gruppe A enthélt die Teilnehmer,
bei denen sich der BMI innerhalb des folgenden Jahres nicht verandert oder
sich verringert hat. Gruppe B fasst die Teilnehmer zusammen, bei denen sich
der BMI in diesem Zeitraum erhdhte. Der Gruppenvergleich erfolgt hinsichtlich
der unabhangigen Variablen wie des Alters, Geschlechts, Schulabschlusses

und Migrationshintergrundes.
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Gruppen n | Gruppe A Gruppe B
(n=20) (n=22) p-Wert
Parameter t1
Alter (Jahre) 42 | 16,20 +0,894 16,50 £+ 0,859 0,274
Geschlecht Q 11 3 (15%) 8 (36,4%)
0,166
3 31 17 (85%) 14 (63,6%)
Schulabschluss HS | 19 8 (40%) 11 (50%)
0,551
RS |23 12 (60%) 11 (50%)
Migrations- ja 6 1 (5%) 5 (22,7%)
0,187
hintergrund nei | 36 19 (95%) 17 (77,3%)

Tabelle 12: Darstellung der unabhéangigen Variablen innerhalb der BMI-Gruppen

Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung

Zahl (Zahl%)= Absolute Anzahl (Prozentuale Anteil innerhalb einer Gruppe)

n= Anzahl der Teilnehmer

HS= Hauptschule, RS= Realschule

Aufgrund der Gegenuberstellung der einzelnen Daten kdnnen die beiden

Gruppen gut miteinander verglichen werden.

46



Ergebnisse

15 A }
Gruppen

Abbildung 9: Altersverteilung in beiden Gruppen

Gruppe B ist etwas alter als Gruppe A.
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Abbildung 10: Geschlechtsverteilung (mannlich/weiblich) in beiden Gruppen

In der Gruppe A, in der der BMI gleich blieb oder abnahm, gibt es weniger

weibliche Teilnehmer als in der Gruppe B.
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[Anzahl Azubis/Gruppe]
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Abbildung 11: Verteilung der Schulabschlisse in beiden Gruppen

In der Gruppe A gibt es weniger Hauptschler als in der Gruppe B.
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Abbildung 12: Migrationshintergrund in beiden Gruppen

In der Gruppe B ist der Anteil der Teilnehmer mit Migrationshintergrund etwas

héher.
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Zusammenfassend waren die Teilnehmer, deren BMI wéhrend des ersten
Jahres gleich blieb oder abnahm, zu Beginn etwas jlnger, haufiger mannlich,
hatten haufiger einen héheren Schulabschluss (Realschule statt Hauptschule)
und seltener einen Migrationshintergrund. Keiner dieser Unterschiede war

statistisch signifikant.

In der Tabelle 13 sind zusatzlich zu den oben genannten Parametern das
Sportverhalten und das Rauchverhalten zur detaillierten Beschreibung der
beiden BMI- Gruppen dargestellt. Aus Griinden der Ubersichtlichkeit wurde der
Freizeit-, Schul- und Interventionssport zu einer gemeinsamen Sportvariable
zusammengefasst und als Sportstunden pro Woche angegeben. Als Sportler
wurden die Azubis definiert, die mehr als 1,5 Stunden pro Woche Sport trieben.
Die Auszubildenden die weniger als eine Stunde pro Woche Sport treiben sind

per Definition Nichtsportler.

Gruppen n Gruppe A Gruppe B
(n=20) (n=22) p-Wert
Parameter t1
Sportverhalten Sportler | 31 16 (51,6%) 15 (48,4%)
_ 0,568
Nicht 10 3 (30%) 7 (70%)
sportler
Rauchverhalten ja 16 8 (50%) 8 (50%)
0,530
nein 26 12 (46,2%) 14 (53,8%)

Tabelle 13: Darstellung des Sport- und Rauchverhaltens innerhalb der beiden BMI-Gruppen
Zahl (Zahl%)= Absolute Anzahl (Prozentuale Anteil innerhalb einer Gruppe)
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 13:

Sportverhalten in beiden BMI-Gruppen
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Abbildung 14: Rauchverhalten in beiden BMI-Gruppen

In der BMI-Gruppe, in der der BMI sank bzw. gleich blieb, waren die Teilnehmer

etwas sportlicher. Im Rauchverhalten gibt es zwischen den beiden Gruppen

einen nur geringen Unterschied. Aber keiner der Unterschiede war signifikant.
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In der Tabelle 14 sind nun die abh&angigen Variablen BMI, systolischer und

diastolischer Blutdruck zu Beginn der Untersuchung innerhalb der beiden BMI-

Gruppen erfasst.

Parameter n Gruppe A Gruppe B p- Wert
BMI (kg/m?) 42 30,97 + 3,98 31,03 + 4,03 0,962
Blutdruck | Systole 42 129,50 + 7,76 124,32 + 7,76 0,037
(mmHg)

Diastole 42 87,50 + 5,50 82,95 +4,80 0,007

Tabelle 14: Darstellung der abhéngigen Variablen innerhalb der BMI-Gruppen

Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 15: Body- Mass- Index in beiden Gruppen

Die beiden Gruppen unterscheiden sich nur minimal hinsichtlich des BMI.
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Abbildung 16: Vergleich des systolischen und diastolischen Blutdrucks in beiden Gruppen

Sowohl der systolische als auch der diastolische Blutdruck waren zu Beginn in
der Gruppe A signifikant héher (systolischer Blutdruck p=0,037; diastolischer
Blutdruck p=0,007).

4.2 Teilnahme am Interventionsprogramm nach einemJ  ahr

In der nachstehenden Tabelle 15 wird die Teilnahme der Auszubildenden an
dem Interventionsprogramm abgebildet. Die Teilnahme an der
Ernahrungsberatung wird folgendermaf3en definiert: Keine = 0, mittel = 1-4,

hoch = =5 Termine, an denen die Person teilgenommen hat.
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Gruppen
n Gruppe A Gruppe B p-Wert
Parameter
Sportprogramm 0,460
ja 9 3 (15%) 6 (23,3%)
keine |8 6 (30%) 2 (9,1%)
Teilnahme an 0226
Ernahrungsberatung mittel | 22 9 (45%) 13 (59,1%) ’
hoch |12 5 (25%) 7 (31,8%)

Tabelle 15: Teilnahme am Interventionsgruppen der BMI-Gruppen
Zahl (Zahl%)= Absolute Anzahl (Prozentuale Anteil innerhalb einer Gruppe)
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 17: Teilnahmen am Interventionsprogramm der beiden BMI-Gruppen.
EB = Ernédhrungsberatung

Zusammenfassend nahmen die Personen, deren BMI im ersten Jahr gleich
blieb oder abnahm, seltener am Sportprogramm und an der

Ernéhrungsberatung teil. Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant.
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4.3 Anderung von BMI und Sportverhalten nach einem Jahr

Zur lllustration des Ausmaldes der Veranderungen erfolgt zunachst die
Darstellung des gesamten Interventionsgruppen-Kollektives (n=42) nach einem
Jahr anhand von Gewicht, BMI, systolischem und diastolischem Blutdruck,
sowie der Verdnderung der selbst berichteten Sportstunden pro Woche. Aus
Griinden der Ubersichtlichkeit wurde der Freizeit-, Schul- und Interventionssport

Zu einer gemeinsamen Sportvariable zusammengefasst.

