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Referat

Unsere Gesellschaft wird aufgrund des demografiscandels zunehmend élter.
Diese Tatsache, begleitet von der derzeitigen &iwa dass die geburtsstarken
Jahrgange im Renten- bzw. die geburtenschwachdanmerbsalter sind, verdeutlicht
die Dringlichkeit hinsichtlich der Gesundheitsvagog und Alterssicherung auf. Das
vorhandene Defizit zwischen Geburtenrate und Gsgwlftsalterung wird durch die
zunehmend steigende Lebenserwartung beider Gebtdfleand denen sich daraus
ergebenen, hoheren Ansprichen an Leistungsfahjgkelitat sowie Lebensqualitat
noch verstarkt. Dabei zeigt sich nach wie vor diikere Lebenserwartung fir Frauen
im Vergleich zu den Mannern. Es miussen Erkrankundaher zukinftig noch
tiefgrindiger geschlechterdifferenziert betrachitetden. Mit diesem Themenkomplex
beschatftigt sich die junge Wissenschaft der ,Gemdiedizin®, in der fortwahrend und
vor allem stetig ansteigende Forschungsarbeit gjeteiverden sollte. Die vorliegende
Arbeit greift ,Gender Aspekte von Erkrankungen irteX’ auf und stitzt sich fir eine
geschlechterdifferenzierten Betrachtung auf dieeDlage von 2000 Patienten zwischen
60 und 80 Jahren. Um Unterschiede zwischen ManuaedhFrauen hinsichtlich des
Auftretens von Erkrankungshaufigkeiten, -alter uk@morbiditaten, aber auch
Risikofaktoren und Therapiemal3hahmen besser lleartau kdnnen, wurden in dem
Zeitraum vom 01.01.2006 bis 31.12.2006 2000 Parergrfasst und nach ihren
klinischen Daten analysiert. 1406 Patientendatetst@mmten dabei der stationaren
Behandlung im Klinikum Sitdstadt Rostock. Zudem veardB00 Patientinnen einer
gynékologischen Praxis in Gustrow bzw. 294 Patrergmer urologischen Praxis in
Rostock in die Analyse einbezogen. Hinsichtlich détersverteilung erfolgte die
Definition von zwei Gruppen, zum einen die 60 Ws-ghrigen sowie zum anderen die
> 70-jahrigen Patienten. Zudem wurden in dieser Artmégende Krankheitsgruppen
abgearbeitet: kardiovaskulare Erkrankungen, Staffiselstorungen, degenerative
Erkrankungen und maligne Tumoren. Im Bezug auf Altersverteilung zeigte sich
zumeist fur beide Geschlechter, dass vor allem wmigch 70. Lebensjahr die Inzidenz
der betrachteten Erkrankungen teilweise deutlicstieg. Ausnahmen stellten bei den
Mannern der Apoplex, der Myokardinfarkt und der lizges mellitus dar, bei denen
bereits vor dem 70. Lebensjahr ein Kulminationspunk verzeichnen war. Beim
weiblichen Geschlecht wurden, neben dem DiabeteBituse die Stérungen der
Schilddrisenfunktion bereits im Alter zwischen 6@I69 Jahren erstdiagnostiziert. Im
Rahmen dieser Arbeit wurden zudem Lebensgewohmhegeuiert, die als



Risikofaktoren fur bestimmte Krankheitsgruppen geltBeispielsweise wurde anhand
der GroRe und des Gewichtes der Body Mass Indegclamet und damit das
zunehmende Problem des Ubergewichtes und der damiiundenen chronischen
Erkrankungen vor allem fur das weibliche Geschlectdeutlicht. Des Weiteren

bertcksichtigt diese Arbeit auch die geschlechtiendinzierte Betrachtung von

durchgefuhrten TherapiemalRnahmen. Zusammenfas&tratiiet, unterscheiden sich
insbesondere die medikamentdsen Therapien dereemzErkrankungen zwischen den
beiden Geschlechtern kaum. Jedoch wurden die sékpnagbhylaktisch durchgefihrte
Antikoagulationstherapie nach einem Apoplex bzwehnainem Myokardinfarkt sowie

die Interventionstherapie nach einem akuten Kosymairom bei Mannern haufiger
durchgefuhrt. Da eine leitliniengerechte Therapee Erkrankungen, mit denen sich
diese Arbeit beschaftigt, keine geschlechterdifiererten MaRnahmen empfiehlt, sollte
auch zukunftig Frauen und Mannern der gleiche M\fgistgsumfang zugesprochen
werden. Zudem zeigt diese Datenanalyse die zunafenbizidenz insbesondere der
kardiovaskularen Erkrankungen beim weiblichen Glestit, sodass sich ein Ausbau

der Pravention- und Aufklarungsmafinahmen vor aitediesem Gebiet empfiehilt.

Hoffmann, Anne-Kathrein: ,Gender Aspekte von Erlkamgen im Alter - eine
vergleichende Datenanalyse der 60 bis 80-jahrigénridr und Frauen®, Rostock,
Universitat Rostock, Medizinische Fakultat, Disagadn, 144 Seiten, 2011
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1 Einleitung

Aufgrund der steigenden Lebenserwartung in dendimgnationen ist der Anteil der
alteren Menschen (> 60 Jahre) die am starkstenseade Bevolkerungsgruppe, wobei
der Frauenanteil aufgrund der hdheren Lebensem@eutlicher zunimmt (1). Laut
einer Analyse des Deutschen Instituts fur Wirtstdiafschung (DIW) waren im Jahr
1960 lediglich 12 % der Bevdlkerung 65 Jahre unidrdSchatzungen zufolge werden
es im Jahr 2050 mehr als 35 % sein (2). Dabei welalg EUROSTAT im Jahr 2050
Frauen Uber eine Lebenserwartung von 87 JahrerMamther von 83 Jahren verfigen
(3). Mit dem Altern der Gesellschaft sind Verandeyen in der Gesundheit und der
Morbiditat sowie daraus resultierende neue Anfardgen an die gesundheitliche
Versorgung verbunden. Dabei ist zu beachten, desfsauen und Ménner gerade im
hohen Lebensalter hinsichtlich der Gesundheit zwen deutlich unterscheiden. Die
Erfassung dieser Unterschiede war jedoch lange Ziait ein Nebenerzeugnis von
Studien. Die medizinische Forschung orientierteh sin der Vergangenheit oft
ausschlieBlich an mannlichen Patienten, da bei éfraaufgrund von moglichen
Schwangerschaften bzw. hormonellen SchwankungenDdiehfihrung sowie die
Ergebnisse von Studien als gefahrdet gesehen wudstmalig griff die Thematik der
Gender-Medizin die Weltgesundheitsorganisation (WH®@Iit der Grundung der
Gender-Working-Group im Jahr 1996 auf. Diese Adwmgiippe zielte darauf ab,
Strategien zu entwickeln, um Gender-Fragen in WH@zRAmme zu integrieren sowie
das Bewusstsein flir Gender-Angelegenheiten u. hddie regelmafige Erstellung
von geschlechterspezifischen Gesundheitsberichten 5§ zu scharfen und die
Forschung voranzutreiben. Somit fanden die Fachiterpsex” und ,Gender” im
medizinischen Sprachgebrauch immer haufiger AnwegdiDabei beschreibt ,Sex”
das biologische Geschlecht, das auf naturgegebeveshlichen und mannlichen
Merkmalen beruht. Der Fachausdruck ,Gender* bezsitth dagegen auf das soziale
Geschlecht, das sich aus kulturgebundenen Konvemtiound Verhaltensweisen
herleitet (6). Auch in weiteren Berichten, wie Ipggdsweise der des Institute of
Medicine in Washington (2001), wurden, neben eigeschlechterdifferenzierten
klinischen Forschung, Konzepte zur Einbringung \gmmderspezifischen Wissens in
die klinische Praxis und der Aus-, Fort- und Wditielung sowie in der experimentellen
Prifung von bereits vorliegenden Ergebnissen gefor(y). Mit der Einfihrung der
Gender-Medizin schienen Antworten zu Fragen nach wu#erschiedlich langen

Lebenserwartung bzw. nach Differenzen hinsichtlildr GroRe innerer Organe, der

1]



Herztéatigkeit, der Gefalidicke, der Knochendich&md/erhaltnis von Kérperwasser zu
Korperfett usw. bei Mannern und Frauen langst @beyf Auch die Universitat
Rostock setzt mit der interdisziplindren ProfilénjDepartment Erfolgreich Altern®
einen Forschungsschwerpunkt auf die Gender-MedizirRahmen dieser Projektarbeit
sollte eine Datenanalyse erstellt werden, die inggBsatz zu anderen Studien nicht
explizit auf eine Erkrankungsgruppe eingeht, somdehne Einschrankung alle
Vorerkrankungen, Einweisungsdiagnosen, Hausmediktame sowie
TherapiemaBnahmen und Fakten der allgemeinen bzer 8ozial- und
Familienanamnese der Patienten erfasst und an8ehliemogliche Zusammenhénge
auf Signifikanz pruft. Bei der Betrachtung des akien Forschungsstandes zeigt sich,
dass insbesondere die kardiovaskularen Erkrankuimgeéen letzten Jahren ausfihrlich
geschlechterdifferenziert aufgearbeitet wurden.riheh Ergebnisse tber die Gender-
Aspekte beim Diabetes mellitus, bei Adipositas, béierenerkrankungen und
Organtransplantationen sowie jingst bei der Ostesgo fanden Eingang in
wissenschatftliche Publikationen. Fir eine optimatel individuelle Behandlung ist
folglich das geschlechterdifferenzierte  Wissen Ubeéfrankheitshaufigkeit,
Haupterkrankungsalter, Komorbiditaten sowie themipehe MalRnahmen bei Ma&nnern
und Frauen essenziell. Deshalb wurden in der \g#hiden Arbeit anamnestische Daten
von 2000 Patienten und Patientinnen im Alter vonb@&) 80 Jahren untersucht, um
Konsequenzen fur die diagnostische und therapéatisstrategie abzuleiten. Die
durchgefuhrte Datenanalyse stellt eine facheribdegrde Bestandsaufnahme dar, von
der unter anderem die Gynakologie mafigeblich pediit Vor allem hinsichtlich
Studien zur Anwendung von Hormonsubstitutionen itterAsind Kenntnisse Uber
Genderaspekte fur den Gynadkologen von Interesser Anch in der operativen
Gynakologie spielen Komorbiditdten zunehmend eirdleR sodass interdisziplinére
Voruntersuchungen und Entscheidungen notwendig . sibthher sollte der
entscheidende ,Praventivmediziner” fur die Frauer @ynakologe — zukunftig Gber

weitreichende Kenntnisse allgemeiner Morbiditatsatrren verflgen.
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2 Fragestellung

Da sich die medizinische Forschung in der Vergahgeriiberwiegend am méannlichen
Geschlecht orientierte, wurden viele Erkrankungeeispielsweise der Herzinfarkt,
falschlicherweise als typische Mannerkrankheiterkladeert. Andererseits galt die
Osteoporose lange Zeit als eine Haupterkrankungao&menopausalen Frau, sodass in
den Leitlinien des Dachverbandes Osteologie e.Vi. 2@06 lediglich die Anwendung
des Bisphosphonates Alendronat zur Therapie dezopstose beim Mann zugelassen
war, da sich das Studiendesign entsprechender tArbaahezu ausschlief3lich auf das
weibliche Geschlecht konzentrierte (8). Erst mit dk&tualisierten Leitlinie aus dem
Jahr 2009 werden zur Behandlung nun auch Risedrdioédronat und Teriparatid
empfohlen (9). Diese zwei von vielen Beispielen deettlichen, dass fur eine
geschlechtergerechte Gesundheitsversorgung ein hkadeund Vorantreiben der
Forschung im Bereich der Gender-Medizin dringentiveadig ist. Daher war es Ziel
der vorliegenden Arbeit, geschlechterdifferenzierBesonderheiten hinsichtlich
Erkrankungshaufigkeit bzw. -alter, KomorbiditatenRisikofaktoren  sowie
TherapiemalRnahmen im hoheren Lebensalter aufzugzeigee Konsequenzen fur die

diagnostische und therapeutische Strategie abenleit

Die Klarung folgender Fragen stand im Mittelpunidgser Arbeit:

» Erkranken Frauen/Méanner haufiger an bestimmtenaakungen?

» Liegt hinsichtlich dieser Erkrankungen eine bestimdltersverteilung vor?
* Sind Frauen/Manner vermehrt von Komorbiditatendfétn?

* Liegen bei Frauen/Mannern haufig Risikofaktorenvor

e Gibt es zwischen Frauen und Mannern Unterschiedeldbeh der

medikamentdsen bzw. interventionellen Therapie?

* Welche Ergebnisse sind praventivmedizinisch faruera bzw. fir Manner

bedeutsam?
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3 Material und Methoden

3.1 Erhebung der Patientendaten

Es handelt sich bei der vorliegenden Arbeit um ene&rospektive und nicht-
kontrollierte Studie. Es wurden bei der Datenarelg®e Patienten berlicksichtigt, die
sich im Zeitraum vom 01.01.2006 bis 31.12.2006 tatienarer bzw. ambulanter
Behandlung befanden. Dieser Zeitraum wurde gewadl, mit Beginn der
Datenerhebung im Frihjahr 2007 die Aktualitat degebnisse sichergestellt werden
konnte. Zur Erfassung der 1406 Patienten und Ratresn, die in der oben genannten
Zeitspanne im Klinikum Sddstadt Rostock behandeltden, ist von der Abteilung
Informatik eine Liste aller Patienten erstellt usmasgehandigt worden. Zudem wurden
retrospektiv Daten von 300 Patientinnen einer gglgiischen Praxis in Gistrow
sowie 294 Patienten einer urologischen Praxis insték, die sich im
Datenerhebungszeitraum vom 01.01.2006 bis zum 2008 in ambulanter Therapie
befanden, eruiert. Stratifiziert nach Geschlechd Aiftersgruppe wurde eine zufallige
Stichprobe gezogen (490 Frauen und 435 Manner iter Abn 60 bis 69 Jahren; 550
Frauen und 525 Manner im Alter70 Jahre). Im Rahmen der Profillinie der Univeéisit
Rostock ,Department Erfolgreich Alternschien es sinnvoll, die Altersvorgaben wie
beschrieben zu bestimmen. Eine Randomisierung tighpBobe erfolgte mithilfe einer
PC-generierten Zufallsnummer. Dann wurden die Regrekten eingesehen und die
entsprechenden, unten aufgefuihrten Daten wurdemeénExcel-Tabelle Ubertragen. Da
es Ziel der vorliegenden Arbeit war, einen Ubetblidber geschlechterdifferenzierte
Besonderheiten hinsichtlich Erkrankungshaufigkeizwb -alter, Komorbiditaten,
Risikofaktoren sowie Therapiemalinahmen im hodherebehsalter zu gewinnen,
wurden alle Vorerkrankungen, Einweisungsdiagnosétgusmedikamente sowie
TherapiemaBnahmen und Fakten der allgemeinen bzer 8ozial- und

Familienanamnese der Patienten ohne Einschrankwergsst.
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Nach der anschlieenden Prifung moglicher Zusamamgighauf Signifikanz, fand die

Begrenzung der Datenanalyse auf folgende Patieritemationen statt:

Allgemeine Patientendaten:

die Identifikationsnummer des jeweiligen Patienten,

das Geschlecht,

das Patientenalter zum Zeitraum der DatenerhebamgO4.01. bis 31.12.2006,

das Gewicht in kg,

die GroR3e in cm,

aus den beiden letzten Parametern wurde der Bodgtalex (BMI) nach
Gewicht (kg)

folgender Formel berechnet: BM|(E7pergrofie in mM)* und auf eine

Dezimalstelle gerundet,

Die erhobenen Daten aus der Patientenanamnese:

kardio- bzw. zerebrovaskulare Erkrankungen, Erknaglen des Zucker- bzw.
Fettstoffwechsels,  Schilddriisenerkrankungen  sowieraktéren  bzw.
degenerative Erkrankungen und Malignome,

Angabe des Alters zum Zeitpunkt der Diagnose,

Vor-Operationen,

Anhand der Hausmedikation wurden folgende Arznegigtuppen definiert:
Analgetika/ Antirheumatika,

Antibiotika/ Antiinfektiva,

Antidiabetika,

Antidementiva,

Antihypertonika,

Antiarrhythmika,

Sexualhormone und ihre Hemmstoffe,

Schilddrisentherapeutika,

Antikoagulantien,

Thrombozytenaggregationshemmer,

Gichtmittel und

O O O 0O 0o o o o o o o o

Lipidsenker.
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Die erhobenen Risikofaktoren sind:
- familidre Pradisposition:
o 1./-2. Grad — arterieller Hypertonus
1./-2. Grad — Myokardinfarkt
1./-2. Grad — Apoplex
1./-2. Grad — koronare Herzkrankheit
1./-2. Grad — Diabetes mellitus

o O O O o

1./-2. Grad — Karzinombelastung
Bei einem Teil der Patienten konnte nur die Angabeer familidren
Karzinombelastung eruiert werden, ohne dass daheifferenzierung
der einzelnen Familiengrade erfolgte.
- Rauchverhalten in pack years (beschreibt die Anzdét konsumierten
Zigarettenpackungen pro Tag uber die Jahre degiNKansums):
o0 Angabe ,nein“-nie Nikotin konsumiert bzw. das Rauchen in der
Vergangenheit aufgegeben,

o Angabe ,ja“— Nikotin im Datenerhebungszeitraum konsumiert.
- Alkoholkonsum:

o Kein Alkoholgenuss,

0 Regelmaliger Alkoholgenuss (>3x/Woche).

Da es sich bei der vorliegenden Datenanalyse uemB@standsaufnahme handelt, war
eine Bewertung von Diagnostik und Therapie nichgéstand der Arbeit. Flr eine
bessere Ubersichtlichkeit und Nachvollziehbarkeit Baten wurden die Ergebnisse

und die Diskussion auf die Morbiditat bezogen zusamgefasst.

3.2 Statistische Methoden

Zur statistischen Auswertung wurde das Statistigramm SPSS 15.0 fur Windows
angewandt. Hiermit erfolgte die Erstellung von Hégkeéitsanalysen in Form von
Kreuztabellen. Als statistisches Testverfahren Signifikanzprifung der Ergebnisse
fand der Chi-Quadrat-Test Anwendung. Als statistisignifikant wurden

p-Werte < 0,05 angesehen.
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4  Ergebnisse und Diskussion

4.1 Allgemeine Angaben

In der vorliegenden Arbeit wurden 2000 Frauen uri@hier mithilfe der Daten aus der
Patientenakte ausgewertet und geschlechterdiffemnbetrachtet. Dabei wurden
hinsichtlich des Alters zwei Patientengruppen stieieden, zum einen die 60 bis 69-
Jahrigen und zum anderen die Frauen und M&nér Jahre. Im Rahmen der Analyse
wurde versucht, ein relatives Gleichgewicht hingich Geschlechts- und
Altersverteilung zu wahren. Demnach wurden 490 &maund 435 Manner im Alter
zwischen 60 und 69 Jahren bzw. 550 Patientinneriesé@5 Patienterr 70 Jahre
eruiert (Abb. 1). Die hohere Lebenserwartung deukwird auf geschlechterspezifische
Unterschiede in Anatomie, Physiologie, Genetik tHatmonhaushalt zurtickgefihrt.
Demgegeniiber wird als Ausléser der mannlichen Ukdaiichkeit die Kombination
aus Leistungsdruck, chronischem Zeitmangel, behdli Uberbelastung und Harte
gegen den eigenen Korper vermutet. Eine weiteradbies identifizieren Arbeiten im
haufig starker risikobehafteten Gesundheitsverhaler mannlichen Bevolkerung. Dies
bestétigte eine 2002 durchgefuhrte Klosterstudieler Daten von 11.980 Nonnen und
Monchen Uber den Zeitraum von 1910 bis 1985 ausgeiwgurden (10). Als Ergebnis
zeigte sich, dass Monche, die im Kloster leben lned denen somit die nicht-
biologischen Risikofaktoren nahezu ausgeschlossemrem konnten, deutlich langer
leben als Manner der Allgemeinbevolkerung. Zwischdéonnen und Frauen der
Allgemeinbevdlkerung fanden sich hingegen keinenifilganten Unterschiede. Des
Weiteren macht die Osterreichische Gesundheitsipgfigh 2006/2007 die mangelnde
Inanspruchnahme medizinischer Leistungen und Vgesortersuchungen bei Mannern
deutlich (11). Frauen gehen nicht nur haufiger z&mt oder in die Apotheke, sie
zeigen zudem eine bessere Compliance und nutzerebbig der Primar- und

Sekundarpravention engagierter als Manner (11).
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Abb.1: Geschlechterdifferenzierte Altersverteilidey 2000 Patientendaten.

Weiterhin wurden anhand der Patientenakten Risitofan ermittelt, die fir das
Auftreten von Erkrankungen &tiologisch von Bedegtsmd. Zu diesen zahlt u.a. das
Ubergewicht. Um diesbeziiglich vergleichende Aussageffen zu konnen, wurde
neben dem Koérpergewicht auch die KorpergroRe ezljitivomit der BMI berechnet
werden konnte. Mit dem BMI steht eine Mal3zahl zerfiigung, die eine Bewertung
der Korpermasse eines Menschen ermdglicht. Er eéhidrt als der Quotient aus
Korpergewicht durch Korpergrole zum Quadrat. Beieel Teil der Manner und
Frauen konnte der BMI jedoch aufgrund fehlender a@n nicht erhoben werden
(Abb. 2). Dennoch wird bei den BMI-Daten der re$tén Patienten sehr deutlich, dass
beide Geschlechter mit einem BMI 25 vermehrt Ubergewichtig bzw. adip6s sind,
wobei sich diese Tatsache fur Frauen (21,7 % Feauens vs. 67,1 % Fraugfy > 25)
noch deutlicher darstellt als fur Manner (17,8 % ni&gy < 25 vs. 47,8 %
Mannegwm > 25), (p <0,05), (Tab. 1). Patientinnen dieser Arbedgttten ein groReres
Risiko aufgrund von Ubergewicht oder Adipositas ginem Diabetes mellitus bzw.
ungewohnlicherweise an einer Osteoporose zu erkrarddls mannliche Patienten
(Tab. 97/139). Auch wiesen Frauen mit Bluthochdrweker paVK sowie mit Zustand
nach Herzinfarkt oder Schlaganfall haufiger einevll B 25 auf, jedoch waren diese
Ergebnisse ohne Signifikanz (Tab. 11/37/58/85).raeh wird deutlich, dass der Trend
zum Ubergewicht bereits in jungen Lebensjahrenoggstwerden muss. Mit Frauen
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muss insbesondere in Phasen hormoneller Umstelonge post partum das Risiko,
aufgrund von Ubergewicht Erkrankungen zu entwickdlesprochen werden und es
sollten ihnen Madglichkeiten zur Gewichtsnormalisiy aufgezeigt werden.
Diesbezlglich stellen Erndhrungskurse eine sinavptBventive Gesundheitsvorsorge
fur Manner und Frauen dar, die bei vielen Krankeska anerkannt und bezuschusst

werden. (12).

Patientenzahl

800
698
600
400 ® Frauen
® Manner
226
200 -
O _

BMI < 25 BMI > 25

Abb.2: Geschlechterdifferenzierte Darstellung d&H Binterteilt nach dem Geschlecht.

Andere wissenschaftliche Arbeiten ergaben dagegmss die Manner in allen
Altersgruppen haufiger Ubergewichtig waren als Ema(l3, 14). Im weiteren Verlauf
wurden die Risikofaktoren Nikotin- bzw. Alkoholkama geschlechterdifferenziert

betrachtet.
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Es zeigte sich, dass Manner haufiger Zigaretterskmmerten als Frauen (p < 0,05),
(Tab. 2), (Abb. 3). Auch andere Studien kamen ase&in Ergebnis, wobei die Zahl der
Raucherinnen stetig steigt (15).

Patientenzahl

160

144

120

80

B Frauen
® Manner

40 -

Nikotinkonsum Alkohol (> 3x/Wo)

Abb.3: Geschlechterdifferenzierte Darstellung dékotih- und Alkoholkonsums, unterteilt nach dem
Alter.

Auch ein regelmaliger Alkoholkonsum (> als 3x/Wqckennte bei Mannern in dieser
Arbeit haufiger ermittelt werden als bei Frauerx(@,05), (Tab. 2), (Abb. 3), (16), und
folgt daher einem bekannten und wissenschaftlickitsenachgewiesenen Trend. Aber
auch der Anteil Alkohol konsumierender Frauen, é@ssindere in der jungen
Bevolkerung, wird zunkinftig einen entscheidenderesikofaktor fur Erkrankungen
darstellen (17). Im weiteren Verlauf dieser Arbeitirde betrachtet, bei wie vielen
Frauen eine Hormonersatztherapie durchgefuhrt wdrde Patientinnen erhielten eine
reine Ostrogentherapie und 69 Frauen bekamen estr@gen-Gestagen-Kombination
(p <0,05), (Tab. 4), (Abb. 4).
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Abb.4: Anwendung einer Hormonersatztherapie beiéna

Das Klimakterium, das sich vom Ende der vollen Gesthtsreife bis zum Erldschen
der ovariellen Hormonproduktion erstreckt, wird emanderem von Symptomen wie
Hitzewallungen, Schweil3ausbriiche, Neigung zu Dsemesn, Reizbarkeit sowie

Schlaflosigkeit begleitet (18, 19). Gleichzeitig nk@n langfristige Folgen des
Ostrogenmangels wie kardiovaskulare Erkrankungen, Riabetes mellitus, ein

erhohtes Osteoporoserisiko und andere auftreten 220 22, 23). Eine gezielte
Hormonersatztherapie stellt daher eine Mdglichkleit, die typischen Symptome des
Klimakteriums zu mildern sowie die Progredienz dEolgeerkrankungen des
Ostrogenmangels hinauszuzdgern. Eine Indikation Hoimonersatztherapie besteht
laut den aktuellen Leitlinien der Deutschen GeskH$t fir Gynakologie und

Geburtshilfe fir die Prophylaxe und Therapie deodénitalatrophie, zur Behandlung
menopausaler Beschwerden wie Hitzewallungen unev&@ausbriche usw. sowie bei
Frauen mit hohem Frakturrisiko zur Osteoporoseptime, wenn die Anwendung einer
anderen Osteoporosetherapie nicht mdglich (Bt, 25, 26). Zur Priméar- bzw.

