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1. Einleitung

Der kardiovaskulare Risikofaktor Lipoprotein(a) ist bereits in den 1960er Jahren erstmals erwahnt
worden. Eine Verbindung zu kardiovaskuldren Ereignissen konnte schon in den 1970er Jahren
nachgewiesen werden. Dennoch dauerte es noch weitere Jahrzehnte, bis der bis jetzt konservativ kaum
modifizierbare Risikofaktor in den Fokus der Forschung geriickt wurde (1). Lipoprotein(a) ist weitgehend
genetisch determiniert (2). Studien belegen, dass erhohte Lipoprotein(a)-Werte mafgeblich am
Auftreten von Schlaganfallen (3), koronarer Herzkrankheit (4), Bluthochdruck (5), peripherer arterieller

Verschlusskrankheit (pAVK), sowie vaskularer Demenz (6) beteiligt sind.

In einer umfassenden Untersuchung von Patient*innen der UK Biobank konnten Welsh et al. einen
Zusammenhang zwischen einem erhéhtem Lipoprotein(a) und kardiovaskularen Ereignissen herstellen
(7). Hier konnte bereits in einer Einjahresuntersuchung eine signifikant héhere Inzidenz schwerer
kardialer Ereignisse verzeichnet werden. Aktuelle Untersuchungen zeigen, dass das Vorliegen eines
erhohten Lipoprotein(a) in Verbindung mit anderen kardiovaskuldren Risikofaktoren wie Rauchen,
Dyslipidamie, arterielle Hypertonie oder Adipositas das Risiko fur ein kardiovaskuldres Ereignis
potenzieren (8). Auf Basis der vorliegenden Erkenntnisse wird ein Screening, die kardiovaskulare
Primar-, als auch die Sekundarpravention durch die European Society of Cardiology (ESC) wie auch
durch die European Atherosclerosis Society (EAS) gesondert in den klinischen Fokus geruckt. Hier
wurden in den Leitlinien zur Therapie der Dyslipiddmie von 2019 erstmals die routinemafige
Bestimmung des Lipoprotein(a), einmal im Leben, empfohlen. Die Aktualisierung der Leitlinie aus dem
Jahr 2025 empfiehlt in speziellen Grenzfallen sogar weitere Lipoprotein(a)-Bestimmungen im Verlauf.

Erstmals besteht hierzu eine IIA Empfehlung (9).

Molekular handelt sich hierbei um die Kombination eines LDL-Cholesterin Partikels mit einer
Verknupfung zu einem Glykoprotein Apolipoprotein(a) (apo(a)). Diese sind an ein Apolipoprotein B
(apoB-100) gebunden. Wie andere Lipoproteine wird Lipoprotein(a) in der Leber synthetisiert. Trotz
intensiver Forschung ist eine physiologische Funktion von Lipoprotein(a) noch nicht eindeutig geklart.
Charakteristisch fur dieses Fettstoffwechselprodukt sind schleifenartige Strukturen, welche dem Apo(a)
anheften. Diese werden als Kringle bezeichnet (10,11). Die H6he von Lipoprotein(a) ist vorrangig
genetisch determiniert. Eine Varianz des Chromosoms 6q27 ist ursachlich fur die Variabilitét in der
Auspragung des Lipoprotein(a)-Gehalts im Blut. Dies entsteht aufgrund einer inversen Korrelation der
Auspragung von Kringle-1V (KIV) am Lipoprotein(a). Eine niedrigere Anzahl an KIV-2 Wiederholungen
sorgt fir eine hdhere Syntheseleistung der Leber sowie eine langere Halbwertszeit des Lipoprotein(a)
im Blut (12). Die physiologische und pathophysiologische Wirkung von Lipoprotein(a) wird bereits seit
langerem erforscht. Ursachlich fur die Pathogenitat ist eine proinflammatorische und proatherogene
Wirkung. Diese erklaren sich durch ein schnelles Eindringen des Lipoprotein(a) in die subintimale
Schicht des Endothels. Hier kommt es aufgrund von Oxidation und Inflammation zu einer Schadigung
der Intima. Dies erklart die atherosklerotischen Verdnderungen bei Hyperlipoproteindmie (13-18).
Aktuelle epidemiologische Zahlen gehen von einer relevanten Lipoprotein(a) Erhéhung bei ca. 20% der
europaischen Bevdlkerung aus (19,20). Dies entspricht etwa 150 Millionen Menschen in Europa oder

17 Millionen Menschen in Deutschland. Aufgrund fehlender Modifikationsmdglichkeiten, sowohl
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pharmakologisch als auch Uber den Lebensstil, wurde Lipoprotein(a) als Risikofaktor weitgehend
vernachlassigt. In dem aktuellen ,Consensus statement” der European Society of Cardiology (ESC) aus
dem Jahr 2022 ist festgelegt, dass zur kardiovaskularen Risikopravention eine strikte Einstellung aller
weiteren kardiovaskularen Risikofaktoren essenziell ist, um dem Risiko eines kardiovaskularen
Ereignisses vorzubeugen (21). Menschen mit erhdhtem Lipoprotein(a) sollte im Rahmen der
Risikopravention eindringlich vermittelt werden, dass trotz eines ansonsten vergleichbaren Risikoprofils,
hohere Anstrengungen zur kardiovaskularen Pravention erforderlich sind als bei Gleichaltrigen mit
normalen Lipoprotein(a)-Werten. Als einzig probates Mittel der Reduzierung des Lipoprotein(a) existiert
zum jetzigen Zeitpunkt die Lipidapherese. Die Pro(a)LiFe-Studie konnte belegen, dass eine
Lipidapherese bei Patient*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) kardiovaskuldre Ereignisse
reduzieren konnte (22). Dennoch wird die Indikation zur Lipidapherese in Deutschland, insbesondere in
der Primarpravention, sehr eng gestellt (23). Intensive Forschungsarbeit hinsichtlich der
unterschiedlichen Risikoaspekte des Lipoprotein(a) fuhrten zur Entwicklung neuer Medikamente. Diese
sollen in Zukunft im Rahmen der kardiovaskularen Risikopravention zu einer Senkung des
Lipoprotein(a)-Spiegels fiihren (24). Fur Patient*innen mit erh6htem Lipoprotein(a) wird dieser Ansatz
die inharente Gefahr einer frilhen kardiovaskularen Erkrankung reduzieren. Da diese Medikamente zum
aktuellen Zeitpunkt noch keine Zulassung besitzen und sich in den letzten Ziigen der Phase Ill Studien
befinden, ist eine Optimierung aller weiteren kardiovaskuldren Risikofaktoren (CVRF) in der
Primarpravention das Mittel der Wahl, um die Inzidenzsenkung kardiovaskularer Ereignisse zu

erreichen.

Die ELITE-Studie liefert hierzu neue Erkenntnisse. Diese im Jahr 2014 begonnene Studie untersucht,
ob es gelingt, das kardiovaskulare Risiko von Patient*innen aus dem Oldenburger Miinsterland anhand
einer individuell empfohlenen schriftlichen Therapieempfehlung zu reduzieren. Die Endpunkte dieser
Studie waren als neues Auftreten kardiovaskuldrer Ereignisse (Diagnose einer koronaren
Herzkrankheit, neu aufgetretenes Vorhofflimmern, Diagnose einer pAVK oder Schlaganfall) vordefiniert.
Bisher ist die Effizienz der Risikofaktoroptimierung bei Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a)
kaum untersucht worden. Die ELITE-Studie erlaubt somit einen Einblick in eine bisher weitgehend
unerforschte Sparte der kardiovaskularen Praventionsarbeit. Die Datenerhebung im landlichen Raum
bietet zudem Einblick in eine weitgehend unerforschte Gruppe von Patient*innen und ihrer Anstrengung

zur Optimierung ihrer CVR.

Diese Arbeit geht der zentralen Fragestellung nach, ob Teilnehmer*innen mit einem erhdhten
Lipoprotein(a) einen Anstieg von kardio- und zerebrovaskularen Endpunkten verzeichneten. Zudem soll
ein tieferer Einblick in die Optimierung von kardiovaskularen Risikofaktoren bei Patient*innen mit einem
erhohten Lipoprotein(a) ermdglicht werden. Hierzu werden die durch die ELITE-Studie definierten
Endpunkte zwischen den Vergleichsgruppen analysiert. Des Weiteren untersucht sie das
kardiovaskulare Risikoprofil von Teilnehmern*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a), wie auch ihren
individuellen Therapieerfolg hinsichtlich der Reduktion kardiovaskularer Ereignisse und der Optimierung
ihres kardiovaskularen Risikoprofils. Neben den laborchemischen Entwicklungen tber den analysierten
Zeitraum werden auch die Vitalparameter wie auch psychosoziale Aspekte in die Bewertung mit

einflieBen. Es wird eine Auswertung der Ergebnisse dieses Kollektivs der ELITE-Studie hinsichtlich



Erfolg und Misserfolg der Einstellung spezifischer Risikofaktoren erfolgen. Zudem werden mogliche
Hintergriinde fir die jeweiligen Tendenzen naher beleuchtet. AbschlieRend wird auch die Verteilung der
Endpunkte unter Beriicksichtigung der Bemuhungen zur Reduktion der CVRF diskutiert und in die

aktuelle Forschung eingeordnet.

2. Methoden

Diese Promotionsarbeit basiert auf den Ergebnissen der Auswertungen der ELITE-Studie (Erndhrung,
Lebensstil und individuelle Information zur Verhinderung von Schlaganfall, Demenz und Herzinfarkt),
(DRKS-Nr.: 00 006 813) bis zum Jahr 2023. Hierbei handelt es sich um eine interventionelle prospektive
Kohorten-Untersuchung. Die Aufnahme von Teilnehmer*innen in die Studie erfolgte ab Oktober 2014.
In der Auswertung wurden die Visiten bis Ende 2023 analysiert. Eingeschlossen in die Untersuchung
wurden Teilnehmer*innen, die in Nordwestdeutschland leben oder arbeiten und die Kriterien des
Einschlusses zur Studie erfillten. Die Mehrheit stammte aus der Region des Oldenburger
Munsterlandes.

Eingeschlossen wurden Teilnehmer*innen mit und ohne Vorerkrankungen, eine Teilnahme war ab dem
17. Lebensjahr mit Zustimmung der Erziehungsberechtigten maoglich. Akquiriert wurden die
Teilnehmer*innen niederschwellig Uber Zeitungsanzeigen sowie Ansprechen von Betrieben,
anderweitigen Arbeitsstatten und Schulen sowie durch Auslegen von Informationsmaterial in
Krankenhausern und o6ffentlichen Einrichtungen. Des Weiteren wurden regional Birger*innen tber 50-
Jahre anhand der Meldedaten des Einwohnermeldeamts Cloppenburg randomisiert ausgewahlt und
angeschrieben. In der hier vorliegenden Arbeit wurde die Teilnehmer*innen in Lipoprotein(a)-Positive
(Lp(a)-Gruppe-1, Lipoprotein(a) = 75 nmol/l) und Lipoprotein(a)-negative Teilnehmer*innen (Lp(a)-
Gruppe-2, Lipoprotein(a) < 75 nmol/l) unterteilt und ausgewertet. Ausgeschlossen wurden
Teilnehmer*innen mit einem Alter < 17 Jahren oder jene mit absehbaren Schwierigkeiten einer
Nachverfolgung.

Insgesamt wurden 5726 Teilnehmer*innen in die Studie aufgenommen. In der Aufnahmeuntersuchung
wurden folgende Daten der Teilnehmer*innen erhoben: kérperliche MalRe (GréRe, Gewicht, Alter),
soziale Faktoren (Beruf und Bildungsgrad), Krankengeschichte (Vorerkrankungen, Blutdruckprofil,
korperliche Aktivitat, Vormedikation, Laboruntersuchungen) sowie eine Evaluation Uber die
Stressexposition im Alltag und die kognitive Leistungsfahigkeit.

Die Aufnahmeuntersuchung basiert auf dem Ausflllen der vorher bereits ausgehandigten Fragebdgen
durch die Teilnehmer*innen. Alle Patient*innen erhielten gleiche Fragebdgen (Anhang 1 und 2). Vor der
Erfassung wurde dieser durch Mitarbeitende des Studienprotokolls mit den Teilnehmer*innen auf
potenzielle Anderungen oder Unklarheiten (iberpriift. Zudem wurde der DemTect (Anhang 3) zur
Evaluation des kognitiven Status der Teilnehmer*innen durchgefihrt. AbschlieRend erfolgte die
Blutdruckmessung sowie die Blutabnahme. Die Untersuchung und Aufnahme der Teilnehmer*innen in
die Studie erfolgte lokal vor Ort (am Betrieb oder 6ffentlichen Einrichtungen mit mobilen Teams) oder in
der Studienambulanz des St. Josefs-Hospital Cloppenburg.

Die Aufnahmevisite erfasste folgende Parameter: demografischen Daten (Initialen, Geburtsjahr,

Geschlecht, Grolie, Kérpergewicht, aktueller Wohnort, Geburtsort, Berufstatigkeit, (Aus-)Bildungsgrad,



Hausarzt/ Hausarztin). Im Folgenden wurden die Vorerkrankungen und Risikofaktoren anhand einer
Tabelle ausgewertet. Diese beinhalteten Bluthochdruck, Diabetes mellitus | / I,
Fettstoffwechselstérungen, Gicht oder erhdhte Harnsaure, Herzkranzgefaferkrankungen (KHK),
Herzinfarkt, Herzmuskelschwache, Schlaganfall, Verengung der Halsschlagader,
Durchblutungsstérungen der Beine (pAVK), Vorhofflimmern, Nierenfunktionseinschrankung, Chronische
Bronchitis, Asthma, Eisenmangel, Nikotinkonsum. Hier konnte mittels ,ja“, ,nein“ und ,unbekannt eine
Vorsortierung erfolgen. Bei einem positiven Bescheid wurde erhoben, wie lange die Vorerkrankung
bereits bestand (bekannt war). Dies wurde in ,< 1 Jahr®, ,1-5 Jahre“ und ,> 5 Jahre* unterteilt. Bezliglich
der Familienanamnese wurde erhoben, ob bei Personen, mit denen der Patient / die Patientin direkt
verwandt ist, ein Hypertonus, eine KHK oder ein Herzinfarkt, ein Schlaganfall, eine Demenz, ein
Diabetes mellitus oder eine Krebserkrankung vorlag. Als nachstes wurden die Vitalparameter wie Puls
und Blutdruck der Teilnehmer*innen erhoben. Die Blutdruckwerte wurden entsprechend der Empfehlung
der deutschen Hochdruckliga an beiden Oberarmen erhoben. Dies erfolgte durch medizinisches
Fachpersonal beidseits mittels dreier Messungen, mit jeweils einer Minute Abstand zwischen den
Messungen. Diese Messungen wurden unter Zuhilfenahme oszillometrisch messenden Geraten der
Firma Microlife (WatchBp Office®) erhoben. Der héhere Wert ging in die Auswertung mit ein. Die
Anamnese umfasste ebenfalls die Erfassung bestehender Vormedikation der Teilnehmer*innen. Die
Erfassung der Daten inkludierte ebenfalls bestehende Krebserkrankungen, die Hausmedikation,
kirzlich stattgehabte Krankenhausaufenthalte, personenbezogene Daten (berufliche Tatigkeit,
Stresserfassung, Einschatzung der kognitiven Leistung anhand des ,DemTect, Kontrolle auf
Depressive Symptome (anhand des BDI-Il)), Beurteilung der aktuellen regelmafligen korperlichen
Aktivitdt sowie des Erndhrungsverhaltens (25,26). Folgende Parameter wurden bei den Blutentnahmen
bestimmt: Blutbild, Kreatinin, eGFR, Harnsaure, Harnstoff, Eisen, Ferritin, Transferrin Sattigung,
Glucose, HbA1c, Gesamtcholesterin, HDL, LDL, Triglyceride, Lipoprotein(a). Die Lipoprotein(a) Analyse
richtet sich nach dem aktuellen ,ESC consensus statement“ und legt ein erhdhtes Lipoprotein(a) ab 75
nmol/l fest. Fir eine zuklinftige und internationale Vergleichbarkeit wurde ebenfalls die Angabe in nmol/l
gewahlt (21). In einer Vielzahl der Publikationen wird dennoch eine MafRangabe in mg/dl gewahlt. Um
Ergebnisse anderer Studien, welche die Einheit mg/dl wahiten, auf die hier erhobenen Daten zu
Ubertragen, wird der tolerierte Umrechenfaktor von 2,5x (mg/dl zu nmol/l) gewahlt (21,23,27).

Die Erhebung der Daten erfolgte durch geschultes Fachpersonal (Arzt*innen, Krankenpflegepersonal,
medizinische Fachangestellte, Medizinstudierende und Doktorant*innen). Allen Teilnehmenden wurde
basierend auf ihren Angaben und dem daraus resultierenden Risikoprofil eine individualisierte,
schriftliche Therapieempfehlung ausgesprochen. Alle Empfehlungen orientierten sich strikt nach den zu
dem Zeitpunkt geltenden Leitlinien nationaler und internationaler Fachgesellschaften im Bereich der
kardiovaskularen Pravention. Zur Umsetzung der ausgesprochenen Empfehlungen wurde eine haus-

oder auch facharztliche Vorstellung nahegelegt.

Den Teilnehmer*innen wurde dann nach der Aufnahmeuntersuchung jahrlich eine erneute Visite
angeboten. Dabei wurden die Parameter der Aufnahmeuntersuchung wiederholt und auch Anderungen

der Medikation und das Auftreten neuer Erkrankungen erfasst.



Als primare kardio- und zerebrovaskularen Endpunkte wurden das Auftreten einer koronaren
Herzkrankheit (KHK) und Myokardinfarkt, einer Herzinsuffizienz, eines Schlaganfalls, einer

Carotisstenose, einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und ein Vorhofflimmern definiert.

Zusatzlich wurde evaluiert, inwieweit die regelmafig ausgesprochenen Praventionsempfehlungen von
den Teilnehmer*innen umgesetzt werden konnten. Nach jeder Visite erfolgte erneut eine schriftliche
Therapieempfehlung, wobei die Vorergebnisse bertcksichtigt wurden. Die Awareness der Lp(a)-
Gruppe-1 wurde nach Abschluss der letzten Datenerhebung mittels eines freiwilligen Fragebogens

schriftlich abgefragt.

Die Beschreibung der Studie sowie deren Methodik und Ergebnisse der Zwischenuntersuchungen
wurden bereits publiziert (28-30)

Von den insgesamt in die Studie aufgenommenen 5.726 Teilnehmer*innen schieden 812 vor einer
zweiten Visite aufgrund verschiedener Griinde aus. Haufigster Grund war, dass die Teilnehmer*innen
nur ein einmaliges Screening wiinschten und nicht an der Langzeitbeobachtung teilnehmen wollten. An
der Langzeituntersuchung konnten so 4.914 Personen teilnehmen. Nach der zweiten Visite brachen
832 Teilnehmer*innen die Studie aus verschiedenen Grinden ab. Die Daten von 4.082
Teilnehmer*innen standen fur die Auswertung zur Verfigung. Allerdings fehlte bei 4 Teilnehmern die
initiale Lipoprotein(a)-Bestimmung. Somit wurden fur diese Arbeit 4.078 Personen ausgewertet. Davon

wiesen 845 Teilnehmer*innen ein erhohtes Lipoprotein(a) von =75 nmol/l auf (20,8%).

Abbildung 1.: Consort-Flussdiagramm ELITE-Studie
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Die Gruppen wurden anhand ihrer Lipoprotein(a)-Serumwerte kategorisiert. Der Cut-Off-Wert fir ein
erhohtes Lipoprotein(a) wurde bei 75 nmol/l festgelegt und orientiert sich somit an dem ESC-
Zensuspapier von 2022 (21). In dieser Arbeit werden folglich die beiden Gruppen innerhalb der ELITE-
Studie verglichen. Die untersuchten Risikofaktoren werden anhand der Leitlinien zur kardiovaskularen
Pravention unterteilt.
Die Toleranzgrenze ist entsprechend der zum Zeitpunkt der Studiendatenerhebung geltenden ESC-
Leitlinie zur kardiovaskularen Pravention bei 140/90mmHg festgelegt worden (31).Teilnehmer*innen mit
entsprechend hoheren Werten werden als Hypertoniker angesehen, Teilnehmer*innen mit niedrigeren
Blutdruckwerten entsprechend als Normotoniker*innen.
Weitere klassische CVRF wie Hypercholesterinamie (LDL-Cholesterin >130 mg/dl) und Ubergewicht
(BMI > 30 kg/m?) sind ebenfalls anhand der 0.g. ESC-Leitlinie festgelegt worden. Als Raucher*innen
werden alle rauchenden Teilnehmer*innen gefuhrt, unabhangig von Haufigkeit, Packyears und Anzahl
der Zigaretten pro Tag. Der Gruppe der Diabetiker*innen wurden Teilnehmer*innen mit einer
bestehenden Diabetes-mellitus-Diagnose (I oder Il), bestehender antidiabetischer Therapie sowie mit
einem HbA1c > 6,5% zugeordnet. Die Besonderheit der ELITE-Studie ist, abseits der klassischen CVRF,
die Erhebung von koérperlicher Aktivitat, psychologischem Stress, depressiven Symptomen sowie der
geistigen Leistungsfahigkeit (,mild cognitive impairment®). Diese wurden mittels standardisierter
Multiple-Choice-Fragebdgen erhoben. Die Beurteilung der korperlichen Aktivitat erfolgte anhand der
Unterteilung:

1. Gruppe mit regelmaRiger korperlicher Aktivitat: ,ja, taglich und / oder ,,2-3x / Woche*

2. Gruppe mit moderater korperlichen Aktivitat: ,1x / Woche® und ,alle 2 Wochen*

3. Gruppe mit geringer korperlichen Aktivitat: ,1x / Monat” und ,seltener”

Psychologischer Stress wurde anhand der Frage ,Wie oft haben Sie im Alltag das Gefihl,
Stresssituationen ausgesetzt zu sein?“ evaluiert. Die Antwortmdoglichkeiten ,2-3x / Woche® und ,ja,
taglich® wurden als positiver Befund in die Statistik aufgenommen. Bezlglich depressiver Symptome
orientierte man sich anhand des standardisierten Scoring Systems des BDI-Il (Beck, Ward, Mendelson,
Mock und Erbaugh; 1961). Der Befund gilt ab einem Score tUber neun Punkten als positiv. Zur Evaluation
der kognitiven Leistung wurde der ,DemTect‘-Test (Calabrese, Kessler und Kalb; Bochum / Kdlin)

genutzt. Ein Wert unter 13 Punkten wurde als positiv gewertet.



2.1. Ethik Votum

Die Studie wurde nach ethischen und rechtlichen Kriterien durch die Ethikkommission der Universitat
Gottingen (Antragsnummer 34/6/14), auf Basis der ICH-GCP Richtlinien beraten und positiv votiert. Die
Teilnehmenden wurden im Rahmen der Aufnahme zur Datenerhebung iber den Ablauf der Studie sowie
Vor- und Nachteile der Partizipation unterrichtet. Ebenfalls wurde eine Kontaktaufnahme der
Studienorgansiatoren mit dem/der behandelnden Hausarzt/Hausarztin vorausgesetzt und genehmigt.
Nach dezidierter Aufklarung konnten sich die Teilnehmer*innen abschlieBend fiir oder gegen eine
Aufnahme zur ELITE-Studie entscheiden. Die Daten der Teilnehmenden wurden pseudonymisiert

erfasst und verwaltet.

2.2. Literaturrecherche

Die Literatur dieser Arbeit stitzt sich primar auf die Datenbank von Pubmed sowie die freundliche
Bereitstellung der bisher veroffentlichten Publikationen, durch Dr. med. B. Schrader, welche im Rahmen
der Studienaufnahme und der Ein-Jahres-Daten erstellt wurden. Die Suchbegriffe fur die Recherche im
Rahmen der Datenbanksuche waren primar Lipoprotein(a), hypertension, hyperlipidemia, risk
assessment, cardiovascular disease, CAD, myocardial infarction, ischemic heart disease, PAD, stroke,
ASCVD, cardiovascular risk, risk communication, LDL-C, hypercholesterolemia, treatment adherence,

CVD, statins, lipid-lowering therapy, primary prevention und secondary prevention.



2.3. Statistische Analyse

Zur statistischen Beurteilung wurde die IBM SPSS Statistik Software, Version 27, 29 und 30 genutzt.
Die Auswertung der Ergebnisse der ELITE-Studie wurde entsprechend ihrer Anwendbarkeit in zwei
Kategorien unterteilt.

Die erste Kategorie enthalt alle erhobenen Daten nach der Abschlussvisite. Aus diesen wurden
deskriptive  Statistiken (Minimum, Maximum, Mittelwert (incl. Standardfehler)) sowie die
Standardabweichung berechnet. Um die Mittelwerte zu vergleichen, wurde der t-Test durchgefuhrt. Bei
Mittelwerten zweier unabhangiger Gruppen wurde der t-Test fiir unverbundene Stichproben angewandt.
Wurden zwei gepaarte Stichproben evaluiert (z.B. identische Patienten zwischen den Visiten), so wurde
der t-Test fur verbundene Stichproben verwendet. Eine einfache Varianzanalyse (ANOVA) wurde bei
unverbundenen Stichproben, die mehr als zwei unabhangige Gruppen beinhalteten, verwendet.
Anschlieend wurde die Bonferroni post-hoc Testung durchgefiihrt. Zur Analyse kategorialer Variablen
wurden Kontingenztafeln erstellt. AbschlieRend wurde im Rahmen der Testung auf eventuelle
Zusammenhange bzw. Abhangigkeiten der Pearson-Chi-Quadrat-Test durchgefiihrt. Bei verbundenen
Stichproben wurde der McNemer-Test angewandt. Es wurde eine multiple logistische Regression
angewendet, um die Auswirkungen von Lp(a) auf kardiovaskulare Endpunkte unter Berticksichtigung
weiterer Kovariaten (Storfaktoren) zu bewerten.

Das festgelegte Signifikanzniveau entspricht dem Standard von a = 0,05. Sollten somit Ergebnisse der
Testung mit einem p-Wert unter 0,05 errechnet werden, wurde die Nullhypothese abgelehnt und die

Alternativhypothese entsprechend angenommen.



3. Ergebnisse

3.1. Aufnahmedaten

Nach durchschnittlich 4,4 Jahren erfolgte die Abschlussuntersuchung der Teilnehmer*innen. Die
Basisdaten der Teilnehmer*innenverteilung in der Abschlussuntersuchung wird in Tabelle 1.a.
dargestellt. Insgesamt konnten in der Abschlussuntersuchung 4078 Teilnehmer*innen ausgewertet
werden. Diese wurden in zwei Gruppen aufgeteilt: Lp(a)-Gruppe-1 mit einem Lipoprotein(a) = 75 nmol/l
und Lp(a)-Gruppe-2 mit einem Lipoprotein(a) < 75 nmol/l. Der Grenzwert zwischen beiden Gruppen
wurde auf = 75 nmol/l festgelegt. Die Anzahl der Teilnehmer*innen in Lp(a)-Gruppe-1 betrug 845, die
der Teilnehmer*innen in Lp(a)-Gruppe-2 3233. Die Geschlechterverteilung sowie das mittlere Alter
beider Kollektive unterschied sich nicht signifikant. Der Mittelwert des Lipoprotein(a) in der Lp(a)-
Gruppe-1 liegt zum Zeitpunkt der Aufnahme bei 154,60 nmol/l, der der Teilnehmer*innen in der Lp(a)-
Gruppe-2 bei 16,51 nmol/l (Tabelle 1.b.)