Parameter Zeit n MZP 2007 MZP 2008

Gewicht [kg] 42 95,2 + 14,9 97,4 +16,9
BMI [kg/m?] 42 31,0+4,0 31,4+4,6

Blutdruck |Systole 42 126,8 +8,1 129,5 +16,4
[mmHQ] Diastole 42 85,1+5,6 83,6 £12,7
Sportstunden/Woche 42 3,93 +£3,77 5,45 + 3,96
Rauch. ja 42 11 (26,2%) 16 (38,1%)
verhalten | in 31 (73,8%) 26 (61,9%)

Tabelle 16: Anderung der abhangigen Parameter und des Sportverhalten nach einem Jahr im
gesamten Kollektives (n=42)
MZP= Messzeitpunkt
Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
Zahl (Zahl%)= Absolute Anzahl (Prozentuale Anteil innerhalb einer Gruppe)
n= Anzahl der Teilnehmer
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4.4 Anderung der kardiovaskularen Risikofaktoren un
indikatoren in Abhangigkeit von der Anderung des BM

d-

In den nachfolgenden Abbildungen sind fur jeden untersuchten Parameter die

Veranderungen zum Messzeitpunkt 2007 und 2008 aufgeteilt in zwei BMI-

Gruppen dargestellt: Die Gruppe A, in der der BMI gleich blieb oder sank, und

die Gruppe B, in der der BMI stieg.
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Abbildung 18: Veranderung der Sportstunden pro Woche in beiden BMI-Gruppen im Vergleich von 2007

zu 2008

In der Gruppe A, in der der BMI gleich blieb oder sank, war ein deutlicherer
Anstieg der wochentlichen Sportstunden zu beobachten.
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Abbildung 19: Zahl der Raucher in beiden BMI-Gruppen im Vergleich von 2007 zu 2008

In beiden BMI-Gruppen erhohte sich die Anzahl der Raucher. In der Gruppe A
ist der Anstieg deutlicher zu beobachten. Somit sank die Zahl der Nichtraucher
in beiden BMI-Gruppen. Es besteht eine grenzwertige Signifikanz von p=0,059.
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Abbildung 20: Gewichtsveranderung innerhalb der beiden BMI-Gruppen im Vergleich von 2007

zu 2008

Dargestellt ist die Verdnderung des Korpergewichts vom Messzeitpunkt 2007
zu 2008. Zwischen den BMI-Gruppen gibt es einen signifikanten Unterschied in

der Veranderung des Gewichts: p= 0,003.
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Abbildung 21: Veranderung des systolischen Blutdrucks in den beiden BMI-Gruppen im
Vergleich von 2007 zu 2008

Abbildung 21 zeigt die Veranderung des systolischen Blutdrucks vom
Messzeitpunkt 2007 zu 2008. Es liegt ein signifikanter Unterschied zwischen
den BMI-Gruppen in der Veranderung des systolischen Blutdrucks vor: p=
0,017.
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Abbildung 22: Anderung des diastolischen Blutdrucks innerhalb der beiden BMI-Gruppen im
Vergleich von 2007 und 2008

In der Abbildung ist die Verdnderung des diastolischen Blutdrucks vom
Messzeitpunkt 2007 zu 2008 dargestellt. Es gibt einen signifikanten Unterschied
zwischen den BMI-Gruppen in der Verdnderung des diastolischen Blutdrucks:
p= 0,048.
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4.5 Uberblick aller Laborwerte

Nachstehend erfolgt die Darstellung der fur diese Arbeit relevanten Laborwerte,

um das kardiovaskulare Risiko abschéatzen zu kénnen.

Die unterschiedliche Anzahl der Blutproben vom Jahr 2008 im Vergleich mit
dem Jahr 2007 l&sst sich durch die Verweigerungen der Blutabnahme der
Probanden oder vergebliche Versuche der Blutentnahme erklaren.

4.5.1 Darstellung einzelner Laborwerte zur Diabetes  mellitus-
Risikoabschatzung

Zuerst erfolgt die Darstellung der Veranderung von Blutzucker und Insulin von
2007 zu 2008 fur die gesamte Gruppe. Danach die Veranderung des
Blutzuckers innerhalb der beiden BMI-und Sportgruppen.

In der Tabelle 17 werden die Laborwerte Blutzucker und Insulin der gesamten
Gruppe zu den beiden Messzeitpunkten 2007 und 2008 verglichen.

Laborwert n MZP 2007 n MZP 2008 p-Wert
Blutzucker 0.265
(mo/di] 42 90,8+7,8 31 89,5+9,3

Insulin 42 9,3+4,2 31 797,22 0,129
[MU/ml]

Tabelle 17: Blutzucker und Insulin von 2007 und 2008 und dazugehdriger p-Wert
Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
n= Anzahl der Teilnehmer
MZP= Messzeitpunkt
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Abbildung 23: Veranderung des Blutzuckers von 2007 zu 2008

Der Blutzucker sank in der Gesamtgruppe aller Teilnehmer von 2007 bis 2008.
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Abbildung 24: Veranderung des Insulinspiegels von 2007 zu 2008

Der basale Insulinspiegel nahm in der Gesamtgruppe von 2007 bis 2008 ab.
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Abbildung 25: Darstellung des Blutzuckers unter dem Einfluss der Gewichtsveranderung

In dieser Abbildung ist die Veréanderung des Blutzuckers vom Messzeitpunkt
2007 zu 2008 dargestellt. Zwischen den BMI-Gruppen liegt kein signifikanter
Unterschied in der Veréanderung des Blutzuckers vor.
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Abbildung 26: Darstellung des Insulinspiegels von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der

Gewichtsveranderung

Abgebildet ist die Verédnderung des Insulinspiegels vom Messzeitpunkt 2007 zu
2008. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-Gruppen in
der Veranderung des Insulins.
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4.5.2 Darstellung der Laborwerte aus dem Fettstoffw ~ echsel

Nachstehend werden in der Tabelle 18 die Veranderungen der Parameter des
Fettstoffwechsels von 2007 und 2008 gezeigt.

Laborwert n MZP 2007 n MZP 2008 p-Wert
Triglyzeride 42 88,1+ 35,6 27 95,0 £ 49,6 0,425
[mg/dl]
Cholesterin 42 | 1628%267 | 31 | 1680266 0,077
[mg/dl]
LDL- Chol 42 91,3+23.3 27 96,0 £ 22,5 0,168
[mg/dl]
HDL- Chol 42 52,5+11,8 31 51,0+12,6 0,307
[mg/dl]

Tabelle 18: Blutfette Triglyzeride, Gesamtcholesterin, LDL-und HDL-Cholesterin von 2007 und
2008 und der dazugehoérige p-Wert
Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 27: Darstellung der Fettstoffwechselparameter Triglyzeride (=TAG) ,
Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin von 2007 und 2008

In der Gesamtgruppe gab es nur geringe Veranderungen der
Fettstoffwechselparameter von 2007 zu 2008.
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Veranderungen der Fettstoffwechselparameter innerhalb der beiden BMI-
Gruppen.
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Abbildung 28: Darstellung der Triglyzeride von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung

Dargestellt ist die Veranderung der Triglyzeride vom Messzeitpunkt 2007 zu
2008. Es liegt kein signifikanten Unterschied zwischen den BMI-Gruppen in der
Veranderung der Triglyzeride vor.
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Abbildung 29: Darstellung des Gesamtcholesterins von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der

Abbildung 29 zeigt die Veranderung des Gesamtcholesterins vom

Gewichtsveréanderung

Messzeitpunkt 2007 zu 2008. Zwischen den beiden BMI-Gruppen gibt es einen

grenzwertig signifikanten Unterschied in der Verdnderung des

Gesamtcholesterin: p= 0,087.
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Abbildung 30: Darstellung des LDL-Cholesterins von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der

In dieser Abbildung ist die Verdnderung des LDL-Cholesterins vom

Gewichtsveranderung

Messzeitpunkt 2007 zu 2008 dargestellt. Es liegt ein grenzwertig signifikanter

Unterschied zwischen den BMI-Gruppen in der Veranderung des LDL-

Cholesterin vor: p=0,079.
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Abbildung 31: Darstellung des HDL-Cholesterins von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der

Gewichtsveranderung

Abgebildet ist die Verdnderung des HDL-Cholesterins vom Messzeitpunkt 2007
zu 2008. Zwischen den BMI-Gruppen gibt es keinen signifikanten Unterschied

in der Veranderung des HDL-Cholesterin.

4.5.3 Darstellung der Entziindungsparameter

Die Tabelle 19 zeigt die Veranderung der Entziindungsparameter C-reaktives

Protein, Interleukin 6 und den Tumornekrosefaktor a fur die Jahre 2007 und

2008.

