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1 Einleitung

Asthma bronchiale, allergische Rhinitis und atopische Dermatitis sind chronische
Erkrankungen mit hoher Pravalenz. Sie beginnen meist in der Kindheit, fihren nicht
selten Uber Jahrzehnte zu chronischen Symptomen und haben oft Auswirkungen auf
das Sozialleben, die korperliche und schulische Leistungsfahigkeit, die Arbeits-
produktivitat der Patienten und kénnen die Lebensqualitat beeintrachtigen (Canonica et
al. 2007; Yock Corrales et al. 2011).

Die Entwicklung und phanotypische Expression atopischer Erkrankungen hé&ngen
grundsatzlich von einer komplexen Interaktion genetischer Faktoren, Umwelteinflisse
und unspezifischen weiteren Faktoren wie Rauchexposition, Luftverschmutzung und
Infektionen ab (Halken 2004; Torres-Borrego et al. 2008). Uber viele Jahre hinweg
konnte nun schon eine Zunahme atopischer Erkrankungen festgestellt werden. In
Deutschland betragt bei Null- bis Siebzehnjahrigen die Lebenszeitpravalenz mindestens
einer atopischen Erkrankung 22,9% (Schlaud et al. 2007). Dieser Pravalenzanstieg
muss malgeblich durch Umweltfaktoren sowie Veradnderungen des Lebensstils
verursacht worden sein, da genetische Faktoren in dem kurzen Zeitraum nicht fir den
Anstieg verantwortlich sein kbnnen (Devereux et al. 2005; Ahluwalia et al. 2011). Unter
anderem fanden sich in epidemiologischen Studien Hinweise auf Zusammenhénge mit
veranderten Erndhrungsgewohnheiten seit den 1950er Jahren, die insbesondere
epigenetische Auswirkungen im Sinne von Genaktivierung bzw. Gensilencing haben
(vel Szic et al. 2010; Schoeters et al. 2011). Dabei handelt es sich insbesondere um
verminderten Konsum von Fisch (Garcia-Marcos et al. 2007; Ahluwalia et al. 2011),
frischem Gemise und Frichten (Seaton et al. 1994; Chatzi, Torrent et al. 2007) und
den vermehrten Verzehr fettreicher Nahrungsmittel (Devereux et al. 2005; Arvaniti et al.
2010). Diesbezuglich stehen bisher allerdings nur wenig longitudinale Daten zur Ver-
flgung.

Die vorliegende Arbeit soll diesem Mangel an Informationen mittels longitudinaler
Daten, die gerade im Hinblick auf die Primarpravention entscheidende protektive bzw.
schadigende Einflisse von Nahrungsmitteln auf atopische Erkrankungen untersuchen,
entgegenwirken. Dazu werden anhand von Daten einer multizentrischen Allergiestudie
(MAS) die Assoziation von Ernahrung und allergischer Rhinitis, atopischer Dermatitis
und Asthma bronchiale im Alter von zehn und finfzehn Jahren analysiert. Besonderes

Gewicht wurde dabei auf die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen der Auf-




nahme bestimmter Nahrungsmittel und genannten Erkrankungen mittels Regressions-
analysen gelegt.

Im Folgenden wird nun zunachst auf die einzelnen Erkrankungen und den bisherigen
Stand der Forschung zum Zusammenhang von atopischen Erkrankungen und Er-
nahrung eingegangen. Im zweiten Kapitel werden dann die der MAS und der vor-
liegenden Arbeit zugrunde liegenden Methoden vorgestellt, bevor im dritten Kapitel die
Ergebnisse der deskriptiven Analysen sowie der Regressionsanalysen betrachtet
werden. AbschlieRend werden im vierten Kapital die Ergebnisse hinsichtlich ihrer
Bedeutung fur die Priméarpravention diskutiert und in den Forschungsdiskurs ein-
geordnet werden.

1.1 Allergie und Atopie

Als ,Allergie“ bezeichnet man eine Uberschiel3ende immunologische Reaktion gegen
korperfremde Antigene, die eigentlich nicht pathogen sind. Diese Antigene werden
Allergene genannt. Als Atopie (von atopos, griechisch: am falschen Ort, sonderbar) gilt
die erbliche Bereitschaft des Organismus, auf zahlreiche Umweltantigene mit der
Bildung von spezifischen IgE-Antikbrpern zu reagieren und dadurch verschiedene
allergische Erkrankungen mit Sofortreaktion (Typ-1 nach Coombs und Gelfand)
auszubilden. Zum Formenkreis der atopischen Erkrankungen gehoren: Asthma
bronchiale, allergische Rhinitis und Konjunktivitis, atopische Dermatitis und die IgE-
vermittelten Nahrungs- und Arzneimittelallergien. Bei dem atopischen Immungeschehen
steht die Induktion von antigenspezifischen T-Helferzellen vom TH2-Typ im Mittelpunkt.
Dabei stimulieren die TH2-Zellen die IgE-Produktion und vermitteln zudem durch ihr
proallergisches Zytokinmuster eine Gewebeschadigung im Rahmen der allergischen
Spéatphase.

Viele Kinder und Jugendliche leiden zugleich unter mehreren atopischen Erkrankungen
(Komorbiditat) bzw. durchschreiten eine Entwicklung atopischer Erkrankungen, d. h. in
bestimmten Altersfenstern entwickeln sich verschiedene Auspragungen des atopischen
Phanotyps (Marin et al. 1998; Gustafsson et al. 2000; Burgess et al. 2009). Diese
Entwicklung ist nicht als festgelegte Folge zu verstehen, sondern als heterogene
Manifestation verschiedener atopischer Erkrankungen, die genetisch assoziiert sind,
aber sowohl einzeln als auch in Kombination auftreten kénnen. Da die verschiedenen

Manifestationen hinsichtlich der Inzidenz typische Zeitfenster haben, wird in einigen




Publikationen vom ,atopischen Marsch“ gesprochen (Ker et al. 2009; Spergel 2010).
Andere Autoren sehen die frihe Manifestation der atopischen Dermatitis und die
spatere Manifestation der Atemwegserkrankungen als getrennte Entitaten, die aber
auch bei einem Individuum in Folge auftreten kénnen. Kohortenstudien haben aber eine
Risikogruppe identifiziert, bei der die schwere atopische Dermatitis mit entsprechend
hoher Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene ein Pradiktor fur ein spéteres

allergisches Asthma bronchiale ist (llli et al. 2004)

1.2 Asthma bronchiale

Klinisch ist Asthma gekennzeichnet durch eine Uberwiegend anfallsweise auftretende,
selten auch konstante, insbesondere exspiratorische Behinderung der Atmung, die
spontan oder infolge der Behandlung variabel ist. Typisch fur den ,Asthmaanfall” ist
zunachst ein Hustenreiz gefolgt von plétzlich einsetzender Atemnot und einem ex-
spiratorischen Giemen (Wheezing, englisch: Pfeifen) sowie ggf. einem Engegefihl in
der Brust.

Pathophysiologisch wird Asthma bronchiale als eine Erkrankung mit einer erhdhten
Empfindlichkeit der Atemwege gegentber verschiedenartigen Reizen (Hyperreagibilitat)
definiert, die auf einer chronischen Entziindung der Bronchialschleimhaut, vor allem im
Bereich der kleineren Atemwege, beruht. Dabei findet eine komplexe Interaktion von
endogenen (genetisch bedingten) und exogenen Reizen physikalischer, chemischer,
pharmakologischer und/oder immunologischer Art statt. Die Folgen sind Hyper- und
Dyskrinie, Bronchospasmus, Schleimhautddeme und unter Umstanden Remodelling,
d. h. fibrotischer Umbau des Lungengewebes. Es besteht eine enge Verknipfung
zwischen Asthma bronchiale und atopischer Disposition (Berdel 2006). Asthma kann,
muss aber nicht allergisch bedingt sein. Im frihen Kindesalter tritt pfeifende Atmung
meist infektassoziiert auf und ist in der Regel nicht mit Atopie assoziiert. Auch im
Schulalter gibt es bei ca. 30 % der Asthmatiker keinen Hinweis auf Atopie. Das Risiko,
unter Asthma zu leiden, ist allerdings bei Patienten mit allergischer Rhinitis 3,2 mal
hoher als in der Normalbevolkerung (Pariente et al. 1997).

Asthma bronchiale ist eine der haufigsten chronischen Erkrankungen im Kindesalter.
Die Pravalenz von Asthma ist in Deutschland und anderen westlichen Industrienationen
seit Mitte der 1960er Jahre stark angestiegen und hat seit einigen Jahren ein Plateau
erreicht (Burr et al. 1989; Burney et al. 1990; Ninan et al. 1992; Peat et al. 1994; Rona




et al. 1995; Butland et al. 1997; von Mutius et al. 1998; Kuehni et al. 2001). So konnte
zwischen 1992 und 2001 in sechs Stichproben in drei verschiedenen deutschen
Stadten kein weiterer Anstieg der Asthmapravalenz verzeichnet werden (Zollner et al.
2005). In den neun Jahren waren sowohl die Pravalenzen von arztlich diagnostiziertem
Asthma (ca. 5 %) als auch von diagnostizierter allergischer Rhinitis (ca. 8 %) relativ
konstant, wie auch die Symptome ,Wheezing jemals® (ca. 30 %), ,Wheezing in den
letzten zwolf Monaten® (ca. 10 %) und ,laufende Nase/ juckende Augen“ (ca. 9 %).
Auch die spezifischen IgE-Werte bewegten sich durchgehend um 33 %. Im
Widerspruch dazu stehen Daten aus Grof3britannien, wo die Asthmapravalenzen bei
zwolfjahrigen Schilern 1973, 1988 und 2003 betrachtet wurden (Burr et al. 2006). Die
Pravalenzen von ,Wheezing in den letzten 12 Monaten“ stiegen stetig an (9.8 %,
15.2 %, 19.7 %). Der gleiche Trend konnte bei ,Asthma jemals“ beobachtet werden
(5.5 %, 12.0 %, 27.3 %).

Neben dem starksten Risikofaktor fir Asthma, der positiven Familienanamnese fur
Asthma oder atopische Erkrankungen, sind weitere Faktoren wie z. B. ,Rauchen der
Mutter bekannt (Majeed et al. 2008; Keil et al. 2009).

Da sich der genetische Hintergrund innerhalb der letzten Jahrzehnte nicht wesentlich
verandert haben kann, mussen bei dem Pravalenzanstieg allergischer Erkrankungen
andere Faktoren eine Rolle spielen. Man erklart sich diese Entwicklung mit veranderten
Umweltbedingungen und Lebensstilen, die beispielsweise eine Abnahme friihkindlicher
Infekte bedingen (Braun-Fahrlander 2001; Lau et al. 2002).

1.3 Allergische Rhinitis

Die Hauptsymptome der allergischen Rhinitis sind Niesen, Juckreiz, klare Sekretion und
nasale Obstruktion. Zum Teil besteht eine Begleitkonjunktivitis.

Bisher wurde eine saisonale (z. B. Pollen), ganzjahrige (z. B. Hausstaubmilben) und
eine Dberufsbedingte Form unterschieden. Eine neue Klassifikation einer WHO-
Arbeitsgruppe stellt nun jedoch die Dauer (intermittierend versus persistierend) und
Schwere (gering bzw. mafig bis schwer) der Symptomatik der Erkrankung in den
Vordergrund (Brozek et al. 2010).

Die allergische Rhinitis ist eine symptomatische Uberempfindlichkeitsreaktion der Nase,
die durch eine IgE-vermittelte Entztindung der Nasenschleimhaut infolge Allergen-

exposition induziert wird. Neue Erkenntnisse zur Pathophysiologie der Rhinitis zeigen,




dass diese als Teil einer systemischen Erkrankung zu betrachten ist. Dies macht eine
Revision der Klassifizierung und Diagnostik der allergischen Atemwegsentziindung
erforderlich und verlangt nach einem Uberdenken der therapeutischen Strategien.

Die Pravalenz der allergischen Rhinitis steigt weiterhin und ist mit einer derzeitigen
Lebenszeitpravalenz von tber 20 % eine der haufigsten allergischen Erkrankungen. Die
Pravalenz der allergischen Rhinitis variiert weltweit extrem (Strachan et al. 1997), zeigt
jedoch generell eine steigende Tendenz und liegt in Deutschland bei Sechs- bis
Siebenjahrigen bei fast 7 % und bei Dreizehn- bis Vierzehnjahrigen bei ca. 15 % (12-
Monats-Pravalenz) (Asher et al. 1995).

Die bekannten Risikofaktoren entsprechen weitgehend denen von Asthma.
Insbesondere sind dabei Atopie der Eltern, Rauchen der Eltern und Vorgeschichte von

Sinusitiden oder Bronchitiden zu nennen (Arnedo-Pena et al. 2009).

1.4 Atopische Dermatitis

Meistens beginnt die Erkrankung bereits im S&uglings- oder Kleinkindesalter. Es
handelt sich um eine chronisch entziindliche Erkrankung der Haut, die zum allergischen
Formenkreis gehort. Leitsymptome der atopischen Dermatitis sind die trockenen, stark
juckenden, erythematosen, teils papulésen entzindlichen Hautverdnderungen. Im
Sauglingsalter sind insbesondere Gesicht, Hals und die Streckseiten der Extremitaten
betroffen, wobei spater vor allem die Beugen, Handgelenke und FuRe die
Pradilektionsstellen darstellen. Der Verlauf ist typischerweise undulierend.
Pathogenetisch spielen vier Faktoren die Hauptrolle: Die gestérte Barrierefunktion fuhrt
zu trockener Haut, die Immunregulationsstérung zur chronischen Entzindung, durch
freigesetzte Mediatoren kommt es zu Juckreiz und die Haut wird durch aul3ere
Triggerfaktoren wie beispielsweise Allergene, psychische Belastung und Infektionen
gereizt. Wie bei den anderen atopischen Erkrankungen liegt auch hier die
UberschieRende TH2-Immunantwort zugrunde.

Der Begriff ,atopische Dermatitis“ wird synonym zu ,Neurodermitis“ und ,atopischem
Ekzem® benutzt. Die Pravalenz im Kindesalter liegt ahnlich dem Asthma bei ca. 10 %.
Die Lebenszeitprdvalenz von atopischer Dermatitis wird mit 10 (1999) bis 20 %
beschrieben (Mortz et al. 2001; Schmitt et al. 2010).

Auch bei der atopischen Dermatitis ist die positive Familienanamnese der wichtigste
Risikofaktor (Blanco Quiros et al. 2005; Peters et al. 2010). Des Weiteren scheint die




Sauglingsernahrung eine Rolle zu spielen: So zeigen gestillte Kinder und Kinder, die in
den ersten sechs Monaten mit bestimmten Kuhmilchhydrolysaten ern&hrt wurden, eine
niedrigere Pravalenz der atopischen Dermatitis als Kinder, die frihzeitig mit
gewohnlichen Kuhmilch-basierten Formula-Nahrungen gefiittert wurden (von Berg et al.
2008). Dieser Effekt halt bis zum sechsten Geburtstag an. Des Weiteren spielt der
Zeitpunkt der Einfihrung von Beikost eine Rolle (Fewtrell et al. 2011).

Die atopische Dermatitis geht mit einem erhéhten Risiko fur die Entwicklung weiterer
atopischer Erkrankungen wie Asthma bronchiale und allergische Rhinitis einher (Staab
et al. 2006). Es liegt hinsichtlich der Hauterkrankung eine hohe Spontanremission vor,
sodass ca. 67 % der Sauglinge mit atopischer Dermatitis zum Zeitpunkt des dritten

Geburtstags keine atopische Dermatitis mehr aufweisen (llli et al. 2004)

1.5 Ernahrung

Die Datenlage zur Erndhrung Jugendlicher ist sehr begrenzt. Savige et al. (2007)
berichten in einer australischen Studie, dass ein grof3er Anteil der Jugendlichen nicht
den Ernahrungsempfehlungen folgt. Beispielsweise isst ein Drittel nur selten bis nie
Frichte und ca. 20 % verzehren taglich Fast Food. Dabei zeigte sich, dass sich
Madchen eher den Empfehlungen entsprechend ernahren als Jungen (Savige et al.
2007). Matthys et al. (2006) zufolge héangt die Erndhrung der Jugendlichen mit ihrem
sozio-6konomischen Status zusammen. Die Pravalenz von Ubergewicht fiel bei
Jugendlichen, die eine Lehre machten oder deren Eltern eine einfache Schulbildung
hatten, héher aus. Dagegen war die Energie- und Spurenelementaufnahme bei Jugend-
lichen mit héherer Schulbildung (Matthys et al. 2006) deutlich hoher.