Tabelle 1.a.: Basisdaten

Lp(a) <75 nmol/l SD Lp(a) 275 nmol/L SD Sign.
Teilnehmer n (%) 3233 (79,28) 845 (20,72)
Alter (Mittelwert) 52,98 14,01 53,10 13,50 0,833
Frauen n (%) 1584 (49,0) 418 (49,46) 0,817
Manner n (%) 1649 (51,0) 427 (50,53) 0,817

Die Untersuchung der Lipoprotein(a)-Verteilung zu Aufnahme und Abschluss nach Geschlecht ist in den
Tabellen 1.b. und 1.c. aufgeschlisselt. In der Gesamtschau sowie in der Aufteilung nach Lp(a)-Gruppe
ist eine signifikante Zunahme zu verzeichnen. Auch in den Subkategorien mit 75 — 120 nmol/l und >120
nmol/l ist eine solche signifikante Zunahme festzustellen. Eine Aufstellung nach Geschlecht wird in
Tabelle 1.c. vorgenommen. Im Vergleich zu Frauen hatten Manner im Durchschnitt ein niedrigeres
Lipoprotein(a). Bei Aufnahme war dies ohne signifikante Unterschiede. Nach finf Jahren unterschieden
sich beide Geschlechter signifikant. (Manner: Aufnahme 44,00 nmol/l, Abschluss 46,28 nmol/l; Frauen:
Aufnahme 47,48 nmol/l, Abschluss 52,76 nmol/l). In beiden Geschlechtern kam es zu einer signifikanten
Zunahme von Lipoprotein(a) (Manner: Aufnahme: 44,35 nmol/l (SD: 65,15), Abschluss: 47,48 nmol/l
(SD 71,85), p <0,001; Frauen: Aufnahme: 47,01 nmol/l (SD: 66,08), Abschluss: 52,76 nmol/l (SD 75,11),
p <0,001).

Tabelle 1.b.: Lipoprotein(a) Verteilung (Mittelwerte)

Aufnahme Abschluss

Lp(a) (nmol/l) (SD) Lp(a) (nmol/l) (SD) Sign.
Insgesamt 45,12 (65,25) 50,03 (73,48) < 0,001
Lp(a) <75 nmol/l 16,52 (15,16) 18,85 (24,24) < 0,001
Lp(a) 275 nmol/l 154,06 (67,47) 164,24 (80,02) < 0,001
Lp(a) 75-120 nmol/l 97,12 (13,60) 108,59 (33,48) < 0,001
Lp(a) >120 nmol/l 186,94 (64,04) 194,56 (81,65) < 0,001




Tabelle 1.c.: Geschlechterverteilung Lipoprotein(a) (Mittelwerte)

Aufnahme Abschluss
Méanner Frauen Manner Frauen
Lp(a) (nmol/l)  Lp(a) (nmolll) Sign. Lp(a) (nmol/l)  Lp(a) (nmol/l) Sign.
(SD) (SD) (SD) (SD)

Insgesamt 44,00 (65,05) 46,28 (65,46) 0,265 47,48 (71,85) 52,76 (75,11) 0,044
Lp(a) 16,16 (15,00) 16,90 (15,32) 0,166 17,56 (26,08) 20,25 (22,02) 0,006
<75 nmol/l
Lp(a) 151,65 (71,58) 157,62 (62,97) 0,199 158,29 (78,44) 170,51 (81,43) 0,048
2 75 nmol/l

In Tabelle 2 werden die Befunde zur Familienanamnese der Teilnehmer*innen aufgefiihrt. Hier
unterscheiden sich die meisten Anamnesebefunde zwischen den Gruppen nicht signifikant. Zum
Zeitpunkt der Aufnahme gaben 40,7% der Lp(a)-Gruppe-1 und 37,8% der Lp(a)-Gruppe-2 eine positive
Familienanamnese hinsichtlich arterieller Hypertonie an. Auch in der Familienanamnese bezlglich
Schlaganfallen zeigte die Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) eine héhere
Pravalenz, ohne relevanter Signifikanz. Das familiare Vorkommen von Diabetes ist in beiden Gruppen
vergleichbar haufig. Koronare Herzerkrankungen sind in der Kohorte der Teilnehmer*innen mit einem

erhohten Lipoprotein(a) signifikant haufiger (Lp(a)-Gruppe-1 27,5%, Lp(a)-Gruppe-2 22,1% p < 0,001).

Tabelle 2.: Familienanamnese beziiglich ausgewahlter Krankheiten

Lp(a) <75 nmol/l Lp(a) 275 nmol/l Sign.
Hypertonie n (%) 1225 (37,8) 342 (40,7) 0,127
KHK n (%) 717 (22,1) 231 (27,5) < 0,001
Schlaganfall n (%) 518 (16,0) 154 (18,3) 0,105
Demenz n (%) 383 (11,8) 92 (11,1) 0,541
Diabetes n (%) 449 (13,9) 118 (14,0) 0,895
Onkologische Erkrankungen n (%) 951 (29,3) 260 (30,9) 0,374

Im Vergleich zeigt die von den Teilnehmer*innen gedulerte Eigenanamnese bezlglich ihrer
Krankengeschichte keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Unterpunktes der koronaren
Herzerkrankung. Dies wird in Tabelle 3 dargelegt. In der Lp(a)-Gruppe-1 gaben 4,3%, in der Lp(a)-
Gruppe-2 4,2% der Teilnehmer*innen an, an einer KHK zu leiden. Hier unterscheiden sich beide
Gruppen hinsichtlich der Prasenz von Fettstoffwechselstorungen (Hypercholesterinamie) sowie von
Vorhofflimmern. Hypercholesterindmie ist in dem Kollektiv der Lp(a)-Risikogruppe signifikant haufiger
vertreten als in der Kontrollgruppe der Teilnehmer*innen mit einem normal-niedrigen Lipoprotein(a).
Vorhofflimmern hingegen ist mit +1,7% signifikant haufiger in der Lp(a)-Gruppe-2 aufgetreten
(Hypercholesterindmie: Lp(a)-Gruppe-1: 24,0%, Lp(a)-Gruppe-2: 16,0%, p < 0,001; Vorhofflimmern:
Lp(a)-Gruppe-1: 2,3%, Lp(a)-Gruppe-2: 4,0%, p=0,016). Diabetes und onkologischen Erkrankungen

sind geringgradig haufiger in der Lp(a)-Gruppe-2 aufgetreten und unterscheiden sich nicht signifikant.
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Umgekehrt treten alle anderen erfassten Vorerkrankungen nur geringfligig haufiger in der Lp(a)-Gruppe-

1 auf und unterscheiden sich nicht signifikant von der Lp(a)-Gruppe-2.

Tabelle 3.: Vorerkrankungen nach Anamnese

Lp(a) <75 nmol/l Lp(a) 275 nmol/l Sign.
Hypertonie n (%) 1047 (32,4) 292 (34,6) 0,233
Diabetes n (%) 167 (5,2) 44 (5,2) 0,878
Fettstoffwechselstorung n (%) 518 (16) 202 (24) < 0,001
Gicht n (%) 150 (4,6) 33 (3.9) 0,379
KHK n (%) 135 (4,2) 36 (4,3) 0,882
Herzinfarkt n (%) 59 (1,8) 19 (2,3) 0,408
Schlaganfall n (%) 65 (1,4) 17 (2,0) 0,972
Carotisstenose n (%) 66 (2,0) 21 (2,5) 0,41
pAVK n (%) 168 (5,2) 45 (5,4) 0,846
Vorhofflimmern n (%) 130 (4,0) 19 (2,3) 0,016
Nierenerkrankungen n (%) 139 (4,3) 38 (4,5) 0,771
chronische Bronchitis n (%) 131 (4,0) 41 (4,9) 0,284
Asthma n (%) 198 (6,1) 60 (7,1) 0,276
Onkologische Erkrankung n (%) 197 (6,9) 48 (6,6) 0,759

Die Verteilung der erhobenen Risikofaktoren zeigt keine relevanten Unterschiede im Grofiteil des
kardiovaskularen Risikoprofils der Teilnehmer*innen beider Gruppen. Einzig die Anzahl der
Teilnehmer*innen mit einem erhéhten LDL-Cholesterin ist in der Lp(a)-Gruppe-1 signifikant héher
(Grafik 1.a.: Lp(a)-Gruppe-1 53,8%, Lp(a)-Gruppe-2 48,1%, p = 0,003). In der Betrachtung der
Mittelwerte (Grafik 1.b. - 1.e.) haben die Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) im
Durchschnitt ein 5 mg/dl héheres LDL-Cholesterin als die Vergleichsgruppe (p < 0,001). Daraus
resultiert auch ein im Mittel erhdhtes Gesamtcholesterin (p = 0,006). Die Triglyceride sind in der Lp(a)-
Gruppe-2 signifikant hoher. Alle anderen Risikofaktoren sind nahezu gleich verteilt und weisen keine

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen auf.

In der numerischen Verteilung von Risikofaktoren zeigt sich, dass die Lp(a)-Gruppe-1 signifikant mehr
Teilnehmer*innen beinhaltet, die mindestens einen Risikofaktor aufweisen. Die Teilnehmer*innen der
Lp(a)-Gruppe-2 wiesen signifikant haufiger drei oder mehr Risikofaktoren auf (p < 0,001).
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Haufigkeit von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Beginn im
Vgl. der beiden Gruppen
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Grafik 1.a.: Haufigkeit von CVRF bei Aufnahme im Vgl. der beiden Lipoprotein(a)-Gruppen, Hypertonie (alle):
alle Teilnehmer*innen die hypertone Blutdruckwerte haben oder eine antihypertensive Therapie erhalten, Sign.: * p = 0,003;
**p < 0,001,

Mittelwerte von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Beginn im
Vql. der beiden Gruppen - Blutdruckverhalten
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Grafik 1.b.: Haufigkeit von CVRF bei Aufnahme im Vgl. der beiden Lipoprotein(a)-Gruppen -
Blutdruckverhalten

"Im Folgenden sind bei allen Grafiken die P-Werte, die nicht dem Signifikanzniveau entsprechen, dem Anhang (Abs. 8.2.4, Tabelle 1-9) angefiigt.
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Mittelwerte von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Beginn im
Val. der beiden Gruppen - Fettstoffwechselparameter
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Grafik 1.c.: Haufigkeit von CVRF bei Aufnahme im Vgl. der beiden Lipoprotein(a)-Gruppen -
Fettstoffwechselparameter, G-LDL: gesamt Cholesterol, TG: Triglyceride, Sign.: * p < 0,001, ** p = 0,006, *** p = 0,011

Mittelwerte von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Beginn im
Vgl. der beiden Gruppen - BMI und HbA1¢c%
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Grafik 1.d.: Haufigkeit von CVRF bei Aufnahme im Vgl. der beiden Lipoprotein(a)-Gruppen — BMI
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Mittelwerte von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Beginn im
Vgl. der beiden Gruppen - BMI und HbA1¢c%
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Grafik 1.e.: Haufigkeit von CVRF bei Aufnahme im Vgl. der beiden Lipoprotein(a)-Gruppen — HbA1c%

3.2. Weitere Risikofaktoren

Die Verteilung weiterer CVRF, welche in Grafik 2.a. und 2.b. aufgefiihrt sind, stellt das Erreichen der
Interventionsziele beider Gruppen dar. Hier werden BMI, Diabetes mellitus, Nikotinabusus, LDL-
Cholesterin, Sport- und Stressverhalten sowie numerische Verteilung von Risikofaktoren naher
betrachtet. So konnte die Kohorte der Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a) im Vergleich
zu den Teilnehmer*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a) ihren BMI erfolgreich unter 30 kg/m?
reduzieren, sowie ihre korperliche Aktivitdt signifikant steigern. Beides ist der Gruppe der
Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) nicht gelungen. Die Betrachtung der Mittelwerte in
den Grafiken 3.a. und 3.b., weisen dennoch eine positive Entwicklung auf. Im Bereich der
Rauchentwdhnung konnte die Haufigkeit von Teilnehmer*innen mit Nikotinkonsum in beiden Gruppen
signifikant reduziert werden (Lp(a)-Gruppe-1 von 12,8% auf 10,2%; Lp(a)-Gruppe-2 von 13,8% auf
10,8%, p < 0,001). Auch das LDL-Cholesterin lieR sich in beiden Gruppen signifikant senken (Lp(a)-
Gruppe-1 von 54,8% auf 42,0%, Lp(a)-Gruppe-2 von 48,1% auf 40,7%, p < 0,001). Neben den
klassischen CVRF wurden in der ELITE Studie auch subjektive Daten hinsichtlich des als negativ
empfundenen Stresses und der Neigung zu depressiven Symptomen erhoben. Im Bereich des als
negativ empfundenen Stresses konnten keine Signifikanzen in beiden Kohorten ermittelt werden. Die
Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) zeigt eine positive Tendenz (Lp(a)-
Gruppe-1 21,9% auf 15%), welche mit p = 0,086 nur knapp unter dem definiertem Signifikanzniveau
liegt. Auffallig ist eine Zunahme der depressiven Symptome in Lp(a)-Gruppe-1, welche auch das

Signifikanzniveau mit p = 0,008 Uberschreitet.
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Im letzten Abschnitt der Grafik 2.a. und 2.b. ist die unspezifische Verteilung von CVRF aufgefiihrt. Beide
Gruppen konnten signifikant die Anzahl an Teilnehmer*innen ohne weiteren kardiovaskularen
Risikofaktor erhéhen. Hier konnte in der Lp(a)-Gruppe-2 statt bei 17,0%, bei 20,5% nach der
Abschlussuntersuchung kein weiterer kardiovaskularer Risikofaktor festgestellt werden. In der Gruppe
derer mit einem erhohten Lipoprotein(a) konnten statt 14,8% nun 18,9% der Teilnehmer*innen ihre
weiteren Risikofaktoren auf null senken. Auch die Teilnehmer*innen mit drei und mehr Risikofaktoren
konnten signifikant reduziert werden. In Gruppe der Teilnehmer*innen ohne erhdhtes Lipoprotein(a)
konnte die Anzahl an Teilnehmer*innen in der Kategorie von 17,5% auf 13,4% reduziert werden, in der
Gruppe mit erhdhtem Lipoprotein(a) von 16,2% auf 12,7%. Wichtig ist zu beachten, dass Lipoprotein(a)
als individueller Risikofaktor in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a)
weiter besteht und sich somit die Einteilung in ,keine weiteren Risikofaktoren® auf alle Risikofaktoren

abseits von Lipoprotein(a) bezieht.
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Haufigkeit von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Aufnahme und
Abschlu3
- Lipoprotein(a) < 75 nmol/l
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Grafik 2.a. Haufigkeit von CVRF in Lp(a) Gruppen zu Aufnahme und Abschluss- Lipoprotein(a) < 75 nmol/l,
Sign.: *p < 0,001

Haufigkeit von CVRF in Lp(a) - Gruppen zu Aufnahme und
AbschluB3
- Lipoprotein(a) = 75 nmol/l
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Grafik 2.b. Haufigkeit von CVRF in Lp(a) Gruppen zu Aufnahme und Abschluss- Lipoprotein(a) 2 75 nmol/l,
Sign.: *p =0,008, **p < 0,001, *** p = 0,002, **** p = 0,004
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Die in Grafiken 3.a. und 3.b. aufgefiihrten Daten ergénzen die in Grafik 2.a. und 2.b. aufgefiihrten
Entwicklungen der CVR. Hierbei handelt es sich um eine Aufstellung der Mittelwerte von Lipoprotein(a),
BMI, LDL-Cholesterin und Triglyceriden. In beiden Gruppen konnte eine signifikante Zunahme von
Lipoprotein(a) festgestellt werden (Lp(a)-Gruppe-1: +10,1 nmol/l, Lp(a)-Gruppe-2: + 2,8 nmol/l). Das
LDL-Cholesterin konnte in beiden Gruppen signifikant reduziert werden. Gleiches gilt in der Lp(a)-
Gruppe-2 fur die Triglyceride. Auch in der Lp(a)-Gruppe-1 kann ein positiver Trend, jedoch ohne
Signifikanz beobachtet werden (Triglyceride: Lp(a)-Gruppe-1: - 6 mg/dl (p = 0,082), Lp(a)-Gruppe-2:
-7 mg/dl (p < 0,001)).

Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) < 75 nmol/l
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Grafik 3.a.a. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) < 75 nmolll,
G-LDL: gesamt Cholesterol, TGA: Triglyceride ; Sign.: *p < 0,001
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Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) <75 nmol/l
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Grafik 3.a.b. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) < 75 nmolll,
Sign.: *p < 0,001

Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) < 75 nmol/l
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Grafik 3.a.c. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) < 75 nmol/l,
Sign.: *p < 0,001
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Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) = 75 nmol/l
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Grafik 3.b.a. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) 2 75 nmoll/l,
G-LDL: gesamt Cholesterol, TGA: Triglyceride ; Sign.: *p < 0,001
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Grafik 3.b.b. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) 2 75 nmol/l,
Sign.: *p < 0,001
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Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) = 75 nmol/l
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Grafik 3.b.c. Mittelwerte von CVRF im Vergleich: Aufnahme und Abschluss - Lipoprotein(a) 2 75 nmolll,
Sign.: *p <0,001

3.3. Medikation

Die Erfassung der Medikamentengruppen, welche zur kardiovaskularen Pravention genutzt werden, ist
in den folgenden Grafiken dargestellt. Hier werden Lipidmodifizierende Medikamente (LMT) und
Antihypertensiva aufgefiihrt. Sowohl Teilnehmer*innen der Lp(a)-Gruppe-1 als auch der Lp(a)-Gruppe-
2 haben signifikant mehr LMT zum Abschluss der Studie eingenommen. In Prozent entspricht das bei
den Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a) einer Zunahme von 4,2%, bei
Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) einer Zunahme von 7,6%. Die Einnahme von
Ezetimib stieg in der Lp(a)-Gruppe-1 um 1,2% (Aufnahme: 0,4%, Abschluss 1,6%). Die Einnahme von
PCSK9-Hemmern war mit lediglich einem Patienten duflerst gering. Hinsichtlich der antihypertensiven
Therapie konnte in beiden Gruppen eine signifikante Zunahme der Therapie dokumentiert werden. Die

Anzahl der Teilnehmer*innen mit ASS-Therapie veranderte sich in den beiden Gruppen nicht signifikant.
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Medikationsverteilung: Aufnahme vs. Abschluss -
Lipoprotein(a) 275 nmol/l
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Grafik 4.a.: Medikationsverteilung: Aufnahme vs. Abschluss Lipoprotein(a) 2 75 nmolll,

Sign.: Lp(a)-Gruppe-1: Antihypertensiva p = 0,013, Lipidsenker p < 0,001

Medikationsverteilung: Aufnahme vs. Abschluss -
Lipoprotein(a) <75 nmol/l
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Grafik 4.b.: Medikationsverteilung: Aufnahme vs. Abschluss Lipoprotein(a) < 75 nmolll,
Sign.: Lp(a)-Gruppe-2 Lipidsenker: Antihypertensiva p < 0,001, Lipidsenker p < 0,001
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In der Auswertung der Patient*innen mit einer lipidmodifizierenden Therapie (diese beinhaltet Statine,
Cholesterin-Resorptionshemmer (z.B. Ezetimib) oder PCSK9-Hemmer konnte eine signifikante
Zunahme von Lipoprotein(a) beobachtet werden (Tabelle 4). Insbesondere die Lp(a)-Gruppe-1 zeigte
signifikante Anstiege der Lipoprotein(a)-Werte, sowohl zu Beginn als auch zum Abschluss der ELITE-
Studie (Lp(a)-Gruppe-1 Aufnahme: +30,97 nmol/l, Abschluss: +32,35 nmol/l).

Tabelle 4.: Lipoprotein(a) Mittelwerte mit und ohne Lipidmodifizierende Therapie (LMT)

Aufnahme Abschluss
ohne LMT* mit LMT* ohne LMT* mit LMT*
Lp(a) Lp(a) Lp(a) Lp(a)
Sign. Sign.
(nmol/l) (SD)  (nmol/l) (SD) (nmol/l) (SD) (nmol/l) (SD)
Total 43,47 (62,17) 60,93 (88,13) < 0,001 46,48 (67,67) 74,34 (101,72) < 0,001

Lp(a) <75 nmol/l 16,39 (15,02) 17,76 (16,09) 0,144 18,63 (24,37) 20,53 (23,13) 0,229

Lp(a) 2 75 nmolll 150,90 (62,05) 181,87 (94,72) <0,001 158,14 (70,62) 190,49 (108,57) < 0,001

*LMT: Lipidmodifizierende Therapie

3.4. Endpunktverteilung

Die Grafiken 5.a. und 5.b. erfassen die nach der Abschlussuntersuchung erhobenen Endpunkte (EP).
Hier offenbart sich eine signifikante Diskrepanz zwischen den Teilnehmer*innen mit einem
Lipoprotein(a) < 75 nmol/l und denen mit einem Lipoprotein(a) = 75 nmol/l. Die Teilnehmer*innen mit
einem erhohten Lipoprotein(a) haben signifikant mehr Endpunkte erreicht. Diese sind als neues
Auftreten einer koronaren Herzkrankheit (KHK), eines Myokardinfarktes, einer Herzinsuffizienz, eines
Schlaganfalls, einer Carotisstenose, einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit oder eines

Vorhofflimmerns definiert.

Des Weiteren wird in der Auswertung aufgeschlisselt, wie sich die Verteilung unter und ohne
Berlcksichtigung der Gesamtmortalitdt verhalt. In der Betrachtung aller Endpunkte ohne
Beriicksichtigung der Todesfalle Ubertraf die Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten
Lipoprotein(a) mit 14% die Vergleichsgruppe signifikant um vier Prozentpunkte. Gleiches gilt fur die
Endpunktverteilung unter Bericksichtigung der Gesamtmortalitdt und der kardiovaskularen Mortalitat
(Endpunkte und kardiovaskulare Mortalitat: Lp(a)-Gruppe-1: 15,1%, Lp(a)-Gruppe-2: 11,4%, p = 0,003
; Endpunkte ohne Versterben: Lp(a)-Gruppe-1: 14%, Lp(a)-Gruppe-2: 10%, p < 0,001). Die tatsachliche
Gesamtmortalitat ohne Berlcksichtigung der nicht letalen Endpunkte der beiden Gruppen unterscheidet

sich hingegen nicht signifikant.

Die genaue Aufstellung der Endpunktverteilung der Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a)
ist in Grafik 6 aufgefuhrt. Hier offenbart sich, dass Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a)
sowohl in der Kategorie Carotisstenose, als auch bei neu aufgetretener pAVK signifikant héhere

Ereignisraten haben als die Teilnehmer*innen mit einem niedrig-normalen Lipoprotein(a). Der Endpunkt,
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der in beiden Gruppen am haufigsten eingetreten ist, ist der neu aufgetretenen KHK oder von
Myokardinfarkten. In der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) traf dies auf
4,8% zu. Dies sind mit 1,3% jedoch nicht signifikant mehr Teilnehmer*innen als in der Gruppe mit einem
normalem-niedrigen Lipoprotein(a). Gefolgt ist dieser Endpunkt vom neuen Auftreten einer pAVK,
welche in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdéhten Lipoprotein(a) bei 4,64% auftrat. Damit
Ubertrifft die Kohorte derer mit einem auffallig erhdhten Lipoprotein(a) die Vergleichsgruppe mit 2,35%
signifikant (p < 0,001). Gleiches gilt fir die Teilnehmer*innen mit einer neu aufgetretenen

Carotisstenose, hier ist eine signifikante Differenz von 1,78% festzustellen (p < 0,001).

In der Auswertung der Daten von Patient*innen mit einem Lipoprotein(a) von 120 nmol/l oder mehr
zeigte sich, dass mit +2,09% (p = 0,021) ebenfalls eine signifikante Haufung des Endpunktes einer neu
aufgetretenen KHK oder eines Herzinfarktes vorliegt. In der Untersuchung der Mortalitatsverteilung gibt

es weiterhin keine signifikante Uberreprasentation.

Um eine genaue Beurteilung der Auswirkung von Lipoprotein(a) auf das Auftreten von Endpunkten in
der ELITE-Studie zu ermdglichen, wurde eine logistische Regressionsanalyse durchgefihrt. Die
Auswertung dieser ist in Tabelle 5 aufgefiihrt. Hier bestatigt sich der signifikante und direkte Einfluss
von Lipoprotein(a) auf das Auftreten von Endpunkten (p < 0,001). Das Risiko zeigt sich durch
Lipoprotein(a) mehr als verdoppelt (57%), im Vergleich zu normalen Lipoprotein(a)-Werten. Ebenfalls
signifikante Einflusse auf die Entstehung von Endpunkten zeigen sich bei Alter, Rauchen, Geschlecht
und Blutdruck.

Insgesamt haben somit Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) signifikant haufiger den
primaren Endpunkt, wie auch signifikant mehr der sekundaren Endpunkte erreicht, als die

Vergleichsgruppe der Teilnehmer*innen mit einem niedrig-normalen Lipoprotein(a).
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Verteilung der Endpunkte
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Pat mit KV-Endpunkte (ohne Versterben)* Pat mit KV-Endpunkte (incl. Versterben)*

0%

M Lipoprotein(a) <75nmol/l M Lipoprotein(a) 275nmol/l

Grafik 5.a.: Verteilung der Endpunkte, Sign.: alle Patienten mit EP (incl. Versterben) p: 0,003; alle Pat mit EP (ohne
Versterben) p < 0,001;

Mortalitatsverteilung
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M Lipoprotein(a) <75nmol/l W Lipoprotein(a) 275nmol/l

Grafik 5.b.: Mortalitdtsverteilung, Sign.: Gesamt-Mortalitét: p < 0,347; Kardiovaskuldre-Mortalitét: p < 0,767
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Kategorisierung der Endpunktverteilung nach Lipoprotein(a)-
Kategorie
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KHK (inklusive Schlaganfall Carotisstenose* pAVK* Vorhofflimmern
Herzinfarkt)

2,0%
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1,0%
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M Lipoprotein(a) <75nmol/l M Lipoprotein(a) 275nmol/l
Grafik 6. Kategorisierung der Endpunktverteilung nach Lipoprotein(a)-Kategorie,

Sign.: KHK (incl. Herzinfarkt): P = 0,092; Schlaganfall: p = 0,236; Carotisstenose: p < 0,001 ; pAVK: p < 0,001 ; Vorhofflimmern:
p=0515

Tabelle 5.: Logistische Regressionsanalyse

Variable Regressionskoeffizient B Standardfehler OR (Exp(B)) Sign.
Alter 0,087 0,005 1,091 <0.001
Geschlecht (m) 0,348 0,108 0,706 0.001
Nikotin 0,521 0,163 1,684 0.001
Blutdruck 0,537 0,14 1,71 <0.001
BMI = 30 0,284 0,119 1,329 0.017
LDL-C 0,004 0,002 0,996 0.009
Lp(a)- 0,453 0,122 1,574 <0.001
Gruppierung

3.5. Subjektive Einschatzung und Risikobewusstsein

In Tabelle 6 wird die Befragung der Teilnehmer*innen in Hinsicht auf ihre subjektive Einschatzung zur
Verbesserung ihres Lebensstils dargelegt. Die Unterteilung erfolgt hier in die gesamte Abschlusskohorte
sowie die beiden Untergruppen der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) und
Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a). Insgesamt gibt eine Mehrzahl der
Teilnehmer*innen an, dass sie die ihnen individuell ausgesprochenen Empfehlungen umsetzen konnten
(69,6%). Dieser Trend setzt sich im Bereich der Frage auf eine angepasste Ernahrung fort (57,5%). In

den beiden oben genannten Punkten ist kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen der
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Teilnehmer*innen mit einem erhéhten und einem normal-niedrigem Lipoprotein(a)zu erkennen. Im
Bereich der Blutdrucksenkung gaben beide Untergruppen zu knapp 20% (Gesamt: 19,8%, Lp(a)-
Gruppe-1: 20,1%, Lp(a)-Gruppe-2: 19,9%) an, ihren Blutdruck gesenkt zu haben. Auch der Bereich zur
Frage der Steigerung der korperlichen Aktivitdt wurde von nicht einmal der Halfte als positiv
beschrieben. Hier gaben 40,8% des Gesamtkollektivs an, ihre kdrperliche Aktivitat gesteigert zu haben
(Lp(a)-Gruppe-1: 40,3%, Lp(a)-Gruppe-2: 41%). Die Gewichtsreduktion konnte nach den subjektiven
Daten der Teilnehmer*innen nur bei insgesamt 20,6% erfolgreich umgesetzt werden (Lp(a)-Gruppe-1:
21,3%, Lp(a)-Gruppe-2: 20,5%). Die Reduktion von Stress konnte laut der Aussage der
Teilnehmer*innen bei 14,9% der Gesamtgruppe umgesetzt werden (Lp(a)-Gruppe-1: 15,5%, Lp(a)-
Gruppe-2: 14,8%,). Alle bis jetzt genannten Aspekte der Tabelle 6. weisen keine signifikanten
Unterschiede zwischen der Gruppe der Studienteilnehmer*innen mit einem erhéhten und einem niedrig-
normalem Lipoprotein(a) auf. In der Gruppe der Raucher*innen (unabhangig von der Lipoprotein(a)-
Konzentration im Serum) gaben 5,9% an, mit dem Rauchen aufgehoért oder zumindest eine Reduktion
erreicht zu haben (Lp(a)-Gruppe-1: 5,5%, Lp(a)-Gruppe-2: 6,0%). Lediglich im Unterpunkt der
Blutfettwertsenkung zeigte sich eine Signifikanz zwischen beiden Gruppen. Insgesamt gaben 8,4% der
Teilnehmer*innen an ihre Blutfettwerte gesenkt zu haben. In der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem
erhdhten Lipoprotein(a) gaben 12,8% an erfolgreich eine Reduktion durchgefiihrt zu haben. Damit
unterscheiden sie sich signifikant von der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem normal-niedrigen