Laborwert n MZP 2007 n MZP 2008 p-Wert
CRP 42 0,3+0,3 31 0,3+0,4 0,107
[mg/dl]

IL-6 42 49+473 24 24+1,0 0,001
[pg/ml]

TNF-a 42 24+1,3 31 1,9+13 0,083
[ng/l]

Tabelle 19: Entziindungsparameter CRP, 1I-6 und TNF-a von 2007 und 2008 und der
dazugehdrige p-Wert

Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung

n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 32: Darstellung der Entziindungsparameter CRP, IL-6 und TNF-a von 2007 und 2008

Das Interleukin 6 sank in der Gesamtgruppe von 2007 bis 2008 signifikant. Das
C-reaktive Protein zeigte nur geringe Veranderungen von 2007 bis 2008 in der
Gesamtgruppe und der Tumornekrosefaktor a sank leicht ab von 2007 bis
2008.
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Abbildung 33: Darstellung des CRP von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung

In dieser Abbildung ist die Veranderung des CRP vom Messzeitpunkt 2007 zu
2008 dargestellt. Es liegt ein signifikanter Unterschied zwischen den BMI-
Gruppen in der Veranderung des CRP vor: p= 0,001.
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Abbildung 34: Darstellung des IL-6 von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveréanderung

Dargestellt ist die Verdnderung des IL-6 vom Messzeitpunkt 2007 zu 2008.
Zwischen den BMI-Gruppen gibt es einen grenzwertig signifikanten Unterschied
in der Veranderung des Interleukin 6: p= 0,078.
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Abbildung 35: Darstellung des TNF-a von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung

In Abbildung 35 ist die Veranderung des Tumornekrosefaktors a vom
Messzeitpunkt 2007 zu 2008. Es besteht kein signifikanter Unterschied
zwischen den BMI-Gruppen in der Veranderung des TNF-a.

4.5.4 Darstellung der Adipozytenhormone Leptin und Adiponektin

In der Tabelle 20 sind die Veranderungen der Messwerte der
Adipozytenhormone Leptin und Adiponektin von 2007 und 2008 dargestellt.

Laborwert n MZP 2007 n MZP 2008 p-Wert
Leptin 42 19,5+13,7 31 19,1+ 14,6 0,649
[bg/l]
Adiponektin 42 57+3/4 31 50+28 0,024
[ma/l]

Tabelle 20: Adipozytenhormone Leptin und Adiponektin von 2007 und 2008 und der

dazugehdrige p-Wert

Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 36: Darstellung des Adipozytenhormons Leptin von 2007 und 2008

In der Gesamtgruppe sank das Leptin von 2007 bis 2008.
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Abbildung 37: Darstellung des Adipozytenhormons Adiponektin von 2007 und 2008

Das Adiponektin sank signifikant ab von 2007 bis 2008 in der Gesamtgruppe.
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Nachfolgend die Veranderung der Adipozytenhormone unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung.
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Abbildung 38: Darstellung des Leptins von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der

Gewichtsveréanderung

Dargestellt ist die Verdnderung des Leptin vom Messzeitpunkt 2007 zu 2008.
Zwischen den BMI-Gruppen gibt es einen signifikanten Unterschied in der
Veranderung des Leptin: Mit sinkendem BMI sinkt auch die Leptinkonzentration

im Blut: p= 0,009.
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Abbildung 39: Darstellung des Adiponektins von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Sportteilnahme

In dieser Abbildung ist die Veréanderung der Adiponektin-Konzentration vom
Messzeitpunkt 2007 zu 2008 dargestellt. Es liegt kein signifikanter Unterschied
zwischen den BMI-Gruppen in der Verdnderung des Adiponektins vor.

4.5.5 Darstellung des Fibrinogen und der Harnsaure

Tabelle 21 zeigt die Messwerte der Laborwerte Fibrinogen und Harnsaure fir

die Jahre 2007 und 2008 und den dazugehdrigen p- Wert.

Laborwert n MZP 2007 n MZP 2008 p-Wert
Fibrinogen

[mg/di] 42 342,7 £140,9 31 358,0 £ 127,7 0,343
Hamsaure 42 58+1,1 31 6,0+1,3 0,179
[mg/dl]

Tabelle 21: Fibrinogen und Harnséure von 2007 und 2008 und der dazugehérige p-Wert
Zahl + Zahl= Mittelwert + Standardabweichung
n= Anzahl der Teilnehmer
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Abbildung 40: Darstellung des Gerinnungsfaktors Fibrinogen von 2007 und 2008

Das Fibrinogen stieg in der Gesamtgruppe von 2007 bis 2008.
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Abbildung 41: Darstellung der Harnsaure von 2007 und 2008

Der Harnsaurespiegel stieg in der Gesamtgruppe von 2007 bis 2008.

Nachfolgend die Veranderung von Fibrinogen und Harnsaure unter dem
Einfluss der Gewichtsveranderung.
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Abbildung 42: Darstellung des Firbrinogens von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung

Dargestellt ist die Verdnderung des Fibrinogens vom Messzeitpunkt 2007 zu
2008. Zwischen den BMI-Gruppen gibt es keinen signifikanten Unterschied in
der Veranderung des Fibrinogens.
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Abbildung 43: Darstellung der Harnsaure von 2007 und 2008 unter dem Einfluss der
Gewichtsveranderung

In Abbildung 43 ist die Veranderung der Harnsaure vom Messzeitpunkt 2007 zu
2008 dargestellt. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den BMI-
Gruppen hinsichtlich der Veranderung des Harnsaurespiegels.
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5 Diskussion

Ubergewicht und Adipositas gehen mit einem erheblich erhdhten Risiko fiir
kardiovaskuléare Erkrankungen und Diabetes mellitus einher. Es bedarf deshalb
Strategien diese zu reduzieren oder zu verhindern. Die Studie ,Fit4You*
beinhaltete ein Gesundheitsprogramm, bestehend aus Erndhrungs-,
Sportprogramm und Life-Skill-Training, fur junge Auszubildende der Audi AG,
die einen BMI = 25 kg/m? bei der Einstellungsuntersuchung hatten. Ziel der
Intervention war es, das Gewicht und somit den BMI der Auszubildenden zu
reduzieren und damit das kardiovaskulare Risiko zu senken. Ob mit einer
Abnahme des BMI auch tatséchlich eine gunstige Entwicklung im
kardiovaskularen Risikoprofil verbunden ist, war Gegenstand dieser

Untersuchung.

Es zeigte sich, dass mit der Abnahme des BMI glnstige und ungiinstige

Veranderungen der kardiovaskularen Risikofaktoren einher gehen:

Im Verlauf eines Jahres sanken bei den Personen, die abgenommen oder ihr
Gewicht gehalten hatten im Vergleich zu denen, die zugenommen hatten, der
Blutdruck, ebenso die Entziindungsparameter CRP und IL6, sowie das
fettgewebsabhéangige Leptin. Das LDL-Cholesterin dagegen stieg tendenziell
starker in dieser Gruppe an. Wenn auch statistisch nicht signifikant, so fiel auf,
dass unter den Personen mit geringerem oder gleichen Gewicht 4 von 20
begonnen hatten zu rauchen, unter denen mit gestiegenem Gewicht nur 1 von
22.
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5.1 Diskussion der Methode

5.1.1 Studienform

Die hier dargestellte Studie wurde im Design einer prospektiven Kohortenstudie
durchgefuhrt, eingebettet in eine kontrollierte Interventionsstudie. Die Aufteilung
in die beiden BMI- Gruppen, Gewichtskonstanz bzw. Gewichtsabnahme oder
Gewichtszunahme erfolgt aufgrund der Uberlegung, dass bereits eine einjahrige
Gewichtskonstanz bei dieser bereits in jungem Alter deutlich Ubergewichtigen

Gruppe einen praventiven Erfolg darstellt.

Die Intervention fand - im Sinne einer Feldstudie - in der betrieblichen
Lebenswelt, d.h. im Ausbildungszentrum eines groRen Automobilwerks statt.
Das hat zur Folge, dass - im Gegensatz zu einem Experiment - viele
Randbedingungen nur beobachtet und nicht beeinflusst werden konnten.
Methodische Einschrankungen betreffen in Folge dessen z.B. die Moglichkeiten
der Prozessevaluation: Zwar war erfassbar, wer wie oft an dem angebotenen
Schulungs- und Sportprogramm teilgenommen hatte, die kérperlichen
Aktivitaten aul3erhalb konnten jedoch nur anamnestisch erfasst werden, die
Essgewohnheiten praktisch gar nicht. Somit bleibt offen, was zu der Abnahme
oder Zunahme des BMI geflhrt hat.