Sekundarpravention der koronaren HerzkrankhediessHormontherapie nicht indiziert
(27). Die Hormonersatztherapie ihrerseits ist jédout moglichen Risiken verbunden,
sodass stets eine strenge Nutzen-Risiko-Abschatearmynehmen ist. Vor allem der
Zusammenhang zwischen Hormontherapie und erhdhtahgmdmrisiko begrenzt den

Einsatz. Die aktuellen Leitlinien der Deutschen é&hlsshaft fur Gyndkologie und
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Geburtshilfe weisen auf ein erhéhtes Risiko fureaiPriméartumor der Mamma, des
Endometriums, des Kolorektums bzw. des Ovars ugitegr reinen Ostrogentherapie
hin (28, 29). Zudem treten Rezidive des Mammakarns unter Hormontherapie
haufiger auf und sind daher kontraindizi@8). Auch eine Arbeit von Chlebowski et al.
(2010) kam zu dem Ergebnis, dass unter der Horreompie mit Ostrogen und
Gestagen das Sterberisiko flr Brustkrebs signifikenhoht ist (30).LaCroix et al.
(2011) dagegen verweisen in ihrer Studie auf eimingertes Brustkrebsrisiko nach
einer 11-jahrigen Ostrogentherapie (31). Letztehdist weitgehend bekannt, dass die
orale Hormonersatztherapie einen bedeutenden Ragilkw fir die Entstehung einer
Thrombose darstellt (32). Nachdem die Hormontherapir Frauen in den
Wechseljahren lange Zeit als medizinischer Standait wurden also in den letzten
Jahren viele Studien publiziert, die die BasisKiitische Diskussionen hinsichtlich des
Nutzens bzw. der Risiken der Hormontherapie bildesm.wird die Aufgabe kunftiger
Arbeiten sein, das Patientinnenkollektiv noch begseselektieren, um beispielsweise
durch ein zu hohes Lebensalter bzw. kardiovaskiarerkrankungen der Patientinnen
die Ergebnisse nicht zu verzerren. Zudem muss didivilualisierung der
Hormonersatztherapie weiter gefordert werden, umitsauf den Lebensstil sowie auf
Risikofaktoren der Betroffenen einzugehen und diecBfihrung einer entsprechenden
altermaRig, zeitlich, in Dosis und Verabreichnuongsf abgestimmten, individuellen

Therapie zu gewabhrleisten.
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4.2 Kardiovaskulare Erkrankungen

Schon im 17.-Jahrhundert schrieb William Harvey:.][das Herz der Lebewesen ist
der Grundstock ihres Lebens, der Furst ihrer adler kleinen Welt Sonne, von der alles
Leben abhangt, alle Frische und Kraft ausstrahl}‘[(,zitiert nach William Harvey®,
(33)). Die hohe Inzidenz und Pravalenz kardiovasiar Erkrankungen, insbesondere in
den Industrienationen, korrelieren eng mit den Ihsberhéltnissen und den sozialen
sowie 6konomischen Bedingungen der herz- und gedaBen Patienten. Dennoch ist
ein deutlicher Ruckgang der Morbiditat und Mortglibei Patienten mit bekannter oder
latenter, koronarer Herzerkrankung zu verzeichnBreser ist auf die positive
Beeinflussung von kardiovaskularen Risikofaktorenurctd  Nikotinverzicht,
Gewichtsreduktion, Sport und andere Praventionsatafden zuriickzufiihren (34). Da
jedoch zukunftig mit dem wachsenden Anteil altévianschen (> 70 Jahre) auch die
Inzidenz kardiovaskularer Erkrankungen steigt, mdss Pravention auch weiterhin

eine Schliisselrolle zukommen.

4.2.1 Arterieller Hypertonus

4.2.1.1 Ergebnisse

Als erste Erkrankung des Herz-Kreislauf-Systemsdwiter arterielle Hypertonus
untersucht. Von den 2000 erhobenen Patientendatamtd bei 643 (61,8 % von 1040)
Frauen sowie 640 (66,7 % von 960) Manner ein edr6Blutdruck eruiert werden
(p < 0,05), (Tab. 5). Des Weiteren wurde auch dieftgkeit der Einweisungsdiagnose
.hypertensive Krise* in die Betrachtung einbezogBericksichtigung fanden jedoch
lediglich die 1406 Patienten des Klinikums SddstadRostock im
Datenerhebungszeitraum (01.01. bis 31.12.2006).Haemwurden 29 (4,1 % von 703)
Frauen sowie 14 (2,0 % von 703) Manner aufgrundrdirypertensiven Krise stationar
behandelt (p < 0,05), (Tab. 6). Bei 27 der 29dpdithnen und 13 der 14 Patienten war
der Bluthochdruck aus der Vordiagnose bereits bak@rab. 7). Im weiteren Verlauf
sollte untersucht werden, ob aus den vorliegendaterDUnterschiede zwischen den
Geschlechtern hinsichtlich Begleiterkrankungen bRisikofaktoren - die &tiologisch

fur den arteriellen Hypertonus bedeutend sind vargehen.
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Dazu wurden die Patienten mit der Vorerkrankungtglohdruck und die Patienten, die
aufgrund einer hypertensiven Krise (ohne bereitsabeter, arterieller Hypertonie) in
das Klinikum Sudstadt Rostock im Datenerhebungszeint eingewiesen wurden,
gemeinsam betrachtet: 645 Frauen (62,0 % von 1040)641 Manner (66,8 % von
960), (p<0,05), (Tab. 8). Es zeigte sich, daswobb Frauen (39,8 % von 645
Frauen 7o janreVS. 60,2 % von 645 Frauery janrd als auch Manner (39,3 % von 641
Mannern 7o janreVS. 60,7 % von 641 Mannerp janrp Mit Bluthochdruck haufiger alter
als 70 Jahre waren (p < 0,05), (Tab. 9), (Abb. 5).

Patientenzahl
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Abb.5: Haufigkeit der Vordiagnose arterieller Hyjpewus, alters- und geschlechterdifferenziert

betrachtet.

Hinsichtlich der positiven Familienanamnese 12 Erayl,9 % von 645) und 12
Manner (1,9 % von 641) die Angabe, dass bereitd/emvandter ersten oder zweiten
Grades an einem Bluthochdruck erkrankt war (p $),0rab. 10). Neben dem nicht-
beeinflussbaren Risikofaktor der Vererbung wurde iweiteren Verlauf das
Gewichtsverhalten der Hypertoniker geprift. Dabeigte sich, dass sowohl Frauen
(Frauenrw < 25 20,8 % von 645 vs. Fraugn > 25 69,6 % von 645) als auch Manner
(Mannegui< 25 17,5% von 641 vs. Manngf- 25 60,1 % von 641) mit einem
Bluthochdruck grof3tenteils tUbergewichtig bzw. adigBMI > 25) waren. Bei 206
Patienten mit einem arteriellen Hypertonus (9,6 & w45 Frauen/22,5 % von 641

Mannern) konnte aufgrund fehlender Angaben keingsAge zum BMI getétigt werden

14 |



(Peraven™ 0,05; Rranner< 0,05), (Tab. 11). Der Nikotinkonsum stellt eirsahr wichtigen,
beeinflussbaren Risikofaktor dar. Von den Hypekem gaben 33 (5,1 % von 645)
Frauen und 98 (15,3 % von 641) Manner einen bestlgme Nikotinkonsum an
(p > 0,05), (Tab. 12). Eine Fettstoffwechselstorimegtand bei 203 (31,5 % von 645)
Frauen und 241 (37,6 % von 641) Mannern mit eineothBchdruck (p < 0,05),
(Tab. 13). Die Komorbiditat Diabetes mellitus unhitBochdruck trat bei 186 (28,8 %
von 645) Patientinnen und 190 (29%6von 641) Patienten auf (p < 0,05), (Tab. 14). Im
weiteren Verlauf wurden mdogliche Folgeerkrankundenarteriellen Hypertonie in die
Betrachtung einbezogen. Bei 118 (18,3 % von 648u&m und 221 (34,5 % von 641)
Mannern wurde, neben dem bestehenden Hypertonns, karonare Herzkrankheit
eruiert (p <0,05), (Tab. 15). Von diesen gaber(6}3 % von 645) weibliche sowie 84
(13,1 % von 642) mannliche Patienten an, beremgreiMyokardinfarkt erlitten zu
haben (p <0,05), (Tab. 16). Eine Komorbiditat veéterzrhythmusstérungen und
arterieller Hypertonie wurde bei 101 (15,7 % vorbp#&rauen und 112 (17,5 % von
641) Mannern aufgezeigt (p < 0,05), (Tab. 17). Eémebrales Geschehen ist bei 49
(7,6 % von 645) Patientinnen und 68 (10,6 % von)@dtienten mit Bluthochdruck
beobachtet worden (p < 0,05), (Tab. 18). Zudemteeigh, dass 5,9 % von 645 Frauen
sowie 13,7 % von 641 Mannern begleitend an eineonibchen Niereninsuffizienz
litten (Tab. 19), (p <0,05). Im weiteren Verlaufusmde die Hausmedikation der
Patienten in die Analyse aufgenommen, um moglichesclgiechterspezifische
Gemeinsamkeiten bzw. Unterschiede bezuglich denhypertensiven Therapie
darzustellen. Insgesamt wurden 540 (84,0 % von &4&yen bzw. 509 (79,5 % von
640) Manner der Gesamtpatientenzahl mit Bluthoatidrantihypertensiv behandelt
(p < 0,05), (Tab.20). Dabei wurden folgende Anpéstensiva verordnet: ACE-
Hemmer, Betablocker, Calciumantagonisten, AlphaeRex-Blocker (Bunazosin,
Urapidil, Ebrantil®, Doxazosin), AfFAntagonisten, Imidazolrezeptor-Antagonisten,
andere Antihypertensiva (Dihydralazin, Methyldogawie Diuretika. Die einzelnen
Pharmakagruppen wurden dabei wie folgt angewandtfzghlung von haufig zu
wenig):
* bei Frauen — Betablocker > Diuretika > ACE- HemmeCalciumantagonisten >
AT i-Antagonisten > Imidazolinrezeptorantagonisten ph¥a- Rezeptor- Blocker;
* bei Mannern — Betablocker > ACE- Hemmer > Diuretik@€alciumantagonisten >
AT i-Antagonisten > Alpha- Rezeptor- Blocker > Imidaamzeptorantagonisten
(Tab. 21-27).
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Bei einem Grol3teil der Patienten war anhand derikdeakntenliste ersichtlich, dass
eine Monotherapie zur Einstellung des arteriellgqéttonus nicht ausreichte und eine
Kombinationstherapie nétig war. Es fand daher diberpriifung mit dem Ziel statt,

eventuell vorhandene geschlechterspezifische Witede in der Verordnung der
Kombinationstherapie bei bestehendem Bluthochdautfzuzeigen. Es erhielten 166
(25,8 % von 643) Frauen und 162 (25,3 % von 640hMééa eine Monotherapie. Zwei

Antihypertensiva wurden bei 193 (30,0 % von 643jdPéinnen und 180 (28,1 % von
640) Patienten kombiniert. In der Hausmedikatiomden 119 (18,5 % von 643) Frauen
und 112 (17,5 % von 640) Manner mit drei Antihypediva therapiert. Eine Vierer-

Kombinationstherapie fand bei 46 (7,2 % von 643uen und 40 (6,3 % von 640)
Mannern, eine Fiunfer-Kombinationstherapie bei 16 2 von 643) Patientinnen sowie
bei 15 (2,3 % von 640) Patienten Anwendung (p $)0,0Tab. 28). Da sich andere
wissenschaftliche Arbeiten auch mit der Therapieaoptung des arteriellen

Hypertonus beschéftigt haben, wurden im weiterenlavié die Patienten in die

Betrachtung einbezogen, die im Datenerhebungsaeitran das Klinikum Sidstadt

Rostock aufgrund einer hypertensiven Krise eings@&newurden (29 [4,1 % von 703]
Frauen/14 [2,0 % von 703] Manner). Davon sind [eimdich der therapeutischen
Malnahmen 12 (41,4 % von 29) Patientinnen und 4 @#8von 14) Patienten auf ein
neues Antihypertensivum eingestellt worden (p 6),0Tab. 29). Jeweils bei 1 (3,4 %
von 29) Frau bzw. 1 (7,1 % von 14) Mann wurde aitingpertensives Pharmakon
abgesetzt (p <0,05), (Tab. 30). Letztendlich be{3¥4 % von 29) Patientin und 3
(21,4% von 14) Patienten wurde die Dosis eines bereitsler Hausmedikation

befindlichen Antihypertensivums erhoht (p < 0,d3gb. 31).
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42.1.2 Diskussion

Die arterielle Hypertonie war in der Datenbasis derliegenden Arbeit die am
haufigsten vertretene Erkrankung und wurde geshteedifferenziert betrachtet. Nach
der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist der gefler Hypertonus als ein
Krankheitsbild definiert, bei dem der systolischatBruck auf tber 140 mmHg und der
diastolische Blutdruck auf dber 90 mmHg des arfene Gefal3systems chronisch
erhoht sind (35). Es wird zwischen einer primérew einer sekundaren Hypertonie
unterschieden. Dabei kann der Pathomechanismugrdaéren Hypertonie oftmals
nicht eindeutig diagnostiziert werden, wodurch rmine symptomatische Therapie
maoglich ist (36). Der sekundaren Hypertonie hingedgen anatomische bzw.
endokrine Stérungen zugrunde, sodass eine Noreraiig) des Blutdruckes durch ein
kausales therapeutisches Eingreifen gelingen ké&6). (Da in den bearbeiteten
Patientenakten keine Anmerkungen zur Atiologie thestehenden Hypertonus zu
entnehmen waren, konnte keine Aussage darUbelffgetroerden, ob diese hypertonen
Patienten an einer primaren oder sekundaren FomgnBiigthochdrucks litten. Die
Diagnose Bluthochdruck wurde in der vorliegendeteDanalyse bei insgesamt 62,0 %
von 1040 Frauen und 66,8 % von 960 Mannern gegidb. 8). Wahrend auch die
Auswertung des Bundes-Gesundheitssurveys 98 (BG898p, dass Manner haufiger
unter Bluthochdruck leiden (37), beschreibt dieriddarg Study on Epidemiology of
Parkinsonism and Hypertension in the Elderly (STEPEine gréRere Zahl weiblicher
Hypertoniker (38). Andere Studien wiederum weisearadf hin, dass mit
zunehmendem Alter die Zahl der Hypertonikerinners ddiveau der mannlichen
Patienten erreicht und sogar ubersteigt (39). Beduder Altersstruktur waren in der
vorliegenden Arbeit Frauen und Manner haufiger ndem 70. Lebensjahr von einem
arteriellen Hypertonus betroffen (Abb. 5). Beim blmhen Geschlecht hat das mit der
Menopause einsetzende Ostrogendefizit zur Folgess darteriosklerotische
Veranderungen entstehen und es zur Steigerung ddaRWiderstandes kommt,
wodurch die arterielle Durchblutung verringert w{#tD). Dazu belegten Arbeiten, dass
im Leben einer Frau der starkste Blutdruckanstiégder Menopause stattfindet (41).
Mit dem deutlicheren Anstieg des systolischen Blutdls bei etwa gleich bleibenden
diastolischen Werten bei Frauen im hoheren Altegsultiert eine grofie
Blutdruckamplitude (42). Des Weiteren bewirken dgestmenopausal bedingten
Veranderungen der Elastineigenschaften vor allechem elastischen Arterien eine mit

zunehmendem Alter deutlichere Rigiditat der Gefég&ehypertonen Frauen (43). Dabei

17 |



besteht die Funktion der elastischen Arterien zunerein dem raschen Transport
grol3er Blutmengen zur Peripherie, ohne dass skgimte Druckverluste entstehen. Zum
anderen schwachen sie den durch die zyklische K#nabedingten pulsatilen
Flusscharakter des Blutes ab, wodurch ein nahemntirkoerliches Flussbild entsteht.
Mit zunehmendem Alter und gegebenenfalls zusattittypertensiver Belastung wird
die Struktur der elastischen Fasern aufgebrochenkohlagenes Material eingelagert,
was den Funktionsverlust der elastischen Arteriedirigt (43). Pramenopausal dienen
die Ostrogene der Modulation der Vasodilatation wkoinstriktion und damit dem
Erhalt der Endothelfunktion  beziehungsweise der hwvelerung der
Arterienversteifung. Peri- bzw. postmenopausal nimndie Anzahl der
Ostrogenrezeptoren ab, deren Stimulation eine amtst Vasodilatation bewirkt.
Zudem kommt es im Zusammenhang mit dem Ostrogethahfaeiner vermehrten
Flissigkeitsretention sowie Verdnderungen der +ntrand extrazellularen
Elektrolytzusammensetzungen (44). Von der veraaddfimodynamik sind besonders
die Nierengefal3e betroffen, wodurch Frauen empthdl auf den drucksteigernden
Effekt von Natrium reagieren (21). Ostrogene reeezi auch die Expression der AT1-
Rezeptoren. Somit fuihrt der niedrige postmenopau€aitrogenspiegel aufgrund der
erhohten Expression der AT1-Rezeptoren zu einerbhéen Natrium- und
Wasserretention und damit zur zuséatzlichen Volurekdiung (21). Infolge des
Ostrogenabfalls kommt es durch die negative Rucskom innerhalb der
hypothalamisch-hypophysar-gonadotropen Achse zdhéeh FSH- und LH-Spiegeln
und parallel zu einem relativen Androgenanstieg).(45ie Androgene ihrerseits
stimulieren das Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systamd beeinflussen dadurch
ebenfalls die Wasser- und Natriumausscheidung (d4b)wveiteren Verlauf der Arbeit
wurde der Einfluss genetischer Parameter auf dietdBickregulation in die
Betrachtung einbezogen. Das vermehrte Auftreten Wluthochdruck unter
Geschwistern wurde bereits durch Dr. Wilhelm WeaitzJahre 1923 beschrieben (46).
Heute belegen grol3e Studien die Vererbbarkeit dgveHonie (47, 48). Laut den
Angaben der in dieser Arbeit ausgewerteten Pateiaten waren jeweils nur 1,9 % der
645 Frauen und 641 Manner familiar (bertcksichtigirden Familienangehdrige
ersten, zweiten und dritten Verwandtschaftsgradespelastet (Tab. 10). Da eine
Vielzahl an Studien diese hier vorliegenden, gemmgZahlen einer familiaren
Disposition widerlegen, kann von unvollstindigengAben vonseiten der Patienten
bzw. der aufnehmenden Arzte ausgegangen werdenlidiégveise wissen viele
Patienten bzw. deren Angehdrige selbst nicht, das8luthochdruck vorliegt oder es
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wird dieser Erkrankung nicht genug Bedeutung zugesmen, sodass sie bei der
Familienanamnese haufig nicht angegeben wird. Initevem Verlauf wurde der
Einfluss des Ubergewichts als bedeutender und thessbarer Risikofaktor fur den
arteriellen Hypertonus geschlechterdifferenziertirdmtet. Studien eruierten eine
reziproke Beziehung des BMI zur Lebenserwartung.(8@i denen in dieser Arbeit

ausgewerteten Patientendaten zeigte sich, dass60b®&s der 641 mannlichen sowie

645 weiblichen Hypertoniker einen BM 25% aufwiesen und damit tGbergewichtig

bzw. adipés waren. Fir Frauen stellte sich diesesathmenhang jedoch nicht
signifikant dar (Tab. 11). In der Framingham-Stukbb@nte nachgewiesen werden, dass
jeder zweite, adip0se Patient an einem arteriglgpertonus leidet, wobei in dieser
Studie diese Beziehung fur Frauen strenger naclegewiwerden konnte (50). Ahnliche
Ergebnisse brachte auch die Nurses Health Studyohe(51). Die androide
Fettverteilung weist dabei ein grol3eres Risikopotn auf als die gynoide
Fettverteilung (51). Die androide Fettverteilung isowohl mit einer erhdhten
kardiovaskularen Mortalitéat als auch mit einem gn@8 Risiko fur die Entstehung von
Typ-2-Diabetes mellitus assoziiert (52). Dabei t&r androide Fettverteilungstyp
viszeral gelegen und leicht metabolisch aktivierta®). Das viszerale Fettgewebe geht
mit der Aktivierung des Sympathikus einher, weigtea erhohten, intrazellularen
Kalziumwert in der GefaBmuskulatur auf und zeigtfolge der deutlichen
Natriumretention eine Neigung zur Hypervolamie soeine gesteigerte Salzsensitivitéat
des Blutdrucks (53). Der gynoide Fettverteilungdtypgegen ist subkutan gelegen und
schwer metabolisch mobilisierbar (52). Wie auctdém oben genannten Studien (50,
51) ist der Grofdteil des in dieser Arbeit analysier Patientengutes mit einem
arteriellen  Hypertonus Ubergewichtig. Um den Folgeder Hypertonie
entgegenzuwirken, muss eine Gewichtsreduktion gefol Studien konnten belegen,
dass bereits eine Gewichtsreduktion von 2 kg zardihutdrucksenkung fuhrt, die mit
einem Ruckgang der sympathischen Aktivitat undreikiesenkung des intrazelluléaren
Kalziums verbunden ist (54). Einen weiteren Angpfinkt fir die antihypertensive
Therapie bei Ubergewichtigen bildet die Redukti@n ochsalzaufnahme bei erhohter
Salzsensitivitdt (55). Neben den nicht-medikamesmodoglichkeiten stehen zur
antihypertensiven Therapie von UbergewichtigeneR&gn bestimmte Pharmaka zur
Verfigung, die sich gleichzeitig positiv auf denhka Blutdruck und auf das
Gewichtsverhalten auswirken. Betablocker senkeratatkich die Herzfrequenz sowie
den Blutdruck, bedingen jedoch eine im Vergleichanderen Antihypertensiva héhere