Lipoprotein(a), welche zu 7,2% angaben eine Reduktion erfolgreich durchgefihrt zu haben

Tabelle 6.: Subjektive Einschatzung Verbesserung durch die Teilnehmer

Gesamt Lp(a) <75 Lp(a) 275 Sign.
nmol/l nmol/l

Ja, konnte Empfehlungen umsetzen n (%) 2842 (69,6) 2243 (69,5) 598 (71,1) 0,356
Achte mehr auf Erndhrung n (%) 2348 (57,5) 1849 (57,3) 497 (59,1) 0,325
Konnte Blutdruck senken n (%) 810 (19,8) 641 (19,9) 169 (20,1) 0,875
Konnte korperliche Aktivitit steigern n (%) 1664 (40,8) 1325 (41,0) 339 (40,3) 0,703
Konnte Blutfettwerte senken n (%) 342 (8,4) 234 (7,2) 108 (12,8) <0,001
Konnte Blutzuckerwerte senken % 173 (4,2) 136 (4,2) 37 (4,4) 0,683
Konnte Gewicht senken n (%) 840 (20,6) 661 (20,5) 179 (21,3) 0,604
Konnte Stressniveau senken n (%) 608 (14,9) 478 (14,8) 130 (15,5) 0,635
Rauchen: aufgehort oder reduziert n (%) 239 (5,9) 193 (6,0) 46 (5,5) 0,622

AbschlieBend erfolgt die Auswertung des Bewusstseins der Teilnehmer*innen mit erhéhtem

Lipoprotein(a) bezlglich ihres kardiovaskuldren Risikos bei erhéhtem Lipoprotein(a). Dies wird in
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Tabelle 7. wiedergegeben. Hier wurden nur die Teilnehmer*innen mit einem Lipoprotein(a) = 75 nmol/l
befragt und in die Auswertung eingeschlossen. Von den Befragten gaben 67,4% an, dass ihnen das
erhohte Risiko fir Herzinfarkt und Schlaganfalle bekannt ist. Nur 22% war laut eigener Aussage dies
bereits vor der ELITE Studie bekannt. Von den Befragten geben 39,3% an, dass das erhéhte Serum-
Lipoprotein(a) ihnen Sorge oder gar Angst bereitet. Von allen Befragten gaben 52,8% an, dass sie die
Befunde hinsichtlich ihres Lipoprotein(a) mit ihrem Hausarzt/ihrer Hauséarztin besprochen haben. Von
den 52,8% wurden 29,1% an einen Facharzt/ eine Facharztin Gberwiesen. Die Mehrzahl der
aufgesuchten Facharzt*innen waren Kardiolog*innen (59,5%) gefolgt von Nephrologe*innen (41,9%).
Weitere facharztliche Vorstellungen erfolgten in Gefallambulanzen (4,1%) und Lipidambulanzen (2,7%).
Von allen Teilnehmer*innen der Befragung gaben 44,9% an, sich ausreichend medizinisch betreut zu
fuhlen. Eine Adjustierung ihrer Medikation aufgrund des auffalligen Lipoprotein(a) Befundes der
Teilnehmer*innen, wurde von 13,7% der Teilnehmer*innen angegeben. In der Unterteilung der neuen
Medikation wurden Statine am haufigsten hinzugezogen (10,2%). Eine Etablierung von
blutdrucksenkender Medikation wurde von 2,7%, Blutverdinner von 4,8% und Blutzuckermedikation
von 0,6% der Befragten angegeben. AbschlieRend wurden die Teilnehmer*innen zur Anderung ihres
Lebensstils befragt. Von den Befragten beschrieben 37,8%, ihren Lebensstil modifiziert zu haben.
40,7% der Teilnehmer*innen gaben an, seit dem Befund, mehr arztliche Besuche zu tatigen. 43,4 % der
Befragten gaben an, mehr Sport zu praktizieren und 7,1% aulerten, bewusster auf ihre Erndhrung zu
achten. Einen Nikotinverzicht bekundeten 83%, sonstige MaRnahmen, wobei diese nicht weiter

bezeichnet waren, 5,5% der Befragten.
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Tabelle 7.: Auswertung Awareness Lp(a) (n=481)

Ja Antworten

1. Ist Ihnen bekannt, dass ein erhohtes Lipoprotein (a) das Risiko auf Schlaganfille und

. 324 (67,4)
Herzinfarkte erhoht? n (%)
Wenn ja, war es lhnen bereits vor der Elite-Studie bekannt? n (%) 106 (22,0)
2. Bereitet der erhohte Lipoprotein(a)-Spiegel lhnen Angst oder Sorgen? n (%) 189 (39,3)
3. Haben Sie lhre erh6hten Lipoprotein(a)-Werte beim Hausarzt besprochen? n (%) 254 (52,8)
4. Wurden Sie wegen des erhohten Lipoprotein(a)-Spiegels zu einem Facharzt iiberwiesen? 74 (29.1)
n (% von 3.) ’
5. Fiihlen Sie sich hinsichtlich Ihres erhéhten Lipoprotein(a)-Spiegels ausreichend arztlich
216 (44,9)
betreut? n (%)
6. Hat der erhdhte Lipoprotein(a)-Spiegel zu einer Anderung lhrer Medikamente gefiihrt?
1) 66 (13,7)
Wenn ja:
mehr Statine (zum Senken der Blutfette) 49 (10,2)
mehr Blutdruckmedikamente n (% von 6.) 13 (2,7)
mehr Blutzuckermedikamente n (% von 6.) 3(0,6)
Blutverdiinner n (% von 6.) 23 (4,8)
7. Hat der erhdhte Lipoprotein(a)-Spiegel zu einer Anderung ihres Lebensstils gefiihrt? n (%)
182 (37,8)
Wenn ja:
haufigere Arztbesuche zur Kontrolle n (% von 7.) 74 (40,7)
mehr Sport n (% von 7.) 79 (43,4)
bewusstere Ernahrung n (% von 7.) 13 (7,1)
Nikotinverzicht n (% von 7.) 151 (83,0)
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4. Diskussion

Bei den hier untersuchten Teilnehmer*innen fand sich bei 20,7% ein Lipoprotein(a) von 75 nmol/l oder
mehr. Die Verteilung von Lipoprotein(a) in der Bevolkerung ist weitgehend genetisch determiniert. In der
Auswertung der ,Copenhagen General Population Study“ durch Nordestgaard et al. bestatigte sich,
dass auch fur Europa eine Pravalenz von ca. 20% anzunehmen ist (14). Anhand von Untersuchungen
aus Nord-Amerika ist zu sehen, dass dort 24-35% der Bevoélkerung von einem erhdhten Lipoprotein(a)
betroffen seien kdénnten (32,33). In Auswertungen der UK Biobank durch unterschiedliche
Forschungsgruppen zeigte sich bei Schwarzen Patient*innen ein signifikant hoheres Risiko fiir ein

erhohtes Lipoprotein(a) gegentiber kaukasischer oder asiatischer Bevolkerungsgruppen (34-36).

Allerdings gibt es verschiedene Einflisse, die zu Veranderungen der Lipoprotein(a)-Werte fiihren
koénnen. Es konnte nachgewiesen werden, dass Lipoprotein(a) ebenfalls als Akut Phase Reaktant (APR)
wirkt. So zeigen sich in inflammatorischen Episoden die Lipoprotein(a)-Werte erhéht, und im Verlauf
auch wieder regredient. Dies wird auf die vermehrte Produktion von Apo(a) in der Leber zuriickgefihrt
(16). Auch das Vorliegen einer ,Chronic Kidney Disease“ (CKD) tragt zu héheren Lipoprotein(a)
Konzentrationen im Blut bei und erhoht das Risiko fir kardiovaskulare Erkrankungen (37). Insbesondere
im Rahmen kardialer Interventionen konnten steigende Lipoprotein(a)-Werte festgestellt werden. Hier
konnten Tsimikas et al. nachweisen, dass im Rahmen von perkutanen Koronarinterventionen als
kurzzeitige Immunreaktion ein Anstieg von Lipoprotein(a) um 64% zu verzeichnen ist. Die
Untersuchenden gehen davon aus, dass die kurzfristige Erhéhung mit rascher Rekonvaleszenz in den
Vorinterventionszustand jedoch nicht als kausal flr Atherogenitat zu werten ist. Hierfiir wird hingegen
die chronische Erhéhung von Lipoprotein(a) als mafgeblich im Rahmen der proinflammatorischen

Wirkung gesehen (38).

Neben den pathologischen Ursachlichkeiten fir eine sekundare Erhdhung von Lipoprotein(a) konnte bei
Frauen, wie in der hier vorliegenden Untersuchung, in verschiedenen Studien ein hoheres
Lipoprotein(a) als bei Mannern nachgewiesen werden. Allerdings fanden sich in der ELITE-Studie nur
leichtgradig héhere Werte und dies auch nur bei generell erhéhten Lipoprotein(a)-Werten. Diese steigen
nochmal nach Beginn der Menopause und wirken sich direkt auf das kardiovaskulare Risiko,

insbesondere das Entstehen einer koronaren Herzerkrankung, aus (39-41).

Es konnte auch einen leichter, aber signifikanter Anstieg des Lipoprotein(a) liber die Beobachtungszeit
der ELITE-Studie festgestellt werden. Dies korreliert mit aktuellen Forschungsergebnissen zu intra-
individuellen Veranderungen von Lipoprotein(a) Uber die Zeit. So konnten Harb et al. ebenfalls eine
Zunahme des Lipoprotein(a) bereits Uber einen medianen Zeitraum von einem Jahr nachweisen (42).
Die hier vorliegenden Ergebnisse sind die ersten in einer Studie publizierten Zahlen fur

Nordwestdeutschland.
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4.1. Kardio- und zerebrovaskulare Ereignisse

Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit war, ob erhéhte Lipoprotein(a)-Werte in der ELITE-Studie in
Nordwestdeutschland zu einem Anstieg von kardio- und zerebrovaskularen Ereignissen (KV-CV-E)
fuhrt. Es zeigte sich in der Gruppe mit erhdhten Lipoprotein(a)-Werten ein beeindruckender und
signifikanter Anstieg der Gesamtzahl der KV-CV-E nach durchschnittlich 4,4 Jahren. Dabei war das
Kollektiv mit 52,98 Jahren relativ jung. Alter und Geschlecht unterschieden sich in den beiden Gruppen
nicht voneinander. Die Lipoprotein(a)-Gruppe erreichte die vordefinierten Endpunkte (koronare
Herzkrankheit (KHK), Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Schlaganfall, Carotisstenose, periphere
arterielle Verschlusskrankheit, Vorhofflimmern) signifikant haufiger als die Gruppe mit normal-niedrigen
Lipoprotein(a)-Werten. Diese Ergebnisse imponieren dahingehend, dass bereits in diesem
verhaltnismaRig kurzen Beobachtungszeitraum die Pathogenitat von erhéhtem Lipoprotein(a) relevant
wird. Die Regressionsanalyse der Endpunktverteilung, verbunden mit erhéhten Lipoprotein(a)-Werten,
belegt den direkten Zusammenhang von erhéhtem Lipoprotein(a) und dem Auftreten von
kardiovaskularen Endpunkten. Es bestatigt sich somit nochmals die atherogene Wirkung von
Lipoprotein(a). Nicht unterschiedlich war die Gesamt-Mortalitdt. Hier konnte kein signifikanter
Unterschied beider Gruppen festgestellt werden. Die Erklarung dirfte sicher sein, dass das Alter und
die Beobachtungszeit von 4,4 Jahren nicht ausreichend ist, um die Unterschiede in der Mortalitat
darzustellen. Das wird bestatigt durch die insgesamt geringe Gesamtmortalitat. Dies gilt auch fir die
Berechnung der einzelnen primaren Endpunkte. Es ist allerdings wichtig darauf hinzuweisen, dass es
sich auch bei der Gruppe mit normal-niedrigen Lipoprotein(a)-Werten um ein Kollektiv handelt, das viele
Risikofaktoren zeigt. So wiesen beide Gruppen unabhangig vom Lipoprotein(a) nur in 17 % (Lp(a)-

Gruppe-2) bzw., in 14,9% (Lp(a)-Gruppe-1) der Falle keine Risikofaktoren auf.

Es ist hinlanglich bekannt, dass die definierten Endpunkte mit einer erhéhten kardiovaskularen Mortalitat
einhergehen (43). Der Endpunkt des Vorhoffimmerns ist ebenfalls in der Framingham Studie untersucht
worden. Hier wurde festgestellt, dass die Uberlebensdauer bei Patient*innen mit Vorhofflimmern bis zu

2,9 Jahre, im Vergleich zu Patient*innen ohne Vorhofflimmern, reduziert war (44).

Die Verteilung von neu aufgetretenem Vorhoffimmern bei Teilnehmer*innen der ELITE-Studie zeigt
eine, wenn auch nicht signifikante, Zunahme von Vorhoffimmern in der Gruppe der Teilnehmer*innen
mit einem erhdhten Lipoprotein(a). Damit beleuchtet die Auswertung eine noch nicht eindeutig definierte
Sparte der Morbiditat von Lipoprotein(a). Die Kausalitat zwischen erhéhten Lipoprotein(a)-Werten und
dem Auftreten von Vorhofflimmern ist aktuell weiterhin Teil des wissenschaftlichen Diskurses. So
ergeben Auswertungen der MESA-Studie durch Garg et al. eine niedrigere Inzidenz von Vorhofflimmern
bei Patient*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) (45). Dieser Auswertung aus dem Jahr 2020
wiedersprechen neue Daten einer erst kirzlich verdffentlichten Untersuchung von 75.376 Patient*innen
durch Awad et al., welche eine signifikante Zunahme von Vorhofflimmern bei Patient*innen mit einem
erhohten Lipoprotein(a) feststellen konnten (46). Als ursachlich fir das Auftreten von Vorhofflimmern bei
Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) wird eine gesteigerte Fibrosierung des Myokards durch
die proinflammatorische Wirkung des Lipoprotein(a) gewertet. Hieraus geht ein proportional zur
Lipoprotein(a)-Konzentration héheres Risiko fur das Auftreten von Vorhoffimmern hervor. Trotz

fehlender Signifikanz entspricht der Trend der Verteilung in der ELITE-Studie von neu aufgetretenem
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Vorhofflimmern dem aktuellen Forschungsstand und erfordert in Folgeuntersuchungen weitere
Aufmerksamkeit. Hier wird es wichtig sein, eine adaquate Risikooptimierung und friihzeitiges Screening

auch auf paroxysmale Vorhoffimmerepisoden bei dieser vulnerablen Patient*innengruppe zu initiieren.

Das Auftreten einer Carotisstenose oder pAVK bei Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a)
ist auch in der Population der ELITE-Studie ersichtlich. So belegt die Endauswertung, trotz der
intensivierten Praventionsmallnahme, eine signifikante Haufung neu aufgetretener pAVK und
Carotisstenosen. In beiden Bereichen ist die hochste Differenz zwischen der Population der
Patient*innen mit normal-niedrigem und erhéhtem Lipoprotein(a) festzustellen. Dies unterstreicht, dass
Lipoprotein(a) auch als Pradiktor flr das Auftreten dieser Erkrankungen dienen kann. Gestiitzt wird dies
auch durch die Auswertungen der AIM-HIGH-Studie durch Zhao et al. Hier werden Patient*innen mit
einem erhohten Lipoprotein(a) der Hoch-Risiko-Kategorie fiir neu auftretende Carotisstenose
zugeordnet (47). Der Endpunkt des Schlaganfalls ist unter anderem mit dem Auftreten von
Carotisstenosen verbunden. In Anbetracht dieses Fakts ist es offensichtlich, dass erhohte
Lipoprotein(a)-Werte direkt mit einem Auftreten von Schlaganfallgeschehen zusammenhangen. Diese
Feststellung konnten Sung et al. in einer Auswertung von 4.896 Patient*innen unter Berucksichtigung
des Lipoprotein(a)-Spiegels und des Auftretens von Carotisstenosen und Schlaganfallgeschehen
objektivieren (48). Sung et al. konnten nachweisen, dass sowohl in der singuldren Betrachtung des
Lipoprotein(a), als auch in der Betrachtung des Zusammenspiels aller vorhanden kardiovaskularen
Risikofaktoren, ein erhdhtes Lipoprotein(a) mit vermehrtem Auftreten von Carotisstenosen einhergeht.
Auch diese Untersuchung geht von einem Zusammenhang mit der proinflammatorischen Wirkung des
Lipoprotein(a) auf die GefaRwand aus. In der ELITE-Studie kénnen ahnliche Tendenzen festgestellt
werden. Zwar zeigte sich das Auftreten von Carotisstenosen signifikant haufiger bei Teilnehmer*innen
mit einem erhdhten Lipoprotein(a), jedoch konnte keine Signifikanz in der Endauswertung des
Schlaganfallgeschehens festgestellt werden. Unter Beriicksichtigung aktueller Untersuchungen scheint

im Fall der Carotisstenose eine definitive Senkung des Lipoprotein(a) als Therapieziel zielfihrend (49).

Die Auswertung der ELITE-Studie hinsichtlich der Pravalenz einer neu aufgetretenen KHK oder eines
Herzinfarkts zeigt, dass Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) haufiger betroffen sind. Diese
Ergebnisse sind grenzwertig nicht signifikant, schlie®en jedoch in ihrer Tendenz kongruent an den
aktuellen Forschungsstand an. In einer gro3en Metaanalyse durch Wong et al. konnte nach Auswertung
von Daten der MESA-, CARDIA-, JHS-, FHS- und ARIC-Studie belegt werden, dass das Auftreten von
Herzinfarkten oder KHK eng an die Hohe des Lipoprotein(a)-Wertes geknipft ist (50). Dies lasst sich in
weiteren Untersuchungen durch Salim et al. sowie Kamstrup et al. erneut bestatigen (51,52). Die
Risikoentwicklung wird von der ESC als linear angegeben (21). Untersuchungen beziglich der Hohe
des Lipoprotein(a) im Blut in Verbindung mit dem Auftreten von kardiovaskularen Erkrankungen
unterstitzen dies. Auch hier belegen Metaanalysen von MacDougall et al. sowie Tian et al., dass das
Auftreten von kardiovaskularen Erkrankungen direkt von der H6he des Lipoprotein(a) abhangt (53,54).
Das Patient*innenkollektiv von Tian et al. bietet hier einen gesonderten Einblick in die
Patient*innenaltersgruppe unter 60 Jahren. Es belegt, dass das Auftreten von kardiovaskularen
Ereignissen auch im jungen Alter direkt mit der Héhe des Lipoprotein(a) verbunden ist. In einer

Untersuchung der ,Young Finns Study” durch Raitakari et al. konnte ebenfalls nachgewiesen werden,
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dass Patient*innen, die bereits im Alter von 9 bis 24 Jahren ein erhdhtes Lipoprotein(a) nachgewiesen
haben, bis zum Alter von 47 Jahren ein bis zu zweimal hoheres Risiko fir das Auftreten eines
kardiovaskularen Ereignisses haben (55). Dies unterstreicht erneut das deutlich erhdhte Risiko fur

Patient*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a) auch im jungen Alter.

Da Lipoprotein(a) als eigenstandiger Risikofaktor belegt ist, stellt sich die Frage nach der Notwendigkeit
von Screeninguntersuchungen. Bereits seit 2019 wird die einmalige Messung von Lipoprotein(a) im
Erwachsenenleben in der ESC-Leitlinie zum Management von Dyslipiddmien empfohlen (56). Andere
Lander wie Kanada haben das Screening auf Lipoprotein(a) bereits in ihr regulares Lipidscreening
aufgenommen. In Deutschland ist davon auszugehen, dass noch nicht ausreichend auf diesen
wichtigen kardiovaskularen Risikofaktor gescreent wird (57). Auch dem Kollektiv der ELITE-Studie mit
erhohten Lipoprotein(a)-Werten waren diese zu Beginn nicht bewusst. Betrachtet man die aktuellen
Leitlinien der ESC, aber auch anderer internationaler Gesellschaften, ist eine Testung des
Lipoprotein(a)-Spiegels mindestens einmal im Leben empfohlen (21,56,58,59). In diesem
Zusammenhang ist davon auszugehen, dass nach einer positiven Testung den Teilnehmer*innen die
Konsequenzen aufgefiihrt werden. Jedoch gaben nur 52,8% der Teilnehmer*innen mit erhéhtem
Lipoprotein(a) an, dass sie das Ergebnis eines erhdhten Lipoprotein(a) mit ihrem Hausarzt/ ihrer
Hausérztin besprochen haben und noch weniger Teilnehmer*innen (29,1%), dass sie zu einem
Facharzt/ einer Facharztin Uberwiesen wurden. Diese Erkenntnis empfiehlt eine Forcierung der
ambulanten facharztlichen Anbindung und das Bestreben, dass Teilnehmer*innen mit entsprechendem
Risikoprofil suffizient an Expert*innen angebunden werden. Eine hohere Zahl der facharztlichen
Anbindung ist somit unbedingt anzustreben. Passend dazu, geben nicht einmal die Halfte der
Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) an, dass sie sich hinsichtlich dieses Risikofaktors

ausreichend arztlich betreut fihlen.

Durch konservative Malknahmen ist das Lipoprotein(a) nicht suffizient zu reduzieren. Zum Zeitpunkt der
Aufnahme und Durchfiihrung der ELITE-Studie sind spezielle medikamentése Therapien zur
Lipoprotein(a)-Reduktion noch nicht zugelassen. Die ELITE-Studie hat sich somit, im Rahmen ihrer
Intervention bei der Hochrisikogruppe der Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a), anhand der
geltenden Leitlinien zur kardiovaskularen Risikopravention orientiert. Hier wird eine optimale Einstellung
aller weiteren kardiovaskuldren Risikofaktoren empfohlen (60). Diese wurden im Rahmen der
Intervention adressiert, in den Visiten die bestehende Therapie reevaluiert, und bei Bedarf Anpassungen

empfohlen.

Die einzige zugelassene Mdaglichkeit einer Primar- wie auch Sekundarpravention kardiovaskularer
Ereignisse stellt zum jetzigen Zeitpunkt die Lipidapherese da. In der Leitlinie zur therapeutischen
Apherese der deutschen Gesellschaft fir Nephrologie wird diese jedoch lediglich bei Patient*innen
empfohlen, welche ein Lipoprotein(a) von 120 nmol/l oder mehr aufweisen oder einen Progress ihrer
kardiovaskularen Erkrankung verzeichnen (23). Die Wirksamkeit einer Lipidapherese zur
kardiovaskularen Risikopravention durch Senkung des Lipoprotein(a) ist durch Roesler et al. sowie
Leebmann et al. bestatigt (61,62).
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Da der Grenzwert nach der Leitlinie der ESC zwar bei 75-120 nmol/l definiert ist, jedoch die Gruppe der
definitiven Hochrisikopatient*innen ab einem Serum Lipoprotein(a) von 120 nmol/l festgelegt wurde,
erfolgt noch einmal gesondert die Auswertung der Endpunkte der ELITE-Studie entsprechend dieser
Grenzwerte. Unterteilt man die Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem Lipoprotein(a) von >120nmol/l
der ELITE-Studie, lassen sich noch 514 Teilnehmer*innen (13,3%) identifizieren. Hiermit liegt die
Population derer mit einem erhohten Lipoprotein(a) nur leicht Uber den internationalen
Vergleichsuntersuchungen. Eine Analyse von 460.506 Patient*innen der UK Biobank von Patel et al.
ergab fur Europa, dass 12,2% der erfassten Patient*innen ohne vorbestehende kardiovaskulare
Erkrankung ein Lipoprotein(a) tGber 120 nmol/l aufwiesen. Bei der Vergleichsgruppe der Patient*innen,
die bereits ein kardiovaskulares Ereignis in ihrer Anamnese hatten, belief sich die prozentuale Verteilung
auf 20,3% (63,64).

Hier zeigte sich, dass, zuzlglich der bisherigen signifikanten Endpunkte, ebenfalls das Auftreten oder
der Progress einer KHK signifikant haufiger in der Gruppe der Patient*innen mit einem Lipoprotein(a)
von 120 nmol/l oder mehr auftraten. Wie bereits beschrieben, ist dies koharent mit dem aktuellen
Forschungsstand, der zeigt, dass Patient*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) ebenfalls signifikant
haufiger unter einer koronaren Herzkrankheit leiden. Somit bleibt fiir die Primarpravention von Personen
mit erhéhtem Lipoprotein(a) nur die konsequente Behandlung aller belegten Risikofaktoren, um die

Potenzierung des KV-Risikos zu minimeren.

Um géangige Praventions- sowie Therapiekonzepte zu adressieren, empfiehlt die ESC, sich im klinischen
Alltag an den etablierten Grenzwerten zu orientieren. Diese werden bei <75 nmol/l und >125 nmol/l
festgelegt. Der Risikobereich zwischen 75-125 nmol/l wird als ,Grauzone” betitelt. Hier wird
insbesondere noch einmal die individuelle Risikostratifizierung sowie die Einstellung der anderen
Risikofaktoren anhand der Risikostratifizierung empfohlen (21). Insbesondere in der ,Grauzone* wird
an dieser Stelle noch einmal Bezug auf die Herausforderungen in der Bestimmung des Lipoprotein(a)
genommen. Je nach Messmethode kann es hier zu Schwankungen der gemessenen Lipoprotein(a)-
Werte kommen, welche eine definitive Zuordnung in die Risikogruppen erschwert. Die empfohlene
Messung des Lipoprotein(a) wird in nmol/l angegeben, da diese genauer ist und eine Vergleichbarkeit

zwischen Patient*innen zulasst (27,65).

4.2. Kardiovaskulare Risikofaktoren und ihre Modifizierung

Beide Kollektive wurden hinsichtlich ihrer bestehenden Vorerkrankungen untersucht. Hier lieBen sich in
nahezu allen CVRF keine signifikanten Unterschiede zwischen Teilnehmer*innen mit und ohne
erhohtem Lipoprotein(a) feststellen (Grafik 1.a.). Gerade der Aspekt der Hypertonie bei Patient*innen
mit Hyperlipoproteindmie wurde bereits seit Jahren in der Fachwelt diskutiert. Unterschiedliche
Publikationen weisen in verschiedene Richtungen hinsichtlich der Atiopathogenese von Hypertonie bei
Patient*innen mit erhdhtem Lipoprotein(a). So dul3erten bereits Brosolo et al. den Verdacht, dass ein
erhohtes Lipoprotein(a) mehr als eine Koinzidenz bei Patient*innen mit Hypertonie sei (66). Er fuhrt
diesen Verdacht auf die Zunahme der arteriellen Steifheit bei vermehrtem Endothelschaden durch

Lipoprotein(a) zuriick. Eine vermehrte Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen sowie eine
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Abnahme von Elastin und die vermehrte Ablagerung von Kollagen in der Gefaltlwand werden als
ursachlich angesehen. Dieser Ansatz wird auch durch die aktuelle Forschung erneut aufgegriffen. So
stellen Vazquez-Agra et al. fest, dass Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) gerade nachts
einen weniger ausgepragten Abfall des Blutdrucks verzeichnen als die Patient*innen mit einem normal-
niedrigen Lipoprotein(a) (67). Gerade néachtliche Hypertonie konnte in unterschiedlichen
Untersuchungen als Ursache und Pradiktor fur kardiovaskulare Erkrankungen gewertet werden (68,69).
Regelhaft fehlende Blutdruckabfélle in Erholungsphasen und nachts sind mit diversen Erkrankungen
vergesellschaftet. Fihrend sind hier neben kardialen Erkrankungen wie KHK auch renale Schadigungen
sowie zerebrovaskularen Erkrankungen. Die pathophysiologischen Grinde sind vielfaltig. Ein erhdhter
Sympathikotonus, vermehrter und kontinuierlicher mechanischer Stress auf das Kapillarnetz sowie auf
den linken Ventrikel durch eine hohere Nachlast sind nach aktueller Forschung ursachlich fir die
schadliche Wirkung von nachtlichem Hypertonus (70,71). Andere Publikationen hingegen kénnen kein
Korrelat zwischen erhéhten Lipoprotein(a)-Werten und dem Vorkommen sowie der Verteilung von
Hypertonie feststellen (5). Auch innerhalb der ELITE-Population ist keine signifikante Verteilung der
Hypertoniker*innen in Zusammenhang mit erhdhtem Lipoprotein(a) erkennbar (Tabelle 3, Grafik 1.a.).
Unabhangig davon, ob Lipoprotein(a) fir eine Hypertonie ursachlich sein kann, ist die Zunahme des

kardiovaskularen Risikos bei zeitgleicher Pravalenz unbestritten.