AulBerdem spielt das Verhalten der Eltern eine wichtige Rolle sowohl als Vorbilder im
Hinblick auf den Verzehr von Frichten und Gemduse als auch in Bezug auf den Einkauf
(Birch et al. 2001; Pearson et al. 2009). Geschlechtsspezifische Auffalligkeiten sind
beispielsweise bei dem Verzehr von Milchprodukten zu sehen. Jungen verzehren
signifikant mehr Milchprodukte als Ma&dchen. Bei beiden spielen folgende Faktoren eine
gleichsam wichtige Rolle: Vorhandensein von Milchprodukten im Haushalt, Aufnahme
von Frihstlck, sozio-6konomischer Status und soziale Unterstiitzung.

Im Hinblick auf Fleischverzehr gibt eine Studie Aufschluss uber die Einstellung

gegeniber rotem und weil3em Fleisch. Madchen haben haufiger eine Abneigung gegen




rotes Fleisch und essen deutlich weniger davon als Jungen. Beim Verzehr von weil3em
Fleisch gibt es keine Unterschiede (Kubberod et al. 2002).

Insgesamt spiegelt die Qualitdt der Erndhrung auch immer den Sozialstatus und
Bildungsstand wieder, wobei auch die Berufstéatigkeit der Familie haufig das Ritual der

gemeinsamen, frisch zubereiteten Mahlzeit inhibiert (Patrick et al. 2005).

1.6 Zusammenhang von atopischen Erkrankungen und Ernahrung
— Stand der Forschung

In zahlreichen Studien wurde der Zusammenhang von Erndhrung und Asthma,
allergischer Rhinitis und atopischer Dermatitis betrachtet. Da es sich zumeist um
Querschnittsstudien handelt, ist die Datenlage jedoch unbefriedigend.

Mehrere Reviews beschreiben die aktuelle Datenlage hinsichtlich der Ergebnisse zum
Zusammenhang von Erndhrung, Asthma und atopischen Erkrankungen. Dabei geht es
hauptsachlich um den Verzehr von Frichten und Gemuise (antioxidantienreiche
Nahrung), sowie von Fisch (bzw. Verzehr von omega-3 versus omega-6 Fettsduren)

und Milchprodukten.

Asthma

Diverse Studien beschaftigen sich mit dem Einfluss von Gemuse und Frichten auf
Asthma. Die Datenlage ist kontrovers, wobei Studien Uberwiegen, die protektive
Aspekte betonen (Allan et al. 2010). Darin wurde sowohl bei Erwachsenen wie auch bei
Kindern meist ein vorteilhafter Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Friichten
und Gemuise und Asthmasymptomen festgestellt (Strachan et al. 1991; Butland et al.
2000; Forastiere et al. 2000; Shaheen et al. 2001; Chatzi et al. 2009).

Hinsichtlich der Auswirkungen von Fischverzehr existieren mehrere Querschnitts-
studien, die bei Kindern von einem protektiven Effekt durch den Verzehr von Fisch
ausgehen (Hodge et al. 1996; Dunder et al. 2001; Kremmyda et al. 2009). Jedoch gibt
es auch hier gegenteilige Ergebnisse und es fehlt an longitudinaler Evidenz beztiglich
allergischen Asthmas.

Betrachtet man die Ern&hrung von schwangeren Frauen und Kleinkindern gibt es bisher
wenig Evidenz, dass und inwiefern die Entstehung von Asthma beeinflusst werden
(Devereux 2007). Die Supplementierung von Fischdl bei werdenden Mittern verandert

die neonatale Immunantwort auf Allergene. Ob es jedoch eine klinische Auswirkung hat,




ist unklar. Ansonsten gibt es longitudinale Daten, die besagen, dass eine verminderte
Aufnahme von Vitamin E, D und Zink wahrend der Schwangerschaft mit einer héheren
Inzidenz von Asthma und Wheezing einhergeht.

In einigen Studien wird die Ernahrung auch als mégliche Therapie von Asthma und
nicht als praventiver Faktor oder Risikofaktor untersucht. In einem Review von 2010
wird die Ern&hrungstherapie jedoch als bisher zu wenig erforscht bewertet und noch
kein Ergebnis formuliert (Raviv et al. 2010).

Diverse Studien gehen auf einzelne Nahrungsbestandteile ein, vor allem auf Vitamine
und omega-Fettsduren (McKeever et al. 2004). Demzufolge ist die Datenlage in Bezug
auf Vitamin E am zuverlassigsten, da es sich in diversen longitudinalen Studien als
protektiv gegeniber Asthma herausstellte. Die Untersuchungen von Vitamin C ergaben
dagegen widersprichliche Ergebnisse und nur wenige longitudinale Studien be-
schreiben einen protektiven Effekt von Vitamin A bzw. einer Kombination von antioxi-
dativen Vitaminen. Erhebungen zu Mineralien ergaben ebenfalls widerspriuchliche
Ergebnisse. Besser wird die Datenlage in Bezug auf omega-Fettsauren dargestellt. So
existieren longitudinale Daten fir die potentiell protektive Wirkung von omega-3-
Fettsauren. Bezuglich der omega-6-Fettsauren sind die Ergebnisse verschiedener
longitudinaler Studien widersprichlich: Teilweise wurde ein erhdhter Verzehr mit einem

hdéheren Asthmarisiko assoziiert, teilweise aber auch kein Zusammenhang gesehen.

Allergische Rhinitis

Beziglich des Zusammenhangs von Ernahrung und allergischer Rhinitis bzw. Rhino-
konjunktivitis bei Kindern wird in Querschnittsstudien der vorteilhafte Effekt von Frucht-
und Gemuseverzehr beschrieben (Ellwood et al. 2001; Chatzi, Apostolaki et al. 2007).
Allerdings wird dieser vorteilhafte Effekt, auch als ,Antioxidantien-Theorie” beschrieben,
durch andere Studienergebnisse in Frage gestellt. Bei Untersuchungen von Antioxi-
dantien im Serum zeigte sich keine Evidenz, dass hohere Spiegel mit verminderter
Reaktion auf Allergene einhergehen.

Hinsichtlich Fisch und Meeresfrichten geht, entsprechenden Untersuchungen zufolge,
die Aufnahme mit einer niedrigeren Inzidenz von allergischer Rhinokonjunktivitis einher
(Garcia-Marcos et al. 2007). Und der Fischverzehr wahrend der Schwangerschaft
wurde mit einer protektiven Wirkung hinsichtlich der Entwicklung einer Hausstaub-

milbenallergie assoziiert (Romieu et al. 2007).




Atopische Dermatitis

Bezlglich des Zusammenhangs von atopischer Dermatitis und Ernahrung gibt es am
wenigsten Evidenz. In Querschnittsstudien wurde jedoch mehrfach der vorteilhafte
Einfluss von antioxidantienreicher Nahrung auf die atopische Dermatitis bei Kindern
ermittelt (Oh et al. 2010). Dies wird in einer Studie bestatigt, die Gemise, Getreide,
Reis und Nusse als protektive Faktoren beschreibt (Ellwood et al. 2001). Hinsichtlich
des Fischverzehrs von Kindern mit atopischer Dermatitis gibt es keine Evidenz, aber
bezuglich der atopischen Dermatitis im friihen Kindesalter soll der Verzehr von Fisch
wahrend der Schwangerschaft das Risiko mindern (Kremmyda et al. 2009).

Zudem befassen sich mehrere Reviews mit Eliminationsdiaten. So stellen z. B. Bath-
Hextall et al. (2009) fest, dass trotz vieler Studien kaum zuverlassige Evidenz vorliegt
(Bath-Hextall et al. 2009). Ausschlussdiaten bei Kindern mit atopischer Dermatitis sind
sinnvoll bei spezifischen Lebensmittelallergien, sodass besonders junge Patienten mit
schwerem Krankheitsverlauf getestet werden sollten (Fiocchi et al. 2004). Der
Zeitpunkt der Einfuhrung von Beikost jenseits des sechsten Lebensmonats scheint
keinen protektiven Effekt zu haben (Zutafern et al. 2008).

Insgesamt besteht allerdings weiterer Forschungsbedarf, um genauer einzugrenzen,
welche Nahrungsmittel einen Einfluss auf den Krankheitsverlauf haben.

1.7 Zielstellung

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den Zusammenhang zwischen Asthma, allergischer
Rhinitis und atopischer Dermatitis und der Ernahrung von Kindern und Jugendlichen zu
betrachten und zu analysieren. Dabei spielte der Verzehr von Friichten, Gemiise sowie
Fisch eine besondere Rolle, da diese Nahrungsmittelgruppen in diversen Studien als
protektiv gegeniber Asthma und allergischen Erkrankungen beschrieben wurden. Fir
die Analysen wurden die Ern&dhrungsdaten der prospektiven MAS-Kohorte zu zwei
Zeitpunkten, im zehnten und funfzehnten Lebensjahr, herangezogen. So sollte das
Ernahrungsverhalten von Kindern bzw. Jugendlichen, die in diesem Zeitraum neu
erkrankt sind mit dem derer, die frei von Symptomen blieben, verglichen werden. Dabei

handelt es sich um eine rein beobachtende, nicht interventionelle Untersuchung.




2 Methoden

2.1 Studiendesign

Die vorliegende Untersuchung Uber den Zusammenhang von allergischen Erkran-
kungen und Asthma und der Ernéhrung im Kindes- und Jugendalter wurde im Rahmen
der Multizentrischen Allergiestudie (MAS) durchgefuhrt.

Hierbei handelt es sich um eine prospektive Geburtskohortenstudie mit dem Ziel,
Risikofaktoren fur allergische Erkrankungen und Asthma im Kindes- und Jugendalter zu
identifizieren sowie den natirlichen Verlauf allergischer Erkrankungen zu beschreiben.
AuBerdem soll der Voraussagewert verschiedener klinischer und immunologischer
Parameter untersucht werden (Pradiktion).

Im Jahr 1990 wurden 1314 gesunde Neugeborene an sechs Universitatskliniken in funf
deutschen Stadten (Berlin, Dusseldorf, Freiburg, Mainz und Munchen) rekrutiert. Dazu
fullten die Eltern von 6019 Kindern, 79 % der von Januar bis Dezember 1990 in diesen
Kliniken Geborenen, einen Fragebogen aus. Mit Hilfe der zugrunde liegenden Fragen
wurden 22 % der Mdatter und 21 % der Vater als atopisch klassifiziert. Von den
eingeladenen Familien nahmen dann 64 % an der Studie teil. Davon wurden 499
Neugeborene als Hochrisiko-Probanden eingestuft, da sie eine positive Fami-
lienanamnese hatten und/oder eine IgE-Konzentration im Nabelschnurblut > 0.9kU/I
aufwiesen. Die Kinder der Kontrollgruppe wurden unter den verbliebenen Neugebo-
renen zuféllig ausgewahlt, sodass insgesamt 1314 Teilnehmer eingeschlossen wurden.
Eine detaillierte Beschreibung zur Rekrutierung und den Methoden liefern Nickel et al.
2002.

7609 Neugeborene in 6 Entbindungsstationen 1990
6019 beantworten Fragebogen zu elterlicher Atopie
2053 Familien eingeladen
64% zur Teilnahme bereit

1314 Neugeborene eingeschlossen

! !
499 mit Atopie-Risiko 815 mit normalem Risiko

Abbildung 1.1: Studiendesign und Auswahl der Teilnehmer der Multizentrischen Allergiestudie (nach
Nickel et al. 2002)




Nachfolgentersuchungen und Befragungen fanden im Lebensalter von einem, drei,
sechs, zwolf, achtzehn, vierundzwanzig Monaten und anschlieend bis zum
dreizehnten Lebensjahr einmal jahrlich statt. Lediglich im elften und zwélften Lebensjahr
wurde auf die klinische Visite verzichtet.

Neben den klinischen Untersuchungen wurden Laborwerte erhoben und Lungen-
funktionsmessungen durchgefihrt. Bei jedem der insgesamt 17 Besuche wurden die
Symptome von Asthma, allergischer Rhinitis, atopischer Dermatitis und Nahrungsmittel-
allergien abgefragt. Dazu wurde stets ein validierter Fragebogen verwendet, der im fol-
genden Abschnitt genauer beschrieben wird. Aul3erdem wurden zum Teil weitere
Fragebdgen beispielsweise zum Stillverhalten eingesetzt.

Im funfzehnten Lebensjahr fand zum ersten Mal eine rein postalische Befragung statt,
wobei auch Daten zur Ernahrung erhoben wurden. Zuvor wurde die Ernahrung vor
allem im Hinblick auf Nahrungsmittelallergien abgefragt.

Fir die vorliegende Arbeit wurden Daten vom zehnten und funfzehnten Lebensjahr
ausgewertet, da in diesen Jahren das Ernahrungsverhalten erhoben wurde. Dabei
wurden zwei verschiedene Food Frequency Questionnaires eingesetzt, die in Folge
genauer beschrieben werden.

Statische Parameter wie Geburtsdatum, Geburtsort, Geschlecht, Atopiestatus der
Eltern, Anzahl alterer Geschwister und Bildung der Eltern wurden bereits zu Beginn der
Studie 1990 erfasst. Faktoren wie Tabakrauchexposition und Stillzeit wurden spéater
erfragt.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Charité genehmigt.

2.2 Erhebung der Daten zu Asthma, allergischer Rhinitis und
atopischer Dermatitis

Der fur die MAS-Studie erstellte Fragebogen setzt sich aus Fragen zu den Themen
Asthma, allergische Rhinitis, atopische Dermatitis und Nahrungsmittelallergien zu-
sammen. Bei jedem Besuch fillten die Eltern einen validierten Fragebogen aus und
antworteten auf gezielte Fragen zu Atopie, spezifischen Symptomen und Erkrankungen
seit der letzten Untersuchung. Zudem wurden in den Interviews Fragen zur Entwicklung
des Kindes, zu Umweltfaktoren wie z.B. Tabakrauchexposition und Haustieren, zur

Wohnsituation, zu psychologischen Problemen und zur Ernahrung gestellt. Die




Fragebdgen und Interviews wurden auf der Grundlage der Methodik der International
Study on Asthma and Atopy in Childhood (ISAAC) entwickelt (Asher et al. 1995).

Die Kodierung der einzelnen Fragen wurde bereits bei Erstellung des Fragebogens
festgelegt. Die Eingabe erfolgte mit einer eigens fir diesen Zweck erstellten Microsoft
ACCESS-Datenbank.

Im Folgenden werden die fur die hier vorgestellte Auswertung relevanten Teile des
Fragebogens genauer beschrieben. Um sowohl Teilnehmer mit schweren als auch mit
leichten Symptomen zu erfassen, wurde nach einzelnen Symptomen und nach der

Elterneinschatzung sowie nach der Arztdiagnose gefragt.

Asthma:
Hatte ihr Kind irgendwann einmal beim Atmen pfeifende oder keuchende (fiepende)

Gerausche im Brustkorb?

Hatte ihr Kind in den letzten 12 Monaten beim Atmen pfeifende oder keuchende
(fiepende) Gerausche im Brustkorb?

Hatte ihr Kind irgendwann einmal Asthma?

Ist von einem Arzt bei Ihrem Kind schon einmal Asthma festgestellt worden?

Allergische Rhinitis:

Hatte ihr Kind irgendwann einmal Niesanfalle oder eine laufende, verstopfte oder
juckende Nase, obwohl es nicht erkaltet war?

Hatte ihr Kind in den letzten 12 Monaten Niesanfalle oder eine laufende, verstopfte oder
juckende Nase, obwohl es nicht erkaltet war?

Hatte ihr Kind irgendwann einmal Heuschnupfen?

Ist von einem Arzt bei Ihrem Kind schon einmal Heuschnupfen festgestellt worden?

Atopische Dermatitis:

Hatte ihr Kind irgendwann einmal einen juckenden Hautausschlag, der starker oder
schwaécher Uber mindestens 6 Monate auftrat?

Trat dieser Hautausschlag bei Ihrem Kind auch in den letzten 12 Monaten auf?

Hatte ihr Kind irgendwann einmal Neurodermitis (atopisches Ekzem, endogenes
Ekzem, atopische Dermatitis)?

Ist von einem Arzt bei Ihrem Kind schon einmal Neurodermitis festgestellt worden?

