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Einleitung

1 Einleitung

Kardiovaskulare Erkrankungen sind nach wie vor die haufigste Todesursache in Deutschland und in
Europa [1,2]. In vielen Landern weltweit sind sie verantwortlich fuir die meisten verlorenen Lebensjahre
durch vorzeitigen Tod [3,4]. Ermutigend ist jedoch, dass kardiovaskulare Erkrankungen vermeidbar
sind bzw. spéter auftreten, indem das kardiovaskulare Risiko durch Modifikation des Lebensstils ge-
senkt werden kann. Der Riickgang der Sterblichkeit an kardiovaskuldaren Erkrankungen, der in den
letzten Jahren in einigen Landern beobachtet wurde, wurde zu einem wesentlichen Anteil auf eine
verbesserte Kontrolle der kardiovaskularen Risikofaktoren zuriickgefuihrt [5]. Die vorliegende Arbeit
befasst sich mit der Modifikation von Lebensstilfaktoren in der Pravention kardiovaskularer Erkran-
kungen. Unter den kardiovaskularen Risikofaktoren werden in der vorliegenden Arbeit insbesondere
das Rauchverhalten und die Adipositas betrachtet. Es soll untersucht werden, wie diese zwei Risiko-
faktoren durch Veréanderungen des Lebensstils kontrolliert werden kénnen. Ein besonderer Fokus wird
auf die Rolle des Verzehrs verschiedener Getréanke in der Kérpergewichtskontrolle gelegt. In der Ein-
leitung der Arbeit werden die Relevanz kardiovaskularer Erkrankungen, deren Risikofaktoren sowie
Praventionsansatze vorgestellt. Aus dem dargelegten Forschungsstand leiten sich die in Kapitel 1.5
formulierten Fragestellungen ab.

1.1 Public Health-Relevanz kardiovaskularer Erkrankungen

1.1.1 Kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat

Im Jahr 2014 standen kardiovaskulare Erkrankungen in Deutschland an der Spitze der Todesursa-
chen mit 39% aller Sterbefalle, gefolgt von Krebserkrankungen (bosartige Neubildungen), die 26%
aller Sterbefélle verursachten [1] (vgl. Abbildung 1). Kardiovaskulédre Erkrankungen umfassen eine
Gruppe von Erkrankungen, die das Herz- und das Gefafl3system betreffen und als eine pathologische
Ursache die Atherosklerose gemein haben. Sie werden in dieser Arbeit synonym mit Herz-Kreislauf-
Erkrankungen verwendet und schlie3en die zerebrovaskularen Erkrankungen ein.

Bestimmte infektidse und
parasitére Erkrankungen
2%
Endokrine, Erndhrungs- und
Stoffwechselkrankheiten
3%

Verletzungen, Vergiftungen
und bestimmte andere
Folgen dulerer Ursachen
4%

Sonstige
Erkrankungen
11%

Psychische und
Verhaltensstérungen
4%

Krankheiten des
Verdauungssystems
Krankheiten des 4%
Atmungssystems

7%

Abbildung 1 Anteil ausgewahlter Krankheiten (gruppiert nach ICD-10) an den Todesursachen in
Deutschland im Jahr 2014 (Daten vom Statistischen Bundesamt [1,6]).
ICD-10: Internationale Statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesund-
heitsprobleme (10. Revision)
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Unter den zehn haufigsten Todesursachen fanden sich in Deutschland funf Erkrankungen, die der
Gruppe der kardiovaskularen Erkrankungen zugeordnet werden, darunter an erster Stelle die koro-
nare Herzkrankheit (chronische ischdmische Herzkrankheit und Herzinfarkt), gefolgt von der Herzin-
suffizienz, der hypertensiven Herzkrankheit und dem Schlaganfall (vgl. Tabelle 1) [7]. Auch die volks-
wirtschaftlichen Kosten, die durch die Versorgung der Menschen mit kardiovaskularen Erkrankungen
entstehen, sind enorm. In Deutschland waren kardiovaskulare Erkrankungen im Jahr 2008 fir die
hdchsten direkten Kosten pro Einwohner im Gesundheitswesen verantwortlich und machten mit fast
37 Mrd. Euro 14,5% aller Krankheitskosten aus [8].

Tabelle 1 Die zehn haufigsten Todesursachen* (gruppiert nach ICD-10) im Jahr 2014 in Deutsch-
land, sortiert nach der Haufigkeit (Daten vom Statistischen Bundesamt [7]).

Position ICD-10 Todesursache Sterbefélle
Anzahl  Anteil in %

1 125 Chronische ischdmische Herzkrankheit 69.890 8,0
2 121 Akuter Myokardinfarkt (Herzinfarkt) 48.181 55
3 C34 Bdsartige Neubildung der Bronchien und der Lunge 45.049 52
4 150 Herzinsuffizienz 44,551 51
5 Ja4 Sonstige chronische obstruktive Lungenkrankheit 27.008 3,1
6 FO3 Nicht ndher bezeichnete Demenz 24.867 29
7 111 Hypertensive Herzkrankheit 22.859 2,6
8 C50 Bdsartige Neubildung der Brustdrise 17.804 2,1
9 c18 Bdsartige Neubildung des Kolons 16.899 1,9
10 164 Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 16.753 1,9

ICD-10: Internationale Statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme
(10. Revision)

*Kardiovaskulare Erkrankungen sind grau hinterlegt.

Seit den 80er Jahren war ein leichter, tGberwiegend stetiger Riickgang der Mortalitat aufgrund kardi-
ovaskularer Erkrankungen in Deutschland zu beobachten [9]. Dieser driickte sich vor allem in einer
verringerten altersstandardisierten kardiovaskularen Sterberate aus [10]. Die gesunkene Sterberate
wird einerseits durch einen Rickgang der Inzidenzen — wie des Herzinfarkts und des Schlaganfalls —
erklart, aber auch durch verbesserte Uberlebenschancen aufgrund der Fortschritte in Therapie und
Versorgung [10]. Die gesunkene Mortalitat aufgrund kardiovaskularer Erkrankungen gilt als einer der
Hauptgrinde fir die verlangerte Lebenswartung in Deutschland wie auch in vielen anderen Landern
[10-12].

Gleichzeitig ist die Anzahl der Menschen mit einer bestehenden kardiovaskularen Erkrankung oder
nach einem kardiovaskularen Ereignis hoch geblieben. Im Jahr 2010 lag die Pravalenz einer korona-
ren Herzkrankheit bei 7% aller Frauen in Deutschland und bei 10% der M&nner, womit insgesamt 5,8
Millionen Bundesbirger betroffen waren [10]. Die Lebenszeitpravalenz des Schlaganfalls stagnierte
seit Ende der 90er Jahre und lag bei 2,5% der deutschen Bevdlkerung im Jahr 2010 [10]. Im Zuge
des demografischen Wandels kann jedoch mit einer kiinftigen Zunahme der Pravalenz kardiovasku-
larer Erkrankungen gerechnet werden.
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Aufgrund der verlangerten Lebenserwartung und der hohen Pravalenz kardiovaskularer Erkrankun-
gen wachst die Bedeutung einer verbesserten Versorgung der Patienten® durch Therapie wie auch
Sekundarpravention. Das Ziel der Versorgung ist es nicht nur das Uberleben zu verlangern, sondern
auch die gesundheitsbezogene Lebensqualitat der Menschen sowohl vor als auch nach einem kar-
diovaskularen Ereignis zu verbessern. Kardiovaskuléare Erkrankungen sowie andere chronische Er-
krankungen beeintrachtigen erheblich die gesundheitsbezogene Lebensqualitdt und damit die
individuelle Krankheitslast der Betroffenen [13,14]. Bei der Beurteilung der Versorgung von Menschen
mit kardiovaskularen Erkrankungen sollte daher auch der Einfluss auf die gesundheitsbezogene
Lebensqualitat beruicksichtigt werden [15].

1.1.2 Gesundheitsbezogene Lebensqualitat in der kardiovaskuléren Forschung

Das Konzept der Lebensqualitat umfasst weit mehr als die Gesundheit allein, aber fehlende Gesund-
heit reduziert die Lebensqualitét erheblich [16]. Die gesundheitsbezogene Lebensqualitét hat sich als
Qualitatsindikator im Gesundheitswesen und als eigenstandige Zielgrof3e in der Gesundheitsfor-
schung etabliert, wéhrend ihre Bedeutung weiter wachst und verstarkt eingefordert wird [15-17]. Im
deutschem Gesundheitssystem ist inzwischen gesetzlich verankert, dass die Lebensqualitat gleich-
rangig mit der Morbiditat und Mortalitat als patientenrelevanter Endpunkt die Grundlage zur Bewertung
des Nutzens einer Therapie fur den Patienten bildet (Funftes Sozialgesetzbuch § 35 Absatz 1b) [18].
Damit ist die gesundheitsbezogene Lebensqualitat eine wichtige ZielgroRe zur Bewertung der Versor-
gung - insbesondere der Versorgung von Menschen mit bereits bestehenden kardiovaskularen Er-
krankungen oder einem hohen kardiovaskularen Risiko.

Die gesundheitsbezogene Lebensqualitat ist ein Mal3, welches die kdrperlichen, psychischen und so-
zialen Dimensionen des personlichen Befindens und Handlungsvermégens berlcksichtigt [16,17]. Im
Gegensatz zu objektiv messbaren Indikatoren wie Morbiditdt und Mortalitéat wird diese subjektive
Wahrnehmung des Menschen meist durch Selbstauskunft mittels Fragebtgen erhoben. Die Verwen-
dung eines fir die Zielpopulation validierten Instruments ist damit unerlasslich. Zur Messung von Ver-
anderungen Uber die Zeit muss das Instrument zudem eine ausreichende Veranderungssensitivitat
aufweisen.

Bei Instrumenten zur Erhebung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat wird zwischen generi-
schen (krankheitsiibergreifenden) und krankheitsspezifischen Instrumenten unterschieden. Eines der
weltweit in klinischen Studien am haufigsten verwendeten generischen Instrumente fir Erwachsene
ist der Fragebogen Short Form (SF)-36 [19]. Er liegt in zahlreichen nationalen Versionen und Spra-
chen vor und wurde vielfach, auch in der deutschen Version, validiert [20,21]. Der SF-36 ist aufgrund
seiner Veranderungssensitivitdt auch geeignet, individuelle Veranderungen im Zeitverlauf zu erfas-
sen.

Der SF-12 ist die Kurzform des SF-36 und ist ebenfalls umfangreich validiert und eingesetzt worden
[22,23]. Der SF-12 beinhaltet acht Dimensionen, aus welchen zwei dimensionstbergreifende Sum-
menskalen zur kdrperlichen und psychischen Lebensqualitat berechnet werden. Die Werte der

11m Folgenden steht die méannliche Form der Bezeichnungen fir bestimmte Populationen — wenn nicht explizit auf ein
bestimmtes Geschlecht hingewiesen wird — immer fiir beide Geschlechter aus Griinden der besseren Lesbarkeit. So-
weit mdglich wurden geschlechterneutrale Bezeichnungen gewahlt.

-5-
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Summenskalen reichen von 0 bis 100, wobei ein hdherer Wert eine bessere Lebensqualitat bedeutet.
In Bezug auf die Verénderungssensitivitat erwies sich der SF-12 in einer Population von Menschen
mit koronarer Herzkrankheit als mit dem SF-36 vergleichbar [24]. Damit liegt mit dem SF-12 ein In-
strument zu Erhebung individueller Verdnderungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat fir
Menschen mit kardiovaskularen Erkrankungen vor.

Obwohl der Einfluss auf Veranderungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualitéat mit validierten In-
strumenten in vielen Populationen erhoben werden kann, besteht Aufholbedarf in der Forschung im
Vergleich zu anderen patientenrelevanten Endpunkten wie Morbiditat und Mortalitat. Ein Beispiel daflr
ist die Erforschung des Zusammenhangs von Kérpergewicht und Lebensqualitéat. Wahrend es zahl-
reiche Metaanalysen fiir den Zusammenhang zwischen dem Kdrpergewicht und der Mortalitat gibt,
war bislang keine fiir den Zusammenhang mit der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat verfigbar
(vgl. hierzu Kapitel 1.4.2).

1.2 Pravention und Risikofaktoren kardiovaskularer Erkrankungen

1.2.1 Ebenen und Ansatze der Pravention

Die Ebenen der Pravention werden je nach Kontext unterschiedlich definiert. In der Medizin wird klas-
sischerweise zwischen Primar-, Sekundar- und Terti&rpravention in Abh&ngigkeit vom Krankheitssta-
dium unterschieden [10,25]. Ziel der Primarpravention ist es, durch eine Verédnderung von
Risikofaktoren und Verhaltensweisen, auch Lebensstilfaktoren genannt, die Entstehung einer Krank-
heit noch vor Krankheitsbeginn zu verhindern oder zu verzégern. In der Sekundarpravention, zu der
auch FruherkennungsmalRnahmen zahlen, soll eine Krankheit im Frihstadium erkannt und damit
deren Progredienz verhindert sowie die Uberlebenszeit und Lebensqualitat der Patienten verbessert
werden. Die Tertiarpravention hat zum Ziel, bei bereits Erkrankten ein Rezidiv oder Komplikationen
zu vermeiden und ebenfalls die Lebensqualitéat zu erhéhen. Im flnften Sozialgesetzbuch (SGB V) wird
die primare Pravention als ,Verhinderung und Verminderungen von Krankheitsrisiken® definiert [18].
Die WHO schlagt eine alternative Einteilung in drei Praventionsebenen vor (vgl. Tabelle 2), weil die
klassische Einteilung den Gegebenheiten bei multifaktoriellen, chronischen Erkrankungen haufig nicht
ausreichend gerecht wird [26]. Kardiovaskulare Erkrankungen entstehen Uber Jahrzehnte durch
atherosklerotische Gefallveranderungen, weswegen eine Differenzierung in Gesunde und Erkrankte
weder mdglich noch sinnvoll ist.

Tabelle 2 Einteilung der Praventionsebenen nach der World Health Organization (2000) [26]

Praventionsebene Zielpopulation

Public Health-Préavention Allgemeinbevélkerung
Selektive Pravention Gruppen und Individuen mit hohem Risiko

Gezielte Pravention Gruppen und Individuen mit bereits bestehenden Symptomen

Berticksichtigt man die Definition der WHO, erscheint es sinnvoll, die Zielgruppe der Primarpravention,
die klassischerweise nur die Gesunden umfasst, auf die Gesamtbevdlkerung zu erweitern. Praventive
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Mafinahmen zur Vermeidung kardiovaskularer Erkrankungen durch eine Modifikation der Risikofak-
toren kénnen sich im Rahmen der Public Health- oder der selektiven Préavention damit nicht nur an
gesunde Populationen richten, sondern auch an Menschen mit einem hohen kardiovaskularen Risiko
oder nach einem kardiovaskularen Ereignis. In der européischen Leitlinie zur Pravention kardiovas-
kularer Erkrankungen aus dem Jahr 2016 wird Pravention entsprechend definiert als eine Kombination
von MalRnahmen, die auf der Ebene der Bevélkerung oder des Individuums darauf abzielen, kardi-
ovaskulare Erkrankungen zu vermeiden oder zu reduzieren [27].

PraventionsmaRnahmen kdnnen auch nach ihrem Ansatzpunkt in Verhaltens- und Verhaltnispraven-
tion unterschieden werden. Verhaltenspravention setzt direkt am individuellen Verhalten des Einzel-
nen an, wahrend Verhdltnispravention auf eine Veranderung der Verhaltnisse, also des Umfelds des
Individuums, abzielt [28].

In Deutschland ist im SGB V unter 8§20 festgelegt, dass die Leistungen der gesetzlichen Krankenver-
sicherungen auch primére Pravention und Gesundheitsférderung beinhalten missen [18]. Darunter
fallen verhaltenspraventive sowie verhaltnispraventive MaRnahmen, wobei letztere zum Beispiel in
der betrieblichen Gesundheitsférderung und zur Pravention in den Lebenswelten eingesetzt werden
koénnen.

1.2.2 Kardiovaskulare Risikofaktoren in der Pravention

Faktoren, die an der Pathogenese kardiovaskularer Erkrankungen beteiligt sind und so das Risiko far
deren Auftreten erhdhen, werden kardiovaskulare Risikofaktoren genannt. Alter und Geschlecht ge-
hdren zu den nicht veranderbaren Risikofaktoren. Sie bieten daher keinen Ansatzpunkt fir Praventi-
onsmalinahmen, aber werden zur Pradikation des individuellen Risikos mittels sogenannter Risiko-
Scores verwendet [27]. Die wichtigsten veranderbaren bzw. beeinflussbaren Faktoren, fir die eine
Erh6hung des Risikos von kardiovaskularen Erkrankungen nachgewiesen wurde, sind in Tabelle 3
dargestellt [29]. Diese Risikofaktoren kénnen in Lebensstilfaktoren, die gesundheitsrelevante Verhal-
tensweisen wie das Rauchen, Erndhrung und kérperliche Aktivitdt umfassen, und in intermediére Ri-
sikofaktoren unterteilt werden [10,30,31]. Zu den intermediaren Risikofaktoren zéhlen Hypertonie,
Dyslipidamie, Adipositas und Diabetes. Diese werden als intermediar bezeichnet, weil sie in grof3en
Teilen durch die Lebensstilfaktoren bedingt werden und ihrerseits das kardiovaskulare Risiko weiter
erhohen. Von der WHO werden sie auch biologische Faktoren genannt, weil sie im Gegensatz zu den
Verhaltensweisen Uber physiologische Parameter messbar sind [30]. Die Empfehlungen und Zielgro-
Ren zur Kontrolle dieser kardiovaskularen Risikofaktoren der européischen Leitlinie zur Pravention
kardiovaskularer Erkrankungen sind in Tabelle 3 gelistet [27].

Eine weltweit um das Jahr 2000 durchgefiihrte Fall-Kontrollstudie, die INTERHEART-Studie, unter-
suchte, wie stark die einzelnen Risikofaktoren das Auftreten kardiovaskularer Ereignisse am Beispiel
des Herzinfarkts beeinflussten [31]. Der intermediare Risikofaktor mit dem starksten Zusammenhang
— unabhangig von den anderen untersuchten Faktoren — war die Dyslipidamie gefolgt von Diabetes,
Hypertonie und Adipositas. Unter den Lebensstilfaktoren war Rauchen mit Abstand der starkste
Risikofaktor. Zudem wurde unter Annahme eines kausalen Zusammenhangs mit der Herzinfarkt-
Inzidenz das bevélkerungsattributable Risiko, welches das aktuelle Vorkommen der jeweiligen Risi-
kofaktoren in der Bevoélkerung berilicksichtigt, berechnet. Hier hatten Rauchen, Dyslipidamie, Adipo-
sitas und psychosoziale Faktoren den gro3ten Anteil am Auftreten aller Herzinfarktfalle weltweit [31].

-7-
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Tabelle 3 Risikofaktoren fur kardiovaskulare Erkrankungen, deren Ubergeordnete Bezeichnung
und Praventionsempfehlungen, sortiert nach intermediaren und Lebensstilfaktoren

Risikofaktoren Alternative / Empfehlung bzw. Zielgré3en zur Pravention kardio-
nach Yusuf et al. (2001) Ubergeordnete vaskulérer Erkrankungen*
[29] Bezeichnung*  nach der europaischen Leitlinie (2016) [27]
Lebensstilfaktoren
Tabakkonsum Rauchen Keine Tabak-Exposition in jeglicher Form
Niedrige korperliche Kdrperliche Moderate oder starke aerobe korperliche Aktivitat 2150
Aktivitat Aktivitat bzw. =75 Minuten/Woche
Erndhrung Erndhrung Geringer Verzehr von gesattigten Fettsauren, hoher Ver-

zehr von Vollkornprodukten, Obst, Gemiise und Fisch

Intermediare Faktoren

Hohes LDL-C, Dyslipidamie LDL-C <100 mg/dL oder <115 mg/dL fir Patienten mit

niedriges HDL-C hohem bzw. moderatem Risiko*

Hoher Blutdruck Hypertonie Blutdruck <140/90 mmHg*

Adipositas Korpergewichts-  BMI 20-25 kg/m?, Hiiftumfang <94 cm oder <80 cm fir
parameter Méanner bzw. Frauen

Hohe Blutzuckerwerte  Diabetes HbAlc <7%

BMI: Body Mass Index, HDL-C: high density lipoprotein-Cholesterin, LDL-C: low density lipoprotein-
Cholesterin, HbAlc: Glykohdmoglobin

* Empfehlungen bzw. ZielgréRen kénnen in bestimmten Subpopulationen abweichen

Risikofaktoren eignen sich dann als Ansatzpunkte fir Praventionsmafinahmen im Public Health-Kon-
text, wenn deren Modifikation nachweislich zu einem Riickgang des kardiovaskularen Risikos auf Be-
volkerungsebene fihrt. In einer Auswertung wurden mehrere Datenquellen zusammengefasst, um die
Griinde fur den in vielen Landern beobachteten Riickgang der Sterblichkeit aufgrund kardiovaskularer
Erkrankungen zu untersuchen [5]. Die Autoren kamen zum Schluss, dass die gesunkene Sterblichkeit
an der koronaren Herzkrankheit zum Grof3teil durch verbesserte Therapien einerseits sowie durch
Veranderungen in den Risikofaktoren andererseits erklart werden konnte. In den meisten Landern
wurde sogar Uber die Halfte der vermiedenen Todesfalle allein auf eine Reduktion der individuellen
Risikofaktoren zurtickgefiihrt. In den USA wurde der Rickgang vor allem durch eine Verbesserung
des Gesamtcholesterins, des Blutdrucks, des Rauchverhaltens und der kdrperlichen Aktivitat begriin-
det. Die Autoren leiteten ebenfalls aus der Studie ab, dass vermutlich das gestiegene Vorkommen der
Risikofaktoren Adipositas und Diabetes einen weiteren Riickgang der kardiovaskularen Sterbefélle in
der US-Population verhindert hatte [5].

In der vorgelegten Arbeit wird im Speziellen auf die kardiovaskularen Risikofaktoren Rauchen und
Adipositas eingegangen und mdogliche Ansatze zur Pravention kardiovaskularer Erkrankungen wer-
den untersucht.
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1.3 Rauchen als kardiovaskularer Risikofaktor

Rauchen bzw. Tabakkonsum ist ein seit langem bekannter Risikofaktor fur kardiovaskulare und Krebs-
erkrankungen, den beiden fihrenden Ursachen fiir die Krankheitslast durch Morbiditat und Mortalitat
in Deutschland [4]. Schatzungsweise verursachte Rauchen im Jahr 2000 weltweit 12% aller Todes-
falle der Erwachsenen im Alter Uber 30 Jahre, hauptsachlich aufgrund kardiovaskularer Erkrankun-
gen, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung und Lungenkrebs [32]. Insgesamt konnten 11% aller
kardiovaskularen Todesfalle auf das Rauchen zuriickgefuhrt werden [33]. Auf Basis der
INTERHEART-Studie wurde geschatzt, dass Rauchen weltweit fiir 36% und in Westeuropa fiir 29%
aller akuten Herzinfarkte verantwortlich war und damit den bedeutendsten Risikofaktor darstellte [31].