In der ELITE-Studie war eine Hypertonie der haufigste KV-Risikofaktor. Deshalb wurde ein besonderer
Fokus auf die Verbesserung erhohter Blutdruckwerte gelegt. In beiden Lipoprotein(a)-Gruppen konnten
Blutdruckwerte signifikant gesenkt werden. Im Wesentlichen war dies auf eine medikamentdse Therapie
zurlickzufihren. Beide Gruppen verzeichneten einen signifikanten Anstieg der verschriebenen
antihypertensiven Therapie. In geringerem Mal} waren mehr Sport und eine Gewichtsabnahme hierfir

mitverantwortlich.

In einer Auswertung der ,Multi-Ethnic Study of Artherosclerosis (MESA)” Studie von Rikhi et al. wurden
6.674 Patient*innen hinsichtlich ihres Lipoprotein(a)-Spiegels bei gleichzeitiger Hypertonie untersucht.
Die Gruppe der Patient*innen mit erhéhtem Lipoprotein(a) zeigte eine signifikante Zunahme an
kardiovaskularen Ereignissen im Vergleich zur Referenzgruppe. Auffallig ist, dass eine isolierte
Hyperlipoproteinamie in Relation zu ihrer Vergleichsgruppe keine signifikante Zunahme an
kardiovaskularen Ereignissen verzeichnet. Die Autoren interpretieren dies als Folge einer Kombination
von vermehrter Inflammation sowie einer dadurch bedingten Endotheldysfunktion. Beide individuellen
Risikofaktoren haben das Potential, diesen Prozess zu begulnstigen (72). Auch Liu et al. kamen nach
der Auswertung von 8.668 Patient*innen zu einem ahnlichen Schluss. Hier konnte demonstriert werden,
dass hypertensive Patient*innen mit erhdhtem Lipoprotein(a) signifikant mehr kardiovaskulare
Ereignisse erlitten als die Kontrollgruppe. In dieser Studie wurde der Grenzwert bei 30 mg/dl festgelegt.
Anhand gangiger Umrechnungsmethoden entspricht dies nahezu den Grenzwerten des Lipoprotein(a),

die auch in der ELITE Studie verwendet wurde und lasst somit eine Vergleichbarkeit zu.

Verschiedene Untersuchungen haben ein proatherogenes Zusammenspiel bereits beschrieben (73). Im
Fall von Hypertonie postulieren Liu et al., dass die proatherogene Wirkung erst in der Kombination von
Hypertonie und einem pathologisch hohen Lipoprotein(a) entfaltet werden kann (74). Hieraus ergibt sich

die erhdhte Dringlichkeit, eine suffiziente Einstellung des Blutdrucks so bald wie méglich durchzufihren.
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Eine Unterscheidung in der antihypertensiven Therapie zwischen Patient*innen mit einem erhéhten
oder normalem Lipoprotein(a) wurde zum Zeitpunkt der Studiendurchfiihrung, wie auch jetzt, nicht

vorgenommen.

Zwar ist die Verbesserung der Blutdruckwerte unbestritten und signifikant, andererseits ware eine
héhere Quote der Teilnehmer*innen mit gut eingestelltem Hypertonus anzustreben. Dass nicht alle
Teilnehmer*innen ihren Hypertonus in den Zielbereich optimieren konnten ist bedenklich und erfordert

somit weitere Aufmerksamkeit hinsichtlich einer intensivierten Intervention.

Neben der medikamentdsen antihypertensiven Therapie ist auch die konservative
Lebensstilmodifikation maRgeblich fur die Optimierung der Blutdruckwerte sowie der Senkung des
kardiovaskuldren Risikos. Auch hier gibt in der Befragung der Teilnehmer*innen mit erhdhtem
Lipoprotein(a) nur eine Minderheit an, ihre kdrperliche Aktivitat gesteigert zu haben (40,3%) und noch
einmal weniger Teilnehmer*innen berichten, ihr Gewicht erfolgreich gesenkt zu haben (21,3%). Die
Gewichtsreduktion konnte anhand der BMI-Erhebungen in der Abschlussuntersuchung lediglich durch
die Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a) erreicht werden. Gleiches gilt fir
die korperliche Aktivitat, welche ebenfalls nur von der Kohorte der Teilnehmer*innen mit einem normal-
niedrigem Lipoprotein(a) signifikant optimiert wurde. Dies zeigt leider, dass eine individualisierte
Therapieempfehlung nicht ausreichend war und das Vorgehen der Intervention im Patient*innenkollektiv
der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a) somit weiter ausbaufahig ist, um dies zur
Optimierung beider Risikofaktoren zu bewegen. Gerade in Hinsicht darauf, dass bereits moderate
korperliche Aktivitat und Gewichtsreduktion einen deutlich positiven Einfluss auf das Blutdruckprofil von
Hypertonikern haben kann, ist dies in einem hohen Mal3e beunruhigend (75,76). Schrader et al. konnten
in der 3F-Studie bereits belegen, dass korperlich inaktive Patient*innen mit einem erhohten
kardiovaskularen Risikoprofil bereits durch ein wdchentlich einmaliges neunzigminitiges Training ihre
CVREF signifikant optimieren konnten (77,78). In genauerer Betrachtung der hypertensiven Patient*innen
lasst sich erfreulicherweise eine positive Tendenz in beiden Gruppen und ihren Subgruppen
(Hypertonie; Hypertonie unbehandelt; Hypertonie behandelt normoton; Hypertonie behandelt hyperton)
feststellen. Alle Teilnehmer*innen der ELITE-Studie konnten ihre systolischen Blutdruckwerte im
Durchschnitt signifikant senken. Daraus ergibt sich, dass die strengen Zielwerte der
Leitlinienempfehlungen und somit das Ziel der Risikoprofiloptimierung nicht in allen Fallen erreicht
werden konnte, sich jedoch sehr wohl eine positive Entwicklung verzeichnen I&sst. Inwieweit bereits
eine partielle Reduktion der Blutdruckwerte Einfluss auf die Mortalitdt und die kardiovaskulare
Risikobewertung hat, wird in den folgenden Kapiteln naher erértert. Fazit des Blutdruckmanagements
bei Patient*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a) ist, dass ein besonderes Augenmerk notwendig ist.
RegelmaRige Blutdruckmessungen zu Hause und in den Praxen sind notwendig, die antihypertensive

Therapie ausreichend zu monitoren und bedarfsgerecht anzupassen

Ein positives Beispiel fur gelungene Praventionsarbeit im Rahmen der ELITE Studie ist bei der
Evaluation des Nikotinkonsums sowie des Serum LDL-Cholesterols zu erkennen. Beide Gruppen
konnten ihren Nikotinkonsum unter der intensivierten Therapieempfehlung signifikant senken. Die
deutliche Steigerung des kardiovaskuldrem Risikos sowie des Schlaganfallrisikos durch Rauchen ist

hinlanglich belegt (79,80). Auch in den aktuell geltenden Leitlinien und in der Berechnung des
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kardiovaskularen Risikos zur Therapieplanung ist Rauchen elementarer Bestandteil der
Kategorisierungsvariablen (81-83). Untersuchungen aus der Population der ,Copenhagen City Heart
Study“ durch Kamstrup et al. zeigten eindeutig, dass Patient*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a)
und positiver Rauchanamnese ein erhdhtes Risiko flr ein kardiovaskuldres Ereignis binnen der
nachsten zehn Jahre haben (84). Dass neben dem kardiologischen Risikos ein erhohtes Risiko fur
Schlaganfalle besteht, konnten Langsted et al. innerhalb der gleichen Studie nachweisen (85). Fazit
beider Untersuchungen ist, dass das hochste Risiko fir ein kardiovaskulares Ereignis weibliche
Patientinnen Uber 60 Jahre (bzw. 70 Jahre) und einem erhohten Lipoprotein(a) haben, welche
Hypertonikerinnen sind und rauchen. Umso erfreulicher ist, dass es gelungen ist, eine signifikante
Rauchreduktion zu erreichen und somit das Risiko fir ein kardiovaskuldres Ereignis in dieser

vulnerablen Gruppe deutlich zu reduzieren.

Das LDL-Cholesterin ist bereits seit Jahren im Fokus der kardiovaskularen Praventivmedizin (56,81,86).
Schon zu Beginn der ELITE Studie zeigte sich, dass in der Anamneseerhebung
Fettstoffwechselstérungen signifikant mehr in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem erhdhten
Lipoprotein(a) vertreten waren. Positiv lasst sich somit festhalten, dass sich der Prozentsatz an
Teilnehmer*innen mit einem erhéhten LDL-Cholesterin in beiden Gruppen signifikant senken lief3. So
lieR sich sowohl die prozentuale Zahl der Patient*innen mit erhéhtem LDL-Cholesterin > 130 mg/dl, als
auch der LDL-Cholesterin-Mittelwert signifikant reduzieren. Nach aktuellen Therapieansatzen lasst sich
die Konzentration des Lipoprotein(a) nicht ausreichend medikamentés modifizieren, so dass eine
signifikante prognoserelevante Reduktion nachweisbar ist (87—89). Daher fokussiert sich die aktuelle
Leitlinie zur Therapie der Dyslipidamie auch im Falle von Lipoprotein(a) primar auf eine Einstellung aller
anderen CVR. Hierzu gehdrt ebenfalls eine Senkung des LDL-Cholesterins anhand des
kardiovaskularen Risikoprofils. In Europa errechnet sich dieses anhand des bereits genannten
SCORE2, in Nord-Amerika wird der ASCVD (Atherosclerotic Cardiovascular Disease) 2013 Risk
Calculator der AHA/ACC genutzt (90,91). Beide Klassifikationen berlcksichtigen zum aktuellen
Zeitpunkt nicht die Lipoprotein(a)-Konzentration im Blut. In der Auswertung der SANTORINI-Studie
wurde fur Deutschland eine weitgehende Unterversorgung hinsichtlich der leitliniengerechten Therapie
festgestellt (92). Gerade unter Betrachtung dieser Ergebnisse sind die hier vorliegenden Ergebnisse
hoffnungstragend. Es konnte nachgewiesen werden, dass eine individualisierte Therapieempfehlung
und regelmaRige Follow-Up Untersuchungen mit Adaptierung der Therapieempfehlungen signifikant die
Therapie mit lipidsenkender Medikation verbessern, den Lebensstil modifizieren und effektiv die LDL-
Cholesterin-Konzentration bei Patient*innen mit erhéhtem LDL-Cholesterin senken kann. So konnten
beide Gruppen im Vergleich zu Beginn der Studie eine signifikante Zunahme an lipidsenkender
Medikation verzeichnen. Zudem gaben in der subjektiven Lebensstilbefragung signifikant mehr
Patient*innen mit erhéhtem Lipoprotein(a) an, dass es ihnen gelungen ist, ihre Blutfettwerte zu senken.
Auch betonte Uber die Halfte der Patient*innen mit erhéhtem Lipoprotein(a), dass sie vermehrt auf ihre

Erndhrung achteten.

Die Frage der Lipidmodifikation ist und bleibt essenzieller Bestandteil der kardiovaskularen
Praventionsarbeit. LDL-Cholesterin ist, entgegen dem Lipoprotein(a), unter anderem durch

medikamentdse Therapien modifizierbar. Bereits 2010 konnte bestatigt werden, dass eine intensivierte
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Statintherapie das kardiovaskulare Risiko signifikant und sicher senken kann und so dem Auftreten von
kardiovaskularen Erkrankungen wie Herzinfarkt, Schlaganfall oder pAVK vorbeugt (91,93,94). Dem
Laborwert des Lipoprotein(a) haftet hingegen das Stigma einer weitgehenden Unveranderbarkeit im
Rahmen von konservativer medikamentéser Therapie an (95,96). Die hier prasentierten Daten der
ELITE-Studie belegen, dass unter intensivierter Statintherapie eine Zunahme an Lipoprotein(a)
festzustellen ist. Dies ist kongruent zur aktuellen Studienlage. So konnte in unterschiedlichen
Untersuchungen eine Zunahme des Lipoprotein(a) im Zusammenhang mit einer Statintherapie
festgestellt werden (5-10%) (15,87,97,98). Auf Basis dieser Ergebnisse wurde in der Fachwelt die
Therapie mit Statinen bei Patient*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) in Frage gestellt. Studien auf
Basis einer mendelschen Randomisierung ergaben, dass das Lipoprotein(a) im Serum um 50-100 mg/d|
gesenkt werden musse, damit eine klinische Relevanz entsteht (99). Gerade vor diesem Hintergrund ist
ein Anstieg von Lipoprotein(a) im Zusammenhang mit einer Statintherapie augenscheinlich zunachst
bedenklich. Die aktuellen Leitlinien zur Dyslipidamie, sowie aktuelle Konsens-Statements lassen jedoch
keinen Zweifel daran, dass eine LDL-Cholesterin Reduktion das individuelle Risiko einer Zunahme der

Lipoprotein(a)-Hyperlipoproteindmie tberwiegt.

Von besonderer Bedeutung in der klinischen Herangehensweise ist, inwieweit die LDL-Cholesterin-
Reduktion durch einen erhohten Lipoprotein(a)-Wert potenziert werden soll. In den Updates zur
aktuellen Leitlinie der Behandlung von Dyslipidamien wird Lipoprotein(a) als Risikomodifikator gewertet
(9). Die Therapieziele des LDL-Cholesterins bei Patient*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a)
werden in dem ,Consensus Statement“ der ESC aus 2022 von Kronenberg et al. ndher erlautert. Hier
wird nochmal auf die Potenzierung des kardiovaskularen Risikos durch ein erhéhtes Lipoprotein(a)
Bezug genommen. Die Indikation zur intensivierten, auch medikamentdésen Primarpravention, wird
anhand des 10-Jahres-Risikos fir ein kardiovaskulares Ereignis durch den SCORE abgeschatzt. Diese
Risikostratifizierung wird dann mit den Lipoprotein(a)-Werten der Patient*innen ins Verhaltnis gesetzt.
Dadurch ergibt sich dann die Empfehlung, ob und in welcher Form eine Risikomodifizierung begonnen
werden sollte. Dies bietet die Mdglichkeit, dass auch Patient*innen ohne bisherige kardiovaskulare

Ereignisse eine adaquate Praventionsmoglichkeit erhalten.

Definitive LDL-Cholesterin-Zielwerte, die sich an den Lipoprotein(a)-Werten orientieren, werden in den
aktuellen Handlungsempfehlungen von 2022 nicht genannt. Stattdessen wird, anhand der
Lipoprotein(a)-Werte, eine Reduktion auf Basis eines Stufenschemas empfohlen. Dies richtet sich nach
dem Lipoprotein(a)-Wert sowie dem Alter der Patient*innen. Diese sollen zusatzlich zu den ohnehin
geltenden LDL-Cholesterin-Zielwerten in der Primar- und Sekundéarpravention angewendet werden. Fur
Patient*innen mit einem Lipoprotein(a) von 70 nmol/l gilt somit, dass im Alter von 30 Jahren eine
zusatzliche LDL-Reduktion von 0,2 nmol/l (~8 mg/dl) bzw. im Alter von 60 Jahren von 0,4 nmol/l (~15,5
mg/dl) empfohlen wird. Da Lipoprotein(a) eine lineare Risikosteigerung bewirkt, werden bei héheren
Lipoprotein(a)-Werten auch hdéhere LDL-Reduktionsziele gewahlt. Die als Hochrisikogruppe gewerteten
Patient*innen mit einem Lipoprotein(a) von 120 nmol/l sollten daher je nach Alter ihr LDL-Cholesterin

um zusatzliche 0,4 nmol/l (~15,5 mg/dl) bzw. 0,8 nmol/l (~31 mg/dl) senken (21).

Es lasst sich festhalten, dass sich die Teilnehmer*innen der ELITE Studie innerhalb der damals aktuellen

Empfehlungen bewegen und diese weitgehend erfolgreich umsetzen konnten. Abseits der
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medikamentdsen Therapie ist die Lipidapherese das bisher suffizienteste Mittel der Wahl zur effektiven
Reduktion von Lipoprotein(a) bei Patient*innen mit einem erhdhten kardiovaskuldrem Risiko. Die
Effektivitat konnte bereits in Studien belegt werden. Namentlich ist hier die Pro(a)Life-Studie zu nennen,
welche die Effektivitat von Lipidapherese mit signifikanter Reduktion von kardiovaskularen Ereignissen
bestatigt (24,100). In Deutschland sind die Hurden fir die Initiierung dieser Therapieform jedoch hoch.
So dient diese Form der Lipoprotein(a)-Senkung zum jetzigen Zeitpunkt primar zur Sekundarpravention
fur Patient*innen mit einem erhéhten Rezidivrisiko kardiovaskularer Ereignisse. Eine Primarpravention,
ohne dass ein kardiovaskulares Ereignis vorangegangen ist, ist nur in begriindeten Ausnahmefallen bei
nachgewiesenem Progress einer arteriellen GefaRerkrankung und isolierter Lipoprotein(a)-
Hyperlipoproteinamie indiziert (23,22,61). Im Gegensatz zur Statintherapie ist die PCSK9-Inhibitor-
Therapie aktuell pharmakologisch die einzige Mdglichkeit, das Lipoprotein(a) zu senken. In Phase |l
Studien konnte eine 30-40% Reduzierung des Lipoprotein(a) nachgewiesen werden. Eine ausreichende
Datenlage zur endgtiltigen Empfehlung liegt jedoch nicht vor. Noch ist keine Leitlinienempfehlung zur
Lipoprotein(a)-Reduktion durch eine PCSK9-Inhibitor-Therapie ausgesprochen worden (101-104). In
der ODYSSEY-Studie konnte eine Senkung des Lipoprotein(a) sowie kardiovaskularer Endpunkte wie
Major Adverse Cardiac Event (MACE), nicht todliche Herzinfarkte und KHK durch PCSK9-Inhibitoren
festgestellt werden. Entgegen der Erwartungen zeigte sich kein positiver Einfluss auf die Mortalitat oder
das Auftreten von ischamischen Schlaganfallen (95). Durch die aktuelle Entwicklung neuer
Medikamente zur gezielten Senkung des Lipoprotein(a), steht der pharmakologischen Therapie ein
Umbruch bevor. Unterschiedliche Therapieansatze befinden sich aktuell in Phase Il Studien oder in der
Auswertung dieser. Sollten sich die neuen Therapiemdglichkeiten auf Basis von small-interfering RNA
(105), antisense Oligonukleotiden (106) oder small molecules (107) als sicher erweisen, bleibt es
abzuwarten, inwieweit sich die Praventionsmoglichkeiten erweitern. Ob die Verwendung als
Primarpravention oder entsprechend der Lipidapherese lediglich als Sekundarpravention erfolgt, ist
aktuell fraglich. Vielversprechende Auswertungen oben genannter Untersuchungen zeigen teilweise
eine Lipoprotein(a)-Reduktion von 80-90%. Die Untersuchung, inwieweit sich eine medikamentdse
Reduktion von Lipoprotein(a) auf die abschliefende Reduktion von kardiovaskularen Endpunkten
auswirkt, wird Aufgabe von Folgeuntersuchungen nach regelhafter Implementierung neuer

Therapieansatze sein.

4.3. Depression und Stress

Die ELITE Studie beschreibt erstmalig den Zusammenhang von CVRF, insbesondere eines erhdhten
Lipoprotein(a) und psychosozialen Faktoren wie Depressionen und Stress. Auffallig ist die signifikante
Zunahme von depressiven Tendenzen durch Teilnehmer*innen mit erhéhtem Lipoprotein(a). Da beide
Aspekte nicht anhand von festen Laborparametern zu messen sind, ist die Evaluation dieser durch
etablierte Scoring-Systeme erfolgt. In der Auswertung der Daten der ELITE-Studie kommen beide
Gruppen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Wahrend beide Gruppen ihren Stresspegel reduzieren
konnten, gelang es der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a), dies auch
signifikant zu erreichen. Eine Korrelation dieser Art ist in der Literatur noch nicht beschrieben worden.

Die Ursachlichkeit fur die Entwicklung ist nicht direkt ersichtlich und kann multifaktoriell bedingt sein.
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Eine mdgliche Erklarung ist die gesamtgesellschaftliche Stimmung in dem erhobenen Zeitraum. Zum
Zeitpunkt der Aufnahme war die SARS-CoV-2-Pandemie und ihre Auswirkungen noch nicht abzusehen.
Des Weiteren mussten viele Partizipierende eine Verscharfung der 6konomischen Situation sowie eine
Zunahme von internationalen Spannungen Uber den Zeitraum der Studie erfahren. Im Zeitraum der
Datenerhebung der ELITE Studie konnten diverse Umfragen verschiedener Institute eine Zunahme von
Stress und psychischen Erkrankungen, inklusive Depressionen, in Deutschland belegen (108-111).
Daher stellt sich die Frage, wie sich die Teilnehmer*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a) von der
gesamtgesellschaftlichen Untersuchung unterscheiden. Eine sekundare Komponente in der Entstehung
depressiver Symptomatik nach einem kardiovaskularen Ereignis ist hingegen bereits in der Forschung
beschrieben (112). Beachtet man die signifikant hdhere Endpunktverteilung bei Teilnehmer*innen mit
einem erhohten Lipoprotein(a) in der ELITE-Studie deckt sich dies mit vorangegangener Forschung.
Dariiber hinaus ist in der Folge eine insuffiziente Behandlung von depressiven Tendenzen sowie
tatsachlichen Depressionen mit einer hoheren Mortalitéat verbunden. So belegen Bush et al., dass nach
BDI bereits milde Symptome von Depressionen bei vorangegangenem Myokardinfarkt mit einer
héheren Mortalitdt einhergehen (113). Diese Erkenntnis unterstreicht die Notwendigkeit einer
rechtzeitigen Intervention, um dem kardiovaskularen Risikofaktor der Depression wirksam

entgegenzutreten.

Eine signifikante Zunahme von Zeichen depressiver Verstimmungen in der Gruppe der
Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a) kénnte mit der zum Zeitpunkt der Datenerhebung
fehlenden Modifizierungsmaoglichkeit des Lipoprotein(a) zusammenhangen. Betrachtet man jedoch die
Auswertung der Frage hinsichtlich der Sorge um das erhdhte Lipoprotein(a), welche mehrheitlich nicht

als bedrohlich oder angsteinfléRend gewertet wird, erscheint dieser Faktor eher nicht maRgebend.

Andererseits lassen sich viele Aspekte der ineffizienten Optimierung der Risikofaktoren durch die
Zunahme von depressiven Symptomen erklaren. So ist bereits bekannt, dass es Patient*innen mit
Depressionen oder depressiven Episoden schwerer fallt, Eigeninitiative zu zeigen sowie korperliche
Aktivitat zu beginnen und beizubehalten. Zudem ist eine Gewichtszunahme im Rahmen von
Depressionen bereits hinlanglich bekannt (114,115). Es ist jedoch bereits ebenfalls belegt, dass
vermehrte korperliche Aktivitdt eine antidepressive Wirkung auf Patient*innen mit einer schweren
depressiven Episode (Major Depressive Disorder (MDD)) oder depressiven Tendenzen hat (116,117).
Es bleibt zu postulieren, dass es sich hier um einen selbstverstarkenden Effekt handelt, da Patient*innen

mit einer Depression eine unglinstigere kardiovaskulare Prognose haben als die ohne Depression (118).

Betrachtet man die signifikante Haufung an kardiovaskularen Endpunkten in der Gruppe der
Teilnehmer*innen mit einem auffallig erhdhten Lipoprotein(a) liegt auch nahe, dass hier ein Korrelat zur
Verteilung der Depressions-Symptomatik besteht. Bereits zu Beginn der Studie konnte in der
Aufnahmeuntersuchung eine leichte prozentuale Uberverteilung der depressiven Symptome in der
Lp(a)-Gruppe-1 erfasst werden. Dieser Trend hat sich Uber den Zeitraum bis hin zur Endauswertung
fortgesetzt. Unterschiedliche Metaanalysen zur Préavalenz von Depressionen und kardiovaskularen
Erkrankungen belegen die Verknlpfung beider Erkrankungen. Patient*innen mit einer kardiovaskularen
Erkrankung leiden haufiger an depressiven Symptomen. Ebenfalls ist belegt, dass Depressionen zu

kardiovaskularen Erkrankungen beitragen kénnen (119,120).
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Die Frage, was Ursache und was Wirkung ist, ist somit anhand der vorliegenden Daten der ELITE-
Studie ebenfalls nicht sicher festzustellen. Weitere Untersuchungen werden notwendig sein, um diesen
Zusammenhang naher zu beleuchten und endglltige Schlisse fir die kardiovaskulare
Praventionsarbeit zu ziehen. Zu diesem Ergebnis kommt auch die Untersuchung von Hare et al.. Hier
wird jedoch noch einmal ausdricklich auf den Behandlungsbedarf beider Erkrankungen im gleichen
Mafe hingewiesen, um ein mdglichst positives Ergebnis fur die Patient*innen zu erreichen (121). Da
Patient*innen mit einem erhohten Lipoprotein(a) deutlich mehr von kardiovaskularen Erkrankungen

betroffen sind, gilt dies flr dieses spezielle Patient*innenkollektiv in besonderem Malde.

Die Relevanz von Stress und Depressionen auf kardiovaskulare Risikopravention muss durchweg mehr
beleuchtet werden. So konnte die ELITE-Studie hier auf Basis ihrer Datenerhebung einen positiven
Beitrag zur Untersuchung des Zusammenspiels psychosozialer Faktoren und kardiovaskularer
Erkrankungen leisten und den Grundstein fir jene Fragestellung unter besonderer Beriicksichtig des
Lipoprotein(a) legen. Es lasst sich abschlieRend festhalten, dass neben laborchemisch objektivierbaren
Risikoparametern die Auswirkung psychischer Erkrankungen auch in der kardiovaskularen
Risikopravention mehr in den Fokus gestellt werden sollte, um eine langfristige Risikooptimierung zu

erreichen.

4.4. Risikokommunikation und Awareness

Die Daten der ELITE-Studie belegen in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem hohen
Lipoprotein(a), wie auch in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem niedrig-normalen Lipoprotein(a),
dass eine Kommunikation und Steigerung des Bewusstseins hinsichtlich des kardiovaskularen
Risikoprofils eine Reduktion kardiovaskularer Risikofaktoren erreichen kdnnen. Hier konnte eine
individuelle Risikostratifizierung mit anschlieBender Risikokommunikation, Aussprechen von
Therapieempfehlungen und  regelmaRiger Follow-Up  Untersuchungen erfolgreich eine
Lebensstiimodifikation bewirken. Dies gilt fur die Teilnehmer*innen mit und ohne erhdéhtem
Lipoprotein(a). Grolde internationale Metaanalysen belegen, dass kardiovaskuldre Erkrankungen
mehrheitlich auf die bekannten und ebenfalls in der ELITE-Studie adressierten Risikofaktoren

(insbesondere die arterielle Hypertonie) zurtickzufiihren sind (43).