(in Anlehnung an ISAAC; Asher et al. 1995)




2.3 Erhebung der Erndhrungsdaten

Im Verlauf der Studie wurden im zehnten und funfzehnten Lebensjahr Daten zur Er-
nahrung erhoben. Dazu wurde im zehnten Lebensjahr ein Food Frequency Question-
naire mit 26 Lebensmitteln bzw. Lebensmittelgruppen ausgefillt. Es gab jeweils die
Moglichkeit fur die Verzehrshéaufigkeit aus folgenden Kategorien auszuwahlen:

- Nie

- Einmal pro Monat

- 2-3 mal pro Monat

- Einmal pro Woche

- Mehrmals pro Woche

- Fast taglich

Im funfzehnten Lebensjahr wurde die Ernahrung sehr detailliert erhoben. Dazu diente

der validierte, semi-quantitative Fragebogen der European Prospective Investigation

into Cancer and Nutrition (EPIC). Die Nahrungsaufnahme wurde mit Hilfe einer

Lebensmittelliste erfasst, wobei fur die jeweiligen Lebensmittel die durchschnittlich

verzehrte Portion sowie die durchschnittiche Verzehrshaufigkeit wéahrend des

vergangenen Jahres abgefragt wurde. Durch den Bezugszeitraum von einem Jahr
wurden saisonale und andere kurzfristige Schwankungen ausgeglichen. Die Auswahl
der Lebensmittel erfolgte datenbasiert aus den Ernahrungsprotokollen der Nationalen

Verzehrsstudie (NVS) (Mensink et al. 2004). Der Fragebogen enthielt 158 Lebens-

mittelelemente, die 25 Lebensmittelgruppen reprasentierten.

Beispiele:

- Banane (eine ganze): nie, einmal pro Monat oder seltener, 2-3 mal pro Monat,

1-2 mal pro Woche, 3-4 mal pro Woche, 5-6 mal pro Woche, 1-2 mal pro Tag,
3 mal pro Tag oder haufiger.

- Tomate, roh (eine ganze): nie, einmal pro Monat oder seltener, 2-3 mal pro Monat,
1-2 mal pro Woche, 3-4 mal pro Woche, 5-6 mal pro Woche, einmal pro Tag oder
haufiger.

- Rindfleisch (1 Portion): nie, einmal pro Monat oder seltener, 2-3 mal pro Monat,

1-2 mal pro Woche, 3 mal pro Woche oder haufiger.




2.4 Statistische Auswertung

2.4.1 Datenaufbereitung

Die Fragebtgen zu Asthma und allergischen Erkrankungen sowie der Erndhrungs-
fragebogen, der im zehnten Lebensjahr ausgefillt wurde, wurden manuell in eine
ACCESS-Datenbank Ubertragen. Der Erndhrungsfragebogen, der im 15. Lebensjahr
eingesetzt wurde, wurde im Deutschen Institut fir Erndhrung (DIfE) unter der Leitung

von Prof. Dr. Boeing elektronisch eingelesen.

2.4.2 Umkodierungen und Zusammenfassungen

Fur die Datenauswertung wurden einige Variablen umkodiert und zusammengefasst,
um eine aussagekraftige Analyse der Daten hinsichtlich der relevanten Antwort-
kategorien zu ermdglichen und kleine Fallzahlen im Panel auszugleichen.

Bei der Frage ,Ist von einem Arzt bei lhrem Kind schon einmal Asthma festgestellt
worden?“ gab es beispielsweise die Antwortmdoglichkeiten: ,nein“, ,ja, einmal“ und ,ja,
mehrmals®. Hier wurden die positiven Antworten zusammengefasst.

Die Gruppe derjenigen, die zwischen dem zehnten und fliinfzehnten Lebensjahr neu
erkrankt waren, war fur die Studie von besonderem Interesse. Diese Gruppe bestand
aus denjenigen, die fur die jeweilige Variable im zehnten Lebensjahr angaben, keine
Symptome oder Diagnose vorliegen zu haben, im flinfzehnten hingegen doch. Die-
jenigen, die bei allen Befragungen die Existenz von Symptomen und Diagnose ver-
neinten, konnten als ,niemals erkrankt* bewertet werden.

In den Tabellen zu demographischen, anamnestischen und klinischen Charakteristika
(Tabellen 3.10 bis 3.15) wurden auf3erdem mehrere Parameter aufgrund von geringer
Fallzahl zusammengefasst. So wurden unter anderem Unter- und Normalgewichtige in
einer Gruppe zusammengefasst, da die Gruppe der Untergewichtigen sehr klein war.
Der Erndhrungsfragebogen zum zehnten Lebensjahr bot sechs Antwortmdglichkeiten
pro Nahrungsmittel. Aufgrund der zum Teil kleinen Gruppengréfien wurde eine
Dichotomisierung in zwei Gruppen vorgenommen. Dazu wurde pro Nahrungsmittel der
Median errechnet und als Cut-off-Wert zwischen wenig und viel Verzehr genutzt (z. B.
der Median zur Haufigkeit pro Woche: viel = fast taglich oder mehrmals pro Woche,
wenig = nie bis einmal pro Woche).

Der Ernahrungsfragebogen zum flinfzehnten Lebensjahr bot funf bis sieben
Antwortmoglichkeiten pro Nahrungsmittel. Im DifE wurde aus den Angaben der Verzehr




in Gramm pro Tag errechnet. Die Nahrungsmittel wurden in 17 Gruppen zusammen-
gefasst, z. B. Gemuse, Fleisch(-produkte) sowie Milchprodukte. Bei besonderem Inte-
resse wurde auch auf die einzelnen Nahrungsmittel eingegangen, z. B. Blattgemiuse,

Fruchtgemuse etc.

2.4.3 Deskriptive Auswertung

Bei der Auswertung wurden zunachst deskriptive Methoden angewandt. Dazu diente
die Berechnung von Haufigkeiten fir nominale Variablen und ansonsten von Mittel-
werten und Standardabweichungen. Des Weiteren wurden Mediane, Minima und
Maxima errechnet. Um Gruppen zu vergleichen, wurde vor allem der Chi-Quadrat-Test
herangezogen, da es sich hier zumeist um nominale Variablen handelte. Bei metrischen
Variablen wurde dagegen der Mann-Whitney-Test angewandt. Nur einmal kam der
T-Test zum Einsatz, da dieser eine Normalverteilung voraussetzt. Dies war bei der Be-
rechnung des Body-Mass-Index (BMI) der Fall. Hier wurde eine Normalverteilung ange-
nommen. Bei allen Berechnungen wurde bei einem p-Wert < 0,05 von einer statis-
tischen Signifikanz der Unterschiede ausgegangen.

Bei einer Kohortenstudie, die sich Uber viele Jahre erstreckt, reduziert sich die Zahl der
Teilnehmer aufgrund vielfaltiger Faktoren. Die Charakteristika der Kohorte kdnnen sich
dadurch veréndern. Um die Entwicklung der MAS-Kohorte zu beschreiben, wurden
zunachst die Responder (Teilnehmer) mit den Non-Respondern (Ausgeschiedene) in
folgenden Bereichen verglichen: Geschlecht, Atopiestatus der Eltern, Anzahl der
Geschwister, Tabakrauchexposition, Bildungsniveau der Eltern und Stilldauer. Des
Weiteren wurden Unterschiede zwischen Jungen und Madchen dargestellt, so z. B.
beim BMI.

Bei der Betrachtung der atopischen Erkrankungen sowie bei der Ernahrung wurde
ebenfalls nach Geschlecht unterschieden.

Die Ernahrungsdaten wurden zunachst im DIfE aufbereitet. Fur jedes Lebensmittel
wurde mit einem standardisierten Verfahren die verzehrte Menge in Gramm pro Tag
errechnet. Bei der weiteren Analyse dieser Daten wurde der Median sowie die 25. und
75. Perzentile der verzehrten Lebensmittelmenge in g/Tag von Jungen und Madchen
errechnet und mit dem Mann-Whitney-Test auf signifikante Unterschiede gepruft.

Mit Hilfe von Kreuztabellen wurde die Verzehrshaufigkeit jedes einzelnen Lebensmittels
von den Jugendlichen, die an einem bestimmten Symptom litten bzw. eine bestimmte

Diagnose hatten, mit der Verzehrhaufigkeit derer verglichen, die frei von diesem




Symptom oder dieser Diagnose waren. Der Chi-Quadrat-Test diente dem Vergleich der

einzelnen Gruppen.

2.4.4 Regressionsanalysen

Um den Zusammenhang der Ernahrung und den verschiedenen allergischen Erkran-
kungen zu untersuchen, wurden multivariate Regressionsanalysen durchgefihrt.
Grundsatzlich dient die Regressionsanalyse der Untersuchung von Beziehungen
zwischen einer abhéngigen und einer oder mehreren unabh&angigen Variablen. Als
EinflussgréRen (unabhangige Variable) sind hier die Nahrungsmittel und die
Adjustierungsfaktoren zu betrachten, als Zielgro3e (abhéngige Variable) das Symptom
bzw. die Erkrankung.

Um das Risiko zu erkranken fur die Exponierten im Verhéltnis zu den nicht Exponierten
zu beschreiben, wurde die Odds Ratio als Mal3 der Effektgréf3e errechnet. Das 95 %-
Konfidenzintervall dient der Einschatzung, mit welcher Wahrscheinlichkeit ein Ergebnis
zufallig oder signifikant ist. Somit ist es ein Mal3, das die Stabilitit des Schatzers
garantiert. Enthielt das 95 %-Konfidenzintervall nicht den Wert 1,0, so wurde der Unter-
schied als statistisch signifikant erachtet.

Im multivariaten Modell wurde fiir bestimmte Parameter, die als Einflussfaktoren
bekannt sind, adjustiert. Dabei handelte es sich um elterliche Atopie, Geschlecht,
mutterliche Schulbildung und BMI.

Die computergestitzte Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms
SPSS 14.0 fiur Windows.




3 Ergebnisse

3.1 Deskriptive Analysen

3.1.1 Charakteristika der Kohorte

Von urspringlich 1314 Teilnehmern, die 1990 in die Geburtskohorte aufgenommen
wurden, nahmen an der Befragung im Alter von fiinfzehn Jahren noch 593 Personen
(45,1 %) teil. Die Daten von 575 Teilnehmern konnten fiir die Auswertungen der
vorliegenden Arbeit bertcksichtigt werden, da 18 Probanden lediglich einen der
beiden Fragebdgen ausgefillt hatten.

Die Kohorte hat sich tber die Jahre in verschiedenen Bereichen verandert. Im Fol-
genden werden die Teilnehmer (Responder) mit denen, die von der Studie ausge-

schieden sind (Non-Responder), verglichen.

Geschlecht

Bei der Befragung im flnfzehnten Lebensjahr waren 50,8 % aller Teilnehmer mann-
lich und 49,2 % weiblich, wahrend bei den Non-Respondern die Jungen mit 53 %
Uberwogen (p = 0,516; Chi-Quadrat-Test).

Atopiestatus der Eltern

Mehr als die Halfte der weiterhin aktiven Teilnehmer hatte Eltern mit atopischen Er-
krankungen. Im Gegensatz dazu hatte die Mehrheit der Non-Responder keine
atopischen Eltern (p = 0,093; Chi-Quadrat-Test).

In Tabelle 3.1 ist der Allergiestatus der Eltern der Responder und der Non-

Responder dargestellt.

Tabelle 3.1: Atopiestatus der Eltern

_ Responder Non-Responder
Allergiestatus
(n =573) (n =730)
Kein atopisches Elternteil 44,5 % 50,4 %
Ein atopisches Elternteil 41,7 % 36,4 %
Zwei atopische Elternteile 13,8 % 13,2 %
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Geschwister

Von den 575 jugendlichen Teilnehmern hatten 39,5 % Aaltere Geschwister, wahrend
in der Gruppe der Non-Responder 42,4 % altere Geschwister hatten (p = 0,293; Chi-
Quadrat-Test).

Tabakrauchexposition

Die Tabakrauchexposition der Teilnehmer wurde anhand des Konsumverhaltens der
Mutter definiert. In Tabelle 3.2 ist der Anteil der rauchenden Miitter der Responder
und der Non-Responder wiedergegeben (p = 0,001; Chi-Quadrat-Test). Dabei war
der Anteil derjenigen, die keiner Tabakrauchexposition ausgesetzt waren, unter den
Respondern mit 71,5 % Prozent héher als bei den Non-Respondern mit 61,6 %.

Tabelle 3.2: Tabakrauchexposition

Rauchen der Mutter Responder (n =571) Non-Responder (n = 473)
Nie geraucht 71,5% 61,6 %

Unregelm. Raucherin 14,2 % 15,9 %

Regelm. Raucherin (ohne S*) 2,8% 53 %

Regelm. Raucherin (inkl. S*) 11,6 % 17,8 %

* S = Schwangerschaft

Bildunqg der Eltern

Um das Bildungsniveau der Eltern zu klassifizieren wurde aus den Angaben beider
Elternteile ein gemeinsamer Familienkennwert gebildet, bei dem das jeweils héher
gebildete Elternteil zur Kategorisierung der gesamten Familie herangezogen wurde.
Dies betraf bei der aktuellen Teilnehmergruppe 23 % der Elternpaare. Im Vergleich
zu den Mittern hatten die Vater signifikant haufiger eine Schulbildung von mehr als
zwolf Jahren (p <0,001). Seit 1990 hat sich die Studienpopulation in Bezug auf die
Bildung der Eltern insofern veréndert, als dass der relative Anteil der Eltern mit
héherem Bildungsniveau um ca. 5 % angestiegen ist, das heil3t, bildungsfernere

Familien nehmen im Verlauf der Studie seltener regelméafiig an den Follow-ups teil.
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Tabelle 3.3: Schulbildung der Eltern

Schulbildung Responder Non-Responder
(n = 558) (n =714)
Matter 41,5 % 32,7 %
> 12 Jahre vater | 51,0 % 40,6 %
Eltern 57,5 % 47,9 %
Stilldauer

Tabelle 3.4 zeigt, dass die Stilldauer der Responder sich signifikant von der der Non-
Responder unterscheidet (p <0,001; Chi-Quadrat-Test).

Tabelle 3.4: Stilldauer

Stilldauer Responder (n =570) Non-Responder (n = 722)
0-4 Wochen 212 % 38,5 %
1-6 Monate 46,1 % 41,4 %
>6 Monate 32,6 % 20,1 %
Nationalitat

Zwischen den funf Studienzentren waren lediglich geringfligige Unterschiede der

Teilnehmer hinsichtlich ihrer Nationalitat erkennbar (p = 0,179; Mann-Whitney-Test).

Der Anteil der Personen, die keine deutsche Staatsbirgerschaft hatten, lag bei 2,2

bis 6,8 %. Dabei handelte es sich vor allem um Mittel- und Nordeuropaer, Nord-

amerikaner und Menschen aus Mittelmeerlandern. Im Verlauf der Studie wurde der

Anteil der auslandischen Teilnehmer geringer (siehe Tabelle 3.5).

Tabelle 3.5: Nationalitat der Teilnehmer

Nationalitat Responder (n = 565) Non-Responder (n = 710)
Deutschland 96,5 % 92,1 %

Mittel- & Nordeuropa,

Nordamerika L2 % L%

Mittelmeerlander 1,1% 15%

Osteuropa 0,4 % 1,0 %

Naher Osten 0,4 % 1,7 %

Asien 0,2 % 0,7 %

Sonstige Staaten 0,4 % 0,8 %
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Studienzentren

Die Daten wurden von funf Studienzentren in Deutschland erhoben. Der Anteil der
Teilnehmer pro Zentrum bei der aktuellen Befragung kann der Abbildung 3.1

entnommen werden.

O Berlin

E Minchen
16%
O Freiburg

m Mainz

18%

O Dusseldorf

Abbildung 3.1: Verteilung der 575 Studienteilnehmer nach Studienzentrum

Alter

Sowohl Jungen als auch Madchen waren zum Zeitpunkt der Befragung im Durch-
schnitt 15,5 Jahre alt. Bedingt durch das Studiendesign sind alle Teilnehmer Jahr-
gang 1990.

Body—-Mass-Index

Die Verteilung des BMI ist in der Tabelle 3.6 nach Geschlecht getrennt dargestellt.
Es fehlten die Angaben zu GroRe oder Gewicht von 36 Teilnehmern (6,3 %). Die

Jungen hatten einen signifikant h6heren BMI (p = 0,002; t-Test) als die Madchen.