5.1.2 Kollektiv

Die jugendlichen Studienteilnehmer sind Auszubildende der Audi AG im Alter
zwischen 16 und 18 Jahren und haben einen BMI = 25 kg/m2. Von den
insgesamt 900 Auszubildenden aus zwei Einstellungsjahren sind 25,2% (227)
Ubergewichtig oder adipds, d.h. jeder vierte Auszubildende hat in jungen Jahren
ein Gesundheitsrisiko. Von diesen 227 Azubis haben nur 60 Jugendliche an der
Studie teilgenommen. Warum die Resonanz bei den Jugendlichen so
unzureichend war, lasst sich aus den vorliegenden Daten nicht erklaren. In
direkten Befragungen wurde als ein Hauptgrund fur die Nichtteilnahme unter
anderem die aufzuwendende zusatzliche Zeit fir die Studie angegeben.
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Aufgrund der geringen Gruppenstarke konnen die Ergebnisse weniger als

reprasentativ angesehen werden.

Bei kleiner Fallzahl und mehrfachen statistischen Vergleichen besteht die
Gefahr, dass statistisch signifikante Unterschiede zufallig zustande kommen.
Da es sich um eine Beobachtungsstudie handelt, wurde keine Bonferroni-
Korrektur 0.4. vorgenommen. Die Ergebnisse mussen aber dementsprechend

vorsichtig, d.h. als hypothesengenerierend, interpretiert werden.

5.1.3 Messung

Bei der Messung bestimmter Werte gibt es untersucherabhéangige und
untersucherunabhangige Parameter.

Abhangige Untersuchungsparameter waren der systolische und diastolische
Blutdruck, die KérpergréfRe und der Taillen- bzw. der Hiftumfang.

Zu den unabhangigen Messungen zahlten apparative Untersuchungen, wie z.B.

die Bioimpedanzmessung zur Erfassung der Kérperzusammensetzung.

Die Frage der Ubergewichtigkeit wurde mit dem BMI operationalisiert: Da
Untersuchungen bei Erwachsenen zeigen, dass der Bauchumfang ein guter
Pradiktor fir spatere gesundheitliche Probleme bei Ubergewicht ist, wurde auch
diese Messung diskutiert. Die Waist-Hip-Ratio ist aber sehr
untersucherabhangig und storanfallig. Zur besseren Vergleichbarkeit der BMI-
Werte zu den unterschiedlichen Messzeitpunkten wurde der BMI deshalb
bevorzugt. Aul3erdem sind unsere Studienteilnehmer Jugendliche ab 16 Jahren.
FUr Heranwachsende ist der BMI besser validiert. [KIGGS-Studie 2011, Zwiauer
1997]

Weitere abhéngige Parameter waren die Blutdruckmessungen zu jedem
Messzeitpunkt. Aufgrund zeitlicher Vorgaben konnte der Blutdruck jeweils nur
zu einem Zeitpunkt gemessen werden, wahrend fur die Diagnose einer
arteriellen Hypertonie eine Messung an mehreren Tagen gefordert wird. Somit

sind die Blutdruckwerte starker durch momentane Schwankungen bestimmit.
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Ein weiterer Einflussfaktor ist der sogenannte "Weil3kittel-Effekt". Dieser Effekt
kann erklaren, dass der Blutdruck zum Zeitpunkt der Messung hdher war als
normal. Unberiicksichtigt blieb die mégliche Auswirkung eingeleiteter
medikamentdser Therapien eines erhdhten Blutdruckes durch einen Hausarzt

der Auszubildenden.

Bei der Blutabnahme fiel auf, dass einige unserer Auszubildenden auf
Nachfrage nicht nichtern kamen. Die Azubis bekamen ein ausftihrliches
Informationsblatt, in dem genau beschrieben war, was ,niichtern“ bedeutet,
jedoch hielten sich nicht alle an diese Angaben. Vor der Blutabnahme sollte
eine Nahrungs- und Alkoholkarrenz von 16 Stunden beachtet werden. Wird
dieser Zeitraum nicht eingehalten, kann es zu einer falsch hohen Bestimmung

des Nuchternblutzuckers, des Insulins und der Triglyzeride kommen.

Zu den untersuchten Laborwerten mit Vorhersagewert flr das Risiko einer
kardiovaskularen Erkrankung gehéren der Blutzucker und der Insulinspiegel als
Indikatoren fur den Diabetes mellitus. Ein normal vendser Nuchternblutzucker
sollte unter 100 mg/dl liegen. Ein Blutzucker zwischen 100 und 125 mg/dl ist
abnorm. Ein Blutzucker Gber 126 mg/dl weist per Definition auf eine diabetische
Stoffwechsellage hin. Erst nach zwei unabhangigen Messungen des
Blutzuckers kann man eine genaue Aussage Uber das diabetische Risiko
treffen. Die Bestimmung des Blutzuckers ist eine einfache, schnelle und
gebrauchliche Untersuchungsmethode. Zur besseren Beurteilung bzw. fir eine
genauere Diabetes-Diagnostik ist zum einen eine mehrmalige Messung in
kurzen Abstdnden des Blutzuckers notwendig, was in der vorliegenden Studie
nicht moglich war. Zum anderen stellt ein Glukosetoleranztest einen weiteren
wichtigen Untersuchungsparameter in der Diagnostik dar. Auf3erdem sind die
Bestimmung der Glukose im Urin und die Bestimmung des Hb-Alc bei der
Diagnostik eines Diabetes mellitus wichtiger Bestandteil. Mit der Bestimmung
des C-Peptids, Bestandteil des Insulin beim Abbau, ist eine deutlich genauere
Aussage Uber den Insulinspiegel méglich.

Das Insulin ist ein wichtiger Risikofaktor fur kardiovaskulare Erkrankungen und
artherosklerotische Gefal3schaden. Die Insulinausschittung aus dem Pankreas
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wird durch die gastrointestinalen Hormone aus Magen und Dinndarm aktiviert
und bedarf deshalb eine Nuchternheit vor der Blutabnahme. Der Insulinspiegel
wird zur Unterscheidung der Diabetestypen | und Il herangezogen. Des
Weiteren wird mit dem Insulinspiegel und dem Nuchternblutzucker der Homa-
Index berechnet. Ein erh6hter Homa-Index spiegelt eine Insulinresistenz wieder
und wird zur Diagnostik des Diabetes mellitus Typ Il benutzt. Der Insulinspiegel
bedarf bei der Praanalytik ein aufwendiges Verarbeitens und ist daher anfallig
fur Stérungen. Aul3erdem hat der Insulinspiegel intravasal eine verkirzte
Halbwertzeit. [Anderson, 2001; Norris et. al, 2005]

Zur Beurteilung des Fettstoffwechsels werden die Triglyzeride, das
Gesamtcholesterin, das LDL-und das HDL-Cholesterin betrachtet. Man weil(3,
dass durch eine maRige Gewichtsreduzierung eine Verbesserung des
Lipidprofils erreicht werden kann, die wiederum eine Senkung des
kardiovaskularen Risikos bewirkt. Durch eine Gewichtsreduzierung sollte das
Gesamtcholesterin, die Triglyzeride und das LDL-Cholesterin sinken und das
HDL-Cholesterin steigen. [Anderson, 2001] Das HDL-Cholesterin ist der
Parameter bei den Blutfetten, der steigen sollte, um das freies Cholesterin von
peripheren Zellen zuriick zur Leber zu transportieren und damit antiatherogen
und kardioprotektiv zu sein. Die Einnahme von Kontrazeptiva kann bei den

weiblichen Teilnehmern zusatzlich das Cholesterin erh6hen.