Inzidenz von Diabetes mellitus sowie eine Gewidmsihme (56). In groRen Studien
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wie Captopril Prevention Project (CAPPP), die He@utcomes Prevention Study
(HOPE) oder die Losartan Intervention for Endporduction in hypertention study
(LIFE) konnte hingegen die positive Wirkung der A€GEmmer und AT1-
Antagonisten auf den Glukosestoffwechsel eruiertdee (57, 58, 59). Es wird
demnach pathophysiologisch vermutet, dass infoegeHbmmung des Angiotensin-Il
intrahepatisch weniger Glukose freigesetzt wird.detu steigert die vermehrte
Vasodilatation die Aufnahme der Glukose in die 8keluskulatur, wobei durch die
Reduktion des Glukosegehaltes das Wachstum deroagipn gebremst wird (60).
Obwohl somit viele Faktoren fiir die antihypertemsiherapie von Ubergewichtigen
mit ACE-Hemmern bzw. AT1-Antagonisten sprechen|delpositive Endpunktstudien,
sodass bisher nur eine Empfehlung dieser Antihgpsita ausgesprochen werden
kann. Der androide Fettverteilungstyp geht jedosibem dem Bluthochdruck auch noch
mit weiteren Erkrankungen wie Insulinresistenz, ehgpykamie, Dyslipidamie bzw.
erhohten Blutfetten einher. Ursache hierfir ist dehe Stoffwechselaktivitat des
androiden Fettverteilungstyps, die die Entstehungn vTyp-2-Diabetes und
Fettstoffwechselstérungen fordert. In der vorliedgm Arbeit zeigte sich ein enger
Zusammenhang zwischen arterieller Hypertonie undb&ies mellitus sowohl bei
Mannern (29,6 % von 641) als auch bei Frauen (28)30n 645), (Tab. 14). Dabei
deutete eine Studie auf ein hdheres, kardiovagsirsiko von Hypertonikerinnen mit
Diabetes mellitus im Vergleich zu Mannern hin (61Rie Bedeutung der
Hypercholesterindmie als ein wichtiger Risikofakttar arteriellen Hypertonie zeigte
unter anderem die Diabetes Cardiovaskular Riskuag@in; Targets and Essential Data
for Commitment and Treatment (DETECT) auf, in der 45,4 % der Patienten sowohl
erhohte Cholesterinwerte als auch ein Bluthochdreickert wurde (62). Bei den in
dieser Arbeit analysierten Patienten wurden die tsk#twechselstorungen
(Hypercholesterinamie, Hyperlipoproteinamie, Hypglyzeriddmie) gemeinsam
betrachtet, wobei mehr als ein Drittel der hypegtonPatienten pathologische
Blutfettwerte aufwiesen (Tab. 13). Dass der Nikkdimsum einen Risikofaktor fur die
arterielle Hypertonie darstellt, wurde bereits iehrfach beschrieben (63, 64). Dabei
zeigte sich auch bei ehemaligen Rauchern ein ezkOHiypertonierisiko gegeniber
Nichtrauchern, wobei sich der Bluthochdruck nichtath ein mogliches Ubergewicht
nach der Nikotinkarenz erklaren lie3 (64). Frauauchen nach wie vor seltener als
Manner, wobei der Anteil der Raucherinnen in demtém Jahren zugenommen hat,
wéahrend die Zahl der Nikotin konsumierenden Mannexickging (65). Auch in der
vorliegenden Datenanalyse bejahten die ménnlichgpetoniker (15,3 % von 641
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Mannern) haufiger einen Nikotinkonsum als die Hymeikerinnen (5,1 % von 645
Frauen), wobei dieser Zusammenhang fur beide Gaddelr nicht signifikant war
(Tab. 12). Pathophysiologisch verursacht der Nikaihsum eine Erhohung der
Sympathikusaktivitat, die neben der Erhéhung sigstbér und diastolischer
Blutdruckwerte die Beeintrachtigung der Baroreflentcolle zur Folge hat (66). Zudem
steigen sowohl die Herzfrequenz als auch der pergtWiderstand an (66). Die
Schwierigkeit, die vor allem bei Nikotin konsumieden Hypertonikern auftritt, betrifft
die erwiesene, verminderte Wirksamkeit blutdruckeeer Medikamente und die
damit erschwerte Blutdruckeinstellung und -kon&ol67). Im Folgenden sollen
typische Organsystem-spezifische Begleiterkranknrog arteriellen Hypertonie naher
betrachtet werden. Der arterielle Hypertonus gils a&iner der wichtigsten
Risikofaktoren fur den Schlaganfall. In der vorkeglen Datenanalyse konnte bei 7,6 %
der weiblichen sowie 10,6 % der mannlichen Hypekiem ein zerebrales
Infarktgeschehen anhand der anamnestischen Dakerbesr werden (Tab. 18). Das
Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, steigt kamerlich mit dem Blutdruck an,
wobei der systolische Blutdruckwert fur die Risikeaehatzung bei Patienten
fortgeschrittenen Alters aussagekréaftiger ist alsdiastolische Wert (68). Insbesondere
die Therapie erhohter systolischer Blutdruckweri@nrk die Schlaganfallinzidenz
signifikant um bis zu 42 % reduzieren (69). Die 2@ublizierte groRe Endpunktstudie
Losartan Intervention for Endpoint reduction in agtention study (LIFE) betrachtete
die Risikoreduktion fiur einen Schlaganfall durche dirherapie des arteriellen
Hypertonus mit verschiedenen Antihypertensiva. Dabeigte sich, dass das
Schlaganfallrisiko unter einem AT1-Antagonisten 8% im Vergleich zum
Betablocker (13 %) um 13 % starker gesenkt werademie (59). Auch die Morbiditéat
und Mortalitdt nach Schlaganfall — Eprosartan imrgegich zu Nitrendipin bei der
Sekundarprophylaxe-Studie = (MOSES) bestédtigte — imergéich  zum
Calciumantagonisten Nitrendipin — die Uberlegenitit AT1-Antagonisten in der
Sekundarprophylaxe des Apoplex bei arterieller Higpee (70). In der vorliegenden
Datenauswertung zeigte sich, dass nur etwa jeddéief@atient mit einem Apoplex und
begleitender Hypertonie sekundar-prophylaktisch neithem AT1-Antagonisten
therapiert wird (19,6 % von 46 Frauen/21,3 % von M&nner), (Tab. 32). Die
Perindopril protection against recurrent strokedgt(PROGRESS), beobachtete, dass
zur  Risikoreduktion in  der Sekundarprophylaxe ein@ntihypertensive
Kombinationstherapie (in der Studie Perindopril nmdapamid) eine effizientere
Senkung der Schlaganfallinzidenz erzielte, als &fomotherapie (71). Die aktuellen
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Leitlinien Uber die Primar- und Sekundarpraventien zerebralen Ischamie verweisen
auf die Vorteile der eben benannten Antihypertemsind empfehlen diese sowohl fur
Patienten mit als auch ohne arterieller Hypertoraeh einem utberlebten Schlaganfall
(72). Des Weiteren ermittelte eine Untersuchung Bediner Herzinfarktregisters an
3406 Patienten (1216 Frauen/2190Manner) die alteerldypertonie mit 66 % bei
Frauen und 56 % bei Mannern als den haufigsterk&taditor fir einen Herzinfarkt
(73). Im Rahmen der vorliegenden Arbeit hingegegiltst sich der Zusammenhang
zwischen dem arteriellen Hypertonus und dem Myakéadkt ([6,7 % von 645 Frauen
mit Bluthochdruck und Herzinfarkt vs. 13,1 % von26Mannern mit Bluthochdruck
und Herzinfarkt], [p < 0,05], [Tab. 16]), aber auitin die koronare Herzkrankheit und
den Bluthochdruck ([18,3 % von 645 Frauen mit Bbaifdruck und koronarer
Herzkrankheit vs. 34,5% von 641 Mannern mit Blethdruck und koronarer
Herzkrankheit], [p < 0,05], [Tab. 15]) jeweils fidias mannliche Geschlecht deutlicher
dar als fur das weibliche. Im weiteren Verlauf dieDatenerhebung wurde die
chronische Niereninsuffizienz als Folge beziehuregses Risikofaktor einer arteriellen
Hypertonie geschlechterdifferenziert betrachtet. Kesinte bei 5,9 % von 645 der
Hypertonikerinnen sowie bei 13,7 % von 641 der Higeker begleitend eine
chronische  Niereninsuffizienz  eruiert werden (TH®). Die chronische
Niereninsuffizienz wird dabei definiert als eine edbdrei Monate andauernde
Nierenschadigung durch strukturelle oder funktimeAnomalien mit oder ohne
Einschrankung der glomerularen Filtrationsrate (GERer als eine Abnahme der
GFR < 60 ml/min/1,73 fmiiber drei Monate mit oder ohne Nierenschadiguw. @er
Bluthochdruck ist haufig eine Begleiterscheinungodmscher Nierenerkrankungen und
beschleunigt wiederum die Entwicklung einer terrf@naNiereninsuffizienz (75). Die
Pravalenz der arteriellen Hypertonie nimmt mit Bewuer der Nierenkrankheit zu und
erreicht im Spatstadium bis zu 90 %. Dabei gehdmete Blutdruckwerte mit einem
rascheren Abfall der Nierenleistung einher (76)s Atudien ist bekannt, dass chronisch
Nierenkranke eine hohe kardiovaskulare Morbiditéid uMortalitéat aufweisen, da
sowohl die arterielle Hypertonie als auch die cigdme Niereninsuffizienz zu den
starksten kardiovaskularen Risikofaktoren zahlen).(Die Ursachen der arteriellen
Hypertonie bei der chronischen Niereninsuffiziemmdsvielfaltig. Unter anderem fihrt
die vermehrte Natriumretention zur Hypervolamie wiagnit zum volumenabhangigen
Hochdruck (78). Weiterhin kommt es haufig infolger ddurch den Bluthochdruck
bedingten Arteriosklerose zu regionalen renalehdsten, die mit einer Aktivierung
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAShemgehen. Daraus resultiert eine
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Steigerung des systemischen Gefal3widerstandes, eenmehrte Natrium- und
Wasserrickresorption infolge  vermehrter Aldoster@isbtzung sowie eine
renoparenchymatdse Hypertonie bedingt durch dechdé@ngiotensin-ll-induzierten
oxidativen Stress (78). Zudem konnte ermittelt werd dass die chronische
Niereninsuffizienz in Beziehung mit einer erh6hsmpathischen Aktivitat steht, die
wiederum ursachlich fur die Entstehung und Aufredmltung der arteriellen
Hypertonie ist (79). Mit der Frage uber die optiemaHypertonuseinstellung bei
Niereninsuffizienten hat sich die Modification ofddin Renal Disease-Study (MDRD)
beschaftigt. In dieser wurde bestétigt, dass baefan mit einer Proteinurie > 1 g/d
eine schéarfere Einstellung der Blutdruckwerte «df5/75 mmHg die Progression der
Niereninsuffizienz gegenuber der konventionellen ut&luckeinstellung
(< 140/90 mmHg) signifikant verzogern kann. Dabagien Antihypertensiva, die eine
Hemmung des RAAS-Systems bedingen, gegeniber andBtermaka einen
deutlichen Vorteil (80). Insgesamt ist der bessdeehalt der Nierenfunktion unter
optimaler antihypertensiver Therapie belegt (819das neben der normwertigen
Bluthochdruckeinstellung die regelmaflige Kontrotler Retentionswerte dringend
notwendig sind. Im weiteren Verlauf der vorliegend@atenauswertung wurde die
antihypertensive Therapie anhand der Hausmedikatymschlechterdifferenziert
betrachtet. Dabei zeigte sich, dass Frauen etwafighé blutdrucksenkende Mittel
erhielten, als dies bei Mannern der Fall war (Fram@perensiva 84 % von 643 vs.
Mannehninypertensiva 79,5 % von 640), (Tab. 20), (37). Beide Geschlkeckturden am
haufigsten mit ACE-Hemmern/AT1-Antagonisten > Bébakern > Diuretika >
Calciumantagonisten behandelt. Zu dem gleichenlifigekam eine epidemiologische
Querschnittstudie mit 177.044 Personen, von ddérer22,9 % die antihypertensive
Medikation eruiert wurde, ohne dass jedoch einelgeshterdifferenzierte Betrachtung
erfolgte  (82). In der vorliegenden Arbeit fanden nvoden einzelnen
Medikamentengruppen Calciumantagonisten, Diuretfddpsteronantagonisten sowie
Betablocker haufiger Anwendung bei den Frauen (Zah. (Tab. 23-25), wahrend
ACE-Hemmer ofter bei den Mannern verschrieben wurd@ab. 22). Eine
Monotherapie der Antihypertensiva erhielten beideschlechter nahezu gleich oft. Die
Kombination antihypertensiver Medikamente fand dgge bei Frauen haufiger
Anwendung (Tab. 28). Andere Studien hingegen bediodin die Monotherapie als
haufigstes Verfahren bei Mannern und Frauen (82). den meisten bisher
durchgefuhrten Studien wurde nicht deutlich, ob \Mgkung einer antihypertenisven
Therapie geschlechtsabhangig ist. Die INDANA-Arbgitippe, die sich dieser
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Fragestellung widmete, kam nach der DurchfuhrungereiMetaanalyse zu dem
Ergebnis, dass durch eine antihypertensive Therbpiebeiden Geschlechtern das
kardiovaskulare Risiko etwa gleich gesenkt werdannk (83). Kostis et al. (1996)
konnten bei der Anwendung von ACE-Hemmern bei Mamnain hoheres Benifit
hinsichtlich der Mortalitdt bei der asymptomatischiderzinsuffizienz eruieren (84).
Die Blockade der AT1-Rezeptoren ergab fur beide c@leshter im Hinblick auf
Mortalitdt und Morbiditat bei Patienten mit Herairfiszienz gleichwertig positive
Ergebnisse (85). Jedoch profitieren Hypertonikesmim der Postmenopause bzw. mit
Diabetes mellitus Typ 2 besonders von dieser Tleraa hormonelle Veranderungen
sowie die Hyperinsulindmie starke Stimuli fir dagni-Angiotensin-Aldosteron-
System darstellen (86). Fur die Wirksamkeit der aBketckertherapie bestehen
bezuglich des Endpunktes linksventrikuléare Insigfiz keine Unterschiede zwischen
den Geschlechtern (87). Powe und Entschladen (20&@gn jedoch in einer aktuellen
Studie neben dem antihypertensiven Effekt von Betidern auf eine gleichzeitige
Reduktion von Metastasenbildung bei Brustkrebspaitiven hin (88). Somit sollte
diese Medikamentengruppe bei hypertensiven Patigei mit Zustand nach
Mammakarzinom bevorzugt Anwendung finden. Es sallier bei adipésen Menschen
wegen der Gefahr des Neuauftretens von Diabetedituselauf die Wahl des
Betablockers geachtet werden. Die Leitlinien derut®ehen Hochdruckliga sehen
bisher noch keine geschlechterdifferenzierte Therdps Bluthochdrucks vor. Dennoch
sollte die Kenntnis, dass Manner unter einer ACHEhkher-Therapie und Frauen unter
Aldosteronantagonisten einen grofl3eren Benefit hal@dn 86, 89), in zukinftigen
Arbeiten beriicksichtigt und weiter erforscht werdéandem muss die Teilnehmerzahl
der Frauen an pharmakologischen Studien erhéht emerdum somit eine
geschlechterdifferenzierte Betrachtung der Wirksaitnler einzelnen Antihypertensiva
zu ermdglichen. Obwohl die arterielle Hypertonid den heute verfiigbaren Methoden
gut behandelbar ist, wird nur ein Teil der Erkramkimedikamentts therapiert, von
denen wiederum nicht alle eine Normalisierung ddstdBucks erreichen. Eine
zukunftsorientierte allgemeine Empfehlung zur Hocdoltherapie sollte daher neben
dem Gender-Aspekt, die Nebenwirkungen der Medikdaeernsowie die
Begleiterkrankungen bericksichtigen, die das br&pektrum kardiologischer und
internistischer Erkrankungen umfassen. Praventivoradch stellen ein gesunder
Lebensstil (Nikotin-/Alkoholverzicht, kochsalzarm&rnéhrung usw.) sowie die

regelmalige Blutdruckselbstkontrolle (mittlerweilselbst per iPhone mdglich)
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entscheidende Mdglichkeiten dar, um frihzeitig hmigee Werte zu erkennen und

somit medikamentds Folgeerkrankungen vorzubeug@n (9
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4.2.2 Myokardinfarkt

4.2.2.1 Ergebnisse

Trotz aller Erfolge der Herzmedizin in den letzdamrzehnten ist der prozentuale Anteil
der Herz-Kreislauf-Erkrankungen an den Todesursaeheitgehend gleich geblieben.
Im Jahr 2008 verstarben laut Angaben des Statiis@Bundesamtes 363.785 (43 %
der Gesamtsterbefalle) Menschen an einer Erkrankides) Herz-Kreislaufsystems.
Davon verstarben 62.670 Patienten an einem Herkinf@1). Aufgrund der
herausragenden Stellung in der Todesursachengtatistt das kardiale ischamische
Ereignis in diesem Unterpunkt geschlechterdiffeiremz betrachtet. Bei der
vorliegenden Datenanalyse konnte bei 39 (3,8 %M0) Frauen sowie bei 77 (8,0 %
von 960) Mannern ein Myokardinfarkt anhand der Vagdosen eruiert werden
(p <0,05), (Tab.33). Weiterhin wurden in die Betrtung auch die Patienten
eingeschlossen, die im DatenerhebungszeitraumX0ti® 31.12.2006) aufgrund eines
akuten Koronarsyndroms in das Klinikum Sidstadt t&ds eingewiesen wurden.
Defintionsgemal umfasst das akute Koronarsyndr@mndtabile Angina pectoris, den
.S T-elevation myocardial infarction® (STEMI) sowieden ,Non-ST-elevation
myocardial infarction* (NSTEMI). Dabei wurden 9 81% von 703) Frauen sowie 21
(3,0 % von 703) Manner (bei einem Mann war beraits der Vordiagnose ein Infarkt
bekannt) stationar behandelt (p <0,05), (Tab. 3#).weiteren Verlauf wurden die
Risikofaktoren und Begleiterkrankungen eines Mydk#arktes
geschlechterdifferenziert betrachtet. Dazu erfotiiieZusammenfassung der Patienten,
bei denen bereits anhand der Eigenanamnese eimfdek eruiert werden konnte mit
denjenigen Patienten, die im Datenerhebungszeitraaumigrund eines akuten
Koronarsyndroms stationar in das Klinikum Sudst&dstock aufgenommen wurden
(Frauen: Vordiagnose 39 + Einweisungsdiagnose 8 @4 % von 1040];

Manner: Vordiagnose 77 + Einweisungsdiagnose 21beteits mit der Vordiagnose
erfasst] = 97 [10,1 % von 960]), (p < 0,05), (Tah).
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Abb.6: Geschlechterdifferenzierte Darstellung ddsik®faktoren und AkuttherapiemalRnahmen des

Myokardinfarktes.

Hinsichtlich der Altersverteilung zum Zeitpunkt degarktgeschehens waren 23 der 48
(47,9 %) Patientinnen sowie 56 von 97 (57,7 %) dpddin vor dem 70. Lebensjahr
betroffen und 22 von 48 (45,8 %) Frauen bzw. 319¥(32,0 %) Manner erlitten den
Herzinfarkt mit 70 Jahren oder alter (p < 0,05p{T36), (Abb. 6). Keine Angaben zum
Jahr des Infarktgeschehens konnten bei 3 von 384 Frauen sowie 8 von 97 (8,3 %)
Mannern ermittelt werden (p < 0,05), (Tab. 36). Ben Patienten, die bereits mehrfach
einen Myokardinfarkt durchlebt haben, wurde ausAlikersangaben zum Zeitpunkt des
jeweiligen Herzinfarktes der Median gebildet und datsprechenden Alterskategorie
hinzugefiigt. Es zeigt sich also, dass Frauen nagk=sch haufig vor und nach dem
70. Lebensjahr einen Herzinfarkt erleiden, wahréWdnner zum Zeitpunkt des
Infarktgeschehens haufig jiinger als 70 Jahre $ladhfolgend bildet das Ubergewicht
einen wichtigen Risikofaktor, der in die Betracldueinbezogen wurde. Mithilfe des
BMI, der neben dem Koérpergewicht auch die Korpdigrberiicksichtigt (siehe Kapitel
4.1), konnten prazise Aussagen Uber mogliche Zusarhémge zwischen Ubergewicht
und kardialen Ereignissen getroffen werden. Anhdedin dieser Arbeit ermittelten
Patientendaten zeigte sich bei 13 (27,1 % von 48udnh und 26 (26,8 % von 97)
Mannern, die ein kardiales Ischamieereignis dulahh@ben, ein BMI < 25. Hingegen
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wiesen 30 (62,5 % von 48) Patientinnen sowie 475(48 von 97) Patienten einen
BMI > 25 und damit ein Ubergewicht auf (Abb. 6). Beil®,é4 % von 48) Frauen und
24 (24,7 % von 97) Mannern konnte aufgrund fehlerdegaben kein BMI ermittelt
werden (Praven > 0,05; mamer < 0,05), (Tab. 37). Hinsichtlich des Risikofaktors
Rauchen bejahten 4 (8,3 % von 48) Frauen und 18 ¢b8von 97) Manner die Frage
nach einem Nikotinkonsum (p > 0,05), (Tab. 38). Wésiteren gaben 2 (4,2 % von 48)
Patientinnen sowie 11 (11,3 % von 97) Patientereagelmanig (> 3x/Woche) Alkohol
zu konsumieren (p > 0,05), (Tab. 39). Zudem stiditdiabetische Stoffwechsellage ein
bedeutendes Risiko fiir das Auftreten eines kardishamischen Ereignisses dar.
Innerhalb dieser Arbeit konnte bei 21 (43,8 % v&j Brauen und 25 (25,8 % von 97)
Mannern neben dem Myokardinfarkt zudem ein Diabetedlitus eruiert werden
(Peraven< 0,05; Muanner> 0,05), (Tab. 40), (Abb. 6). Eine Fettstoffwecksi@iung zeigte
sich dagegen bei 23 (47,9 % von 48) Patientinnenesbl (62,9 % von 97) Patienten
(p < 0,05), (Tab.41), (Abb.6). Die arterielle Hyfonie, als gefalischadigender
Risikofaktor, trat begleitend bei 43 (89,6 % von) #auen und 84 (86,6 % von 97)
Mannern auf (p < 0,05), (Tab. 42), (Abb. 6). Dieagnose koronare Herzkrankheit
(KHK), die gern als ,Vorbote* der akuten kardiallstchamie bezeichnet wird, erfolgte
bei 43 (89,6 % von 48) Patientinnen sowie 90 (92,8on 98) Patienten (p < 0,05),
(Tab. 43), (Abb.6). Im weiteren Verlauf der vodenden Arbeit wurden die
medikamentdsen TherapiemalRnahmen geschlechteedifiert betrachtet. Dabei
fanden nur die Patienten Berlcksichtigung, bei ddrexeits aus den Vordiagnosen ein
Myokardinfarkt bekannt war und bei denen somit esttder Hausmedikation eine
Analyse der sekundéar-prophylaktischen Pharmakagtier@rmaoglicht wurde. Mit
antihypertensiven Medikamenten wurden 33 (84,6 % 86) Patientinnen sowie 57
(74,0 % von 77) Patienten behandelt (p < 0,05)p(%#4). Laut den Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie — Herz- uUfwislaufforschung wird nach
einem Infarktgeschehen eine Basistherapie mit einem
Thrombozytenaggregationshemmer, Betablockern, AE@HBwHern sowie einem
Lipidsenker, insbesondere Statin, empfohlen (92)ddr durchgefihrten Datenanalyse
zeigte sich bei einer nahezu gleichen Anzahl vomau&n und Mannern eine
Hausmedikation mit ACE-Hemmern (Fraw@ékardinfarkt + ACE- Hemme46,2 % von 39 vs.
Mannefayokardinfarkt + ACE- Hemmef6,8 % von 77), (p < 0,05), (Tab. 45). Eine Verancp
von Betablockern wurde etwas haufiger beim méanahckseschlecht vorgenommen
(Frau€myokardinfarkt + BetablockeP3,8 % von 39 vs. Mann@okardinfarkt + Betablocke? 7,1 %0 vVON
77), (p < 0,05), (Tab. 46). Antikoagulatorisch wemd27 (69,2 % von 39) Frauen bzw.
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56 (72,7 % von 77) Méanner, die bereits einen Mydkdarkt erlitten haben, behandelt
(p < 0,05), (Tab. 47). Lipidsenkende Mittel fandach in der Hausmedikation von 18
(46,2 % von 39) Patientinnen und 35 (45,5 % vonH&tenten (p < 0,05), (Tab. 48).
Hinsichtlich der Akuttherapie des Herzinfarktesstadie vorliegenden Arbeit wieder
die Patienten mit Vor- und Einweisungsdiagnose Mydinfarkt zusammen
(Frauen: Vordiagnose 39 + Einweisungsdiagnose B 3446 % von 1040]; Manner
Vordiagnose 77 + Einweisungsdiagnose 21 - 1 [kereitit der Vordiagnose
erfasst] = 97 [10,1 % von 960]), (p < 0,05), (Ta6). Dabei zeigte sich, dass 8 (16,7 %
von 48) Frauen und 27 (27,8 % von 97) Manner inalbrlder Akutversorgung einen
Koronarbypass erhielten (p < 0,05), (Tab. 49), (M)b Eine perkutane, koronare
Angiografie wurde dagegen bei 7 (14,6 % von 48)eRAthnen und 25 (25,8 % von 97)
Patienten durchgefuhrt (p <0,05), (Tab. 50), wab€il2,5 % von 48) Frauen und 22
(22,7 % von 97) Manner einen Koronarstent erhiglper 0,05), (Tab. 51), (Abb. 6).
Zusammenfassend zeigt sich, dass mehr als doppeltvile Manner einen
Myokardinfarkt erlitten, wie dies bei Frauen der IIFa war
(Vordiagnoseuyokardinfarké 3,8 % von 1040 Frauen, 8,0% von 960 Mannern;
Einweisungsdiagnos@yokardintarké 1,3 % von 703 Frauen, 3,0 % von 703 Mannern).
Dabei waren mannliche Patienten hauptsachlich van @0. Lebensjahr betroffen,
wéahrend die weiblichen Patienten etwa gleich oft wnd nach dem 70. Lebensjahr
einen Herzinfarkt erlitten hat. Der Diabetes medliund der Bluthochdruck stellten fur
Frauen signifikante Risikofaktoren dar. Zudem wdpPatientinnen mit einem BMt 25
mehr gefahrdet, einen Infarkt zu erleiden als mé&hah Patienten, wobei dieses
Ergebnis fur Frauen keine Signifikanz zeigte. Vam dMannern hatten diejenigen mit
einer KHK bzw. einer Fettstoffwechselstérung eigngikant erhdhtes Infarktrisiko.
Der Alkohol- bzw. Nikotinkonsum stellte fir beidee§&hlechter einen Risikofaktor
ohne Signifikanz dar. Hinsichtlich der medikameetissekundar-prophylaktischen
Therapie wurden Méanner und Frauen nahezu gleichighkaitliniengerecht mit ACE-
Hemmern, Betablockern, Antikoagulanzien und lipidenden Mitteln behandelt. Bei
der Akutversorgung nach einem Myokardinfarkt jeda@ren die Frauen beziglich der
Durchfihrung einer perkutanen transluminalen Caamgioplastie (PTCA) sowie
einer Stent- oder Bypassimplantation gegenubeiMiamern unterreprasentiert.
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4.2.2.2 Diskussion

Laut des Berliner Herzinfarktregisters erlitten tahr 1999 und 2000 in Berlin von
5133 Patienten etwa 35 % der Frauen sowie 65 %Videmer einen Myokardinfarkt
(93). Dabei waren Manner bis zum 75. Lebensjahr &nauen danach haufiger
betroffen. Das mediane Erkrankungsalter betrug kdiesen Angaben bei Frauen
73 Jahre und bei Mannern 62 Jahre (93). Auch denBeHerzinfarktregister weist auf
ein im Durchschnitt um 10 Jahre hdheres, mediarties der Frauen zum Zeitpunkt des
Infarktgeschehens hin (94). Die Auswertung derdi@se Arbeit vorliegenden Daten
stellt dar, dass die mannlichen Patienten doppéii&sifig einen Myokardinfarkt erlitten
wie die weiblichen Patienten (ManR@dardintarké 10,1 %  von  1040;
Frauefyokardintarké 4,6 % von 960), (Tab. 35). Hinsichtlich der Aleerteilung zeigte
sich bei den Frauen eine nahezu gleiche Verteitlergnfarktgeschehen vor und nach
dem 70. Lebensjahr (Tab. 36), (Abb. 6). Bei den M#in hingegen trat der Herzinfarkt
grol3tenteils vor dem 70. Lebensjahr auf (Tab. 88bb. 6). Bezlglich der Faktoren,
die ein kardiales Ischamieereignis begunstigentesagreits Paul Luth 1971 ,Der
Herzinfarkt ist, wie wir Arzte wissen, kein Ereigniex vacu [sic] [aus heiterem
Himmel.] Er bereitet sich sehr sorgsam vor, sammadle Frustrationen und
Erschopfungen, um dann zuzuschlagen® (95). In deézrheart-Studie sowie in der
British-Regional-Heart-Study wurden pradestinieeendRisikofaktoren fur einen
Myokardinfarkt herausgestellt, wobei die Studiem déikotinkonsum, die arterielle
Hypertonie und die Hypercholesterinamie als Hasgoirager identifizierten (96, 97).
Hinsichtlich des Rauchens konnte ein positives &atr zwischen der Hohe des
Nikotinkonsums und der Infarktwahrscheinlichkeit uiert werden (97). Der
Nikotinkonsum verdoppelt das Risiko fir eine akiggediale Ischamie und verschiebt
das Auftreten eines Infarktereignisses um bis zuJabre nach vorn (98). Neuere
Studien ruckten die geschlechterdifferenzierte &#ttung der Risikofaktoren des
Herzinfarktes in den Fokus. Dabei zeigen mehrerberén, dass bei Frauen die
Faktoren Diabetes mellitus, pathologisches HDL-@&igrin sowie Nikotinkonsum das
Risiko fur eine akute kardiale Ischamie starkebdn als bei Mannern (99, 100, 101).
Der Diabetes mellitus stellt jedoch bei der Frawhhinur einen bedeutenden
Risikofaktor fur das Auftreten eines Herzinfarktdar (99), sondern erhdht beim
weiblichen Geschlecht im Vergleich zu Mannern zudi#am Risiko fur die Frih- und
Spatmortalitat (102). Das Berliner Herzinfarktrégiswiederum eruierte bei Frauen