Tabelle 3.6: BMI (Body-Mass-Index) nach Geschlecht getrennt

Madchen Jungen Gesamt

(n = 265) (n = 274) (n = 539)
Mittelwert (+ SD*) | 20,4 (+ 2,7) 21,1 (+ 3,1) 20,8 (+ 2,9)
Median 19,9 20,7 20,3
Minimum 14,2 13,9 13,9
Maximum 35,0 36,2 36,2

*SD = Standardabweichung
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Laut den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jungendalter
sind Jugendliche, deren BMI uber der 97. Perzentile ihrer Altersgruppe liegt, adip6s.
Liegt der BMI zwischen der 90. und der 97. Perzentile, spricht man von Ubergewicht.
In der Kohorte waren 15 Jugendliche adipds und 35 hatten Ubergewicht. Bei vier
Madchen und drei Jungen lag das Gewicht unter der 3. Perzentile ihrer jeweiligen
Altersgruppe. Sie sind somit als untergewichtig einzustufen. Die prozentuale Ver-

teilung kann Tabelle 3.7 entnommen werden.

Tabelle 3.7: Untergewicht, Ubergewicht und Adipositas nach Geschlecht getrennt

Perzentile % der Madchen % der Jungen
(n= 283) (n=292)

<3. 1,4 1

>3. <90. 85,2 82,5

>90. < 97. 5,3 6,8

> 97. 1,8 3,4

Keine Angaben 6,4 6,2

3.1.2 Allergische Erkrankungen und Asthma

Die Pravalenz der Erkrankungen héngt von den jeweiligen Parametern wie bei-
spielsweise Wheezing oder Arztdiagnose Asthma ab und lag hier fir Asthma
zwischen 8,2 und 19,3 %. In Abbildungen 3.2 bis 3.4 sind die Pravalenzen von
Asthma, allergischer Rhinitis und atopischer Dermatitis nach Geschlecht getrennt

dargestellt.
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B Madchen O Jungen

Arztlich diagnostiziertes Asthma (jemals) 11% p = 0,080
n=47 6%
Asthma (jemals) - Elterneinschatzung 13% p = 0,204
n=60 8%
"Wheezing" (letzte 12 Monate) 13% p = 0,662
n=75 14%
"Wheezing" (jemals) 20% p=0,811
n=111 19%
0% 10% 20% 30%
Abbildung 3.2: Asthma und Wheezing, nach Geschlecht getrennt, Alter 15 Jahre
(p-Werte fur Unterschiede zwischen Jungen und Madchen, Chi-Quadrat-Test)
B Madchen 0O Jungen
Arztlich diagnostizierter Heuschnupfen 220 p = 0,120
(jemals)
n= 110 16ts
Heuschnupfen (jemals) - 26% p=0,625
Elterneinschatzung 5306
n=142 ’
Niesanfélle ohne Erkaltung 38%
n =208 ’
' 5 5 i 429%
Niesanfélle ohne Erkaltung (jemals) ® p=0257
n=225 37%
0% 10% 20% 30% 40% 50%

Abbildung 3.3: Allergische Rhinitis, nach Geschlecht getrennt, Alter 15 Jahre
(p-Werte fur Unterschiede zwischen Jungen und Madchen, Chi-Quadrat-Test)
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Arztlich diagnostizierte atopische
Dermatitis (jemals)
n=299

Atopische Dermatitis (jemals) -
Elterneinschatzung
n=124

juckender Hautausschlag > 6 Mo.
(letzte 12 Mo.)
n=45

juckender Hautausschlag > 6 Mo.
(jemals)
n=96

B Madchen O Jungen
1% p = 0,460
15%
24% p=0142
19%
7%
p=0411
9%
17%
p=0,345
16%
0% 10% 20% 30%

Abbildung 3.4: Atopische Dermatitis, nach Geschlecht getrennt, Alter 15 Jahre
(p-Werte fur Unterschiede zwischen Jungen und Méadchen; Chi-Quadrat-Test)

42,8 % der Studienteilnehmer litten aktuell (in vergangenen 12 Monaten) unter

Asthma, allergischer Rhinitis oder atopischer Dermatitis. Zehn Personen davon

waren von allen drei Erkrankungen, 61 Teilnehmer von zwei Erkrankungen und 175

von einer der Erkrankungen betroffen. Die prozentuale Verteilung allergischer Er-

krankungen inklusive Asthma ist in Abbildung 3.5 dargestellt.

43%

\ o2 allergische
Erkrankungen

Okeine allergische
Erkrankung

81 allergische Erkrankung

2% @3 allergische

Erkrankungen

Abbildung 3.5: Anzahl allergischer Erkrankungen (Asthma, allergische Rhinitis,

atopische Dermaititis)
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3.1.3 Erndhrung im finfzehnten Lebensjahr

Durchschnittlich verzehrten die Jugendlichen 3127g Lebensmittel pro Tag (davon
1705g Getranke). Die Hauptnahrungsmittel waren in absteigender Reihenfolge Milch-
und Getreideprodukte, Gemuse, Frichte, Fleisch(-produkte) und Kartoffeln.

Es lassen sich deutliche Unterschiede bei den Erndhrungsgewohnheiten der Mad-
chen und Jungen erkennen. Die Jungen verzehrten insgesamt signifikant mehr als
die Madchen (p <0,001). Betrachtet man den Median der gesamten verzehrten
Nahrungsmittel nach Geschlecht getrennt, fallt auf, dass die Jungen insgesamt ca.
600g mehr pro Tag verzehrten (Jungen: 3423g/Tag [25. Perzentile: 2642g/Tag;
75. Perzentile: 4334g/Tag]; Madchen: 2830g/Tag [25. Perzentile: 2268g/Tag
75. Perzentile: 3539g/Tag]).

Wie in Tabelle 3.8 zu sehen ist, verzehrten Jungen von jeder Lebensmittelgruppe
aulBer Frichten und Suppen mehr als Madchen. Besonders deutlich ist der

Unterschied von Fleischverzehr und der Aufnahme von Milchprodukten.
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Tabelle 3.8: Verzehr von Nahrungsmitteln in g/Tag nach Geschlecht getrennt (signifikante p-Werte

fett gedruckt; Mann-Whitney-Test)

Median [g*/Tag]

Unterschied

(IQR*= 25., 75. Perzentile) Madchen &
Jungen
Nahrungsmittelgruppe Madchen Jungen p-Wert
Fleisch & Fleischprodukte 91 (61, 119) 160 (120, 202) <0,001
Fisch, Schalentiere 9 (4, 16) 17 (7, 32) <0,001
Frichte 165 (113, 276) 152 (93, 243) 0,012
Gemise 164 (128, 209) 183 (142, 241) <0,001
Kartoffeln & andere Knollen 52 (35,74) 57 (44, 101) <0,001
Hulsenfriichte 1,2 (0,6,1,2) 1,8 (0,6, 1,8) <0,001
Gemiise, Kartoffeln & 222 (180, 271) 265 (201, 332) <0,001
Huilsenfruchte
Milchprodukte 200 (130, 282) 287 (171, 417) <0,001
Getreide & Getreideprodukte 214 (153, 286) 215 (164, 329) 0,027
Eier und Eierprodukte 9 (4, 20) 10 (7,19 0,624
Fett 29 (21, 44) 41 (32, 68) <0,001
Zucker und Konfekt 43 (31, 60) 49  (35,73) 0,005
Kuchen 38 (25, 61) 50 (30, 78) <0,001
Nichtalkoholische Getranke 1515 (1077, 2190) 1878 (1142, 2709) 0,001
Alkoholische Getranke 8 (4, 23) 9 (4, 47) 0,283
Gewidirze und Sol3en 55 (41, 71) 60 (47,77) 0,001
Suppen, Bouillons 40 (24, 56) 39 (27,53) 0,766
Verschiedenes 4 (4, 6) 4 4,7 0,100

* g = Gramm, * IQR = Interquartile Range

In Tabelle 3.9 ist aufgefuhrt, worin genau die Unterschiede zwischen Madchen und

Jungen bei Fleisch-, Fisch-, Gemuse- und Milchproduktverzehr bestanden.
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Tabelle 3.9: Verzehr von Fleisch-, Fisch-, Gemise- und Milchprodukten in g/Tag nach Geschlecht
getrennt (signifikante p-Werte fett gedruckt; Mann-Whitney-Test)

Median [g*/Tag]

Unterschied

(IQR*= 25.,75. Perzentile) Madehen &
Jungen
Nahrungsmittel Madchen (n = 283) Jungen (n = 292) p-Wert
Fleisch & Fleischprodukte 91 (61, 119) 160 (120, 202) <0,001
Rind 4 (2,12 15 (5, 26) <0,001
Schwein 17 (5, 33) 40 (18, 69) <0,001
Geflugel 11 (6, 20) 15 (9, 23) <0,001
Wurstwaren 42 (26, 56) 74 (53, 99) <0,001
Fisch, Schalentiere 9 (4, 16) 17 (7,32 <0,001
Fisch (2,13) 14 (5, 25) <0,001
Krebstiere, Muscheln 0,72 (0,72,0,72) 0,72 (0,72,0,72) 0,581
Fischprodukte (1,3) 2 (1, 6) <0,001
Gemiuse (gesamt) 164 (128, 209) 183 (142, 241) <0,001
Blattgemuse 15 (9, 25) 18 (8, 33) 0,046
Fruchtgemuse 74 (58, 100) 83 (63, 115) 0,008
Wurzelgemuse 16 (12, 28) 16 (11, 26) 0,553
Kohl 17 (13, 24) 22 (16, 32) <0,001
Pilze 4 (3,49 (4, 4) <0,001
Schotengemiise 3 (2, 4) (2, 4) 0,220
Zwiebeln 8 (7,10) 11 (9,12 <0,001
Halmgemise 6 (3, 14) 5 (3,9) 0,413
Salat-, Gemusemischung 5 (3,7) 8 (4, 14) <0,001
Milchprodukte 200 (130, 282) 287 (171, 417) <0,001
Milch 61 (12, 112) 142 (18, 269) <0,001
Milchgetranke 12 (3,32 12 (2,52) 0,160
Joghurt 31 (12,70) 30 (12, 66) 0,526
Quark 9 (4, 18) 10 (5, 20) 0,120
Kase 31 (20, 42) 33 (21, 48) 0,116
Cremedesserts, Pudding 8 (8, 11) 8 (8,12) <0,001
Sahne, Schmand 4 2,7) 5 3,9 <0,001

* g = Gramm, * IQR = Interquartile Range
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3.1.4 Erkrankungen und demographische, anamnestische und klinische
Charakteristika

Betrachtet man Teilnehmer mit und ohne Wheezing bzw. Arztdiagnose Asthma,

fallen signifikante Unterschiede lediglich bei dem Atopiestatus der Eltern auf (Ta-
bellen 3.10 und 3.11).

Tabelle 3.10: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und ,Wheezing*
(signifikante p-Werte fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Wheezing (letzte 12 Monate)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 75 (13)
Geschlecht
- ma.nn.llch (n =290) 37 (13) 0,596
- weiblich (n = 281) 38 (14)
BMI
- normal (r.1 = .485) . 62 (13) 0,775
- Ubergewichtig/ adip6s (n = 50) 8 (16)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 237) 31(13) 0,686
->12 Jahre (n = 317) 42 (13)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 405) | 46 (11) 0,383
- (un)regelmanig (n = 147) 28 (17)
Nationalitat
- deutsch (n = 54-1) 67 (12) 0,250
- andere Nationalitat (n = 20) 5 (25)
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 121) 11 (9)
- 1-6 Monate (n = 263) 34 (13) 0,269
- > 6 Monate (n = 182) 29 (16)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 254) 18 (7)
- ein Atopiker (n = 237) 38 (16) 0,001
- zwei Atopiker (n = 78) 18 (23)
Geschwister (altere)
-ja(n =227) 37 (16) 0,086
- nein (n = 344) 38 (11)
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Tabelle 3.11: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und vom Arzt
diagnostiziertes Asthma (signifikante p-Werte fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Arztdiagnose Asthma (jemals)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 47 (8)
Geschlecht
- ma.nn.llch (n=292) 37 (10) 0,084
- weiblich (n = 283) 16 (6)
BMI
- normal (r.1 = .489) . 41 (8) 0,486
- Ubergewichtig/ adipds (n = 50) 4 (8)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 237) 16 (7) 0,258
->12 Jahre (n = 321) 29 (9)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 408) | 25 (6) 0,063
- (un)regelmanig (n = 163) 21 (14)
Nationalitat
- deutsch (n = 54?) 43 (8) 0,386
- andere Nationalitat (n = 20) 3 (15)
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 121) 6 (5)
- 1-6 Monate (n = 263) 25 (10) 0,419
- > 6 Monate (n = 185) 15 (8)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 254) 10 (4)
- ein Atopiker (n = 239) 24 (10) 0,002
- zwei Atopiker (n = 79) 13 (17)
Geschwister (altere)
-ja (n =227) 19 (8) 0,772
- nein (n = 348) 28 (8)
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Bei Teilnehmern mit und ohne Arztdiagnose allergische Rhinitis bzw. Niesanfalle
ohne Erkaltung fielen ebenfalls ausschlieBlich bei dem Atopiestatus der Eltern
signifikante Unterschiede im Sinne eines Risikos auf (Tabelle 3.12 und 3.13). Als
grenzwertig signifikant zeigte sich das Vorhandensein élterer Geschwister im Sinne

einer leichten Protektion.

Tabelle 3.12: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und Niesanfalle ohne
Erkéltung in den letzten 12 Monaten (signifikante p-Werte fett gedruckt, Chi-Quadrat-Test)

Niesanfalle (letzte 12 Monate)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 208 (36)
Geschlecht
- ma.nn.llch (n=291) 112 (39) 0,467
- weiblich (n = 282) 96 (34)
BMI
- normal (r.1 = '487) | 176 (36) 0,628
- Ubergewichtig/ adipds (n = 50) 21 (42)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 237) 88 (37) 0,629
->12 Jahre (n = 319) 113 (35)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 407) | 143 (35) 0,031
- (un)regelmafig (n = 162) 62 (33)
Nationalitat
- deutsch (n = 54?) 197 (36) 0,793
- andere Nationalitat (n = 20) 6 (30)
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 120) 39 (33)
- 1-6 Monate (n = 263) 92 (35) 0,545
- > 6 Monate (n = 185) 76 (41)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 254) 64 (25)
- ein Atopiker (n = 239) 97 (41) < 0,001
- zwei Atopiker (n = 78) 46 (59)
Geschwister (&ltere)
-ja(n =227) 69 (30) 0,055
- nein (n = 346) 139 (40)
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Tabelle 3.13: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und allergische Rhinitis
(signifikante p-Werte fett gedruckt, Chi-Quadrat-Test)

Arztdiagnose allergische Rhinitis (jemals)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 110 (19)
Geschlecht
- mannlich (n = 292) 64 (22) 0,120
- weiblich (n = 281) 46 (16)
BMI
- normal (I?l = .487) . 94 (19) 0.639
- Ubergewichtig/ adipds (n = 50) 11 (22)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 236) 50 (21) 0.508
- > 12 Jahre (n = 320) 56 (18)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 407) | 71 (17) 0.391
- (un)regelmanig (n = 162) 37 (20)
Nationalitat
- deutsch (n = 542-%) 100 (18) 0.389
- andere Nationalitat (n = 20) 6 (30)
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 120) 19 (16)
- 1-6 Monate (n = 263) 57 (22) 0,278
- > 6 Monate (n = 185) 34 (18)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 255) 22 (9)
- ein Atopiker (n = 239) 58 (24) < 0,001
- zwei Atopiker (n = 77) 29 (38)
Geschwister (&ltere)
-ja(n =226) 37 (16) 0,257
- nein (n = 347) 73 (21)
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Bei den hier betrachteten Expositionsvariablen zeigten sich bei Teilnehmern mit und

ohne atopische Dermatitis keine signifikanten Unterschiede (Tabellen 3.14 und 3.15).