Im Jahr 2013 gab ein Viertel (24,5%) der deutschen Bevolkerung an, regelméaRig oder gelegentlich zu
rauchen [34]. Damit ist die Raucherpravalenz in Deutschland immer noch sehr hoch, auch wenn sie
insgesamt in den letzten zwei Jahrzehnten zuriickging [35]. Dieser Riuckgang wird vor allem auf die
Gruppe der Jugendlichen im Alter von 12 bis 17 Jahren zurlickgefuhrt, in welcher der Anteil der Rau-
cher von 28% im Jahr 2001 auf 8% im Jahr 2015 sank [35]. Diese Abnahme des Rauchverhaltens
ging zeitlich einher mit der Umsetzung verschiedener verhéltnispraventiver MaBnahmen auf der Be-
volkerungsebene zur Forderung des Nichtrauchens, darunter Rauchverbote in 6ffentlichen Raumen
und die Anhebung der Tabaksteuer [35]. Dies deutet darauf hin, dass diese MaBhahmen besonders
Jugendliche davor schitzten, mit dem Rauchen anzufangen. In der Erwachsenenbevdlkerung hinge-
gen ist der Anteil der Raucher nur méaRig um 4%-Punkte in den 20 Jahren zwischen 1992 und 2013
gesunken [34]. Die héchste Raucherpravalenz war im Jahr 2013 unter den 25- bis 30-jahrigen Er-
wachsenen mit 36% zu beobachten. Mit zunehmenden Alter sank die Pravalenz, wobei unter den 55-
bis 60-Jahrigen immer noch 29% rauchten; unter den 70- bis 75-Jahrigen waren es noch 10% [34].
Damit ist in Deutschland das Potenzial fir Mal3nahmen zur Rauchentwthnung insbesondere bei er-
wachsenen Rauchern mittleren Alters nach wie vor hoch.

Rauchentwohnung ist laut internationalen Leitlinien nicht nur eine wichtige Mal3nahme in der Priméar-
préavention kardiovaskularer Erkrankungen [27,36-38], sondern auch in der Sekundarpravention [38-
40] und damit fir Menschen mit einer bereits bestehenden oder einem hohen Risiko fiir eine kardi-
ovaskulare Erkrankung. Eine Rauchentwthnung senkt in dieser Risikopopulation die Mortalitat be-
deutend, was in einer Metaanalyse bei Menschen mit koronarer Herzkrankheit berechnet wurde.
Patienten, die aufhérten zu rauchen, hatten eine um ein Drittel reduzierte Mortalitat im Vergleich zu
denen, die weiterhin rauchten [41].

Ein Ziel ist es daher, wirksame Programme zur Rauchentwdhnung zu entwickeln. Zahlreiche syste-
matische Ubersichtsarbeiten, die wiederum in systematischen Ubersichtsarbeiten zusammengefasst
wurden, evaluierten die Wirksamkeit von verhaltens- und verhaltnispraventiven Malnahmen zur Rau-
chentwohnung [42,43]. Lemmens et al. verglichen die Wirksamkeit der medikamentdsen und nicht-
medikamentdsen Ansatze in einer Metaanalyse (vgl. Abbildung 2) [42]. Zu den wirksamsten nicht-
medikamentdsen Interventionen gehdrten die Verhaltenstherapie in Gruppen und die arztliche Bera-
tung, gefolgt von telefonischer und persoénlicher Beratung. Medikamentdse Hilfen wie Bupropion und
Nikotinersatz waren &hnlich wirksam wie die Verhaltenstherapie in Gruppen und die &rztliche Bera-
tung. Verhéltnispraventive MaBnahme wie Rauchverbote und Erhéhung des Tabakpreises erwiesen
sich ebenfalls als wirksam [42].
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Abbildung 2 Wirksamkeit medikamentdser und nicht-medikamentdser Interventionen zur Rauch-
entwdhnung nach mindestens 6 Monaten im Vergleich zu InformationsmaflRnahmen
oder keiner Intervention (Daten aus Lemmens et al. (2008) [42])

PraventionsmalRnahmen kdnnen sich entweder isoliert auf die Rauchentwéhnung konzentrieren oder
Rauchen als einen von mehreren Faktoren in einer multifaktoriellen Lebensstilintervention adres-
sieren. Sowohl in der Primér- als auch in der Sekundarpravention kardiovaskulérer Erkrankungen wird
die Modifikation mehrerer Lebensstilfaktoren empfohlen [27,36-40]. Rauchen ist daher oft nur einer
der Risikofaktoren, die in Programmen zur Reduktion des kardiovaskuléaren Risikos modifiziert werden
sollten [44]. Multifaktorielle Lebensstilinterventionen adressieren mindestens zwei Risikofaktoren und
richten sich meist an Populationen mit einem erhéhten kardiovaskularen Risiko im Rahmen einer se-
lektiven Préavention. Eine systematische Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2011 untersuchte die Wirk-
samkeit multifaktorieller Lebensstilinterventionen zur Pravention der koronaren Herzkrankheit [45].
Diese zeigte, dass multifaktorielle Interventionen das Rauchverhalten wirksam reduzierten; allerdings
wurde in der Mehrheit der Studien nur der kurzfristige Effekt auf das Rauchen untersucht. Auch andere
systematische Ubersichtsarbeiten zeigten, dass die meisten Studien zur Rauchentwohnung den In-
terventionseffekt nur innerhalb eines Jahres untersuchten [46,47]. Daher fehlen Studien, die den lan-
gerfristigen Effekt von multifaktoriellen Programmen auf die Rauchentwdhnung erforschen.

1.4 Ubergewicht und Adipositas als kardiovaskularer Risikofaktor

1.4.1 Definition und Epidemiologie von Ubergewicht und Adipositas

Adipositas, auch Fettleibigkeit genannt, ist eine Erndhrungs- und Stoffwechselkrankheit, die sich durch
einen UbermaRigen Korperfettanteil auszeichnet [26]. Ubergewicht kann als die Vorstufe der Adiposi-
tas angesehen werden. Ubergewicht und Adipositas werden anhand verschiedener Parameter des
Korpergewichts definiert. Der Body Mass Index (BMI) ist fur epidemiologische Studien der gebréuch-
lichste, da zu dessen Berechnung nur Korpergrol3e und -gewicht nétig sind. Die WHO teilt Erwach-
sene anhand des BMI in die Gewichtskategorien untergewichtig (BMI <18,5 kg/m?), normalgewichtig
(BMI 18,5 bis <25 kg/m?) und uibergewichtig (BMI 225 kg/m?) ein [26]. Ubergewicht wird weiter unter-
teilt in Praadipositas mit einem BMI zwischen 25 und 30 kg/m? und in Adipositas mit einem BMI
230 kg/m?. Fur die abdominale Fettverteilung gelten der Taillenumfang und der Taille-Hft-Quotient
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als geeignetere Indikatoren. Eine Metaanalyse zeigte, dass Taillenmafe auf Bevélkerungsebene star-
ker als der BMI mit metabolischen Risikofaktoren sowie der kardiovaskularen Morbiditét und Mortalitat
korrelierten [48]. Eine andere Metaanalyse schlussfolgerte aber, dass sich der BMI und die Taillen-
malfie nicht wesentlich in ihrer Fahigkeit unterschieden, das individuelle Risiko fur kardiovaskulare
Erkrankungen vorherzusagen [49].

Bei Kindern und Jugendlichen andert sich der BMI im Laufe des Wachstums. Sie werden daher an-
hand von alters- und geschlechtsspezifischen BMI-Perzentilen in die Gewichtskategorien eingeteilt,
basierend auf deutschen Bevolkerungsdaten [50] oder internationalen Referenzwerten der WHO oder
der International Obesity Task Force (IOTF) [51,52]. Zur Messung individueller Gewichtsveranderun-
gen in Langsschnittstudien ist der BMI jedoch auch bei Kindern und Jugendlichen ein geeignetes Mald
[53,54].

Adipositas wurde bereits im Jahr 2000 von der WHO als ,globale Epidemie* bezeichnet [26]. Weltweit
lag im Jahr 2014 die Pravalenz von Ubergewicht (BMI 225 kg/m?) bei 39% aller Erwachsenen und die
von Adipositas (BMI 230 kg/m?) bei 13% [51]. In Deutschland waren 67% der Manner und 53% der
Frauen Ubergewichtig und 23% bzw. 24% der Manner und Frauen waren adipds nach einer Befragung
durch das Robert Koch-Institut in den Jahren 2008 bis 2011 [55]. Unter Kindern im Alter von 3 bis 17
Jahren lag die Pravalenz von Ubergewicht (inkl. Adipositas) bei 15% und die Pravalenz von Adipositas
bei 6% wie eine bundesweite Studie aus den Jahren 2003 bis 2006 zeigte [56]. Damit ist dieser kar-
diovaskulare Risikofaktor in der deutschen Bevolkerung weit verbreitet.

1.4.2 Zusammenhang zwischen dem BMI und der Morbiditat, Mortalitat und Lebensqualitat
Adipositas gehort zu den Risikofaktoren mit dem héchsten attributablen Risiko fur die kardiovaskulare
Morbiditat und Mortalitat [31,57]. Laut der INTERHEART-Studie war Adipositas beispielsweise welt-
weit flr 20% und in Westeuropa sogar fir 63% aller Herzinfarkte verantwortlich [31]. Adipositas ist
nicht nur ein Risikofaktor fir kardiovaskulare Erkrankungen, sondern erhéht auch das Risiko fir an-
dere korperliche und psychosoziale Erkrankungen, darunter Diabetes Typ 2, Hypertonie und Dyslipi-
damie, die ihrerseits kardiovaskulare Risikofaktoren sind [27,58].

Adipositas, definiert mit einem BMI 230 kg/m?, erwies sich in zahlreichen Metaanalysen als Risikofak-
tor fur die gesamte und kardiovaskulare Mortalitat in der Allgemeinbevolkerung [59-65]. Weniger
eindeutig ist, ob dies auch schon fiir Ubergewicht mit einem BMI von 25 bis 30 kg/m? zutrifft, ob das
Sterberisiko kontinuierlich mit steigendem BMI ansteigt und was der ,ideale BMI“, also der BMI mit
dem geringsten Sterberisiko, ist.

Metaanalysen, die den Zusammenhang zwischen dem BMI und der gesamten und kardiovaskuléren
Mortalitat untersuchten, wiesen nicht einen linearen, sondern einen U- oder J-férmigen Zusammen-
hang auf [59,60,62-65]. Ausgehend von einem idealen BMI waren sowohl ein sinkender BMI als auch
ein steigender BMI mit einer verringerten Lebenserwartung verbunden, zumindest in européischen
und amerikanischen Populationen. Der ideale BMI lag laut verschiedenen Metaanalysen in Bereichen
zwischen 20 und 25 kg/m? [59,60,62,64]. In einer asiatischen Population hingegen war die geringste
Mortalitat im Bereich des BMI zwischen 22,6 und 27,5 kg/m?[63] und in einer internationalen Popula-
tion im Bereich des Ubergewichts zwischen 25 und 30 kg/m?2 zu beobachten [61]. Die Analysen wur-
den teils fur Risikofaktoren wie Rauchen und Komorbiditaten wie Diabetes und kardiovaskulare
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Erkrankungen adjustiert. Der Zusammenhang zwischen einem steigenden BMI Uber den idealen Be-
reich hinaus und der Mortalitat war in einer aktuellen Metaanalyse nach der Adjustierung sogar starker
[59]. Dies deutet darauf hin, dass Adipositas nicht nur ein Indikator flr andere Risikofaktoren ist, son-
dern auch per se die Mortalitat beeinflusst.

In Populationen mit bereits bestehenden kardiovaskularen Erkrankungen oder nach kardiovaskularen
Ereignissen wurde von dem sogenannten Adipositas-Paradoxon (,obesity paradoxon®) berichtet [66-
70]. Ubergewichtige und Adipdse in diesen speziellen Populationen wiesen keine hohere oder teils
sogar eine niedrigere Mortalitat als Normalgewichtige auf. Allerdings wurden in einigen dieser Analy-
sen die Untergewichtigen zusammen mit den Normalgewichtigen ausgewertet, was als mdglicher Er-
klarungsgrund fur die erhéhte Mortalitat in dieser Gewichtsgruppe angenommen wird. Eine aktuelle
Metaanalyse lieferte einen weiteren Erklarungsansatz fiir das Adipositas-Paradoxon [71]. Bei bereits
bestehender koronarer Herzkrankheit wiesen Adipdse zwar kurzfristig eine geringere Mortalitat im
Vergleich zu Normalgewichtigen auf. In Bezug auf das langfristige Uberleben nach 5 Jahren zeigte
sich jedoch auch in dieser Population, dass Adipositas (BMI 230 kg/m?) mit einer erhéhten Mortalitat
im Vergleich zum Normalgewicht verbunden war [71].

Im Gegensatz zu dem vielfach untersuchten Effekt des BMI auf die Morbiditat und Mortalitat stehen
zum Effekt auf die gesundheitsbezogene Lebensqualitat weniger longitudinale Studien und bis dato
keine Metaanalyse zur Verfiigung. Der Zusammenhang mit der gesundheitsbezogenen Lebens-
qualitat wurde bisher hauptséachlich in Querschnittstudien untersucht. Mehrere systematische Uber-
sichtsarbeiten und Metaanalysen fassten deren Ergebnisse zusammen [72-75]. Bei Kindern und
Erwachsenen scheint es im Querschnitt einen inversen linearen Zusammenhang zwischen dem BMI
und der kdrperlichen gesundheitsbezogenen Lebensqualitéat zu geben. Adipdse wiesen demnach im
Mittel eine niedrigere Lebensqualitat als Normalgewichtige auf [72-75]. Der Zusammenhang mit der
psychischen gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt war in den Studien insgesamt schwacher und
weniger konsistent [73,75].

Querschnittanalysen kénnen nicht die Frage beantworten, ob es einen zeitlichen und damit mdglich-
erweise kausalen Zusammenhang zwischen einer Veranderung des Kdrpergewichts und der Lebens-
qualitat gibt. In einer noch nicht veroffentlichten systematischen Ubersichtsarbeit wurde nach
publizierten Langsschnittanalysen zu diesem Zusammenhang bei Erwachsenen der Allgemeinbevol-
kerung gesucht [76; unvertffentlicht]. Studien, die ausschlieRlich Patientengruppen mit bestehenden
Erkrankungen einschlossen, wurden nicht berilicksichtigt. Bis zum Jahr 2014 waren nur wenige
longitudinale Studien verfiigbar [77-85]. Die meisten dieser Studien untersuchten den pradiktiven Zu-
sammenhang zwischen Korpergewichtsparametern zu Studienbeginn und der spateren Lebensquali-
tat. Nur finf der bis zum Jahr 2014 publizierten Studien erforschten hingegen den Zusammenhang
einer Veréanderung der Korpergewichtsparameter mit einer Veranderung der Lebensqualitéat [80-84];
nach 2014 bis Anfang 2016 wurden fiinf weitere Studien zur Wirkung einer Veranderung der Korper-
gewichtsparameter veroffentlicht [86-91]. In Populationen mit bereits bestehenden kardiovaskuléren
Erkrankungen oder Risikofaktoren untersuchten bisher nur zwei Langsschnittstudien den Zusammen-
hang zwischen BMI und Lebensqualitat, eine davon bei Menschen mit Diabetes und eine bei Men-
schen mit Hypertonie [92,93]. Beide Studien wiesen darauf hin, dass der BMI ein Pradiktor fir die
gesundheitsbezogene Lebensqualitat war. Insbesondere bei Patientengruppen mit kardiovaskularen
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Erkrankungen besteht hier vor dem Hintergrund des Adipositas-Paradoxons ein Forschungsbedarf
zur ldentifikation des idealen BMI, der im Rahmen der Sekundarprévention anvisiert werden sollte.

1.4.3 Lebensstilfaktoren in der Pravention von Ubergewicht und Adipositas

Die Ursachen fiir die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas gelten als komplex und multifakto-
riell [26]. Neben genetischen und Umweltfaktoren spielen das Verhalten und damit der Lebensstil eine
entscheidende Rolle. Generell ist eine UbermaRige Fetteinlagerung die Folge eines langfristigen Un-
gleichgewichts zwischen einer zu hohen Energiezufuhr im Vergleich zum Energieverbrauch [26]. Da-
mit ergeben sich grundséatzlich zwei der Lebensstilfaktoren als Ansatzpunkte fir die Pravention, und
zwar die Ernéhrung und die korperliche Aktivitat [94].

Die WHO stufte nur wenige einzelne, vom Lebensstil abhangige Erndhrungsfaktoren auf Basis der
verflgbaren Evidenz als Uiberzeugende oder wahrscheinliche adipogene Faktoren, also Einflussfak-
toren fur die Entstehung von Ubergewicht, ein [94]. Als protektiv wurde ein hoher Verzehr von Ballast-
stoffen gewertet; Risikofaktoren waren ein hoher Verzehr von energiedichten und mikronéahrstoff-
armen Nahrungsmitteln sowie von zuckergesii3ten Getranken und Fruchtséaften. Bei Kindern wurden
zuckergesiRte Getranke als die Nahrungsmittelgruppe mit der starksten Evidenz fir eine kausale
Beziehung mit der Entstehung von Adipositas benannt [95]. Damit ricken Getrénke in den Fokus der
Ernahrungsforschung zur Pravention von Ubergewicht und Adipositas.

1.4.4 Getranke in der Pravention von Ubergewicht und Adipositas

Limonaden und andere Erfrischungsgetranke, im Englischen ,soft drinks* genannt, werden im Folgen-
den als zuckergesuf3te Getrédnke bezeichnet, wobei gesif3te Milchgetranke davon ausgeschlossen
sind. Unter dem Begriff zuckerhaltige Getranke werden zuckergesifite Getranke und Safte zusam-
mengefasst.

Der Effekt zuckergestiRter Getranke auf das Kérpergewicht wurde bereits vielfach in systematischen
Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen untersucht. Obwohl nicht alle zur selben Schlussfolgerung
kamen, zeichnet sich insgesamt ab, dass die Evidenz ausreicht, um eine Empfehlung zu einem redu-
zierten Verzehr zuckergesiiRter Getranke zur Pravention von Ubergewicht und Adipositas zu recht-
fertigen [96-100]. Als ein adipogener Mechanismus der zuckergesiuf3ten Getranke wird vermutet, dass
die zusatzliche Energieaufnahme mit diesen Getranken nicht ausreichend durch eine reduzierte Ener-
gieaufnahme in den darauffolgenden Mahlzeiten kompensiert wird. Ein Grund fiir die fehlende Kom-
pensation konnte eine geringere Sattigung durch Getranke, mdoglicherweise aufgrund einer
schnelleren Magen-Darm-Passage der Flussigkeiten, sein [101-103].

Safte standen im Vergleich zu den zuckergesiiRten Getranken lange Zeit nicht im Fokus der Uberge-
wichtsforschung, obwohl sie teilweise sogar einen héheren Zucker- und damit Energiegehalt aufwei-
sen [104]. Einige Studien deuten jedoch darauf hin, dass auch Séfte die Entstehung von Ubergewicht
und Adipositas begunstigen [105-107]. Dies hat vor allem in Deutschland Bedeutung. Hier tranken
Kinder und Erwachsene absolut und relativ mehr Séfte im Vergleich zu den US-amerikanischen Al-
tersgenossen. Die Nationale Verzehrsstudie Il — eine deutschlandweite Querschnittstudie aus den
Jahren 2005/06 — zeigte, dass Erwachsene im Durchschnitt je nach Alter und Geschlecht teils deutlich
mehr Séfte (inklusive Fruchtsaftgetranke) als Limonaden verzehrten [108]. Im Gegensatz dazu tran-
ken Erwachsene in den USA wesentlich mehr zuckergesif3te Getranke als Séafte [109]. Dort war auch
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bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 2 bis 18 Jahren die tagliche Energiezufuhr durch zucker-
gesufte Getrdnke mehr als doppelt so hoch wie die durch Safte [110]. In Deutschland war das Ver-
haltnis laut einer bundesweiten Studie umgekehrt [111]. Die Energiezufuhr durch Safte war bei 6- bis
11-jahrigen Kindern durchschnittlich mehr als doppelt so hoch wie die durch Limonaden [111]. Im
Durchschnitt tranken deutsche Kinder und Jugendliche etwa 2 Glaser zuckerhaltige Getréanke pro Tag,
wobei Safte davon mehr als die Halfte ausmachten [112]. Damit nahmen Kinder und Jugendliche
insgesamt, je nach Alter und Geschlecht, Energie von 181 kcal bis 377 kcal Giber zuckerhaltige Ge-
tranke (Safte und Limonaden) zu sich [111]. Hieraus ergeben sich ein hohes Potenzial zur Reduktion
zuckerhaltiger Getranke und damit ein moglicher Ansatzpunkt zur Pravention von Ubergewicht und
Adipositas.

Verschiedene deutsche und internationale Fachgesellschaften und Institutionen empfehlen daher,
den Verzehr zuckerhaltiger Getranke und teils auch den Saftverzehr einzuschranken [94,113-116].
Getranke dienen in Bezug auf die Nahrstoffzufuhr in erster Linie zur Deckung des Flissigkeitsbedarfs.
Wasser und andere energiearme Getranke sind laut der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung und
anderer nationaler und internationaler Institutionen zu bevorzugen [115,117,118].

In der Allgemeinbevdlkerung wird das Trinken von Wasser als ein Mittel angesehen, um im Rahmen
von Diaten das Kdrpergewicht zu kontrollieren. Dies spiegelt sich in Umfragen wider, die zeigten, dass
ein erhOhter Wasserverzehr gangige Praxis zur Gewichtsreduktion war [119,120]. In der Laienpresse
[121] sowie in Ubersichtsarbeiten aus medizinischen Fachzeitschriften [122,123] wird ein erhoéhter
Wasserverzehr zur Gewichtsreduktion empfohlen, haufig allerdings ohne den angemessenen Verweis
auf wissenschaftliche Studien. Ein méglicher Mechanismus fiir eine vorteilhafte Wirkung eines erhoh-
ten Wasserverzehrs auf das Korpergewicht ist die Verdrangung des Verzehrs zuckergesifter Ge-
tranke. In experimentellen Studien mit Erwachsenen wurde gezeigt, dass der Verzehr von Wasser vor
oder mit einer Mahlzeit anstelle dieser Getranke kurzfristig das Sattigungsgefiihl erhéhte und die Ener-
gieaufnahme mit der darauffolgenden Mabhlzeit reduzierte [124].

Zwei systematische Ubersichtsarbeiten aus den Jahren 2009 und 2010 untersuchten neben dem kurz-
fristigen Effekt eines erhthten Wasserverzehrs auf die Energieaufnahme mit der darauffolgenden
Mabhlzeit auch den langfristigen Effekt auf die Gewichtsentwicklung [124,125]. Beide stellten fest, dass
es Hinweise auf eine vorteilhafte Wirkung eines erhéhten Wasserverzehrs auf die Kérpergewichtsent-
wicklung bei Erwachsenen gab, aber dass die Evidenzlage bis dato zu gering fiir eine definitive Aus-
sage war. Allerdings wiesen beide Ubersichtsarbeiten Limitationen in der Recherche und Bewertung
der beriicksichtigten Literatur auf, so dass es bislang an einer systematischen Ubersicht der Evidenz
aus Studien sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern mangelte.
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1.5 Ziele und Fragestellungen

Die im Folgenden vorgestellten eigenen Arbeiten haben als Ubergeordnetes Ziel die Pravention
kardiovaskularer Erkrankungen und die Verbesserung der Lebensqualitat. Hierzu sollen Lebensstil-
faktoren weiter differenziert und Ansatze zu deren Modifikation untersucht werden, um das kardiovas-
kuléare Risiko zu reduzieren.