neben dem Diabetes mellitus auch die arterielleergmie sowie die Adipositas als
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haufige Risikofaktoren, die mit einem Myokardinfaginhergehen. Bei den Mannern
bilden laut dem Berliner Herzinfarktregister ert@hCholesterinwerte sowie ein
Nikotinkonsum die Faktoren, die das Risiko fur einderzinfarkt am deutlichsten
erhohen (93). Eine amerikanische Studie ermitféitelie arterielle Hypertonie ein fur
beide Geschlechter vergleichbares Risiko, wohingedje Hypercholesterindmie bei
Mannern und der Diabetes mellitus bei Frauen nmemi groReren Risiko flr einen
Myokardinfarkt verbunden waren (103). Innerhalb deriegenden Arbeit stellten der
Diabetes mellitus und der Bluthochdruck fir Frawsggnifikante Risikofaktoren dar
(Tab. 40), (Tab. 42), (Abb. 6). Auch waren Patiemén mit einem BMP 25 starker
gefahrdet, einen Infarkt zu erleiden, wobei dieAasammenhang fir Frauen keine
Signifikanz zeigte (Tab. 37). Bei den Mannern hgeye zahlten neben der KHK auch
die Fettstoffwechselstorung zu den bezeichnendesikd®aktoren fir einen
Myokardinfarkt (Tab. 41), (Tab. 43), (Abb.6). Zuwxe konsumierten mannliche
Infarktpatienten haufiger Alkohol bzw. Nikotin, doavar dieses Korrelat fur beide
Geschlechter nicht signifikant (Tab. 38), (Tab..38%uch wenn Faktoren wie die
Hypercholesterindmie, der arterielle Hypertonusy Bgabetes mellitus sowie die
Adipositas zu einem gro3en Teil genetisch pradigpbsind, gibt es eine Reihe von
anderen Risikofaktoren (Nikotinkonsum, UbergewichPL-/HDL-Cholesterin), die
sich durch eine gesunde Lebensweise positiv bessdgh lassen (104). Den Beweis
legen Studien dar, die die Wirksamkeit der Lebealdssterung fur die primére und vor
allem sekundare Pravention aufzeigen (105, 106xhDaicht nur hinsichtlich der
Risikofaktoren bestehen Unterschiede zwischen @gteh Geschlechtern. Bereits bei
der koronaren Herzkrankheit, der Vorstufe des Mydikdarktes, werden
geschlechterspezifische Unterschiede deutlich. distie beispielsweise nachgewiesen
werden, dass die klassischen Angina-pectoris-Besichem bei Frauen weniger typisch
sind als bei Mannern. Hingegen zeigen mehr Patieeti keine typischen Symptome,
obwohl eine koronare Herzkrankheit vorliegt (10Ejschwerend kommt hinzu, dass
bei Frauen teilweise die Aussagen der Diagnostik umzureichend sind. So fanden
Studien heraus, dass das Belastungs-EKG beim whednlii Geschlecht mit einer
Sensitivitat von nur 50-57 % unzuverlassig ist (1089). Des Weiteren wies eine
Analyse nach, dass Frauen mit typischen pectangmotBeschwerden keine
Einengungen der KoronargefdRe aufweisen (110). Dhssde Geschlechter
unterschiedliche Symptome auch wahrend eines ak{beonargeschehens zeigen, ist
ebenfalls bekannt (111). Neben den klassischen &yngm wie Brustschmerz,
retrosternales Druck- und Engegefiihl, SchweiRagsbr&chmerzen in der rechten,
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oberen Korperhélfte und Synkope beschreiben Fraéefiger atypische Beschwerden
wie Schmerzen in der linken, oberen Korperhalite,Rachen- und Kieferbereich, im
Oberbauch oder zwischen den Schulterblattern stlviglkeit, Erbrechen, Todesangst
und Schwindel (112, 113). Zudem nehmen Patientinnater Regel mehr Symptome
war als mannliche Patienten (112). Diese Beschweelilelt erschwert die
Diagnosestellung und ist daher eine Ursache flibéid-rauen verlangerte prahospitale
Phase, die laut wissenschaftlichen Arbeiten die Mé&nner um durchschnittlich 30
Minuten Ubersteigt (114). Aber auch die hohere bebewartung der Frauen mit den
damit verbundenen sozialen Faktoren, wie das Selgle nach dem Tod der
Eheméanner, konnen ebenso eine frihzeitige Diagnosel Therapie des
Infarktgeschehens behindern (115). Hinsichtlich despitalen Mortalitatsrate zeigte
sich fur das weibliche Geschlecht ein bis zu ddppelhohes Risiko (93). Herr et al.
(2002) beschrieben in der posthospitalen Phaseekeldnterschied zwischen den
Geschlechtern (116). Griffith et al. (2005) kamemga zu dem Ergebnis, dass die
genderspezifische Betrachtung der Uberlebenswatirdiihkeit nach einem
Herzinfarkt unter Berlcksichtigung von Alter, Risikktoren und Komorbiditaten
keinen Unterscheid zwischen den Geschlechtern Ibachgr, schnellstméglicher
Therapie zeigt (117). Um die Postinfarktmortalzét senken, ist eine rechtzeitige und
adaquate Therapie deshalb unabdingbar. Daher wurdeater vorliegenden Arbeit
vorab die invasiven MalRnahmen der Akuttherapie lgeshterdifferenziert betrachtet.
Dabei zeigte sich, dass Manner haufiger eine panlaut transluminale
Koronarangioplastie (PTCA) (Fraugiaa 14,6 % von 48 vs. Manngia 25,8 % von
97), (Tab.50), einen koronaren Stent (Fraw@hrstent 12,5% von 48 vs.
Mannekoronarstent 22,7 % von 97), (Tab.51) und eine Bypass-Operation
(Frauemypassorl6,7 % von 48 vs. Manngpassor27,8 % von 97), (Tab. 49) erhielten als
Frauen (Abb. 6). In der Akutphase eines Myokardkits finden vor allem die
Thrombolyse bzw. die PTCA Anwendung. Die Wirksamldieser beiden Verfahren
wurde mithilfe einer Metaanalyse flr beide Gesdfiec als gleichwertig deklariert
(117, 118). Dennoch beschreiben Arbeiten, dasseiRraaltener eine Thrombolyse bzw.
eine PTCA erhalten als Manner (119, 120). Dabedwiie Thrombolyse bei Frauen
haufig wegen der geflrchteten, zerebralen Blutumghtneingesetzt, wobei eine
Metaanalyse das weibliche Geschlecht als eineniati@gl Risikofaktor fur eine solche
Blutung negierte (121). Studien beschrieben jedeelierhin, dass Frauen nicht von
einer friihzeitig durchgefuhrten Interventionsmafnamach einer instabilen Angina
pectoris bzw. nach einem Herzinfarkt profitiertetl?Z, 123). Zudem wurde eine
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signifikant erhdhte Krankenhausmortalitat bei Frauenit PTCA nach einem
Myokardinfarkt beschrieben (124). Auch die Multioatal monitoring of trends and
determinants in cardiovascular disease-Study (M@WIkat sich in den 1980er Jahren
erstmalig mit moglichen geschlechterspezifischetetéchieden in der Akutversorgung
des Myokardinfarktes befasst. Dabei wurden Mannefadg der 1990er Jahre
koronarangiografisch und thrombolytisch deutliclufiger behandelt als Frauen (125).
Neuere Ergebnisse dieser Studie hingegen beschréitieFrauen einen Anstieg der
Raten sowohl fur die Koronarangiografien als auithdie Thrombolysen (126). Des
Weiteren eruierte die MONICA-Studie auch die geschterdifferenzierte Haufigkeit
der Durchfihrung einer PTCA sowie der Bypass-Opmrat Dabei waren die
Ergebnisse fur die PTCA in jedem Erhebungszeitrafim beide Geschlechter
vergleichbar, wahrend Méanner im gesamten Studigapen haufiger eine Bypass-
Operation erhielten als Frauen (126). Die Maxinmalividuelle Therapie des akuten
Myokardinfarktes-Studie (MITRA) beschreibt eine atwdoppelt so hohe
Anwendungsrate der Koronarangiografie bei MannernViergleich zu Frauen (127).
Zudem eruierte das Berliner HerzinfarktregisteDieutschland, dass die Thrombolyse
und die PTCA beim weiblichen Geschlecht seltengewmandt wurden als bei Mannern
(128). Auch weitere Studien ermittelten einen Usthred in der Haufigkeit der
Anwendung einer Thrombolyse, einer perkutanen kanmem Intervention bzw. einer
Bypass-Operation zugunsten des mannlichen Gestbteqi29, 130, 131). Dass
Frauen dieser Arbeit bezlglich der DurchfiihrungeeiRTCA sowie einer Stent- oder
Bypassimplantation gegentber Mannern unterreprésersind, entspricht demnach
auch anderen Ergebnissen. Mdgliche Ursachen figediziskrepanz ist eine hdhere
Akutletalitat bei  Frauen  sowie ein  unterschiedlghe Selbst-  und
Fremdeinweisungsverhalten bei den Geschlechtenm die Wirksamkeit der invasiven
Therapie bei beiden Geschlechtern ist belegt (118Neben den
interventionellen/operativen Mallnahmen wurde irs@lieArbeit die medikamentose
sekundarprophylaktische Therapie nach den Leitlinigeschlechterdifferenziert
betrachtet. Dabei schliel3t die Erfassung nur dieikéeanentengruppen ohne Dosierung
ein. Laut den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft Kardiologie — Herz- und
Kreislaufforschung wird nach einem Infarktgeschelegme Basistherapie mit einem
Thrombozytenaggregationshemmer, Betablocker, ACHwHer sowie einem
Lipidsenker, insbesondere Statin, empfohlen (92n BCE-Hemmern wird neben der
protektiven Wirkung hinsichtlich des ventrikulardRemodellings und der damit
verbundenen Progression der Myokarddysfunktion aich Risikominderung fur das
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Auftreten von Reinfarkten zugeschrieben (132). Dabe die Langzeittherapie mit
ACE-Hemmern bei beiden Geschlechtern gleich wirks@3, 133). Fur die
Anwendung von Betablockern konnten mehrere Arbeiteben einer Senkung der
Morbiditat und Mortalitédt auch die Risikominderungn zerebralen Blutungen nach
einer Thrombolysetherapie aufgezeigen (134, 136¢lefh reduzieren Betablocker die
Inzidenz von Herzwandrupturen. Da Frauen 3-mal igaufvon einer Herzruptur
infolge eines Myokardinfarktes betroffen sind alsarMer, deklarierte die First
international study of infarct survival-Studie (&l), dass das weibliche Geschlecht
mehr von einer Betablockertherapie profitieren wi(d36, 137). Dennoch erhielten
laut dem Berliner Herzinfarktregister in den Jahf€&99 bis 2002 h&aufiger Manner
einen Betablocker (93). In der vorliegenden Arbeitirden ACE-Hemmer und
Betablocker Mannern etwas haufiger verordnet aduiém (Frauefte-vemmer 46,2 %
von 39 vs. Mann@eke-Hemmer 46,8 % von 77; Frau@Rapiocker 93,8 % von 39 vs.
Mannegetapiocker 27,1 % von 77), (Tab. 45/46Auch erhielten mannliche Patienten
etwas haufiger eine antikoagulatorische Therapiau@ntikoagulation 69,2 % von 39 vs.
ManneRhntikoagulation 72,7 % von 77), (Tab. 47). Dabei ist der Effekt vaspirin auf die
Mortalitat fur beide Geschlechter vergleichbar (3B der Langzeittherapie mit
Statinen zur Senkung des Cholesterins konnten allekkine Unterschiede zwischen
Mannern und Frauen eruiert werden (139). Es wueltogh bei den weiblichen
Patienten bei der Senkung des LDL-Cholesterins Stgitinen ein besserer Benefit
beschrieben als bei den mannlichen (140). Lipidsed& Mittel bekamen die Frauen
dieser Arbeit haufiger nach einem Myokardinfarktsefirieben (Fraugpidsenker46,2 %
von 39 vs. Mannegidgsenke45,5% von 77), (Tab.48). Hinsichtlich der
Hormoneratztherapie, die zu einer Riskoreduktiordikeaskuléarer Ereignisse fuhren
kann (141), raten die aktuellen Leitlinien fir Hamtherapie in der Peri- und
Postmenopause in jedem Alter von der Anwendung Zemimar- oder
Sekundarpravention kardiovaskuléarer Erkrankungen &d zur Verhitung dieser
Erkrankungsgruppe andere wirksame MaRBnahmen, z.B Anderung der
Lebensgewohnheiten, die medikamentése Therapie Blethochdruck sowie der
Fettstoffwechselstérung bzw. des Diabetes mellitus, Verfigung stehen (27). Auch
weisen die Leitlinien darauf hin, dass vor allem d&eeren (Uber 60 Jahre) und bereits
kardiovaskulér, vorbelasteten Frauen bei beginmesgstemischer Hormontherapie
initial ein erhdhtes Risiko fur Herzinfarkte bedtaind daher eine strenge Nutzen-
Risiko-Abschatzung vorzunehmen ist (27)Um zuklnftig ein unmittelbar
therapeutisches Vorgehen nach einem Herzinfarkfazantieren, muss das Selbst- und
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Fremdeinweisungsverhalteler weiblichen Patienten sensibilisiert und darerbessert

werden. Frauen mussen dartber aufgeklart werdess, der Herzinfarkt schon lange
keine typische Mannererkrankung mehr ist, da dikheden Patienten mit steigendem
Lebensalter genauso haufig bzw. haufiger betrogiad wie die Manner. Ein weiterer
Informationsbedarf besteht hinsichtlich der beim iblvehen Geschlecht ofter
auftretenden, ,untypischen® Infarktsymptome. Dids#klarungsarbeit ist notwendig,
damit Frauen vor allem in der Akuttherapie des Mydinfarktes gegentber den
Mannern nicht mehr unterreprasentiert sind, denss diie bei Mannern etablierten
Therapien des Herzinfarktes ebenso bei Frauen avirksind, wurde durch eine

Vielzahl von Studien bewiesen.
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4.2.3 Apoplex

4.2.3.1 Ergebnisse

Ein weiterer Unterpunkt der kardiovaskularen Erkiargen, der in dieser Arbeit
geschlechterdifferenziert betrachtet werden sdt, der Apoplex. Von den 2000
Patienten konnte bei 52 (5,0 % von 1040) Frauenes@® (7,6 % von 960) Mannern in
der Vordiagnose ein Schlaganfall eruiert werder (05), (Tab. 52). Zudem wurden
im Datenerhebungszeitraum 5 (0,7 % von 703) Framehl0 (1,4 % von 703) Manner
aufgrund eines Schlaganfalls in das Klinikum SidistRostock aufgenommen,
(Tab. 53). Nachfolgend wurden die Risikofaktorend uBegleiterkrankungen des
Apoplex geschlechterdifferenziert betrachtet. Dariolgte die gemeinsame Analyse
von Patienten, bei denen bereits in der Vordiagneisezerebraler Insult ermittelt
werden konnte, und von Patienten, die im Datenenngdzeitraum infolge eines
Apoplex in das Klinikum Sidstadt Rostock eingewmessurden. Dabei fanden
2 Patienten (je 1 Frau/l Mann), bei denen sowolden Vordiagnose als auch in der
Einweisungsdiagnose ein Schlaganfall beschriebemdemo war, in der weiteren

Berechnung nur je einmal Beriicksichtigung

(Frauen: Vordiagnose 52 + Einweisungsdiagnose %)-=(56 [5,4 % von 1040],

Manner: Vordiagnose 73 + Einweisungsdiagnose 1Q)-=82 [8,5 % von 960]),

(p < 0,05), (Tab. 54), (Abb. 7).
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Abb.7: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung derisik@faktoren, Begleiterkrankungen und

TherapiemalBhahmen des Apoplex.

Hinsichtlich der Altersverteilung zeigte sich, da&k von 56 (37,5 %) Patientinnen
sowie 40 von 82 (48,8 %) Patienten zum Zeitpunig tiéarktgeschehens unter 70
Jahre waren. Dagegen erlitten 25 von 56 (44,6 %udw und 27 von 82 (32,9 %)
Mannern den Apoplex mit 70 Jahren und alter (p0&)),(Tab. 55), (Abb. 7). Von den
Patienten, die bereits mehrfach einen Schlagamfditten haben, wurde aus den
Altersangaben zum Zeitpunkt des Apoplex der Medabildet und der entsprechenden
Alterskategorie hinzugeftigt. Bei 10 von 56 (17,9 #gtientinnen und 15 von 82
(18,3 %) Patienten konnte keine Angabe zum Jahr ldiesktgeschehens ermittelt
werden (p < 0,05), (Tab.55). Der Nikotinkonsum a@mer der bedeutendsten
Risikofaktoren fur das Entstehen eines Apoplex wurdn einer Frau (1,8 % von 56)
und 17 (20,7 % von 82) Mannern bejaht (0,85), (Tab. 56). Einen regelmaligen
Alkoholgenuss (> 3x/Wo) dagegen gaben 3 (5,4 % Mnweibliche und 12 (14,6 %
von 82) méannliche Patienten an (p > 0,05), (Tab. BB weiteren Verlauf wurde das
Ubergewicht, dargestellt mithilfe des BMI, in dietBachtung aufgenommen. Es zeigte
sich sich bei 12 (21,4 % von 56) Frauen sowie 2802 von 82) Mannern ein
BMI < 25. Dagegen wiesen 38 (67,9 % von 56) Frauah39 (47,6 % von 82) Manner,
die einen Schlaganfall erlitten haben, einen BM25 und damit ein Ubergewicht auf
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(Abb. 7). Keine Angaben zum BMI konnten bei 6 (1%7von 56) Frauen und 20
(24,4 % von 82) Mannern erhoben werdeg(p.> 0,05; anner < 0,05), (Tab. 58).
Auch eine Fettstoffwechselstérung stellt ein Risiléo ein zerebrovaskulares Ereignis
dar. Es konnte anhand der Patientenakten bei 2@ §85/on 56) Patientinnen und 36
(43,9 % von 82) Patienten begleitend eine Storeggrettstoffwechsels (bertcksichtigt
wurden die  Hyperlipoproteinamie, die  Hypercholastamie und die
Hypertriglyzeridamie) eruiert werden (p < 0,05),abr59), (Abb. 7). Ein Diabetes
mellitus wurde neben dem Apoplex bei 26 (46,4 % ¥6nPatientinnen und 31 (37,8 %
von 82) Patienten diagnostiziert (p < 0,05), (Té®, (Abb. 7). Von einem arteriellen
Hypertonus, der flr die Risikostratifikation desretgalen Infarktgeschehens eine
wichtige Rolle spielt, waren 49 (87,5 % von 56) uga sowie 68 (82,9 % von 82)
Manner betroffen (p < 0,05), (Tab. 61), (Abb. 7)ind antihypertensive Therapie
erhielten 42 (80,8 % von 56) Patientinnen bzw.BH{ % von 82) Patienten (p < 0,05),
(Tab. 62). Manner bekamen in der Hausmedikatiorig&uACE-Hemmer und Frauen
Diuretika und Betablocker verordnet (Tab. 64/65/67kine antihypertensive
Kombinationstherapie wurde dabei bei beiden Gesbtden in mehr als 50 % der
Faalle angewandt (Tab. 68). Eine koronare HerzKkramkkonnte begleitend bei 15
(26,8 % von 56) Patientinnen sowie 43 (52,4 % v@) Batienten eruiert werden
(p < 0,05), (Tab. 69), (Abb. 7). Davon haben 5 @,20on 56) Frauen sowie 15 (18,3 %
von 82) Manner neben dem Schlaganfall bereits eivgokardinfarkt erlitten
(p <0,05), (Tab.70), (Abb.7). Eine Herzrhythnttssng, als bedeutende
Gefahrenquelle fur ein thromboembolisches zerebiateignis, war bei 16 (28,6 % von
56) Patientinnen und 20 (24,4 % von 82) Patientekabnt (p <0,05), (Tab. 71),
(Abb. 7). Eine effiziente Antikoagulation ist sowdiir die Primar- als auch fiur die
Sekundarpravention des Apoplex von grol3er Bedeutld®y der Betrachtung der
antikoagulatorischen Hausmedikation wurden nur Eaienten bertcksichtigt, bei
denen bereits aus den Vorerkrankungen ein zerabhalarktgeschehen bekannt war.
Dabei erhielten 32 (61,5 % von 52) Frauen und 322(% von 73) Méanner sekundar-
prophylaktisch blutgerinnungshemmende Mittel (p,85), (Tab. 72), (Abb. 7).
Zusammenfassend zeigte sich in der vorliegenderiirdass Manner haufiger einen
Schlaganfall erlitten als Frauen. Dabei waren detbiichen Patienten zum Zeitpunkt
des Hirninfarktes vermeh¥ 70 Jahre, wahrenddessen das méannliche Geschbadig h
bereits vor dem 70. Lebensjahr erkrankte. Hingitber Risikofaktoren fir einen
Hirninfarkt zeigte bei den Frauen der Diabetes musl| der Bluthochdruck sowie die
Herzrhythmusstorung Signifikanz. Zudem wiesen Apgphatientinnen deutlich
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haufiger einen BME 25 als Apoplexpatienten auf, wobei dieser Zusanimraeg nicht
signifikant war. Der Alkohol- bzw. Nikotinkonsumedite fir beide Geschlechter einen
Risikofaktor ohne Signifikanz dar. Komorbiditateneweine Fettstoffwechselstérung,
eine koronare Herzkrankheit bzw. einen Myokardkifaviesen Manner begleitend
Ofter auf. Bei der Betrachtung der sekundar-pragittisch verordneten Medikation
ergab sich, dass Frauen besser mit Antihypertensiversorgt waren.

Blutgerinnungshemmende Mittel erhielten dagegemdianlichen Patienten haufiger.
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4.2.3.2 Diskussion

In der Todesursachenstatistik von 2008 fur Deugschhahm der Apoplex mit

3,1 % (26.503 Totesfalle) den flinften Platz bei @edesursachen ein (142). Weltweit
belegte der Schlaganfall bereits die zweite Stde haufigsten Todesursachen (143).
Dies bestatigt auch eine prospektive Studie aus e 2005, die zeigte, dass in der
westlichen Bevdlkerung die Rate von zerebralen ltesu die Haufigkeit von
kardiovaskularen Erkrankungen erreicht bzw. sogertiifft (144). Einen Schlaganfall
erleiden vor allem Patienten im héheren Lebensakliebei Manner zum Zeitpunkt des
zerebralen Insults im Median 70 Jahre und Frauema &6 Jahre alt sind (145). Dabei
trifft dieses Ereignis das méannliche Geschlechiast jeder Altersgruppe ofter, jedoch
gleicht sich die Erkrankungshaufigkeit der Fraudwae ab dem 85. Lebensjahr
derjenigen der Méanner an (146). Auch in der vodieden Arbeit erlitten Manner
haufiger und friher einen Schlaganfall als FrauBab(54), (Tab. 55). Im weiteren
Verlauf der Arbeit wurden zahlreiche Risikofaktoiardie Betrachtung einbezogen, die
das Auftreten eines zerebralen Insults begunstigeabei stellte der arterielle
Hypertonus bei Frauen eine grolRere Gefahr darnesohlaganfall zu erleiden, als bei
Mannern (Tab. 61), (Abb. 7). Eine Metaanalyse alsS@dien machte deutlich, dass
bereits ab definitionsgemald normotonen Blutdruckevevon 115/75mmHg sowohl das
Risiko fur einen Apoplex als auch die Schlaganf@tingte Mortalitat linear ansteigen.
Dies gilt gleichermalRen fur den systolischen alshafiir den diastolischen Blutdruck
(147). Eine Senkung des Schlaganfallrisikos zesiith bereits bei einer Senkung des
Blutdrucks um 10/5mmHg (148). Aufgrund dieser Dége nimmt die Therapie der
arteriellen Hypertonie in der Primarpravention desebralen Insults einen hohen
Stellenwert ein. Zahlreiche Studien verweisen ané @ntscheidende Risikoreduktion
bereits bei einer leichten systolischen bzw. dlestioen Blutdrucksenkung (147, 149).
Aber auchin der Sekundarpravention nach einem Schlagantaiinkeine effektive
antihypertensive Therapie ein erneutes Ereignishindern (70). Laut den
Erkenntnissen der vorliegenden Arbeit bekamen &W&6 von 56 Frauen sowie 77 %
von 82 Mannern nach einem Apoplex bei bestehendethd&hdruck Antihypertensiva
verordnet (Tab. 62). Ob unter dieser antihypertemsi Medikation normotone
Blutdruckwerte erreicht wurden, war nicht Gegendtaheser Arbeit. Es wird als
deutlich, dass Uber 20 % der Manner und Frauenekamihypertenive Therapie,
obwohl diese sekundarprophylaktisch zur Redukties dSchlaganfallrisikos bei