MaRgeblich fur die Pravalenz und Inzidenz kardiovaskularer Erkrankungen ist die Praventionsarbeit.
Eine wesentliche Limitierung erfahrt diese, wenn Patient*innen ihre kardiovaskuldre Situation nicht
erfassen kdnnen und den Nutzen beziehungsweise die Dringlichkeit einer friihzeitigen Intervention nicht
begreifen. Besonders anschaulich lasst sich dies an der Population der Teilnehmer*innen mit einem
erhdhten Lipoprotein(a) in der ELITE Studie darstellen. Die hier genannte Gruppe profitiert mehr als die
meisten anderen Patientengruppen in besonderem Mafe von einer frihzeitigen und konsequenten
Lebensstilmodifikation und Praventionsarbeit. Dennoch wusste nur eine Minderheit (22%) der
Teilnehmer*innen mit erhéhtem Lipoprotein(a) bereits vor Studienbeginn Uber diesen so wichtigen
Risikofaktor und die daraus resultierenden Konsequenzen Bescheid. Dies offenbart eine klaffende
Licke in der ambulanten kardiovaskularen Risikoerfassung, der Risikovermittlung sowie im regelhaften

Screening fur kardiovaskulare Risikofaktoren in der Bevodlkerung.
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Eine ausfihrliche Risikokommunikation konnte in Einzelstudien sowie in der umfassenden Metaanalyse
von Bakhit et al. als maRgeblich fir die kardiovaskulare Pravention benannt werden (122,123). Hier
wurden 55 kontrolliert randomisierte Studien zur kardiovaskuldren Risikokommunikation
eingeschlossen und die Ergebnisse analysiert. Patient*innen, die eine ausflhrliche
Risikokommunikation und Aufklarung erhalten haben, konnten ihr kardiovaskulares Risiko signifikant
besser einschatzen und ihre Risikofaktoren reduzieren als die Kontrollgruppe. Wie auch in der ELITE
Studie wurde kardiovaskulares Risikoverhalten wie sportliche Aktivitdt, das Essverhalten oder der
Nikotinkonsum zwischen der Interventionsgruppe und der Kontrollgruppe untersucht. Wenn man die
Resultate der Metaanalyse mit denen der ELITE Studie vergleicht, zeigen sich eindeutige Parallelen im
Bereich der kdrperlichen Aktivitdt und des Essverhaltens. Positiv ist anzumerken, dass entgegen dem
Trend aus der Arbeit von Bakhit et al. der Nikotinkonsum der Teilnehmer*innen der ELITE Studie
signifikant reduziert wurde. Auch absolute Werte wie Blutdruck und Serum-Cholesterol wurden
untersucht. Wahrend die Teilnehmer der ELITE Studie entgegen der Metaanalyse ihr LDL-Cholesterin
signifikant reduzieren konnten, ist beim Blutdruckverhalten ein ambivalentes Bild zu erkennen. So
konnten Patient*innen beider Lp(a)-Gruppen, deren Blutdruck bei Aufnahme nicht oder insuffizient
eingestellt waren, ihre Blutdruckwerte signifikant verbessern. Patient*innen welche bereits initial einen
gut eingestellten Blutdruck hatten, gelang der Erhalt nicht in gleichem Male. Es bestatigt sich somit,

dass die Intervention der ELITE-Studie erfolgreich die Reduktion von CVRF erreicht.

Es gilt festzuhalten, dass sowohl die Ergebnisse der ELITE-Studie wie auch Bakhit et al. ein klares
Pladoyer fir eine umfassende Risikokommunikation aussprechen. Die ELITE-Studie ist den Schritt in
Richtung Therapie weiter gegangen. So wurden neben den Informationen zu ihrem Risikoprofil die
Teilnehmer*innen auch Uber die leitliniengerechte Therapie informiert und dies auch an den Hausarzt /
die Hausarztin kommuniziert. Diese Methode hat sich als effizient erwiesen und wird auch in einer
Untersuchung von Viigimaa et al. bestatigt(124). Auch hier wurden individualisierte Therapiekonzepte
erarbeitet und an den Hausarzt/ die Hausarztin kommuniziert. Wie auch in der ELITE Studie konnten
Blutdruck, Rauchverhalten und Serum-Cholesterol im Durchschnitt signifikant gesenkt werden. Eine
dezidierte Untersuchung der Effektivitdt von individualisierter Risikokommunikation und
Therapieempfehlung hinsichtlich der in der ELITE Studie erhobenen Risikofaktoren, inklusive
psychosozialer Aspekte an Teilnehmer*innen mit erhdhtem Lipoprotein(a), wurde in dieser Form zuvor

noch nicht durchgefihrt.
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4.5. Limitationen

Die ELITE-Studie ist aufgrund der groBen Zahl der Teilnehmenden und der ganzheitlichen
Betrachtungsweise fiir die Region und dariiber hinaus von besonderer Bedeutung. Hinsichtlich des
Studienkonzepts drangen sich dennoch Einschrankungen in lhrer Allgemeinglltigkeit auf. Die hier
betrachtete Studie ist als Registerstudie angelegt worden und entbehrt somit einer Vergleichsgruppe,
die zur Auswertung der Interventionsbemlihungen herangezogen werden kann. Zudem kann die
Uberpriifung der Durchfilhrung der empfohlenen Intervention bzw. Optimierung des kardiovaskularem
Risikos nur auf Basis der Angaben der Teilnehmer*innen erfolgen. Ebenso wurde keine direkte Therapie
ausgesprochen oder verschrieben, sondern lediglich die Empfehlung an die weiterbehandelnden
Arzt*'innen ausgestellt. Dies gibt Raum fir eine fehlerhafte Umsetzung, spiegelt aber eher die
Versorgungssituation wider. So ist ein Verfehlen der Zielwerte nicht ausschlief3lich auf ein Versagen der
Therapie zurlickzufihren, sondern auch eine mogliche fehlende Therapieadhdarenz der
Teilnehmer*innen oder der behandelnden Arzt*innen. Auch in Hinsicht der Datenerhebung ist eine
Limitation dahingehend gegeben, dass alle Werte, abseits der Vitalparameter und laborchemischen
Untersuchungen, auf den Angaben der Teilnehmenden basieren. Somit ist in letzter Instanz die
Ehrlichkeit der Teilnehmer*innen in lhrem Antwortverhalten als mafigeblich fir die Analyse zu werten.
Da in der Endauswertung nur Teilnehmer*innen beriicksichtigt werden, welche regelhaft zu den
Untersuchungen und auch zu der Abschlussuntersuchung erschienen sind, ist bei dem erheblichen

Zeitraum und erforderlichen Eigenengagement von wahrheitsgemaen Angaben auszugehen.
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5. Fazit

Lipoprotein(a) ist als individueller kardiovaskularer Risikofaktor in der Wissenschaft bereits bekannt,
dennoch ist die reelle Praventionsarbeit insbesondere in landlichen Regionen bislang nicht ausreichend
untersucht. Ziel dieser Arbeit war es, auf Basis der Daten der ELITE-Studie die Auswirkungen von
Lipoprotein(a) auf die Gruppe der Teilnehmer*innen mit erhéhten Werten zu untersuchen. Anhand dieser
Untersuchung konnte belegt werden, dass Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a)

signifikant mehr kardiovaskulare Endpunkte aufwiesen.

Es sollte unter anderem auch die Effizienz der Optimierung und Risikokommunikation kardiovaskularer
Risikofaktoren anhand individualisierter Therapiekonzepte untersucht werden. In der ELITE Studie
wurden initial 5726 Teilnehmer*innen im Bereich des Oldenburger Miinsterlands aufgenommen und ihre
CVRF bestimmt. Uber einen Zeitraum von fiinf Jahren erfolgte eine systematische Uberwachung der
kardiovaskularen Risikofaktoren. Diese umfassten insbesondere die Ilaborchemischen und
Vitalparameter. Des Weiteren wurden anhand von standardisierten Fragebégen Daten bezlglich
personlichem Stressempfinden, Depressionsneigung, Ernahrungsverhalten, Sportverhalten sowie
kognitiver Leistung erhoben. Anhand der vorliegenden Daten wurde eine individuelle
Therapieempfehlung gegeniiber den Teilnehmer*innen und deren behandelnden Arzt*innen
ausgesprochen. Die vordefinierten Endpunkte umfassten die Diagnose einer koronaren Herzkrankheit,

ein neu aufgetretenes Vorhofflimmern, die Diagnose einer pAVK oder eines Schlaganfalls.

Im Rahmen der ELITE-Studie zeigte sich, dass eine individualisierte Therapieempfehlung die
Einstellung kardiovaskularer Risikofaktoren verbessert. Es zeigt sich jedoch auch, dass nicht allen
Gruppen eine gleich gute Optimierung der CVRF gelingt. Insbesondere die Gruppe der
Teilnehmer*innen mit einem erhéhten Lipoprotein(a), welche in besonderem Malde von gut eingestellten
Risikofaktoren profitierten, konnte zwar im Trend eine Reduktion der CVRF erreichen, bleiben jedoch
hinter der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem niedrigen Lipoprotein(a) zurlick. Auffallig ist, dass die
Pravalenz von depressiven Zigen in der Gruppe der Teilnehmer*innen mit einem hohen Lipoprotein(a)
signifikant hoher ist. Die Griinde hierflir sind nicht eindeutig nachvollziehbar, kénnen jedoch durch die
erhdhte Pravalenz von kardiovaskularen Erkrankungen bedingt sein. Weitere Untersuchungen zur
Motivation der Teilnehmer*innen werden notwendig sein, um die Therapie derer mit erhéhtem
Lipoprotein(a) zu optimieren und ihnen die Mdglichkeit zu bieten, proaktiv ihr kardiovaskulares Risiko

zu reduzieren.

Beachtenswert ist, dass sich in der Auswertung der Mortalitat das erhdhte Lipoprotein(a) noch nicht
niederschlagt. Hier ist davon auszugehen, dass der Beobachtungszeitraum von finf Jahren zu kurz ist.
Die erstmalige Beurteilung der psychosozialen Aspekte neben den bekannten physischen und
laborchemischen Faktoren der Risikopravention eines Patient*innenkollektivs mit einem erhdhten
Lipoprotein(a) ist ein Alleinstellungsmerkmal. Folgeuntersuchungen des Patientenkollektivs der ELITE-
Studie werden notwendig sein, um den weiteren Verlauf, insbesondere unter Beriicksichtigung der
Mortalitat sowie auch der weiteren Optimierung des individuellen Risikoprofils der Patient*innen zu

untersuchen.
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Letztendlich lasst sich konstatieren, dass Teilnehmer*innen mit einem erhdhten Lipoprotein(a)
signifikant mehr kardiovaskulare Ereignisse aufwiesen als das Vergleichskollektiv und somit von einer

strikteren Einstellung der kardiovaskularen Risikofaktoren profitieren.
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6. Summary

Lipoprotein(a) (Lp(a)) is known to be an individual cardiovascular risk factor. However, there is still a
lack of awareness among non-medical personnel, and room for improvement in terms of management
in clinical settings. The aim of this work was to use data from the ELITE study to investigate the effects
of lipoprotein(a) on the group of participants with elevated levels. To assess the effect of Lp(a) on
cardiovascular events, cardiovascular risk factors as well as psychosocial aspects of participants with

“normal” and high levels of Lp(a) are being compared.

The ELITE study was designed as a prospective interventional cohort study. It was mainly conducted in
the “Oldenburger Minsterland” region in north-west Germany. Initially, 5.726 participants were included.
The final evaluation was performed on 4,078 participants who were followed for a median of 4,4 years.
During this period, the participants were screened for cardiovascular risk factors (CVRF) (e.g.
lipoprotein(a), LDL cholesterol, HbA1c%, hypertension, BMI and nicotine consumption), as well as
physical activity, dietary habits, stress and depression. The predefined endpoints were myocardial
infarction, progression of coronary artery disease, heart failure, peripheral artery disease, carotid
stenosis, atrial fibrillation and stroke. The intervention included regular follow-up on cardiovascular risk
factors of the participants. Written recommendations specific to each participant's individual
cardiovascular risk profile were issued to all participants. In following visits, their specific risk profile was
reassessed and, if needed, adapted risk modifications strategies were recommended. To evaluate
participants according to their Lp(a) levels, the collective was divided into two groups with a cut-off point
of 75 nmol/L. Group 1 included participants with high Lp(a) levels (n = 841) and group 2 included
participants with “normal” Lp(a) levels (n = 3.237).

This dissertation focuses on the effect of Lp(a) on cardiovascular events as well as their cardiovascular
risk profile. The mean Lp(a) in group 1 was 154,06 nmol/l, in group 2 16,52 nmol/l. Age and Sex were
comparable (age: ~ 53 years of age, female: ~ 49%). On admission, self-reported previous conditions
were largely evenly distributed. Solely dyslipidemia was significantly higher in group 1 (p < 0,001). The
same applies for anamnestic familiar preconditions. During evaluation of CVRF, LDL was significantly
higher in group 1 (p < 0,001). All other CVRF were without significant differences. In both groups,
hypertension (61%) as well as low physical activity (57%) were the most common CVRF. Regarding the
mean values on CVRF LDL-Cholesterol as well as total Cholesterol were significantly higher in group 1.
Compared to admission, in the final examination both groups significantly reduced their nicotine
consumption and LDL-Cholesterol (p < 0,001). Additionally, group 2 reduced their BMI and improved
their physical activity (p < 0,001). Both groups took significantly more antihypertensives® and lipid
lowering drugs (p < 0,001, *Group 1: p = 0,013). Concerning the cardiovascular endpoints, group 1
experienced significantly more peripheral artery disease as well as carotid stenosis (p < 0,001). In
multivariable regression analyses, a direct correlation between Lp(a) and cardiovascular events were

confirmed (p < 0,001). Cardiovascular death or death by any cause were without any differences.

The results of the ELITE-Study suggest that individual consulting can improve cardiovascular risk
factors. Nevertheless, further action must be taken to address the high-risk group of participants with

high Lp(a) levels who need to markedly improve their cardiovascular prevention. The initial assessment
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of psychosocial aspects alongside the known physical and laboratory factors for risk prevention in a
patient group with elevated lipoprotein(a) is a distinctive feature of this trial. Follow-up examinations of
the patient group in the ELITE study will be necessary to investigate the further course, particularly with

regard to mortality, but also to further optimize the risk profile of the patients.

Lp(a) levels equal or higher than 75 nmol/l are associated with a significantly higher rate of
cardiovascular events. This happens to be independent of any other cardiovascular risk factors. Based
on the results it is confirmed that Lp(a) has a causal role for cardiovascular morbidity and therefore

these patients benefit from stricter control of cardiovascular risk factors.
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8. Anhang

8.1. Abkurzungsverzeichnis
Lp(a) Lipoprotein(a)
pAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit
ESC European Society of Cardiology
AHA American Heart Association
EAS European Artherosclerosis Society
FRS Framingham Risk Score
BMI Body-Mass-Index
eGFR estimated Glomerular Filtration Rate
BDI Beck-Depressions-Inventar
LDL Low-Density-Lipoprotein Cholesterin
HDL High-Density-Lipoprotein Cholesterin
KHK Koronare Herzkrankheit
HbA1c Hamoglobin A1c
EP Endpunkte
ASS Acetylsalicylsaure
RR Blutdruck
Syst. Systole
Diast. Diastole
RK Risikokategorie
APR Akut Phase Reaktion
MACE Maijor Adverse Cardiac Event
CVRF Kardiovaskulare Risikofaktoren / cardiovascular risk factors

LMT Lipid-Modifizierende-Therapie
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8.2.1. Studienunterlagen

1. Anhang 1.: Aufnahmefragebogen der ELITE-Studie

ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | [ |

Aufnahme Betrigb/Zentr. Pat, Nr.

Kontaktdaten ELITE-Patienten

Vorname:

Adresse:

Sie erreichen mich am besten um:

Telefon:

Fax:

Datenerfassung 1 2 3 4 5 6




"EL|TE-Studie": Erndhrung, Lebensstil und individuelle Information zur
Verhinderung von Schilaganfall-Demenz-Herzinfarkt

Studienleiter: Prof. Dr. med J. Schrader/PD Dr. med. S. Liiders, St. Josefs-Hospital, Krankenhausstr. 13,
49661 Cloppenburg, Tel: +49-4471-16 2951, FAX: +49-4471-16 2970

Teilnehmerinformation

Sehr geehrte Damen und Herren,

wir laden Sie herzlich zur Teilnahme an der ,[ELITE-Studie” ein. Es handelt sich hierbei nicht um eine
Arzneimittelstudie. Die Teilnahme ist freiwillig. Da wir die Vielfaltigkeit der in der Region Cloppen-
burg/Nordwest/Oldenburger Miinsterland/Oldenburg lebenden Bevdlkerung gut abbilden wollen, sind
Vertreter aller Personengruppen eingeladen — egal welchen Alters, ob gesund oder gesundheitlich beein-
tréchtigt. Wir wiirden uns sehr freuen, wenn sie an der Studie teilnehmen.

Warum wird die ,,ELITE-Studie” durchgefiihrt?

Die demographische Entwicklung in unserer Gesellschaft filhrt zu einer erheblichen Zunahme von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen (Schlaganfalle, Herzinfarkte, besonders aber auch Demenz-Erkrankungen und
Hirnleistungsstarungen, sog. kognilive* Einschrankungen). Wesentliche Risikofaktoren hierfir sind seit
langem bekannt - insbesondere Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstorungen, Rauchen,
psychischer Stress, Bewegungsmangel, Ubergewicht und unausgewogene Ernéhrung. Dennoch konnte
man bislang nicht identifizieren, warum bestimmte Menschen besonders gefahrdet sind. Bei der Mehrzahl
der gefahrdeten Personen sind diese Risikofaktoren nicht ausreichend beeinflusst.

Die Zahl der Demenzkranken in Deutschland wachst. Jahr fiir Jahr erkranken in Deutschland fast
300.000 Menschen neu an Demenz oder Alzheimer. Die Krankheit betrifft vor allem &ltere Menschen.
Demenz fiihrt zum Verlust von geistigen Funktionen wie Denken, Sprache, Urteilsfahigkeit und Orientie-
rung sowie zum Absterben oder einer starken Schadigung von Gehimzellen. Sofern kein Durchbruch in
der Theraple gelingt, wird sich die Zahl der Erkrankten bis zum Jahr 2050 auf etwa drei Millionen erhé-
hen. Der hohe und lange Pflegeaufwand macht Demenz 2zu einer der teuersten Krankheiten - und zu
einer der gréBten Herausforderungen flir das Gesundheits- und Sozialwesen.

Kognitive Leistungsstdrungen (,Merkfahigkeitsstérungen”) markieren ein Ubergangsstadium zwischen
den normalen alterungsbedingten Veranderungen und einer Demenz. Es hat sich gezeigl, dass bei Pati-
enten mit Bluthochdruck vermehrt Merkiahigkeitsstérungen auftreten konnen, deren Auspragung sich mit
zunehmendem Alter erhdhen. Die Héhe des Blutdrucks im mittleren Lebensalter und der Grad der Ge-
dichtnisstérung im hohen Lebensalter scheinen zusammenzuhangen.

Es existieren zahlreiche Empfehlungen (Erndhrung/Diat, kérperliche Aktivitat, Stressabbau etc.) unter-
schiedlicher Fachgesellschaften, die sich auf die persénliche Lebensweise von Menschen beziehen. Die
Umsetzung dieser Empfehlungen in der Praxis ist bislang mangelhaft.

Derzeit gibt es keine zuverlassigen Daten, die die Sicht der betroffenen Personen darstellen. Wir wollen
herausfinden, welche der vorgeschlagenen Préventions- oder TherapiemaBnahmen individuell als erfolg-
reich eingeschitzt werden bzw. welche als inakzeptabel oder nicht durchfiihrbar angesehen werden. Aus
diesen Daten lassen sich mdglicherweise zukinftig erfolgreichere Praventionsstrategien erarbeiten. Far
die Region Cloppenburg/Nordwest/Oldenburg/Oldenburger Minsterland mit einem groBen Bevodlke-
rungsanteil im landlichen Raum sind zu allen oben dargestellten Risikofaktoren kaum zuverlassige Daten
bekannt.

Welche Ziele hat die ELITE-Studie?

Ziel der Studie ist es, neben der Erfassung der Risikofaktoren, des Ernahrungsverhaltens, der kérperli-
chen Aktivitat und der Einnahme von Medikamenten, auch individuelle Griinde fiir das Scheitem von
PréaventionsmaBnahmen zu erkennen,

Die Studie soll eine gesicherte Datenbasls Uber die Gesundheitssituation in der Region liefern. Hieraus
lassen sich ggf. gezielte VorsorgemaBnahmen entwickeln, die somit der ganzen Bevélkerung zugute
kommen kdnnen.

Wer fiihrt die Studie durch?

Die Studie wird von Prof, Dr. med. J. Schrader und PD Dr. med. S. Liders (St.-Josefs-Hospital Cloppen-
burg) geleitet. Wissenschaftlich begleitet wird die Studie von renommierten Wissenschatitlern der Univer-
sitaten Oldenburg, Géttingen, Libeck und Minchen sowie der MHH. Die Durchfihrung Ubernehmen ge-
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schulte Fachkréfte (Krankenschwestern/-pfleger, Arzthelferinnen, Medizinstudenten/innen) des For-
schungsinstituts ,Winstorm" aus Cloppenburg bzw. des St. Josefs-Hospitals Cloppenburg.

Die Hausérzte der Region sind Gber das Studienprojekt informiert und unterstiilzen es, indem sie bei
Zustimmung des Teilnehmers Vorbefunde oder routinem#Big bestimmte Laborwerte tbermitteln.

Die Studie wird von zahlreichen Betrieben, Einrichtungen und Stiftungen, die im Anhang 1 aufgefahrt
sind, finanziell oder personell unterstitzt.

Die Ethikkommission der Universitat Géttingen hat die Studie unter ethischen Gesichtspunkten geprift
und ihr zugestimmt.

Wie erfolgt die Datenerhebung und wie hoch ist der zeitliche Aufwand?

Die Studiendauer ist fiir fiinf Jahre geplant, die Untersuchungstermine sind einmal pro Jahr vorgesehen.
Es werden zu Beginn Alter, GroBe, Gewicht, Risikofaktoren und Medikation erfasst. Es erfolgt eine Blut-
druckmessung an beiden Oberarmen und eine Blutabnahme, wenn Sie dieser zustimmen. Ergénzend
werden Sie gebeten, Fragebigen zu den Bereichen, Erahrung, Stref, Lebensqualitat und Merkfahigkeit
auszufiillen. Sie erhalten einen Ausdruck Ihres individuellen Risikoprofils mit der Empfehlung, dies ggf.
mit Ihrem behandelnden Arzt zu besprechen.

In den Folgejahren werden beauitragte Mitarbeiter der Studienleitung einmal/Jahr schriftlich oder telefo-
nisch Kontakt mit lhnen aufnehmen, um Anderungen des Gesundheitszustands oder der Medikation zu
erfragen. Nach 3 Jahren und zum AbschluB nach 5 Jahren werden Sie die gleichen Fragebdgen erhalten
wie zum Beginn der Studie.

Der zeitliche Aufwand betrégt bei der Aufnahmeerhebung ca. 30-40 min, in den Folgejahren ca. 10 min
und zum Abschlu8 ca. 30-40 min.

Welche Risiken bestehen oder welcher Nutzen kann sich fir die Teilnehmer ergeben?

Durch die Datenerhebung und Erfassung von Risikofaktoren entstehen keine zusatzlichen Risiken. Die
Blutabnahme (ca. 8 -10 ml) aus einer Vene kann zu einer leichten lokalen Ratung der Haut und einem
kleinen Bluterguss fithren. Diese Nebenwirkungen werden durch eine akkurate Desinfektion der Haut und
durch den Einsatz erfahrenen Personals minimiert.

Durch die Zusammenstellung Ihrer individuellen Risikofaktoren kann ggf. ein Nutzen entstehen, wenn es
gelingt, Organschaden durch friihzeitige Pravention vorzubeugen.

Datenschulzerklarung und Schweigepflicht

Wir versichern lhnen, dass lhre personenbezogenen Daten vertraulich behandelt und nicht wei-
tergegeben werden. Die Untersuchungen werden im Auftrag der Studienleitung von Mitarbeiterin-
nen und Mitarbeitern des Forschungsinstituts ,Winstorm®, Cloppenburg, unter strenger Beach-
tung des Bundesdatenschutzgesetzes durchgefiihrt. Das Studienpersonal unterliegt der Schwei-
gepflicht nach dem Bundesdatenschutzgesetz,

Wir dokumentieren die bei lhnen im Rahmen dieser Studie erhobenen Befunde in pseudonymisier-
ter Form (Teilnehmernummer) in Erfassungsbogen und einer Datenbank. lhre Kontaktdaten (Na-
me, Anschrift, Telefonnummer, Terminvereinbarungen) werden in einer separaten Datenbank ge-
trennt von den Untersuchungs- und Ergebnisdaten gespeichert. Die Daten sind dadurch so ver-
schliisselt, dass andere Personen als die Mitarbeiter der Studienleitung aus ihnen keine Rick-
schliisse auf lhre Person ziehen kénnen. Bei der Datenauswertung kénnen die untersuchten Per-
sonen nicht identifiziert werden. Eine Weilergabe der Ergebnisdaten an ein Statistikinstitut zur
Auswertung oder fir Forschungszwecke erfolgt nur in véllig anonymisierter Form. Beide Daten-
banken sind lediglich iiber eine Teilnehmernummer zusammenfihrbar. Die personenbezogenen
Daten werden nur fiir dieses Forschungsvorhaben verwendet. Eine Weitergabe Ihrer Kontaktdaten
an Dritte ist ausgeschlossen.

Wir bitten Sie, sich von lhrem behandelnden Arzt bestimmte Laborwerte zur Verfliigung stellen zu
lassen, die bel routinemiBigen Besuchen bestimmt wurden. Wenn Sie einverstanden sind, neh-
men wir auch direkt mit lhrem behandelnden Arzt Kontakt auf, um uns die entsprechenden Werte
zusenden zu lassen, Fiir diesen Fall stellen wir lhnen eine Schweigepflichtentbindung zur Verfii-
gung, die Sie lhrem behandelnden Arzt vorlegen.

Ihre Daten werden fiir einen Zeitraum von 10 Jahren nach Abschluss der geplanten Analysen ge-
maéf den gesetzlichen Bestimmungen des Datenschutzes sicher verwahrl. Sie kénnen Ihre Einwil-
ligung in die Speicherung jederzeit widerrufen und die Léschung bestimmter oder aller Daten ver-
langen. In einem solchen Fall sind die verantwortlichen Studienleiter Ihre Ansprechpartner.

Sie werden gebeten, in diesen Umgang mit lhren Daten einzuwilligen; ohne diese Einwilligung konnen
Sie nicht an der Studie teilnehmen.
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"ELITE-Studie": Ermahrung, Lebensstil und individuelle Information zur

Verhinderung von Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt
Epidemiologische Untersuchung

Studienleiter: Prof. Dr. med J. Schrader/PD Dr. med. S. Liiders, St. Josefs-Hospital, Krankenhausstr. 13,
49661 Cloppenburg, Tel: +49-4471-16 2951, FAX: 449-4471-16 2970

Einwilligungserklarung fiir die Teilnahme an der ,,ELITE-Studie”

+ Die Teilnehmerinformation sowie die Datenschutzerklarung zur oben genannten Studie habe ich ge-
lesen. Inhalt, Vorgehensweise und Ziel der ELITE-Studie habe ich verstanden.

e |ch hatte ausreichend Zeit, mich fiir oder gegen die Teilnahme an der Studie zu entscheiden.

¢ |ch willige in die Teilnahme an der Studie freiwillig ein. Mir ist bekannt, dass ich die Teilnahme jeder-
zeit ohne Angabe von Griinden und ohne persénlichen Nachteil widerrufen kann. Meine Daten wer-
den dann vollstandig geloscht. HierGber erhalte ich eine Nachricht.

e |ch erklare mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene Da-
ten/Krankheitsdaten auf Fragebéigen und elektronischen Datentragern aufgezeichnet und ohne Na-
mensnennung (pseudonymisiert) verarbeitet werden. Eine Weitergabe an Dritte zur statistischen
Auswertung erfolgt ebenfalls ohne Namensnennung und ohne dass Riickschliisse auf meine Person
gezogen werden konnen.