Folgende Fragestellungen wurden in finf eigenen Arbeiten untersucht:

Fragestellung 1: Welche Wirkung hat ein Programm zur Verbesserung des Lebensstils auf
das Rauchverhalten bei Menschen mit hohem Risiko fur kardiovaskulare Er-
krankungen?

Kapitel 2.1 (Arbeit Nr. 1)

Rauchen ist einer der einflussreichsten Risikofaktoren fir die kardiovaskuldre sowie gesamte Morta-
litdt. Die Raucherpravalenz ist in Deutschland wie in vielen Landern nach wie vor hoch. Die Rauch-
entwohnung zur Reduktion des kardiovaskularen Risikos ist eine Empfehlung sowohl in der Primar-
pravention als auch in der Sekundarpravention. Patienten mit bereits erhéhtem kardiovaskuléaren
Risiko wird in multifaktoriellen Praventionsprogrammen die Modifikation mehrerer kardiovaskularer
Risiko- und Lebensstilfaktoren empfohlen. Bisher ist es unklar, ob multifaktorielle Programme auch
langfristig in der Rauchentwdhnung wirksam sind. In der hier vorgestellten Sekundaranalyse einer
randomisierten kontrollierten Interventionsstudie (RCT) wurde der langfristige Effekt eines multifakto-
riellen Programms zur Reduktion des kardiovaskularen Risikos auf das Rauchverhalten bei Erwach-
senen untersucht.

Fragestellung 2: Wie beeinflusst der Verzehr von Wasser und zuckerhaltigen Getranken die
Entstehung von Ubergewicht und Adipositas?

Kapitel 2.2 (Arbeiten Nr. II, [ll und IV)

Neben dem Rauchen gehort Adipositas zu den bedeutendsten Risikofaktoren fur kardiovaskulére Er-
krankungen. Lebensstilfaktoren, darunter die Ernahrung, spielen in der Pravention von Adipositas und
damit der Kontrolle des kardiovaskularen Risikos eine entscheidende Rolle. Ein Ernahrungsfaktor, flr
den es hinreichend Evidenz fiir einen kausalen Zusammenhang mit der Entstehung von Adipositas
gibt, ist der Verzehr von zuckerhaltigen Getranken. Im Gegensatz dazu wurde der Einfluss des Ver-
zehrs von Wasser auf die Gewichtsentwicklung und die mogliche Rolle von Wasser als Ersatz fir
zuckerhaltige Getranke bisher unzureichend erforscht. Um den Zusammenhang zwischen dem Ver-
zehr von Wasser, zuckerhaltigen Getrdnken und der Kdrpergewichtsentwicklung zu untersuchen, wur-
den Daten einer longitudinalen Studie mit Kindern ausgewertet. Es wurde Uberprift, ob ein erhdhter
Wasserverzehr zuckerhaltige Getranke verdrangen kann. In zwei systematischen Ubersichtsarbeiten
wurde der Einfluss des Verzehrs von Wasser auf die Gewichtsentwicklung bei Kindern sowie bei Er-
wachsenen untersucht, indem die verfligbare Evidenz systematisch gesucht, bewertet und zusam-
mengefasst wurde.
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Fragestellung 3: Welchen Einfluss hat eine Veranderung des Korpergewichts auf die gesund-
heitsbezogene Lebensqualitat von Menschen mit hohem Risiko fir kardi-
ovaskuléare Erkrankungen?

Kapitel 2.3 (Arbeit Nr. V)

Nicht erst Adipositas, sondern jede Erhéhung des BMI au3erhalb des Idealbereichs kann mit einem
erhéhten Risiko flr Morbiditat und Mortalitat einhergehen. Die Verbesserung der Lebensqualitat ist
neben der Reduktion der Morbiditat und Mortalitat ein Ziel von Versorgungsmalnahmen, auch bei
Menschen mit kardiovaskularen Erkrankungen, und sollte bei Empfehlungen zur Kontrolle des
Kdrpergewichts beriicksichtigt werden. Bisher haben aber kaum Studien untersucht, ob eine Veran-
derung des Korpergewichts auch zu einer Veranderung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitéat
fuhrt. Daher wurden Daten einer longitudinalen Studie ausgewertet, um zu untersuchen, wie sich Ver-
anderungen des BMI auf die gesundheitshezogene Lebensqualitat bei Menschen mit hohem Risiko
fur kardiovaskulare Erkrankungen auswirken.
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2 Vorstellung eigener Arbeiten

2.1 Rauchentwdhnung in der Pravention kardiovaskulérer Erkrankungen

Fragestellung 1: Welche Wirkung hat ein Programm zur Verbesserung des Lebensstils auf
das Rauchverhalten bei Menschen mit hohem Risiko fur kardiovaskulare
Erkrankungen?

Arbeit Nr. |

Muckelbauer R, Englert H, Rieckmann N, Chih-Mei Chen, Wegscheider K, Véller H, Katus HA,
Willich SN, Muller-Nordhorn J. Long-term effect of a low-intensity smoking intervention embedded
in an adherence program for patients with hypercholesterolaemia: randomized controlled trial.
Preventive Medicine 2015;77:155-61. DOI: https://doi.org/10.1016/j.ypmed.2015.05.026

Die Rauchentwdhnung ist insbesondere bei Rauchern mit weiteren kardiovaskularen Risikofaktoren
eine anvisierte Lebensstilverdnderung in der Sekundarpravention kardiovaskuléarer Erkrankungen
[39,40]. In der Arbeit Nr. | wurde die langfristige Wirksamkeit einer multifaktoriellen Lebensstilinter-
vention auf das Rauchen mittels einer randomisierten kontrollierten Studie (RCT), der Open Label
Primary Care Study: Rosuvastatin Based Compliance Initiatives to Achievements of Low Density
Lipoproteins Goals (ORBITAL)-Studie, untersucht. Primarer Endpunkt der ORBITAL-Studie, die in den
Jahren 2002 bis 2007 durchgefiihrt wurde, waren die direkten und indirekten Kosten. Eingeschlossen
wurden Menschen mit einem hohen kardiovaskularen Risiko, die deutschlandweit in 1.961 Hausarzt-
praxen rekrutiert wurden. Ein hohes kardiovaskulares Risiko war definiert Giber die Pravalenz einer
Hypercholesterindmie mit Indikation flr eine Statintherapie und mindestens eines weiteren Risikofak-
tors wie Diabetes oder einer kardiovaskularen Vorerkrankung. Ziel der einjahrigen, multifaktoriellen
Lebensstilintervention war eine Erhéhung der Adharenz in der Einnahme von Statinen sowie die
Modifikation verschiedener Lebensstilfaktoren, um das kardiovaskulare Risiko zu senken. Die adres-
sierten Lebensstilfaktoren umfassten das Rauchen, die Ernéhrung, die korperliche Aktivitat und die
Korpergewichtskontrolle. Vermittelt wurde dies Uber verschiedene Medien wie eine Broschiire, perso-
nalisierte Briefe, ein Video und Telefonanrufe. In Bezug auf den Lebensstilfaktor Rauchen wurden die
Teilnehmer in den ersten 5 Monaten durch Studienpersonal Uber Rauchen als Risikofaktor flr kardi-
ovaskulare Erkrankungen aufgeklart und ermutigt das Rauchen aufzugeben. Das Rauchverhalten und
die Anzahl der taglich konsumierten Zigaretten wurden mittels Fragebogen halbjéhrlich tber einen
Beobachtungszeitraum von 3 Jahren abgefragt.

Zu Studienbeginn waren unter den 7.640 Studienteilnehmern insgesamt 1.647 (22%) Raucher. Der
Anteil der Raucher sank in der gesamten Studienpopulation innerhalb der 3 Jahre (p<0,001). In der
Interventionsgruppe nahm der Anteil der Raucher starker ab als in der Kontrollgruppe (p=0,004).
Dieser vorteilhafte Interventionseffekt war abhangig von der Zeit (p=0,005). Nach 1 Jahr war der
Interventionseffekt auf das Rauchen am starksten (Odds Ratio [OR] 0,63; 95% Konfidenzintervall [KI]
0,51-0,78), nahm danach ab und war ab dem 2. Jahr nicht mehr signifikant unterschiedlich zwischen
den Gruppen. Diese Analyse betrachtete die gesamte Population und beriicksichtigte damit auch
Nichtraucher, die im Interventionszeitraum mit dem Rauchen (wieder) anfingen. Die Wiederholung der
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Analyse in der Subpopulation der Raucher zeigte ein gleiches Ergebnis. Die Intervention senkte den
Anteil der Raucher, aber nur bis zu 1,5 Jahre nach Interventionsbeginn. Allerdings konnte unter den
Rauchern ein langfristig vorteilhafter Effekt auf die Anzahl der taglich konsumierten Zigaretten nach-
gewiesen werden. Raucher in der Interventionsgruppe hatten Giber den gesamten Zeitraum von 3 Jah-
ren einen niedrigeren Zigarettenkonsum (kategorisiert in vier Konsumgruppen) als Raucher in der
Kontrollgruppe (p<0,001).

Ein multifaktorielles Programm, das auf die Modifikation verschiedener Lebensstilfaktoren bei Men-
schen mit hohem kardiovaskularen Risiko abzielte, war kurzfristig erfolgreich in Bezug auf die Rauch-
entwohnung, aber langfristig nur eingeschrankt wirksam. Diese Ergebnisse betonen, wie wichtig es
gerade bei der Evaluation von Programmen zur Rauchentwthnung ist, nicht nur die kurzfristigen
Effekte zu erheben, sondern langere Nachbeobachtungszeitrdume von mindestens 2 Jahren einzu-
planen.
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2.2 Getranke in der Kontrolle von Ubergewicht und Adipositas

Fragestellung 2. Wie beeinflusst der Verzehr von Wasser und zuckerhaltigen Getranken die
Entstehung von Ubergewicht und Adipositas?

Arbeit Nr. I

Muckelbauer R, Gortmaker S, Libuda L, Kersting M, Clausen K, Muller-Nordhorn J. Changes in
water and beverage consumption and body weight outcomes in children. British Journal of
Nutrition 2016;115(11):2057-66. DOI: https://doi.org/10.1017/S0007114516001136

Arbeit Nr. Il

Muckelbauer R, Barbosa CL, Mittag T, Burkhardt K, Mikelaishvili N, Miller-Nordhorn J.
Association between water consumption and body weight outcomes in children and adolescents:
A systematic review. Obesity (Silver Spring) 2014;22:2462-75.

DOI: https://doi.org/10.1002/0by.20911

Arbeit Nr. IV

Muckelbauer R, Sarganas G, Griineis A, Miller-Nordhorn J. Association between water
consumption and body weight outcomes: a systematic review. American Journal of Clinical
Nutrition 2013;98:282-99. DOI: http://dx.doi.org/10.3945/ajcn.112.055061

Im Gegensatz zum Lebensstilfaktor Rauchen ist die kausale Wirkung vieler einzelner Ernéhrungsfak-
toren auf die Entstehung von Adipositas und damit auf das kardiovaskulédre Risiko unzureichend
belegt. Der Ernahrungsfaktor mit der grof3ten Evidenz fir einen adipogenen Effekt, zumindest bei
Kindern, ist der Verzehr zuckerhaltiger Getranke [95]. Der mdglicherweise protektive Effekt eines
erhdhten Wasserverzehrs hingegen wurde bisher kaum untersucht [124,125].

Ziel der Arbeit Nr. Il war es daher, den Einfluss eines veranderten Verzehrs von Wasser und zucker-
haltigen Getrénken auf die Kérpergewichtsentwicklung zu untersuchen. Zudem wurde Uberprift, ob
ein erhohter Wasserverzehr zuckerhaltige Getranke verdrangen kann. Dazu wurden in einer
Sekundaranalyse longitudinale Daten von 1.987 Kindern (mittleres Alter: 8,3 Jahre) einer Interventi-
onsstudie zur Pravention von Ubergewicht durch eine Férderung des Wasserverzehrs ausgewertet.
An der Studie nahmen Kinder der zweiten und dritten Klassen aus Grundschulen im Ruhrgebiet teil.
Der Verzehr von Wasser, Saften (inkl. Fruchtsaftgetranke), Limonaden (inkl. Eistee), Milch, Tee und
weiteren Getranken wurde mittels semiquantitativer Fragebdgen zu Studienbeginn und nach im Mittel
8 Monaten erhoben. Zudem wurden Kérpergrof3e und -gewicht gemessen. Der BMI wurde berechnet
und die Kinder wurden unter Beriicksichtigung von Alter und Geschlecht in Gewichtskategorien ein-
geteilt. Die Langsschnittanalyse schloss die Teilnehmer der Interventions- und der Kontrollgruppe ein
und adjustierte fur den Interventionseffekt Uber die Zeit, so dass die Population als eine Kohorte aus-
gewertet wurde. Die Daten wurden mittels eines ,change-in-change“-Models analysiert. Diese Art der
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Analyse imitiert eine nicht-randomisierte Interventionsstudie, da individuelle Veranderungen im Was-
serverzehr mit den individuellen Veranderungen der Gewichtsparameter innerhalb und zwischen den
Individuen in Bezug gesetzt werden kénnen [126].

Die Analysen ergaben, dass eine Erh6hung des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke um 1 Glas pro Tag
mit einem Anstieg des BMI um 0,02 (95% KI 0,00-0,03) kg/m? und einer erhohten Pravalenz von
Adipositas (OR 1,22; 95% KI 1,04-1,44) einherging. Eine Erhdhung des Wasserverzehrs war zwar
nicht mit einer Veranderung des BMI (p=0,63), aber mit einer Reduktion des Verzehrs zuckerhaltiger
Getranke um 0,12 (95% Kl -0,16— —-0,08) Glaser pro 1 Glas Wasser am Tag verbunden. Betrachtete
man den Verzehr von Limonaden und Saften getrennt, sank mit einem erhéhten Wasserverzehr der
Limonadenverzehr starker als der Saftverzehr.

Damit konnte auch in dieser Kinderpopulation die adipogene Wirkung zuckerhaltiger Getréanke besta-
tigt werden. Ein erhthter Wasserverzehr war zwar mit einem reduzierten Verzehr zuckerhaltiger
Getranke, aber nicht direkt mit der Gewichtsentwicklung verbunden.

Ziel der Arbeiten Nr. Ill und Nr. IV war die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen dem Was-
serverzehr und Koérpergewichtsparameter auf Basis aller verfigbaren Publikationen. In systemati-
schen Ubersichtsarbeiten wurde die Evidenz bisheriger Studien recherchiert, kritisch bewertet und
zusammengefasst. In der Arbeit Nr. Ill wurde der Zusammenhang bei Kindern im Alter von 2 bis 19
Jahren untersucht. Es wurden 13 Priméarstudien, die 14 Analysen beinhalteten, eingeschlossen. In
sechs der zehn Querschnittsanalysen zeigte sich ein direkter Zusammenhang zwischen dem Was-
serverzehr und mindestens einem Parameter flr das Korpergewicht. Die vier eingeschlossenen
Langsschnittstudien wurden zur Beurteilung eines méglichen kausalen Zusammenhangs herangezo-
gen. Eine nicht-randomisierte kontrollierte Studie und zwei der drei longitudinalen Beobachtungsstu-
dien deuteten darauf hin, dass ein erhohter Wasserverzehr den BMI bzw. das Risiko fiir Ubergewicht
der Kinder reduzierte. Die drei longitudinalen Beobachtungsstudien untersuchten allerdings nur den
Effekt eines erh6hten Wasserverzehrs zu Beginn der Beobachtung auf die spatere Veranderung der
Korpergewichtsparameter, also die pradiktive Eigenschaft des Wasserverzehrs.

In Arbeit Nr. IV wurde die Evidenz zum Zusammenhang zwischen dem Wasserverzehr und Koérper-
gewichtsparametern bei Erwachsenen in einer systematischen Ubersichtsarbeit zusammengefasst.
Die Evidenzlage wurde mittels des Bewertungsschemas der Arbeitsgruppe Grading of Recommenda-
tions Assessment, Development and Evaluation (GRADE) [127] eingeschétzt. Es wurden 4.963 Lite-
raturstellen identifiziert, von denen 11 Primarstudien eingeschlossen wurden. Die Studien wurden
aufgrund der untersuchten Populationen in zwei Kategorien unterteilt: 1) Erwachsene, die gerade an
einem Programm zur Gewichtsreduktion oder -kontrolle (im Folgenden mit ,Diat" abgekiirzt) teilnah-
men und 2) Erwachsene einer ,gemischten” Population in Hinblick auf Gewichtskategorie und Diat-
verhalten. Sechs der 11 Studien waren Querschnittstudien in gemischten Populationen, die beziglich
des Zusammenhangs zwischen dem Wasserverzehr und Koérpergewichtsparametern inkonsistente
Ergebnisse zeigten. Daneben wurden funf LaAngsschnittstudien eingeschlossen. Ein RCT, eine nicht-
randomisierte kontrollierte Studie und eine longitudinale Beobachtungsstudie wiesen darauf hin, dass
ein erhdhter Wasserverzehr in Kombination mit einer Diat das Kérpergewicht wirksamer als die Diat
allein senkte. In gemischten Populationen untersuchten zwei RCTs mit einer sehr kurzen Nachbe-
obachtungsdauer von 3 bzw. 14 Tagen diesen Zusammenhang. Beide RCTs zeigten keinen Effekt
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eines erhdhten Wasserverzehrs auf das Kérpergewicht. Die Evidenzlage wurde nach GRADE auf-
grund der Qualitdt und Anzahl der Studien fiir beide Populationen als ,sehr gering* eingestuft.

Insgesamt zeigen die Arbeiten, dass die Evidenz fur einen Einfluss des Wasserverzehrs auf die Kor-
pergewichtsentwicklung sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen sehr gering ist. In drei Studien
mittlerer Qualitat mit Kindern finden sich Hinweise, dass ein erhdhter Wasserverzehr mit einer vorteil-
haften Gewichtsentwicklung verbunden ist. Die eigene Analyse der Langsschnittdaten von Kindern
deutet darauf hin, dass ein erhéhter Wasserverzehr nicht per se, aber potenziell Uiber die Verdrangung
von zuckerhaltigen Getranken der Entstehung von Ubergewicht vorbeugen kann. Die wenigen Studien
mittlerer oder guter Qualitat bei Erwachsenen deuteten darauf hin, dass bei Erwachsenen ein erhdhter
Wasserverzehr im Rahmen einer Diét die Gewichtskontrolle unterstiitzen kann. Aussagen fur Erwach-
sene der Allgemeinbevolkerung, die nicht an einem Gewichtsreduktionsprogramm teilnehmen,
kénnen nicht getroffen werden.
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2.3 Zusammenhang zwischen Kérpergewicht und gesundheitsbezogener
Lebensqualitat

Fragestellung 3: Welchen Einfluss hat eine Veranderung des Koérpergewichts auf die gesund-
heitsbezogene Lebensqualitat von Menschen mit hohem Risiko fir kardio-
vaskulare Erkrankungen?

Arbeit Nr. V

Muiller-Nordhorn J, Muckelbauer R*, Englert H, Grittner U, Berger H, Sonntag F, Véller H,
Prugger C, Wegscheider K, Katus HA, Willich SN. Longitudinal Association between Body Mass
Index and Health-Related Quality of Life. PLoS One 2014;9:€93071.

DOI: https://doi.org/10.1371/journal.pone.0093071

*geteilte Erstautorenschaft

Die Folgen eines erhohten BMI als Indikator fiir Ubergewicht und Adipositas auf die Mortalitat sind in
zahlreichen Metaanalysen longitudinaler Beobachtungsstudien untersucht worden [59-65], auch in
Populationen mit kardiovaskuldren Erkrankungen [66-71]. Hingegen wurde der Zusammenhang
zwischen dem BMI und der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat bisher hauptsachlich im Quer-
schnitt oder in Hinblick auf den BMI als Pradiktor untersucht.

Ziel der Arbeit Nr. V war es daher, den longitudinalen (,change-in-change") Zusammenhang zwischen
der Veranderung des BMI und der Veranderung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitéat Uiber ei-
nen Zeitraum von 3 Jahren zu untersuchen. Dazu wurde eine Sekundaranalyse von Daten der in
Kapitel 2.1 beschriebenen ORBITAL-Studie durchgefiihrt. Die Studienpopulation, bestehend aus der
Interventions- und Kontrollgruppe, wurde als Kohorte analysiert, indem fiur den Interventionseffekt
Uber die Zeit adjustiert wurde.

Zu Studienbeginn und halbjahrlich tGber 3 Jahre hinweg wurden das Kdrpergewicht anhand eines Fra-
gebogens und die gesundheitsbezogene Lebensqualitat anhand des SF-12 erhoben. KdrpergréiRe
und -gewicht wurden zu Studienbeginn durch den Hausarzt erfasst. Der BMI wurde berechnet und die
Probanden gemaf der Definition der WHO in Gewichtskategorien eingeteilt [26]. Weil das Kdrperge-
wicht im Verlauf selbstberichtet und nicht objektiv gemessen wurde, was zu Verzerrungen fihren
kann, wurde eine relative Validierung anhand des durch die Arzte zu Studienbeginn erhobenen Kor-
perwichts durchgefiihrt. Der Korrelationskoeffizient nach Spearman von r=0,976 sowie ein im Mittel
geringes und nicht vom Ausgangswert abhangiges Underreporting des Kérpergewichts deuten darauf
hin, dass ein Informationsbias durch die Selbstangabe unwahrscheinlich war.

Der longitudinale Zusammenhang wurde in einem linearen Modell mit gemischten Effekten zur
Berticksichtigung der Messwiederholungen untersucht. Die Modelle wurden adjustiert fur Alter, Ge-
schlecht, Raucherstatus, soziodemografische Faktoren sowie fur vorherige und Begleiterkrankungen.
Daten von 6.726 Teilnehmern (mittleres Alter: 61 Jahre) gingen in die Auswertung ein.

Die Langsschnittanalyse zeigte, dass der Zusammenhang zwischen einer individuellen Veranderung
des BMI und der korperlichen Lebensqualitéat vom Geschlecht und der Gewichtskategorie der Teilneh-
mer abhing. Bei Mannern war kein Zusammenhang zwischen einer Verdnderung des BMI und der
korperlichen Lebensqualitat, gemessen an der kérperlichen Summenskala des SF-12, zu beobachten.
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Bei Frauen hingegen bestand ein inverser Zusammenhang: Mit jeder Erhdhung des BMI um 1 kg/m?
sank bei den Frauen die korperliche Lebensqualitat im Mittel um 0,18 (95% KI 0,27-0,09) Punkte. Ein
ahnlich starker Zusammenhang wurde in der Gruppe der adipésen Probanden (mit einem BMI
230 kg/m?) beobachtet, in der mit jeder Zunahme des BMI um 1 kg/m? die korperliche Lebensqualitat
um 0,19 (95% KI 0,29-0,10) Punkte sank. Hingegen konnten bei den Normalgewichtigen (BMI 18,5
bis <25 kg/m?) und Ubergewichtigen mit einem BMI zwischen 25 und 30 kg/m?2 keine Auswirkungen
einer Zunahme des BMI auf die korperliche Lebensqualitdt nachgewiesen werden.

Der Zusammenhang zwischen dem BMI und der psychischen Lebensqualitat war gegensatzlich zu
dem der kérperlichen Lebensqualitat. Die psychische Summenskala stieg mit Zunahme des BMI Uber
die 3 Jahre sogar in der gesamten Studienpopulation leicht um 0,12 (95% KI 0,06-0,19) Punkte pro
1 kg/m? an — unabhéangig von Gewichtskategorie und Geschlecht.