Patienten mit und sogar ohne Hypertonie durch diglihien empfohlen wird (72)
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Dieses Behandlungsdefizit bestarken Studien mit degebnis, dass nur bei den
wenigsten Patienten eine normotone EinstellungetitPharmaka erreicht wird (150,
151). Entsprechende Verbesserungsvorschlage wididdrorderung und Schulung der
Patienten in der hauslichen Selbstmessung Uber Zgttaum von 24 Stunden
umfassen. Zudem wird es Aufgabe der pharmakologis€torschung sein, die Vorteile
bestimmter Kombinationspraparate gezielt darzwestelum somit die medikamentdse
Blutdruckeinstellung fiir den Arzt und den Patientesnsparenter zu machen. Der
Nikotinkonsum erhoht das Risiko fir einen Schlagdnim den Faktor 1,8 bis 3,7
einher (152, 153). Im Gegensatz zu einer anderbei’r(346), stellte das Rauchen fur
die Manner dieser Arbeit einen groReren Risikofakdar, einen Schlaganfall zu
bekommen, wobei dieser Zusammenhang fur beide Gestar nicht signifikant war
(1,8 % der 56 Frauen; 20,7 % der 82 Manner), (b6h. Doch nicht nur das Aktiv-,
sondern auch das Passivrauchen erhoht das Risikeirfén zerebralen Insult (154,
155). Nach dem vollstandigen Nikotinverzicht sidkts Risiko, an einem Apoplex zu
erkranken, bereits nach wenigen Jahren wieder asifNiveau von Nichtrauchern ab
(156). Es zeigt sich folglich vor dem Hintergrunidss der Anteil der Raucherinnen seit
den letzten Jahren stetig steigt (15, 65), dassalem Frauen aufgrund ihres erhdhten
Risikos das Rauchen priméar- und sekundarprophglaktiaufgeben missen. Des
Weiteren bildet der Diabetes mellitus einen Risikbdbr, der das Auftreten eines
Schlaganfalls begunstigt. Dabei ist nicht nur dakrahkungs-, sondern auch das
Mortalitatsrisiko, verglichen mit Nichtdiabetikeram ein Vielfaches erhéht (157, 158).
Studien zufolge liegt bei 20 % der Patienten mitem Schlaganfall begleitend ein
gestorter Glukosestoffwechsel vor (159). Fur Frasietit der Diabetes mellitus einen
deutlicheren Risikofaktor dar als fur Ma&nner (1689. erlitten auch Diabetikerinnen in
der vorliegenden Datenanalyse haufiger einen Sahfafj als Diabetiker (Tab. 60),
(Abb. 7). Hinsichtlich der Wirksamkeit einer optilea Diabeteseinstellung wiesen
Studien auf kontroverse Ergebnisse hin. Einige evisshaftliche Arbeiten verneinten
eine signifikante Risikominderung fir Schlaganfallerch eine gut eingestellte,
diabetische Therapie (161, 162). Die United Kingd®mospective Diabetes Study
(UKPDS) wiederum zeigte, dass die Reduktion des HbAWerts um 1 %, das
Schlaganfallrisiko um 12 % senkt (163). Der HbAle#Vstellt dabei eine Form des
Hamoglobins dar, an das Glukose gebunden ist, urdl lvei Patienten mit Diabetes
mellitus alle drei Monate als MaR3 fir den durchsthchen Blutzuckerspiegel
gemessen (164MHinsichtlich der Fettstoffwechselstérungen ermiéelStudien sowohl
fur einen erhOohten Gesamtcholesterinspiegel alsh diic ein erniedrigtes HDL-
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Cholesterin eine Risikoerhéhung fur einen Schlagianbabei bestanden im Hinblick
auf das Gesamtcholesterin keine Unterschiede zesmsaten Geschlechtern (96),
wohingegen bei Mannern eine HDL-Cholesterinerngagiy einen starkeren
Risikofaktor darstellte als fur Frauen (165). Dersdmmenhang zwischen dem LDL-
Cholesterin und dem Schlaganfallrisiko ist hingegeoh nicht ausreichend geklart. Die
in dieser Arbeit ausgewerteten Patientendaten madeetlich, dass die méannlichen
Schlaganfallpatienten haufiger unter einer Fettstthselstorung (zusammengefasst
wurden die Hyperlipoproteinamie, die isolierte Hytgglyceridamie sowie die isolierte
Hypercholesterinamie) leiden als die Patientinn@&ménnehpopiex + Fettstofwechselstorung
43,9 % von 82 vs. Frau@Boplex + FettstoffwechselstsrungdD, 7 %0 von 56), (Tab. 59), (Abb. 7).
Die Herzrhythmusstérung, als bedeutende Gefahrdediie ein thromboembolisches
zerebrales Ereignis, stellte in der vorliegendeeBanalyse sowie in einer weiteren
Arbeit fur Frauen ein grolReres Risiko dar, einemnidfarkt zu erleiden (Tab. 71),
(Abb. 7), (166). Weiterhin gehort auch das Ubergéiveu den Risikofaktoren fiir einen
zerebralen Insult (167). In der vorliegenden Arbeitesen etwa 68 % der 56
Schlaganfallpatientinnen sowie 48 % der 82 Schiadipatienten einen BM¥ 25 und
damit ein Ubergewicht auf (Tab. 58), (Abb. 7). Jelistellte der BMP 25 fiir Frauen
dieser Datenanalyse keinen signifikanten Risikafaklar. Praventivmedizinisch dient
die Gewichtsreduktion der Verringerung der Schlégénzidenz (168). Dass ein
gesunder Lebensstil mit Nikotinkarenz, gesunde@Bkmmng und korperlicher Aktivitat
das Schlaganfallrisiko senken kann, bestatigtenteneeiwissenschaftliche Arbeiten
(156, 169). Die Starkung des Gesundheitsbewusststellt somit einen wichtigen
Punkt sowohl in der Primar- als auch in der Sekypré&ention dar. Zudem ist die
kontrollierte Therapie der Risikofaktoren wie Ditde  mellitus,
Fettstoffwechselstérungen oder arterielle Hypegoron grol3er Bedeutung. Beziiglich
der antihypertensiven Pharmaka zum priméar- bzwurseéér-prophylaktischen Einsatz
bei Schlaganfallpatienten liegen zahlreiche Studren Zum Themenkomplex der
antihypertensiven Primarprophylaxe gibt es laut Heitlinien dennoch aufgrund der
geringfigig unterschiedlichen, schlaganfallprawestii Wirkung der einzelnen
Antihypertensiva keine Empfehlungen (170). Die Andeng der AT1-Blocker bzw.
der Kombinationstherapie von Antihypertensiva zuedikamentosen Therapie des
Bluthochdrucks nach einem Schlaganfall war in Sndianderen Medikamenten
Uberlegen und stellt bereits eine leitliniengerechherapie dar (70, 71, 170, 17I).
der vorliegenden Arbeit erhielten Frauen sekundgnpylaktisch insgesamt haufiger
eine medikamentdse antihypertensive Therapie (@2%.wobei keine Aussage daruber
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getroffen werden kann, ob der Blutdruck unter diesantihypertensiven
Pharmakotherapie optimal eingestellt war. Die Vénong der AT1-Antagonisten
erfolgte dabei lediglich bei 16,1 % der 56 Frauawie 17,1 % der 82 Manner
(Tab. 66). Die in den Leitlinien als wirksam besehene, antihypertensive
Kombinationstherapie fand dagegen bei mehr aldHddite der Patienten Anwendung
(Tab. 68). Es zeigt sich somit, dass bei beidencldeshtern die Empfehlungen der
Leitlinien nur unzureichend bertcksichtigt wurdees Weiteren nimmt die
Antikoagulation in der Schlaganfallpravention ebedeutende Stellung ein. Wahrend
sich fur diese Medikamente, welche die Blutgerimurnemmen, in der
Primarpravention keine signifikante Risikoreduktifim zerebrale Insulte zeigte (172,
173), stellten zahlreiche Studien deren NutzeremSkkundarpravention dar (173, 174,
175). Derzeit hat sich in Deutschland die Therami¢ 100 mg Acetylsalicylsdure
durchgesetzt (176), wobei der gleiche protektiviel&ffir Clopidogrel bei geringerer
Nebenwirkungsrate beschrieben wurde (177). Im Rahnder vorliegenden
Datenanalyse erhielten die méannlichen PatientenGiegensatz zu den weiblichen
haufiger sekundar-prophylaktisch eine antikoaguistbe Therapie (Tab. 72), (Abb. 7).
Kommt es trotz durchgefuhrter Primar- bzw. Sekupd#rention zu einem (Re-
)Hirninfarkt stellt die Thrombolyse eine moéglichédrapie im Akutstadium dar. Dabei
weisen neuere wissenschaftliche Arbeiten nichtauirdie Sicherheit dieser Therapie
im Hinblick auf Hirnblutungen hin (178), sondernnnen auch die Erweiterung des
durchfuhrbaren Zeitfensters der Lyse von 3 aufSiinden (179). Dennoch wird die
Thrombolyse momentan nur bei einer kleinen Patreratel von etwa 5 % durchgefihrt.
Dies wird sich wahrscheinlich zukinftig infolge ddfomorbiditat, die eine
Kontraindikation der Lysetherapie darstellt, durdie zunehmend &lteren Patienten
auch nicht andern (180). Das zunehmende Alter soaseUnwissen vor allem alterer
Menschen Uber die Symptome eines Schlaganfallshwesen eine schnelle und
effiziente Therapie (181). Hinsichtlich der Progmosach einem zerebralen Insult
eruierte eine Studie die altersabhangige Letaltahei die Ein-Jahres-Letalitat bei 85-
Jahrigen bei 72 % und bei unter 65-Jahrigen bel3dg (182). Jedoch geht der
Apoplex nicht nur mit einer hohen Mortalitatsratenher. Dem Kompetenznetz-
Schlaganfall-Charité (2005) zufolge finden sich 66 % der Patienten bleibende,
neurologische Schaden (183). Es ist demnach wictliggAufklarung tber das Thema
Schlaganfall zu férdern sowie die Patienten auf lnbg Risikofaktoren hinzuweisen

und diese durch einen gesunden Lebensstil (Nikdtmv. Alkoholverzicht sowie eine
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ausgewogene, fettarme Ernédhrung und Bewegung) bmgmaschige Kontrolle und

gute Einstellung von Blutdruck-, Blutzucker- undtsffwechselwerten zu reduzieren.

44 |



4.2.4 Periphere arterielle Verschlusskrankheit

4.2.4.1 Ergebnisse

Im nachsten Unterpunkt der kardiovaskularen Erkwagken soll die periphere arterielle
Verschlusskrankheit (paVK) geschlechterdifferenzmmtrachtet werden. Bereits in den
Sterbesakramenten aus dem 18. Jahrhundert wurdeaggrielle Verschlusskrankheit
bzw. eine Gangrén als ,der Brand der Alten* besdien (184)Aus den Daten fiir die
vorliegende Arbeit war bei 22 (2,1 % von 1040) Eerasowie bei 58 (6,0 % von 960)
Mannern die paVK als Vorerkrankung bekannt (p <60,JTab. 73). Des Weiteren
wurden die Einweisungsdiagnosen des Klinikums SiglisRostock im Jahr 2006
betrachtet, wobei bei 13 (1,8 % von 703) Patiermtimand 39 (5,5 % von 703) Patienten
die Klinikaufnahme aufgrund einer paVK erfolgte<®,05), (Tab. 74). Bei einer Frau
und 5 Mannern war die Erkrankung zuvor bereits bekaZur weiteren Darstellung der
Risikofaktoren, Begleiterkrankungen und Therapienad®nen wurden die Patienten
mit paVK als Vorerkrankung und die Patienten, dme Datenerhebungszeitraum
aufgrund einer paVK in das Klinikum Sidstadt Roktoeingewiesen wurden,
zusammengefasst (Frauen: 34 [&3von 1040]; Manner: 92 [9,6 % von 960]
[p < 0,05]), (Tab. 75), (Abb. 8).
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Abb.8: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung deik@faktoren, Begleiterkrankungen und
TherapiemalBnahmen der paVK.
invasive Therapie: PTA, Stentversorgung, Bypassr&ijos

Bei der Betrachtung der Altersverteilung wurde telut dass 6 von 34 (17,6 %) Frauen
junger als 70 Jahre waren, wahrend 28 der 34 @2 Ratientinnen im Alter 70 Jahre

an einer paVK erkrankten. Von den Mannern trat #Bi von 92 (48,9 %) die

Erkrankung bereits im Alter < 70 Jahre und bei 47 92 (51,1 %) mit 70 Jahren und
alter auf (Tab. 76), (Abb. 8). Von den Patienterj Henen die Krankheit bereits
bekannt war, wurde nur die Altersangabe zum Zekpder Erstdiagnose der paVK
bertcksichtigt und der entsprechenden Alterskategoinzugefiigt. Hinsichtlich der

Begleiterkrankungen zeigte sich, dass 6 (17,6 %34nFrauen sowie 12 (13,0 % von
92) Manner, die an einer paVK erkrankt waren, zudreits einen Apoplex erlitten
haben (p <0,05), (Tab. 77), (Abb. 8). Bei 13 (3&2von 34) Patientinnen und 33
(35,9 % von 92) Patienten wurde begleitend eineorkare Herzkrankheit ermittelt
(p < 0,05), (Tab. 78), wobei bereits bei 7 (20,&66 34) Frauen und 13 (14,1 % von
92) Mannern ein Myokardinfarkt aufgetreten war (®,85), (Tab. 79), (Abb. 8). Der
Diabetes mellitus stellt einen Faktor dar, derkiestehung einer paVK beginstigt. Bei
17 (50,0 % von 34) Frauen bzw. 39 (42,4 % von 92nhivern zeigte sich begleitend
eine diabetische Stoffwechsellage (p < 0,05), (B&h. (Abb. 8). Weiterhin konnte bei
23 (67,6 % von 34) Patientinnen und 52 (56,5% v@R) Patienten eine
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Fettstoffwechselstérung eruiert werden (p < 0,0Bab. 81), (Abb. 8). Der Risikofaktor
Bluthochdruck war bei allen Frauen (100 % von 34yie 75 (81,5 % von 92) Mannern
bekannt (p < 0,05), (Tab. 82), (Abb. 8). Zudem gabeg(17,6 % von 34) Patientinnen
und 37 (40,2 % von 92) Patienten, die unter eiéfiplitten, einen Nikotinkonsum an
(p < 0,05), (Tab. 83), (Abb. 8). Einen regelméaRigdéwholkonsum (> 3x/Wo) bejahten
3 Frauen (8,8% von 34) sowie 26 (28,3% von 92)nh& (Brauen > 0,05;
Pmanner< 0,05), (Tab. 84), (Abb. 8). Auch Ubergewicht z&hi den Faktoren, die das
Auftreten einer Einengung bzw. den Verschluss efwerie beglnstigen. Innerhalb
dieser Datenanalyse wurde sowohl bei denen von pd#roffenen Frauen
(Frauemmi<2s 20,6 % von 34 vs. Fraugiszs 73,5 % von 34) als auch bei den
betroffenen Mannern (Manngfi<cs 21,7 % von 92 vs. Manngf>2s 69,6 % von 92)
haufig ein BMI> 25 ermittelt und diese Patientengruppen daheribé&rgewichtig
klassifiziert (Rraven > 0,05; Wanner < 0,05), (Tab. 85), (Abb. 8). Hinsichtlich der
Therapie wurden zudem die invasiven und nicht-iivees MalRnahmen
geschlechterdifferenziert betrachtet. Bei der Autwey der Patientendaten, die eine
invasive Therapie durchliefen, wurde deutlich, dass6 (17,6 % von 34) Frauen und
17 (18,5 % von 92) Méannern eine perkutane transiahai Angiografie durchgefiihrt
wurde (p < 0,05), (Tab. 86). Hiervon erhielt ei29(% von 34) Frau sowie ein (1,1 %
von 92) Mann eine Stentimplantation (p < 0,05), b(T&7). Zur Uberbriickung
langstreckiger GefalRverschliisse wurde bei 4 (11\% 34) Patientinnen bzw. 10
(10,9 % von 92) Patienten eine Bypass-Operatiogarmymmen (p < 0,05), (Tab. 88).
Zusammengefasst erhielten Manner mit einer paVKenitas haufiger eine invasive
Therapie als Frauen (Frauen: 26,5 % von 34; Mangg/3 % von 92), (Tab. 89),
(Abb. 8). Fur eine leitliniengerechte, sekundarpsdaktische Therapie ist neben
konservativen Malinahmen (Risikofaktorenmanagenphysikalische Therapie usw.)
die Verordnung von Thrombozytenaggregationshemmarnedem Stadium nach
Fontaine empfohlen (185). In der vorliegenden Arliennte bei 18 (81,8 % von 22)
Patientinnen und 37 (63,8 % von 58) Patienten,desien die paVK bereits aus der
Vordiagnose bekannt war, anhand der Hausmedikagtioe Therapie mit einem
Thrombozytenaggregationshemmer eruiert werdenq®%), (Tab. 90), (Abb. 8).
Zusammenfassend zeigte die Datenanalyse, dass Méastedreimal so héaufig von
einer paVK betroffen waren wie Frauen. Ohne Sigaiiz war die Betrachtung des
Erkrankungsalter— wahrend das weibliche Geschlecht vor allem nachm de
70. Lebensjahr erkrankte, wurde die paVK bei denmhéhen Patienten etwa gleich oft
vor und nach dem 70. Lebensjahr diagnostiziert.léemd zeigten sich bei Frauen
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haufiger ein Apoplex, eine koronare Herzkrankhewig ein Myokardinfarkt bzw. ein
Diabetes mellitus und eine Fettstoffwechselstéralsgbei Mannern. Hinsichtlich der
Risikofaktoren bejahten mehr mannliche Patientennerei Nikotin- bzw.
Alkoholkonsum, wéahrenddessen die weiblichen Patreriifter Ubergewichtig waren.
Der Zusammenhang zwischen paVK und BMI5 war bei Frauen jedoch nicht
signifikant. Bei der Betrachtung der therapeutiscMalRnahmen wurde deutlich, dass
Frauen haufiger Thrombozytenaggregationshemmeelteghi Invasive bzw. operative
Eingriffe (PTA, Stentimplantation, Bypassversorgungurden dagegen bei beiden

Geschlechtern etwa gleich haufig durchgefihrt.
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4.2.4.2 Diskussion

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit bdre#t eine Einschrdnkung der
Durchblutung der Arterien, die die Extremitatensaegen, wobei ein gradueller (durch
eine Stenose) oder kompletter (Okklusion) Verschhusrliegen kann (185). Zu 95 %
ist die Arteriosklerose als Ursache fiir die paVikwsehen. Die Pravalenz der paVK ist
bereits seit Jahren eine wichtige Fragestellun@gr&tudien. Neue Studienergebnisse
beschreiben eine Pravalenz von etwa 20 % bei den@ibjahrigen sowie 30 % bei den
uber 80-jahrigen Patienten (186, 187). Altere Stndierwiesen dabei immer wieder auf
eine deutlich héhere Erkrankungsrate fur Manneifialg-rauen, wobei das mannliche
Geschlecht bis zu finfmal haufiger betroffen waB8)L Jungere Studien beschreiben
diesen Unterschied nicht (187, 189). In der vodiedpn Arbeit waren Manner
2,5 bis 3-mal haufiger von einer paVK betroffenfalauen (Tab. 75), (Abb. 8). Auch in
der German epidemiological trial on Ankle Brachiadiex Studie (getABI) wurde bei
Mannern etwas haufiger eine paVK beobachtet als dieichaltrigen Frauen
(Mannepavk 19,8 % vs. Fraugaxk 16,8 %). Hinsichtlich der Altersverteilung leiden
Manner bereits haufiger im mittleren Lebensalterearer paVK, wohingegen Frauen
Uberwiegend im hoheren Alter erkrankten (190). Aliehm et al. (2004) machten
deutlich, dass die paVK beim weiblichen Geschleghiingeren Altersgruppen seltener
auftrat und sich die Erkrankungshaufigkeit erst ddm 80. Lebensjahr denen der
Manner anglich. Ab dem 85. Lebensjahr war sogamgabliche Patientengut haufiger
betroffen (191). In der vorliegenden Datenanalysite sich, dass > 80 % der 34
Patientinnen zum Erkrankungszeitpunkt alter alsJa@Bre waren (Tab. 76), (Abb. 8).
Die mannlichen Patienten erkrankten etwa gleich figdwor und nach dem
70. Lebensjahr (Tab. 76), (Abb. 8). Als Ursachedén Effekt, dass Gefal3einengungen
bzw. -stenosen bei Frauen erst spater auftretanmitcein vasoprotektiver Schutz der
Ostrogene infrage (192). Dies bestétigte die Rddt@rStudie, indem sie eine um 50 %
verminderte Erkrankungsrate der paVK bei Patiemtinfeststellte, die sich Uber ein
Jahr einer Ostrogentherapie unterzogen (193). Dmstnenopausale, sprunghafte
Anstieg von arteriosklerotischen Gefal3lasionerurger anderem auf den drastischen
Anstieg der Konzentrationen von Homozystein, Chel@s sowie von Triglyzeriden
und Fibrinogen nach dem Abfall des Ostrogenspiegelsickzufiihren (194). Des
Weiteren wurde in der getABI-Studie bei Patienteit @nem peripheren arteriellen
GefalRverschluss eine insgesamt mehr als doppdiblse Mortalitat ermittelt als bei
Patienten ohne paVK (Mortalitat. mit pavk10,9 % vs. Mortalitady. ohne pavid,2 %). Auch

49 |



andere Arbeiten beschrieben eine bis zu dreifatiefeoMortalitatsrate sowie ein bis zu
sechsfach hoheres, kardiovaskulares Morbiditékeri€l 95, 196). Dabei korreliert die
Schwere der Verschlusskrankheit mit der Mortalédpei ein Arm-Bein-Index < 0,5
mit einer Sterberate von tber 25 % einhergeht (1I9&) Arm-Bein-Index ermittelt sich
aus dem Quotienten der systolischen Blutdriicke &er&m sowie am Unterschenkel
und dient neben der Beurteilung und Verlaufskotdrales arteriellen Verschlusses
auch der Risikoabschatzung fur kardiovaskulare gaisse. Normale Werte liegen
zwischen 0,9 und 1,2, wobei niedrigere Werte mitmdeAusmall der
Durchblutungsstérung korrelieren (198). Die BaSéudie zeigte eine Mortalitatsrate
von 20 % innerhalb von 5 Jahren auf und deklariene® um 10 Jahre verminderte
Lebenserwartung der Patienten mit der Diagnose palll9). Des Weiteren
beschrieben zahlreiche Studien die Risikofaktordie eine Manifestation und
Progression der paVK begunstigen. Der wichtigsteik@faktor fir die Entstehung
einer paVK ist der Nikotinkonsum. Dabei korrelields Ausmafd der Exposition mit
dem Schweregrad der paVK sowie mit einer erhdhtermpétationsrate und Mortalitat
(200). In der Basler-Studie wurde im Vergleich aughenden Méannern bei nicht-
rauchenden Mannern eine deutlich niedrigere Erkmag&wahrscheinlichkeit eruiert.
Zudem zeigte sich in der Studie fur rauchende Fraual Manner ein vergleichbares
Risiko, eine arterielle Verschlusskrankheit zu bekwen (201). In der vorliegenden
Arbeit stellte der Nikotinkonsum jedoch fir die méohen Patienten einen deutlich
gréReren Risikofaktor dar, als dies fur die Patner@n der Fall war (Tab. 83), (Abb. 8).
Die Nikotinkarenz nimmt daher als Praventivmal3nalemne bedeutende Stellung ein.
So zeigte die Framingham-Studie einen engeren Zusamang zwischen paVK und
dem Rauchen als zwischen dem Nikotinkonsum und kdeonaren Herzkrankheit
(202). Dass sich die Nikotinkarenz auf die Progeedi der paVK auswirkt, wurde
ebenfalls bereits beschrieben (203). Neben dem Heaucist die diabetische
Stoffwechselstorung ein wichtiger Risikofaktor fiie Entstehung und Progression der
paVK (200). In der Prevention of Progression of Mgyomatic Diabetic Artery
Disease-Studie (POPADAD) wies jeder funfte Diakatikm Alter Gber 40 Jahre eine
paVK auf (204). In der vorliegenden Arbeit lag B6i% der 34 Frauen und etwa 42 %
der 92 Manner mit einer paVK begleitend ein Diabetellitus vor (Tab. 80), (Abb. 8).
Von diesen konnte bei 32 méannlichen und 13 weiblicPatienten eine Angabe zur
Diabetesdauer eruiert werden. Dabei trat die Ekuag bei Mannern und Frauen
haufiger mit zunehmender Diabetesdauer auf (nachahfien und mehr Diabetesdauer),
(p < 0,05), (Tab. 91). Auch andere Arbeiten beledir das weibliche Geschlecht einen
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engeren  Zusammenhang zwischen diabetischer  Stdfeeistorung  und
arteriosklerotischen Gefal3veranderungen als beimnhechen Geschlecht (205, 206).
Um die rasche Progression der paVK bei Diabetiketn verhindern, ist eine
normoglykamische Blutzuckereinstellung unabdingb@abei sind HbA-Zielwerte
von unter 7 % anzustreben (207), wobei jede Erhglues HbAlc-Wertes um 1 % mit
einer Risikoerh6hung fur eine paVK um 28 % einhbtd208). Der HbAlc wird auch
als Glykohamoglobin bezeichnet und ist eine Form ldamoglobins, an das Glukose
gebunden hat. Der Anteil HbAlc vom gesamten Hammglin Prozent wird in der
Medizin zur Uberwachung von Patienten mit Diabetedlitus verwendet (209). Zudem
stellt das Ubergewicht einen Faktor dar, der dafirétien einer paVK beginstigt.
Frauen dieser Datenanalyse waren haufiger mit eiB&mh > 25 tbergewichtig als
Manner, wobei der Zusammenhang zwischen BMI undKpdéi den weiblichen
Patienten keine Signifikanz zeigte (Tab. 85), (ABp.Auch andere Arbeiten eruierten
bei Ubergewichtigen Frauen einen engeren Zusammgnhat der paVK als bei
Méannern(210). Des Weiteren wurde in wissenschaftlichen Arbeiten Binfluss von
Fettstoffwechselstérungen auf die Ausbildung eiAderiosklerose betrachtet, wobei
neben der erhdhten LDL-Konzentration auch die mgedHDL-Konzentration ein
erhohtes Risikoprofil bildet (202). Innerhalb desregenden Datenanalyse war bei
etwa 68 % der 34 Frauen sowie 57 % der 92 Manndremeder paVK eine
Fettstoffwechselstérung bekannt (Tab. 81), (AbbA&)ch eine weitere Arbeit kam zu
dem Ergebnis, dass Patientinnen begleitend haufigeter pathologischen
Blutfettwerten leiden (211). Die Normalisierung dglutfettwerte stellt daher in der
Therapie der paVK einen wichtigen Bestandteil d212). Zudem stellt der
Bluthochdruck einen bedeutenden Risikofaktor derVKoa sowie anderer
Arteriosklerosemanifestationen dar, sodass in 8tudimmer wieder auf den
Zusammenhang zwischen peripheren und koronaresriedign GefalRverschlissen
verwiesen wird (213, 214). Anhand der in dieserefrlermittelten Daten waren alle
Frauen sowie 81,5 % der Manner Hypertoniker (T&h, @\bb. 8). Eine andere Arbeit
eruierte bei mannlichen Patienten mit Bluthochdraok héheres paVK-Risiko (215).
Bekanntermal3en stellen die KHK und der Myokardkifaei Patienten mit einer pavVK
haufige Begleiterkrankungen dar (202). Die KHK sewer Myokardinfarkt traten bei
den Frauen dieser Datenanalyse begleitend zur pa&Kiger auf als bei Mannern
(Tab. 78/79), (Abb. 8). Eine andere Arbeit hingedram zu dem Ergebnis, dass die
Komorbiditat paVK und KHK bzw. Myokardinfarkt beidnnlichen Patienten haufiger
vorkam (215). Da jedoch die KHK-Pravalenz mit zumehdem Schweregrad der
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paVK ansteigt (216), ist eine kardiologische Abulég zum Ausschluss einer latenten
KHK sinnvoll. Im weiteren Verlauf dieser Arbeit wden die therapeutischen
MalRnahmen zur Herauszdgerung der Progression daiR&€eengung bzw. des
-verschlusses naher betrachtet. Zur BasistheramiepaVK zahlt laut den Leitlinien
neben der Behandlung der vaskularen Risikofaktsemie der Begleiterkrankungen
auch die Verbesserung des peripheren Blutflusséssymaptomatischen Patienten.
Unabhé&ngig vom Schweregrad der paVK ist immer agikBmanagement notwendig,
welches die Nikotinkarenz, die Gewichtsreduktionie dDiabetestherapie, die
Blutdruckbehandlung sowie die Therapie der Fefistfhselstérung beinhaltet.
Hinsichtlich der medikamentdésen Behandlungsmogedek propagieren altere
Studien den Einsatz von Thrombozytenaggregationsteem bei Patienten mit paVK,
um das kardiovaskulare Risiko zu reduzieren. Diertdfle einer Gabe von
Thrombozytenaggregationshemmern sollen dabei daudie Nachteile wie Blutungen,
Ulzerationen und Thrombozytopenie Uberwiegen (21Der Einsatz von
Thrombozytenaggregationshemmern bei Patientenimat paVK ist, unabhangig vom
Schweregrad, immer indiziert (185). Es wurde zu@émBenefit der Anwendung einer
lebenslangen Therapie mit Thrombozytenaggregatemsfern auch bei fehlenden
atherothrombotischen Manifestationen beschriebameathauft eine latente KHK vorlag
(218). Aber neben Studien wie die Critical leg esetmia prevention study, die einen
statistisch signifikanten Vorteil von niedrig dasen Aspirin im Vergleich zum
Placebo eruierte (219), fanden andere Studien, iedpedei Aspirin als
Thrombozytenaggregationshemmer, bei asymptomatisBlagienten mit paVK keinen
Vorteil im Hinblick auf kardiovaskulare Ereignisggegentber den Placebogruppen
(204, 217). Eine Metaanalyse aus dem Jahr 200%imensogar eine signifikante
Senkung von kardiovaskularen Ereignissen und delgdtglich auf eine Reduktion der
Mortalitdt nach einem Apoplex bei bestehender spmptischer paVK hin (220. Auch
wenn hinsichtlich der Wirksamkeit der Thrombozytggagationshemmer bei einer
paVK kontroverse Aussagen vorliegen, ist laut deaitlinien der Deutschen
Gesellschaft fir Angiologie - Gesellschaft fur G&féedizin der klinische Stellenwert
der Thrombozytenfunktionshemmung in der Therapieherathrombotischer
GefalRerkrankungen unbestritten (185). Zusatzlichgttr die Anwendung von
Betablockern, ACE-Hemmern und Statinen zu einembesserten Uberleben bei
paVK-Patienten bei (221). Laut der Hausmedikaticer éPatienten dieser Arbeit
bekamen etwa 82 % der 22 Frauen und ca. 64 % ddvi&@éer mit einer pavVK
sekundarprophylaktisch  Thrombozytenaggregationshamnverordnet (Tab. 90),
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(Abb. 8). Inwieweit Kontraindikationen fir diese zZweimittelgruppe vorliegen bzw.
andere Indikationen, die Gabe einer oralen Antiktegtgon notwendig machen, ist nicht
ersichtlich. Dennoch ist dieses Ergebnis unter Aspekt, dass die Therapie mit einem
Thrombozytenaggregationshemmer eine evidenzbasleitiniengerechte Mal3hahme
darstellt, alarmierend (222). Bei der Betrachtury shvasiven Therapiemal3nahmen
zeigte sich im Gegensatz zu anderen Arbeiten (2123), dass Frauen dieser
Datenanalyse haufiger eine PTA, einen Stent odee &ypass-Operation erhielten
(Tab. 89), (Abb. 8). Grundsétzlich sind aufgrund 8ehwere der Folgen einer paVK
eine frihzeitige Diagnose und unmittelbare Therapiemgéanglich. Mit dem Arm-
Bein-Index steht hierfiir eine kostengunstige, niokasive Diagnostik zur Verfigung.
Jedoch wird der Knéchel-Arm-Index bisher nur in teku Verdachtsfallen zur
orientierenden Basisuntersuchung des Gefal3stagesvandt (224). Da die paVK aber
eine Erkrankung ist, die erst spat zu Beschwerdén,fsollten die Patienten auf die
Mdoglichkeit der Abrechnung der ABI-Messung als I|Getistung (individuelle
Gesundheitsleistung) (moglich seit 2009; Satz zwasc 12,59 bis 17,49 Euro)
hingewiesen werden (225). Individuelle Gesundheigtlngen sind Leistungen in der
Patientenversorgung, die Uber das vom Gesetzgebeielte Mal3 hinausreichen und
damit von den gesetzlich krankenversicherten Patneselbst gezahlt werden mussen
(226). Die Diagnostik der paVK in einem frihen Kkheitsstadium ist aus
okonomischer Sicht bei der demografischen Entwinllumit zuklnftig steigenden
Zahlen behandlungsbediurftiger Patienten von grdRsfeutung. Zudem sollte der
Blutzucker von Diabetikern mit einer paVK im nornmea Bereich geflhrt werden.
Auch ist die normotensive Blutdruckeinstellung émpertoniker mit paVK besonders
wichtig. Das Risikomanagement sowie die Pharmakaghe bilden wesentliche
Bestandteile der paVK-Therapie und dienen gleicizeder Reduktion von hohen

kardiovaskularen Komorbiditats- und Mortalitatsrate
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4.3 Stoffwechselstérungen
4.3.1 Diabetes mellitus