« Ich bin damit einverstanden, dass Mitarbeiter im Auftrag der Studienleitung mit mir in jahrlichen Ab-
stéanden telefonisch oder schriftlich Kontakt aufnehmen, um meine medizinischen Befunde zu aktuali-
sieren, mir die Studienfragebdgen zuzusenden oder Termine zur Beanlwortung der Fragebdgen zu
vereinbaren.

¢ Die Teilnehmerinformation der ELITE-Studie sowie ein Exemplar dieser Einwilligungserklarung habe
ich erhalten.

o lch erklare mich damit einverstanden, dass mir durch geschulle Mitarbeiterfinnen (Arzthelferin-
nen/Krankenschwestern/Arzte) Blut (8-10 ml) entnommen wird.

o1 Ich erkldre mich nicht damit einverstanden, dass mir Blut (8-10 ml) entnommen wird.

(Datum, Unterschrift des Teilnehmers) (Datum, Unterschrift Mitarbeiter der Studienleitung)

Einwilligungserklarung zur Kontaktaufnahme mit dem Hausarzt

Ich bin damit einverstanden, daB Mitarbeiter der Studie Kontakt mit meinem/r Hausarzt/arztin aufnehmen,
um Laborwerte zu erhalten und ggf. Angaben zu Vorerkrankungen oder Erkrankungen, die im Verlauf der
Studie neu aultreten, zu vervollstandigen.

Name des Arztes:

0.9. Arzt vor,

(Datum, Unterschrift des Teilnehmers) Datum, Unterschrift Mitarbeiter der Studienleitung)

62



ELITE

Ernéhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | -

Aufnahme Betrieb/Zentr. Pat. Nr.
Bitte fiillen Sie die Fragen moglichst volistindig aus
Demografische Daten Datum: |___|___ || — 1|
Initialen |__| |__| Geburtsjahr 19| | |  Geschlecht mannlicho  weiblich O
Vor- Machname
Groe |___|__|__|cm Korpergewicht  |__|__ | |kg
Aktueller Wohnort seit, geboren in
Aktuell berufstatig 0O ja 0 nein Beruf

Schulbildung:

Hausarzt:

Ort:

o kein Abschluss o Volks-/ Realschule o Abitur od. vergleichbarer Abschluss

Welche Erkrankungen oder Risikofaktoren sind bei lhnen bekannt?

ja nein  unbek wenn ja", seit wann
<1 Jahr 1-5Jahre =5 Jahre

Bluthochdruck (Hypertonie) o o o 0 [a] o
Diabetes mellitus o Typ1 oTyp2 a o o o 8] [a]
Fettstoffwechselstérung/ o D o o o 0
(*erhohtes Cholesterin”)
Gicht oder erhéhte Harnsure o o o (o] a o
Herzkranzgefalterkrankung (,KHK") o] o o o o o

- wurde ,Stent” gesetzt? a] o o a o o
Herzinfarkt o o o s] 0 o
Herzmuskelschwache (Herzinsuffizienz) o [§] 8] a] 8] o
Schiaganfall o o o o o o
Verengung der Halsschlagader 8] o a] a] o a
Durchblutungsstorung der Beine (pAVK) o o o o o o
Vorhofflimmern (8] o o o o o
Nierenfunktion eingeschrankt o o (8] o o o
Chronische Bronchitis u] o o o (8] o
Asthma o o 0 o o o
Eisenmangel o o o o o o
Nikotin/Rauchen (8] s} o 5] s}

- Anzahl Zigaretten/Tag (ca.) 016 0610 o>10

Welche Erkrankungen sind bel lhren Eitern bekannt?
Bluthochdruck (Hypertonus) o KHK/Herzinfarkt o

Schlaganfallo Demenz o Diab. mell. o

Krebs o

Sind lhnen lhre Blutdruckwerte (aktuellster Wert aus den letzten 3 Monaten) bekannt?
Herzfrequenz im Sitzen

Blutdruck im Sitzen

| | | 1/1 | | |
Systolisch Diastolisch

Wo wurden die o.g. Werte gemessen?
Messung beim Hausarzt o

Selbstmessung zu Hause o

Messung in Apotheke o

o nicht bekannt

Seite 1
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | S ) [

Aufnahme Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Wourde bei lhnen in den letzten 12 Monaten eine 24h-Blutdruckmessung durchgefiihrt?

o ja, beim Hausarzt od, Facharzt o ja, im Krankenhaus o nein

Wurde bei lhnen in den letzten 12 Monaten Blut abgenommen?

o nein tl ja, beim Hausarzt o Ja, im Krankenhaus

Wurde bei lhnen eine Krebserkrankung festgestellt und ggf. behandelt?

o nein
Lunge/Bronchien o Darm o Brusto Prostata o Mageno Hauto
Bauchspeicheldrise n Niere o Bluto Lymphknoten o Gehimo andereo

Wann wurde die Diagnose gestellt?
<1 Jahro 1-5 Jahre 0 >5 Jahre o 2 10 Jahre o

Welche Behandlungen wurden durchgefiihrt?
Operationn ~ Chemotherapie o Bestrahlung o Antikérper o

Welche Medikamente nehmen Sie aktuell ein?

Bitte alle Praparate eintragen (auch Schmerz-und Schiafmittel, Psychopharmaka, Hormonpraparate)
oder Kopie des Medikamentenplans beilegen

Name des Praparates:

11.

12.

13.

14,

15.

16.

17.

18.

07 O D W@ B 030 N

19.

20.

-
=
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ELITE Ernahrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | il P =
Aufnahme Betrieb/Zentr, Pat. Nr.

Fiir wie leistungsfihig halten Sie sich?
sehr stark [ stark 0 maRig o wenig [ gar nicht O

Wie wiirden Sie lhren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?
ausgezeichnet o sehrgut gutno weniger gut () schlecht O

In wieweit leiden Sie unter Stérungen der Konzentrationsféhigkeit?
sehr stark 0 stark 0 maiig O wenig o gar nicht 0

In wieweit nehmen Sie am gesellschaftlichen Leben teil (Sporiverein, Schiitzenverein, Skatclub elc.)?
sehr stark O stark o maig 0 wenig o gar nicht o

Welche der u.g. Einschrinkungen liegen vor?

nein ja wenn ,ja" seit wann?
<1 Jahr 1-5Jahre >5 Jahre
Hé&ufiger Schwindelbeschwerden (> 1x pro Woche) o o s} s} [}
Gangunsicherheit o o &) a &)
Schwerhdrigkeit 8] o o 5] 5]

- Hérgerat? =] 8] s} 0 O
starkere Sehbehinderung 5] 8] o [a] s}
Kurz- oder Weitsichtigkeit oo =] 0 o

- Brille? m] 0 =] [u} o
Schmerzen (6fter als 2 x Woche) o o o 8] o
Hatten Sie in den letzten 12 Monaten Krankenhausaufenthalte?
Internistisch  oja  onein wenn ja: wie haufig? |___ ||
Chirurgisch oja  onen wenn ja: wie haufig? |__|___|
Orthopddisch oja  onein Andere oja  onein
War ein Krankenhausaufenthalt notwendig, weil Sie gesturzt sind? o ja o nein
Waren Sie in den letzten 12 Monaten in einer stationéren Reha-Einrichtung?
Nein 1 Geriatrie [ Kardiologie (1 Neurolegie 1 Orthopédie O Onkologie 0
Wurde bei lhnen eine Gelenkprothese implantiert (,TEP*)?
nein re li
Hufte o [=] s]
Knie o o o
Schulter s} o o
Wie ist lhre aktuelle Mobilitat und Selbstindigkeit?
Uneingeschrankt ohne Hilfsmittel 1 Gehstack O Rollator & Rolistuhl 0
Unterstitzung durch:  Familienangehtrige r1  Sozialstation/Pflegedienst 0 andere Personen O
Unterstitzung bei: Waschen/Duschen/Baden 1 Essenzubereitung 0 Nahrungsaufnahme 0

Unterstitzung beim:  Anziehen/Ausziehen 0
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Aufnahme Betrieb/Zentr. Pal. Nr.

Erganzungsbogen fiir Berufstatige

1. Berufliche Tatigkeit
Welche Ausbildung haben Sie?

Welche berufliche Téatigkeit ben Sie zurzeit aus?

Seit wie viel Jahren Uben Sie diese Tatigkeit aus?

In welcher beruflichen Position befinden Sie sich derzeit?

2. Wieviel Spa macht Ihnen lhre Arbeit?
sehrviel 0 vielo maRig 0 wenig gar keinen 11

3. In wieweit treffen folgende Aussagen auf Sie zu?

Ich muss schwer arbeiten jan__ neino
ir wird vi it erw. jao___neino

Ich habe nicht genug Zeit, meine Arbeit zu erledigen jac___neinno
Ich habe viele Tatigkei ie sich wi len jac___neino
Meine Arbeit gestattet mir Kreativitat jao___neino
Meine Arbeit erfordert, dass ich neue Dinge lerne jan__neino
Ich kann Gber meine Tatigkeit viel mitbestimmen jan__ nein 0
i ihei i ie i i i i an__ neino

Ich arbeite mit hilfsbereiten Menschen zusammen jao___neino
Ich arbeite mit Menschen, die sich fir mich interessieren zusammen __jao___ nein o
Meine Vorgesetzten unterstltzen mich jao__neinn
Meine Vorgesetzten achten auf meine Gesundheit jao___neinn

Seite 4
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ELITE

In diesem Fragebogen soll eingeschétzt werden, inwieweit Ihnen etwas Freude bereiten kann. Sie warden gebeten, sich bestimmte Situationen oder
Dinge vorzustellen. Geben sie bitte an, ob Sie sich in der jeweiligen Situation freuen kénnten. Die Aussagen beziehen slich auf heute und die letzten
Tage. Es kommt nicht darauf an, daf3 Sie die jeweilige Situation tatsachlich erlebt haben. Kreuzen Sie jeweils ein Kastchen an, um zu zeigen, wie sehr

Sie jeder Aussage zustimmen bzw. nicht zustimmen. Es ist wichtig, daB Sie jede Aussage sehr sorglélig lesen.

1. Meine Lieblingssendung im Fernsehen
oder Radio wiirde mir Vergniigen bereiten.
Ich stimme {berhaupt nicht zu 1)

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

2. Ich wiirde mich freuen, mit meiner Familie
oder Freunden zusammen zu sein.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu 0

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme tiberhaupt nicht zu &

3. Meine Hobbies und Freizeitaktivititen
wiirden mir SpaR machen.

Ich stimme Gberhaupt nicht zu 1)

Ich stimme nicht zu 1

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu 0

4. Ich kénnte mein Lieblingsessen genieBen.

Ich stimme voll zu o

Ich stimme zu 0

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme (iberhaupt nicht zu 0

5. Ich wiirde ein warmes Bad oder eine
erfrischende Dusche geniefen.

Ich stimme voll zu 01

Ich stimme zu 0

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme tberhaupt nicht zu 0

6. Ich wiirde den Duft von Blumen genieflen, den
Geruch einer frischen Meeresbrise oder den Duft
von frisch gebackenem Brot.

Ich stimme Gberhaupt nicht zu 0

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu 0

7. Ich wiirde mich freuen, freundliche
Gesichter um mich herum zu sehen.

Ich stimme voll zu 0

Ich stimme zu &

Ich stimme nicht zu &

Ich stimme Gberhaupt nicht zu (1

8. Wenn ich mir Miihe mit meiner duBeren
Erscheinung gebe, kénnte ich mich liber mein
gutes Aussehen freuen.

Ich stimme (berhaupt nicht zu 0

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

9. Es wiirde mir Vergniigen bereiten, ein Buch,
eine Zeitschrift oder eine Zeitung zu lesen.

Ich stimme voll zu &

Ich stimme zu 0

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme tberhaupt nicht zu O

10. Ich wiirde eine Tasse Tee, Kaffee oder mein
Lieblingsgetrénk genieflen.

Ich stimme (iberhaupt nicht zu 0

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme zu [

Ich stimme voll zu 1)

11. Ich wiirde mich iber kleine Dinge freuen,
z. B. iiber einen sonnigen Tag.

Ich stimme (iberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu )

12. Ich kénnte eine schéne Landschaft oder Aussicht
geniefen.

Ich stimme voll zu 0

Ich stimme zu 0

Ich stimme nicht zu )

Ich stimme (berhaupt nicht zu 11

13. Es wiirde mich freuen, anderen zu helfen.
Ich stimme Uberhaupt nicht zu 0

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu )

14. Ich wiirde mich iiber ein Lob von anderen freuen.
Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu 0

Ich stimme (iberhaupt nicht zu (1
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FRAGEBOGEN zu kérperlicher Aktivitat Sport und Erndhrung
Die Fragen beziehen sich auf die letzten 4 Wochen, bitte geben Sie an, was am ehesten zutreffen ist.

1. Treiben Sie Sport? 6. Treiben Sie Mannschaftssport (z.B. FuBball, Volleyball,
Il, Basketball 0.4.)?
Irﬂ ] ja, ta‘gllch E] [041 alle 2 Wochen D Handba asketball o ,
[02] 2-3%/Woche [ (051 1x/Monat [0  [01]ja, taglich [] [05) 1% /Monat 0
(03] 1x/Woche [ 106] seltener []  [02]2-3x/Woche [ (06) seltener m

(03] 1x/Woche [ [07] nie O

2. Sind Sie Mitglied in einem FitneRstudio? (04] alle 2 Wochen O

[01] ja ] 7. Gehen Sie regelmaRig spazieren?
WRHIER U 01] ja, téglich [ [05) 1x/Monat O
Wenn ja, wie hiufig besuchen Sie es? :m; ’;'3:/5\:‘*‘8 O tOZI s:Iten:rr‘a 0O
[01] ja, taglich [] (041alle 2Wochen  [] [0;1 oche O (071 nie 0O
[02] 2-3%/Woche ] 105] 1x /Monat O R e O
[03] 1x/Woche [06] seltener
b D D Wenn ja, wie lange durchschnittlich?
01] ca. 15 min. 0d]ca.1h
3. Sind Sie Mitglied in einem Sportverein? :O); - O S }U‘): R aieiT 8
'] ca. 30 min. 5] mehr als
(01 ja O] [03 ca. 45 min. O
[02] nein [:]
8. Verrichten Sie Gartenarbeit?
4. Machen Sie Ausdauertraining (z.B. Joggen, .
0 05] 1x
Fahrradfahren, Walken, Schwimmen)? (011 a, taglich L | 2 _l dMcnat O
Wenn ja, wie hiufig? [02] 2-3%/Woche ] [06] seltener O
03] 1 he [07] nie
[01] ja, taglich [] (04)alle2 Wochen [ :m; a::f’: ‘::Iochen E' .
[02] 2-3x/Woche (] (05) 1x /Monat |
[05] 2/ Worchu D El e D 9. Wie oft haben Sie im Alltag das Gefiihl
. ’
Wenn ja, wie lange durchschnittlich? Stresssituationen ausgesetzt zu sein?
l[)}] ca. 15 min. D (04)ca. 1h D [01] ja, taglich [:] [05] 1x /Monat I:|
[02] ca. 30 m.ln. [] 1051 mehrals1h | (02] 2-3x/Woche [] (06] seltener O
[03. ca. 45 min. [ (03] 1%/Woche [ (07 nie O
[04] alle 2 Wochen [}
5. Messen Sie Ihre Herzfrequenz wihrend der
sportiichen Aktivititen? 10. Machen Sie Entspannungsilbungen (z.B. Yoga,
[01] ja O autogenes Training)?
[02] nein O [01] ja, taglich ] [05] 1x /Monat O
Wenn ja, wie hoch ist lhre erreichte [02] 2-3x/Woche D |06] seltener D
Herzfrequenz durchschnittlich bei Belastung? [03] 1x/Woche [ 107] nie |
.............. /min [04] alle 2 Wochen [}
Seite 6
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11. Essen Sie Obst und Gemiise?

15. Wie oft haben Sie Bier (alkoholhaltig) getrunken?

[00] nie [ (05 3-4 Mal/Woche []  [00] nie [T 105] 3-4 Mal/Woche []
[01] selten [ (08] 5-6 Mal/Woche []  [01]selten ] (06] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [ (07) 1 Mal/Tag [0  102) 1x/Monat [ 107] 1 Mal/Tag [
[02] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag [0  [03]2-3 Malim Monat [] (08] 2 Mal/Tag O
[04] 1-2 Mal/Woche  [_] [09] 23 Mal/Tag [0  (0411-2 mal/Woche [ [09] 23 Mal/Tag [l
Wenn Sie Bier trinken, wie viel trinken Sie davon

12. Wie oft haben Sie Kaffee (auch Cappuccino, Latte meistens?

Macchiato, Espresso) getrunken? [01]0,21 [ 104] 2 Flaschen O
[00] nie [J 105]3-4 Mal/Woche [] (021031 [ (05) 3 Flaschen O
(01] selten [ 106)5-6 Mal/Woche []  [031051 [J (06] 4 Flaschen (mehr) []
[02] 1x/Monat ] (0711 Mal/Tag O
(03] 2-3 Mal im Monat  [_] [08] 2 Mal/Tag [:I 16. Wie oft haben Sie Sekt oder Wein getrunken?

[04] 1-2 Mal/Woche  [] (09]23 Mal/Tag O (o0)nie [J (05) 3-4 Mal/Woche []

Wenn Sie Kaffee trinken, wie viel trinken Sie davon [01] selten (] [06] 5-6 Mal/Woche []

meistens? [02] 1x/Monat [ [07] 1 mal/Tag O

[D1] % Tasse (0. weniger)[_] [04] 3 Tassen O [03] 2-3 Mal im Monat  [_] [02] 2 Mal/Tag ]|

[02] 1 Tasse [C] (0514 Tassen (mehr) []  [04) 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag O

[03] 2 Tassen Wenn Sie Sekt oder Wein trinken, wie viel trinken Sie
davon meistens?

13. Wie oft haben Sie schwarzen Tee getrunken? [011% Glas (weniger)  [] [04] 3 Glaser |
{00] nie [ (05]3-4 Mal/Woche [] 0211 Glas (2cl) [ 105) 4 Glaser (mehr) []
[01] selten [ (06]5-6 Mal/Woche []  [03]12Gldser
[02] 1%/Monat [ 107]1 Mal/Tag [

(03] 2-3 Mal im Monat D [08] 2 Mal/Tag |:] 17. Wie oft haben Sie hochprozentige alkoholische

[04] 1-2 Mal/Woche [ 109]23 Mal/Tag [[] Getrinke getrunken? (z. B. klare Schnépse, Weinbrand,

Wenn Sie schwarzen Tee trinken, wie viel trinken Sie Likér) 2

davon meistens? [00] nie [ (05]3-4 Mal/Woche []

[01] % Tasse (0. weniger) [] [04] 3 Tassen [0  [o1] selten ] 106) 56 Mal/Woche []

[02] 1 Tasse [ 105]4 Tassen (mehr) []  [02) 1x/Monat [ 10711 mal/Tag Il

(03] 2 Tassen (03] 2-3 Mal im Monat [] [02] 2 Mal/Tag ]
[04] 1-2 Mal/Woche  [] [09]23 Mal/Tag [l

14. Wie oft haben Sie griinen Tee getrunken? Wenn Sie hochprozentige alkoholische Getranke
[00] nie [ (05]3-4 Mal/Woche [] trinken, wie vlel. trinken Sie davon me{stens?

[01] selten [] [06]5-6 Mal/Woche []  [011%Glas (weniger)  [] [04]3 Gléiser O
(02] 1x/Monat C] (0711 Mal/Tag ] [0211Glas(2c) [1 (05 4 Glaser (mehr) []
(03] 2-3 Mal im Monat  [_] [02] 2 Mal/Tag [ [03]2Glaser
[04] 1-2 Mal/Woche  [[] [09] 23 Mal/Tag O
Wenn Sie griinen Tee trinken, wie viel trinken Sie
davon meistens?
[01] % Tasse (0. weniger) [:l |04] 3 Tassen D
[02] 1 Tasse [ [05] 4 Tassen (mehr) []
[03]) 2 Tassen
Seite 7
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18. Wie oft haben Sie Coca Cola (nicht light / nicht zero)
getrunken?

[00] nie [] 1051 3-4 Mal/Woche
[01] selten [ 106) 5-6 mal/Woche
[02] 1x/Monat [

(03] 2-3 Mal im Monat [_] [02] 2 Mal/Tag

[04] 1-2 Mal/Woche [ [09]23 Mal/Tag

Wenn Sie Coca Cola (nicht light / nicht zero) trinken,
wie viel trinken Sie davon meistens?

[01] % Glas (weniger) [ [04] 3 Glaser

[02] 1 Glas (2cl) [] 1051 4 Glaser {mehr)
03] 2 Glaser

O
O
[07] 1 Mal/Tag O
O
O

00

19. Wie oft haben Sie Butter oder Margarine (auf Brot
etc.) gegessen?

[00] nie [ 105) 3-4 mal/Woche []
[01] selten [ 106] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [ 107) 1 Mal/Tag O
[03] 2-3 Mal im Monat [ [08] 2 Mal/Tag N
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag N
20. Wie oft haben Sie Gefliigel (z. B. Hihnchen, Pute,
Ente) gegessen?
[0D] nie [ 105] 3-4 mal/Woche []
[01] selten [ 106) 56 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [ 10711 Mal/Tag N
[03] 2-3 Mal im Monat [ [08] 2 Mal/Tag O
[04] 1-2 Mal/Woche [ 109] 23 Mal/Tag O

Wenn Sie Gefliigel essen, wie viel essen Sie davon
meistens?

(Mit einer Portion sind etwa 1 Hihnchenschenkel oder
8 ,Nuggets” gemeint.)

[01] % Portion (weniger) [_] [04] 2 Portionen I
[02] % Portion [ 10513 portion. (mehr) []
[03] 1 Portion O

Wie oft war das Gefliigel paniert oder frittiert

(z. B. Nuggets)?

21. Wie oft haben Sie Hamburger oder Déner Kebab
gegessen?

[00] nie [ [05] 3-4 Mal/Woche []

[01] selten [ [06) 5-6 Mal/Woche []

[02] 1x/Monat [J 1071 1 mal/Tag O

[03] 2-3 Mal im Monat [] [08) 2 Mal/Tag O

[04] 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag O
22. Wie oft haben Sie Bratwurst oder Currywurst
gegessen?

[00] nie [ [05] 3-4 Mal/Woche []

[01] selten [] (06] 5-6 Mal/Woche []

[02] 1x/Monat ] 107) 1 Mal/Tag O

[03] 2-3 Malim Monat  [_] [08] 2 Mal/Tag |

[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag |

\Wenn Sie Bratwurst oder Currywurst essen, wie viel

essen Sie davon meistens?

[01] 1 Stiick [i]

[02] 2 Stiick O

[03) 23 Stiick O

Wenn Sie Fleisch essen, wie viel essen Sie davon

meistens? (Portion ist etwa 1 Kotelett /

Steak/Schnitzel)

[01] % Portion (weniger) [] [04]) 2 Portionen |

[02] 1 Portion ] 05]3 Portion. (mehr) []

23. Wie oft haben Sie Schweinefleischgegessen?

(00} nie [ 05 3-4 mal/Woche []
[01] selten [] 106 5-6 Mal/Woche []
[02] 1%/Monat [] 10711 Mal/Tag O
(03] 2-3 Mal im Monat [] 108] 2 Mal/Tag |
(04] 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag O

Wie oft war das Fleisch paniert (z. B. Schnitzel)?
[01] (Fast) nie O
[02] gelegentlich |

O

[03] (Fast) immer

[01] (Fast) nie O
[02] gelegentlich |
[03] (Fast) immer E]
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24. Wie oft haben Sie Rindfleisch gegessen?

[00] nie [ (05] 3-4 mal/Woche []
[01] selten 1 (06] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [J (07] 1 mal/Tag O
(03] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag O
[04] 1-2 Mal/wWoche  [] [09]) 23 Mal/Tag O
Wie oft war das Fleisch paniert?

[01] (Fast) nie Il

[07] gelegentlich |

[03] (Fast) immer |

25. Wie oft haben Sie Wild gegessen?

[00] nie [ 105] 3-4 Mal/Woche []
101] selten [ [06] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat O (0711 mal/Tag |
[02] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag O
(04) 1-2 Mal/Woche ~ [[] [09] >3 Mal/Tag |
Wie oft war das Fleisch paniert?

[01] (Fast) nie |

[02] gelegentlich =]

(03] (Fast) immer L

26. Wie oft haben Sie Wurst (z. B. Salami, Leberwurst)
gegessen? Nicht gemeint ist Schinken.

[00] nie ] 105] 3-4 Mal/Woche []
[01] selten [] 106]5-6 Mal/Woche []
[02] 1%/Monat [J 107) 1 mal/Tag O
[03] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag |
(04) 1-2 Mal/Woche ~ [] [09]23 Mal/Tag [
Wenn Sie Wurst essen, wie viel essen Sie davon
meistens?

[01] 1 Scheibe [ 102]3 scheiben I
[02) 2 Scheiben [C] 104 4 Scheiben (mehr)[(]
Essen Sie fettreduzierte Wurst?

[01] Selten oder nie O

[02] Etwa zur Halfte [:]

[03] Uberwiegend O

27. Wie oft haben Sie Schinken gegessen?

[00) nie [J 105] 3-4 mal/woche []
[01] selten [ 106] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [ [07] 1 Mal/Tag O
[03] 2-3 Mal im Monat  [] [08] 2 Mal/Tag L]
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag Il
Wenn Sie Schinken essen, wie viel essen Sie davon
meistens?

[01] 1 Scheibe
[02] 2 Scheiben

|

[J (03] 3 Scheiben
[ 104] 4 Scheiben (mehr)[]

28. Wie oft haben Sie Pommes Frites gegessen?

[00] nie [J [(05) 3-4 mal/Woche Il
[01) seften ] 106] 5-6 Mal/Woche []
[02] 1x/Monat [ (071 1 mal/Tag |
[03] 2-3 Mal im Monat  [_] [08] 2 Mal/Tag ]
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag O
29, Wie oft haben Sie Schokolade oder Schokoriegel
(auch Pralinen) gegessen?
[00] nie [] [05] 3-4 Mal/Woche []
[01] selten [] [06) 5-6 Mal/Woche []
(02] 1x/Monat [] 107]1 Mal/Tag |
[03] 2-3 Mal im Monat  [] [08] 2 Mal/Tag O
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09]23 Mal/Tag O

Wenn Sie Schokolade oder Schokoriegel essen, wieviel
essen Sie davon meistens? Gemeint ist Tafel von 100 g?
[01] % Tafel oder 1 kleinen Schokoriegel
[02] % Tafel oder 1 groRen Schokoriegel
[03] 1 Tafel oder 2 groRe Schokoriegel
[04] 2 Tafeln (oder mehr)

O0o0oa
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30. Wie oft haben Sie Kartoffelchips gegessen?