Insgesamt kann gefolgert werden, dass eine Zunahme des Kdrpergewichts abhéngig von Geschlecht
und Gewichtskategorie zu einer Abnahme der korperlichen, aber nicht der psychischen
gesundheitsbezogenen Lebensqualitat fihren kann. Empfehlungen zur Gewichtskontrolle fir Men-
schen mit hohem kardiovaskularen Risiko kdnnten daher zwischen den Geschlechtern und auch nach
dem Ausgangsgewicht differenziert werden. Eine weitere Gewichtszunahme kdnnte insbesondere bei
Adipdsen und bei Frauen zu einer Verringerung der kérperlichen gesundheitsbezogenen Lebensqua-
litat fuhren. Eine Limitation der Studie war, dass nicht zwischen den Wirkungen einer Gewichtszu-
nahme und einer Gewichtsabnahme unterschieden wurde. Inwieweit die psychische Lebensqualitat
durch eine Gewichtsabnahme beeintrachtigt wird, sollte in weiteren Studien unter Ausschluss von
Patienten mit unbeabsichtigtem Gewichtsverlust untersucht werden.
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3 Diskussion

3.1 Zusammenfassung der Ergebnisse der eigenen Arbeiten

In den vorgelegten Arbeiten wurden Ansatze der Pravention kardiovaskularer Erkrankungen durch die
Modifikation verschiedener Lebensstilfaktoren mit einem Fokus auf die Risikofaktoren Rauchen und
Adipositas untersucht. Die Auswertung einer randomisierten, kontrollierten Studie zeigte, dass eine
multifaktorielle Lebensstilintervention zumindest kurzfristig wirksam in der Rauchentwdhnung in einer
Population mit einem erh6hten Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen war. Als Ansatzpunkt fur
Lebensstilmodifikationen zur Kontrolle der Adipositas wurden einzelne Ernahrungsfaktoren unter-
sucht. Mittels einer Auswertung von Langsschnittdaten konnte der Verzehr zuckerhaltiger Getranke
als adipogener Faktor bei Kindern bestétigt werden. Die Zusammenfihrung bisheriger Evidenz in zwei
systematischen Ubersichtsarbeiten ergab nur Hinweise auf einen vorteilhaften Effekt eines erhohten
Wasserverzehrs auf die Gewichtskontrolle. Bei Kindern deutete sich an, dass ein erhdhter Wasser-
verzehr praventiv bei der Entstehung von Ubergewicht wirken kénnte. Bei Erwachsenen mit bereits
bestehendem Ubergewicht oder Adipositas konnte ein erhthter Wasserverzehr die Gewichtsabnahme
oder -kontrolle unterstiitzen. In einer weiteren Langsschnittauswertung konnte gezeigt werden, dass
sich eine Gewichtsabnahme vorteilhaft auf die kdrperliche Lebensqualitat bei adipésen und bei weib-
lichen Erwachsenen mit einem erhdhten Risiko fir kardiovaskulare Erkrankungen auswirkte. Im
Folgenden werden methodische Limitationen der vorgelegten Arbeiten sowie Konsequenzen fiir die
Mdglichkeiten der Lebensstilveranderungen zur Pravention kardiovaskularer Erkrankungen diskutiert.

3.2 Rauchentwdhnung in der Pravention kardiovaskulérer Erkrankungen

3.2.1 Wirksamkeit einer multifaktoriellen Lebensstilintervention in der Rauchentwthnung

In der Arbeit Nr. | wurde anhand eines RCTs untersucht, ob eine multifaktorielle Lebensstilinterven-
tion das Rauchverhalten bei Menschen mit einem hohen kardiovaskularen Risiko langfristig Gber
3 Jahre beeinflusste. Die Intervention erstreckte sich tiber 12 Monate und beinhaltete personliche Be-
ratung und Aufklarung mittels verschiedener Medien und Telefonanrufe, um durch Verdnderungen
des Lebensstils mehrere kardiovaskulére Risikofaktoren zu reduzieren. Die Auswertung zeigte, dass
diese wenig intensive, verhaltenspraventive Lebensstilintervention den Anteil der Raucher senken
konnte. Allerdings war die Intervention nur wirksam in den ersten 1,5 Jahren; nach 2 Jahren war der
Effekt verschwunden. Betrachtete man nur die Raucher, war auch hier der Effekt nach 2 Jahren nicht
mehr nachweisbar. Unter den Rauchern konnte aber zumindest gezeigt werden, dass die Menge an
konsumierten Zigaretten durch die Intervention verringert wurde.

Teilnehmer des RCTs waren Patienten, die bereits eine kardiovaskuléare Erkrankung aufwiesen oder
aufgrund der Prasenz mehrerer Risikofaktoren ein hohes kardiovaskulédres Risiko hatten. In dieser
Risikogruppe ist es von besonderer Bedeutung, dass MafRnahmen zur Pravention kardiovaskularer
Erkrankungen nicht nur einen, sondern moglichst viele Risikofaktoren kontrollieren. Dies spiegelt sich
auch in européischen und US-amerikanischen Leitlinien zur priméren und sekundéaren Pravention kar-
diovaskularer Erkrankungen wider [27,36-40]. Diese Leitlinien empfehlen den Ansatz an mehreren
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Lebensstilfaktoren zur Risikoreduktion, darunter insbesondere die Rauchentwdhnung, die Verbesse-
rung der Ernédhrungsweise und die Gewichtskontrolle neben medikamentdsen Strategien zur Kontrolle
der Hypertonie und der Dyslipidamie. Das in der Arbeit Nr. | untersuchte Programm war solch eine
multifaktorielle Lebensstilintervention, da es neben dem Rauchverhalten auch die Ernéhrung, insbe-
sondere in Hinblick auf die Fettzusammensetzung, die Gewichtskontrolle sowie die kdrperliche
Aktivitdt adressierte. Unifaktorielle Lebensstilinterventionen hingegen konzentrieren sich auf die Ver-
anderung eines einzelnen Lebensstilfaktors.

Die Wirksamkeit unifaktorieller Interventionen zur Rauchentwdhnung wurde bereits in zahlreichen
RCTs untersucht und in Metaanalysen zusammengefasst. Unter den Verhaltensinterventionen stellten
sich die arztliche und die verhaltenstherapeutische Beratung als die wirksamsten Interventionen her-
aus [42]. Allerdings wurde der Interventionseffekt dieser MalRnahmen in den meisten RCTs nur kurz-
fristig nach 6 oder 12 Monaten untersucht. Die in Arbeit Nr. | untersuchte multifaktorielle Lebens-
stilintervention erwies sich ebenfalls als wirksam in der Rauchentwthnung nach 12 und 18 Monaten.
Die GroRRe des Interventionseffekts auf die Rauchentwéhnung nach 12 Monaten, gemessen anhand
des OR von 1,71, war vergleichbar mit den geschéatzten EffektgrofRen unifaktorieller Interventionen
wie arztliche Beratung und verhaltenstherapeutische MaRnahmen nach einem vergleichbaren Zeit-
raum [42] (vgl. Abbildung 2, Kapitel 1.3).

Ein entscheidendes Ergebnis der vorgestellten Arbeit war, dass die einjahrige, multifaktorielle
Lebensstilintervention zwar kurzfristig wirksam in der Reduktion der Raucherpravalenz war, aber der
Effekt nach 2 Jahren, also 1 Jahr nach Interventionsende, verschwunden war. Die Wirksamkeit friihe-
rer multifaktorieller Lebensstilinterventionen, die neben dem Rauchen noch weitere Risikofaktoren
adressierten, wurde in einer Metaanalyse untersucht [45]. Ebrahim et al. fassten 18 Studien zusam-
men und stellten eine knapp signifikante Senkung der Raucherpravalenz mit einem OR von 0,87 fest
[45]. Die EffektgroRe war damit etwas geringer als die der in Arbeit Nr. | untersuchten Intervention
mit einem OR von 0,63 nach 1 Jahr. Der Interventionszeitraum sowie die Nachbeobachtungszeit
variierten jedoch stark zwischen den eingeschlossenen Studien der Metaanalyse [45]. Im Mittel betrug
die Nachbeobachtungszeit nach Ende der Interventionen 1,75 Jahre. Nur acht Studien untersuchten
den Effekt auf das Rauchverhalten nach mehr als 3 Jahren nach Studienbeginn, wobei die meisten
Studien eine ebenso lang andauernde Intervention beinhalteten. Die in der vorliegenden Arbeit unter-
suchte Intervention hingegen dauerte nur 1 Jahr und wurde zur Erhebung des langerfristigen Effekts
weitere 2 Jahre nachbeobachtet. Eine Studie in Norwegen evaluierte ebenfalls den langfristigen Effekt
einer multifaktoriellen Intervention, die allerdings 5 Jahre andauerte, und zeigte einen vorteilhaften
Effekt auf das Rauchverhalten [128,129]. Nach Ende der Intervention nahm dieser Effekt jedoch ab
und war nach 20 Jahren nicht mehr vorhanden. In anderen Studien mit Interventionen, die Uber ein
Jahr andauerten, deutete sich an, dass der Effekt auf das Rauchverhalten teils schon wéhrend des
Interventionszeitraums abnahm [130-133].

Insgesamt stehen sowohl unifaktorielle als auch multifaktorielle Programme zur Verfiigung, die das
Rauchverhalten beim Individuum oder im Rahmen der Sekundarpravention in Risikopopulationen
reduzieren konnen. Die Studienlage deutet jedoch kongruent mit den Ergebnissen der Arbeit Nr. |
darauf hin, dass der Effekt auch bei Menschen mit hohem kardiovaskularen Risiko nach Ende der
Intervention nicht langfristig anhalt.
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3.2.2 Mogliche Ursachen fur den fehlenden langfristigen Effekt in der Rauchentwthnung

Ein mdglicher Grund fur das in der Arbeit Nr. | beobachtete Verschwinden des Interventionseffekts
nach 1,5 Jahren kdnnte ein Rickfall ins Rauchverhalten sein. Dies wéare der Fall, wenn Raucher kurz
nach Interventionsbeginn mit dem Rauchen aufgehort und spater im Laufe des Beobachtungs-
zeitraums von 3 Jahren erneut angefangen héatten zu rauchen. Die Analyse in der Subpopulation der
Raucher ergab allerdings, dass der Anteil der Raucher in der Interventionsgruppe tber den gesamten
Zeitraum hinweg abnahm. Dieses deutet darauf hin, dass ein Rickfall ins Rauchverhalten eine unter-
geordnete Rolle beim Verschwinden des Interventionseffekts spielte. Eine wahrscheinlichere Erkla-
rung ist, dass auch die Raucher in der Kontrollgruppe Uber die Zeit aufhdrten zu rauchen. Die Analyse
zeigte, dass der Anteil der Raucher in beiden Studiengruppen nach 3 Jahren um ungefahr 30%
gesunken war. Eine Abnahme des Rauchverhaltens mit dem Alter I&sst sich auch in der Allgemeinbe-
volkerung in Deutschland beobachten, wenn man die Raucherpravalenz in den Altersgruppen, beson-
ders ab einem Alter von 65 Jahren, vergleicht [134,135]. In der untersuchten Population mit hohem
kardiovaskularen Risiko ist es ebenfalls plausibel, dass ein besonders hoher Anteil aus gesundheitli-
chen Grunden aufgehort hat zu rauchen. Zudem waren auch die Teilnehmer in der Kontrollgruppe in
allgemeinérztlicher Behandlung, die leitliniengemafd die Empfehlung zur Rauchentwthnung fir die
primare und sekundare Pravention kardiovaskularer beinhaltet [27,36-40]. Eine Umfrage unter Allge-
meinarzten in Deutschland bestétigte, dass die meisten Allgemeinarzte ihren Patienten eine Rauch-
entwdhnung empfahlen, wenn dies angezeigt war [136].

Insgesamt lassen die Ergebnisse darauf schliel3en, dass zwar ein Teil der Menschen mit hohem kar-
diovaskularen Risiko auch ohne die in der Arbeit Nr. | untersuchte multifaktorielle Lebensstilinterven-
tion aufgehort hat zu rauchen. Die einjahrige Intervention bewirkte jedoch, dass die Raucher ungeféahr
1 Jahr friher mit dem Rauchen aufhérten und insgesamt weniger rauchten, was in dieser Risikopo-
pulation als Teilerfolg gewertet werden kann. Ob eine langer andauernde Intervention von tber 1 Jahr
auch zu einem langerfristigen Effekt fihren kann, muss in weiteren Interventionsstudien untersucht
werden. Zudem weisen die Ergebnisse darauf hin, dass in zukinftigen Studien eine langere Nachbe-
obachtung von tiber 2 Jahren zur Uberpriifung eines anhaltenden Erfolgs in der Rauchentwohnung
eingeplant werden sollte. Dies ist Voraussetzung, um bei der Evaluation von Interventionen nicht nur
die Wirksamkeit, sondern auch die Nachhaltigkeit zu berticksichtigen.

3.3 Die Rolle von Getranken in der Kontrolle von Ubergewicht und Adipositas

Die adipogene Wirkung des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke auf die Kérpergewichtsentwicklung ist
—im Gegensatz zur Wirkung von Wasser — in zahlreichen Beobachtungsstudien und RCTs untersucht
und in Metaanalysen zusammengefasst worden. Auch wenn nicht alle systematischen Ubersichtsar-
beiten zu einheitlichen Schlussfolgerungen kamen, deuten doch die meisten darauf hin, dass der Ver-
zehr zuckergesufter Getranke ein unabhangiger Risikofaktor fiir die Entstehung von Ubergewicht und
Adipositas ist [96-100]. Es wird vermutet, dass der Verzehr von Wasser vor allem dann eine vorteil-
hafte Wirkung auf die Kérpergewichtsentwicklung haben kénnte, wenn Wasser anstelle von zucker-
haltigen Getranken getrunken wirde. Experimentelle Studien bestétigten, dass der Verzehr von
Wasser vor einer Mahlzeit im Vergleich zu zuckerhaltigen Getranken zu einer insgesamt niedrigen
Energieaufnahme mit der darauffolgenden ad libitum Mahlzeit fihrte [124]. Das heil3t, die erhéhte
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Energieaufnahme durch die zuckerhaltigen Getranke im Vergleich zu Wasser wird nicht vollstandig
durch eine verringerte Energieaufnahme mit der Mahlzeit kompensiert. Bei Kindern war dieser kurz-
zeitige Effekt des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke geringer als bei Erwachsenen [124]. Die Frage
bleibt damit aber offen, ob ein erhdhter Wasserverzehr per se einen vorteilhaften Effekt in der Kontrolle
von Ubergewicht haben kénnte oder ob ein moglicher Effekt nur durch einen Ersatz der zuckerhaltigen
Getrénke entsteht.

3.3.1 Auswirkungen eines erhdhten Wasserverzehrs auf das Kérpergewicht

In der Arbeit Nr. Il konnte in der Auswertung longitudinaler Daten von fast 2.000 Kindern kein direkter
Zusammenhang zwischen einer Erhéhung des Wasserverzehrs und dem BMI nachgewiesen werden.
Allerdings zeigte sich, dass zuckerhaltige Getranke, die mit der Entstehung von Ubergewicht und Adi-
positas in Verbindung stehen, durch einen vermehrten Wasserverzehr verdrangt wurden. Die syste-
matischen Ubersichtsarbeiten deuteten unter Berlicksichtigung aller bisher veréffentlichten longitudi-
nalen Beobachtungs- und Interventionsstudien ebenfalls darauf hin, dass sich eine Erhéhung des
Wasserverzehrs vorteilhaft auf die Kérpergewichtsentwicklung auswirken kann (Arbeiten Nr. Il und V).
Allerdings ist die Evidenzlage aufgrund der eingeschrankten Quantitat und Qualitat der eingeschlos-
senen Studien insgesamt als gering einzustufen. Bei Kindern wiesen drei der vier longitudinalen Be-
obachtungs- und Interventionsstudien darauf hin, dass ein erhdhter Wasserverzehr der Entstehung
von Ubergewicht vorbeugen kann (Arbeit Nr. 11l). Bei Erwachsenen zeigte sich ein vorteilhafter Effekt
insbesondere bei Ubergewichtigen oder Adiposen, die versuchten, ihr Gewicht (iber Lebensstilveran-
derungen zu reduzieren oder zu halten (Arbeit Nr. IV). Ein zuséatzlicher oder erhdhter Wasserverzehr
unterstutzte wirksam die Gewichtskontrolle. Seit der Fertigstellung dieser systematischen Ubersichts-
arbeit konnte eine weitere longitudinale Studie mit fast 125.000 Erwachsenen der Allgemeinbevélke-
rung identifiziert werden [106]. In dieser wurden drei grof3e US-amerikanische Kohorten gemeinsam
(gepoolt) ausgewertet. Die gepoolte Schatzung zeigte, dass eine Erhéhung des Wasserverzehrs um
ein Glas pro Tag Uber 4 Jahre zu einer geringen, aber signifikanten Abnahme des Kérpergewichts um
0,13 kg fiihrte. Dieser Zusammenhang war unabhangig von anderen Veranderungen im Getrankever-
zehr und im Lebensstil. Diese eine Studie deutet darauf hin, dass ein erhéhter Wasserverzehr nicht
nur bei bereits tbergewichtigen Erwachsenen mit dem Ziel der Gewichtskontrolle, sondern auch in
der Allgemeinbevolkerung einen zwar kleinen, aber langfristig vorteilhaften Effekt haben kann.

Seit der Veroffentlichung der Arbeit Nr. IV wurde ebenfalls eine weitere relevante Studie mit Kindern
publiziert [137]. In dieser quasi-experimentellen Clusterstudie wurde der Effekt von Wasserspendern
in Schulen auf die Gewichtsentwicklung von tber 1 Million Kindern in den USA untersucht. Der Was-
serverzehr der Kinder sollte durch den freien Zugang zu den Wasserspendern geférdert werden, aber
er wurde nicht auf individueller Ebene gemessen. Nach der Einfiihrung der Wasserspender waren der
BMI und die Pravalenz von Ubergewicht (inkl. Adipositas) bei den Kindern geringer als zuvor. Gleich-
zeitig nahm der Verkauf an Milchgetranken in den Schulen ab [137]. Auch wenn diese Studie aufgrund
der nicht zuféllig zugeteilten Intervention anfallig fir Verzerrung ist, weist sie wie die in der systemati-
schen Ubersichtsarbeit eingeschlossenen Studien darauf hin, dass ein erhohter Wasserverzehr, even-
tuell durch eine Verdrangung anderer Getranke, der Entstehung von Ubergewicht vorbeugen kann.
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Fur den Nachweis eines kausalen Zusammenhangs ist es neben der Evidenz aus qualitativ hochwer-
tigen RCTs entscheidend, einen plausiblen Wirkmechanismus zu identifizieren. Es wurden verschie-
dene physiologische Mechanismen vorgeschlagen, wie ein erhohter Wasserverzehr auf die
Entstehung von Ubergewicht und Adipositas wirken konnte. Ein moglicher Mechanismus ist die soge-
nannte durch Wasser induzierte Thermogenese, die einen energieverbrauchenden Effekt des Was-
serverzehrs beschreibt. Boschmann et al. zeigten in zwei RCTs, dass der Verzehr von 0,5 Liter
Wasser kurzzeitig den Grundumsatz und damit den Energieverbrauch um ungeféahr 100 kJ (23 bis
25 kcal) in normalgewichtigen und ubergewichtigen Erwachsenen steigerte [138,139]. In einer Studie
mit Ubergewichtigen Kindern konnte ein &hnlicher kurzzeitiger Effekt mit einem im Mittel gestiegenen
Energieverbrauch von 26 kJ (6 kcal) beobachtet werden [140]. Boschmann et al. vermuten, dass der
erhdhte Energieverbrauch nicht allein dadurch erklart wird, dass das verzehrte Wasser im Kdrper auf
Korpertemperatur erwarmt wird, sondern dass der Wasserverzehr den Grundumsatz durch osmoti-
sche Veranderungen beeinflusst [139]. Andere Studienautoren bezweifelten aber einen energiever-
brauchenden Effekt des Wasserverzehrs tber die fir die Erwdrmung des Wassers bendétigte Energie
hinaus [141,142]. Ein weiterer Erklarungsansatz ist, dass ein erhdhter Wasserverzehr eine Wirkung
auf das Ernédhrungsverhalten und damit auf die Energiezufuhr durch andere Getranke und Mahlzeiten
hat. Experimentelle Studien zeigten, dass der zusatzliche Verzehr von Wasser vor einer Mahlzeit
kurzfristig das Sattigungsgefihl erhdhte und das Hungergefuhl reduzierte [125]. Ob dies wiederum zu
einer reduzierten Energieaufnahme fuhrt, wurde in mehreren experimentellen Studien untersucht.
Eine Metaanalyse fasste diese Studien zusammen [124]. Tatsé&chlich verringerte sich die mit einer ad
libitum Mabhlzeit aufgenommene Energie um 8,7%, wenn vor oder mit der Mahlzeit Wasser getrunken
wurde im Vergleich dazu, wenn kein Wasser vor der Mahlzeit getrunken wurde [124]. Allerdings war
dieser Effekt nur bei alteren und nicht bei jingeren Erwachsenen nachgewiesen worden [124]. Ein
zusatzlicher Wasserverzehr konnte damit per se eine zumindest kurzfristige vorteilhafte Wirkung so-
wohl auf den Energieverbrauch als auch auf die Energieaufnahme haben.

Einen Hinweis, ob der Wasserverzehr einen unabhéangigen, langfristigen Einfluss auf die Kdrperge-
wichtsentwicklung hat oder ob er indirekt tiber eine Verdrangung zuckerhaltiger Getranke wirkt, lieferte
die eigene Arbeit Nr. Il. In dieser longitudinalen Studie war eine Erh6hung des Wasserverzehrs ber
8 Monate mit einem reduzierten Verzehr zuckerhaltiger Getranke der Kinder verbunden, flihrte aber
nicht direkt zu einer Abnahme des BMI. Ein erhdhter Verzehr zuckerhaltiger Getranke (Limonaden
und Safte) war hingegen direkt mit dem BMI und mit einem erhdhten Risiko fur Adipositas verbunden.
Insbesondere ein erhdhter Saftverzehr steigerte das Vorkommen von Adipositas. Diese Ergebnisse
stiitzen die Vermutung, dass ein erhdohter Wasserverzehr weniger einen unabhangigen Effekt auf das
Korpergewicht hat, sondern Uber eine Verdrangung der zuckerhaltigen Getranke wirkt. Daher kann in
der Pravention von Ubergewicht und Adipositas der Verzehr von Wasser insbesondere als Ersatz
zuckerhaltiger Getranke empfohlen werden.

3.3.2 Ansatze der Pravention und Kontrolle von Ubergewicht und Adipositas durch eine Ver-
anderung des Getrankeverzehrs

Die in den Arbeiten Nr. II, Il und IV gewonnenen Erkenntnisse stiitzen bestehende Erndhrungsemp-
fehlungen zum Getrankeverzehr. Laut der WHO sowie arztlichen und Ernahrungsfachgesellschaften
wird Kindern und Erwachsenen empfohlen, den Verzehr zuckerhaltiger Getréanke zur Pravention von
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Adipositas und anderen chronischen Erkrankungen einzuschranken [38,94,114,143]. Einige europai-
sche und internationale Institutionen empfehlen auch im Rahmen eines gesunden Lebensstils und zur
Pravention von Ubergewicht und Adipositas bei der Wahl der Getranke Wasser vor zuckerhaltigen
Getranken zu bevorzugen [115,144].