4.3.1.1 Ergebnisse

Im weiteren Verlauf dieser Arbeit stehen Patientender Diagnose Diabetes mellitus
im Hinblick auf eine geschlechterdifferenzierte @ehtung im Fokus. Demnach waren
von den 2000 erhobenen Patienten 22 (2,1 % von)Iad&bien und 5 (0,5 % von 960)
Manner Typ-1-Diabetiker (p < 0,05), (Tab. 92) so@88 (22,9 % von 1040) weibliche
und 206 (21,5 % von 960) mannliche Patienten Typigbetiker (p > 0,05), (Tab. 93).
Bei 1 (0,1 % von 1040) Frau und 19 (2,0 % von 9@@nnern waren keine Angaben
zur Klassifizierung (Typisierung) vorhanden (p <0%), (Tab.94). Fur die
geschlechterdifferenzierte Betrachtung der Risikiafieen und Begleiterkrankungen des
Diabetes mellitus wurden die Patienten mit einem-IyDiabetes und Typ-2-Diabetes
sowie die Patienten, bei denen keine Klassifizigrmorgenommen werden konnte,
zusammengefasst

(Frauen: 22yp.1+ 238yp-2+ Leine Kiassifizierung= 261 [25,1 % von 1040];

Manner:Sryp-1 +206ryp-2 + 19eine Kiassifizierung= 230 [24,0 % von 960]),

(p > 0,05), (Tab. 95).
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Abb.9: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung deik@faktoren und Begleiterkrankungen bzw.
Spatfolgen des Diabetes mellitus (Typ 1, Typ 2iePé¢n ohne Typisierung).
diab. Spéatfolgen: diab. Retinopathie, diab. Neutltipadiab. Nephropathie, diab. Angiopathie

Von den insgesamt 491 eruierten Patienten mit Degbenellitus konnte bei 206
Patienten (w: 93 von 1040/m: 113 von 960) die Eagtadose anhand der Akten ermittelt
werden. Bezlglich der Altersverteilung zeigte sddbei, dass Frauen (Fraugianre
30,7 % von 261 vs. Fraugs janed,0 % von 261) sowie Manner (Managban43,0 %
von 230 vs. Mannefo janreb,1 % von 230) haufiger vor dem 70. Lebensjahraarkien
(p < 0,05), (Tab. 96), (Abb. 9). Keine Angaben Histdiagnose fanden sich in den
Akten von 168 (64,3 % von 261) Diabetikerinnen bz#i7 (50,9 % von 230)
Diabetikern (p <0,05), (Tab.96). Zuerst erfolgiée Darstellung der Beziehung
zwischen dem Ubergewicht und dem Diabetes mellitmn den Patientinnen mit
einem Diabetes mellitus wiesen 40 (15,3 % von 2éhen BMI < 25 auf. Dagegen
waren 199 (76,2 % von 261) Diabetikerinnen tUbergkiig (BMI > 25). Auch bei den
mannlichen Diabetikern zeigte sich bei dem Groftteil Patienten ein BMt 25 und
damit ein Ubergewicht (Manngi<2s17,0 % von 230 vs. Mannglis»s 67,4 % von
230), (p < 0,05), (Tab. 97), (Abb. 9). Bei 22 (&¥von 261) Frauen bzw. 36 (15,7 %
von 230) Mannern fehlten die Angaben zur Eruierdag BMIs (Tab. 97). Hinsichtlich
des Rauchverthaltens bejahten 10 (3,8 % von 26igrfianen sowie 37 (16,1 % von
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230) Patienten einen Nikotinkonsum (p > 0,05), (). Einen regelmafigen
Alkoholgenuss (> 3x/Wo) gaben 4 (1,5 % von 261)JuErabzw. 43 (18,7 % von 230)
Manner mit Diabetes mellitus angfien< 0,05; Rranner> 0,05), (Tab. 99). Weiterhin
wurden die Spatschaden des Diabetes mellitus iBeliachtung einbezogen. Zu diesen
zahlen neben der diabetischen Nephropathie, digetis@he Neuropathie sowie die
diabetische Retinopathie und die diabetische Argjlap. Die diabetische Nephropathie
konnte bei 27 (10,3 % von 261) Frauen und 50 (2d,Von 230) Mannern ermittelt
werden (p < 0,05), (Tab. 100), (Abb. 9). Die Diagaadiabetische Neuropathie war
anamnestisch bei 13 (5,0 % von 261) Patientinneh2i (10,0 % von 230) Patienten
bekannt (p < 0,05), (Tab. 101), (Abb. 9). Zudemema# (1,5 % von 261) Frauen und
12 (5,2 % von 230) Manner von einer diabetischegtiFRpathie betroffen (p < 0,05),
(Tab. 102), (Abb.9). Laut den Patientenakten wurde bei 4 (1,5% von 261)
Patientinnen und 7 (3,0 % von 230) Patienten diagbose diabetische Angiopathie
gestellt (p < 0,05), (Tab. 103), (Abb. 9). Begledezum Diabetes mellitus traten bei
Mannern der Apoplex (Fraugm +apoplex 10,0 % von 261; Manngm +apoplex 13,5 %
von 230 [p < 0,05], [Tab.104], [Abb.9]), die koare Herzkrankheit
(Frauem m+krk: 18,0 % von 261; Manngm.+kxk: 29,1 % von 230 [Rauen< 0,05;
Pmanner> 0,05], [Tab. 105], [Abb. 9]) sowie der Myokarthnkt
(Frauem,.m .+ myokardinfarki 8,0 % von 261; Manng +myokardinfarki 10,9 % von 230
[Prrauen< 0,05; Manner> 0,05], [Tab. 106], [Abb. 9]) haufiger auf. Deseitéren wurden
die Therapiemdglichkeiten des Typ-2-Diabetes gestiterdifferenziert betrachtet.
Beim Typ-2-Diabetes kdnnen nicht-medikamentose omatlikamentdse Malinahmen
kombiniert werden, wobei sich die Art des eingesetzArzneimittels an einem
Stufenschema orientiert (227). Die alleinige Mdigkeit der Insulintherapie beim Typ-
1-Diabetes wurde vorausgesetzt (22 von 22 Fraugarb 5 Manner [p < 0,05]),
(Tab. 107).
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Abb.10: Geschlechterdifferenzierte Betrachtungrdedikamentdsen Therapie des
Diabetes mellitus Typ 2.

Von den Typ-2-Diabetikern sind 123 Frauen (51,7 &% \238) bzw. 108 Manner
(52,4 % von 206) mit oralen Antidiabetika behaneetden (Tab. 108) und 67 (28,2 %
von 238) Patientinnen sowie 81 (39,3% von 206)ieR&n erhielten eine
Insulintherapie (Tab. 109), (p < 0,05), (Abb. 1Djatisch wurde der Typ-2-Diabetes
bei 41 (17,2 % von 238) Frauen und 35 (17,0 % V@) Mannern gefihrt (p < 0,05),
(Tab. 110), (Abb. 10). Eine Kombinationstherapi@ wralen Antidiabetika und Insulin
fand bei 16 (13,0 % von 123) weiblichen sowie 28,%1% von 108) mannlichen
Patienten statt (p < 0,05), (Tab. 111), (Abb. 18gi den 20 Patienten ohne weitere
Typisierung des Diabetes mellitus wurden auch kéimgaben zur Therapie gemacht.
Zusammenfassend zeigte sich, dass, auch unterlBafitgung der 20 Patienten bei
denen keine Klassifizierung vorgenommen wurde, émaetwas haufiger sowohl von
Typ-1-Diabetes als auch von Typ-2-Diabetes betroffiaren als Manner, wobei dieses
Ergebnis fur Typ-2-Diabetiker nicht signifikant wataut den Angaben fur die
vorliegende Arbeit erkrankten beide Geschlechteralem vor dem 70. Lebensjahr an
einem Diabetes mellitus. Hinsichtlich der Risikdfalen, die eine diabetische
Stoffwechsellage begiinstigen, waren Frauen vernidgergewichtig. Ohne Signifikanz
war der bei mannlichen Diabetikern héaufiger ereidiikotin- und Alkoholkonsum.
Von den Folgeerkrankungen des Diabetes mellitusl it mannlichen Patienten

jeweils ofter betroffen gewesen. Auch Komorbidithtevie die KHK, der
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Myokardinfarkt und der Apoplex traten bei Manneraufiger auf, wobei nur der
Zusammenhang Diabetes mellitusHirninfarkt bei beiden Geschlechtern sowie das
Korrelat Diabetes mellitus— Myokardinfarkt bei Frauen Signifikanz zeigte.
Therapeutisch wurden bei beiden Geschlechtern giseh haufig orale Antidiabetika

sowie diatische MaRnahmen eingesetzt, wahrenddé&&&ener 6fter Insulin erhielten.
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4.3.1.2 Diskussion

Der Diabetes mellitus ist definiert als eine durden Leitbefund chronische
Hyperglykamie charakterisierte Regulationsstoruag 8toffwechsels, wobei entweder
eine gestorte Insulinsekretion oder eine vermimddrisulinwirkung bzw. beides
zugrunde liegt. Folgeerscheinungen der chronischetyperglykdmie sind
mikroangiopathische Schéden an den Augen, Niered am Nervensystem.
Makroangiopathische Folgeerkrankungen treten vayene am Herz, Gehirn und den
peripheren Arterien auf (228). Es werden mehreeb8tiesformen unterschieden, wobei
in dieser Arbeit explizit auf den Typ-1-Diabetesduiiyp-2-Diabetes eingegangen
wurde. FUr den Typ-1-Diabetes existiert auch dieeBshnung des insulinabhangigen
oder juvenilen Diabetes. Es handelt sich hierbeeume Autoimmunerkrankung, bei der
der Organismus Antikorper gegen die 3-Zellen deskieas bildet und diese somit
zerstort. Die Grunde fir diese Erkrankung sind noicht vollstandig bekannt. Da die
Typ-1-Diabetiker demzufolge sehr wenig bis gar k&isulin produzieren, sind sie
taglich auf Insulingaben angewiesen. (229). Typt@bbBtiker dagegen sind in der Regel
primar nicht insulinpflichtig, da es sich hierbeimu eine Stérung in der
Insulinsensitivitat  beziehungsweise um eine Insdknetionsstérung handelt.
Normalerweise konnen diese Patienten die erhdohtigglBkose mit einer Diat, viel
Bewegung und oralen Medikamenten senken. Nur weesedViethoden zu keinem
Erfolg fuhren, missen auch die Typ-2-Diabetikerulims spritzen. (229). Laut dem
Deutschen Gesundheitsbericht 2010 leiden 5-10 %Daoetiker in Deutschland an
einem Typ-1-Diabetes. Etwa 90 % der Diabetiker samd einem Typ-2-Diabetes
erkrankt (164). In den letzten Jahren kam es zweneirdeutlichen Anstieg der
Diabetesfélle, wobei vor allem Menschen Uber 40reldietroffen sind (230). Der
deutliche Inzidenzanstieg des Diabetes mellitusiftietor allem den Typ-2-Diabetes
(231). Auch in der vorliegenden Arbeit erkrankterhm als 20 % der Frauen und
Manner an einem Typ-2-Diabetes, wobei dieses Eigelnicht signifikant war
(Tab. 93). Bis zum Jahre 2025 wird weltweit mitezirZunahme des Typ-2-Diabetes
von 135 Millionen (1995) auf 300 Millionen Patientgerechnet (231). Der BGS98
zeigte einen mit zunehmendem Alter deutlichen Axgstier Erkrankungsfalle. Dabei
wurden im BGS98 die Betroffenen ebenfalls, wie én dorliegenden Datenauswertung,
geschlechterdifferenziert betrachtet. Die Ergelmissachten deutlich, dass Manner
haufiger bis zum 70. Lebensjahr und Frauen tUbeewiégnach dem 70. Lebensjahr

erkrankten (232). Zur Betrachtung der Erstdiagndsser Erkrankung wurden alle
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Patienten, deren Daten Eingang in diese Arbeitdandnd unter einer diabetischen
Stoffwechsellage litten, zusammengefasst (FrauRRs gesam25,1 % von 1040 vs.
Mannepiavetes gesame4,0 % von 960), (Tab. 95). Bei beiden Geschleoh{soweit die
Erstdiagnose bekannt war) ist die Diagnose ersthiadiger vor dem 70. Lebensjahr
gestellt worden (Tab. 96), (Abb.9). Auch anderaid®&n eruierten eine hdhere
Diabetespravalenz der Frauen im Vergleich zu derclghltrigen Mannern (233, 234).
Bei den pradiabetischen Formen zeigten sich ebenfgéschlechterspezifische
Unterschiede. So Uberwog bei Frauen die Diagnosegdstorten Glukosetoleranz
(Impaired Glucose Tolerance, IGT), demnach der grastliale Insulinanstieg nicht
ausreichte, um normwertige Blutzuckerwerte zu gdsn (235). Manner litten
hingegen vermehrt an einer gestorten Nuchterngjkos., bereits praprandial liegen
aufgrund eines unzureichenden Insulinspiegels ¢ehBlutzuckerwerte vor (236, 237).
Diese beiden Pra-Diabetes-Formen basieren auf emeehmenden Insulinresistenz
und das Risiko, einen Diabetes mellitus zu entwickest erhdht. Hinsichtlich der
Diagnostik bei der gestdrten Nichternglukose reighhe Blutentnahme im
Nuchternzustand aus, wahrend fir die Diagnosestgliler gestdrten Glukosetoleranz
die zusatzliche Durchfuihrung eines oralen Glukdsedoztests empfohlen wird (238).
Bei beiden Pra-Diabetes-Formen sollte jedoch biegidi der HbAlc-Wert zur
Diagnostik bestimmt werden, um eine hohere Seitsibilsowie Sensivitat der
Untersuchungen zu gewahrleisten (239, 240). Digbftbkeit der Patienten mit
Diabetes mellitus ist bei beiden Geschlechtern iergléich zur Gesamtbevdlkerung
erhoht (241). Weibliche Diabetiker versterben zudemVergleich zu den Mannern
haufiger (242). Eine Reihe von Risikofaktoren begigh das Entstehen eines Diabetes
mellitus. Beispielsweise sind vor allem UbergewghtMenschen gefahrdet, an einer
diabetischen Stoffwechsellage zu erkranken (248)ddr vorliegenden Arbeit waren
Frauen mit einer Blutzuckerkrankheit dabei haufigdsergewichtig als Manner
(Frauem m+smi2s 76,2 % von 261 vs. Manngk +sme2s 67,4 % von 230), (Tab. 97),
(Abb. 9). Auch andere Studien beschreiben flr Hragieen engeren Zusammenhang
zwischen Ubergewicht bzw. Adipositas und dem Diebemellitus (244, 245).
Weiterhin wirken sich auch die Geschlechtshormamenschiedlich auf den Glukose-
bzw. Fettstoffwechsel aus. Wahrend hohe Testosdpregel bei Mannern einen
protektiven Effekt auf den Glukosestoffwechsel hmgberhéht Testosteron bei Frauen
das Diabetesrisiko (246). Dagegen bedingt ein Miamge Ostrogenen bei beiden
Geschlechtern eine Verschlechterung der Glukodestohsellage (247). Ursachlich
dafur ist, dass das weibliche Sexualhormon Estrati® [3-Zellen des Pankreas vor
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Apoptose schiitzt und somit einen positiven Effakt die Insulinsekretion bewirkt.
Dies geschieht tber den Ostrogen-Rezeptarnd ist bei beiden Geschlechtern zu
beobachten (248). Der Einfluss der Hormonrezeptoran Fettgewebe auf den
Glukosestoffwechsel wurde ebenfalls in wissenstbiaéin Arbeiten erdrtert. Es konnte
festgestellt werden, dass die Androgenrezeptorenpteachlich im viszeralen
Fettgewebe vorkommen, das bei Mannern starker ptésggeist. Bei Frauen hingegen
finden sich im subkutanen Fettgewebe vermehrt Qstn@zeptoren (249). Auch
konnte in den letzten Jahren die endokrine Aktivik&r Fettzellen, unter anderem von
Adiponectin, Interleukin-6, Tumornekrosefakiomind Resistin, belegt werden. Diese
als Adipokine bezeichneten Stoffe beeinflussen @sarergiestoffwechsel und die
Insulinsensitivitat (250). Bei Ubergewicht liegearmehrt hypertrophe Fettzellen vor,
die ihrerseits Adipokine sezernieren, die entsamd zur Entwicklung von
Glukosestoffwechselstérungen beitragen. Die Adipeki Interleukin-6,
Tumornekrosefaktos= und Resistin bedingen eine Insulinresistenz, wgdgen
Adiponectin als Insulinsensitizer wirkt (251). Demsgprechend konnten Spranger et al.
(2003) darstellen, dass niedrige Adiponectinspieget einem erhéhten Risiko
einhergehen, kinftig einen Typ-2-Diabetes zu erkelic (252). Zudem zeigten
mehrere Studien ein vermindertes Vorkommen desdkaiptins im Fett und Serum bei
Insulinresistenz und Adipositas (253, 254), wasdetem das haufige Auftreten von
Diabetes mellitus bei adipésen Frauen erklart. #ajent erhoht sich die
Adiponectinsynthese bei Gewichtsreduktion (2551 Benefit aufgrund der Reduktion
des Ubergewichts und der Steigerung der korpenidkidivitat zeigte eine Arbeit auf,
in der mithilfe dieser MalRnahmen eine Risikoredwktifir das Auftreten einer
Blutzuckererkrankung um 46-58 % madglich war (298¢r Diabetes mellitus wird vom
Adult Treatment Panel Ill des National CholesteEmlucation Program als ,KHK-
Aquivalent* bezeichnet (257). Diese Benennung tdigtBeobachtung Rechnung, dass
die kardiovaskulare Mortalitstt von Diabetikern aneénd jener von
Herzinfarktpatienten entspricht (258). Daher ise d&ionsequente Behandlung von
Bluthochdruck bzw. Fetstoffwechselstérungen drimyerforderlich. Zudem besteht bei
Diabetikern/-innen die Indikation zur Durchfihrueges jahrlichen Ruhe-EKGs ab
dem 35. Lebensjahr (259). Makroangiopathische Kdmpbnen und insbesondere
kardiovaskulédre Erkrankungen sind die Hauptursaitinedie hohe Morbiditat und
Mortalitdt bei Diabetikern (260). Die arteriosklaschen GeféalRverdnderungen treten
sowohl beim Typ-1-Diabetes als auch beim Typ-2-Biab in einem friiheren Alter als
bei Nichtdiabetikern auf. Sie zeigen zudem einehasProgredienz und fuhren zu
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erheblichen Komplikationen wie die koronare Hernkitzeit, den Myokardinfarkt und
den Schlaganfall. Die Hoorn-Studie stellte festssddas Risiko fur kardiovaskulére
Ereignisse bei Diabetikern mit bereits bestehenlardiovaskularen Erkrankungen im
Vergleich zu gesunden Gleichaltrigen am héchsten (2@1). Zudem konnte eruiert
werden, dass das Risiko fur ein todliches EreigpeisFrauen fast dreimal so hoch war
wie bei Mannern (261). Doch auch bei Diabetikermnehne vorbestehende,
kardiovaskulare Erkrankung zeigte sich in der HeBtudie ein zweifach erhohtes
Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse im Vergleicleu Frauen ohne
Blutzuckererkrankung (261). Im Augsburger MONICA¢gRter wurde herausgestellt,
dass das Risiko bei Diabetikern, einen Myokardkifaiu erleiden, bei Mannern um
3,9 % und bei Frauen um 5,9 % hoher ist im Veryleia Nichtdiabetikern (262).
Frauen sind somit nicht nur haufiger von einem Mydinfarkt betroffen, sie weisen
dabei aufgrund ihrer diabetischen Stoffwechsellagriger ausgepragte Symptome auf
als gleichaltrige Frauen ohne Diabetes (263). Diberi¢benszeit nach einem
kardiovaskularen Ereignis ist bei Diabetikern kiiraés Nichtdiabetikern (264). Eine
weitere Studie ermittelte eine durchschnittlich Fabre frihere Sterblichkeit als bei
Nichtdiabetikern (265). Auch konnte eine 2-fachténtie Rezidivrate sowie eine erhdhte
Mortalitdt nach einem Schlaganfall bei Diabetikézatgestellt werden (266). Dagegen
publizierte die Paris Prospective Study, dass dieiad0 % der Manner und ca. bei
45 % der Frauen neben dem Typ-2-Diabetes eine Kidgnastiziert wurde (267). Die
Eurodiab IDDM Complications Study zeigte auf, d@s¥% der Manner und 10 % der
Frauen mit Typ-1-Diabetes begleitend an einer karem Herzkrankheit leiden (266).
Das Risiko fur eine koronare Herzerkrankung nimnatoed mit der Dauer der
Diabeteserkrankung zu (268). Bezlglich des Apoplksx Spatfolge der diabetischen
Angiopathie fand eine amerikanische Studie herdass das Schlaganfallrisiko bei
Diabetikern 2-4-fach hoher ist als bei Nichtdiabeth (269). In einer prospektiven
finnischen Studie erwies sich die Blutzuckerkranklads starkster Risikofaktor fur
einen todlich verlaufenden Schlaganfall, wobei eiedusammenhang fur Frauen noch
deutlicher zutraf (270). Doch nicht nur der martéeBiabetes mellitus ist ein wichtiger
Risikofaktor, sondern bereits die gestorte Glukaseainz verdoppelt das Risiko fur die
Entstehung eines Hirninfarktes (265). In diesectgefihrten Datenanalyse erkrankten
mehr mannliche Diabetiker begleitend an einem Agopéinem Myokardinfarkt bzw.
an einer koronaren Herzkrankheit (Tab. 104-106}hh(/). Dabei zeigten sich die
Zusammenhange zwischen D.m. und Myokardinfarkt bEWK bei Mannern nicht
signifikant. Hinsichtlich der geschlechterdiffererten Betrachtung
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mikroangiopathischer Spatkomplikationen eines Diedemellitus sind bislang nur
wenige Arbeiten verfiigbar. Von einer diabetisch@piNopathie waren in dieser Arbeit
Manner haufiger betroffen als Frauen (Tab. 100Hb(A). Andere wissenschatftliche
Arbeiten zeigten wiederum, dass bei Frauen mit &b mellitus die Nierenfunktion

schneller abnimmt als bei Mannern. Dies konnte $dvitdr den Typ-1-Diabetes als
auch fur den Typ-2-Diabetes gezeigt werden (272).20er dafiir zugrunde liegende
Pathomechanismus wurde im Rahmen einer Arbeit bebam, die sich mit der

renalen, hamodynamischen Reaktion auf eine Hypiglye und auf ACE-Hemmer-

Einnahme bei Diabetikern bzw. Diabetikerinnen oferenschadigung beschétftigte.
Frauen mit einer diabetischen Stoffwechsellageieet@mn auf Hyperglykdmie mit einer
deutlichen Reduktion des effektiven, renalen Plasma Blutflusses sowie mit einem
erhohten, vaskularen Widerstand. Diese Veranderukganten bei den Mannern mit
einer Blutzuckererkrankung nicht nachgewiesen werdéach ACE-Hemmer-Gabe
zeigte sich bei beiden Geschlechtern eine Reduktemn Blutdruckes, jedoch nahmen
nur bei den Frauen die glomerulare Filtrationstatd die Filtrationsfraktion ab. Somit
wurden die ungunstigere Wirkung der Hyperglykdmiédie renale Hamodynamik bei
Frauen und die bessere Wirkung der ACE-Hemmer-Tierdei Diabetikerinnen

demonstriert (273). Im Hinblick auf die diabetiscRetinopathie und die diabetische
Neuropathie waren Manner dieser Arbeit haufigerdilsn (Tab. 101), (Tab. 102),

(Abb. 9). Diesbezuglich ist die bisherige Datenlaghr mangelhaft. Andere Arbeiten
stellten jedoch fest, dass Frauen ein signifikaidhenes Risiko haben, an einer
Retinopathie (1,7-fach) und an einer Neuropathvee{fach) zu erkranken als Manner
(274, 275). Der Nikotinkonsum stellt ebenfalls @rfisikofaktor des Diabetes mellitus
dar, da er eine Insulinresistenz zur Folge hat X2B6reits das Aktiv- und sogar das
Passivrauchen bei Jugendlichen steigert das Ri§ikeein metabolisches Syndrom
(277). In einer finnischen Studie war das Risiko Kiomplikationen bei rauchenden
Diabetikern um 22-87 % erhoht (278). In der vodieden Arbeit stellt sich der

Zusammenhang zwischen Nikotin und Diabeteserkragkinei den mannlichen

Diabetikern deutlicher dar als bei den Diabetikeeim, dieser ist jedoch fur beide
Geschlechter nicht signifikant (Tab. 98). Bezuglddr Therapie der Diabetiker haben
Datenanalysen gezeigt, dass es zu einer Zunahmensiginpflichtigen Patienten

kommt, wobei mehr als 60 % der Patienten Uber dénié&bensjahre betroffen sind
(230). In dieser Arbeit bekamen Frauen und Mannevaegleich haufig orale

Antidiabetika verschrieben bzw. wurden nahezu glaift diatisch geftihrt (Tab. 108),