33. Wenn Sie selbst kochen, kaufen Sie vorgewlirztes
Fleisch oder wiirzen Sie selbst?

[00] nie [ [05)3-4 Mmal/Woche []
[01] selten l___] |06} 5-6 Mal/Woche D [01] Ich kaufe vorgewiirzt l:l
[02] 1x/Monat O (071 Mal/Tag [J (07 Ich wiirze selbst. [=]
[03] 2-3 Mal im Monat  [_] [08] 2 Mal/Tag O )
(04] 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag [[] 34 Achten Sie auf kochsalzarme Erndhrung?
Wenn Sie Kartoffelchips essen, wie viel essen Sie [01] Ja, immer D [03] selten [:]
davon meistens? Gemeint ist eine Dessertschale von [02] haufig ] 104] nie O
150 ml.
[01] % Schale (weniger) [] [04] 2 Schalen O )
[02] % Schale D [05] 3 Schalen (mehr) D 35, Bevorzugen Sie fettarme Nahrungsmittel?
[03] 1 Schale [01] Ja, immer [] 03] selten [
[02] hiufig ] 104l nie O
31, Wie oft haben Sie Salzgebick oder Cracker (z. B.
Salzstangen) gegessen?
[00] nie [ (05)3-4 Mal/Woche []
[01] selten [] 106) 5-6 Mal/Woche []
[02] 1%/Monat [ 10711 Mal/Tag O
(03] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag O
[04] 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag O
Wenn Sie Salzgebéck oder Cracker essen, wie viel
essen Sie davon meistens? Dessertschale von 150 ml.
[01] % Schale (weniger) [_] [04] 2 Schalen O
[02] % Schale [ (053 schalen (mehr) []
[03] 1 Schale O
31. Welche der folgenden Lebensmittel essen Sie nicht?
Mehrfachangaben méglich.
[01] Fleisch, Gefliigel und Wurst |
[02] Fisch O
[03] Milch und Milchprodukte O
[04] Eier O
32. Essen Sie regelm@Rig in Kantinen oder Restaurants?
[01] ja, taglich [ (04) 1-2 Mal/Woche []
[02] 5-6 Mal/Woche  [] [(05]1-2 Mal im Monat []
(03] 3-4 Mal/Woche [ 06 seltener oder nie 7]
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Name: Alter Geschlecht Datum

Anleitung: Dieser Fragebogen enthilt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede dieser Gruppen von Aussagen sorgfaltig
durch und suchen Sie sich dann in jeder Gruppe eine Aussage heraus., die am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten
zwei Wochen, einschlieRlich heute, gefiihlt haben, Kreuzen Sie die Zahi neben der Aussage an, die Sie sich herausgesucht haben
(0, 1, 2, oder 3 ) Falls in einer Gruppe mehrere Aussagen gleichermaRen auf Sie zutreffen, kreuzen Sie die Aussage mit der
héheren Zahl an. Achten Sie bitte darauf, dass Sie In jeder Gruppe nicht mehr als eine Aussage ankreuzen, das gilt auch fir
Gruppe 16 (Verdnderungen der Schlafgewohnheiten) oder Gruppe 18 (Verdnderung des Appetits)

1. Traurigkeit 6. Bestrafungsgefiihl
0 Ich bin nicht traurig 0 Ich habe nicht das Gefiihl fir etwas
1 Ich bin oft traurig bestraft zu sein
2 Ich bin sténdig 1 Ich habe das Gefiihl vielleicht bestraft zu
3 Ich bin so traurig oder werden
ungliicklich, dass ich es 2 Ich erwarte, bestraft zu werden
nicht aushalte 3 Ich habe das Gefiihl, bestraft zu sein
2. Pessimismus 7. Selbstablehnung
0 Ich sehe nicht mutlos in die Zukunft 0 Ich halte von mir genauso viel wie immer
1 Ich sehe mutloser in die Zukunft als 1 Ich habe Vertrauen in mich verloren
sonst 2 Ich bin von mir enttiuscht
2 Ich bin mutlos und erwarte nicht 3 Ich lehne mich vollig ab
das meine Situation besser wird
3 ich glaube das meine Zukunft 8. Selbstvorwiirfe
hoffnungslos ist und nur noch 0 Ich kritisiere oder tadle mich mehr als sonst
schlechter wird, 1 Ich bin mir gegeniiber kritischer als sonst
2 Ich kritislere mich fiir all meine Mangel
3.Versagensgefiihle 3 Ich gebe mir die Schuld fiir alles Schlimme
0 Ich fiihle mich nicht als Versager was passiert
1 Ich habe hdufiger Versagensgefiihle
2 Wenn ich zuriickblicke, sehe ich 9.Selbstmordgedanken
eine Menge Fehlschlige 0 Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun
3 Ich habe das Gefiihl als Mensch ein 1 Ich denke manchmal an Selbstmord, aber
vblliger Versager zu sein ich wiirde es nicht tun
2 Ich wilrde mich am liebsten umbringen
4.Verlust von Freude 3 Ich wiirde mich umbringen wenn ich die
0 Ich kann die Dinge genauso Gelegenheit dazu hitte
gut genleRen wie friher
1 Ich kann die Dinge nicht mehr so 10. Weinen
genieRen wie friiher 0 Ich weine nicht éfter als frither
2 Dinge, die mir friher Freude 1 Ich weine Jetzt mehr als frither
gemacht haben kann ich kaum mehr 2 Ich weine beim geringsten Anlass
genieRen 3 Ich méchte gerne weinen, aber ich kann
3 Dinge , die mir friiher Freude gemacht nicht
haben, kann ich iiberhaupt nicht mehr
genielen
5. Schuldgefiihle
0 Ich habe keine besonderen Schuldgefihle
1 Ich habe oft Schuldgefiihle wegen dingen,
die ich getan habe oder hitte tun sollen,
2 Ich habe die meiste Zeit Schuldgefihle
3 Ich habe stéindig Schuldgefiihle
Summe Seite 1:
Seite 11
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Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt

N T s

Aufnahme Betrieb/Zentr, Pat, Nr.
11. Unruhe 17. Reizbarkeit
0 Ich bin nicht unruhiger als sonst 0 Ich bin nicht reizbarer als sonst
1 Ich bin unruhiger als sonst 1 Ich bin reizbarer als sonst
2 Ich bin so unruhig, dass es mir schwer 2 Ich bin viel reizbarer als sonst
féllt stillzusitzen 3 Ich fithle mich dauernd gereizt
3 Ich bin so unruhig, dass ich mich standig

bewegen oder etwas tun muss

12. Interessenverlust

0

1

2

Ich habe das Interesse an anderen Men-
schen oder an Tétigkeiten nicht verloren
Ich habe weniger Interesse an anderen
Menschen als sonst

Ich habe das Interesse an anderen
Menschen oder Dingen zum groten
Teil verloren

Es filit mir schwer mich Gberhaupt fiir

18. Verdnderung des Appetits

0
1a

Mein Appetit hat sich nicht verandert

Mein Appetit Ist etwas schlechter als
sonst

Mein Appetit ist etwas groBer als sonst
Mein Appetit ist viel schiechter als sonst
Mein Appetit viel groBer als sonst

Ich habe iiberhaupt keinen Appetit

Ich habe stdndig HeiBhunger

19. Konzentrationsschwierigkeiten

irgendetwas zu interessieren 0 Ich kann mich so gut konzentrieren wie
immer
13. Entschlussunfdhigkeit 1 ich kann mich nicht mehr so gut
0 Ich bin so entschlussfreudig wie immer konzentrieren wie sonst
1 Es fallt mir schwerer als sonst, 2 Es fallt mir schwer, mich lingere Zeit auf
Entscheidungen zu treffen irgendetwas zu konzentrieren
2 Es fillt mir sehr viel schwerer als sonst, 3 Ich kann mich iiberhaupt nicht mehr
Entscheidungen zu treffen konzentrieren
3 ich habe Mibe, {iberhaupt
Entscheldungen zu treffen 20. Ermiidung und Erschopfung
0 Ich fiihle mich nicht milder oder
14. Wertlosigkeit erschpfter als sonst
0 Ich fiihle mich nicht wertlos 1 ich werde schneller miide und erschépft
1 Ich halte mich fiir weniger wertvoll und als sonst
Nitzlich als sonst 2 Fir viele Dinge, die ich Ublicherweise tue,
2 Verglichen mit anderen Menschen fihle bin Ich 2u mide oder erschapft
Ich mich viel weniger wert 3 Ich bin so mide oder erschipft, dass ich
3 Ich fithle mich vollig wertlos fast nichts mehr tun kann
15. Energieverlust 21. Verlust an sexuellem Interesse
0 Ich habe soviel Energie wie immer 0 Mein Interesse an Sexualitét hat sich in
1 Ich habe weniger Energle als sonst letzter Zeit nicht verandert
2 Ich habe so wenig Energie das ich kaum 1 Ich interessiere mich weniger
Etwas schaffe Sexualitit als friher
3 Ich habe keine Energie mehr, um 2 Ich interessiere mich jetzt viel weniger
iberhaupt etwas zu tun fiir Sexualitat
3 Ich habe das Interesse an Sexualitét
16. Verﬁnderung der Schlafgewohnheiten vallig verloren
Meine Schlafgewohnheiten haben sich
nicht gedndert
1a Ich schlafe etwas mehr als sonst
1b Ich schlafe etwas weniger als sonst
2a Ich schlafe viel mehr als sonst
2b Ich schlafe viel weniger als sonst Ubertrag Seite 1:
3a lch schlafe fast den ganzen Tag
3b Ich wache 1-2 Stunden friher auf als Gesamt Seite 1+2:
Gewdhnlich und kann nicht mehr
Elnschlafen Ubertrag Seite 2:
1 4
Seite 12
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2. Anhang 2.: Visitenfragebogen der ELITE-Studie

ELITE Ernahrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | |
Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Kontaktdaten Visite 2

Name:

Vorname:

Geburtsdatum:

Adresse (wenn abweicht von vorheriger Angabe):

Telefon:

Fax:

Aufnahme  Eingabe Profil

Datenerfassung 1 2 3 4 ] 6
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | \ | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Bitte fiilllen Sie die Fragen maéglichst vollstiandig aus

Demografische Daten Datum: || | 1]
Initialen |__| |__| Geburtsjahr 19 |__|__|
Yor- MNachname
Aktuelles Korpergewicht | | | | kg
Aktuell berufstatig 0O ja O nein Beruf

Wurden lhnen nach der ELITE-Untersuchung Empfehlungen ausgesprochen?
o ja o nein
Wurden bei lhnen auffillige Befunde festgestellt, die fiir Sie neu waren?
O ja o nein
Waren unsere Informationen/ Empfehlungen von der zweiten ELITE-Untersuchung fiir Sie hilfreich?
0o ja o nein o keine Neuigkeiten fur mich
Wie beurteilen Sie Art und Umfang der Informationen?
o verstandlich formuliert o unverstandlich o angemessen umfangreich o zu lang o zu kurz
Haben Sie die Ergebnisse mit lhrem Hausarzt besprochen?
oja o©nein

Konnten Sie Empfehlungen (zumindest teilweise) umsetzen bzw. was waren Hinderungsgriinde?

o ja, ich konnte folgende Empfehlungen zum Teil umsetzen:

o Ich achte mehr auf meine Ernahrung o Ich konnte meine Blutzuckerwerte senken

o Ich konnte meinen Blutdruck senken o lch konnte mein Gewicht senken

o Ich konnte meine korperliche Aktivitat steigern o Ich konnte mein berufliches Stressniveau senken

o Ich konnte meine Blutfettwerte senken o Ich habe mit dem Rauchen aufgehort bzw. reduziert.
o nein, ich konnte die empfohlenen Ernahrungshinweise nicht umsetzen weil...

o keine Zeit o nicht praktikabel o konnte mich nicht motivieren o zuteuer

o Ich fuhle mich wohl, sehe keinen Anlass meine Ernahrung zu &ndern

o andere Grunde:

o nein, ich konnte die empfohlenen Hinweise zu korperlicher Aktivitat nicht umsetzen weil...
o keine Zeit o nicht praktikabel o konnte mich nicht motivieren o zuteuer
o Ich fuhle mich wohl, sehe keinen Anlass, mich vermehrt zu bewegen

o andere Grunde:

Falls Sie noch Anmerkungen bzw. Verbesserungsvorschlage haben, teilen Sie uns diese bitte mit.

Seite 2
Datenerfassung 1 2 3 4 ] 6
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | \ | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Welche Erkrankungen sind bei lhnen seit der letzten ELITE-Visite neu aufgetreten?

Keine o
Bluthochdruck (Hypertonie) o
Diabetes mellitus o Typ1 oTyp2 o
Fettstoffwechselstorung/(“Cholesterin®) o
Gicht oder erhohte Harnsaure o
HerzkranzgefaRerkrankung (,KHK") u]
- wurde , Stent* gesetzt? u]
Herzinfarkt o
Herzmuskelschwache (Herzinsuffizienz) u]
Schlaganfall o
Verengung der Halsschlagader o
[m]

a

a

[m]

(m]

(m]

a

-5

o

Durchblutungsstérung der Beine (pAVK)
Vorhofflimmern
Nierenfunktion eingeschrankt
Chronische Bronchitis
Asthma
Eisenmangel
Nikotin/Rauchen
- Anzahl Zigaretten/Tag (ca.) o1
Besteht aktuell eine Schwangerschaft?

06-10 o©o>10

Liegen bei lhnen bestimmte Umsténde vor, die Ihre Mobilitat/Gehfahigkeit/Moglichkeit
fur sportliche Aktivitaten einschranken? (z.B. Folgen eines Schlaganfalls, Amputation,
neurologische Erkrankung): oja o nein

Welche Medikamente nehmen Sie aktuell ein?

Bitte alle Praparate eintragen (auch Schmerz-und Schlafmittel, Psychopharmaka, Hormonpréaparate)
oder Kopie des Medikamentenplans beilegen

Name des Praparates:

-

i
8.
9.
10.
1.

o g~ W N

12.

Hatten Sie seit der letzten ELITE-Visite Krankenhausaufenthalte?

Internistisch o ja o nein wenn ja: wie haufig? |___ | |
Chirurgisch oja o nein wenn ja: wie haufig? |___ ||
Orthopadisch o ja o nein Andere oja o nein
War ein Krankenhausaufenthalt notwendig, weil Sie gesturzt sind? oja o nein
Seite 3
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | \ | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Blutdruck (wird aktuell gemessen)
Blutdruck im Sitzen Herzfrequenz im Sitzen

| o nicht bekannt

| N S Y B S

Systolisch Diastolisch Schléage pro Minute

Messen Sie selbst lhren Blutdruck? onein oja fallsja:ore. Arm  oli. Arm
falls ja, wie messen Sie? o Oberarmgerat o Handgelenk
Sind Sie Rechts- oder Linkshander?

o Rechtshander o Linkshander

Wurde bei lhnen seit der letzten ELITE-Visite eine 24h-Blutdruckmessung durchgefiihrt?

O ja, beim Hausarzt od. Facharzt o ja, im Krankenhaus o nein

Nehmen Sie an Blutspendeaktionen teil?

oja o nein falls ja: Wann war lhre letzte Blutspende?  Datum:|__ | || ||| |

Wurde bei lhnen seit der letzten ELITE-Visite eine Krebserkrankung neu festgestellt und ggf.
behandelt?

o nein
o Lunge/Bronchien Darm o Brust o Prostata o Mageno Hauto

Bauchspeicheldruse o Niere o Blut o Lymphknoten o Gehirn o andere o

Welche Behandlungen wurden durchgefiihrt?

Operation o Chemotherapie o Bestrahlung o Antikérper o

Fiir wie leistungsfahig halten Sie sich?
sehr stark O stark O mafig O wenig O gar nicht O

Wie wiirden Sie lhren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?
ausgezeichnet O sehrgut O guto weniger gut O schlecht O

In wieweit leiden Sie unter Storungen der Konzentrationsfahigkeit?
sehr stark O stark O mafig o wenig O gar nicht O

In wieweit nehmen Sie am gesellschaftlichen Leben teil (Sportverein, Schiitzenverein, Skatclub etc.)?
sehr stark O stark O mafig o wenig O gar nicht O

Datenerfassung 1 2 3 4 ] 6
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | I
Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Fragen zu Freizeitaktivitiaten

Spielen Sie ein Instrument? ja o nein O

falls ja, wie lange spielen Sie dieses Instrument? >1Jahro >5Jahreo  >10 Jahre O

Streichinstrument 0 Blasinstrument O Tasteninstrument o andere O
Musizieren Sie mit anderen? ja o nein O
Singen Sie regelméRig in einem Chor? ja o nein O
falls ja, wie lange? >1Jahro >5Jahre o >10 Jahre O
Spielen Sie Schach? ja o nein O
falls ja, wie lange? >1Jahro  >5Jahre o >10 Jahre O
téaglicho wdchentlich O monatlich O groRere unregelmaRige Abstande O
Spielen Sie Skat oder Doppelkopf (oder andere Kartenspiele) ? ja o nein O
falls ja, wie lange? >1Jahro >5Jahre 0 >10 Jahre O
téaglicho wdchentlich O monatlich O groRere unregelmaRige Abstande O
Sind Sie Mitglied in einem Verein? ja o nein O
Wirken Sie selber im Verein aktiv mit? ja o nein O

Wieviel Zeit nehmen Sie sich durchschnittlich fir Mahlzeiten?

Arbeitstage Wochenende

0O min | <15 min | 15-30 min | > 30 min 0 min <15 min | 15-30 min | > 30 min

Fruhsttck

Mittagessen

Abendessen

Seite 5
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | |
Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.
Erganzungsbogen fiir Berufstitige
1. Berufliche Tatigkeit
Welche Ausbildung haben Sie?
Welche berufliche Tatigkeit liben Sie zurzeit aus?
Seit wie viel Jahren liben Sie diese Tatigkeit aus?
In welcher beruflichen Position befinden Sie sich derzeit?
2. Wieviel Spall macht lhnen lhre Arbeit?
sehrvielo  vielo maRig o wenig O gar keinen O
3. In wieweit treffen folgende Aussagen auf Sie zu?
Ilch muss schwer arbeiten jao nein 0
Von mir wird viel Arbeit erwartet jao nein O
Ich habe nicht genug Zeit, meine Arbeit zu erledigen jao nein O
Ich habe viele Tatigkeiten, die sich wiederholen jano nein O
Meine Arbeit gestattet mir Kreativitat jao nein O
Meine Arbeit erfordert, dass ich neue Dinge lerne jao nein O
Ich kann uber meine Tatigkeit viel mitbestimmen jao nein O
Ich habe die Freiheit zu entscheiden, wie ich meine Arbeit verrichte jao nein O
Ich arbeite mit hilfsbereiten Menschen zusammen jao nein O
Ich arbeite mit Menschen, die sich fur mich interessieren zusammen jao nein O
Meine Vorgesetzten unterstitzen mich jao nein O
Meine Vorgesetzten achten auf meine Gesundheit jao nein O
Seite 6
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Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | \ | |
Visite 2 Betrieb/Zentr.

ELITE

Pat. Nr.

In diesem Fragebogen soll eingeschatzt werden, inwieweit Ilhnen etwas Freude bereiten kann. Sie werden gebeten, sich bestimmte Situationen oder
Dinge vorzustellen. Geben sie bitte an, ob Sie sich in der jeweiligen Situation freuen kénnten. Die Aussagen beziehen sich auf heute und die letzten
Tage. Es kommt nicht darauf an, dass Sie die jeweilige Situation tatséachlich erlebt haben. Kreuzen Sie jeweils ein Kastchen an, um zu zeigen, wie sehr

Sie jeder Aussage zustimmen bzw. nicht zustimmen. Es ist wichtig, dass Sie jede Aussage sehr sorgféltig lesen.

1. Meine Lieblingssendung im Fernsehen
oder Radio wiirde mir Vergniigen bereiten.
Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

2. Ich wiirde mich freuen, mit meiner Familie
oder Freunden zusammen zu sein.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme Uberhaupt nicht zu o

3. Meine Hobbies und Freizeitaktivitaten
wiirden mir Spa machen.

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

4. Ich kénnte mein Lieblingsessen genieBen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme uberhaupt nicht zu o

5. Ich wiirde ein warmes Bad oder eine
erfrischende Dusche genieRen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

6. Ich wiirde den Duft von Blumen genieRen, den
Geruch einer frischen Meeresbrise oder den Duft
von frisch gebackenem Brot.

Ich stimme uberhaupt nicht zu o

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

7. Ich wiirde mich freuen, freundliche
Gesichter um mich herum zu sehen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

8. Wenn ich mir Miihe mit meiner d&uBeren
Erscheinung gebe, kénnte ich mich tiber mein
gutes Aussehen freuen.

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

9. Es wiirde mir Vergniigen bereiten, ein Buch,
eine Zeitschrift oder eine Zeitung zu lesen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

10. Ich wiirde eine Tasse Tee, Kaffee oder mein
Lieblingsgetrank genieBen.

Ich stimme uberhaupt nicht zu o

Ich stimme nicht zu o

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu o

11. Ich wiirde mich uber kleine Dinge freuen,
z. B. liber einen sonnigen Tag.

Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

12. Ich kénnte eine schone Landschaft oder Aussicht

genieRen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme uberhaupt nicht zu o

13. Es wiirde mich freuen, anderen zu helfen.
Ich stimme Uberhaupt nicht zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme voll zu O

14. Ich wiirde mich iiber ein Lob von anderen freuen.

Ich stimme voll zu O

Ich stimme zu O

Ich stimme nicht zu O

Ich stimme uberhaupt nicht zu o

Seite 7
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ELITE

Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | | |

Visite 2

Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

FRAGEBOGEN zu koérperlicher Aktivitidt Sport und Ernahrung
Die Fragen beziehen sich auf die letzten 4 Wochen, bitte geben Sie an, was am ehesten zutreffen ist.

1. Treiben Sie Sport?
[01] ja, taglich D [04] alle 2 Wochen
[02] 2-3x/Woche [:I [05] 1x /Monat
[03] 1x/Woche [ 106] seltener

2. Sind Sie Mitglied in einem FitneBstudio?
[01] ja O
[00] nein D

Wenn ja, wie hdufig besuchen Sie es?

[01] ja, taglich D [04] alle 2 Wochen
[02] 2-3x/Woche [J [05] 1x /Monat
[03] 1x/Woche [J [06] seltener

3. Sind Sie Mitglied in einem Sportverein?

[01]ja O
[00] nein D

4. Machen Sie Ausdauertraining (z.B. Joggen,
Fahrradfahren, Walken, Schwimmen)?
Wenn ja, wie haufig?

1] ja, taglich [ 104] alle 2 Wochen
2-3x/Woche [ [05] 1x /Monat
[03] 1x/Woche [] [06] seltener

Wenn ja, wie lange durchschnittlich?

[01] ca. 15 min. D [04]ca.1h
02] ca. 30 min. |:| (05 mehrals 1 h
3 ca. 45 min. |:|

5. Messen Sie Ihre Herzfrequenz wahrend der
sportlichen Aktivitaten?

01] ja O

oo

oo

o0 oOOn.

6. Treiben Sie Mannschaftssport (z.B. FuBball, Volleyball,

Handball, Basketball 0.4.)?

[01] ia. taglich [ [05] De/Mairat
1021 2-3x/Woche | [ seltener
1x/Woche ] v/ine

[04] alle 2 Wochen M

7. Gehen Sie regelmaRig spazieren?
[01] ja, taglich [J 1051 1x /Monat
[02] 2-3x/Woche |:| [06] seltener

1x/Woche [ [07]nie

[04] alle 2 Wochen O

Wenn ja, wie lange durchschnittlich?

[01] ca. 15 min. |:| [04]ca.1h

[02] ca. 30 min. |:| [05] mehrals1h

[03 ca. 45 min. |:|

8. Verrichten Sie Gartenarbeit?

[01] ja, taglich [J 105] 1x /Monat
2-3x/Woche [J 106] seltener
1x/Woche [] [07]nie

[04] alle 2 Wochen ]

9. Wie oft haben Sie im Alltag das Gefiihl,
Stresssituationen ausgesetzt zu sein?

[01] ja, taglich |:| [05] 1x /Monat
2-3x/Woche [J [06] seltener

[03] 1x/Woche |:| 7] nie

[04] alle 2 Wochen |:|

10. Machen Sie Entspannungsiibungen (z.B. Yoga,
autogenes Training)?

O

OO OO0

OO0 oono

OoOono

[00] nein O [01] ja, taglich [J [05] 1x /Monat
Wenn ja, wie hoch ist Ihre erreichte 02] 2-3x/Woche [J [06] seltener
Herzfrequenz durchschnittlich bei Belastung? 1x/Woche [ [07] nie
.............. ‘min [04] alle 2 Wochen [
Seite 8
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | \ | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

11. Essen Sie Obst und Gemiise? 15. Wie oft haben Sie Bier (alkoholhaltig) getrunken?
nie 0 [00] nie [J 105] 3-4 Mal/Woche

1] selten O [01] selten [ [06] 5-6 Mal/Woche

[0

0l

¢ Ol

1x/Monat O «© [02] 1x/Monat ] 10711 Mal/Tag |
]

O

2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag 2-3 Malim Monat [ ] |
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag 1-2 Mal/Woche [
Wenn Sie Bier trinken, wie viel trinken Sie davon

12. Wie oft haben Sie Kaffee (auch Cappuccino, Latte meistens?

Macchiato, Espresso) getrunken? [01]0,21 [J 104] 2 Flaschen O
[00] nie [ [05]3-4 Mal/woche [] 03! [] (0513 Flaschen O
01] selten [J [06] 5-6 Mal/Woche [] 051 [ ][] & Rlaschen fosehi] |

1x/Monat [] [
2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag [[] 16. Wie oft haben Sie Sekt oder Wein getrunken?

[04] 1-2 Mal/Woche  [] [09] 23 Mal/Tag O 1001 nie [ 105] 3-4 Mal/Woche []
Wenn Sie Kaffee trinken, wie viel trinken Sie davon 1] selten O 5-6 Mal/Woche []
meistens? 1x/Monat | 1 Mal/Tag [l
2-3 Malim Monat [] [02] 2 Mal/Tag ]

)7] 1 Mal/Tag |

[01] % Tasse (0. weniger) |:| [04] 3 Tassen

O

2] 1 Tasse |:] '05] 4 Tassen {(mehr) [04] 1-2 Mal/Woche |:| 09] 23 Mal/Tag D
03] 2 Tassen O Wenn Sie Sekt oder Wein trinken, wie viel trinken Sie
davon meistens?
13. Wie oft haben Sie schwarzen Tee getrunken? [01] % Glas (weniger)  [] |
[ 1051 3-4 Mal/Woche [02] 1 Glas Ol
1] selten [ [06] 5-6 Mal/Woche )] 2 Glaser O

1x/Monat O 107
2-3 Mal im Monat  [_]
1-2 Mal/Woche [ [0¢

2 Mal/Tag
>3 Mal/Tag

17. Wie oft haben Sie hochprozentige alkoholische
Getranke getrunken? (z. B. klare Schnédpse, Weinbrand,

Ll
Cl
| 1 Mal/Tag |:|
Ll
Cd

Wenn Sie schwarzen Tee trinken, wie viel trinken Sie Likr) ?
davon meistens? [00] nie [J 105] 3-4 Mal/Woche []
[01] % Tasse (0. weniger) ] [04] 3 Tassen | [01] selten [] 106 5-6 Mal/Woche []
02] 1 Tasse [ [05] 4 Tassen (mehr) [] 1x/Monat ] |
[03] 2 Tassen O [03] 2-3 Mal im Monat  [] [l
] 1-2 Mal/Woche ] ] [

14. Wie oft haben Sie griinen Tee getrunken? Wenn Sie hochprozentige alkoholische Getrénke
. o trinken, wie viel trinken Sie davon meistens?
nie [ [05] 3-4 Mal/Woche - ) ‘ )

01] selten O 5| 5-6 Mal/Woche (011 % Glas (weniger)  [] J 3 GI?ser U
)] 1x/Monat ] 107] 1 Mal/Tag 1 Glas (2cl) [] [05]4Glaser (mehr) []

2-3Malim Monat [] [0%] 2 Mal/Tag ] 2iciaser O]

[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] >3 Mal/Tag
Wenn Sie griinen Tee trinken, wie viel trinken Sie
davon meistens?

([

[01] % Tasse (0. weniger) ] [04] 3 Tassen |
[02] 1 Tasse D [05] 4 Tassen (mehr) [:|
[03] 2 Tassen D
Seite 9
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ELITE

Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | | | | |

Visite 2

Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

18. Wie oft haben Sie Coca Cola (nicht light / nicht zero)
getrunken?

[00] nie [ [05] 3-4 Mal/Woche
[01] selten D [06] 5-6 Mal/Woche
7] 1x/Monat [] 0711 Mal/Tag

3] 2-3 Malim Monat [ [02] 2 Mal/Tag

[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] >3 Mal/Tag
Wenn Sie Coca Cola (nicht light / nicht zero) trinken,
wie viel trinken Sie davon meistens?

D
0
(]

1] 3 Glaser
>] 4 Glaser (mehr)

[01] % Glas (weniger)
21 1Glas (2 cl)
[03] 2 Glaser

19. Wie oft haben Sie Butter oder Margarine (auf Brot
etc.) gegessen?

)] nie
selten
1x/Monat [ 1o
2-3 Mal im Monat [] [08

1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag

20. Wie oft haben Sie Gefliigel (z. B. Hihnchen, Pute,
Ente) gegessen?

711 Mal/Tag

2] 2-3 Mal im Monat |:] 2 Mal/Tag

1] 1-2 Mal/Woche  [] ] 23 Mal/Tag
Wenn Sie Gefliigel essen, wie viel essen Sie davon
meistens?