Das C-reaktive Protein ist ein empfindlicher, aber unspezifischer
Entzindungsparameter aus der Gruppe der Akut-Phase-Proteine. Es gibt
proinflammatorische Stimuli, wie z. B. Rauchen oder Diabetes mellitus Typ 2,
die das CRP ansteigen lassen. Aber auch akute Infektionen, wie z.B. ein
grippalen Infekt, erhéht das CRP. Es konnte nachgewiesen werden, dass eine
CRP-Erh6hung assoziiert ist mit Atherosklerose und einem erhdhten koronaren
Risiko. [Konig et al., 2003] Durch Erh6hung der Freizeitaktivitat bzw. die
kardiopulmonale Fitness und Gewichtsreduzierung kann das C-reaktive Protein
gesenkt werden. AuRerdem gab es unter den Azubis einige Raucher, bei denen

sicherlich das CRP erhdht gewesen sein kann.
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Das Interleukin 6 ist ein entzindungshemmendes Zytokin und gilt als
Gegenspieler des Tumornekrosefaktors a. Es gehort in die Gruppe der Akut-
Phase-Proteine und aktiviert die Lymphozyten. Man weil3, dass erhéhte IL-6
Werte zum einen die Insulinempfindlichkeit senken und damit ein erhéhtes
Risiko fur Diabetes mellitus besteht. Zum anderen ist ein erhohter IL-6 Wert
assoziiert mit dem plétzlichen Herztod. [Empana et al., 2010]

Der Tumornekrosefaktor a wird in den Adipozyten synthetisiert und freigesetzt.
Bei einem hohen Kdrpergewicht sezernieren und expremieren die Adipozyten
vermehrt TNF-a. Dies fuhrt zu einer Reduzierung der membranstéandigen
Glukosetransportern. Daraus resultiert eine erhohte Insulinresistenz und es folgt
eine Hyperinsulamie und eine Hyperglykdmie mit Ausbildung eines Diabetes.
[Halle et al, 2000]

Fibrinogen ist Teil des Blutgerinnungssytem und wird durch das Enzym
Thrombin und Calcium zu Fibrin umgewandelt, das wiederum fur die
Entstehung von sekundaren Thromben verantwortlich ist. Des Weiteren ist
Fibrinogen bei der Thrombozytenaggregation von Bedeutung und zahlt zu den
Akut-Phase-Proteinen. Fibrinogen wird aber heute auch zu kardiovaskularen
Risikofaktoren gezéhlt, welches eine wichtige Rolle bei der Entstehung von
Arteriosklerose und Herzinfarkt spielt. [Ernst et al., 1993] Bei Werten, die
deutlich und dauerhaft Gber 500mg/dl! liegen, ist das kardiovaskulare Risiko
erhoht.

Durch akute Infektionen kdnnen die oben genannten Entziindungsparameter

IL-6 und der TNF-a, sowie das Fibrinogen verfalscht werden.

Der Harnsaure-Spiegel sollte physiologisch unter 6 mg/dl liegen. Die Harnsaure
ist ein Abbauprodukt des Purinstoffwechsels und wird Uber die Niere
ausgeschieden. Liegt der Harnsaure-Spiegel tiber 7 mg/dl spricht man von
einer Hyperurikamie und die Harnsaure lagert sich in Form von Kristallen in
Gelenken und Sehnen ab. Diese kdnnen dann symptomatisch werden, z.B. mit
nachtlichen Schmerzen im Grol3zehengrundgelenk oder einer Schwellung und
Ro6tung von anderen Gelenken und Sehnen (Gicht). Mit einer Umstellung der
Ernéhrung, d.h. weniger Fleisch, Alkohol und Salz, mehr Obst und Gemuse,

sinkt zum einen der Harnsaure-Spiegel und auch das Gewicht verandert sich
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positiv. Die Harnsaure ist Bestandteil bei der Beurteilung des metabolischen
und kardiovaskularen Risikos. [Dessein et al., 2000]

Leptin wird von den Adipozyten freigesetzt und reguliert zentral zum einen den
Fettstoffwechsel und zum anderen das Hunger-/Sattigungsgefuhl. Eine
vermehrte Synthese im Adipozyten Ubermittelt zentral ein zu hohes Gewicht
und fuhrt damit zur Reduzierung des Appetits und zu einer erhéhten
Thermogenese. Leptin regt den Sympathikus an und erhéht somit den
Blutdruck und die Herzfrequenz. Bei Ubergewichtigen und Adipdsen ist ein zu
hoher Leptin-Spiegel zu beobachten, der aber aufgrund einer Leptinresistenz
den oben genannten Mechanismus nicht in Gang setzt. Durch Reduzierung des
Korpergewichtes und durch Erhéhung der sportlichen Aktivitat kann die
Leptinresistenz durchbrochen und die Freisetzung des Leptins gesenkt werden.
[Halle, Berg, Keul, 2000]

Adiponektin wird ebenfalls aus den Adipozyten freigesetzt und hat eine
antiinflammatorische und antiatherogene Wirkung. Es verstarkt des Weiteren
die Insulinwirkung an den Fettzellen und wirkt damit protektiv bei der
Entstehung von Diabetes mellitus. Ein erniedrigter Adiponektinspiegel erhoht
somit das Risiko fur die Entstehung von Diabetes und Gefal3schéaden. [Diez,
2003] Bei Ubergewichtigen und Adiposen ist das Adiponektin deutlich
erniedrigt. Das erhodhtes Risiko fur die Entstehung von Arteriosklerose und
Diabetes erhéht sich. Bei vollgefullten Fettzellen wird kein Adiponektin
produziert und freigesetzt. Durch Reduzierung des Kdrpergewichts kann die
Adiponektinkonzentration im Blut positiv beeinflusst werden. [Wei-Shiung, 2001]

5.1.4 Vergleich der beiden BMI-Gruppen

Die Aufteilung in die beiden BMI- Gruppen erfolgte, wie oben erwahnt, aus der
Uberlegung heraus, dass ein Halten des Gewichtes ebenso wie eine Abnahme
bereits als Erfolg zu werten sind. Aus Grinden der Messunscharfe und um
mdglichst zwei gleich groRe Gruppen zu erzeugen wurde eine BMI-Anderung

von +0,35 bis +/- 0 noch als gleichbleibend definiert. Ein erhhten BMI wurde

79



Diskussion

definiert als eine Differenz von +0,52 bis +4,60 kg/m? zum Ausgangswert
(Gruppe B). Das muss bei der Interpretation der Ergebnisse beriicksichtigt
werden, da eine rigorosere Definition von Abnahmeerfolg méglicherweise

andere Kontraste erzeugt hétte.

Man kann aber die beiden BMI-Gruppen sehr gut miteinander vergleichen:
Alter, Geschlecht, Schulabschluss, Migrationshintergrund waren in beiden

Gruppen gleich verteilt.

5.2 Diskussion der Ergebnisse

5.2.1 Kardiovaskulare Vorhersageparameter

Zu den kardiovaskularen Risikofaktoren gehoren der systolische und
diastolische Blutdruck, das Sport-und Rauchverhalten, sowie die Bestimmung
bestimmter Laborparameter, wie der Blutzucker, der Insulinspiegel, die
Blutfette, bestimmte Entziindungsparameter, das Fibrinogen und die

Harnsaure.

Unsere Ergebnisse belegen, dass durch eine Gewichtsreduzierung in der
speziellen Situation einer betrieblichen Gesundheitsférderung fur
Ubergewichtige Auszubildende eine deutliche Senkung des systolischen und
des diastolischen Blutdrucks erreicht werden kann. Bei einer Zunahme des BMI
zeigt sich bei unseren Ergebnissen eine Erh6hung des systolischen und
diastolischen Blutdruckes.