Inwieweit ein Ersatz der zuckerhaltigen Getréanke durch Wasser auf Bevolkerungsebene zur Senkung
der Ubergewichtspravalenz beitragen kann, ist unter anderem davon abhangig, wie groR3 das Poten-
zial fr eine Reduzierung deren Verzehrs ist. Insbesondere in Bevolkerungsgruppen mit einem hohen
Verzehr zuckerhaltiger Getranke kann deren Verdrangung durch einen erhbhten Wasserverzehr einen
vorteilhaften Effekt auf das Kérpergewicht haben. In Deutschland lag der tagliche Verzehr zuckerhal-
tiger Getranke (Limonaden, Safte und Fruchtsaftgetranke) von Frauen und Ménnern im Schnitt bei
337 bzw. 513 g in den Jahren 2005/06 [108], wobei er mit steigendem Alter stark abnahm. Wahrend
der tagliche Verzehr zuckerhaltiger Getranke in der Altersgruppe der 19- bis 24-jahrigen Ménner im
Mittel bei 852 g lag, war er bei den 60- bis 85-Jahrigen deutlich geringer mit 185 g [108]. Damit sinkt
mit dem Alter das Potenzial, den Verzehr zuckerhaltiger Getranke durch Wasser zu ersetzen. Bei
bereits Uibergewichtigen oder adipdsen élteren Erwachsenen kdnnte ein erhéhter Wasserverzehr den-
noch eine Rolle bei der Gewichtskontrolle spielen. Die Ergebnisse der Arbeit Nr. IV deuteten darauf
hin, dass eine Forderung des taglichen Wasserverzehrs andere Lebensstilprogramme zur Gewichts-
kontrolle bei bereits Ubergewichtigen oder adipdsen Erwachsenen unterstiitzen kénnte.

Im Vergleich zu Erwachsenen machten bei Kindern und Jugendlichen in Deutschland Séafte und
Limonaden mit fast der Halfte aller Getranke (46%) einen hoheren Anteil am Getréankeverzehr aus
[111]. Zuckerhaltige Getranke waren eine Hauptquelle fir die Energiezufuhr in dieser Altersgruppe
[111]. Daher sind besonders Kinder und Jugendliche eine geeignete Zielgruppe fir den Praventions-
ansatz, den Verzehr zuckerhaltiger Getréanke zu reduzieren und durch einen erhéhten Wasserverzehr
zu ersetzen, um der Entstehung von Ubergewicht und Adipositas vorzubeugen. Zusatzlich konnten
bei Kindern im Rahmen einer frilhen Pravention Verhaltensmuster etabliert werden, durch die ein vor-
teilhafter Lebensstil bis ins Erwachsenenalter wahrscheinlicher wird.

Der potenzielle Beitrag in der Pravention, den die Verdrangung zuckergesifter Getranke durch Was-
ser Uber eine Veranderung kardiovaskulare Risikofaktoren leisten kénnte, wurde in bevilkerungsba-
sierten Beobachtungsstudien geschatzt. Eine Studie berechnete, dass Kinder in den USA ihre tagliche
Energiezufuhr um 983 kJ (235 kcal) reduzierten, wenn sie ihren Verzehr zuckergesif3ter Getranke
vollstandig durch Wasser ersetzten [145]. Diese Studie basierte allerdings auf Ernahrungsdaten, die
im Abstand von nur 10 Tagen erhoben wurden. Bei Erwachsenen wurde in einer Langsschnittstudie
mit Ubergewichtigen Frauen ein ahnlicher Zusammenhang beobachtet. Wenn der gesamte Verzehr
zuckergesifRter Getranke durch Wasser verdrangt wurde, sank die tagliche Energieaufnahme um
837 kJ (200 kcal) in einem Zeitraum von 12 Monaten [146]. In Bezug auf den Einfluss auf das Korper-
gewicht schétzte eine Studie mit Erwachsenen in den USA, dass schon der Ersatz eines Glases zu-
ckergesi3ter Getrdnke (ca. 240 mL) mit einem Glas Wasser am Tag zu einer reduzierten
Gewichtszunahme von 0,49 kg in 4 Jahren fuhrte [106]. Der Verzehr von Wasser anstelle zuckerhal-
tiger Getranke hat damit sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen ein Potenzial, die Energieauf-
nahme zu reduzieren und einer Gewichtszunahme vorzubeugen.
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Ein hoher Verzehr zuckergesuf3ter Getrénke gilt nicht nur als Risikofaktor fir Adipositas, sondern wird
auch mit anderen kardiovaskularen Risikofaktoren und Erkrankungen in Verbindung gebracht. In einer
Langsschnittstudie war bei Frauen ein Verzehr von =1 Glas pro Tag mit einem deutlich haufigeren
Auftreten des metabolischen Syndroms und neben der Adipositas mit den Risikofaktoren erhéhter
Nuchternblutzucker, Hypertonie sowie Dyslipiddmie innerhalb von 4 Jahren im Vergleich zu Frauen
mit einem geringeren Verzehr (<1 Glas) verbunden [147]. Eine Metaanalyse zeigte, dass der Verzehr
zuckergesiRter Getranke mit der Entstehung von Hypertonie assoziiert war [148]. Die Krankheitslast,
verursacht durch den Verzehr zuckergesuf3ter Getranke in der Weltbevdlkerung, wurde in einer um-
fassenden Studie berechnet [149]. Hierbei wurden alle Todesfalle berlicksichtigt, die durch die
Wirkung zuckergesuf3ter Getranke auf den BMI und auf Diabetes zurtickgefihrt werden konnten. Die
haufigsten Todesursachen aufgrund zuckergesif3ter Getranke waren nach dieser Studie Diabetes,
kardiovaskulare Erkrankungen und Krebserkrankungen [149]. Im Jahr 2010 wurde dem Verzehr
zuckergesifter Getréanke weltweit der Tod von 183.800 Menschen und damit 1,4% aller Sterbefélle
zugeschrieben. Bei jungeren Frauen und Mannern im Alter zwischen 20 und 44 Jahren wurde der
Anteil an der Gesamtmortalitat sogar auf 9% bzw. 12% geschatzt [149].

Diese Folgen eines hohen Verzehrs zuckerhaltiger Getranke unterstreichen die Bedeutung von Pra-
ventionsmalnahmen, die darauf abzielen, den Verzehr zuckerhaltiger Getranke zu reduzieren und
durch einen erhohten Wasserverzehr zu ersetzen, um langfristig Ubergewicht, Adipositas und andere
kardiovaskularer Risikofaktoren zu kontrollieren. Einen Ansatz zur Umsetzung der Empfehlung eines
erhdhten Wasserverzehrs bieten verhaltnispraventive MaRnahmen, wie zwei Studien mit Kindern zei-
gen konnten. Eine nicht-randomisierte kontrollierte Interventionsstudie, die auch in die systematische
Ubersichtsarbeit eingeschlossen wurde, konnte durch eine Kombination von verhaltens- und verhalt-
nispraventiven MaBnahmen den Wasserverzehr erhéhen und Ubergewicht bei Kindern in Deutsch-
land vermeiden [150]. Die verhaltnispraventive MalRnahme beinhaltete das Aufstellen von Wasser-
spendern in Schulen, was ebenfalls in einer aktuellen Studie zur Pravention von Ubergewicht in den
USA umgesetzt wurde [137]. Das Aufstellen von Wasserspendern in Schulen zur Férderung des Was-
serverzehrs zeigte sich in dieser quasi-experimentellen Studie vorteilhaft in der Pravention von Uber-
gewicht bei Kindern. Damit konnte das Aufstellen von Wasserspendern in 6ffentlichen Raumen zur
Erhéhung des individuellen Wasserverzehrs und Verdrangung zuckerhaltiger Getréanke eine Mal3-
nahme zur primaren bzw. allgemeinen Pravention von Ubergewicht bei Kindern und Jugendlichen
darstellen.

3.3.3 Evidenzlage und methodische Probleme in der Untersuchung des Zusammenhangs
zwischen Wasserverzehr und Kérpergewicht

Um die Evidenzlage zu dem Zusammenhang zwischen dem Wasserverzehr und der Kérpergewichts-
entwicklung bei Erwachsenen und Kindern darzustellen, wurden in zwei systematischen Ubersichts-
arbeiten verfigbare Studien bewertet und zusammengefasst (Arbeiten Nr. Il und IV). Insgesamt
wurden drei RCTs (darunter nur ein RCT mit einem Nachbeobachtungszeitraum von mehr als 12 Wo-
chen), zwei nicht-randomisierte kontrollierte Interventionsstudien und vier longitudinale Beobach-
tungsstudien sowie 16 Querschnittsanalysen identifiziert. In der evidenzbasierten Medizin bieten
systematische Ubersichtsarbeiten von RCTs die hichste Evidenz fur die Wirksamkeit einer Interven-
tion [151]. Die Aussagekraft einer systematischen Ubersichtsarbeit hangt in erster Linie von der
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Qualitat und Anzahl der eingeschlossenen Studien ab. In den hier vorgestellten systematischen Uber-
sichtsarbeiten wurden nur wenige RCTs zu der untersuchten Fragestellung identifiziert. In nicht-rand-
omisierten kontrollierten Interventionsstudien genauso wie in longitudinalen Beobachtungsstudien
besteht grundsatzlich die Gefahr einer Verzerrung durch dritte Faktoren, sogenannte Confounder
(Storfaktoren). Dadurch wird die interne Validitat der Ergebnisse limitiert. Es kann nicht ausgeschlos-
sen werden, dass die beobachteten Zusammenhénge und Gruppenunterschiede, durch andere, nicht
erhobene oder berticksichtigte Faktoren verursacht wurden.

Insbesondere Querschnittstudien erlauben keinen Nachweis fur einen moglichen kausalen
Zusammenhang. In der epidemiologischen Forschung dienen sie jedoch bei einem Mangel an
longitudinalen Studien in exploratorischer Weise dazu, erste Ansatzpunkte oder Hinweise flr
Zusammenhéange zu liefern. Querschnittszusammenhange mussen allerdings immer mit Vorsicht
interpretiert werden, da sie sogar zu entgegengesetzten Schllissen verleiten konnen. Dies zeigte sich
besonders deutlich in der systematischen Ubersichtsarbeit zum Zusammenhang zwischen dem Was-
serverzehr und der Gewichtsentwicklung bei Kindern (Arbeit Nr. IV). Die meisten Querschnittstudien
deuteten auf einen direkten Zusammenhang hin. Kinder, die viel Wasser tranken, waren demnach
eher Ubergewichtig oder adipds im Vergleich zu Kindern, die weniger Wasser tranken. Die Interven-
tions- und Langsschnittstudien wiesen in die entgegengesetzte Richtung, also auf einen inversen
Zusammenhang hin. Im Langsschnitt war ein héherer Wasserverzehr eher mit einem niedrigeren Ri-
siko fiir Ubergewicht und Adipositas assoziiert.

Fur den beobachteten direkten Zusammenhang in Querschnittstudien gibt es verschiedene Erkla-
rungsansatze. Ubergewichtige konnten einen hoheren Fliissigkeitsbedarf als normalgewichtige ha-
ben, da der Flussigkeitsbedarf von der individuellen Ernahrungsweise abhangt [152,153]. Besonders
der Verzehr von Salz und Protein fuhrt zu einer hohen renalen Molenlast, was zu einem héheren
Flussigkeitsbedarf fUr die renale Exkretion fuhrt [152]. Epidemiologische Studien zeigten, dass adi-
pose Kinder und Erwachsene im Durchschnitt einen héheren Salz- und Proteinverzehr als ihre nicht-
adiposen Altersgenossen aufwiesen [154-156]. Dies konnte erklaren, warum bei Ubergewichtigen und
Adipdsen im Querschnitt ein hoherer Wasserverzehr als bei den Normalgewichtigen beobachtet
wurde.

Um den kausalen, inversen Zusammenhang zu untermauern, waren solche RCTs am besten geeig-
net, welche die langfristige Wirkung eines dauerhaft erhohten Wasserverzehrs auf die Entstehung von
Ubergewicht und Adipositas tberpriifen. Jedoch sind RCTs insbesondere in der Primarpravention zur
Evaluation der Wirksamkeit von Lebensstilintervention oft schwer umsetzbar. Um den Lebensstil
inklusive der Ernédhrung langfristig zu verandern, bedarf es komplexer, multifaktorieller Interventionen,
die das gesellschaftliche, kulturelle und familiare Umfeld, die Umwelt im Sinne von Verfugbarkeit und
das Angebot der Nahrungsmittel sowie individuelle Gewohnheiten bericksichtigen und veréndern
[30,94]. In der Primarpravention ist zudem die erwartete Effektgrof3e einer Lebensstilintervention oft
relativ klein, was zu einer hohen bendtigten Fallzahl in den Studien fuhrt. Zudem tritt der in der Primér-
pravention angezielte Effekt, die Vermeidung einer bestimmten Erkrankung oder die Reduzierung der
Mortalitat, oft erst langfristig ein. Die bendtigen langen Beobachtungszeitraume in RCTs kénnen daher
zu einer geringen Teilnahmebereitschaft und hohen Abbruchraten fihren. Daher wurde vorgeschla-
gen, fur die Evidenzbewertung von Lebensstilinterventionen in der Primarpravention nicht nur wie in
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der klinischen Forschung ausschlielich RCTs heranzuziehen, sondern auch andere qualitativ hoch-
wertige longitudinale Studien [157]. Weil die hier vorgestellten systematischen Ubersichtsarbeiten nur
wenige RCTs und andere Interventionsstudien identifizierten, wurde die Bewertung der Evidenz zum
Zusammenhang zwischen dem Wasserverzehr und der Kdrpergewichtsentwicklung auch auf Basis
longitudinaler Beobachtungsstudien vorgenommen.

3.4 Zusammenhang zwischen Kérpergewicht und gesundheitsbezogener
Lebensqualitat

Die Ergebnisse der Arbeit Nr. V zeigten einen Zusammenhang zwischen einer Veréanderung des BMI
als Parameter flr die Kdrpergewichtsentwicklung und der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat, ge-
messen mit dem SF-12, von Menschen mit einem hohen kardiovaskuléaren Risiko. Mit zunehmenden
BMI sank die kdrperliche Lebensqualitat. Dieser inverse Zusammenhang war allerdings nur bei Adi-
posen, nicht aber bei Normalgewichtigen oder Ubergewichtigen mit einem BMI zwischen 25 und
30 kg/m? zu beobachten. Zudem gab es Unterschiede zwischen den Geschlechtern. Wahrend bei
Frauen eine Veranderung des BMI invers mit der kdrperlichen Lebensqualitat verbunden war, zeigte
sich bei Mannern kein Zusammenhang. Die psychische Lebensqualitat hingegen stand in einem di-
rekten Zusammenhang mit dem BMI in der gesamten Population der Menschen mit hohem kardiovas-
kularen Risiko; mit einer Erhéhung des BMI stieg auch die psychische Lebensqualitat Uber die Zeit
leicht an.

3.4.1 Implikationen fir die Versorgung von Menschen mit hohem kardiovaskularen Risiko
Diese Ergebnisse der Arbeit Nr. V stehen Uberwiegend im Einklang mit den Erkenntnissen aus
bisherigen Langsschnittstudien, die diesen longitudinalen Zusammenhang in der Allgemeinbevolke-
rung untersuchten. In einer Kohortenstudie aus Deutschland war ebenfalls eine Veranderung des Kor-
pergewichts invers mit der korperlichen Lebensqualitat und direkt mit der psychischen Lebensqualitat,
ebenfalls erhoben mit dem SF-12, verbunden [90]. Diese und weitere longitudinale Studien untersuch-
ten zudem, ob sich eine Gewichtsabnahme anders als eine Gewichtszunahme auf die Lebensqualitat
von Menschen der Allgemeinbevélkerung auswirkte [80-84,87,88,91]. Die Untersuchungsansétze und
Ergebnisse waren heterogen, aber insgesamt deutet sich aus diesen Studien die Tendenz an, dass
eine Gewichtszunahme zu einer geringeren korperlichen Lebensqualitéat fuhrte. Eine Gewichtsab-
nahme schien eine vorteilhafte Wirkung auf die korperliche Lebensqualitat zu haben, allerdings nur
bei Ubergewichtigen oder Adipdsen. Bezuglich der psychischen Lebensqualitat lieR sich keine Ten-
denz aus den hierzu Uiberwiegend inkonsistenten Ergebnissen der Studien erkennen.

Zwei Studien untersuchten diese Zusammenhange ebenfalls mit dem Instrument SF-12 bei Menschen
mit Diabetes und mit Hypertonie [92,93]. Auch in diesen beiden Populationen mit kardiovaskularen
Risikofaktoren war ein hoher BMI ein Pradiktor fiir eine Abnahme der korperlichen, aber nicht der
psychischen Lebensqualitat tber die Zeit. Diese Ubereinstimmung der Zusammenhange in den ver-
schiedenen Populationen spricht furr eine Ubertragbarkeit der Erkenntnisse aus der Allgemeinbevol-
kerung auf Menschen mit einem erhohten kardiovaskuldaren Risiko. In Kombination mit den
Ergebnissen aus der eigenen Arbeit kbnnte insbesondere bei adipdsen Menschen mit hohem kardio-
vaskularen Risiko eine Gewichtsabnahme oder zumindest -kontrolle mit einer Verbesserung der
korperlichen Lebensqualitat verbunden sein.
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Diese Schlussfolgerung stimmt mit den Empfehlungen der europdischen Leitlinie zur Pravention
kardiovaskularer Erkrankungen Uberein [27]. In dieser wird dazu geraten, ein gesundes Korper-
gewicht, definiert Gber einen BMI zwischen 20 und 25 kg/m?, anzustreben, um das kardiovaskulare
Risiko und damit die Morbiditat und Mortalitat zu senken. Normalgewichtige mit einem BMI im idealen
Bereich sollten ihr Gewicht beibehalten, wahrend Ubergewichtigen und Adipdsen eine Gewichtsre-
duktion empfohlen wird. Von einer Gewichtsabnahme unter einen BMI von 20 kg/m? wird aufgrund
der steigenden Mortalitat bei Untergewichtigen abgeraten. Eine Leitlinien zur Primarpravention von
Schlaganfall sowie eine zur Risikoreduktion bei bestehender koronarer Herzkrankheit empfehlen
ebenfalls eine Gewichtsreduktion ab einem BMI von 25 kg/m? [36,39]. Zwei US-amerikanische Leitli-
nien, eine zur Primarpravention kardiovaskularer Erkrankungen aus dem Jahr 2002 und eine aktuel-
lere Leitlinie zur Sekundarpréavention, nannten einen ahnlichen Bereich des idealen BMI zwischen
18,5 und 25 kg/m?, der erreicht oder gehalten werden sollte [37,40]. Die Hinweise aus Metaanalysen,
dass in bestimmten Bevolkerungsgruppen ein BMI tiber 25 kg/m? oder sogar Adipositas mit einer nied-
rigeren Mortalitat als bei Normalgewichtigen verbunden war [65,68-70], gingen in die Empfehlungen
dieser Leitlinien nicht ein. Allerdings wurde in der europaischen Leitlinie zur Pravention kardiovasku-
larer Erkrankungen darauf hingewiesen, dass der ideale BMI wahrscheinlich mit dem Alter ansteigt,
wobei dieser BMI-Bereich aufgrund fehlender Evidenz nicht quantifiziert wurde [27].

Geschlechtsspezifische Empfehlungen zum idealen BMI und zur Gewichtsreduktion finden sich in
keiner der Leitlinien zur Priméar- oder Sekundarpravention kardiovaskulérer Erkrankungen [27,36,37,
39,40]. Die Ergebnisse der eigenen Arbeit Nr. V deuten jedoch darauf hin, dass sich ein steigender
BMI insbesondere bei Frauen ungtinstig auf die kdrperliche Lebensqualitat auswirken kénnte. Dieser
Geschlechterunterschied zeigte sich auch in weiteren Langsschnittstudien: Der Zusammenhang einer
Gewichtszunahme mit der kérperlichen Lebensqualitat war bei Frauen konsistent starker als bei Man-
nern nachweisbar [80,81,83,85,88,90]. In Bezug auf die Mortalitat beobachteten Metaanalysen bisher
keine Geschlechterunterschiede fiir den Zusammenhang mit Ubergewicht und Adipositas [62,64] oder
sogar einen starken Zusammenhang bei Mannern als bei Frauen [59]; allerdings untersuchten diese
auch nur den Zusammenhang mit den Gewichtskategorien zu Studienbeginn und nicht mit der Ver-
anderung des BMI. Sollte sich der Unterschied zwischen den Geschlechtern in Hinblick auf die Wir-
kung eines erhéhten BMI in weiteren Studien mit [angerer Nachbeobachtungszeit bestatigen, kénnten
geschlechtsspezifische Empfehlungen erwogen werden. Diese Studien sollten untersuchen, ob im
Besonderen Frauen zur Senkung des kardiovaskularen Risikos und Verbesserung der kdrperlichen
Lebensqualitat empfohlen werden sollte, ihr Kdrpergewicht zu kontrollieren.

3.4.2 Methodische Probleme in der Untersuchung des Zusammenhangs

Bislang wurde der Zusammenhang zwischen Parametern des Korpergewichts und der gesundheits-
bezogenen Lebensqualitdt hauptsachlich in Querschnittstudien untersucht, welche in mehreren sys-
tematischen Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen zusammengefasst wurden [72-75]. Diese sind
aber aufgrund der fehlenden zeitlichen Komponente anféllig fiir Fehlinterpretationen und kénnen nur
begrenzt Hinweise fir einen kausalen Zusammenhang liefern. Die Ergebnisse der Arbeit Nr. V zei-
gen, dass die Zusammenhange aus Querschnittanalysen sogar entgegengesetzt zu denen aus der
Langsschnittanalyse waren. Im Querschnitt war der BMI invers mit der psychischen Lebensqualitat,
im Langsschnitt jedoch direkt mit dieser assoziiert. Ein Grund daftir kdnnte der bidirektionale Zusam-
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menhang sein. Dies wiirde bedeuten, dass sich Lebensqualitéat und Korpergewicht gegenseitig beein-
flussen. Cameron et al. zeigten dies mit einer Pradiktoranalyse in einer populationsbasierten Kohorte
[81]. Ein hoher BMI sagte eine Verschlechterung der kérperlichen Lebensqualitat innerhalb von 5 Jah-
ren voraus. Gleichzeitig machte eine niedrige Lebensqualitat eine spatere Gewichtszunahme wabhr-
scheinlicher [81]. Dieser bidirektionale Zusammenhang erfordert, dass in Langsschnittanalysen der
Ausgangsstatus und die Veranderung tber die Zeit der Lebensqualitat wie auch des Kdrpergewichts
bertcksichtigt werden.