Tabelle 3.14: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und juckender Haut-
ausschlag in den letzten 12 Monaten (signifikante p-Werte fett gedruckt, Chi-Quadrat-Test)

Juckender Hautausschlag

(letzte 12 Mo.)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 45 (8)
Geschlecht
- ma.nn.llch (n=292) 20 (7) 0,534
- weiblich (n = 280) 25(9)
BMI
- normal (r.1 = '486) | 41 (8) 0,305
- Ubergewichtig/ adipos (n = 50) 3(6)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 236) 15 (6) 0,356
->12 Jahre (n = 319) 29 (9)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 405) | 31 (8) 0,043
- (un)regelmanig (n = 163) 13(9)
Nationalitat
- deutsch (n = 542) 43 (8) 0,397
- andere Nationalitat (n = 20) 0
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 120) 9(8)
- 1-6 Monate (n = 262) 19 (7) 0,959
- > 6 Monate (n = 185) 16 (9)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 255) 21 (8)
- ein Atopiker (n = 238) 18 (8) 0,895
- zwei Atopiker (n = 77) 6 (8)
Geschwister (&ltere)
-ja Fn = 226) 19 (8) 0,055
- nein (n = 346) 26 (8)
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Tabelle 3.15: Demographische, anamnestische und klinische Charakteristika und vom Arzt diagnos-
tizierte atopische Dermatitis (signifikante p-Werte fett gedruckt, Chi-Quadrat-Test)

Arztdiagnose Atopische Dermatitis
(jemals)
Expositionsvariable N (%) p-Wert
Alle Teilnehmer (n = 575) 99 (17)
Geschlecht
- mannlich (n = 292) 56 (19) 0,460
- weiblich (n = 282) 43 (15)
BMI
- normal (n = 488) 83 (17) 0,340
- Ubergewichtig/ adipds (n = 50) 10 (20)
Elternbildung
- <12 Jahre (n = 237) 36 (15) 0,600
- > 12 Jahre (n = 320) 59 (18)
Tabakrauchexposition
- nie (n = 405) 74 (18) 0,275
- (un)regelmanig (n = 163) 23 (13)
Nationalitat
- deutsch (n = 544) 95 (18) 0,089
- andere Nationalitat (n = 20) 1(5)
Stilldauer
- 0-4 Wochen (n = 121) 17 (14)
- 1-6 Monate (n = 263) 41 (16) 0,306
- > 6 Monate (n = 185) 41 (22)
Allergiestatus Eltern
- keine Atopiker (n = 255) 35 (14)
- ein Atopiker (n = 239) 47 (18) 0,218
- zwei Atopiker (n = 78) 17 (22)
Geschwister (altere)
-ja(n =227) 41 (18) 0,822
- nein (n = 347) 58 (17)
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3.2 Regressionsanalysen - Erkrankungen und Ern&hrung im
funfzehnten Lebensjahr

Im Folgenden wird der Zusammenhang von Ernahrung und Erkrankung im
funfzehnten Lebensjahr mittels Regressionsanalysen untersucht. Dabei wurde im
multivariaten Modell fur die Einflussfaktoren elterliche Atopie, Geschlecht, miitterliche
Schulbildung und BMI adjustiert.

Beispielrechnung

Zur Veranschaulichung sind die Odds Ratios und 95 %-Konfidenzintervalle fur
~WVheezing in den letzten 12 Monaten“ und Gemduseverzehr bzw. die Einfluss-
variablen, fur die adjustiert wurde, dargestellt. Ein signifikanter Zusammenhang

besteht lediglich zwischen ,Wheezing“ und elterlicher Atopie.

OR 95 % KI
Gemuise 1,000 0,996 — 1,003
Elterliche Atopie 2,931 1,595 - 5,386
Geschlecht 1,238 0,721 -2,124
Mitterliche Schulbildung 1,147 0,669 — 1,966
BMI (Body Mass Index) 1,049 0,960 — 1,146

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall
In den folgenden Tabellen sind lediglich die Odds Ratios und 95 %- Konfidenz-

intervalle fur die jeweilige Krankheit oder das Symptom und die Nahrungsmittel

dargestellt, nicht aber fur die anderen bekannten Einflussfaktoren.
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Asthma
Bei der Analyse von ,Wheezing“ und Arztdiagnose Asthma zeigte sich kein

signifikanter Zusammenhang mit der Ernahrung.

Tabelle 3.16: Wheezing in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR | 95 % KI aOR | 95 % KI

Gemise 0,999 | 0,996 — 1,002 1,000 | 0,996 — 1,003
Kartoffeln 0,999 | 0,992 — 1,005 0,999 | 0,992 — 1,006
Frichte 1,000 | 0,998 — 1,001 1,000 | 0,998 — 1,002
Milch(-produkte) 1,000 | 0,998 — 1,001 1,000 | 0,998 — 1,002
Getreide(-produkte) 0,999 | 0,997 — 1,001 0,999 | 0,997 — 1,002
Fleisch(-produkte) 0,998 | 0,994 — 1,001 0,997 | 0,992 — 1,002
Fisch 0,992 | 0,977 — 1,007 0,994 | 0,979 -1,010
Fett 1,001 | 0,991 - 1,010 1,003 | 0,992 - 1,015
Zucker 0,998 | 0,988 — 1,007 1,000 | 0,990 - 1,010

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mitterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Tabelle 3.17: Arztdiagnose Asthma (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR | 95 % KI aOR | 95 % KI

Gemuse 0,998 | 0,994 — 1,002 0,998 | 0,993 — 1,002
Kartoffeln 0,997 | 0,989 — 1,005 0,994 | 0,985 - 1,003
Frichte 0,999 | 0,996 — 1,001 1,000 | 0,997 — 1,002
Milch(-produkte) 1,000 | 0,999 - 1,002 1,000 | 0,998 — 1,002
Getreide(-produkte) 1,001 | 0,998 — 1,003 1,000 | 0,997 — 1,003
Fleisch(-produkte) 1,001 | 0,997 — 1,005 0,996 | 0,991 — 1,002
Fisch 0,997 | 0,979 -1,014 0,990 | 0,971 -1,010
Fett 1,006 | 0,995 - 1,017 1,002 | 0,989 — 1,014
Zucker 0,999 | 0,988 — 1,010 0,997 | 0,985 - 1,009

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mitterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.
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Allergische Rhinitis

Die Ernahrung Jugendlicher mit Niesanfallen ohne Erkaltung in den letzten 12

Monaten unterscheidet sich kaum von der Ernahrung derer, die nicht dieses

Symptom zeigten. Die betroffenen Jugendlichen verzehrten grenzwertig signifikant

mehr Fett. Jugendliche, denen die Arztdiagnose allergische Rhinitis gestellt wurde,

lieBen keine Unterschiede in der Erndhrung zu denen ohne diese Diagnose

erkennen.

Tabelle 3.18: Niesanfalle ohne Erkaltung in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR | 95 % KI aOR | 95 % KI

Gemuse 1,001 | 0,999 — 1,003 1,001 | 0,999 — 1,003
Kartoffeln 1,000 | 0,995 - 1,004 0,999 | 0,994 — 1,004
Frichte 1,000 | 1,000 - 1,002 1,001 | 1,000 - 1,003
Milch(-produkte) 1,000 | 0,999 - 1,001 1,000 | 0,999 - 1,001
Getreide(-produkte) 1,002 | 1,000 - 1,003 1,002 | 1,000 - 1,003
Fleisch(-produkte) 1,001 | 0,998 — 1,003 1,000 | 0,997 — 1,003
Fisch 1,005 | 0,996 — 1,015 1,006 | 0,996 — 1,016
Fett 1,008 | 1,001 -1,014 1,008 | 1,000 — 1,016
Zucker 1,002 | 0,996 — 1,009 1,006 | 0,999 — 1,013

g = Gramm, OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio
(adjustiert fur elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)

* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Tabelle 3.19: Arztdiagnose allergische Rhinitis (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel in g * OR | 95 % KI aOR | 95 % Kl

Gemdise 0,999 | 0,997 — 1,002 0,999 | 0,996 — 1,001
Kartoffeln 1,000 | 0,995 - 1,005 0,998 | 0,992 — 1,004
Frichte 0,999 | 0,998 — 1,001 1,000 | 0,999 — 1,002
Milch(-produkte) 1,000 | 0,998 — 1,001 0,999 | 0,997 — 1,001
Getreide(-produkte) 1,000 | 0,998 — 1,002 1,000 | 0,998 — 1,002
Fleisch(-produkte) 1,001 | 0,999 — 1,004 1,000 | 0,996 — 1,003
Fisch 1,009 | 0,998 — 1,019 1,007 | 0,996 — 1,019
Fett 1,003 | 0,995 -1,011 1,001 | 0,991 - 1,010
Zucker 0,997 | 0,989 — 1,005 0,998 | 0,989 — 1,006

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mitterliche Schulbildung und BMI)

* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.




Atopische Dermatitis

Jugendliche mit juckendem Hautausschlag in den letzten 12 Monaten verzehrten
signifikant weniger Milch(-produkte) als diejenigen ohne dieses Symptom. Zudem
verzehrten sie auch grenzwertig signifikant weniger Gemiuse. Die Erndhrung der
Jugendlichen mit der Arztdiagnose atopische Dermatitis unterschied sich dagegen

nicht signifikant von der Ernéhrung der anderen Jugendlichen.

Tabelle 3.20: Juckender Hautausschlag in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR | 95 % KI aOR | 95 % K

Gemise 0,996 | 0,992 — 1,001 0,994 | 0,989 — 1,000
Kartoffeln 1,000 | 0,992 — 1,008 0,999 | 0,991 — 1,008
Frichte 0,999 | 0,996 — 1,001 0,999 | 0,996 — 1,001
Milch(-produkte) 0,997 | 0,994 - 0,999 0,996 | 0,994 — 0.999
Getreide(-produkte) 1,001 | 0,999 —- 1,004 1,000 | 0,997 — 1,003
Fleisch(-produkte) 1,001 | 0,997 — 1,005 1,002 | 0,998 - 1,007
Fisch 0,988 | 0,968 — 1,009 0,990 | 0,969 - 1,011
Fett 0,998 | 0,985 -1,010 0,992 | 0,978- 1,007
Zucker 0,989 | 0,976 — 1,002 0,988 | 0,975 — 1,002

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mitterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschéatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Tabelle 3.21: Arztdiagnose atopische Dermatitis (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR | 95 %Ki aOR | 95 % K

Gemdise 0,999 | 0,997 — 1,002 0,999 | 0,996 — 1,002
Kartoffeln 1,002 | 0,997 — 1,008 1,000 | 0,994 — 1,006
Frichte 0,999 | 0,997 — 1,000 0,999 | 0,997 — 1,001
Milch(-produkte) 0,999 | 0,998 — 1,001 0,999 | 0,997 — 1,001
Getreide(-produkte) 1,000 | 0,997 — 1,002 1,000 | 0,997 — 1,002
Fleisch(-produkte) 1,001 | 0,998 — 1,004 0,999 | 0,995 - 1,003
Fisch 1,000 | 0,989 — 1,012 0,998 | 0,985 -1,010
Fett 1,002 | 0,993 - 1,010 0,999 | 0,989 — 1,009
Zucker 1,000 | 0,992 — 1,008 1,000 | 0,991 — 1,009

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mitterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.




3.3 Ergebnisse der Befragung im zehnten Lebensjahr
und Analyse der Neuerkrankungen

Bei der Befragung im zehnten Lebensjahr wurden Daten zu allergischen Erkran-
kungen, Asthma und Ernéahrung von 788 Teilnehmern erhoben. Von ihnen nahmen
534 ebenfalls an der Befragung im finfzehnten Lebensjahr teil. Zudem haben
41 Teilnehmer an der Befragung 2005/6 teilgenommen, nicht aber im Jahr 2000. Die
Ernahrungsdaten aus der Befragung im zehnten Lebensjahr, die im Folgenden kurz
dargestellt werden, werden in der vorliegenden Untersuchung vor allem genutzt, um
den Zusammenhang von Neuerkrankungen und Erndhrungsverhalten genauer zu

analysieren.

3.3.1 Ernadhrung im zehnten Lebensjahr

Die Ernahrung der Studienteilnehmer im zehnten Lebensjahr zeigt geschlechts-
spezifische Charakteristika. Die Jungen verzehrten signifikant mehr Fleisch und die
Médchen signifikant mehr Frichte und Gemdise (Tabelle 3.22).

Im Fragebogen gab es die Méglichkeit zwischen sechs Haufigkeitsangaben zu wah-
len. Flr die Analyse wurden anhand des Medians die Gruppen ,hoher Verzehr* und

Lhiedriger Verzehr” gebildet.

Tabelle 3.22: Verzehr von Nahrungsmitteln nach Geschlecht getrennt (signifikante p-Werte sind fett
gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Unterschied
Hoher Verzehr

N (%) Madchen &

Jungen

Nahrungsmittelgruppe Méadchen (n = 262) Jungen (n = 269) p-Wert

Fleisch 144  (55) 179 (67) 0,006

Fisch 159  (61) 170 (63) 0,551

Fruchte 150 (58) 122 (45) 0,005

Gemiise 163  (62) 126 (47) <0,001

Kartoffeln 190 (73) 194 (72) 0,805

Milchprodukte 161 (65) 154 (63) 0,721

Eier 181 (70) 186 (69) 0,907




3.3.2 Neuerkrankungen zwischen zehntem und finfzehntem Lebensjahr

Als Neuerkrankte wurden die Teilnehmer definiert, denen zwischen dem zehnten und
funfzehnten Lebensjahr erstmalig die Arztdiagnose Asthma, allergische Rhinitis oder
atopische Dermatitis gestellt wurde bzw. bei denen erstmalig Symptome dieser Er-
krankungen auftraten. Die Neuerkrankten wurden denen gegenibergestellt, die nie
die jeweilige Erkrankung bzw. Symptomatik zeigten. Tabelle 3.24 zeigt, wie viele der

Teilnehmer nie bzw. neu erkrankt sind.

Tabelle 3.23: Neuerkrankungen

Diagnose/ Symptome Nie erkrankt in % Neu erkrankt in %
(weder bis zum 10. noch | (seit dem 10. Lj.)
15.Lj.)

Wheezing 77,8 9,7

Arztdiagnose Asthma 90,5 4.6

Niesanfalle ohne Erkéltung 56,0 16,8

Arztdiagnose AR 80,3 9,0

Juckender Hautausschlag 76,7 7,2

Arztdiagnose AD 78,3 3,4

Lj. = Lebensjahr, AR = allergische Rhinitis, AD = atopische Dermatitis

3.3.3 Langzeitvergleich: Erndhrung der Neuerkrankten

Asthma

Fur die Betrachtung von Asthma wurden diejenigen, denen bis zum zehnten Le-
bensjahr nicht die Arztdiagnose Asthma gestellt wurde, ausgewahlt. Nun konnte die
Ernahrung derer, die bis zum flunfzehnten Lebensjahr diese Diagnose bekamen, und
jener, die weiterhin frei davon blieben, verglichen werden. Um auch Asthmatiker mit
leichteren Symptomen, die nicht in arztlicher Behandlung waren, zu erfassen,
wurden ebenfalls diejenigen betrachtet, die pfeifende oder keuchende Atemge-
rausche hatten. In den Tabellen 3.25 und 3.26 sind die Ergebnisse dargestellt.

Die Erndhrung derer, bei denen sich pfeifende oder keuchende Atemgerausche
entwickelt hatten oder denen von einem Arzt Asthma diagnostiziert worden war,
unterschied sich von der Ernahrung der Nichtbetroffenen: Die Neuerkrankten
verzehrten im zehnten Lebensjahr signifikant weniger Fisch als die weiterhin Unbe-

troffenen. Diejenigen mit neu aufgetretenem Wheezing verzehrten zudem signifikant
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weniger Eier. Dies liel3 sich als eine grobe Tendenz auch bei den Neuerkrankten mit
Arztdiagnose Asthma erkennen. Aul3erdem verzehrte diese Gruppe signifikant
weniger Milchprodukte.

Tabelle 3.24: Vergleich der Ernahrung der zehnjahrigen Teilnehmer, die nie pfeifende und keuchende
Atmung hatten, mit derer, die dieses Symptom nach dem zehnten Lebensjahr entwickelten
(signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
Nie Seit 10.Lj.
Wheezing | Wheezing | p-Wert
(n=411) (n=51)
Fleisch 61,3 60,8 0,946
Fisch 65,7 45,1 0,004
Frichte 51,2 47,1 0.575
Gemdise 53,8 51,0 0,709
Kartoffeln 73,2 66,7 0,323
Milchprodukte 65,3 54,2 0,129
Eier 71,8 56,0 0,021

Lj. = Lebensjahr

Tabelle 3.25: Vergleich der Erndhrung der zehnjahrigen Teilnehmer, bei denen nie Asthma
diagnostiziert wurde, mit derer, bei denen nach dem zehnten Lebensjahr Asthma diagnostiziert wurde
(signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
Nie Seit 10.L.
Asthma Asthma p-Wert
(n=372) (n=19)
Fleisch 62,2 52,6 0,405
Fisch 65,5 33,3 0,005
Frichte 52,7 36,8 0.177
Gemdise 53,6 52,6 0.936
Kartoffeln 73,0 68,4 0,659
Milchprodukte 64,9 43,1 0,044
Eier 71,7 68,4 0,758

Lj. = Lebensjahr




Allergische Rhinitis

Bei der Betrachtung der Jugendlichen, die zwischen dem zehnten und flinfzehnten
Lebensjahr an allergischer Rhinitis erkrankten, wurden folgende Parameter gewertet:
L2Arztdiagnose allergische Rhinitis“ sowie ,Niesanfalle ohne Erkaltung®“. Dabei fiel auf,
dass die Jugendlichen, denen erstmals zwischen dem zehnten und flnfzehnten
Lebensjahr die Diagnose allergische Rhinitis gestellt wurde, signifikant weniger Fisch
und gekochtes Gemuse verzehrten als diejenigen, denen diese Diagnose nie gestellt

wurde. Tendenzen zeigten sich in Bezug auf Fisch, Gemise und Milchprodukte.