Der Zusammenhang zwischen Reduzierung des Gewichtes und die daraus
folgende Absenkung des systolischen und diastolischen Blutdrucks war ein
wunschenswerter Effekt, denn eine Absenkung des Blutdruckes senkt das
kardiovaskulére Risiko. [Su et al., 1995; Siebenhofer et al., 2011]

Zum zweiten Messzeitpunkt 2008 kam es zu einer deutlicheren Erhéhung der
woOchentlichen Sportstunden in der BMI-Gruppe A im Vergleich zur anderen
BMI-Gruppe. Regelméaliiger Sport bzw. regelméfige Bewegung bei
Ubergewicht und Adipositas senkt signifikant die Mortalitat. [Sui et al., 2007]
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Von 2007 zu 2008 erhohte sich die Anzahl der Raucher in der BMI-Gruppe A
von 4 auf 8 der insgesamt 20 Auszubildenden. Damit erh6ht sich bzw. bleibt
das kardiovaskuléres Risiko trotz der Gewichtsstabilisierung bzw.
Gewichtsabnahme bestehen. Rauchen zéhlt zu den wichtigsten Risikofaktoren
der kardiovaskularen Erkrankungen. In der BMI-Gruppe, in der der BMI stieg,
war eine Erhohung der Raucher von 7 auf 8 Auszubildende zu sehen. Das
Rauchen und die Zunahme des BMI erhéhen das kardiovaskulare Risiko in
dieser Gruppe. [Ma et al., 2013]

In der hier vorliegenden Studie zeigte sich, dass sowohl in der BMI-Gruppe A,
in der der BMI gleich blieb oder sank, als auch in der BMI-Gruppe B, in der der
BMI stieg, der Blutzucker von 2007 zu 2008 abgefallen ist. Die Senkung des
Blutzuckers aufgrund einer Senkung des Gewichtes war ein gewtnschter Effekt
und wurde durch die vorliegende Studie bestatigt. Das bedeutet, dass durch
eine Gewichtsreduzierung eine Senkung des Blutzuckers und damit eine
Minderung des kardiovaskulare Risiko und des Risiko fur die Entstehung von
Diabetes zur Folge hat; da dieser Effekt auch in der Gruppe mit ansteigendem
BMI zu beobachten war, lasst sich lediglich schlie3en, dass die Intervention

keinen negativen Effekt auf den Glukosestoffwechsel hatte.

Unsere Ergebnisse zeigten, dass der Insulinspiegel in der BMI-Gruppe A
gestiegen und in der BMI-Gruppe B eher gleich geblieben war, der Unterschied
aber nicht Gberzufallig ist. Leider konnten wir die gewtinschte Senkung des

Insulinspiegel durch Gewichtsreduzierung nicht beobachten.

Die Triglyzeride stiegen in beiden Gruppen. Unter der Gewichtsreduzierung
bzw. unter Stabilisierung des Korpergewichtes kam es zu einem deutlichen
Anstieg des Gesamtcholesterins und des LDL-Cholesterins. Jedoch lag der
gemessene Wert des LDL-Cholesterins zum zweiten Messzeitpunkt immer
noch unter dem empfohlenen Wert von weniger als 110mg/dl fur Kinder und
Jugendliche. [NHLBI, 2012]

Zur besseren Beurteilung des LDL-Cholesterins muss man das Alter und das
Geschlecht bertcksichtigen. Es hat sich gezeigt, dass bei Jungen héhere LDL-
Cholesterinwerte zu beobachten sind als bei Madchen. Des Weiteren wurde
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gezeigt, dass es eine gewisse Variabilitat und Fluktuation der LDL-
Cholesterinwerte bei Kindern und Jugendlichen gibt. D.h. erh6hte Werte kdnnen
bei einer weiteren Kontrolle wieder gesunken sein. Im Gegensatz dazu
beobachtete man, dass sehr niedrige Werte unter 70 mg/dl bei der nachsten
Messung erhdht waren. Aus diesen Grinden sollten die LDL-Cholesterinwerte
kontrolliert werden bevor mit einer Therapie begonnen wird. [Skinner et al.,
2012; Freedman et al., 2010]

Durch eine fettarme, aber kohlenhydratreiche Diat kann es zu einer Erh6hung
des LDL-Cholesterins kommen. [Worm, 2007]

Des Weiteren wurden hohe LDL-Cholesterinwerte beobachtet, wenn die
Teilnehmer mit rauchen begannen. In der hier vorliegenden Arbeit erhéhte sich
die Zahl der Raucher von 4 auf 8 Auszubildenden unter einer
Gewichtsreduzierung bzw. Stabilisierung des Korpergewichtes. Bei weiblichen
Probanden sind erhdhte LDL-Werte zu sehen, wenn diese hormonelle

Kontrazeptiva einnehmen. [Magnussen, 2011]

Bei der Bestimmung des HDL-Cholesterins war zu beobachten, dass eine
Gewichtsveranderung keinen positiven Einfluss auf das HDL-Cholesterin zeigte.
Sowohl in der BMI-Gruppe mit abfallendem oder gleichbleibendem BMI als
auch in der BMI-Gruppe mit ansteigendem BMI fiel das HDL- Cholesterin von
2007 bis 2008 geringflgig ab.

In der BMI- Gruppe A, in der der BMI sank, kam es zu einer Absenkung des
CRP von 2007 zu 2008. Ein Grund fur die Erhéhung des CRPs in der Gruppe B
konnte darin liegen, dass einige Teilnehmer zum Zeitpunkt der Blutabnahme

erkaltet waren.

Weiterhin fiel in der BMI- Gruppe A das IL-6 grenzwertig signifikant von 2007 zu
2008. In der BMI- Gruppe, in der der BMI stieg, sank das IL-6 ebenfalls, jedoch
war der Abfall weniger deutlich. Somit konnte eine Senkung des Interleukin 6
dazu beitragen, das kardiovaskuléare Risiko der Studienteilnehmer zu

minimieren.
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In beiden BMI-Gruppen fiel der TNF-a von 2007 zu 2008 ab. In der BMI-
Gruppe A war der Abfall allerdings deutlich steiler als in der BMI-Gruppe B.
Durch die Verbesserung des BMI kénnte die Expression des TNF-a auf den
Adipozyten gesenkt worden sein, was die Entstehung von Insulinresistenz und

deren Folgen reduziert.

In der Gesamtgruppe stieg das Fibrinogen von 2007 zu 2008 deutlich an.
Diesen Anstieg kann man in den beiden BMI-Gruppen beobachten. In der
Gruppe A liegt das Fibrinogen jedoch deutlich unter den Werten der BMI-
Gruppe B, und der Anstieg verlauft deutlich flacher. Fibrinogen kann erhoht sein
bei akuten Entziindungen und bei Frauen, die hormonelle Kontrazeptiva
einnehmen. Wir hatten sowohl weibliche Azubis in der Gesamtgruppe als auch
haufiger den Verdacht, dass einige der Azubis erkaltet waren. Da jedoch die
Werte innerhalb des Referenzbereiches liegen und deutlich unter 500 mg/di

kann von nattrlichen Schwankungen des Fibrinogens ausgegangen werden.

Bei unseren Azubis lag im Gesamtkollektiv der Harnsaure-Wert unter 6,2 mg/dl.
Jedoch zeigte sich kein positiver Effekt auf die Harnsaure durch eine
Gewichtsreduzierung noch durch die Erh6hung der sportlichen Aktivitat. In
beiden BMI-Gruppen stieg der Harnséure-Spiegel innerhalb eines Jahres an. In
der Sportgruppe war der gleiche Verlauf zu beobachten.

Eine Erh6hung der Harnsaure kann unterschiedliche Ursachen haben. Eine
wichtige Ursache ist die Ernahrung, aber es gibt auch eine genetisch bedingte
Erh6hung der Harnsaure. Leider gibt es keine eindeutige Erklarung des
vorliegenden Verlaufs.

5.2.2 Andere Laborwerte

Der Leptin-Wert liegt in der Gesamtgruppe deutlich Giber den Referenzbereich,
aber fiel von 2007 zu 2008 etwas ab. In den beiden BMI-Gruppen gibt es einen
signifikanten Unterschied im Verlauf. In der Gruppe A, in der der BMI sank, war
auch ein Abfall des Leptins innerhalb einen Jahres zu beobachten. Der Wert lag

aber immer noch tGber dem Referenzwert. In der anderen BMI- Gruppe war ein
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leichter Anstieg zu beobachten. Damit kdnnen wir nachweisen, dass eine
Reduzierung des BMI den Leptin-Spiegel signifikant senkt und somit auch das

kardiovaskulare Risiko minimiert werden kann.

Bei den Teilnehmern unserer Studie war ein Abfall des Adiponektin innerhalb
einen Jahres in den beiden BMI- Gruppen zu beobachten. Durch die Steigerung
der korperlichen Aktivitat und die Reduzierung des Kdrpergewichtes sollte eine

Verbesserung des Adiponektin-Status erfolgen.