Einen Vorteil gegenuber einer Pradiktoranalyse, die die Vorhersagekraft des BMI-Ausgangswerts auf
die spatere Veranderung der Lebensqualitat untersucht, bietet das sogenannte ,change-in-change*-
Modell. Mit diesem Modell kann der Zusammenhang der Veranderungen des BMI mit der Lebensqua-
litt unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der Ausgangswerte untersucht werden. Im Vergleich zu
Beobachtungsstudien bieten RCTs zwar ein héheres Evidenzniveau, aber dieses Studiendesign ist
nicht fur alle Fragestellungen praktikabel. Zwei systematische Ubersichtsarbeiten inklusive einer
Metaanalysen fassten RCTs und andere Studien zusammen, welche den Einfluss von Programmen
zur Gewichtskontrolle auf die Lebensqualitiat bei Ubergewichtigen und Adipdsen untersuchten
[158,159]. Die Metaanalyse zeigte, dass ein in RCTs erreichter Gewichtsverlust zu einer héheren kor-
perlichen, nicht aber psychischen Lebensqualitat fiihrte [159]. Die zweite Ubersichtsarbeit folgerte
ebenfalls, dass der aus bariatrischen Eingriffen, Lebensstil- oder medikamentésen Interventionen re-
sultierende Gewichtsverlust mit einer Erh6hung der Lebensqualitat, hauptsachlich in den kdrperlichen
Dimensionen, verbunden war [158]. Allerdings kann bei diesen Interventionsstudien nicht unterschie-
den werden, ob der Effekt auf die Lebensqualitat durch den Gewichtsverlust oder durch die Interven-
tion und der damit verbundenen Veranderung des Lebensstils — unabhangig vom Gewichtsverlust —
verursacht wurde. Mediatoranalysen zweier Studien zur Gewichtsreduktion mittels Lebensstilinterven-
tionen deuteten darauf hin, dass der Interventionseffekt auf die Lebensqualitat zwar teilweise, aber
nicht allein Uber den Gewichtsverlust erklart werden konnte [160,161]. Beobachtungsstudien bieten
bei dieser Fragestellung im Gegensatz zu Interventionsstudien den Vorteil, dass der Zusammenhang
mit dem Koérpergewicht unabhangig von einer speziellen Intervention zur Gewichtsreduktion unter-
sucht werden kann. Die Studie, die als Datengrundlage fur Arbeit Nr. V diente, war zwar urspriinglich
als RCT geplant, wurde hier allerdings als longitudinale Beobachtungsstudie ausgewertet, indem die
Analysen fir den Interventionseffekt tiber die Zeit adjustiert wurden. Damit konnte in dieser Studie der
Zusammenhang einer Veranderung des BMI auf die gesundheitsbezogene Lebensqualitit untersucht
werden, unabhangig vom Effekt einer speziellen Intervention zur Gewichtsreduktion.

Eine Limitation der Arbeit Nr. V war, dass die Regressionsanalyse nicht zwischen dem Effekt einer
Zunahme und einer Abnahme des BMI auf die Lebensqualitét in den einzelnen Gewichtsgruppen dif-
ferenzierte. Eine Unterscheidung in Zu- und Abnahme hétte moglicherweise aufklaren kénnen, warum
die korperliche Lebensqualitat wie erwartet invers, die psychische Lebensqualitat aber direkt mit dem
BMI zusammenhing. Eine Erklarung bot die deskriptive Grafik in der Publikation der Arbeit Nr. V, in
der nach Gewichtsveranderung stratifiziert wurde. Die grof3te Abnahme der psychischen Lebensqua-
litat war in der Gruppe der Normalgewichtigen, deren BMI im Laufe der Zeit in Richtung Untergewicht
abnahm, zu beobachten. Unter Normalgewichtigen, deren BMI stieg, zeigte sich hingegen keine Ver-
anderung der psychischen Lebensqualitat. Der beobachtete direkte Zusammenhang kénnte daher vor
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allem auf die gesunkene psychische Lebensqualitét bei Normalgewichtigen, die noch weiter an Ge-
wicht verloren, zuriickzufiihren sein. Ein unbeabsichtigter Gewichtsverlust wurde schon von anderen
Autoren als ein moglicher Grund fur den beobachteten direkten Zusammenhang mit der psychischen
Lebensqualitat genannt [84]. Vor allem bei Normalgewichtigen kénnte eine Gewichtsabnahme unbe-
absichtigt und damit ein Indikator fir eine zugrundeliegende Erkrankung sein, die ihrerseits zu einer
Abnahme der Lebensqualitat fihren kann. In der Studie wurden zwar Erkrankungen der Teilnehmer
erfasst und in der Analyse beriicksichtigt, aber diese waren beschrankt auf kardiovaskulare Erkran-
kungen und deren haufigsten Komorbiditaten. Zu den Erkrankungen, die mit einer unbeabsichtigten
Gewichtsabnahme in Beziehung stehen, zahlen Krebserkrankungen [162]. Auch Depression erwies
sich bei dlteren Menschen als eine Hauptursache fiir eine unbeabsichtigte Gewichtsabnahme [163].
Die Depression ist wiederum eine Krankheit, die starker mit der psychischen als der kérperlichen Le-
bensqualitat korreliert [164]. Um eine Verzerrung des Zusammenhangs zwischen dem BMI und der
psychischen Lebensqualitat zu vermeiden, sollten kiinftige Analysen fiir Depression und andere mog-
liche Ursachen einer unbeabsichtigten Gewichtsabnahme kontrollieren.
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3.5 Schlussfolgerungen und Ausblick

Rauchen als Lebensstilfaktor ist ein bedeutender Risikofaktor fiir kardiovaskulare Morbiditat und Mor-
talitat sowie fur andere Erkrankungen, darunter insbesondere Krebserkrankungen [4,32]. Die Krank-
heitslast, die weltweit durch das Rauchen entsteht, ist immens. Im Jahr 2000 wurden 12% aller
Todesfalle unter Erwachsenen weltweit dem Rauchen zugeschrieben, hauptsachlich aufgrund kardi-
ovaskularer Erkrankungen, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung und Lungenkrebs [32]. In
Deutschland war Rauchen bei Frauen schatzungsweise flr 7% und bei Mannern fir 14% der durch
Krankheit verlorenen Lebensjahre im Jahr 2010 verantwortlich [4].

Dies betont die Dringlichkeit, in der Pravention am Risikofaktor Rauchen anzusetzen, um auf Public
Health-Ebene die Krankheitslast in der Bevdlkerung zu senken. Verhdltnispraventive Mal3nahmen
scheinen vielversprechend darin, vor allem junge Menschen davon abzuhalten, mit dem Rauchen
anzufangen [42,134]. Bei Rauchern erwiesen sich verschiedene unifaktorielle medikamentése und
nicht-medikamentdse MalRnahmen zumindest kurzfristig als wirksam in der Rauchentwhnung [42].
Insbesondere unter alteren Menschen ist der Anteil derer hoch, die weitere kardiovaskulare Risiko-
faktoren wie Adipositas, Hypertonie, Dyslipidamie oder Diabetes aufweisen [10]. In dieser Risiko-
gruppe fur kardiovaskuldre Erkrankungen sind daher mehrere Verénderungen im Lebensstil
angezeigt, um das kardiovaskuléare Risiko zu senken. Die in Arbeit Nr. | untersuchte multifaktorielle
Lebensstilintervention war wirksam in der Rauchentwdhnung dahingehend, dass die Teilnehmer
frher mit dem Rauchen aufhdrten und einen geringeren Zigarettenkonsum aufwiesen. Um langfristig
den Anteil der Raucher in dieser Risikogruppe fur kardiovaskulare Erkrankungen weiter zu senken,
bedarf es der Weiterentwicklung von multifaktoriellen Lebensstilinterventionen, mdglicherweise Uber
langer andauernde oder intensivere MalRnahmen.

Ein hoher BMI als Indikator flr Adipositas ist ein weiterer vom Lebensstil abhéngiger Risikofaktor fir
kardiovaskuléare und andere nichtiibertragbare Erkrankungen, der einen hohen Anteil der Krankheits-
last in der deutschen Bevolkerung ausmacht [4]. Adipositas entsteht aus einem Ungleichgewicht zwi-
schen dem Energieverbrauch und der Energieaufnahme lber die Ernahrung. Die Erndhrungsweise
ist ein komplexer und von vielen Faktoren abhéngiger Lebensstil. Ein isolierter Ernédhrungsfaktor, der
als adipogen identifizierter wurde, ist der Verzehr zuckerhaltiger Getrénke [96-98,100]. Die Ergebnisse
der Arbeit Nr. Il bestatigten, dass der Verzehr zuckerhaltiger Getranke, inklusive Limonaden, Séfte
und Fruchtsaftgetranke, direkt mit einer Erhéhung des BMI bei Kindern verbunden war. Die empfoh-
lenen Getranke fir eine gesunde Ernahrung sind Wasser oder andere energiefreie Getranke [94,113-
116]. Die Arbeiten Nr. Ill und IV zeigten, dass bisher kaum qualitativ hochwertige und insbesondere
kontrollierte Interventionsstudien den langfristigen Effekt eines erhohten Wasserverzehrs auf die Ent-
stehung von Ubergewicht und Adipositas untersuchten. Dennoch lieferten die bisherigen Studien Hin-
weise, dass sich ein erhéhter Wasserverzehr vorteilhaft auf die Korpergewichtsentwicklung und damit
auf das Risiko fur Adipositas auswirken kann. Dies galt insbesondere fir bereits tibergewichtige und
adip6se Erwachsene, bei denen ein zuséatzlicher Wasserverzehr ein Programm zur Gewichtskontrolle
wirksam unterstitzte. Auch bei Kindern gibt es — allerdings aufgrund der Evidenzlage — schwache
Hinweise, dass ein erhohter Wasserverzehr zur priméaren oder allgemeinen Pravention von Adipositas
und Ubergewicht beitragen kann. Die Arbeit Nr. Il deutet darauf hin, dass bei Kindern der potenziell
vorteilhafte Effekt eines erhdhten Wasserverzehrs auf das Kérpergewicht auf die Verdrangung des
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Verzehrs zuckerhaltiger Getrdnke zurickzufihren ist. Eine in der Primarpravention von Adipositas bei
Kindern und Erwachsenen zu empfehlende Veranderung des Lebensstils ware daher die Reduktion
des Verzehrs zuckerhaltiger Getranke, welcher durch einen erhdhten Wasserverzehr ersetzt werden
konnte.

Bei Menschen, die bereits tbergewichtig oder adipds sind, wird zur Reduktion des kardiovaskularen
Risikos sowohl in der Primar- als auch in der Sekundarpravention eine Gewichtsreduktion empfohlen
[27,36-40]. Diese Empfehlung basiert vor allem auf der mit zunehmenden BMI erhéhten Mortalitét.
Dass eine Veranderung des BMI nicht nur mit der Mortalitat, sondern auch mit der gesundheitsbezo-
genen Lebensqualitéat bei Menschen mit einem bereits erhdhten kardiovaskularen Risiko verbunden
ist, wurde in Arbeit Nr. V gezeigt. Insbesondere bei Adipésen und bei Frauen kénnte eine Gewichts-
zunahme zu einer Verringerung der kdrperlichen Lebensqualitat fihren. Die psychische Lebensquali-
tat stieg allerdings im Gegensatz zur korperlichen Lebensqualitat mit einem steigenden BMI in der
gesamten Population leicht an. Aufgrund der Daten kann nur vermutet werden, dass dies vor allem
auf eine wahrscheinlich unbeabsichtigte Gewichtsabnahme bei Normalgewichtigen durch zugrunde-
liegende Krankheiten zurtickzufuhren ist. Um fiir Adipdse und fur Frauen eine Gewichtsreduktion nicht
nur zur Senkung des kardiovaskularen Risikos, sondern auch zur Verbesserung der gesundheitsbe-
zogenen Lebensqualitat empfehlen zu kénnen, sollte die vorteilhafte Wirkung einer Gewichtsreduktion
in Studien mit einem langeren Nachbeobachtungszeitraum bestatigt werden. Bei der Auswertung
dieser Studien sollte zwischen einer Gewichtszunahme und — insbesondere einer unbeabsichtigten —
Gewichtsabnahme unterschieden werden, um eine Verzerrung durch zugrundeliegende katabole Er-
krankungen zu vermeiden.

Leitlinien zur primaren und sekundéaren Pravention kardiovaskularer Erkrankungen empfehlen meh-
rere Veranderung des Lebensstils, um das kardiovaskulare Risiko zu reduzieren [27,36,37,39,40].
Eine europaweite Serie von Querschnittstudien zeigte, dass die Umsetzung der Leitlinien zur Reduk-
tion der Risikofaktoren in Populationen mit hohem kardiovaskularen Risiko bislang nur kaum oder
unzureichend erfolgreich in Bezug auf die Reduktion des Rauchens und anderer kardiovaskularen
Risikofaktoren wie Adipositas, Diabetes und Hypertonie war [165,166]. Die Herausforderung in der
Pravention liegt daher weiterhin in der Umsetzung der angezielten Veranderungen im Lebensstil auf
der Bevolkerungsebene durch verhaltnispraventive MalRnahmen sowie durch individuelle Veréande-
rungen der Lebensstilfaktoren.

In der Préavention kardiovaskularer Erkrankungen haben Lebensstilfaktoren eine besondere Bedeu-
tung, was die Suche nach und Erforschung von geeigneten Ansatzpunkten fir deren Modifikation
erforderlich macht. Um insgesamt den Forschungs- und Handlungsbedarf zur Verdnderung verschie-
dener Lebensstilfaktoren zu beurteilen, muss der unterschiedliche Wissensstand zu den Faktoren und
deren Beeinflussbarkeit berticksichtigt werden.

Die untersuchten Lebensstilfaktoren unterscheiden sich sowohl im Umfang ihres Einflusses auf kardi-
ovaskulare Erkrankungen als auch im Stand der Forschung zu Mdglichkeiten der Verénderung dieser
Faktoren in der Bevdlkerung. Wahrend Rauchen das Risiko fur die kardiovaskuléare Morbiditat insge-
samt erheblich beeinflusst, ist der BMI als Indikator fur Adipositas ein Risikofaktor, der abhéngig von
weiteren Faktoren wie Ausgangsstatus, Geschlecht und Grunderkrankungen ist. Fir Empfehlungen
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auf der Public Health- und Versorgungsebene ist auRerdem entscheidend, inwieweit der Lebensstil-
faktor als Verhaltensweise der Bevdlkerung beeinflussbar ist. Auch hierbei ist nach dem Stand bishe-
riger Forschung das Rauchverhalten ein Risikofaktor, der Uber verschiedene verhaltens- und
verhéaltnispraventive Interventionen nachweislich reduziert werden kann. In Arbeit Nr. | konnte zudem
in einer qualitativ hochwertigen Studie gezeigt werden, dass ein multifaktorielles Programm, das ne-
ben dem Rauchen noch weitere kardiovaskulére Risikofaktoren adressierte, wirksam in der Rauch-
entwoéhnung war. Damit steht eine wirksame Mafinahme in einer Risikopopulation zur Verfiigung,
welche im Vergleich zu alternativen Verfahren wie medikamenttse Interventionen eine niedrigschwel-
lige Erganzung darstellen kann. Der weitere Forschungsbedarf ware damit vor allem in der Implemen-
tierung solcher multifaktoriellen Programme in die Versorgungsrealitéat zu sehen, um eine Reduzierung
kardiovaskularer Risikofaktoren in Populationen mit hohem kardiovaskularen Risiko zu erreichen.

Anders als fir den kardiovaskularen Risikofaktor Rauchen sind die Studienergebnisse zu BMI als
Indikator fur den Risikofaktor Adipositas heterogen. Zwar erhéht Adipositas nachweislich das Risiko
fur die kardiovaskulare Mortalitat und Morbiditat, aber der "ideale" BMI fur einzelne Bevélkerungsgrup-
pen mit einem konkreten Bedarf fir Programme zur Gewichtskontrolle ist noch umstritten. Dies ver-
deutlichen auch die Ergebnisse der Arbeit Nr. V, die darauf hindeuteten, dass eine vorteilhafte
Wirkung von Gewichtsveranderungen auf die Lebensqualitdt abhangig vom Ausgangsgewicht und
Geschlecht war. Bevor eine Gewichtskontrolle zur Reduktion des kardiovaskuléaren Risikos bei Indivi-
duen angezielt wird, sollte in weiteren Studien bestatigt werden, in welchen Populationen dies sowohl
das kardiovaskularen Risiko senkt als auch einen vorteilhaften Effekt auf die Lebensqualitat hat.

Es besteht aulRerdem Forschungsbedarf in Hinsicht auf die jeweiligen Ansatzpunkte zur Kontrolle des
Kdrpergewichts Uber Veranderungen des Lebensstils. Die Arbeiten Nr. Il bis IV verdeutlichen, dass
der Getrankeverzehr — und speziell der Wasserverzehr — einen moglichen Ansatzpunkt fur Interven-
tionen zur Reduktion und Pravention von Ubergewicht und Adipositas darstellen kann. Bislang fehlt
es aber an qualitativ hochwertigen Studien, welche die Wirksamkeit der Veranderung dieses Ernah-
rungsfaktors in verschiedenen Bevolkerungsgruppen nachweisen. Die Ergebnisse der Arbeiten deu-
ten auch darauf hin, dass der zu erwartende Effekt eines erhdhten Wasserverzehrs als einziger
veranderter Lebensstilfaktor auf das Kérpergewicht eher als klein einzuschatzen ist, insbesondere in
der Primarpravention. Um die GréRRe des Effekts und damit die Mdglichkeit des Wirksamkeitsnach-
weises in kontrollierten Studien zu erhéhen, kdnnten multifaktorielle Préaventionsprogramme entwi-
ckelt werden, die neben der Veranderung des Getrankeverzehrs noch weitere adipogene
Lebensstilfaktoren wie eine geringe kdrperliche Aktivitat anzielen. In der Pravention kardiovaskularer
Erkrankungen wéare somit das Ziel zuklnftiger Forschung die Entwicklung sowie der Wirksamkeits-
nachweis von multifaktoriellen Programmen, die mehrere Lebensstilfaktoren zur Reduktion kardiovas-
kularer Risikofaktoren kombinieren.
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4 Zusammenfassung

Verédnderungen des Lebensstils kénnen das Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen senken. Rau-
chen und Adipositas sind zwei der bedeutendsten durch den Lebensstil beeinflussbaren Risiko-
faktoren fur kardiovaskulare Erkrankungen und fur einen wesentlichen Teil der Krankheitslast in
Deutschland und weltweit verantwortlich.

Rauchen erhoht das kardiovaskulare Risiko erheblich. In der Pravention kardiovaskuléarer Erkrankun-
gen wird daher empfohlen, mit dem Rauchen aufzuhéren. Zur Rauchentwéhnung stehen verschie-
dene wirksame Malinahmen zur Verflgung. Menschen mit einem hohen kardiovaskularen Risiko
weisen jedoch neben dem Rauchen oft noch weitere durch den Lebensstil beeinflussbare Risikofak-
toren auf. Programme, die mehrere Lebensstilfaktoren adressieren, werden als multifaktoriell bezeich-
net. In einer randomisierten kontrollierten Studie wurde die Wirkung einer multifaktoriellen
Lebensstilintervention auf das Rauchen bei Patienten mit hohem kardiovaskularen Risiko untersucht.
Die Ergebnisse zeigten, dass die Intervention wirksam den Anteil der Raucher senkte. Dieser vorteil-
hafte Effekt war aber nur kurzfristig nachweisbar und 2 Jahre nach Studienbeginn verschwunden.
Allerdings hérten die Raucher mit der Intervention zumindest friiher auf zu rauchen und sie verringer-
ten zudem ihren Zigarettenkonsum Uber den gesamten Beobachtungszeitraum von 3 Jahren hinweg.
Diese Ergebnisse betonen, dass zur Beurteilung einer langfristigen Wirkung auf das Rauchverhalten
ein langerer Beobachtungszeitraum notwendig ist, vor allem da die meisten der bisherigen Studien
nur den kurzfristigen Effekt von Programmen auf die Rauchentwéhnung untersuchten.

Der Body Mass Index (BMI), ein Indikator fir Ubergewicht und Adipositas, ist ebenfalls ein entschei-
dender und beeinflussbarer Risikofaktor fur die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat, auch wenn
der ideale BMI-Bereich noch nicht abschliel3end identifiziert ist. Die Ernahrung ist ein Ansatzpunkt zur
Modifikation des Lebensstils in der Kontrolle des Kérpergewichts. Ein Ernahrungsfaktor, der mit der
Entstehung von Ubergewicht und Adipositas in Verbindung gebracht wird, ist der Verzehr von Wasser
gegenuber zuckerhaltigen Getranken. Wahrend die adipogene Wirkung von zuckerhaltigen Getrénken
in zahlreichen Studien untersucht und Uberwiegend als belegt angesehen wurde, ist die Wirkung von
Wasser auf das Kérpergewicht kaum erforscht. Um zu untersuchen, ob ein erhdhter Wasserverzehr
per se oder Uber die Verdrangung zuckerhaltiger Getranke vorteilhaft auf die Kérpergewichtsentwick-
lung wirkt, wurden longitudinale Daten von Kindern ausgewertet. Die Analysen zeigten, dass ein
erhéhter Wasserverzehr zwar nicht direkt mit dem BMI, aber mit einem verringerten Verzehr zucker-
haltiger Getranken, bestehend aus Limonaden und Sé&ften, verbunden war. Ein erhéhter Verzehr
zuckerhaltiger Getranke fuhrte auch in dieser Studie zu einer Zunahme des BMI und einem gesteiger-
ten Risiko fur Adipositas.

In zwei systematischen Ubersichtsarbeiten wurde die verfiigbare Evidenz aus Studien zum Zusam-
menhang zwischen einem erhéhten Wasserverzehr und der Gewichtsentwicklung zusammengefasst.
Insgesamt war die Evidenzlage aufgrund der geringen Anzahl an randomisierten kontrollierten Inter-
ventionsstudien sehr niedrig. Bei Erwachsenen deuteten longitudinale Beobachtungs- und Interventi-
onsstudien darauf hin, dass ein erhdhter Wasserverzehr in Kombination mit einem Programm zur
Gewichtskontrolle einen zusatzlichen vorteilhaften Effekt auf das Korpergewicht hatte. Bei Kindern
lieferten eine Interventionsstudie und zwei der drei longitudinalen Beobachtungsstudien Hinweise,
dass ein erhthter Wasserverzehr mit einer vorteilhaften Kérpergewichtsentwicklung verbunden war.
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Auch wenn die Evidenz zur Wirkung des Wasserverzehrs noch gering ist, kbnnen in der Pravention
von Ubergewicht und Adipositas ein reduzierter Verzehr zuckerhaltiger Getranke und ein Ersatz von
zuckerhaltigen Getranken durch Wasser empfohlen werden. Bei Erwachsenen, die an einem Pro-
gramm zur Gewichtskontrolle teilnehmen, kdnnte ein erhohter Wasserverzehr unterstiitzend wirken.

Der Einfluss eines zu hohen BMI auf die kardiovaskuldre und gesamte Mortalitat ist hinreichend be-
legt. Weniger erforscht ist, wie sich eine Veranderung des BMI auf die gesundheitsbezogene Lebens-
qualitat, einem wichtigen patientenrelevanten Endpunkt, auswirkt. Anhand longitudinaler Daten wurde
untersucht, ob eine Veranderung des BMI mit einer Veranderung der gesundheitsbezogenen Lebens-
qualitat bei Menschen mit einem hohen kardiovaskularen Risiko verbunden ist. Es konnte gezeigt
werden, dass bei Adipdsen ebenso wie bei Frauen der BMI invers mit der kérperlichen Lebensqualitat
assoziiert war: Eine Zunahme des BMI fuhrte zu einer Verringerung der korperlichen Lebensqualitét.
Im Gegensatz dazu war die psychische Lebensqualitat in der gesamten Studienpopulation direkt mit
einer Veranderung des BMI verbunden: Mit einer Zunahme des BMI Uiber die Zeit stieg auch die psy-
chische Lebensqualitéat an. Eine Limitation der Studie war, dass nicht zwischen den Auswirkungen
einer Gewichtszunahme und -abnahme in den verschiedenen Gewichtsgruppen differenziert wurde.
Zudem wurden in der Analyse nur kardiovaskulare Erkrankungen und Komorbiditaten der Teilnehmer
berticksichtigt. Es lasst sich damit nicht ausschliel3en, dass die Abnahme der psychischen Lebens-
gualitat auf eine unbeabsichtigte Gewichtsabnahme bei Normalgewichtigen durch andere zugrunde-
liegende, nicht erfasste Erkrankungen zuriickzufiihren war. Insgesamt deuten die Ergebnisse darauf
hin, dass eine Gewichtsabnahme bei Adiptsen die kdrperliche Lebensqualitét verbessern kénnte. Ob
Frauen starker als Manner von einer Gewichtskontrolle profitieren, sollte in weiteren Studien unter-
sucht werden, um geschlechtsspezifische Empfehlungen zur Gewichtskontrolle geben zu kénnen.