{Mit einer Portion sind etwa 1 Hahnchenschenkel oder
8 ,Nuggets” gemeint.)

[01] % Portion (weniger) I:] [04
02] % Portion [ 105
[03] 1 Portion D

Wie oft war das Gefliigel paniert oder frittiert
(z. B. Nuggets)?

[
[

| 1x/Monat G
[

| 2 Portionen

0
|
0
0
O

O

O
O

05] 3-4 Mal/Woche D
06] 5-6 Mal/Woche |:|

O

Cl
D 23. Wie oft haben Sie Schweinefleischgegessen?

O

| 3 Portion. (mehr) []

21. Wie oft haben Sie Hamburger oder Déner Kebab
gegessen?

)0] nie [05] 3—-4 Mal/Woche

selten O 5| 5-6 Mal/Woche
1x/Monat |:| ’] 1 Mal/Tag
2-3 Mal im Monat  [_] 2 Mal/Tag

1] 1-2 Mal/Woche

O

09] 23 Mal/Tag

22. Wie oft haben Sie Bratwurst oder Currywurst
gegessen?

)| nie
selten
1x/Monat |:| [
2-3 Mal im Monat [_] [08
1-2 Mal/Woche |:| [09] 23 Mal/Tag

Wenn Sie Bratwurst oder Currywurst essen, wie viel
essen Sie davon meistens?

[05] 3-4 Mal/Woche
[06] 5-6 Mal/Woche

[01] 1 Stiick O
[02] 2 Stiick O
[03] 23 Stiick |

Wenn Sie Fleisch essen, wie viel essen Sie davon
meistens? (Portion ist etwa 1 Kotelett /
Steak/Schnitzel)

% Portion (weniger) |:| [
2] 1 Portion [

1] 2 Portionen
| 3 Portion. (mehr)

[00] nie
1] selten [«
1x/Monat [
2-3 Malim Monat [] [08] 2 Mal/Tag
1-2 Mal/Woche [ | >3 Mal/Tag

Wie oft war das Fleisch paniert (z. B. Schnitzel)?

0
0
]

[J [05] 3-4 Mal/Woche

1 Mal/Tag

[00] (Fast) nie
[01] gelegentlich
[02] (Fast) immer

0] (Fast) nie D
[01] gelegentlich O
[02] (Fast) immer [:I
Seite 10
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von

Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | \ | |
Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.
24. Wie oft haben Sie Rindfleisch gegessen? 27. Wie oft haben Sie Schinken gegessen?

3-4 Mal/Woche
5-6 Mal/Woche

)] nie [:|
selten O

1x/Monat |:|

5] 3-4 Mal/Woche
| 5-6 Mal/Woche
] 1 Mal/Tag

[00] nie |:| [05]

selten [ 1os]
02] 1x/Monat [ 10711 Mal/Tag
03] 2-3 Mal im Monat [] [08] 2 Mal/Tag 2-3 Mal im Monat  [] 12 Mal/Tag
[04] 1-2 Mal/Woche [] [09] 23 Mal/Tag 1-2 Mal/Woche O >3 Mal/Tag
Wie oft war das Fleisch paniert? Wenn Sie Schinken essen, wie viel essen Sie davon
meistens?
[01] 1 Scheibe |
02] 2 Scheiben |:|

I

(I [ [

{(Fast) nie
gelegentlich
[02] (Fast) immer

[03] 3 Scheiben

a0

25. Wie oft haben Sie Wild gegessen? 28. Wie oft haben Sie Pommes Frites gegessen?

[05] 3—-4 Mal/Woche 0] nie [J 1051 3-4 Mal/Woche
06] 5-6 Mal/Woche [06] 5—-6 Mal/Woche
| 1 Mal/Tag |1 1 Mal/Tag

| 2-3 Mal im Monat 108] 2 Mal/Tag [08] 2 Mal/Tag

[04] 1-2 Mal/Woche 09] 23 Mal/Tag [09] 23 Mal/Tag

Wie oft war das Fleisch paniert?

nie
selten
1x/Monat

1x/Monat |
2-3 Mal im Monat  []
1-2 Mal/Woche [

b

OOO0O

29. Wie oft haben Sie Schokolade oder Schokoriegel
(auch Pralinen) gegessen?

J0] (Fast) nie
gelegentlich
[02] (Fast) immer

(N

[05] 3-4 Mal/Woche
| 5-6 Mal/Woche
] 1 Mal/Tag
]2 Mal/Tag

26. Wie oft haben Sie Wurst (z. B. Salami, Leberwurst)

gegessen? Nicht gemeint ist Schinken. 2-3 Mal im Monat  []

01] % Tafel oder 1 kleinen Schokoriegel
% Tafel oder 1 groBen Schokoriegel
1 Tafel oder 2 grofRe Schokoriegel

| 2 Tafeln (oder mehr)

03] 2-3 Mal im Monat  [] [08] 2 Mal/Tag |
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] 23 Mal/Tag O
Wenn Sie Wurst essen, wie viel essen Sie davon
meistens?

1 Scheibe [J 03] 3 Scheiben 1
02] 2 Scheiben [ [04] 4 Scheiben (mehr)[]
Essen Sie fettreduzierte Wurst?

00] Selten oder nie |

Etwa zur Halfte |

12] Uberwiegend |

[01]

[

Seite 11
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt

Visite 2

30. Wie oft haben Sie Kartoffelchips gegessen?

[00] nie 05] 3-4 Mal/Woche
) | 5-6 Mal/Woche

1

[
selten O
L]
L]

| |

1]

'] 1x/Monat 17] 1 Mal/Tag

3] 2-3 Mal im Monat 3] 2 Mal/Tag
[04] 1-2 Mal/Woche ~ [] [09] >3 Mal/Tag

Wenn Sie Kartoffelchips essen, wie viel essen Sie
davon meistens? Gemeint ist eine Dessertschale von
150 ml.

[01] % Schale {weniger) D [04] 2 Schalen

[ % Schale D [05] 3 Schalen (mehr)
)3] 1 Schale O

O

31. Wie oft haben Sie Salzgeb&ck oder Cracker (z. B.
Salzstangen) gegessen?

[00] nie |:|
01] selten O
02] 1x/Monat |:]
2-3 Mal im Monat  []
[04] 1-2 Mal/Woche O
Wenn Sie Salzgeback oder Cracker essen, wie viel

essen Sie davon meistens? Dessertschale von 150 ml.

0
[l
0
£l
O

[01] % Schale (weniger) [_] [04] 2 Schalen |
02] % Schale [J [05] 3 Schalen (mehr) []
[03] 1 Schale O

31. Welche der folgenden Lebensmittel essen Sie nicht?
Mehrfachangaben méglich.

[01] Fleisch, Gefliigel und Wurst
Fisch

Milch und Milchprodukte
[04] Eier

(|

32. Essen Sie regelmaRig in Kantinen oder Restaurants?
[00] ja, taglich [ [03] 1-2 Mal/Woche []

[01] 5-6 Mal/Woche  [] [04] 1-2 Mal im Monat [_]

[02] 3—-4 Mal/Woche |:| [05] seltener oder nie |:|

[00] Ich kaufe vorgewiirzt
[01] Ich wiirze selbst.

34. Achten Sie auf kochsalzarme Erndhrung?

[ [01] selten

35. Bevorzugen Sie fettarme Nahrungsmittel?

[J [01] selten

33. Wenn Sie selbst kochen, kaufen Sie meistens
vorgewiirztes Fleisch oder wiirzen Sie selbst?

oo Od

OO

Seite 12
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | [ l | | | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

BDI I

Anleitung: Dieser Fragebogen enthalt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede dieser Gruppen von Aussagen sorgfaltig
durch und suchen Sie sich dann in jeder Gruppe eine Aussage heraus., die am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten
zwei Wochen, einschlieBlich heute, gefiihlt haben. Kreuzen Sie die Zahl neben der Aussage an, die Sie sich herausgesucht haben
(0, 1, 2, oder 3 } Falls in einer Gruppe mehrere Aussagen gleichermaRen auf Sie zutreffen, kreuzen Sie die Aussage mit der
héheren Zahl an. Achten Sie bitte darauf, dass Sie in jeder Gruppe nicht mehr als eine Aussage ankreuzen, das gilt auch fur
Gruppe 16 (Verdnderungen der Schlafgewohnheiten) oder Gruppe 18 (Verdnderung des Appetits)

1. Traurigkeit 6. Bestrafungsgefiihl
0 Ich bin nicht traurig 0 Ich habe nicht das Geflihl fiir etwas
1 Ich bin oft traurig bestraft zu sein
2 Ich bin standig 1 Ich habe das Gefiihl vielleicht bestraft zu
3 Ich bin so traurig oder werden
ungliicklich, dass ich es 2 Ich erwarte, bestraft zu werden
nicht aushalte 3 Ich habe das Gefiihl, bestraft zu sein
2. Pessimismus 7. Selbstablehnung
0 Ich sehe nicht mutlos in die Zukunft 0 Ich halte von mir genauso viel wie immer
1 Ich sehe mutloser in die Zukunft als 1 Ich habe Vertrauen in mich verloren
sonst 2 Ich bin von mir enttduscht
2 Ich bin mutlos und erwarte nicht 3 Ich lehne mich véllig ab
das meine Situation besser wird
3 Ich glaube das meine Zukunft 8. Selbstvorwiirfe
hoffnungslos ist und nur noch 0 Ich kritisiere oder tadle mich nicht mehr als sonst
schlechter wird. 1 Ich bin mir gegeniiber kritischer als sonst
2 Ich kritisiere mich fiir all meine Méangel
3.Versagensgefiihle 3 Ich gebe mir die Schuld fiir alles Schlimme
0 Ich fiihle mich nicht als Versager was passiert
1 Ich habe haufiger Versagensgefiihle
2 Wenn ich zuriickblicke, sehe ich 9.Selbstmordgedanken
eine Menge Fehlschlage 0 Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun
3 Ich habe das Gefiihl als Mensch ein 1 Ich denke manchmal an Selbstmord, aber
volliger Versager zu sein ich wiirde es nicht tun
2 Ich wiirde mich am liebsten umbringen
4.Verlust von Freude 3 Ich wiirde mich umbringen wenn ich die
0 Ich kann die Dinge genauso Gelegenheit dazu hatte
gut genieBen wie frither
1 Ich kann die Dinge nicht mehr so 10. Weinen
genieBen wie frither 0 Ich weine nicht 6fter als friiher
2 Dinge, die mir friilher Freude 1 Ich weine jetzt mehr als friiher
gemacht haben kann ich kaum mehr 2 Ich weine beim geringsten Anlass
genieBen 3 Ich méchte gerne weinen, aber ich kann
3 Dinge , die mir friiher Freude gemacht nicht
haben, kann ich liberhaupt nicht mehr
genielen
5. Schuldgefiihle
0 Ich habe keine besonderen Schuldgefiihle
1 Ich habe oft Schuldgefiihle wegen Dingen,
die ich getan habe oder hatte tun sollen.
2 Ich habe die meiste Zeit Schuldgefiihle
3 Ich habe standig Schuldgefiihle
Summe Seite 1:
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Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt |

Visite 2

eb/Zentr.

Betri

Pat. Nr.

11. Unruhe
0
1
2

Ich bin nicht unruhiger als sonst

Ich bin unruhiger als sonst

Ich bin so unruhig, dass es mir schwer
fallt stillzusitzen

Ich bin so unruhig, dass ich mich standig

bewegen oder etwas tun muss

12. Interessenverlust

0

Ich habe das Interesse an anderen Men-
schen oder an Tatigkeiten nicht verloren
Ich habe weniger Interesse an anderen
Menschen als sonst

Ich habe das Interesse an anderen
Menschen oder Dingen zum gréRten
Teil verloren

Es fallt mir schwer mich tiberhaupt fiir
irgendetwas zu interessieren

13. Entschlussunfihigkeit

0
1

Ich bin so entschlussfreudig wie immer
Es fallt mir schwerer als sonst ,
Entscheidungen zu treffen

Es fallt mir sehr viel schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen

Ich habe Miihe, liberhaupt

Entscheidungen zu treffen

17. Reizbarkeit

0

1
2
3

Ich bin nicht reizbarer als sonst
Ich bin reizbarer als sonst

Ich bin viel reizbarer als sonst
Ich fiihle mich dauernd gereizt

18. Veranderu
0

la

1b
2a
2b
3a
3b

ng des Appetits
Mein Appetit hat sich nicht verandert

Mein Appetit ist etwas schlechter als
sonst

Mein Appetit ist etwas gréRer als sonst
Mein Appetit ist viel schlechter als sonst
Mein Appetit viel gréBer als sonst

Ich habe liberhaupt keinen Appetit

Ich habe standig HeiBhunger

19. Konzentrationsschwierigkeiten

0

Ich kann mich so gut konzentrieren wie
immer

Ich kann mich nicht mehr so gut
konzentrieren wie sonst

Es fallt mir schwer, mich langere Zeit auf
irgendetwas zu konzentrieren

Ich kann mich tberhaupt nicht mehr
konzentrieren

20. Ermiidung

und Erschopfung

0 Ich fiihle mich nicht mider oder
14. Wertlosigkeit erschopfter als sonst
0 Ich fiihle mich nicht wertlos 1 Ich werde schneller miide und erschépft
1 Ich halte mich fiir weniger wertvoll und als sonst
Niitzlich als sonst 2 Flr viele Dinge, die ich lblicherweise tue,
2 Verglichen mit anderen Menschen fiihle bin ich zu miide oder erschépft
Ich mich viel weniger wert 3 Ich bin so miide oder erschopft, dass ich
3 Ich flihle mich véllig wertlos fast nichts mehr tun kann
15. Energieverlust 21. Verlust an sexuellem Interesse
0 Ich habe soviel Energie wie immer 0 Mein Interesse an Sexualitat hat sich in
1 Ich habe weniger Energie als sonst letzter Zeit nicht verandert
2 Ich habe so wenig Energie das ich kaum 1 Ich interessiere mich weniger
Etwas schaffe Sexualitat als friiher
3 Ich habe keine Energie mehr, um 2 Ich interessiere mich jetzt viel weniger
liberhaupt etwas zu tun fiir Sexualitat
3 Ich habe das Interesse an Sexualitét

16. Veranderung der Schlafgewohnheiten

véllig verloren

0 Meine Schlafgewohnheiten haben sich
nicht gedndert
la Ich schlafe etwas mehr als sonst
1b Ich schlafe etwas weniger als sonst
2a Ich schlafe viel mehr als sonst
2b Ich schlafe viel weniger als sonst Ubertrag Seite 1:
3a Ich schlafe fast den ganzen Tag
3b Ich wache 1-2 Stunden friiher auf als Gesamt Seite 1+2:
Gewdhnlich und kann nicht mehr
Einschlafen Ubertrag Seite 2:
Seite 14
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ELITE Erndhrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von
Schlaganfall-Demenz-Herzinfarkt | | | \ | |

Visite 2 Betrieb/Zentr. Pat. Nr.

Ergidnzungsfragen fiir Teilnehmer ab 60 Jahre

Waren Sie seit der letzten ELITE-Visite in einer stationdren Reha-Einrichtung?

O Nein O Geriatrie O Kardiologie O Neurologie O Orthopadie O Onkologie
0O Diabetes/Stoffwechsel O andere

Wurde bei lhnen seit der letzten ELITE-Visite eine Gelenkprothese implantiert (,,TEP%)?

nein re li
Hufte [u] O O
Knie [u] 0 0
Schulter u] u] o

Wie ist Ihre aktuelle Mobilitdt und Selbstindigkeit?

0O Uneingeschrankt ohne Hilfsmittel O Gehstock O Rollator O Rollstuhl
Unterstitzung durch: 0 Familienangehorige O Sozialstation/Pflegedienst O andere Personen
Unterstutzung bei: O Waschen/Duschen/Baden O Essenzubereitung O Nahrungsaufnahme

O Anziehen/Ausziehen

Welche der u.g. Einschrankungen liegen vor?

nein ja

Haufiger Schwindelbeschwerden (> 1x pro Woche) o m]

Gangunsicherheit m] m]

Schwerhdrigkeit =] =]

- Horgerat? a ]

starkere Sehbehinderung =] m]

Kurz- oder Weitsichtigkeit =] =]

- Brille? a o

Schmerzen (6fter als 2 x Woche) ] ]

Seite 15
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3. Anhang 3.: Fragebogen DemTect der ELITE-Studie

DemTect’

Name:

Untersuchungsdatum:

Vorname:

geb.: Alter:

Schulbildung:

Beruf (evil. vor Rente):

1 Teller
2 Teller

L]

OO0

HiENiEEE

1. Versuch

7-2

4.7-8
5-4.9-6
2-7-5-3-6
8-1-3-5-4-2

1 Teller

[]

1) Wortliste
Hund Lampe Brief Apfel Hose Tisch Wiese Glas Baum
O 0O 0 0O 0O O 0O O O
Hund Lampe Brief Apfel Hose Tisch Wiese Glas Baum
I O O O O 0O O

Richfig erinnerte Begriffe (max. 20) I:‘

2) Zahlen umwandeln (siehe Riickseite)

Richtige Umwandiungen (max. 4) D
3) Supermarktaufgabe (1 Min.)

0O OO L1000

Genannte

) |
0000 OO CD eegrifie max. 30)

4) Zahlenfolge riickwarts

2. Versuch

86

3-1-5
1-9-7-4
1-3-5-4-8
4-1-2-7-9-5

[

|

I

]

D s wN

|
|

Langste richtig riickwérts wiederholte Zahlenfelge (max. €) D

5) Erneute Abfrage der Wortliste

Hund Lampe Brief Apfel Hose Tisch Wiese Glas  Baum

Ol L B B O B & ([

Richtig ennnerte Begriffe (max. 10) D
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DemTect’

2) Zahlen umwandeln

Beispiel 5 - Funf Drei — 3

209 =

4054 =
Sechshunderteinundachtzig =

Zweitausendsiebenundzwanzig =

Umrechnung:

Aufgabe | Einzelergebnis Punkte laut
(bitte Gbertragen) Umrechnungstabelle

| 1. Wortliste

| 2. Zahlen umwandeln

|

3. Supermarktaufgabe

4 Zahlenfolge rickwarts

5. Erneute Aufgabe der Wortliste

Summe der Punkte |:|

Gesamtergebnis DemTect"™:

Punktzahl Diagnose Handlungsempfehlung
13-18 altergemale kognitive nach 12 Monaten bzw. bel Auftreten
Leistung von Problemen ermeut testen
9-12 leichte kegnitive Beeintrdchtigung nach 6 Monaten erneut testen -

Veriauf beobachten

<8 Demenzverdacht weitere diagnostische Abklarung,
Therapie einieiten




Tabellenverzeichnis

Nr.

Titel

Seite

1.a.

Basisdaten

1.b.

Lipoprotein(a) Verteilung
(Mittelwerte)

1.c.

Geschlechterverteilung
Lipoprotein(a) (Mittelwerte)

10

Familienanamnese bezlglich
ausgewabhlter Krankheiten

10

Vorerkrankungen nach
Anamnese

11

Lipoprotein(a) Mittelwerte mit
und ohne Lipidmodifizierende
Therapie (LMT)

22

Logistische
Regressionsanalyse

25

Subjektive Einschatzung
Verbesserung durch die
Teilnehmer*innen

26

Auswertung Awareness Lp(a)

28

Grafikverzeichnis

Nr.

Titel

Seite

1.a.

Haufigkeit von CVRF bei
Aufnahme im Vgl. der beiden
Lipoprotein(a)-Gruppen

12

1.b.

Haufigkeit von CVRF bei
Aufnahme im Vgl. der beiden
Lipoprotein(a)-Gruppen —
Blutdruckverhalten

12

1.c.

Haufigkeit von CVRF bei
Aufnahme im Vgl. der beiden
Lipoprotein(a)-Gruppen —
Fettstoffwechselparameter

13

1.d.

Haufigkeit von CVRF bei
Aufnahme im Vgl. der beiden
Lipoprotein(a)-Gruppen — BMI

13

1.e.

Haufigkeit von CVRF bei
Aufnahme im Vgl. der beiden
Lipoprotein(a)-Gruppen —
HbA1c%

14

Haufigkeit von CVRF in Lp(a)
Gruppen zur Aufnahme und
Abschluss- Lipoprotein(a) < 75
nmol/I

16

2.b.

Haufigkeit von CVRF in Lp(a)
Gruppen zur Aufnahme und

16
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Abschluss- Lipoprotein(a) = 75
nmol/I

3.a.a.-3.a.c.

Mittelwerte von CVRF im
Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) < 75
nmol/l

17-18

3.b..a.-3.b.c.

Mittelwerte von CVRF im
Vergleich: Aufnahme und
Abschluss - Lipoprotein(a) =
75 nmol/l

19-20

4.a.

Medikationsverteilung:
Aufnahme vs. Abschluss
Lipoprotein(a) = 75 nmol/l

21

4.b.

Medikationsverteilung:
Aufnahme vs. Abschluss
Lipoprotein(a) < 75 nmol/l
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8.2.4.

Tabelle 2: Grafik 1.a.:

Erganzende Tabellen zu den Abbildungen

Lipoprotein(a) <75 nmol/l | Lipoprotein(a) 275 nmol
n % n % Sign.
Hypertonie (alle) 1986 61,4% 523 61,9% 0,812
wenig Sport 1774 57,0% 457 56,8% 0,936
LDL 2130mmol/l 1554 48,1% 455 53,8% 0,003
BDI I 910 31,6% 219 30,1% 0,447
Nikotin 448 13,9% 110 13,0% 0,574
BMI 2 30 kg/m2 718 22,2% 182 21,5% 0,709
Diabetes 201 6,2% 46 5,4% 0,466
Stress tagl. 543 16,9% 160 19,0% 0,152
keine weiteren Risikofaktoren 549 17,0% 125 14,8% <0,001
3 und mehr Risikofaktoren 565 17,5% 137 16,2% < 0,001
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Tabelle 3: Grafik 1.b - d.:

Lipoprotein(a) <75 nmol/l | Lipoprotein(a) 275 nmol/l
MW SD MW SD Sign.

Hypertonie syst. (mmHg) 146,27 15,863 146,26 14,344 0,990
Hypertonie diast. (mmHg) 86,77 10,307 87,39 9,808 0,218

126,18 126,51 0,541
Normotonie syst. (mmHg) 12,5 10,2
Normotonie diast. (mmHg) 77.79 8,6 77,69 10,1 0,826
BMI kg/m2 26,81 5,0 26,92 4,8 0,28
LDL mg/dI 130,6 34,5 135,4 34,2 <0,001
HDL mg/dI 60,1 18,8 60,4 17,8 0,343
G-LDL mg/dI 206,2 37,8 209,9 37,2 0,006
TG mg/dl 157,2 100,6 148,6 90,8 0,011
HbA1c% 5,4 0,6 5,4 0,5 0,143

Tabelle 4: Grafik 2.a.
Lipoprotein(a) <75 nmol/l
Aufnahme Abschluss Sign.
n % n %

BMI 2 30 kg/m2 n 718 22,2% 650 20,1% <0,001
Hypertonie (alle) 1986 61,4% 1996 61,7% 0,719
Wenig Sport 1608 56,3% 1493 52,3% < 0,001
BDI 910 31,6% 959 33,3% 0,077
Nikotin 446 13,8% 345 10,8% < 0,001
BMI 2 30 kg/m2 n 718 22,2% 650 20,1% < 0,001
Diabetes 201 6.2% 202 6,2% 1,00
Stress tigl. 543 16,9% 506 15,7% 0,126
LDL 2130 1554 48,1% 1316 40,7% < 0,001
Keine weiteren Risikofaktoren 549 17,0% 664 20,5% < 0,001
3 und mehr Risikofaktoren 656 17,5% 433 13,4% < 0,001
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Tabelle 5: Grafik 2.b.

Lipoprotein(a) 2 75 nmol/l
Aufnahme Abschluss Sign.
n % n %
BMI > 30 kg/m2 n 182 21,5% 175 20,7% 0,483
Hypertonie (alle) 523 61,9% 520 61,5% 0,888
Wenig Sport 409 56,6% 394 54,5% 0,293
BDI 219 30,1% 256 35,2% 0,008
Nikotin 108 12,8% 85 10,2% < 0,001
BMI > 30 kg/m2 n 182 21,5% 175 20,7% 0,483
Diabetes 46 5,4% 56 6,6% 0,100
Stress tig|. 160 19,0% 138 16,4% 0,086
LDL 2130 455 53,8% 355 42,0% < 0,001
Keine weiteren Risikofaktoren 125 14.,8% 160 18,9% 0,002
3 und mehr Risikofaktoren 137 16,2% 107 12,7% 0,004

Tabelle 6: Grafiken 3.a.a — 3.a.c.

Lipoprotein(a) <75 nmol/l

Aufnahme | SD Abschluss SD | Sign.
BMI kg/m2 26,8 5,0 253 8,1 < 0,001
LDL mg/di 130,5| 345 127,7| 351 < 0,001
HDL mg/dI 60,1| 18,8 59,8| 18,8 0,162
G-LDL mg/di 206,1| 37,8 201,7| 401 < 0,001
TG mg/dI 158,1| 100,6 150,8 | 113,8 < 0,001
HbA1c 54 0,6 54 1,1 0,172

Tabelle 7: Grafik 3.b.a — 3b.c.

Lipoprotein(a) 275 nmol

Aufnahme SD Abschluss SD | Sign.
BMI kg/m2 27,0 4,8 25,7 7,6 < 0,001
LDL mg/di 1354| 34,2 129,1| 36,7 < 0,001
HDL mg/dI 604| 17,8 60,1 17,8 0,499
G-LDL mg/di 209,9| 37,2 2024| 416 < 0,001
TG mg/dI 149,7| 90,8 142,9| 1054 0,082
HbA1c 54 0,5 54 2,2 0,613
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Tabelle 8: Grafik 4.a.

Lipoprotein(a) 275 nmol/l

Aufnahme Abschluss Sign.
n % n %
Antihypertensiva 287 34,4% 316 37,9% 0,013
Lipide 101 12,0% 165 19,5% < 0,001
Tabelle 9: Grafik 4.b.
Lipoprotein(a) <75 nmol/l
Aufnahme Abschluss Sign.
n % n %
Antihypertensiva 1023 32,0% 1259 39,4% <0,001
Lipide 283 8,8% 387 12,0% < 0,001
Tabelle 10: Grafik 5.a. - b. & Grafik 6.
Lipoprotein(a) <75 Lipoprotein(a) 275 Sign.
nmol/l nmol/l
n % n %
Pat mit KV-Endpunkte (ohne Versterben) 311 10,0% 115 14,0% | <0,001
Pat mit KV-Endpunkte (incl. Versterben) 369 11,4% 128 15,1% 0,003
Gesamtmortalitat 113 3,5% 24 2,8% 0,347
KV-Mortalitit 58 1,8% 13 1,5% 0,767
KHK (inklusive Herzinfarkt) 109 3,5% 39 4,8% 0,092
Schlaganfall 40 1,3% 15 1,8% 0,236
Carotisstenose 47 1,5% 28 34%| <0,001
pAVK 64 2,1% 37 45%| <0,001
Vorhofflimmern 75 2,4% 23 2,8% 0,515
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8.3. Eigenstandigkeitserklarung

Nach §10 Abs. 2 der Promotionsordnung

Hiermit erklare ich, die hier zur Promotion eingereichte Arbeit

~Mortalitat und Morbiditat bei 4078 Teilnehmern der ELITE Studie Uber 5 Jahre in Bezug zu

Lipoprotein(a) und weiteren kardiovaskularen Risikofaktoren®

aus der Kilinik fur Innere Medizin und Kardiologie des Klinikum Oldenburg selbstandig und ohne fremde
unzulassige Hilfe erbracht habe. Der Inhalt der hier vorliegenden Arbeit ist weder Teil einer bereits
verfassten Bachelor-, Master-, Diplom- oder ahnliche Prifungsleistung und wurde ebenfalls an keiner
in- oder auslandischen Hochschule zur Promotion eingereicht. Des Weiteren wurden im Rahmen der

Promotion keine Vermittlungs- oder Beratungsdienste in Anspruch genommen.

Zudem erklare ich, die Regelungen zur guten wissenschaftlichen Praxis der Carl von Ossietzky

Universitat Oldenburg befolgt zu haben.

Oldenburg, den

(Friedrich Lorenz)
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