5.3 Ausblick/ Perspektive

Warum ist es wichtig Gewicht zu reduzieren? Eine Frage, die leicht zu
beantworten ist. Ubergewicht und Adipositas sind heute sehr weit verbreitet und
betrifft nicht nur die Erwachsenen, sondern immer mehr auch die Kinder und
Jugendlichen. Die Folgen und Komplikationen des Mehrgewichtes sind eben
nicht mehr nur bei den &alteren Erwachsenen zu beobachten, sondern auch
immer haufiger schon bei den Heranwachsenden. Typische Folgen von
Ubergewicht und Adipositas sind unter anderem Diabetes mellitus,
Bluthochdruck und Hypercholesterindmie, die wiederum ein erhéhtes Risiko fur
Herzinfarkt und Schlaganfall zur Folge haben. Abgesehen von gesundheitlichen
Risiken sind die wirtschaftlichen Kosten bislang kaum abzuschatzen. Man weil3,
dass die Kosten in den nachsten Jahren deutlich steigen werden, um das
Ubergewicht und die Adipositas und deren Folgen behandeln zu kénnen.
[Wenig, 2012; Breitfelder et al., 2011]

Aus diesen genannten Grinden ist es wichtig, schon im Kindes-und
Jugendalter damit anzufangen, Ubergewicht und Adipositas zu verhindern bzw.
zu reduzieren. Die wichtigsten Punkte fur eine erfolgreiche
Gewichtsreduzierung sind die Umstellung bzw. Schulung zur gestinderen
Ernéahrung, die Steigerung der alltaglichen Bewegungsablaufe, wie
Treppensteigen und zu Ful} laufen, sowie das Bewusstmachen fur ein
gesunderes Leben.

Bei einer kleinen Gruppe der Studienteilnehmer ging das Programm tatsachlich
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mit einer Gewichtsabnahme bzw. Gewichtskonstanz einher, die wahrscheinlich
dem Programm zuzuschreiben ist. [Angerer et al., 2013]

Diese Teilnehmer zeigten die 0.g. gesundheitsforderlichen Effekte, d.h. wie
erwartet eine Verbesserung des systolischen und diastolischen Blutdrucks, eine
Verminderung des Leptin und die Senkung von Entztindungswerten. Dagegen
weist die Erh6hung des LDL-Cholesterin darauf hin, dass eine
Gewichtsabnahme moglicherweise auch negative Effekte haben kann.
Desweiteren wurde beobachtet, dass mehr Personen in der Gruppe mit
Gewichtsabnahme oder -konstanz begonnen haben, Zigaretten zu rauchen. Ob
dies dazu dienen sollte, die Gewichtsreduktion zu unterstitzen, bleibt offen.
Das bedeutet, dass zwar in Folge einer Gewichtsreduktion das kardiovaskulare
Risiko, d.h. das Risiko fur Herzinfarkt und Schlaganfall, durch verbesserten
Blutdruck, geringere Leptinproduktion der Fettzellen und verminderte
Entzindung in Folge eine Interventionsprogramms gesenkt werden kann, dass
aber auch auf unginstige Wirkungen (Rauchen, LDL-Anstieg) geachtet werden
muss. Insgesamt lasst sich der Nettoeffekt in der vorliegenden Untersuchung

nicht sicher bestimmen.

Ein Problem bei der Audi-Studie war zum einen die geringe Teilnehmerzahl und
zum anderen die Aussteiger wahrend des Programms. Ein wichtiger Grund fr
Aussteiger war der zuséatzliche zeitliche Aufwand. Vielleicht hatten diese
Auszubildenden den Zeitaufwand in Kauf genommen, wenn es eine Art
Belohnung fir das Durchhalten am Programm gegeben hatte. Eine Studie aus
Philadelphia zeigte, dass ein finanzieller Anreiz sehr wohl positiv auf die
Motivation und die Gewichtsreduzierung auswirken kann. Aber auch in dieser
Studie gab es sieben Monaten nach Beendigung der Studie kein Unterschied
mehr zwischen der Interventions- und Kontrollgruppe. [Kevin, 2008]

Die Jugendlichen im Alter von 16 bis 18 Jahren befinden sich in einer Phase
des Neubeginns, des Umbruches und des Erwachsenwerdens. Deshalb ist es
wahrscheinlich besonders schwierig die Jugendlichen zu motivieren, an solchen
Programmen teilzunehmen, denn den Auszubildenden ist gar nicht bewusst,
was ihr Ubergewicht fiir inre Gesundheit bedeutet.

Der Alkoholkonsum bei den Jugendlichen spielt ebenfalls eine wichtige Rolle. In
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dem Fragebogen wurde dieser auch erfasst, und einige wenige bestatigten den
regelmafligen Genuss. Der regelméafige Alkoholgenuss wirkt sich eher negativ
auf die Gewichtsreduzierung aus.

Ein wichtiger Aspekt der Primarpravention ist, nicht nur mit den Kindern und
Jugendlichen zu arbeiten, sondern auch die Eltern zu schulen. Die Eltern tragen
die familiare Verantwortung fiir die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas
bei den Kindern. Die Eltern blieben in der vorliegenden Studie nicht
unbericksichtigt, das Angebot an die Teilnehmer und ihre Eltern, gemeinsam

die Erndhrung umzustellen, wurde aber praktisch nicht angenommen.

5.4 Literaturvergleich

Die Auszubildenden befinden sich in einem Lebensabschnitt mit einem
erhdhten adipogenen Risiko, deshalb sollten die Praventionsprogramme
insbesondere in dieser Gruppe umgesetzt werden. [Muller et al., 2001] Jedoch
gibt es in dieser Altersgruppe bislang nur sehr wenig Untersuchungen bzw.
Studien.

Es gibt unterschiedliche Ansatze fur Adipositaspraventionsprogramme, z.B. im
schulischen Setting oder klinisch-ambulanten Setting. Studien in einem

betrieblichen Umfeld, wie in der vorliegenden Studie, sind eher selten.

Im schulischen Setting mit Sportprogrammen und Erndhrungsberatung sind nur
sehr geringe Erfolge nachzuweisen. [Shaya et al., 2008] Der Vorteil in dem
schulischen Setting ist, dass das Bewegungsprogramm in den Sportunterricht
integriert und somit eine Steigerung der Bewegungszeit nachgewiesen werden
konnte. [Carrel et al., 2005]

Im klinisch-ambulanten Setting suchen die Teilnehmer selbstandig die
Praventionsprogramme auf, so dass davon ausgegangen werden kann, dass
die Motivation Gewicht zu reduzieren deutlicher hoher ist. So konnte z. B. in
einer israelischen Studie, in der die Teilnehmer im Alter von 6 bis 16 Jahren
selbst, mit dem Wunsch abzunehmen, in eine Klinik gingen, mit Hilfe eines
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multifaktoriellen Interventionsprogrammes eine deutlich signifikante Steigerung
in der Interventionsgruppe der sportlichen Aktivitat aufgezeigt werden. Das
Programm bestand aus einer Erndhrungsberatung fur die Kinder und deren
Eltern und aus einem Sportprogramm aus zweimal 45 Minuten Sport plus
zusatzlichen 45 Minuten individuellem Sport. Unsere Auszubildenden waren
alter und wurden aufgrund des erhdhten BMI nach der

Einstellungsuntersuchung angesprochen an der Studie "Fit4You" teilzunehmen.