Insgesamt zeigen die Arbeiten, dass Interventionen zur Veranderung verschiedener Lebensstilfakto-
ren in der Pravention kardiovaskulérer Erkrankungen eine Rolle spielen kénnen. Der sich daraus er-
gebende Handlungs- und Forschungsbedarf ist abhéngig vom jeweiligen Erkenntnisstand zu den
Faktoren. Das Rauchverhalten ist nicht nur ein nachgewiesener, sondern auch ein durch unterschied-
liche Interventionen beeinflussbarer Lebensstilfaktor. Multifaktorielle Lebensstilprogramme stellen in
der Sekundarpravention kardiovaskularer Erkrankungen eine wirksame Mdoglichkeit zur Rauchent-
wohnung dar. Ubergewicht und vor allem Adipositas gelten ebenfalls als Risikofaktoren fiir kardiovas-
kulare Erkrankungen. Der Getréankeverzehr scheint ein moglicher Ansatzpunkt zur Gewichtskontrolle
zu sein. Forschungsbedarf besteht in der Entwicklung und dem Wirksamkeitsnachweis von Interven-
tionen, die durch eine Erhohung des Wasserverzehrs der Entstehung von Ubergewicht und Adipositas
vorbeugen und damit zur Pravention kardiovaskularer Erkrankungen beitragen. Weiterer Forschungs-
bedarf besteht zudem darin, in welchen Bevélkerungsgruppen eine Gewichtskontrolle auch in Hinblick
auf die gesundheitsbezogene Lebensqualitat angezeigt ist.

-99 -



5

Literaturverzeichnis

Literaturverzeichnis

5.1 Eigene Arbeiten

Muckelbauer R, Englert H, Rieckmann N, et al. Long-term effect of a low-intensity smoking interven-
tion embedded in an adherence program for patients with hypercholesterolemia: Randomized con-
trolled trial. Prev Med. 2015;77:155-161.

Muckelbauer R, Gortmaker SL, Libuda L, et al. Changes in water and sugar-containing beverage
consumption and body weight outcomes in children. Br J Nutr. 2016;115(11):2057-2066.

Muckelbauer R, Barbosa CL, Mittag T, Burkhardt K, Mikelaishvili N, Miller-Nordhorn J. Association
between water consumption and body weight outcomes in children and adolescents: a systematic
review. Obesity. 2014;22(12):2462-2475.

Muckelbauer R, Sarganas G, Griineis A, Muller-Nordhorn J. Association between water consumption
and body weight outcomes: a systematic review. Am J Clin Nutr. 2013;98(2):282-299.

Miiller-Nordhorn J, Muckelbauer R, Englert H, et al. Longitudinal association between body mass
index and health-related quality of life. PloS One. 2014;9(3):e93071.

5.2 Zitierte Literatur

1.

10.

11.

12.

Gestorbene nach ausgewdahlten Todesursachen. Anzahl der Gestorbenen 2014.
https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/Ec
kdatenTU.html [Zugriff am 14. November 2016].

Nichols M, Townsend N, Scarborough P, Rayner M. Cardiovascular disease in Europe 2014
epidemiological update. Eur Heart J 2014;35(42):2950-2959.

Lozano R, Naghavi M, Foreman K, et al. Global and regional mortality from 235 causes of death for
20 age groups in 1990 and 2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study
2010. Lancet 2012;380(9859):2095-2128.

Plass D, Vos T, Hornberg C, Scheidt-Nave C, Zeeb H, Kramer A. Trends in disease burden in
Germany: results, implications and limitations of the Global Burden of Disease study. Dtsch Arztebl
Int 2014;111(38):629-638.

Ford ES, Ajani UA, Croft JB, et al. Explaining the decrease in U.S. deaths from coronary disease,
1980-2000. N Engl J Med 2007;356(23):2388-2398.

Sterbeféalle nach ICD-10 im Jahr 2014. http://www.gbe-bund.de [Zugriff am 16. November 2016].

Die 10 haufigsten Todesursachen. Sterbefalle insgesamt nach der ICD-10 im Jahr 2014.
https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/H

aeufigsteTodesursachen.html#Fussnotel [Zugriff am 14. November 2016].

Statistisches Bundesamt. Gesundheit Krankheitskosten 2002, 2004, 2006 und 2008. Fachserie 12,
Reihe 7.2, 2002-2008. Wiesbaden: Statistisches Bundesamt,; 2010.

Sterbefalle seit 1980. Gesamt, Kreislaufsystem, Neubildungen, Infektionen. 2016. http://www.gbe-
bund.de/oowa921-

install/servlet/oowa/aw92/dboowasys921.xwdevkit/xwd _init?gbe.isgbetol/xs start neu/&p aid=i&p a

id=66390373&nummer=8&p sprache=D&p indsp=50021&p aid=27158570 [Zugriff am 9.

November 2016].

Robert Koch-Institut, Destatis. Gesundheit in Deutschland. Gesundheitsberichterstattung des
Bundes. Berlin: Robert Koch-Institut (Hrsg); 2015.

Klenk J, Rapp K, Buchele G, Keil U, Weiland SK. Increasing life expectancy in Germany: quantitative
contributions from changes in age- and disease-specific mortality. Eur J Public Health
2007;17(6):587-592.

Klenk J, Keil U, Jaensch A, Christiansen MC, Nagel G. Changes in life expectancy 1950-2010:
contributions from age- and disease-specific mortality in selected countries. Population Health
Metrics 2016;14:20.

- 100 -


https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/EckdatenTU.html
https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/EckdatenTU.html
http://www.gbe-bund.de/
https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/HaeufigsteTodesursachen.html#Fussnote1
https://www.destatis.de/DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursachen/Tabellen/HaeufigsteTodesursachen.html#Fussnote1
http://www.gbe-bund.de/oowa921-install/servlet/oowa/aw92/dboowasys921.xwdevkit/xwd_init?gbe.isgbetol/xs_start_neu/&p_aid=i&p_aid=66390373&nummer=8&p_sprache=D&p_indsp=50021&p_aid=27158570
http://www.gbe-bund.de/oowa921-install/servlet/oowa/aw92/dboowasys921.xwdevkit/xwd_init?gbe.isgbetol/xs_start_neu/&p_aid=i&p_aid=66390373&nummer=8&p_sprache=D&p_indsp=50021&p_aid=27158570
http://www.gbe-bund.de/oowa921-install/servlet/oowa/aw92/dboowasys921.xwdevkit/xwd_init?gbe.isgbetol/xs_start_neu/&p_aid=i&p_aid=66390373&nummer=8&p_sprache=D&p_indsp=50021&p_aid=27158570
http://www.gbe-bund.de/oowa921-install/servlet/oowa/aw92/dboowasys921.xwdevkit/xwd_init?gbe.isgbetol/xs_start_neu/&p_aid=i&p_aid=66390373&nummer=8&p_sprache=D&p_indsp=50021&p_aid=27158570

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

Literaturverzeichnis

Huber A, Oldridge N, Hofer S. International SF-36 reference values in patients with ischemic heart
disease. Qual Life Res 2016;25(11):2787-2798.

Ellert U, Kurth BM. Gesundheitsbezogene Lebensqualitat bei Erwachsenen in Deutschland:
Ergebnisse der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1).
Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2013;56(5-6):643-649.

Anker SD, Agewall S, Borggrefe M, et al. The importance of patient-reported outcomes: a call for
their comprehensive integration in cardiovascular clinical trials. Eur Heart J 2014;35(30):2001-2009.

Radoschewski M. Gesundheitsbezogene Lebensqualitat — Konzepte und Mal3e.
Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2000;43(3):165-189.

Koller M, Neugebauer EAM, Augustin M, et al. Die Erfassung von Lebensqualitét in der
Versorgungsforschung — konzeptuelle, methodische und strukturelle Voraussetzungen.
Gesundheitswesen 2009;71(12):864-872.

Funftes Sozialgesetzbuch (SGB V). Rechtsstand 1. Januar 2016.

Scoggins JF, Patrick DL. The use of patient-reported outcomes instruments in registered clinical
trials: evidence from ClinicalTrials.gov. Contemp Clin Trials 2009;30(4):289-292.

Ware JE, Jr. SF-36 health survey update. Spine (Phila Pa 1976) 2000;25(24):3130-3139.

Bullinger M. German translation and psychometric testing of the SF-36 Health Survey: preliminary
results from the IQOLA Project. International Quality of Life Assessment. Soc Sci Med
1995;41(10):1359-1366.

Ware J, Jr., Kosinski M, Keller SD. A 12-Item Short-Form Health Survey: construction of scales and
preliminary tests of reliability and validity. Med Care 1996;34(3):220-233.

Gandek B, Ware JE, Aaronson NK, et al. Cross-validation of item selection and scoring for the SF-12
Health Survey in nine countries: results from the IQOLA Project. International Quality of Life
Assessment. J Clin Epidemiol 1998;51(11):1171-1178.

Muller-Nordhorn J, Roll S, Willich SN. Comparison of the short form (SF)-12 health status instrument
with the SF-36 in patients with coronary heart disease. Heart 2004;90(5):523-527.

A Dictionary of Epidemiology. In: Miquel P, ed. Vol 6th Edition. New York: Oxford University Press;
2014.

World Health Organization. Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO
consultation. Vol 894. Geneva, Switzerland: World Health Organization; 2000.

Piepoli MF, Hoes AW, Agewall S, et al. 2016 European Guidelines on cardiovascular disease
prevention in clinical practice: The Sixth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and
Other Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (constituted by
representatives of 10 societies and by invited experts) Developed with the special contribution of the
European Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation (EACPR). Atherosclerosis
2016;252:207-274.

Kamath CC, Vickers KS, Ehrlich A, et al. Clinical review: behavioral interventions to prevent
childhood obesity: a systematic review and metaanalyses of randomized trials. J Clin Endocrinol
Metab 2008;93(12):4606-4615.

Yusuf S, Reddy S, Ounpuu S, Anand S. Global Burden of Cardiovascular Diseases. Part I: General
Considerations, the Epidemiologic Transition, Risk Factors, and Impact of Urbanization
2001;104(22):2746-2753.

World Health Organization. Global action plan for the prevention and control of noncommunicable
diseases 2013-2020. Genf: World Health Organization,; 2013.

Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S, et al. Effect of potentially modifiable risk factors associated with
myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART study): case-control study. Lancet
2004;364(9438):937-952.

Ezzati M, Lopez AD. Estimates of global mortality attributable to smoking in 2000. Lancet
2003;362(9387):847-852.

Ezzati M, Henley SJ, Thun MJ, Lopez AD. Role of smoking in global and regional cardiovascular
mortality. Circulation 2005;112(4):489-497.

-101 -



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Literaturverzeichnis

Verteilung der Bevdlkerung nach ihnrem Rauchverhalten in Prozent. Gliederungsmerkmale: Jahre,
Deutschland, Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Jahr 2013. http://www.gbe-bund.de [Zugriff am 14.
November 2016].

Orth B. Die Drogenaffinitat Jugendlicher in der Bundesrepublik Deutschland 2015. Rauchen,
Alkoholkonsum und Konsum illegaler Drogen: aktuelle Verbreitung und Trends. BZgA-
Forschungsbericht. KéIn: Bundeszentrale fur gesundheitliche Aufklarung; 2016.

Meschia JF, Bushnell C, Boden-Albala B, et al. Guidelines for the primary prevention of stroke: a
statement for healthcare professionals from the American Heart Association/American Stroke
Association. Stroke 2014;45(12):3754-3832.

Pearson TA, Blair SN, Daniels SR, et al. AHA Guidelines for Primary Prevention of Cardiovascular
Disease and Stroke: 2002 Update: Consensus Panel Guide to Comprehensive Risk Reduction for
Adult Patients Without Coronary or Other Atherosclerotic Vascular Diseases. American Heart
Association Science Advisory and Coordinating Committee. Circulation 2002;106(3):388-391.

Eckel RH, Jakicic JM, Ard JD, et al. 2013 AHA/ACC guideline on lifestyle management to reduce
cardiovascular risk: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2014;63(25 Pt B):2960-2984.

Montalescot G, Sechtem U, Achenbach S, et al. 2013 ESC guidelines on the management of stable
coronary artery disease: the Task Force on the management of stable coronary artery disease of the
European Society of Cardiology. Eur Heart J 2013;34(38):2949-3003.

Smith SC, Jr., Benjamin EJ, Bonow RO, et al. AHA/ACCF secondary prevention and risk reduction
therapy for patients with coronary and other atherosclerotic vascular disease: 2011 update: a
guideline from the American Heart Association and American College of Cardiology Foundation
endorsed by the World Heart Federation and the Preventive Cardiovascular Nurses Association. J
Am Coll Cardiol 2011;58(23):2432-2446.

Critchley JA, Capewell S. Mortality risk reduction associated with smoking cessation in patients with
coronary heart disease: a systematic review. JAMA 2003;290(1):86-97.

Lemmens V, Oenema A, Knut IK, Brug J. Effectiveness of smoking cessation interventions among
adults: a systematic review of reviews. Eur J Cancer Prev 2008;17(6):535-544.

Hartmann-Boyce J, Stead LF, Cabhill K, Lancaster T. Efficacy of interventions to combat tobacco
addiction: Cochrane update of 2012 reviews. Addiction 2013;108(10):1711-1721.

Lager KE, Mistri AK, Khunti K, Haunton VJ, Sett AK, Wilson AD. Interventions for improving
modifiable risk factor control in the secondary prevention of stroke. Cochrane Database Syst Rev
2014;5(5):CD009103.

Ebrahim S, Taylor F, Ward K, Beswick A, Burke M, Davey Smith G. Multiple risk factor interventions
for primary prevention of coronary heart disease. Cochrane Database Syst Rev 2011;1.

Stead LF, Hartmann-Boyce J, Perera R, Lancaster T. Telephone counselling for smoking cessation.
Cochrane Database Syst Rev 2013;8(8):CD002850.

Lancaster T, Stead LF. Self-help interventions for smoking cessation. Cochrane Database Syst Rev
2005(3):CD001118.

Sawvva SC, Lamnisos D, Kafatos AG. Predicting cardiometabolic risk: waist-to-height ratio or BMI. A
meta-analysis. Diabetes Metab Syndr Obes 2013;6:403-419.

Wormser D, Kaptoge S, Di Angelantonio E, et al. Separate and combined associations of body-mass
index and abdominal adiposity with cardiovascular disease: collaborative analysis of 58 prospective
studies. Lancet 2011;377(9771):1085-1095.

Robert Koch-Institut. Beitrage zur Gesundheitsberichterstattung des Bundes. Referenzperzentile fur
anthropometrische Maf3zahlen und Blutdruck aus der Studie zur Gesundheit von Kindern und
Jugendlichen in Deutschland (KiGGS) 2. erweiterte Auflage ed. Berlin2013.

World Health Organization. Obesity and overweight. Fact sheet. Updated June 2016 2016;
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en/ [Zugriff am 16. November 2016].

Cole TJ, Bellizzi MC, Flegal KM, Dietz WH. Establishing a standard definition for child overweight
and obesity worldwide: international survey. BMJ 2000;320(7244):1240-1243.

-102 -


http://www.gbe-bund.de/
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en/

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Literaturverzeichnis

Cole TJ, Faith MS, Pietrobelli A, Heo M. What is the best measure of adiposity change in growing
children: BMI, BMI %, BMI z-score or BMI centile? Eur J Clin Nutr 2005;59(3):419-425.

Berkey CS, Colditz GA. Adiposity in adolescents: change in actual BMI works better than change in
BMI z score for longitudinal studies. Ann Epidemiol 2007;17(1):44-50.

Mensink GB, Schienkiewitz A, Haftenberger M, Lampert T, Ziese T, Scheidt-Nave C. Ubergewicht
und Adipositas in Deutschland: Ergebnisse der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland
(DEGS1). Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2013;56(5-6):786-794.

Kurth BM, Schaffrath Rosario A. Die Verbreitung von Ubergewicht und Adipositas bei Kindern und
Jugendlichen in Deutschland. Ergebnisse des bundesweiten Kinder- und Jugendgesundheitssurveys
(KiGGS). Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2007;50(5-6):736-743.

Danaei G, Ding EL, Mozaffarian D, et al. The preventable causes of death in the United States:
comparative risk assessment of dietary, lifestyle, and metabolic risk factors. PLoS Med
2009;6(4):e1000058.

Kumanyika SK, Obarzanek E, Stettler N, et al. Population-based prevention of obesity: the need for
comprehensive promotion of healthful eating, physical activity, and energy balance: a scientific
statement from American Heart Association Council on Epidemiology and Prevention,
Interdisciplinary Committee for Prevention (formerly the expert panel on population and prevention
science). Circulation 2008;118(4):428-464.

Global BMIMC, Di Angelantonio E, Bhupathiraju Sh N, et al. Body-mass index and all-cause
mortality: individual-participant-data meta-analysis of 239 prospective studies in four continents.
Lancet 2016;388(10046):776-786.

Aune D, Sen A, Prasad M, et al. BMI and all cause mortality: systematic review and non-linear dose-
response meta-analysis of 230 cohort studies with 3.74 million deaths among 30.3 million
participants. BMJ 2016;353:i2156.

Flegal KM, Kit BK, Orpana H, Graubard BIl. Association of all-cause mortality with overweight and
obesity using standard body mass index categories: a systematic review and meta-analysis. JAMA
2013;309(1):71-82.

Berrington de Gonzalez A, Hartge P, Cerhan JR, et al. Body-mass index and mortality among 1.46
million white adults. N Engl J Med 2010;363(23):2211-2219.

Zheng W, McLerran DF, Rolland B, et al. Association between body-mass index and risk of death in
more than 1 million Asians. N Engl J Med 2011;364(8):719-729.

Whitlock G, Lewington S, Sherliker P, et al. Body-mass index and cause-specific mortality in 900 000
adults: collaborative analyses of 57 prospective studies. Lancet 2009;373(9669):1083-1096.

Pischon T, Boeing H, Hoffmann K, et al. General and abdominal adiposity and risk of death in
Europe. N Engl J Med 2008;359(20):2105-2120.

Mariscalco G, Wozniak MJ, Dawson AG, et al. Body-Mass Index and Mortality Among Adults
Undergoing Cardiac Surgery:A Nationwide Study with a Systematic Review and Meta-Analysis.
Circulation 2016.

Huang K, Liu F, Han X, et al. Association of BMI with total mortality and recurrent stroke among
stroke patients: A meta-analysis of cohort studies. Atherosclerosis 2016;253:94-101.

Bundhun PK, Li N, Chen MH. Does an Obesity Paradox Really Exist After Cardiovascular
Intervention?: A Systematic Review and Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials and
Observational Studies. Medicine (Baltimore) 2015;94(44):e1910.

Romero-Corral A, Montori VM, Somers VK, et al. Association of bodyweight with total mortality and
with cardiovascular events in coronary artery disease: a systematic review of cohort studies. Lancet
2006;368(9536):666-678.

Wang L, Liu W, He X, et al. Association of overweight and obesity with patient mortality after acute
myocardial infarction: a meta-analysis of prospective studies. Int J Obes (Lond) 2016;40(2):220-228.

Wang ZJ, Zhou YJ, Galper BZ, Gao F, Yeh RW, Mauri L. Association of body mass index with
mortality and cardiovascular events for patients with coronary artery disease: a systematic review
and meta-analysis. Heart 2015;101(20):1631-1638.

-103 -



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

Literaturverzeichnis

Griffiths LJ, Parsons TJ, Hill AJ. Self-esteem and quality of life in obese children and adolescents: a
systematic review. Int J Pediatr Obes 2010;5(4):282-304.

Ul-Haq Z, Mackay DF, Fenwick E, Pell JP. Meta-analysis of the association between body mass
index and health-related quality of life among children and adolescents, assessed using the pediatric
quality of life inventory index. J Pediatr 2013;162(2):280-286 e281.

Tsiros MD, Olds T, Buckley JD, et al. Health-related quality of life in obese children and adolescents.
Int J Obes (Lond) 2009;33(4):387-400.

Ul-Hag Z, Mackay DF, Fenwick E, Pell JP. Meta-analysis of the association between body mass
index and health-related quality of life among adults, assessed by the SF-36. Obesity (Silver Spring)
2013;21(3):E322-327.

Hayes M, Baxter H, Muller-Nordhorn J, Hohl K, Muckelbauer R. The longitudinal association
between weight-change and health-related quality of life in adults and children: a systematic
review.[noch unveroffentlichtes Manuskript, Stand Januar 2017].

Kozak AT, Daviglus ML, Chan C, Kiefe Cl, Jacobs DR, Jr., Liu K. Relationship of body mass index in
young adulthood and health-related quality of life two decades later: the Coronary Artery Risk
Development in Young Adults study. Int J Obes (Lond) 2011;35(1):134-141.

Strandberg TE, Strandberg A, Salomaa VV, Pitkala K, Miettinen TA. Impact of midlife weight change
on mortality and quality of life in old age. Prospective cohort study. Int J Obes Relat Metab Disord
2003;27(8):950-954.

Burns CM, Tijhuis MA, Seidell JC. The relationship between quality of life and perceived body weight
and dieting history in Dutch men and women. Int J Obes Relat Metab Disord 2001;25(9):1386-1392.

de Hollander EL, Picavet HS, Milder IE, Verschuren WM, Bemelmans WJ, de Groot LC. The impact
of long-term body mass index patterns on health-related quality of life: the Doetinchem Cohort Study.
Am J Epidemiol 2013;178(5):804-812.

Cameron AJ, Magliano DJ, Dunstan DW, et al. A bi-directional relationship between obesity and
health-related quality of life: evidence from the longitudinal AusDiab study. Int J Obes (Lond)
2012;36(2):295-303.

Williams LT, Young AF, Brown WJ. Weight gained in two years by a population of mid-aged women:
how much is too much? Int J Obes (Lond) 2006;30(8):1229-1233.

Leon-Munoz LM, Guallar-Castillon P, Banegas JR, et al. Changes in body weight and health-related
quality-of-life in the older adult population. Int J Obes (Lond) 2005;29(11):1385-1391.

Fine JT, Colditz GA, Coakley EH, et al. A prospective study of weight change and health-related
quality of life in women. JAMA 1999;282(22):2136-2142.

Stafford M, Hemingway H, Marmot M. Current obesity, steady weight change and weight fluctuation
as predictors of physical functioning in middle aged office workers: the Whitehall 1l Study. Int J Obes
Relat Metab Disord 1998;22(1):23-31.

Connor AE, Baumgartner RN, Pinkston CM, Boone SD, Baumgartner KB. Obesity, ethnicity, and
quality of life among breast cancer survivors and women without breast cancer: the long-term quality
of life follow-up study. Cancer Causes Control 2016;27(1):115-124.

Pan A, Kawachi I, Luo N, et al. Changes in body weight and health-related quality of life: 2 cohorts of
US women. Am J Epidemiol 2014;180(3):254-262.

Milder IE, de Hollander EL, Picavet HS, Verschuren WM, de Groot LC, Bemelmans WJ. Changes in
weight and health-related quality of life. The Doetinchem Cohort Study. J Epidemiol Community
Health 2014;68(5):471-477.