Tabelle 3.26: Vergleich der Erndhrung der zehnjahrigen Teilnehmer, die nie Niesanfélle ohne
Erkaltung hatten, mit derer, die dieses Symptom nach dem zehnten Lebensjahr entwickelten
(signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
Nie Seit 10.Lj.
Niesanfélle | Niesanfalle | p-Wert
(n=296) | (n=89)
Fleisch 61,8 62,5 0,902
Fisch 66,2 58,4 0,179
Frichte 50,5 53,9 0.572
Gemuse 54,2 48,9 0,383
Kartoffeln 71,1 73,0 0,722
Milchprodukte 65,4 69,1 0,537
Eier 71,4 71,9 0,930

Lj. = Lebensjahr




Tabelle 3.27: Vergleich der Erndhrung der zehnjahrigen Teilnehmer, bei denen nie allergische Rhinitis
diagnostiziert wurde, und derer, bei denen nach dem zehnten Lebensjahr allergische Rhinitis diagnos-
tiziert wurde (signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
_ Seit 10.Lj.
Nie AR (n
AR p-Wert
=412)
(n = 46)
Fleisch 62,5 56,5 0,429
Fisch 65.5 43,5 0,003
Fruchte 53,1 45,7 0.340
Gemuse 54,4 39,1 0,050
Kartoffeln 72,5 67,4 0,464
Milchprodukte 64,3 59,5 0,541
Eier 70,5 66,7 0,595

AR = allergische Rhinitis, Lj. = Lebensjahr

Atopische Dermatitis

Als Parameter fur atopische Dermatitis wurden hier sowohl juckender Hautausschlag
Uber sechs Monate als auch die Arztdiagnose atopische Dermatitis herangezogen.

Es ergaben sich jedoch keine signifikanten Unterschiede bei der Ernéhrung.

Tabelle 3.28: Vergleich der Erndhrung der zehnjdhrigen Teilnehmer, die nie juckenden
Hautausschlag tGber 6 Monate hatten, mit derer, die dieses Symptom nach dem zehnten Lebensjahr
entwickelten (signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
Nie Seit 10.Lj.
Ausschlag | Ausschlag | p-Wert
(n = 404) (n = 38)
Fleisch 60,6 71,1 0,206
Fisch 61,8 65,8 0,624
Frichte 49,8 60,5 0.204
Gemlse 51,3 55,3 0,639
Kartoffeln 71,6 78,4 0,381
Milchprodukte 61,1 77,1 0,061
Eier 68,3 78,9 0,175

Lj. = Lebensjahr




Tabelle 3.29: Vergleich der Erndhrung der zehnjahrigen Teilnehmer, bei denen nie atopische Dermatitis
diagnostiziert wurde und derer, bei denen nach dem zehnten Lebensjahr atopische Dermatitis diagnosti-
ziert wurde (signifikante p-Werte sind fett gedruckt; Chi-Quadrat-Test)

Nahrungsmittelgruppe Hoher Verzehr (%) Unterschied
_ Seit 10.Lj.
Nie AD (n
AD (n = p-Wert
= 394)
17)
Fleisch 62,2 58,8 0,776
Fisch 63,7 64,7 0,932
Frichte 50,9 58,8 0.522
Gemuse 50,9 50,0 0,943
Kartoffeln 72,5 64,7 0,481
Milchprodukte 64,2 62,5 0,888
Eier 69,6 52,9 0,145

AD = atopische Dermatitis, Lj. = Lebensjahr

Regressionsanalysen

Der Zusammenhang von Erndhrung und Erkrankung konnte nun durch die Anwendung
von Regressionsanalysen auch fir die Neuerkrankten genauer beschrieben werden. Im
multivariaten Modell wurde wieder flr elterliche Atopie, Geschlecht, miutterliche Schul-
bildung und BMI adjustiert.

Asthma

Durch uni- und multivariate Regressionsanalysen konnten die zuvor beschriebenen
Ergebnisse dahingehend bestétigt werden, dass die Neuerkrankten im zehnten Lebens-
jahr signifikant weniger Fisch verzehrten als die weiterhin nicht Betroffenen. Der gerin-
gere Verzehr von Eiern war dagegen nach Adjustierung nicht mehr zu erkennen. Aul3er-
dem zeigte sich, dass diejenigen, denen die Arztdiagnose Asthma zwischen dem zehn-
ten und flnfzehnten Lebensjahr gestellt wurde, signifikant weniger Milchprodukte

verzehrten.
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Tabelle 3.30: Wheezing in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % KiI aOR 95 % KI
Fleisch 0,980 | 0,540-1,778 0,957 0,513-1,784
Fisch 0,429 | 0,238-0,773 0,464 0,252 - 0,857
Frichte 0,846 | 0,472-1,516 0,983 0,534 - 1,812
Gemiise 0,779 | 0,491 - 1,236 0,772 0,488 — 1,223
Kartoffeln 0,732 | 0,393 -1,363 0,702 0,364 — 1,355
Milch (-produkte) 0,627 | 0,342 -1,150 0,582 0,306 — 1,108
Eier 0,500 | 0,275 -0,909 0,562 0,300 — 1,053

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio
* Die Risikoschétzungen beziehen sich auf hohen versus geringen Verzehr.
a = adjustiert fur elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI

Tabelle 3.31: Arztdiagnose Asthma (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % KiI aOR 95 % KiI
Fleisch 0,676 | 0,268 — 1,705 0,652 0,254 - 1,675
Fisch 0,263 | 0,097 -0,718 0,258 0,093 - 0,716
Frichte 0,524 | 0,202 -1,359 0,533 0,201 - 1,413
Gemise 0,830 | 0,402 -1,711 0,841 0,406 — 1,742
Kartoffeln 0,800 | 0,296 — 2,161 0,809 0,294 — 2,220
Milch (-produkte) 0,393 | 0,154 -1,004 0,368 0,141 - 0,958
Eier 0,855 | 0,317 -2,309 0,833 0,305 - 2,275

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschéatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Allergische Rhinitis

Bezuglich allergischer Rhinitis konnte bei denjenigen, die in den letzten 12 Monaten
unter Niesanfallen ohne Erkaltung litten und denen, die dieses Symptom nicht hatten,
kein Unterschied in der Ernéhrung festgestellt werden

Allerdings fiel auf, dass die Jugendlichen, denen erstmals zwischen dem zehnten und
funfzehnten Lebensjahr die Diagnose allergische Rhinitis gestellt wurde im Gegensatz
zu denjenigen, denen diese Diagnose nie gestellt wurde, signifikant weniger Fisch und

Gemiuse verzehrten.

48




Tabelle 3.32: Niesanfélle ohne Erkéltung in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % KiI aOR 95 % KI
Fleisch 1,031 | 0,631 -1,686 0,993 0,589 — 1,675
Fisch 0,717 | 0,441 -1,166 0,747 0,448 — 1,244
Frichte 1,147 | 0,713 -1,845 1,247 0,749 — 2,075
Gemiuse 0,843 | 0,594 — 1,197 0,815 0,564 — 1,176
Kartoffeln 1,101 | 0,647 -1,875 1,024 0,588 — 1,783
Milch (-produkte) 1,183 | 0,694 — 2,017 1,057 0,602 — 1,853
Eier 1,024 | 0,605 -1,734 1,366 0,769 — 2,429

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fir
elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)

* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Tabelle 3.33: Arztdiagnose Allergische Rhinitis (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % Ki aOR 95 % KiI
Fleisch 0,780 | 0,421 —1,445 0,910 0,470 - 1,760
Fisch 0,405 | 0,218 -0,750 0,411 0,214 - 0,792
Frichte 0,743 | 0,403 -1,370 0,857 0,447 — 1,644
Gemiuse 0,526 | 0, 290 - 0,951 0,507 0,271 -0,947
Kartoffeln 0,784 | 0,408 — 1,506 0,786 0,391 -1,579
Milch (-produkte) 0,816 | 0,426 — 1,565 0,822 0,410 - 1,649
Eier 0,837 | 0,435-1,612 1,054 0,519 — 2,142

OR = Odds Ratio, 95 % Kl = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)

* Die Risikoschatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.
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Atopische Dermatitis

Die Erndhrung derer mit neu aufgetretenem juckenden Hautausschlag Uber sechs
Monate oder rezenter Arztdiagnose atopische Dermatitis unterschied sich nicht von der
Ernahrung derer, die nicht unter diesem Symptom litten bzw. nicht diese Arztdiagnose

erhalten hatten.

Tabelle 3.34: Juckender Hautausschlag in letzten 12 Monaten (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % KiI aOR 95 % KI
Fleisch 1,596 | 0,770 - 3,309 1,490 0,701 - 3,165
Fisch 1,191 | 0,529 - 2,399 1,385 0,667 — 2,875
Frichte 1,549 | 0,785 — 3,054 1,708 0,837 — 3,484
Gemduse 0,888 | 0,571 -1,381 0,899 0,582 — 1,389
Kartoffeln 1,435 | 0,637 — 3,233 1,331 0,579 - 3,062
Milch (-produkte) 2,146 | 0,949 — 4,854 2,052 0,892 — 4,722
Eier 1,738 | 0,775 - 3,898 1,645 0,724 — 3,738

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fur
elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschétzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.

Tabelle 3.35: Arztdiagnose Atopische Dermatitis (signifikante Werte fett gedruckt)

Nahrungsmittel * OR 95 % KiI aOR 95 % KI
Fleisch 0,867 | 0,323 -2,326 0,882 0,302 — 2,582
Fisch 1,046 | 0,379 — 2,887 0,874 0,300 — 2,547
Frichte 1,379 | 0,514- 3,695 1,567 0,536 — 4,580
Gemiuse 1,259 | 0,868 — 1,825 1,220 0,820 -1,817
Kartoffeln 0,695 | 0,251 -1,925 0,505 0,169 — 1,511
Milch (-produkte) 0,928 | 0,330-2,611 0,732 0,245 - 2,189
Eier 0,490 | 0,185 -1,302 0,373 0,130 — 1,069

OR = Odds Ratio, 95 % KI = 95 %-Konfidenzintervall, aOR = adjustierte Odds Ratio (adjustiert fir
elterliche Atopie, Geschlecht, mutterliche Schulbildung und BMI)
* Die Risikoschéatzungen beziehen sich auf Mehrverzehr pro Gramm pro Tag.




4 Diskussion

Es ist allgemeiner Konsens, dass der Anstieg der Pravalenz atopischer Erkrankungen in
den letzten Jahren nicht allein einer verbesserten und intensiver betriebenen Diagnostik
zugeschrieben werden kann (Mitchell 1983; Robertson et al. 1991; Yunginger et al.
1992). Zudem ist eine Veranderung in der genetischen Veranlagung in einem so kurzen
Zeitraum unwahrscheinlich, wohl aber die Modifikation epigenetischer Faktoren (vel
Szic et al. 2010). Naherliegende Erklarungen beziehen sich daher auf die
Veranderungen in der industrialisierten Welt hinsichtlich der Exposition gegentber
exogenen Faktoren wie Schadstoffen und Allergenen, die Asthma und Allergien
beglnstigen. Eine weitere Hypothese stellt einen Zusammenhang zwischen dem
vermehrten Auftreten von atopischen Erkrankungen und der veranderten Erndhrung mit
einer reduzierten Aufnahme von Gemuse, Frichten und Fisch her (Seaton et al. 1994).
Diese Ernéahrungshypothese schreibt dem Wandel des Speiseplans, vor allem was die
Antioxidantien und Fette angeht, eine entscheidende Rolle beim Pravalenzanstieg von
atopischen Erkrankungen zu.

In der vorliegenden Studie wurde der in der Erndhrungshypothese beschriebene
Zusammenhang von Erndhrung und atopischen Erkrankungen sowie Asthma bei
Kindern und Jugendlichen anhand longitudinaler Daten analysiert. Wahrend andere
Studien zu diesem Thema vor allem auf Querschnittsdaten basieren oder sich mit der
mutterlichen Ernahrung wahrend der Schwangerschaft beschéaftigen, wurden hier mit
Hilfe validierter Fragebdgen in einer longitudinalen Studie Daten Uber die Ern&hrung
von Kindern tber viele Jahre hinweg erhoben.

Dabei ist es gelungen, Unterschiede zwischen den Ernahrungsgewohnheiten der-
jenigen, die zwischen dem zehnten und fliinfzehnten Lebensjahr erstmalig Asthma oder
eine allergische Rhinitis entwickelten und derer, die nie davon betroffen waren, fest-
zustellen. Allerdings konnten hauptsachlich stabile Effekte, wie der Einfluss von
Fischverzehr, abgebildet werden. Eine Gen-Erndhrungsinteraktion lasst sich nur
vermuten, da in der vorliegenden Studie nicht nach Methylierungsmustern gesucht
wurde, die laut neueren Studien eine wichtige Rolle spielen (Hollingsworth et al. 2008).
Wahrend wir einzelne Nahrungsmittel betrachtet haben, wurde in anderen Studien die
Wirkung einzelner Nahrstoffe analysiert, so z.B. Vitamin D, dem eine

entzindungshemmende Wirkung zugesprochen wird (Herr et al. 2011).




Im Folgenden werden das Studiendesign, eingesetzte Instrumente sowie die Ergeb-
nisse diskutiert. Zusammenfassend ist hervorzuheben, dass sowohl die hohe Fallzahl
als auch die longitudinale Betrachtungsweise und die Anwendung validierter Frage-

bdgen fur die Qualitat der vorliegenden Ergebnisse sprechen.

4.1 Studiendesign

Als Teil der Multizentrischen Allergiestudie, einer Kohortenstudie, die bereits 1990
begonnen wurde, konnte die vorliegende Untersuchung auf einen grof3en Datenreich-
tum zuriickgreifen.

Dabei blieb zu beachten, dass Uber die Jahre ein Teil der Probanden die Teilnahme an
der Studie eingestellt hatte und somit geringfligige Veranderungen der Charakteristika
der Kohorte zu verzeichnen waren, die im Ergebnisteil genauer beschrieben wurden.
Der Anteil an Teilnehmern mit folgenden Charakteristika ist gestiegen: elterliche Atopie,
lange Stillzeit, hohere Schulbildung der Eltern und geringe Tabakrauchexposition
wahrend der Schwangerschaft sowie im S&uglings- und Kleinkindesalter. Fir die
wichtigsten Faktoren, d. h. elterliche Atopie, mutterliche Schulbildung und Geschlecht
wurde daher adjustiert, sodass die vorliegenden Daten reliabel sind.

Vor allem bei der letzten Befragung war die Beteiligung der einzelnen Zentren
verschieden. Da es bei der Erndhrung regionale Unterschiede gibt, sind die erhobenen
Daten nur fir bestimmte Regionen in Deutschland reprasentativ, wobei auch
anzumerken ist, dass sich Ernahrungsmuster im Rahmen der Globalisierung immer

weiter angleichen.

4.1.1 Fragebdgen

Um die Vergleichbarkeit mit anderen Studien zu gewahrleisten, muss die hier
verwendete Definition der verschiedenen atopischen Erkrankungen bericksichtigt
werden. Der zugrunde liegende Fragebogen zu atopischen Erkrankungen entstand in
Anlehnung an den ISAAC-Fragebogen (Asher et al. 1995). Dieser ermoglicht es, Art
und Schweregrad der jeweiligen atopischen Erkrankung einzuschéatzen. Bei der
vorliegenden Arbeit wurden je Erkrankung vier Fragen berlcksichtigt, um sowohl leicht
als auch schwer Betroffene zu erfassen und die Aktualitat der Erkrankung zu bewerten.
Dabei wurde nach Symptomen und nach der Diagnose-Einschatzung sowohl von den
Eltern als auch vom Arzt gefragt. So konnten fir jede Erkrankung zwei Gruppen




gebildet werden: eine derjenigen, die die Symptome aufwiesen, und eine derer, bei
denen ein Arzt die Erkrankung diagnostiziert hatte. Wahrend die erste Gruppe
maoglicherweise Teilnehmer einschloss, die nicht von der jeweiligen Erkrankung
betroffen waren, fehlten unter Umstéanden Personen, die von der Erkrankung nur leicht
betroffen waren, in der zweiten Gruppe. Um mdglichst aussagekraftige Ergebnisse in
Bezug auf die tatséachlich Erkrankten zu erhalten, wurden daher in der hier vorliegenden
Untersuchung die verschiedenen Gruppen jeweils getrennt betrachtet. Zudem wurde
gesondert nach Symptomen in den letzten 12 Monaten gefragt, um zu bewerten,
inwieweit die Krankheit im vergangenen Jahr eine Rolle gespielt hatte.