In einer anderen Studie suchten die Gbergewichtigen Teilnehmer aktiv
medizinische Hilfe in einer Klinik. Hier trat ein anderes Problem auf, dass aber
auch in unserer Studie beobachtet wurde. In beiden gab es relativ viele
Aussteiger aus dem Programm. Als Grinde wurden familiare Probleme und
Probleme mit der An- und Abfahrt genannt. In der Audi-Studie wurden, unter
anderem, Probleme des Zeitmanagement und mit der An-und Abfahrt als Grund
fur den Ausstieg genannt. [Savoye et al., 2007]

Des Weiteren sind die Teilnehmer oft nicht mehr nur tibergewichtig, sondern
adipds. Damit kann von einem Praventionsprogramm nicht mehr die Rede
sein, eher von einer Therapie des Ubergewichts. In der Obeldicks- Studie war
eine vorhandene Adipositas erforderlich. Aber auch hier mussten die
Teilnehmer aktiv das ambulante Programm aufsuchen. Das Programm flr die
adipdsen Kinder und Jugendlichen zwischen 4 und 15 Jahren beinhaltet eine
Bewegungstherapie, einen Ernahrungskurs, Verhaltenstraining und bezieht die
Eltern mit ein. Das Ergebnis zeigte eine BMI- Reduktion und eine Veranderung
des Essverhaltens. Auch nach zwei Jahren war das Gewicht immer noch
signifikant geringer als zu Beginn. Diese Studie wurde fir unsere

Fallzahlplanung herangezogen.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass es wenige Studien Uber das betriebliche
Settings bei Jugendlichen im Alter zwischen 16 und 18 Jahren existieren. Die
Kombination aus Ernahrungsberatung, Sportprogramm und Verhaltenstherapie

gilt als empfehlenswertes multifaktorielles System zur Gewichtsreduzierung.
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Schlussfolgerung

Die geringe Teilnahmequote und die relativ hohe Rate an Personen, die
wahrend des Studie die Teilnahme beendeten, zeigt, dass es weiterer Anreize
fur die Jugendlichen bedarf, an solchen Programmen motiviert teilzunehmen

und durchzuhalten.

Die Studie "Fit4You" beinhaltete alle Aspekte flr eine gesunde
Gewichtsreduzierung. Bei den Personen, die tatsachlich ihr Gewicht gehalten
oder abgenommen haben, kam es erwartungsgemal zu einer Verbesserung
des kardiovaskularen Risikos in bestimmten Parametern (Blutdruck, Leptin,
CRP, IL6). Auch wenn der Effekt des LDL-Cholesterin Anstiegs hier als gering
einzuschatzen ist, da die LDL Werte insgesamt in sehr gunstigen Bereichen
(Mittelwert unter 100 mg/dl) liegen, weist der Anstieg an sich ebenso wie der
Anstieg des Anteils der Raucher in dieser Gruppe darauf hin, dass eine solche
Intervention moglicherweise auch gesundheitsschéadliche Effekte haben kann.
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6 Zusammenfassung

Hintergrund : Adipositas und Ubergewicht sind heute ein zunehmendes
gesundheitliches und kostenintensives Problem unserer Gesellschatft,
insbesondere unter Kindern und Jugendlichen. Deshalb ist es besonders
wichtig in dieser Altersgruppe das Gewicht zu senken und damit die Folgen und

Komplikationen des Ubergewichts und der Adipositas zu verhindern.

Zielsetzung : Ziel der der hier vorliegenden Arbeit war zu untersuchen, ob und
welche Anderung welcher Risikofaktoren fur kardiovaskulare Erkrankungen
eintreten, wenn tbergewichtige Jugendliche im Rahmen eines betrieblichen
Interventionsprogramms abnehmen oder zumindest ihren BMI konstant halten.
Diese Untersuchung erfolgte anhand zweier Gruppen von Teilnehmern des
Interventionsarms einer kontrollierten Interventionsstudie, in der der Effekt des
Interventionsprogramms "Fit4You" auf BMI und auf die psychische wie
kardiovaskulare Gesundheit der Gibergewichtigen Auszubildenden bestimmt

wurde.

Methodik : Die Jugendlichen waren Auszubildende der Audi AG im Alter
zwischen 16 und 18 Jahren und hatten einen BMI = 25 kg/m?, der in der
Einstellungsuntersuchung nach dem JSchG erfasst wurde. Von den insgesamt
900 Auszubildenden aus zwei Einstellungsjahren waren 25,2% (227)
Ubergewichtig oder adipds. Diese 227 Auszubildenden wurden angeschrieben
und eingeladen, an dem Gesundheitsprogramm, bestehend aus einer
intensiven, anfangs wochentlichen Ernahrungsberatung und einem
Sportprogramm teilzunehmen. 60 Freiwillige (26,2%) waren dazu bereit. Ihr
Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen wurde vor Beginn des
Interventionsprogramms und nach einem Jahr anhand von folgenden
anamnestisch, klinisch bzw. apparativ erhobenen Messgréf3en bestimmt: Grol3e
und Gewicht, Blutdruck in Ruhe, Sportverhalten und Rauchen; Laborwerte:
Blutzucker C-reaktives Protein Cholesterin, Triglyzeride , LDL-Cholesterin und
HDL-Cholesterin (Low-und High-Density-Lipoprotein), Harnséaure, Thyreotropin,

Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1, Fibrinogen, Interleukin-6,
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Tumornekrosefaktor-a, Insulin, HOMA-Index (aus Insulin und Blutzucker),
Proinsulin, Leptin und Adiponektin. Die 42 Teilnehmer, die ein Jahr nach
Interventionsbeginn zur Nachuntersuchung kamen, wurden in zwei Gruppen
einteilt: Eine Gruppe, deren BMI annéhernd gleich geblieben oder gesunken
war (Gruppe A), und eine, deren BMI zugenommen hatte (Gruppe B). Mittels
Varianzanalysen (ANOVA mit Messwiederholungen) wurde getestet, ob sich die
kardiovaskuléaren Risikofaktoren in den beiden Gruppen unterschiedlich

verandert hatten.

Ergebnisse : In der Gruppe mit konstantem bzw. gesunkenem BMI im Vergleich
zur Gruppe mit gestiegenem BMI war der systolische und der diastolische
Blutdruck gesunken (p= 0,040). In der Gruppe A sank der systolische Blutdruck
von 130mmHg+7,1mmHg auf 127mmHg+16mmHg und der diastolische
Blutdruck von 87,5mmHg+5,5mmHg auf 81,8mmHg+12,5mmHg. In der Gruppe
B stieg der systolische Blutdruck von 123,9mmHg+8mmHg auf 132+17mmHg
und der diastolische Blutdruck von 83mmHg+4,8mmHg auf
85,7mmHg+12,7mmHg. Als Marker fur chronische Entziindungen sanken das
Interleukin-6 grenzwertig signifikant (p= 0,078) und das C-reaktive Protein
signifikant (p= 0,001) in der Gruppe A starker als in der Gruppe B. Das IL-6
sank in der Gruppe A von 6,9pg/mlt4,7pg/ml auf 2,8pg/mi+£2,0pg/ml und in der
Gruppe B von 4,8pg/ml£3,9pg/ml auf 2,7pg/mli+1,2pg/ml. Das C-reaktive
Protein sank in der Gruppe A von 0,33mg/dI+0,18mg/d| auf
0,28mg/dI£0,14mg/dl und erhohte sich in der Gruppe B von
0,34mg/dI£0,45mg/dl auf 0,49mg/dI£0,55mg/dl. Das LDL-Cholesterin war in der
Gruppe A starker angestiegen als in der Gruppe B (p=0,079). In der Gruppe A
stieg das LDL-Cholesterin von anfanglich 89,3mg/dl£29,2mg/dl auf
99,3mg/dI£31,1mg/dl. In der Gruppe B blieb das LDL-Cholesterin nahezu
unverandert. Statistisch grenzwertig signifikant (p=0,059) war der hohere Anteil
von Jugendlichen, die in der Gruppe A begonnen haben zu rauchen (4 von 20)
im Vergleich zu Gruppe B (1 von 22). Die anderen Messwerte hatten sich nicht

signifikant unterschiedlich verandert.
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Schlussfolgerung : Die im Rahmen der betrieblichen Intervention mit
Ernahrungsberatung und Sportangeboten fur Gibergewichtige Auszubildende
beobachtete Gewichtsreduktion ging erwartungsgemalf? mit einer Verbesserung
einiger kardiovaskularer Risikofaktoren einher. Der Anstieg des LDL-
Cholesterins und des Anteils der Raucher weist darauf hin, dass eine
Intervention zur Gewichtsreduktion unter normalen Alltagsbedingungen

maoglicherweise auch negative Auswirkungen haben kann.
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