Doring N, de Munter J, Rasmussen F. The associations between overweight, weight change and
health related quality of life: Longitudinal data from the Stockholm Public Health Cohort 2002-2010.
Prev Med 2015;75:12-17.

Laxy M, Holle R, Doring A, Peters A, Hunger M. The longitudinal association between weight change
and health-related quality of life: the KORA S4/F4 cohort study. Int J Public Health 2014;59(2):279-
288.

-104 -



91.

92.

93.

94,

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

Literaturverzeichnis

Batsis JA, Zbehlik AJ, Barre LK, Bynum JP, Pidgeon D, Bartels SJ. Impact of obesity on disability,
function, and physical activity: data from the Osteoarthritis Initiative. Scand J Rheumatol
2015;44(6):495-502.

Maatouk I, Wild B, Wesche D, et al. Temporal predictors of health-related quality of life in elderly
people with diabetes: results of a German cohort study. PLoS One 2012;7(1):e31088.

Maatouk I, Wild B, Herzog W, et al. Longitudinal predictors of health-related quality of life in middle-
aged and older adults with hypertension: results of a population-based study. J Hypertens
2012;30(7):1364-1372.

World Health Organization. Diet, nutrition and the prevention of chronic diseases. Vol 916. Geneva:
World Health Organization; 2003.

Must A, Barish EE, Bandini LG. Modifiable risk factors in relation to changes in BMI and fatness:
what have we learned from prospective studies of school-aged children? Int J Obes (Lond)
2009;33(7):705-715.

Malik VS, Pan A, Willett WC, Hu FB. Sugar-sweetened beverages and weight gain in children and
adults: a systematic review and meta-analysis. Am J Clin Nutr 2013;98(4):1084-1102.

Malik VS, Schulze MB, Hu FB. Intake of sugar-sweetened beverages and weight gain: a systematic
review. Am J Clin Nutr 2006;84(2):274-288.

Te Morenga L, Mallard S, Mann J. Dietary sugars and body weight: systematic review and meta-
analyses of randomised controlled trials and cohort studies. BMJ 2012;346:e7492.

Mattes RD, Shikany JM, Kaiser KA, Allison DB. Nutritively sweetened beverage consumption and
body weight: a systematic review and meta-analysis of randomized experiments. Obes Rev
2011;12(5):346-365.

Vartanian LR, Schwartz MB, Brownell KD. Effects of soft drink consumption on nutrition and health: a
systematic review and meta-analysis. Am J Public Health 2007;97(4):667-675.

Pereira MA. The possible role of sugar-sweetened beverages in obesity etiology: a review of the
evidence. Int J Obes (Lond) 2006;30:528-S36.

Mattes R. Fluid calories and energy balance: the good, the bad, and the uncertain. Physiol Behav
2006;89(1):66-70.

Bachman CM, Baranowski T, Nicklas TA. Is there an association between sweetened beverages and
adiposity? Nutr Rev 2006;64(4):153-174.

Souci SW, Fachmann W, Kraut H. Die Zusammensetzung der Lebensmittel Nahrwert-Tabellen. 7.
Stuttgart: Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mbH; 2008.

Libuda L, Alexy U, Sichert-Hellert W, et al. Pattern of beverage consumption and long-term
association with body-weight status in German adolescents--results from the DONALD study. Br J
Nutr 2008;99(6):1370-1379.

Pan A, Malik VS, Hao T, Willett WC, Mozaffarian D, Hu FB. Changes in water and beverage intake
and long-term weight changes: results from three prospective cohort studies. Int J Obes (Lond)
2013;37(10):1378-1385.

Mozaffarian D, Hao T, Rimm EB, Willett WC, Hu FB. Changes in diet and lifestyle and long-term
weight gain in women and men. N Engl J Med 2011;364(25):2392-2404.

Max Rubner-Institut, Bundesforschungsinstitut fur Erndhrung und Lebensmittel. Nationale Verzehrs
Studie Il. Ergebnisbericht Teil 2. 2008.
https://www.bmel.de/SharedDocs/Downloads/Ernaehrung/NVS ErgebnisberichtTeil2.pdf? _blob=pu
blicationFile [Zugriff am 4. Dezember 2016].

Drewnowski A, Rehm CD, Constant F. Water and beverage consumption among adults in the United
States: cross-sectional study using data from NHANES 2005-2010. BMC Public Health
2013;13:1068.

Slining MM, Mathias KC, Popkin BM. Trends in food and beverage sources among US children and
adolescents: 1989-2010. J Acad Nutr Diet 2013;113(12):1683-1694.

Mensink GBM, Heseker H, Richter A., Stahl A, Vohmann C. Forschungsbericht Erndhrungsstudie als
KiGGS-Modul (EsKiMo). 2007;

- 105 -


https://www.bmel.de/SharedDocs/Downloads/Ernaehrung/NVS_ErgebnisberichtTeil2.pdf?__blob=publicationFile
https://www.bmel.de/SharedDocs/Downloads/Ernaehrung/NVS_ErgebnisberichtTeil2.pdf?__blob=publicationFile

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.
123.
124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

Literaturverzeichnis

http://edoc.rki.de/oa/articles/reGS6al10JyrfQ/PDF/29R1BsXR8XBc.pdf [Zugriff am 5. Dezember
20186].

Rabenberg M, Mensink G. Limo, Saft & Co - Konsum zuckerhaltiger Getranke in Deutschland. GBE
kompakt 4(1). Berlin: Robert Koch-Institut; 2013.

American Academy of Pediatrics Committee on School Health. Soft drinks in schools. Pediatrics
2004;113(1 Pt 1):152-154.

Erndhrungskommission der Deutschen Gesellschaft fur Kinder- und Jugendmedizin DGKJ,
Ernahrungskommission der Osterreichischen Gesellschaft fir Kinder- und Jugendheilkunde OGKJ,
Ernahrungskommission der Schweizerischen Gesellschaft fur Pédiatrie SGP. Empfehlungen zum
Verzehr zuckerhaltiger Getranke durch Kinder und Jugendliche. Monatsschr Kinderheilkd
2008;156:484-487.

European Association for the Study on Obesity (EASO) Healthy Hydration Working Group. Drink
water be healthy. 2015; http://easo.org/wp-content/uploads/2015/09/EASO _hydration-
tips HCPs HD_final.pdf [Zugriff am 4. Dezember 2016].

American Academy of Pediatrics Committee on Nutrition. The use and misuse of fruit juice in
pediatrics. Pediatrics 2001;107(5):1210-1213.

Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung (DGE). Vollwertig essen und trinken nach den 10 Regeln der
DGE. 2013; https://www.dge.de/fileadmin/public/doc/fm/10-Regeln-der-DGE.pdf [Zugriff am 10.
November 2016].

Kersting M, Alexy U, Clausen K. Using the concept of Food Based Dietary Guidelines to Develop an
Optimized Mixed Diet (OMD) for German children and adolescents. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2005;40(3):301-308.

Weiss EC, Galuska DA, Khan LK, Serdula MK. Weight-control practices among U.S. adults, 2001-
2002. Am J Prev Med 2006;31(1):18-24.

Sciamanna CN, Kiernan M, Rolls BJ, et al. Practices associated with weight loss versus weight-loss
maintenance results of a national survey. Am J Prev Med 2011;41(2):159-166.

Appleby M. Drinking Water and Weight Loss. 2012; http://www.shapeupshop.com/weightloss/water-
weight-loss.html [Zugriff am 6. Dezember 2016].

Sardana RM. Water; a catalyst. Nurs J India 2000;91(9):212.
D'Arrigo T. Drink up! The wonder of water. Diabetes Forecast 2007;60(2):23.

Daniels MC, Popkin BM. Impact of water intake on energy intake and weight status: a systematic
review. Nutr Rev 2010;68(9):505-521.

Dennis EA, Flack KD, Davy BM. Beverage consumption and adult weight management: A review.
Eat Behav 2009;10(4):237-246.

Pereira MA, Jacobs DR, Jr. Sugar-sweetened beverages, weight gain and nutritional epidemiological
study design. Br J Nutr 2008;99(6):1169-1170.

Guyatt GH, Oxman AD, Vist GE, et al. GRADE: an emerging consensus on rating quality of evidence
and strength of recommendations. BMJ 2008;336(7650):924-926.

Ellingsen I, Hjerkinn EM, Arnesen H, Seljeflot I, Hiermann |, Tonstad S. Follow-up of diet and
cardiovascular risk factors 20 years after cessation of intervention in the Oslo Diet and Antismoking
Study. Eur J Clin Nutr 2005;60(3):378-385.

Hjermann |, Velve Byre K, Holme |, Leren P. Effect of diet and smoking intervention on the incidence
of coronary heart disease. Report from the Oslo Study Group of a randomised trial in healthy men.
Lancet 1981;2(8259):1303-1310.

Fagerberg B, Wikstrand J, Berglund G, Samuelsson O, Agewall S. Mortality rates in treated
hypertensive men with additional risk factors are high but can be reduced: a randomized intervention
study. Am J Hypertens 1998;11(1 Pt 1):14-22.

Mortality rates after 10.5 years for participants in the Multiple Risk Factor Intervention Trial. Findings
related to a priori hypotheses of the trial. The Multiple Risk Factor Intervention Trial Research Group.
JAMA 1990;263(13):1795-1801.

- 106 -


http://edoc.rki.de/oa/articles/reGS6a10JyrfQ/PDF/29R1BsXR8XBc.pdf
http://easo.org/wp-content/uploads/2015/09/EASO_hydration-tips_HCPs_HD_final.pdf
http://easo.org/wp-content/uploads/2015/09/EASO_hydration-tips_HCPs_HD_final.pdf
https://www.dge.de/fileadmin/public/doc/fm/10-Regeln-der-DGE.pdf
http://www.shapeupshop.com/weightloss/water-weight-loss.html
http://www.shapeupshop.com/weightloss/water-weight-loss.html

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144,

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

Literaturverzeichnis

Multiple risk factor intervention trial. Risk factor changes and mortality results. Multiple Risk Factor
Intervention Trial Research Group. JAMA 1982;248(12):1465-1477.

Multifactorial trial in the prevention of coronary heart disease: 2. Risk factor changes at two and four
years. Eur Heart J 1982;3(2):184-190.

Lampert T. Rauchen — Aktuelle Entwicklungen bei Erwachsenen. GBE kompakt 2(4). Berlin: Robert
Koch-Institut; 2011.

Lampert T, von der Lippe E, Muters S. Verbreitung des Rauchens in der Erwachsenenbevolkerung
in Deutschland: Ergebnisse der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1).
Bundesgesundheitsblatt Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2013;56(5-6):802-808.

Holmberg C, Sarganas G, Mittring N, et al. Primary prevention in general practice - views of German
general practitioners: a mixed-methods study. BMC Fam Pract 2014;15:103.

Schwartz AE, Leardo M, Aneja S, Elbel B. Effect of a School-Based Water Intervention on Child
Body Mass Index and Obesity. JAMA Pediatr 2016;170(3):220-226.

Boschmann M, Steiniger J, Hille U, et al. Water-induced thermogenesis. J Clin Endocrinol Metab
2003;88(12):6015-6019.

Boschmann M, Steiniger J, Franke G, Birkenfeld AL, Luft FC, Jordan J. Water drinking induces
thermogenesis through osmosensitive mechanisms. J Clin Endocrinol Metab 2007;92(8):3334-3337.

Dubnov-Raz G, Constantini NW, Yariv H, Nice S, Shapira N. Influence of water drinking on resting
energy expenditure in overweight children. Int J Obes (Lond) 2011;35(10):1295-1300.

Kocelak P, Zak-Golab A, Rzemieniuk A, et al. The influence of oral water load on energy expenditure
and sympatho-vagal balance in obese and normal weight women. Arch Med Sci 2012;8(6):1003-
1008.

Brown CM, Dulloo AG, Montani JP. Water-induced thermogenesis reconsidered: the effects of
osmolality and water temperature on energy expenditure after drinking. J Clin Endocrinol Metab
2006;91(9):3598-3602.

Gidding SS, Dennison BA, Birch LL, et al. Dietary recommendations for children and adolescents: a
guide for practitioners: consensus statement from the American Heart Association. Circulation
2005;112(13):2061-2075.

Department of Health AG. Water. The original cool drink. Campaign action sheet —primary schools.
2009; https://www.marion.sa.gov.au/webdata/resources/files/OPAL-Water-CAS-Primary-Schools.pdf
[Zugriff am 1. Dezember 2016].

Wang YC, Ludwig DS, Sonneville K, Gortmaker SL. Impact of change in sweetened caloric beverage
consumption on energy intake among children and adolescents. Arch Pediatr Adolesc Med
2009;163(4):336-343.

Stookey JD, Constant F, Gardner CD, Popkin BM. Replacing sweetened caloric beverages with
drinking water is associated with lower energy intake. Obesity (Silver Spring) 2007;15(12):3013-
3022.

Dhingra R, Sullivan L, Jacques PF, et al. Soft drink consumption and risk of developing
cardiometabolic risk factors and the metabolic syndrome in middle-aged adults in the community.
Circulation 2007;116(5):480-488.

Jayalath VH, de Souza RJ, Ha V, et al. Sugar-sweetened beverage consumption and incident
hypertension: a systematic review and meta-analysis of prospective cohorts. Am J Clin Nutr
2015;102(4):914-921.

Singh GM, Micha R, Khatibzadeh S, Lim S, Ezzati M, Mozaffarian D. Estimated Global, Regional,
and National Disease Burdens Related to Sugar-Sweetened Beverage Consumption in 2010.
Circulation 2015;132(8):639-666.

Muckelbauer R, Libuda L, Clausen K, Toschke AM, Reinehr T, Kersting M. Promotion and provision
of drinking water in schools for overweight prevention: randomized, controlled cluster trial. Pediatrics
2009;123(4):e661-667.

Oxford Centre for Evidence-Based Medicine Levels of Evidence Working Group. The Oxford 2011
Levels of Evidence. 2011; http://www.cebm.net/index.aspx?0=5653 [Zugriff am 28. November 2016].

- 107 -


https://www.marion.sa.gov.au/webdata/resources/files/OPAL-Water-CAS-Primary-Schools.pdf
http://www.cebm.net/index.aspx?o=5653

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

Literaturverzeichnis

Institute of Medicine (U.S.). Panel on Dietary Reference Intakes for Electrolytes and Water, Standing
Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference Intakes, Food and Nutrition Board.
Dietary Reference Intakes for Water, Potassium, Sodium, Chloride, and Sulfate. In: Institute of
Medicine of the National Academies, ed. Washington, D.C.: The National Academies Press; 2004.

EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Allergies (NDA). Scientific Opinion on Dietary
Reference Values for water. EFSA Journal 2010;8(3):1459-1507.

Grimes CA, Riddell LJ, Campbell KJ, Nowson CA. Dietary salt intake, sugar-sweetened beverage
consumption, and obesity risk. Pediatrics 2013;131(1):14-21.

Erdem Y, Arici M, Altun B, et al. The relationship between hypertension and salt intake in Turkish
population: SALTURK study. Blood Press 2010;19(5):313-318.

Yancy WS, Jr., Wang CC, Maciejewski ML. Trends in energy and macronutrient intakes by weight
status over four decades. Public Health Nutr 2014;17(2):256-265.

Kroke A, Boeing H, Rossnagel K, Willich SN. History of the concept of 'levels of evidence' and their
current status in relation to primary prevention through lifestyle interventions. Public Health Nutr
2004;7(2):279-284.

Kroes M, Osei-Assibey G, Baker-Searle R, Huang J. Impact of weight change on quality of life in
adults with overweight/obesity in the United States: a systematic review. Curr Med Res Opin
2016;32(3):485-508.

Warkentin LM, Das D, Majumdar SR, Johnson JA, Padwal RS. The effect of weight loss on health-
related quality of life: systematic review and meta-analysis of randomized trials. Obes Rev
2014;15(3):169-182.

Williamson DA, Rejeski J, Lang W, Van Dorsten B, Fabricatore AN, Toledo K. Impact of a weight
management program on health-related quality of life in overweight adults with type 2 diabetes. Arch
Intern Med 2009;169(2):163-171.

Rejeski WJ, Ip EH, Bertoni AG, et al. Lifestyle change and mobility in obese adults with type 2
diabetes. N Engl J Med 2012;366(13):1209-1217.

Hernandez JL, Riancho JA, Matorras P, Gonzalez-Macias J. Clinical evaluation for cancer in patients
with involuntary weight loss without specific symptoms. Am J Med 2003;114(8):631-637.

McMinn J, Steel C, Bowman A. Investigation and management of unintentional weight loss in older
adults. BMJ 2011;342:d1732.

Kocalevent RD, Hinz A, Brahler E. Standardization of the depression screener patient health
questionnaire (PHQ-9) in the general population. Gen Hosp Psychiatry 2013;35(5):551-555.

Kotseva K, De Bacquer D, Jennings C, et al. Time Trends in Lifestyle, Risk Factor Control, and Use
of Evidence-Based Medications in Patients With Coronary Heart Disease in Europe: Results From 3
EUROASPIRE Surveys, 1999-2013. Glob Heart 2016.

De Backer G, De Bacquer D, Ryden L, et al. Lifestyle and risk factor management in people at high
cardiovascular risk from Bulgaria, Croatia, Poland, Romania and the United Kingdom who
participated in both the EUROASPIRE Il and IV primary care surveys. Eur J Prev Cardiol
2016;23(15):1618-1627.

- 108 -



Danksagung

Danksagung

Diese Arbeit konnte nur dank der steten und grof3ztigigen Hilfe von vielen Beteiligten entstehen, denen
ich hier meinen Dank aussprechen will.

An erster Stelle danke ich Prof. Tobias Kurth fir seine inhaltliche und ideelle Unterstiitzung, diese
Arbeit aus dem Institut flr Public Health der Charité — Universitatsmedizin Berlin einzureichen.

Prof. Jacqueline Muller-Nordhorn danke ich besonders herzlich fur die jahrelange gute Zusammenar-
beit an der Charité und die so engagierte und fachlich hervorragende Unterstiitzung bei der Umset-
zung und Verodffentlichung der hier vorgelegten wissenschaftlichen Arbeiten. Auch bin ich ihr sehr
dankbar, dass sie die stetige Weiterentwicklung meiner epidemiologischen und methodischen Fahig-
keiten ermdglichte und forderte.

Ein vielfaches Dankeschon geht an meine Kollegen am Institut und an der Charité, die mich mit ihrem
methodischen, statistischen und wissenschaftlichen Rat, Tat und Dialog unterstiitzten und ein so an-
genehmes und inspirierendes Arbeitsumfeld schufen. An dieser Stelle méchte ich insbesondere mei-
ner Kollegin Nina danken, die mich entscheidend in meiner beruflichen und persénlichen Entwicklung
begleitete.

Selbstverstandlich gilt mein Dank auch den Teilnehmerinnen und Teilnehmern der hier behandelten
Studien. Diese Menschen, die bereit waren uns Wissenschaftlern ihr Vertrauen und ihre Zeit zu schen-
ken, ermdglichen es, dem Ziel der Verbesserung der Gesundheit aller ein Stiickchen naher zu kom-
men.

Meinen Eltern, Anne und Gert, gilt ein ganz besonderer Dank, denn nur durch ihre immerwahrende
Unterstlitzung, durch ihr Vertrauen und durch ihr Vorbild konnte ich zu der Person werden, die ich
jetzt bin und die diese Arbeit entstehen lassen konnte.

Danke, danke, danke sage ich an dieser Stelle auch meinen Geschwistern und meinen Freunden, die
mein Leben innerhalb und aul3erhalb des Arbeitsumfeldes so bereichern und verschénern, dass ich
diese Arbeit angehen und abschliel3en konnte. Dies gilt nattirlich insbesondere fir Alex, der mich
immer und in jeder Hinsicht so wundervoll unterstitzt hat.

- 109 -



Erklarung

Erklarung
§ 4 Abs. 3 (k) der HabOMed der Charité

Hiermit erklare ich, dass

— weder friher noch gleichzeitig ein Habilitationsverfahren durchgefiihrt oder angemeldet
wurde,

— die vorgelegte Habilitationsschrift ohne fremde Hilfe verfasst, die beschriebenen Ergebnisse
selbst gewonnen sowie die verwendeten Hilfsmittel, die Zusammenarbeit mit anderen Wis-
senschaftlern/Wissenschaftlerinnen und mit technischen Hilfskraften sowie die verwendete
Literatur vollstéandig in der Habilitationsschrift angegeben wurden,

— mir die geltende Habilitationsordnung bekannt ist.

Ich erklare ferner, dass mir die Satzung der Charité — Universitatsmedizin Berlin zur Sicherung Guter

Wissenschaftlicher Praxis bekannt ist und ich mich zur Einhaltung dieser Satzung verpflichte.

3. Februar 2017

Dr. Rebecca Muckelbauer

-110 -



	Abkürzungsverzeichnis
	1 Einleitung
	1.1 Public Health-Relevanz kardiovaskulärer Erkrankungen
	1.1.1 Kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität
	1.1.2 Gesundheitsbezogene Lebensqualität in der kardiovaskulären Forschung

	1.2 Prävention und Risikofaktoren kardiovaskulärer Erkrankungen
	1.2.1 Ebenen und Ansätze der Prävention
	1.2.2 Kardiovaskuläre Risikofaktoren in der Prävention

	1.3 Rauchen als kardiovaskulärer Risikofaktor
	1.4 Übergewicht und Adipositas als kardiovaskulärer Risikofaktor
	1.4.1 Definition und Epidemiologie von Übergewicht und Adipositas
	1.4.2 Zusammenhang zwischen dem BMI und der Morbidität, Mortalität und Lebensqualität
	1.4.3 Lebensstilfaktoren in der Prävention von Übergewicht und Adipositas
	1.4.4 Getränke in der Prävention von Übergewicht und Adipositas

	1.5 Ziele und Fragestellungen

	2 Vorstellung eigener Arbeiten
	2.1 Rauchentwöhnung in der Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen
	2.2 Getränke in der Kontrolle von Übergewicht und Adipositas
	2.3 Zusammenhang zwischen Körpergewicht und gesundheitsbezogener Lebensqualität

	3 Diskussion
	3.1 Zusammenfassung der Ergebnisse der eigenen Arbeiten
	3.2 Rauchentwöhnung in der Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen
	3.2.1 Wirksamkeit einer multifaktoriellen Lebensstilintervention in der Rauchentwöhnung
	3.2.2 Mögliche Ursachen für den fehlenden langfristigen Effekt in der Rauchentwöhnung

	3.3 Die Rolle von Getränken in der Kontrolle von Übergewicht und Adipositas
	3.3.1 Auswirkungen eines erhöhten Wasserverzehrs auf das Körpergewicht
	3.3.2 Ansätze der Prävention und Kontrolle von Übergewicht und Adipositas durch eine Veränderung des Getränkeverzehrs
	3.3.3 Evidenzlage und methodische Probleme in der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Wasserverzehr und Körpergewicht

	3.4 Zusammenhang zwischen Körpergewicht und gesundheitsbezogener Lebensqualität
	3.4.1 Implikationen für die Versorgung von Menschen mit hohem kardiovaskulären Risiko
	3.4.2 Methodische Probleme in der Untersuchung des Zusammenhangs

	3.5 Schlussfolgerungen und Ausblick

	4 Zusammenfassung
	5 Literaturverzeichnis
	5.1 Eigene Arbeiten
	5.2 Zitierte Literatur

	Danksagung
	Erklärung