Einen besonderen Fall stellte die Erkrankung atopische Dermatitis dar. Hier wurde wie
folgt nach dem Symptom gefragt: ,Hatte ihr Kind irgendwann einmal einen juckenden
Hautausschlag, der starker oder schwacher Uber mindestens sechs Monate auftrat?*.
Die Dauer von sechs Monaten ist hier allerdings kritisch zu betrachten: Es gibt viele
Personen mit atopischer Dermatitis, deren Symptome unter anderem durch die
medikamentdse Therapie nicht fir sechs Monate am Stiick prasent sind. Dies wird auch
in den Ergebnissen deutlich, bei denen auffallt, dass anders als bei den anderen
Erkrankungen die Gruppe derer, die die Symptome aufweisen, kleiner ist, als die derer,
bei denen die Erkrankung von einem Arzt diagnostiziert wurde, da nur bei besonders
schwerer Erkrankung oder unzureichender Therapie Symptome Uber sechs Monate
bestehen.

Beziglich der Daten zur Ernéahrung ist kritisch anzumerken, dass zwei verschiedene
Fragebdgen verwendet wurden. Im zehnten Lebensjahr kam ein kirzerer, nicht-
validierter Ernahrungs-Fragebogen zum Einsatz. Der Fragebogen im flinfzehnten
Lebensjahr hingegen ist ausfihrlicher. Um die Daten beider Fragebdgen optimal
vergleichen zu kénnen, wurden Lebensmittel zu Gruppen zusammengefasst. Der zweite
Fragebogen ist validiert und liefert somit sehr zuverlassige Daten zur Erndhrung. Aus
diesem Grund wurde ein Schwerpunkt auf die Erndhrung im funfzehnten Lebensjahr
gesetzt und im Anschluss ein Vergleich zur Erndhrung im zehnten Lebensjahr gezogen.
Bei der Befragung im zehnten Lebensjahr ist davon auszugehen, dass die Beant-
wortung durch die Eltern stattfand. Im flinfzehnten Lebensjahr wurde nicht festgelegt,
durch wen die Fragebdgen auszufillen sind. Daher wurden die Fragen zum Teil von
den Jugendlichen selbst, zum Teil von den Eltern beantwortet. Auch wenn im Frage-
bogendesign festgelegt wéare, wer die Fragen hétte beantworten sollen, misste von

ahnlichen Problemen ausgegangen werden: In diesem Alter haben die Eltern haufig




nicht den Uberblick, was ihre Kinder verzehren, bzw. kann es fir Jugendliche schwer
sein, eine Aussage Uber die Nahrungsaufnahme des gesamten vergangenen Jahres zu
machen. Zudem ware anzunehmen, dass einige Jugendliche mdglicherweise be-
schreiben, was sie essen sollten, und nicht, was sie tatsachlich essen. Insgesamt bildet
der Fragebogen eine Momentaufnahme der Ernahrung ab, auch wenn nach der
Erndhrung des gesamten vergangenen Jahres gefragt wurde, denn neben
jahreszeitlichen Schwankungen andern sich die Ernahrungsgewohnheiten Jugendlicher
haufig und schnell.

Von friheren Befragungen war die Tabakrauchexposition der Teilnehmer im Kindesalter
bekannt. Allerdings wéare nun auch der Tabakkonsum der Jugendlichen selbst von
Interesse gewesen. Hier ware jedoch die Glaubwirdigkeit der Angaben fraglich, da in
diesem Alter der Konsum haufig vor den Eltern geheim gehalten wird.

Im finfzehnten Lebensjahr erfolgte zudem lediglich eine postalische Befragung. Ein
Prick-Test oder Bluttest (IgE) hatte moglicherweise weitere interessante Informationen
Uber den Grad der Sensibilisierung liefern kdnnen. Im Allgemeinen korrelieren die
Sensibilisierungsdaten von Funfzehnjahrigen und Dreizehnjahren stark, sodass hier die
Daten, die zwei Jahre zuvor in der MAS erhoben wurden, auch fir die Funfzehnjéhrigen
aussagekraftig sein sollten. Weitere Nachfolgeuntersuchungen mit Erfassung von
Sensibilisierung, atopischen Erkrankungen sowie Asthma bronchiale, Erndhrung und

Gewicht sind geplant, wurden bislang aber noch nicht durchgefihrt.

4.1.2 Adjustierungsvariablen

Fur die Entstehung allergischer Erkrankungen sind diverse Risiko- bzw. Einfluss-
faktoren bekannt. Als klassischer Risikofaktor ist vor allem die familiare Vorbelastung in
gro3en epidemiologischen Studien gut dokumentiert (Devereux et al. 2005; Torres-
Borrego et al. 2008). In der vorliegenden Arbeit wurde daher eine Adjustierung fur die
folgenden Faktoren vorgenommen: elterliche Atopie, Geschlecht, mdutterliche
Schulbildung und BMI. Die Relevanz der Adjustierung zeigte sich in den Ergebnissen
der MAS-Kohorte, in der die elterliche Atopie den starksten Risikofaktor fur atopische
Erkrankungen darstellte (Lau et al. 2002). Auch das Geschlecht, die miutterliche
Schulbildung und der BMI spielten im Zusammenhang mit der Ern&hrung eine
bedeutende Rolle. Jungen verzehren z. B. signifikant mehr Fleisch, Madchen dagegen
mehr Frichte. Das Bildungsniveau der Eltern ist sowohl bei der Préavalenz allergischer

Erkrankungen und Asthma als auch beim Essverhalten von Relevanz. Somit kann




davon ausgegangen werden, dass mit vorgenommener Adjustierung besonders aus-
sagekraftige Daten zum Zusammenhang von Erndhrung und atopischen Erkrankungen

gewonnen werden konnten.

4.2 Einordnung der Ergebnisse zum Einfluss verschiedener
Nahrungsmittel

In der Auswertung der erhobenen Daten zeigten sich vor allem Zusammenhénge
zwischen den atopischen Erkrankungen und dem Verzehr von Fisch, Gemise,
Frichten und Milchprodukten. Dies stimmt mit den Ergebnissen anderer Studien
Uberein, sodass im Folgenden speziell auf diese Nahrungsmittelgruppen eingegangen

wird.

4.2.1 Fischverzehr

Bei der longitudinalen Betrachtung der Erndhrung unserer Studienteilnehmer gab es
signifikante Unterschiede zwischen den Neuerkrankten und denjenigen, die weiterhin
nicht von der jeweiligen Erkrankung betroffen waren. Am deutlichsten war der
Zusammenhang von Fischverzehr und Asthma bzw. allergischer Rhinitis. Beim Asthma
war sowohl bei der Frage nach der Symptomatik als auch bei der Arztdiagnose ein
deutlicher Zusammenhang mit dem Fischverzehr zu sehen. Bei der allergischen Rhinitis
war dies lediglich fur die Teilnehmer mit der Arztdiagnose zutreffend, nicht aber fir
diejenigen, die lediglich Rhinitis-Symptome aufwiesen.

Diese Ergebnisse legen nahe, dass ein hoher Fischverzehr protektiv gegeniber der
Entstehung von Asthma und allergischer Rhinitis sein kann. Eine mdgliche Erklarung
dafir ist die Tatsache, dass vor allem 6lige Fischsorten eine der wichtigsten Quellen
von langkettigen Omega-3 mehrfach ungesittigten Fettsauren (polyunsaturated fatty
acids = PUFAs) sind. PUFAs spielen eine wichtige Rolle bei der Pravention und
Therapie verschiedener Pathologien (La Guardia et al. 2005). Die in Fischdl
vorhandenen Omega-3 Fettsduren Eicosapentaensdure und Docosahexaenséaure
kénnen die Entstehung bzw. den Schweregrad von Asthma beeinflussen (Kremer et al.
1987). Sie inhibieren die Bildung von Prostaglandinen und Leukotrienen aus
Arachidonsdure und supprimieren die Funktion der Neutrophilen und somit eine
Entziindungsreaktion (Lee et al. 1985; Calder et al. 2000). Zudem bewirken

Prostaglandine bei T-Zellen eine reduzierte Bildung von Interferon gamma, ohne die




Bildung von Interleukin 4 zu beeinflussen. Da Interleukin 4 ein Wachstumsfaktor fir T2-
Helferzellen ist und die Synthese von Immunglobulin E fordert, Interferon gamma aber
den gegenteiligen Effekt hat, kdnnten Prostaglandine zu allergischer Sensibilisierung
beitragen (Black et al. 1997; Calder et al. 2000; Prescott et al. 2004).
Eicosapentaensaure reduziert die Bildung inflammatorischer Zytokine wie Interleukin 1,
2, 6 und Tumor-Nekrose-Faktor (TNF), welcher gewohnlich bei Asthmatikern erhoht ist
und die bronchiale Hyperreagibilitdt mitbedingt (Endres et al. 1989; Broide et al. 1992;
Anticevich et al. 1995; Thomas et al. 1995; La Guardia et al. 2005)

Mit dem reduzierten Verzehr von omega-3 Fettsduren geht die vermehrte Aufnahme
von omega-6 Fettsduren einher. Diese werden zu Arachidonsaure umgewandelt und zu
Prostaglandinen, Thromboxan und Leukotrienen metabolisiert, welche wie erwahnt mit
dem Entzindungsprozess bei Asthma und Atopie assoziiert sind (Geronikaki et al.
2006).

Die Auswertung der hier vorliegenden Daten zum protektiven Einfluss von Fischverzehr
wird auch von diversen Querschnittsstudien gestutzt, die alle zu dem gleichen Ergebnis
hinsichtlich der protektiven Wirkung von Fisch gelangen (Tabak et al. 2006; Chatzi,
Apostolaki et al. 2007; Garcia-Marcos et al. 2007).

Allerdings konnte in Interventionsstudien dieser protektive Effekt nicht gezeigt werden.
Beispielsweise wurden in einer Studie bei Kindern mit Asthma Uber sechs Monate
omega-3 versus omega-6 Fettsauren supplementiert. Hier zeigte sich lediglich eine
Veranderung der Blutwerte aber kein Effekt auf die Asthmasymptome bzw.
Lungenfunktionswerte (Hodge et al. 1998). Dies stimmt mit den Ergebnissen von
Supplementierungs-Studien bei Erwachsenen Uberein (Kirsch et al. 1988; Arm et al.
1989; Thien et al. 1993). Diese Ergebnisse legen nahe, dass mit einer Modifikation der
Fettaufnahme zumindest kein kurzfristiger therapeutischer Effekt bewirkt werden kann.
Longitudinale Evidenz des protektiven Effekts von Fischverzehr gibt es lediglich
hinsichtlich nicht-atopischen Asthmas (Nagel et al. 2010) bzw. im Hinblick auf die
Erndhrung wéahrend der Schwangerschaft und die Entwicklung von atopischen
Erkrankungen der Kinder in den folgenden Jahren (Romieu et al. 2007; Chatzi et al.
2008; Willers et al. 2008). Bezuglich der Ernahrung wahrend der Schwangerschatft ist
die Datenlage allerdings nicht eindeutig. Laut Chatzi et al. (2008) ist eine mediterrane
Erndhrung mit hohem Verzehr von Fisch wéhrend der Schwangerschaft negativ mit
atopischen Erkrankungen der Kinder bis zum sechsten Lebensjahr assoziiert. Auch in

einer Studie von Romieu et al. (2007) war ein hoher Fischverzehr wéhrend der




Schwangerschaft negativ mit Asthmasymptomen und atopischer Dermatitis bei Kindern
bis zum sechsten Lebensjahr assoziiert. Willers et al. (2008) hingegen konnten keinen
Zusammenhang zwischen dem Fischverzehr wéahrend der Schwangerschaft und
atopischen Erkrankungen bis zum achten Lebensjahr finden.

Aufgrund der hier vorliegenden Ergebnisse sollten die aktuellen Empfehlungen zur
Erndhrung allergiegefahrdeter Kinder hinterfragt werden. Diese sehen vor, allergene
Lebensmittel wie Fisch, Ei, Kuhmilch und Erdniisse im ersten Lebensjahr mdglichst zu
meiden. Da sich in dieser Studie herausgestellt hat, dass die Fischexposition eher als
toleranzinduzierend einzustufen ist, muss der protektiven Wirkung von Fischverzehr in

zukunftigen Erndhrungsempfehlungen ein wichtiger Platz eingeraumt werden.

4.2.2 Gemiuseverzehr

Die Teilnehmer unserer Kohorte, bei denen zwischen dem zehnten und flinfzehnten
Lebensjahr von einem Arzt eine allergische Rhinitis diagnostiziert wurde, al3en signi-
fikant weniger Gemise. Somit kann ein hoher Gemiseverzehr als protektiv gegentber
dieser Krankheit interpretiert werden. Im Hinblick auf Asthma und atopische Dermatitis
konnte in unserer Kohorte kein Zusammenhang mit dem Gemiuseverzehr hergestellt
werden.

Eine mdgliche Erklarung fir den protektiven Effekt von Gemiseverzehr auf atopische
Erkrankungen bietet die sogenannte Antioxidantien-Theorie. Sie besagt, dass ein
wichtiger Mechanismus in einem Entziindungsprozess die Generierung von sauerstoff-
freien Radikalen ist. Die Lunge ist kontinuierlich hohen Sauerstoffkonzentrationen
ausgesetzt und ist im Vergleich zu anderen Organen ein Gewebe, das sensibel auf
oxidative Effekte reagiert. Es gibt bestimmte Momente im Leben, in denen die Heraus-
forderung, der die Lunge taglich ausgesetzt ist, exponentiell ansteigt. Erstmalig tritt dies
bei der Geburt ein, wahrend der die Zellen plétzlich einer fiinffachen Sauerstoff-
konzentration ausgeliefert werden. Danach ist die Lunge haufig oxidativem Stress aus-
gesetzt, sowohl durch die Inhalation von Schadstoffen (z. B. Zigarettenrauch, Abgase)
als auch durch Krankheiten wie Atemnotsyndrom, Asthma, COPD oder Mukoviszidose
und deren Therapie. Dazu kommt, dass bei den meisten Lungenerkrankungen und
Infektionen Entziindungs- und Immunzellen aktiviert werden, was zu einer Bildung freier
Radikale fiihrt, die die empfindlichen Epithelzellen des Respirationstraktes schadigen
(Kelly 2005). Die Exposition der Atemwege gegeniiber exogenen freien Radikalen von

Zigarettenrauch und anderen Luftschadstoffen tragt zur Oxidantienlast dieser Gewebe




bei und beglnstigt eine Entzindungsreaktion (Seaton et al. 1994). Die Lunge hat
diverse natirliche intra- und extrazellulare antioxidative Abwehrsysteme, deren
Funktion von nutritiven Antioxidantien abhangt (Seaton et al. 1994). Die protektive
Wirkung von Gemiuse gegenuber der Entstehung von allergischer Rhinitis konnte daher
unter anderem auf der antioxidativen Wirkung des Gemuses beruhen.

Die Erndhrung in westlichen Nationen ist eher antioxidatienarm und wird mit einer
erhohten Préavalenz von Atemwegserkrankungen assoziiert, da die Abwehr der Lunge
reduziert ist und eine erhdhte Empfanglichkeit fir oxidative Schadigung und somit
respiratorische Entzindung und Asthma besteht (Devereux et al. 2005).

Eine Unausgewogenheit von Oxidantien und Antioxidantien fiihrt zu den typischen
pathophysiologischen Effekten von Asthma wie GefaBpermeabilitdt, Mukushyper-
sekretion, Kontraktion glatter Muskulatur und Epithelablésung (Nadeem et al. 2008).