(Tab. 110), (Abb. 10). Mannliche Diabetiker erteelt haufiger Insuline sowie eine
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Kombinationstherapie aus oralen Antidiabetika undulinen (Tab. 109), (Tab. 111),
(Abb. 10). Bei einer Auswertung der Arzneimitteltiygie bei Diabetikern im Rahmen
des Arzneimittelreports 2006 wurden keine signifiiee, geschlechterspezifischen
Unterschiede ermittelt. Beide Geschlechter erhieli@a 24 % der Falle eine
Insulintherapie. Orale Antidiabetika wurden bei%6aler Manner und 44 % der Frauen
angewandt. Eine nicht-medikamentdse, diatische afrerfand bei Frauen (17 %)
haufiger als bei Mannern (13 %) Anwendung. Keineer@ibie erhielten laut dem
Arzneimittelreport 2006 17 % der Manner und 15 % Eruen mit einem Diabetes
mellitus (279). Hinsichtlich der verschiedenen Mdigkeiten einer Diabetestherapie
stellte die UK Prospective Diabetes Study (UKPD&3),fdass es keine speziellen Vor-
oder Nachteile der Insulin-, oralen oder diatisafugrten Therapien gibt, jedoch
Sulfonylharnstoffe und Insulin eine Gewichtszunahweeursachten, wobei es unter
Diat oder Metformingabe zur Gewichtsreduktion ka2®8(Q, 281, 282). Dabei wurde
festgestellt, dass die Diabetestherapie haufig nenzwend war und nur 37 % der
Probanden am Ende der Studie einen normwertigenledy®ert erreichten (280). In
der Diabetes Prevention Program-Studie (DPP) wutogerschiedliche Therapiearme
bei Typ-2-Diabetikern verglichen, wobei das Diake®ko unter einem Lifestyle-
Modifikations-Programm (58 %) starker gesenkt war#tennte als unter dem oralen
Antidiabetikum Metformin (31 %) (283). Einen Votteier Lebensstilanderung belegte
auch eine finnische Praventionsstudie (284). DieQidag-Studie eruierte eine
verringerte Erkrankungshaufigkeit des Typ-2-Diabetér die Therapiearme Diat,
korperliches Training bzw. die Kombination aus Ileeidim Gegensatz zur
Kontrollgruppe (285). Grundsatzlich sollte bei ddrerapie des Diabetes mellitus an
erster Stelle die Umstellung der Lebensweise steh®azu zahlen die
Gewichtsreduktion/-kontrolle, regelmafiige Bewegwwvie die Patientenschulung.
Praventivmedizinisch muss die Gewichtsnormalisigrun jedem Lebensalter im
Vordergrund stehen. Daher sollten bereits Frauest partum Uber die Risiken des
Ubergewichtes informiert werden und eine Beratumgaken, um zumindest das
pragravide Ausgangsgewicht zu erreichen. Zudem tesoll diagnostizierte
Gestationsdiabetikerinnen langfristig kontrollierid beraten werden. Im Hinblick auf
die medikamentdésen MalRnahmen ist die verordnetesBagierungsmenge fur die
Arzneimitteltherapie des Diabetes mellitus nach #eydes Arzneimittelreports 2006
in den letzten Jahren stetig gestiegen. Dementspnelckonnte auch eine Zunahme der
Gesamtausgaben fur Antidiabetika erhoben werdemeDkam es sowohl bei den
Insulinen als auch bei den oralen Antidiabetika ewmem Verordnungs- und
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Kostenanstieg (279). Die Therapiekosten des Jat®88 fur den Typ-2-Diabetiker
wurden in der Costs of Diabetes in Europe — TypStitlie (CODE-2) genauer
betrachtet, wobei eine Differenzierung der versdéimen Therapieansatze erfolgte. Im
Jahr 1998 entstanden pro Diabetiker Arzneimitteékimsn Hohe von 765 Euro. Davon
wurden 9 % fur orale Antidiabetika und 17 % flUrdhise aufgewandt. Einen weitaus
hoheren Prozentsatz an den Arzneimittelkosten netdieeMedikamente zur Therapie
der Begleitkomplikationen, z.B. die Therapie kawdiskularer Erkrankungen, des
Diabetes mellitus ein (25 %) (286). Eine optimidBehandlung verhindert daher nicht
nur Langzeitfolgen, sondern ist auch gesundheits@kuasch relevant. Eine Arbeit der
Kolner-Uniklinik machte auf eine schlechtere BeHand von Risikofaktoren bei
weiblichen Diabetikern gegeniber Mannern aufmerkdaaiei bestanden die grofdten,
geschlechterspezifischen Unterschiede bei Patiedienbereits herzkrank waren. Bei
der Hypercholesterindmie bzw. arteriellen Hyperoals Begleiterkrankung, aber auch
bei der isolierten Blutzuckererkrankung erreichgauen in viel geringerem Malie die
empfohlenen HbAlc-Zielwerte (287). Eine moglicheséafthe kdnnte im noch nicht
ausreichenden Umdenken vonseiten der Patientinmeie sler Arzte liegen, wodurch
das Risiko fur Herz-Kreislauferkrankungen beim uielien Geschlecht nach wie vor
unterschétzt wird. Angesichts der zunehmend al@rn@esellschaft und des damit
verbundenen demografischen Wandels ist davon aebengdass der Diabetes mellitus
und seine Folgeerkrankungen in Zukunft zu eineebezhden Belastung fur das Sozial-
und Gesundheitssystem werden. In einer epidemedbgn Studie aus
GrolR3britannien/Nordirland wurde eine Prognose hkhtich der demografischen
Entwicklung des Diabetes mellitus sowie dessen@egbcheinungen publiziert. Dabel
wurde zur Veranschaulichung von einem Bevolkerumgszhs in den Jahren
2000 bis 2060 von maximal 3 % ausgegangen, wolgeilder 30-Jahrigen bereits bis
zum Jahre 2030 um bis zu 11 % zunehmen werden. sprechend geht diese Arbeit
von einem Anstieg der Neuerkrankungen des Typ-b&s&s um 20 % in dem Zeitraum
von 2000 bis 2036 aus (288). Damit wirden auch dMabetes-bedingten
Komplikationen bis zum Jahre 2045 bis zu 30 % hé&kegerte erreichen, verglichen mit
den Zahlen aus dem Jahr 2000. Bei den Gesamtkk$tertien Zuwachse von 25 % bis
zum Jahre 2060 das Gesundheitssystem belastennbetracht der demografischen
Entwicklung und des vorhersehbaren Rickgangs deeitanden Bevolkerung ist
jedoch bis 2060 ein Anstieg der relativen okonoimsc Belastung durch Typ-2-
Diabetes um 40 bis 50 % zu erwarten (288). Hinbathtles drastischen Zuwachses der
Diabetesféalle und der fehlenden Mdglichkeit, diegarheilen, bleibt nur die Nutzung
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einer effizienten Priméar- und Sekundarpraventian, die Entstehung, die Progression
sowie die Folgeerkrankungen zu verhindern. Da dexkheitsverlauf des Diabetes
mellitus unter anderem mal3geblich von den Lebensgekeiten (Ess- und
Trinkverhalten, sportliche Aktivitaten) sowie vorerdCompliance abhangt, ist die
Sensibilisierung und Aufklarung der Patienten Uibee Krankheit und deren Folgen
bzw. Komplikationen von grof3er Bedeutung. Zudem igs wichtig,
praventivmedizinisch bereits eine frihzeitige Diasftk durchzufihren. Dazu sollten
beispielsweise Gestationsdiabetikerinnen lebenktimgkontrolliert werden sowie
Manner und Frauen auf die alle 2-jahrige BestimmaiigBlutglukosekonzentration im

Rahmen der Vorsorgeuntersuchung ab dem 35. Lelmersjfaewiesen werden.
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4.3.2 Fettstoffwechselstérung Ergebnisse und Diskussion

Die Korrektur pathologisch veranderter Fettstoffieelwerte zahlt zu den wenigen
gesicherten Madglichkeiten in der Pravention und rapee arteriosklerotischer
GefaRerkrankungen. Der primar- und sekundarproptigthe Nutzen der
Statintherapie zur Risikoreduktion kardiovaskuldeeignisse ist unwiderlegbar (289).
Dabei korreliert das Ausmald der Senkung der Féitstohselwerte (ausgenommen
HDL-Cholesterin) eng mit dem Behandlungserfolg indlich der Senkung
kardiovaskuléarer Ereignisse (290, 291). Dennoch demr die erforderlichen
Therapieziele trotz lipidsenkender Standardtherafimals nicht erreicht (292). Daher
sind eine konsequente Kontrolle der Blutfettwedie, Férderung der Compliance und
eine evidenzbasierte, medikamenttse Therapie umglbali. In der vorliegenden Arbeit
konnte anhand der 2000 erhobenen Patientendatehlbe(10,7 % von 1040) Frauen
sowie 173 (18,0 % von 960) Mannern eine Hyperliptginamie eruiert werden
(p <0,05), (Tab. 112). Bei dieser Fettstoffwecsigeling liegen erhdohte Werte fir
Cholesterin, Triglyzeride und Lipoproteine vor (29Fine andere Arbeit zeigte
dagegen eine hohere Pravalenz der Hyperlipoproteenbei den weiblichen Patienten,
wobei sich erhebliche Unterschiede hinsichtlich A#ersverteilung ergaben. Manner
erkrankten bereits im 40. Lebensjahr, wahrend dévdtenz der Frauen im hdheren
Alter explosionsartig anstieg (294). Die isolieftipercholesterinamie war in der
vorliegenden Datenanalyse bei 28 (2,7 % von 1048ydénh sowie bei 10 (1,0 % von
960) Mannern ermittelt worden (p < 0,05), (Tab.118nter einer isolierten
Hypertriglyzeridamie litten hingegen nur 2 (0,2 %nv1040) Patientinnen und 4 (0,4 %
von 960) Patienten betroffen (p < 0,05), (Tab. 114)r weiteren Betrachtung der
Patientendaten wurden die Hyperlipoproteinamie, id@ierte Hypercholesterinamie
sowie die isolierte Hypertriglyzeridamie zu dem é&hpunkt Fettstoffwechselstérung
zusammengefasst (FrawgRiofiwechselstorungGesamt 22,2 % von 1040;
Mannekeustofiwechselstorung-Gesame 7,2 %0 von 960) (p < 0,05), (Tab. 115). Hinsidttlder
Altersverteilung zeigte sich in dieser Arbeit, dassvohl Manner (Mannerzo janre
39,6 % von 261 vs. Mannefo 1ane60,4 % von 261) als auch Frauen (Fraugmanre
39,7 % von 231 vs. Frauep 1and0,3 % von 231) mit einer Fettstoffwechselstérumg i
Uber 60 % der Falle> 70 Jahre waren (p < 0,05), (Tab.116). Bei der
geschlechterdifferenzierten Betrachtung der Therageér Fettstoffwechselstérungen
wurde deutlich, dass 86,1 % der 231 Patientinnenesd@7,8 % der 261 Patienten eine

lipidsenkende Therapie erhielten (p < 0,05), (TELY). Bericksichtigt wurden dabei
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HMG-CoA-Reduktasehemmer, Fibrate sowie andere kgiéier (Omacor®, Ezitimib,
Colestyramin). Inwieweit mit dieser Therapie jedddbrmwerte beim Fettstoffwechsel
erreicht wurden, war nicht Bestandteil dieser Arb&ndere Studien wiesen auf ein viel
deutlicheres Versorgungsdefizit der Patienten raitstoffwechselstérungen hin, wobei
keine geschlechterdifferenzierte Betrachtung etéol@iese Arbeiten beschrieben, dass
bis zu 80 % der Patienten keinen Lipidsenker eidmne295, 296). Um diese inadaquate
Behandlung schnellstmdglich zu verbessern, missen Bkvolkerung und die
Beteiligten des Gesundheitswesens auf die Definiltegewiesen werden. Eine
optimierte Arzneimitteltherapie ist neben der Vederung der Lebensqualitdt und
Lebenserwartung der Patienten auch aus pharmakogkscher Sicht von Vorteil.
Eine Studie publizierte, dass in Deutschland beerioptimierten, lipidsenkenden
Therapie mit Statinen in 5 Jahren etwa 820 Millliiro eingespart werden kénnten
(297). Dazu kommen die Kosten der Folgeerkrankungenbei pathologische
Blutfettwerte vor allem als Risikofaktor fur einerbnare Herzkrankheit und damit fur
einen Myokardinfarkt gelten (298). In der vorlieden Arbeit stellten die
Fettstoffwechselstérungen fir Manner ein gro3eresk® dafur dar, eine koronare
Herzkrankheit  (Mann@gustoftwechselstsrung  + ki 51,6 %  von 261  vs.
Frauemetstoftwechselstorung + kHk 24,6 % von 231) (p < 0,05), (Tab. 118) bzw. einen
Myokardinfarkt zu bekommen als fur Frauen (MamrBbfwechselstsrung + Myokardinfarkt
23,4 % von 261 vs. Frau@fstofiwechselstsrung + Myokardinfarik0,0 % von 231) (p < 0,05),
(Tab. 119). Auch andere Studien beschrieben ditstB#tvechselstorung fur Manner
als einen grofReren Risikofaktor, einen Herzinfatkerleiden, als bei Frauen (93, 103).
Zusammenfassend zeigte sich, dass das mannlichehlégs etwas ofter von
Fettstoffwechselstérungen betroffen war, wobeili@gnose bei beiden Geschlechtern
vor allem nach dem 70. Lebensjahr gestellt wurdardiale Erkrankungen traten in
dieser Datenanalyse bei Mannern mit bekannter te#tt®chselstérung haufiger auf
als bei Frauen. Hinsichtlich der medikamenttseiddignkenden Therapie war fur beide
Geschlechter eine Unterversorgung nachzuweisengiwdé®ds mannliche Geschlecht

starker betroffen war.
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4.3.3 Schilddrisenerkrankungen

4.3.3.1 Ergebnisse

Die Schilddrise nimmt durch die Bereitstellung d8childdrisenhormone im
Stoffwechsel des Organismus eine bedeutende Funéiio In der vorliegenden Arbeit
konnte bei 26 (2,5 % von 1040) Patientinnen sovdd21 % von 960) Patienten die
Diagnose Hyperthyreose gestellt werden (p > 0,@%gb. 120), (Abb. 11). Eine
Schilddrisenunterfunktion gaben 96 (9,2 % von 10@uen und 27 (2,8 % von 960)
Manner anamnestisch an (p < 0,05), (Tab. 121), (Al Weiterhin wurde bei 39
(3,8 % von 1040) Patientinnen sowie 19 (2,0 % v@9)9Patienten die Diagnose
Struma gestellt (p < 0,05), (Tab. 122), (Abb. 11).

Patienten in %

10%

5% ® Frauen

B Manner

0% -

Hypothyreose Hyperthyreose Struma

Abb.11: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung dakrankungshaufigkeit der Hypothyreose, der

Hyperthyreose sowie der Struma.

Hinsichtlich der Stoffwechsellage bei der Strumateesich bei 19 (48,7 % von 39)
Frauen bzw. 10 (52,6 % von 19) Méannern eine hypethte, bei 3 (7,7 % von 39)
Patientinnen sowie 1 (5,3 % von 19) Patient eingthyreote und bei 17 (43,6 % von
39) weiblichen bzw. 8 (42,1% von 19) mannlichentid?den eine euthyreote
Stoffwechsellage (Tab. 123). Im weiteren Verlauliteodie geschlechterdifferenzierte
Betrachtung des Haupterkrankungsalters erfolgeniesaler in Studien beschriebene

Zusammenhang von  Schilddrisenerkrankungen und dibhthruck  bzw.
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Herzrhythmusstorungen geprift werden. Dazu wurdendeei aufgefihrten Formen
der Schilddrisenerkrankung (Hypothyreose, Hypeebse sowie Struma)
zusammengefasst

(Frauen: 28yperthyreoset 9Bhypothyreoset 3%truma= 161 von 1040;

Manner: 2@yperthyreoset 2 fypothyreoset 1S%5truma= 66 von 960), (p < 0,05), (Tab. 124).
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Abb.12: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung détersverteilung und Begleiterkrankungen bei

Schilddrusenerkrankungen (Hypo-/Hyperthyreose,rSaju

Bezlglich der Altersverteilung erkrankten beide ¢béschter haufiger nach dem
70. Lebensjahr, wobei sich dieser ZusammenhangManner deutlicher darstellte
([Frauenzo janre47,2 % von 161 vs. Fraugh jane 52,8 % von 161; Mannew janre

34,8 % von 66 vs. Manneg janrb5,2 % von 66], [p < 0,05], [Tab. 125], [Abb. 12RQIs

Begleiterkrankung der Hypo-/Hyperthyreose und daurSa konnte bei 82,0 % von 161
Frauen sowie bei 71,2 % der 66 Manner ein arterigdypertonus ermittelt werden
(Tab. 126), (Abb. 12). Eine Herzrhythmusstdrung rkenneben einer dysthyreoten
Stoffwechsellage bei 24 (14,9 % von 161) Frauen 1@d15,2 % von 66) Mannern
ermittelt werden (p > 0,05), (Tab. 127), (Abb. 1Rabei fanden in dieser Arbeit unter
dem Begriff der Herzrhythmusstérung folgende Erktangen Bertcksichtigung: Atrio-

ventrikularer Block, Bradykardie, Sinusbradykardsypraventrikuldre Tachykardie,
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Tachyarrhythmia absoluta, Arrhythmia absoluta, rmitierende Tachykardie und
Vorhoffimmern. Des Weiteren sind in der vorliegend Arbeit die
Schilddrisentherapeutika ermittelt worden, die Hbgbothyreose, Hyperthyreose sowie
bei der Struma angewandt wurden. Dabei zeigte siabs bei 105 (65,2 % von 161)
Frauen und bei 30 (45,5 % von 66) Mannern die Therait Schilddrisenhormonen
erfolgte (p < 0,05), (Tab. 128), (Abb. 12). Eineyidostatikatherapie konnte bei 14
(8,7 % von 161) Patientinnen sowie 9 (13,6 % von Bétienten ermittelt werden
(p <0,05), (Tab. 128), (Abb. 12). Laut den Paweakten erhielten 42 (26,1 % von
161) Frauen bzw. 27 (40,9 % von 66) Manner keinedikanentbse Therapie
(Tab. 128).

Zusammenfassend wurde in dieser Arbeit deutliclss da@dauen mehr als doppelt so
haufig von einer Schilddrisenerkrankung betroffemrem wie Manner. Ohne
Signifikanz war die Betrachtung des Erkrankungsaltbeide Geschlechter erkrankten
haufiger nach dem 70. Lebensjahr. Weiterhin zegjth, dass tUber 80 % der 161
weiblichen Patienten und Uber 70 % der 66 mannticlRatienten neben einer
Schilddrisenfunktionsstérung unter einem artemeli&ypertonus litten, wobei dieser
Zusammenhang fur Manner nicht signifikant war. Zude stellte die
Herzrhythmusstérung bei beiden Geschlechtern ksigeifikante Komorbiditat der
Schilddrusenerkrankungen dar. Hinsichtlich der rkaalientdsen Therapie wurden die
Schilddrisenhormone entsprechend der Haufigkeit ddypothyreose bzw.
hypothyreotes Struma am haufigsten verordnet. Jedwaren beide Geschlechter

medikamentds unterversorgt.
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4.3.3.2 Diskussion

Im Nationalen Gesundheitssurvey 2002 wurde bei défram Vergleich zu Mannern
eine fast 5-mal héhere Pravalenz von Schilddrigeaekungen ermittelt
(FraueRchilddrasenerkrankung 8,9 % VS.  Mannehilddrisenerkrankung 1,8 %0), wobei beide
Geschlechter mit zunehmendem Alter haufiger erkeamk299). Dabei stellten die
Struma und die Hypothyreose den grofiten Anteil Sidvilddrisenerkrankungen dar.
Die Pravalenz der Hyperthyreose betrug bei Frau8fund bei Mannern 0,2 %
(299). Auch in der vorliegenden Arbeit waren dieibliehen Patienten 6fter von
Schilddrusenerkrankungen betroffen, wobei beidecleshter ebenfalls am haufigsten
unter einer Hypothyreose sowie einer Struma lit{@ab. 121/122/124). Da die
Hauptursache der Hyperthyreose im hoheren Lebensdik funktionelle Autonomie
darstellt (300) und sich diese Autonomie insbesmnde Jodmangelgebieten als
problematisch darstellt (301), ist die konsequé&fgavendung von jodiertem Speisesalz
erforderlich. Dabei mussen jedoch hohere Jodiemunggmieden werden, da diese
wiederum Autoimmunerkrankungen der Schilddrise téegen und somit eine
jodinduzierte Hyperthyreose auslésen konnen (3&hrend Hampel et al. (2005) und
die WHO (1999) Deutschland aktuell nicht mehr aldrdangelgebiet einschatzen (303,
304), wiesen das International Council for the @anof lodine Deficiency Disorders
(ICCIDD) (2003) sowie der Europdische Erndhrungsher(2004) auf eine nicht
ausreichende Jodversorgung hin (305, 306). Hirlgibhtder Altersverteilung
erkrankten Manner deutlich haufiger nach dem 7Mehsjahr, wahrend Frauen im
Alter von > 70 Jahren nur etwas Ofter von einer Schilddriseaekung betroffen
waren als Frauen unter 70 Jahre (Abb. 12). Higgteesich fur beide Geschlechter kein
signifikantes Ergebnis (Tab. 125). Wie schon in &achliteratur beschrieben (307,
308), zeigte sich auch in dieser Arbeit, dass lageRten mit Schilddriisenerkrankungen
haufig begleitend ein arterieller Hypertonus aufti@obei dieser Zusammenhang fur
Manner nicht signifikant war (Tab. 126). Bei dergdyhyreose liegt dabei in der Regel
eine diastolische Hypertonie vor, wahrend die Hijpgeose oft mit einer systolischen
Hypertonie assoziiert ist (309). Uber die Pathogender arteriellen Hypertonie bei
Schilddrusenfunktionsstorungen ist bisher nur webmgkannt. Es konnte jedoch
herausgefunden werden, dass ein direkter Zusammerdvaschen dem Plasmaspiegel
der Schilddrisenhormone und den AusscheidungsPuoduktionsraten von Renin und
Aldosteron besteht. Dementsprechend ist der Blithack beispielsweise bei der
Hypothyreose durch ein niedriges Plasma-Renin &heniaiert. Daraus resultieren
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oftmals normotone Blutdruckwerte nach dem Erreicbetihyreoter Stoffwechselwerte
(309). Es bedarf demnach einer regelmafigen Koataber Schilddrisenparameter
sowie einer adaquaten Therapie, um Patienten met eiysthyreoten Stoffwechsellage
vor den Ereignissen einer kardiovaskularen Begle@mkung, fir die wiederum der
Bluthochdruck ein bedeutender Risikofaktor ist,solitzen (310). Weiterhin stellten
bereits andere Studien den Zusammenhang zwischieiltd@¢&senerkrankungen und
Herzrhythmusstoérungen, insbesondere dem Vorhoffenmndar (311, 312). Die HRST
waren demnach ricklaufig, sobald eine euthyreatév@chsellage vorlag (313). In der
vorliegenden Arbeit stellte sich das Korrelat zwise Schilddriisenerkrankung und
Herzrhythmusstorung fur beide Geschlechter nictmiBkant dar (Tab. 127). Bei der
Betrachtung der Anwendung von Schilddrisenpraparaetsprach im Nationalen
Gesundheitssurvey 2002 die geschlechterdiffereezigierteilung den prozentualen
Anteilen der Erkrankungshaufigkeit bei den Gesditesm. Dabei nahmen die
Schilddrisenhormone mit etwa 90 % den Hauptantil rdedikamentdsen Therapie
von Schilddrisenerkrankungen ein. Thyreostatika dodtherapeutika fanden jeweils
nur in etwa 5 % der Falle Anwendung (299). Aucldieser Arbeit erhielt der Grofteil
der Patienten eine Schilddrisenhormontherapie, walie Therapie bei Frauen
verhaltnismafig haufiger angewandt wurde (Fragh@frisenhormontherap@®5,2 % von 161
VS. Mannegchiiddrisenhormontherapid9,5 % von 66). Hinsichtlich der Anwendung von
Thyreostatika zeigten sich in der vorliegenden Datalyse keine Unterschiede
zwischen den Geschlechtern. Hingegen erhieltenMiianer weitaus haufiger keine
medikamentése Therapie (Mang@E medikamentsse Therapie?0,9 % von 66 vs.
FraueRhne medikamentsse  Therapie 26,1 % von  161), (Tab. 128). Als weitere
TherapiemalRnahme der Schilddriseniberfunktion wioed® Frauen (7,7 % von 161)
und keinem Mann eine Schilddrisenoperation durchgef (Tab. 129) bzw. 4
Patientinnen (15,4 % von 161) und 3 Patienten (¥5,0on 66) erhielten eine
Radiojodtherapie (Tab. 130). Da die Hyperthyrease &rkrankung darstellt, die einer
medikamentdsen, operativen bzw. radiotherapeutisBefandlung bedarf, muss davon
ausgegangen werden, dass bei den Mannern und Frdieelaut dieser Arbeit keine
Therapie erhielten, die Angaben in den Patientemalihvollstdndig waren bzw. keine
leitliniengerechte Therapie durchgefuhrt wird.
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4.4 Frakturen und degenerative Erkrankungen
4.4.1 Frakturen und Osteoporose

44.1.1 Ergebnisse

Im weiteren Verlauf dieser Arbeit wurde die Haukgkdes Auftretens einer Fraktur
und deren Lokalisation geschlechterdifferenziettdmhtet. Dazu wurden die Patienten,
bei denen aus den Vorerkrankungen eine Frakturnotkaar, und die Manner und
Frauen, die im Datenerhebungszeitraum im Klinikudds$adt Rostock infolge einer
Fraktur stationar behandelt wurden, zusammengef@msbei fanden 11 Patienten
(7 Frauen/4 Manner), bei denen sowohl in der Vamuise als auch in der
Einweisungsdiagnose eine Fraktur eruiert worden wader weiteren Berechnung nur
einmal Berucksichtigung

(Frauen: Vordiagnose 63 + Einweisungsdiagnose(@l= 117 [11,3% von 1040];
Manner: Vordiagnose 43 + Einweisungsdiagnose 42)-=81 [8,4 % von 960]),
(p <0,05), (Tab. 131). Weiterhin wurden die Fraktkalisationen der 117 Frauen und
81 Manner genauer betrachtet (Abb. 13). Dabei wbeldPatienten, die sich mehrfach
eine Frakturen zugezogenen haben, jede Lokalisdterticksichtigt. Es zeigte sich,
dass sich weibliche Patienten deutlich haufiger @perarm, den Unterarm/das
Handgelenk und den Oberschenkel brechen (Abb.D#. mannlichen Patienten
erleiden dagegen wesentlich 6fter eine Fraktur iereBh der Rippen/des Sternums
(Abb. 13).
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Abb.13: Geschlechterdifferenzierte Betrachtungktekturlokalisation.