In diversen Querschnittsstudien wurde ein protektiver Effekt von Gemuseverzehr bzw.
antioxidatienreicher Nahrung bezuglich atopischer Erkrankungen und hier besonders fur
Asthma gefunden. Chatzi et al. (2007) stellten bei Sechsjahrigen fest, dass die
vermehrte Aufnahme von Fruchtgemise wie Tomaten, Auberginen, Gurken, grinen
Bohnen und Zucchini mit einem verminderten Auftreten von Asthmasymptomen
korreliert (Chatzi, Apostolaki et al. 2007). In einer norwegischen Studie wurde
festgestellt, dass die frihe Einfuhrung von Frichten und Gemise das Asthmarisiko
nach dem ersten Lebensjahr vermindert (Nja et al. 2005). In Bezug auf allergische
Rhinokonjunktivitis, atopische Dermatitis und Asthma stellt Ellwood in einer
bedeutenden Querschnittsstudie Gemdise als protektiven Faktor heraus (Ellwood et al.
2001). Einen weiteren Hinweis auf die protektive Wirkung von Gemiuse, Frichten und
antioxidativen Vitaminen gegentber Asthma bietet auch eine chinesische Studie, die
einen Pravalenzanstieg der Krankheit mit einem reduzierten Gemuise- und
Fruchtverzehr assoziiert, den sie vor allem mit der rapiden ékonomischen Entwicklung
seit 1978 in Verbindung bringt (Chen et al. 2004).

In einigen Studien wurde aufRerdem die Untersuchung des Verzehrs antioxidan-
tienreicher Lebensmittel mit Lungenfunktionstestungen kombiniert. So wurde beispiels-
weise in einer britischen Querschnittsstudie bei Kindern eine positive Assoziation zwi-
schen forcierter 1-Sekundenkapazitat (FEV-1) und dem Verzehr von Frichten und Ge-
muse beschrieben (Cook et al. 1997). In einer anderen Studie wurde eine geringe Auf-
nahme antioxidativer Vitamine (A,C,E) mit Defiziten in der Lungenfunktion bei Kindern

assoziiert (Gillland et al. 2003). Eine Querschnittsstudie bei Erwachsenen mit chroni-




scher Atemwegserkrankung hat zudem gezeigt, dass antioxidantienreiche Ernéhrung
mit einer verbesserten forcierten 1-Sekundenkapazitat (FEV1) und Vitalkapazitat ein-
hergehen (Ochs-Balcom et al. 2006).

Weiterhin gibt es Studien, bei denen die Antioxidantien bei Asthmatikern im Blut ge-
messen wurden, was in unserer Studie nicht geschah. Dass im Blut und in der
bronchoalveolaren Lavage von Asthmatikern eine verminderte antioxidative Kapazitat
gefunden wurde, bietet weitere Evidenz fir eine Antioxidantien-Oxidantien-
Unausgewogenheit (De Raeve et al. 1997; Combhair et al. 2000). Allerdings sind diese
Daten kontrovers: Dunstan et al (2006) fanden beispielsweise keine Evidenz dafur,
dass hohere Blutlevel von Antioxidantien mit einer reduzierten allergischen Reaktion
korrelieren (Dunstan et al. 2006). Denkbar sind auch epigenetische Auswirkungen
durch den vermehrten oder verminderten Verzehr von Vitaminen und Folsaure, der ei-
nen Einfluss auf die Methylierung der DNA begtinstgt haben kann (Whitrow et al. 2009).
In unserer Kohorte konnte die protektive Wirkung von Gemiuseverzehr auf allergische
Rhinitis nachgewiesen werden, die nach der gangigen Literaturmeinung auf dem
antioxidativen Effekt des Gemuises beruht. Hier koénnte eine gezielte Nahrungs-
erganzung die Symptome wie Niesen und verstopfte Nase reduzieren und eine neue
Herangehensweise im Allergiemanagement erdffnen.

Der in Querschnittsstudien viel beschriebene protektive Effekt auf Asthma konnte
allerdings in der vorliegenden Studie nicht bestatigt werden. Sollte er sich in weiteren
Studien doch bestatigen, kénnte auch hier eine gezielte Nahrungserganzung sinnvoll

sein.

4.2.3 Fruchtverzehr

In der MAS-Kohorte lie3 sich kein Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Friichten
und der Entstehung von Asthma, Allergien oder atopischer Dermatitis erkennen.
Dennoch werden in einigen Querschnittsstudien Friichte als protektiv gegeniber
Asthma und allergischer Rhinitis beschrieben, wobei in diesen Studien kein Einfluss
hinsichtlich atopischer Dermatitis gefunden wurde (McKeever et al. 2004; Nja et al.
2005; Chatzi, Apostolaki et al. 2007; Garcia-Marcos et al. 2007).

Die ISAAC-Studie ist eine der wenigen Untersuchungen, in der es longitudinale Daten
zum Zusammenhang von Ernahrung und atopischen Erkrankungen gibt. Hier wurde der
Verzehr von Frichten mit einer niedrigeren Préavalenz von Asthma in Verbindung
gebracht (Nagel et al. 2010).




Neben dem Fruchtverzehr insgesamt widmen sich diverse Studien dem Einfluss
einzelner Vitamine. Ein Teil der Ergebnisse wird in einem Review von McKeever et al.
zusammengefasst. Demzufolge ist die Datenlage in Bezug auf Vitamin E am
zuverlassigsten, da diverse longitudinale Untersuchungen zum gleichen Ergebnis
kamen und eine protektive Wirkung des Vitamins gegenuber Asthma bestatigten. Die
Studien zu Vitamin C ergaben dagegen widerspruchliche Ergebnisse. Zudem
beschreiben nur vereinzelte longitudinale Studien einen protektiven Effekt von Vitamin
A bzw. einer Kombination von antioxidativen Vitaminen. Erhebungen zu Mineralien
ergaben ebenfalls widerspriichliche Ergebnisse. So kommen McKeever er al. zu dem
Ergebnis, dass vor allem das Zusammenwirken der Nahrungsmittel und nicht einzelne
Nahrungsbestandteile entscheidend seien (McKeever et al. 2004).

Ahnlich gibt es beispielsweise auch in Studien zu malignen Erkrankungen Kklare
Evidenz, dass ein hoher Gemuseverzehr mit einem verminderten Auftreten von diesen
Erkrankungen assoziiert ist, wobei diese Wirkung keinem bestimmten Mikron&hrstoff
zugeordnet werden konnte (Willett 1990).

Vermehrter Verzehr von Friichten zeigte in unserer Kohorte keinen Vorteil gegenuber
der Entstehung atopischer Erkrankungen. Da es jedoch bereits longitudinale Evidenz

dazu gibt, sind weitere Studien zur Bestatigung oder Widerlegung nétig.

4.2.4 Milch(-produkt-)verzehr

Bei den Teilnehmern der MAS-Studie war ein hoher Verzehr von Milch(-produkten) mit
einer niedrigeren Pravalenz von Asthma zwischen dem zehnten und flinfzehnten
Lebensjahr assoziiert. Zudem ergab sich in der MAS-Kohorte im flnfzehnten Lebens-
jahr ein Zusammenhang mit atopischer Dermatitis. Diese Ergebnisse konnten jedoch
auf ,reverse causation®, also die bewusste Meidung von Milch(-produkten), zurtck-
zufuhren sein. Denn diejenigen, die zu Allergien, Asthma und atopischer Dermatitis
neigen, nehmen ggf. bewusst weniger Milchprodukte zu sich. In diesem Zusammen-
hang sind die Ergebnisse eines Reviews (Wuthrich et al. 2005) interessant, das den
Milchverzehr in Bezug auf die Entstehung von z&hem Sekret bzw. Asthma untersucht.
Der weit verbreitete Glaube, Milch wirde die Mukusproduktion férdern, sei demnach
unbegrindet und die héufige Empfehlung an Atopiker, Milchprodukte zu meiden,
férdere Mangelernahrung und habe keinen Vorteil hinsichtlich Asthmas.

Der Vergleich der MAS-Daten zu anderen Studienergebnissen ist nur begrenzt mdglich,

da publizierte Untersuchungen zum Verzehr von Milchprodukten und atopischen




Erkrankungen sich fast ausschliel3lich auf die Aufnahme von Muttermilch und S&aug-
lingsnahrungen oder Milcheiweil3allergien beziehen, nicht aber auf den Verzehr von
Milch/-produkten im Kleinkind-, Schulkind- oder adoleszenten Alter.

Zu den wenigen vergleichbaren Ergebnissen gehéren die Daten einer australischen,
prospektiven Geburtskohorte: Hier fiel bei Dreijahrigen, die taglich Vollmilch zu sich
nahmen, eine geringere Préavalenz von Asthmasymptomen auf als bei denjenigen, die
seltener oder nie Milch tranken (Wijga et al. 2003). Eine Erhebung bei Zwdlfjahrigen
zeigte, dass Kinder mit Asthma weniger Milch verzehrten als Gesunde (Hijazi et al.
2000). Es gibt zudem Hinweise, dass ein hoher Verzehr von Milch einen schitzenden
Effekt auf das Lungenepithel hat (Tockman et al. 1986).

In Bezug auf atopische Dermatitis wurde in einer Querschnittsstudie beschrieben, dass
erhohter Milchverzehr mit einer geringeren Pravalenz von atopischer Dermatitis
assoziiert ist (Suarez-Varela et al. 2010). Dies stimmt mit unseren Ergebnissen im funf-
zehnten Lebensjahr Gberein.

In der Literatur gibt es bisher wenig Evidenz hinsichtlich des Zusammenhangs von
Milchverzehr und atopischen Erkrankungen. In der vorliegenden Studie waren An-
zeichen eines protektiven Effektes erkennbar, die jedoch auch auf reverse causation

zurtickzufiihren sein konnten und daher weiterer Uberprifung bedirfen.

4.3 Schlussfolgerungen

In der vorliegenden Arbeit wurde einleitend auf den Mangel an verlasslichen Daten zum
Einfluss auf die Erndhrung hinsichtlich atopischer Erkrankungen hingewiesen und die
entscheidende Bedeutung solcher Daten fur die Primarpravention herausgestellt. In der
Diskussion konnte gezeigt werden, dass Studien und Reviews zu dem Thema sich
meist auf die Ernahrung in den ersten Lebensjahren bzw. von Mittern wahrend der
Schwangerschaft oder auf Erwachsene beziehen. Daten zur Ernahrung &lterer Kinder
und Jugendlicher existieren jedoch kaum. Zugleich sind die Untersuchungen zu dem
Thema meistens Querschnittsstudien, deren Vergleichbarkeit durch die divergierende
Auswahl an Lebensmitteln und unterschiedlichen Methodiken zusatzlich erschwert wird.
Auf der Grundlage der multizentrischen Allergiestudie, einer risikoangereicherten
Kohortenstudie, konnten hier entscheidende Daten zu Risiko- und Einflussfaktoren auf

Asthma, Allergien und atopische Dermatitis untersucht werden. Die Ergebnisse liefern




wertvolle Erkenntnisse zum Ernéhrungseinfluss, die zukinftig in den Diskussionen zur
Pravention atopischer Erkrankungen beachtet werden missen.

Ein entscheidendes Ergebnis unserer longitudinalen Betrachtung der Erndhrung und
Krankheitsentwicklung war der protektive Effekt von Fischverzehr, der in den Re-
gressionsanalysen deutlich hervortrat: Diejenigen, die haufiger Fisch verzehrten,
entwickelten seltener Asthma oder allergische Rhinitis. Auf Grundlage dieser Er-
kenntnisse sollten die Ernahrungsempfehlungen fur Kinder und Jugendliche uber-
arbeitet werden, die die Meidung von Fisch im ersten Lebensjahr betonen.

Des Weiteren ging der Verzehr von Gemdise, wie bereits in anderen Studien be-
schrieben, mit einer geringeren Inzidenz von allergischer Rhinitis einher. Somit liefern
unsere Daten einen wichtigen Beitrag zur Bestatigung des protektiven Effekts von
Gemiuseverzehr, woraus sich Empfehlungen zu gezielter Nahrungsergénzung zur
Reduzierung der Symptome allergischer Rhinitis ableiten lassen. Hinsichtlich der pro-
tektiven Wirkung des Verzehrs von Fruchten konnten jedoch die in anderen Studien
beschriebenen Zusammenhange in der vorliegenden Arbeit nicht bestatigt werden.
Unter Umstanden sind die Divergenzen durch den Umstand zu erklaren, dass
bestimmte Nahrungsmittel einen unterschiedlichen Einfluss auf Kinder und Jugendliche
in bestimmten Altersstufen haben. Hier besteht also weiterer Forschungsbedarf.
Grundsatzlich lasst sich abschlieBend anmerken, dass Beobachtungsstudien wie die
MAS keine Kausalzusammenhange beweisen koénnen. Im Grunde waéren Interven-
tionsstudien ndtig um Zusammenhdnge zwischen Exposition und Erkrankung zu
beweisen, die allerdings hinsichtlich der Ernahrung uber viele Jahre hinweg nicht
durchzufihren sind. Auch benétigen wir mechanische Untersuchungen mit
entsprechenden Kandidatensubstanzen (Vitamin D, Fettsduren, Folsaure) um
Protektion bzw. Risiko durch Ernahrung besser zu verstehen. Leider konnten in dieser
Untersuchung aus Kostengrinden keine Blutwerte ernahrungsrelevanter Substanzen
erhoben werden.

So bleibt zu empfehlen, die vorliegenden Daten auf kiinftige Erndhrungsempfehlungen
anzuwenden und offen gebliebene Zusammenhénge in weiteren longitudinalen

Erhebungen weiter zu erforschen.




5 Zusammenfassung

Die Zunahme atopischer Erkrankungen hat multifaktorielle Ursachen. In den letzten
Jahren ergaben sich in epidemiologischen Studien unter anderem Zusammenhange mit
Ernahrungsgewohnheiten insbesondere hinsichtlich des Konsums von Fisch, Frichten
und Gemise bzw. bestimmter omega-Fettsduren und Antioxidantien. Bisher stehen
jedoch wenig longitudinale Daten zur Verfugung.

In der multizentrischen Allergiestudie (MAS) wurde die Assoziation von Ern&hrung und
Asthma, allergischer Rhinitis und atopischer Dermatitis im Alter von zehn bis flinfzehn
Jahren mittels Regressionsanalysen untersucht. Dabei standen 534 Jugendliche von
initial 1314 Teilnehmern der MAS-Geburtskohorte sowohl fir die Untersuchung im
zehnten Lebensjahr als auch fur die Nachfolgeuntersuchung im fiinfzehnten Lebensjahr
zur Verfigung. Die Pravalenzen der atopischen Erkrankungen wurden mit Hilfe des
Fragebogens der International Study on Asthma and Atopy in Childhood (ISAAC)
erhoben. Als Parameter fur die drei Krankheiten wurden jeweils zwei Angaben
ausgewertet: Symptomatik und Arztdiagnose. Des Weiteren wurden anhand eines
validierten Food Frequency Questionnaires (EPIC: European Prospective Investigation
into Cancer and Nutrition) die Ernahrungsgewohnheiten abgefragt.

Die Ern&dhrung der Jugendlichen mit Diagnosestellung von Asthma oder allergischer
Rhinitis unterschied sich signifikant von derer, die diese Diagnose nie gestellt bekamen.
Diejenigen, die an Asthma erkrankten, verzehrten signifikant weniger Fisch (aOR =
0,258 95 %KI 0,09-0,72) und Milch(-produkte) (aOR = 0,368 95 %KI 0,14-0,96).
Jugendliche, die eine allergischer Rhinitis entwickelten, verzehrten signifikant weniger
Fisch (aOR = 0,411 95 %KI 0,21-0,79) und Gemuse (aOR = 0,507 95 %KI 0,72-0,95).
Zwischen der Ernahrung und dem Auftreten von atopischer Dermatitis konnte kein
Zusammenhang gefunden werden.

Die Ergebnisse bestéatigen einen Zusammenhang zwischen dem Konsum von Fisch,
Gemuse und Milch und der Entstehung von Asthma und allergischer Rhinitis bei
Jugendlichen. Am deutlichsten tritt dabei der protektive Effekt von Fischverzehr hervor.
Dies ist am ehesten auf die antiinflammatorischen Eigenschaften der omega-3-
Fettsduren zurlckzuftuihren. Den protektiven Einfluss von Gemise erklart man sich
durch die Antioxidantien, die z.B. das Lungenepithel vor freien Radikalen schutzen.
Insgesamt weisen die Ergebnisse darauf hin, dass eine ausgewogene Ernahrung mit

viel Fisch und Gemiuse die Entstehung von Asthma und Allergien reduzieren kann. Auf




Grundlage dieser Ergebnisse sollten gangige Erndhrungsempfehlungen fur
allergiegefahrdete Kinder und Jugendliche dberarbeitet sowie eine madgliche
Nahrungserganzung erwogen werden, um sich die protektiven Effekte der beschrie-
benen Nahrungsmittel zu Nutze zu machen.

Letztendlich stellen die Ergebnisse dieser Arbeit die Grundlage fur kontrollierte,
randomisierte Interventionsstudien dar, um einen hoheren Evidenzgrad zu erzielen, da
Beobachtungsstudien nur Hypothesen generieren und keine klaren Kausalbeziehungen

beweisen kdnnen.
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