Weiterhin konnte mithilfe der Patientenakten diezalnl der an Osteoporose erkrankten
Patienten ermittelt werden. Aus den Vorerkrankungarde deutlich, dass 178 (17,1 %
von 1040) Frauen sowie 39 (4,1 % von 960) Manner einer Osteoporose betroffen
waren (p < 0,05), (Tab. 132), (Abb. 14).
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Abb.14: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung\dendiagnose Osteoporose.
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Bei beiden Geschlechtern wurde die Erkrankung zstmeich dem 70. Lebensjahr
diagnostiziert (Frauefy janre 35,4 % von 178 vs. Fraue® janre 64,6 % von 178;
Mannetzo janre 35,9 % von 39 vs. Manngp janre 64,1 % von 39), ([Rauen < 0,05;
Pvanner> 0,05), (Tab. 133). Bezlglich einer Therapie d@steoporose sind in der
vorliegenden Arbeit die Medikamente berucksichtigirden, die in der Roten Liste
unter dem Kapitel ,Osteoporosemittel* (Vit.D-Dertea Kalziumpréparate,
Bisphosphonate, Kombinationen aus den vorher geearfraparaten) aufgelistet sind.
Eine Hausmedikation mit solchen Pharmaka erhidieiglich 76 (42,7 % von 178)
Frauen sowie 26 (66,7 % von 39) Manner (p < 0,@%gb. 134). Neben diesen
speziellen Mitteln, die dem Abbau von Knochengeweberbeugen oder
entgegenwirken bzw. die Neubildung von Knochengewdélrdern, wurde in die
Auswertung auch die Anwendung von Analgetika bzwtitheumatika bei Patienten
mit Osteoporose einbezogen. Es erhielten 46 (25y8/84178) Frauen sowie 9 (23,1 %
von 39) Manner eine solche Schmerztherapie (p §)0(@ab. 135). Da der Einfluss der
Sexualhormone auf den Knochenstoffwechsel unun®stritist, wurde in der
vorliegenden Arbeit analysiert, wie viele Osteopeatientinnen in der
Hausmedikation eine Hormonersatztherapie erhielieme Hormonersatztherapie
mittels einer Monotherapie mit Ostrogenen wurde2de{13,5 % von 178) Patientinnen
durchgefiihrt und eine Gestagen-Ostrogen-Theragwelen 17 (9,6 % von 178)
Frauen mit Osteoporose (p > 0,05), (Tab. 136). &¥em 2000 erhobenen Patientendaten
wurde bei 35 (19,% von 178) Frauen und 6 (15,4 % von 39) Mannerrenetber
Osteoporose eine Fraktur (Vor-/Einweisungsdiagnogemeinsam betrachtet)
diagnostiziert (Bawen < 0,05, anner > 0,05), (Tab. 137). Inwieweit der
Pathomechanismus dieser Frakturen in der Osteapodbegriindet lag, war nicht
Gegenstand dieser Arbeit. Einen weiteren Risikafiglkder das Auftreten einer Fraktur
bei begleitender Osteoporose begunstigt, stelltNlkotinkonsum dar. Dieser wurde
von 5 (2,8 % von 178) Frauen sowie 7 (17,9 % voh N@nnern bejaht (p > 0,05),
(Tab. 138). Bei der Betrachtung des BMI zeigte sitdss sowohl Frauen (Fradgn 25
25,3 % von 178 vs. Fraughs 25 68,5 % von 178) als auch Manner (Mampgs 25
28,2 % von 39 vs. Manngy> 25 56,4 % von 39) mit Osteoporose haufig tibergewgchti
waren (p < 0,05), (Tab. 139). Lediglich bei 3 Paienen (1,7 % von 178) sowie
1 Patient (2,6 % von 39) konnte ein BMI < 18 unandaein Untergewicht ermittelt
werden.

Es ergab sich zusammenfassend, dass Frauen haudigdfrakturen betroffen waren

als Manner. Frauen brachen sich am haufigsten deera@m, den Unterarm/das
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Handgelenk sowie den Oberschenkel, wahrend beiMiEmern am haufigsten eine
Fraktur im Bereich der Rippen/des Sternums vordag.einer Osteoporose erkrankten
4-mal so viele weibliche wie mannliche Patientenie DBetrachtung des
Erkrankungsalters erbrachte, dass sich die Ostespdrei beiden Geschlechtern 6fter
nach dem 70. Lebensjahr manifestierte, wobei diggsammenhang fur Manner nicht
signifikant war. Hinsichtlich der medikamentOserefidpie zeigte sich, dass weniger als
die Halfte der Frauen, die in dieser Arbeit bericksgt wurden, ausreichend
pharmakologisch versorgt waren. Bei den Mannerrdesmr,Osteoporosemittel* etwas
haufiger verschrieben. Der protektive Effekt der tr@gene mittels einer
Hormontherapie wurde bei ca. 23 % der 178 Frauemutge zeigte jedoch keine
Signifikanz. Weiterhin gaben 19,7 % der 178 Paier@n sowie 15,4 % der
39 Patienten neben der Osteoporose eine aufgedretaktur an, wobei dieses Ergebnis
fur Manner nicht signifikant war. Letztendlich werdn der vorliegenden Arbeit
deutlich, dass Frauen mit Osteoporose, entgegenAdssage einer Mehrzahl von
Studien (314, 315), haufiger tbergewichtig bzwpads waren. Bei Mannern hingegen
stellte der Nikotinkonsum einen bedeutenden, abmt isignifikanten Risikofaktor fur

das Auftreten einer Osteoporose dar.
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44.1.2 Diskussion

Knochen besteht zu 70 % aus Mineralien, zu 22 % Ruageinen und enthélt 8 %
Wasser. Eine Aufgabe des Knochens ist, neben datiscsten Funktionen als
Stutzgewebe und Ansatzort der Muskulatur, die Hapwdse. Zudem dient der
Knochen als Reservoir fur die Homdostase des Galdutspiegels. Die statischen und
die homoostatischen Funktionen des Knochens eriordessen kontinuierlichen und
regulierten Umbau (,remodeling®). Zellulare Akteuleeses Umbaus sind die aus den
hamatopoetischen Stammzellen hervorgehenden Oastekl und die aus dem
mesenchymalen Bindegewebe entstehenden Osteoblagddit). Nach der
Datenauswertung dieser Arbeit haben Frauen insdgelsaniiger eine Fraktur erlitten
als Manner (Tab. 131). Dabei brachen sich die waibh Patienten am haufigsten den
Oberarm, den Unterarm/das Handgelenk sowie densChvemkel, wahrend bei den
mannlichen Patienten am haufigsten eine FraktuBareich der Rippen/des Sternums
vorlag (Abb. 13). Eine andere Studie eruierte bemauEn den distalen Radius als
haufigste Frakturlokalisation (317). Laut den Lieidn des Dachverbands Osteologie
e.V. lag die jahrliche Inzidenz nicht-vertebralealkuren bei 50-79-jahrigen Frauen in
Deutschland bei 1,9 % und bei den Mannern im geicAlter bei 0,7 % (318). Die
Pravalenz einer vertebralen Fraktur bei Mannern weagleichbar mit derjenigen von
gleichaltrigen Frauen, wobei die Mortalitdtsratema@&inem solchen Bruch bei Frauen
hoher war (319). Die Mortalitdt nach einer Huftgedsfraktur zeigte hingegen bei
mannlichen Patienten eine Erhéhung um das Dreifgelgentiber altersentsprechenden
Kontrollgruppen und eine Verdopplung zu weiblichatienten (320, 321). Die
MONICA-Augsburg-Studie hatte mittels Eigenangabeer dPatienten alters- und
geschlechtsspezifische Haufigkeiten von Extremitéddturen ermittelt. Fir die
Altersgruppe der 65-74-Jahrigen ergaben sich keimerschiede zwischen den
Geschlechtern hinsichtlich der Frakturpravalenzé??). Weiterhin postulierte diese
Studie bei Patienten im Alter Gber 65 Jahren einmesdhrankung der Aktivitat im
taglichen Leben nach einer Extremitatenfraktur §328ch in den Folgejahren erholten
sich viele Patienten nicht von der Fraktur (324 Dlultiple Outcome of Raloxifene
Evaluation-Studie (MORE) konnte bei neu aufgetretefiVirbelkorperfrakturen eine
Einschrankung der Lebensqualitdit ausmachen (326pewein positives Korrelat
zwischen dem Schweregrad der Fraktur und der Grd&e Einschrankung der
Lebensqualitat eruiert werden konnte (326). Damitcd die haufig auftretenden,

schweren Sturzverletzungen der Wunsch nach einebilen und unabhangigen Leben
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im Alter nicht negiert wird, ist es wichtig, alteMenschen auf ihr Risiko hinzuweisen
und sie Uber mdgliche PraventivmalBnahmen ausreichende Beleuchtung,
Haltemdglichkeiten in der Wohnung, Huftprotektoreygf. Herzschrittmacher bei
Rhythmusstoérungen, regelméRige Seh- und Gleichgpstests usw= hinzuweisen
(327). Aber auch die regelmafige Einnahme von Qaleiund Vitamin-D-Praparaten
zur Osteoporose-Prophylaxe wird laut den Leitlinides Dachverband Osteologie
empfohlen (328), denn vor allem bei alteren Patienliegt die Ursache fir die
aufgetretene Fraktur oft in der Osteoporose begtirdiese wird definiert als eine
systemische Skeletterkrankung mit niedriger Knootesse und einem Verlust der
normalen Mikroarchitektur, wodurch eine erhdhte &menbrichigkeit und eine
vermehrte Frakturgefahrdung folgen (329). Die pren@steoporose gliedert sich im
Wesentlichen in zwei Formen: die postmenopausale B¥p-1- und die senile bzw.
Typ-2-Osteoporose. Die Fraktur, die am haufigsterRiahmen der postmenopausalen
Osteoporose auftritt, stellt die Wirbelkérperfraktdar. Dagegen ist die senile
Osteoporose am haufigsten mit der Schenkelhalsiragsoziiert (330). Folglich ist es
zielfihrend, den fortschreitenden Knochenmassesterlu  mittels
sekundarprophylaktischer MalRRnahmen zu begrenzen damdit fir eine priméare
Pravention von osteoporotischen Frakturen zu som@ses Vorgehen begriindet sich
damit, dass die Osteoporose zu den haufigsten rikknggen des héheren Lebensalters
gehort (331, 332). In der Osteoporosis PreventisimgSoy-Studie (OPUS) wurde eine
Osteoporosepravalenz postmenopausaler Frauen &n Ah 55 Jahren von etwa 7 %
ermittelt. Im Alter von 80 Jahren stieg die Pramalauf 19 % an (333). Von den uber
50-jahrigen Mannern waren 2003 in Deutschland 9,a@einer Osteoporose erkrankt
(334). Auch in der vorliegenden Arbeit war, im Vigigh zum mannlichen Geschlecht,
das weibliche Geschlecht in beiden Altersklassen ufifpgr betroffen
(Frauemsteoporosd. 7,1 % von 1040 vs. Mann®feoporoseéd, 1 % von 960), (Tab. 132). Auf
diese Verteilung nehmen unter anderem die kiirzebehserwartung der Manner sowie
Unterschiede in der Pathophysiologie des Knochesden Geschlechtern Einfluss.
Manner weisen belegbar eine etwa 25 % hohere méxitdaochenmasse auf als
Frauen. Des Weiteren ist bei den mannlichen Patierdine starkere periostale
Knochenneubildung ermittelt worden, wodurch untendeaem der grol3ere
Querdurchmesser sowohl der Réhrenknochen als arcWtbelkorper erklart werden
kann (335). Ein deutlicher Unterschied zwischen @&schlechtern besteht zudem in
der Haufigkeit des Auftretens der sekundaren Ostese, wovon Manner weitaus
haufiger betroffen sind (336, 337). Die Bezeichngegundare Osteoporose findet fir
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solche Formen der Osteoporosewendung die durch eine andere Grunderkrankung
ausgelost werden. Mogliche Ursachen sind endoknmetabolische, medikamentose,
onkologische, immonologische sowie andere Gene388).( Auchder Einfluss von
genetischen Faktoren im Hinblick auf die Entwiclduginer Osteoporose ist in Studien
beschrieben worden, wobei Téchter von Frauen nstrpenopausalen osteoporotischen
Frakturen bereits pramenopausal eine vermindertelendichte aufwiesen (339, 340).
Eine prospektive finnische Arbeit an gleichgeschikgchen Zwillingen hingegen
deutete auf eine nur geringe, erbliche Beteiliguley osteoporotischen Fraktur hin
(341). Der Einfluss der Sexualhormone auf den Keastoffwechsel ist unumstritten.
Ostrogene verhindern ein UberschieBen der Ostdeklkisigkeit, indem sie die
Traskription von Knochenabbau-stimulierenden Zyteki hemmen und zudem die
Apoptose der Osteoklasten fordern (342). Auch wlincch die Bindung des Ostrogens
an Osteoblasten erreicht, dass diese wiederum deateoklasten-induzierten
Knochenabbau hemmen (343). Die Forderung der Bratibn und Differenzierung der
Osteoblasten durch Ostrogene, wirkt dem Knocheneliehlust direkt entgegen (344).
Durch den auftretenden Ostrogenmangel im Klimakterikommt es aufgrund der
fehlenden, protektiven Wirkung der Ostrogene auf Baochenstoffwechsel zu einem
starken Knochendichteverlust (22, 345). Die Osteos® stellte daher lange Zeit fur
Frauen mit vorzeitiger sowie friher zeitgerechtemdpause eine eindeutige Indikation
zur Senkung des Risikos von osteoporosebedingtaktufen dar, da Studien den
knochendichteerhaltenden Effekt bzw. den vermimaieKnochensubstanzverlust einer
Hormontherapie in der frihen Postmenopause bestti@46, 347, 348). Durch die
Hormontherapie konnte eine Reduktion der Fraktioierzz in jeder Altersklasse sowie
pra-, peri- und postmenopausal dhnlich stark nagiegen werden (349, 350). Jedoch
war die Hormonersatztherapie mit Ostrogenen autjuom Nebenwirkungen limitiert.
Die WHI-Studie (2002) machte auf ein erhohtes lardskulares Risiko unter einer
Hormontherapie aufmerksam, wobei das Durchschhétsader teilnehmenden
Patientinnen dieser Studie bei 63 Jahren lag (3S&)e Ergebnisse derselben Studie
hingegen wiesen bei Frauen, die sich seit weni¢erl@ Jahren in der Menopause
befanden bzw. junger als 60 Jahre waren, kein ékdkardiovaskulares Risiko auf
(352, 353). Nun zeigen Arbeiten, dass bereits eireglrig dosierte, transdermale
Applikation von Ostrogenen die Knochendichte ertgdwie das Knochenremodelling
reduziert, ohne dabei das thrombembolische Rigikerhdhen (354, 355). Schwedische
Forscher berichten zudem Uber Erfolge tierexperteien Experimente, in denen
gezeigt wurde, dass eine gezielte Aufnahme dero@stie iiber den Ostrogen-Alpha-
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Rezeptor am Knochen grundsétzlich moglich ist, ghdeiner weiteren Erforschung des
Aufbaus des Ostrogenmolekiils bedarf (356). Dennecipfiehlt der Dachverband
Osteologie e.V. den Einsatz einer Hormontherapi&kahmen der Sekundarpravention
nur bei Unvertraglichkeit bzw. Kontaindikation gagéer anderen Osteoporosemittel
sowie unter Wahrung des Risiko-Nutzen-Verhaltnisdeime Primarpravention mit
Hormonen ist laut dem Dachverband Osteologie nictdiziert (328). In der
vorliegenden Datenanalyse erhielten etwa 23 % @8rFrauen mit Osteoporose eine
ostrogenhaltige Hormonersatztherapie (Tab. 142)di@apraventive Anwendung von
Ostrogenen bei Osteoporose so kontrovers betraetitedf muss es die Aufgabe
zukinftiger Studien sein, nebenwirkungsarme Themgionen aufzuzeigen, da der
Nutzen dieser Therapie unwiderlegbar ist. Beim Metrder Androgenspiegel fur das
Auftreten Osteoporose von Bedeutung. Anderson.ef18B7) wiesen in ihrer Arbeit
auf ein erhohtes Osteoporoserisiko fir den medikébdsen oder durch Orchiektomie
bedingten Androgenmangel hin. Auch bestétigten de@ positiven Effekt einer
Androgengabe auf die vertebrale Knochendichte b@nrn (357). Doch neben den
Sexualsteroiden gibt es andere Risikofaktoren, ddie Auftreten einer Osteoporose
beginstigen. Neben dem (ehemaligen) Nikotinkonsietit sbenso ein BMI aul3erhalb
des Normbereiches ein Risikofaktor dar (358). DasudRen verursacht einen
Knochendichtverlust und hat einen negativen Eisflusuf die intestinale
Calciumabsorption (359). Zudem schétzte eine Metigaa bei rauchenden Frauen das
relative Wirbelfrakturrisiko um 13 % und das Schelhklsfrakturrisiko um 31 % erhoéht
(360). In der vorliegenden Arbeit bejahten 2,8 % 1é8 Frauen sowie 17,9 % der 39
Manner einen Nikotinkonsum (Tab. 138), wobei dieZ@isammenhang fur beide
Geschlechter nicht signifikant war. Weiterhin kdieg das Korpergewicht hochgradig
mit der Knochendichte (361), wobei Cummings et aine Verdopplung des
Schenkelhalsfrakturrisikos bei einer Gewichtsabahmen 10% nach dem
25. Lebensjahr beschrieben (362). Auch andere &tudhiachten auf den Risikofaktor
Untergewicht aufmerksam (314, 315). Im Gegensat dear in dieser Datenanalyse
der GroR3teil der Osteoporosepatienten/-innen Ubechdg, wobei dieser
Zusammenhang fur Frauen enger war als fur Manre.(I39). Auch die australische
Dubbo Osteoporosis Epidemiology Study (DOES), gnespektive Kohortenstudie,
beschaftigte sich mit mdglichen Risikofaktoren desteoporose. Ein signifikanter
Zusammenhang mit der gemessenen Knochendichte sidakir die Parameter Alter,
Korpergewicht und Frakturanamnese (363). Dabei nahinsteigendem Alter und
Kdrpergewicht die Knochendichte ab und das Fraidir stieg mit abnehmender
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Knochendichte deutlich an (363). Auch eine aktuBiwlyse der Radiological Society
of North America (RSNA) machte deutlich, dass diedaminelle Adipositas als
Risikofaktor fur die Osteoporose angesehen werdessni364). Das bei Osteoporose
bestehende erhohte Frakturrisiko ist unbestreitiarsichtlich der Frakturlokalisation
publizierte die National Osteoporosis Foundatior®9@), dass im Rahmen der
Osteoporose am haufigsten Frakturen der Wirbelkgdes Rippen, des distalen Radius
und des proximalen Femurs auftraten (365). Andersdher eruierten die Huftfraktur
bei Frauen als den grofdten Anteil osteoporotischinigger Frakturen (366).
Bevolkerungsbezogene  Studien  schatzten die  Wahndich&eit, eine
Wirbelkorperfraktur zu erleiden, bei Frauen auf &t80 %, wobei der Anteil
Osteoporose-assoziierter  Frakturen sehr hoch waingegen wurde die
Frakturwahrscheinlichkeit der Extremitdten auf etd& % vermutet, wobei die
Haufigkeit der Osteoporose-assoziierten Fraktummirder unklar war (367, 368). Fur
Manner zeigte sich laut diesen Studien eine jeweils ca. 50 % niedrigere
Frakturwahrscheinlichkeit (367, 369). Weiterhin dem beim weiblichen Geschlecht
ofter klinisch auffallige Wirbelfrakturen beschraab als bei mannlichen Patienten
(370). Die European Prospective Osteoporosis S{EBOS) sowie die European
Vertebral Osteoporosis StudEVOS) ermittelten bei 5% der Manner und 8 % der
Frauen zwischen 51 und 82 Jahren eine manifestdoel@ulenosteoporose mit
mindestens einem osteoporotischen Wirbelkdrpereotbr Diese Frakturen waren
jedoch bei keinem der Manner und nur bei einem t¥liedter Frauen zuvor bekannt
(369, 371). Osteoporotische Frakturen sind sowehM#nnern als auch bei Frauen mit
einer deutlichen Ubersterblichkeit assoziiert (3323). Die DOES-Studie, die eine
dreifach erhohte Frakturwahrscheinlichkeit bei lerauals bei Mannern aufzeigte,
ermittelte anhand ihrer Daten eine standardisidftetalitatsrate fur die einzelnen
Frakturlokalisationen, wobei die Mortalitdtsratei heder Fraktur fur Manner im
Vergleich zu Frauen hoher war (363). Die beschneberhohte Mortalitatsrate fiel
nach etwa einem Jahr wieder ab (374). Im Hinbliok die steigende Pravalenz der
Osteoporose und der zunehmenden Lebenserwartungdigst Betrachtung von
gesundheits6konomischen Fakten bedeutend. Die gesdmanziellen Ausgaben, die
fur die Osteoporoseerkrankung im Jahr 2002 aufghbraerden mussten, beliefen sich
laut Aussage des Statistischen Bundesamtes auf NIBg&hen Euro, wobei bereits
etwa 86 % auf Frauen entfielen. Dabei lagen dietéfosm Vergleich zu anderen
Erkrankungen im mittleren Unterfeld (375). Um zukign eine Osteoporose
frihzeitiger zu erkennen und damit pathologischeskfaren vorzubeugen sowie die
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Mortalitdt und Kosten zu senken, ist eine besseriklarung der Bevolkerung tber die
Erkrankung sowie deren Pravalenz und Diagnostikvantlig. Der praventive Nutzen
einer Calcium- bzw. Vitamin-D-Supplementation bdmly der Frakturreduktion
insbesondere postmenopausaler Frauen wurde dutche®tbereits gesichert (376,
377). Hinsichtlich der Diagnostik empfehlen dietlirien eine Knochendichtemessung
mittels DXA-Verfahren (Dual X-Ray-AbsorptiometryebPatienten &alter als 70 Jahre
aufgrund des Lebensalters bzw. bei vorliegenderétzlishen Risikofaktoren (z.B.
Nikotinkonsum, osteoporoseverdachtige Fraktur, tp@si Familienanamnese,
Glukokortikoidtherapie >3 Monate) um das 50. Ledjahr zur Erfassung der 10-
Jahres-Wahrscheinlichkeit fur eine Fraktur (3288)3 Da die Kosten fur diese
Messung durch die Krankenkassen erst dann getraggden, wenn bereits der
Verdacht auf eine durch eine Osteoporose bedingtetl¥ vorliegt, muss diese 1GeL-
Leistung (Def. siehe Kap. 4.2.4.2) durch den P#ieselbst getragen werden (Kosten-
Beispiel: 42,20 Eure- Kuratorium Knochengesundheit e.V., Leipziger $ir.74889
Sinsheim, Stand 2009) (379). Es stehen also didignbe sowie therapeutische
Moglichkeiten zur Verfugung, eine erniedrigte Knendichte zu erkennen, ihre

Progredienz medikamentds hinauszuzégern und soaktufen zu vermeiden.
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4.4.2 Rheumatoid Arthritis

4.4.2.1 Ergebnisse

In diesem Unterpunkt soll die Rheumatoid Arthr{?), deren Pravalenz aufgrund des
Alterswandels stetig ansteigt, geschlechterdiffeie betrachtet werden. Laut den
Vordiagnosen waren 33 Frauen (3,2 % von 1040) sawiManner (1,5 % von 960) an
einer RA erkrankt (p < 0,05), (Tab.140). Des Weite wurden im
Datenerhebungszeitraum (01.01. bis 31.12.2006) 28 % von 703) Frauen und
6 Manner (0,9 % von 703) im Klinikum Sidstadt Rektaufgrund einer RA behandelt
(p < 0,05), (Tab. 141). Dabei war bei 7 Patientem Hrkrankung bereits bekannt
(Tab. 152). Im weiteren Verlauf sollte die geschtecdifferenzierte Betrachtung des
Haupterkrankungsalters, der  Risikofaktoren  sowie r demedikamentdsen
TherapiemalRnahmen erfolgen. Dazu erfolgte die Zosamfassung der Patienten, bei
denen bereits anhand der Eigenanamnese eine Ré&temgrden konnte mit denjenigen
Patienten, die im Datenerhebungszeitraum aufgrundseakuten Schubes des RA
stationér in das Klinikum Sudstadt Rostock aufgemeam wurden

(Frauen: Vordiagnose 33 + Einweisungsdiagnose 2®%3=5 [bereits mit der
Vordiagnose erfasst] = 48 [4,6 % von 1040];

Manner Vordiagnose 14 + Einweisungsdiagnose 6 beZejts mit der Vordiagnose
erfasst] = 18 [1,9 % von 960]), (Tab. 142).
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Abb.15: Geschlechterdifferenzierte Betrachtung dBisikofaktoren, Begleiterkrankungen und
medikamentdsen Therapiemaflinahmen der Rheumatdidtisrt

Hinsichtlich der Altersverteilung waren 21 der 48,8 %) Patientinnen < 70 Jahre und
27 von 48 Frauen (56,2 %) 70 Jahre und &lter. \@m M&nnern erkrankten 8 von 18
(44,4 %) vor dem 70. Lebensjahr und 10 von 18 (Sf)@atienten im Alter vor 70
Jahre (Tab. 143), (Abb. 15). Im weiteren Verlaainst der Nikotinkonsum als einer der
bedeutendsten Risikofaktoren flr das EntstehenreR& im Mittelpunkt der
geschlechterdifferenzierten Betrachtung. Es koneten keine Frau und 6 Manner
(33,3 % von 18) mit einer RA Nikotin fRuen > 0,05; manner < 0,05), (Tab. 144),
(Abb. 15). Auch das Ubergewicht zahlt zu den Fakipdie das Entstehen einer RA
begiinstigen. Hinsichtlich des BMI zeigte sich, d&4s(29,2 % von 48) Patientinnen
sowie 4 (22,2 % von 18) Patienten einen BMI < 28 88 (68,8 % von 48) Frauen bzw.
11 (61,1 % von 18) Méanner einen BMI25 aufwiesen (Abb. 15). Keine Angaben zu
diesem Faktor waren bei 1 (2,1 % von 48) Patieatid 3 (16,7 % von 18) Patienten
moglich (p > 0,05), (Tab.145). Da die RA sowohl tmals auch ohne
Kortikosteroidtherapie ein erhdhtes Risiko fir dasdtreten einer Osteoporose darstellt,
wurde dieser Zusammenhang nachfolgend fir die rMatie der vorliegenden
Datenanalyse eruiert. Es konnten 24 (50,0 % vonH&yen sowie 3 (16,7 % von 18)
Manner ermittelt werden, die, begleitend zur RA emdnoch an einer Osteoporose
erkrankt waren (p < 0,05), (Tab.146), (Abb. 15)ei Bder Betrachtung der
medikamentésen TherapiemalRnahmen wurde die Hausktiedi der 33 Patientinnen
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und 14 Patienten berlcksichtigt, bei denen anhardVdrdiagnose die RA bereits
bekannt war. Es erhielten 25 (75,8 % von 33) Frawsh 9 (64,3 % von 14) Manner
antirheumatische Pharmaka (p < 0,05), (Tab. 14)b(15). Dabei wurden folgende
Medikamenten(gruppen) berucksichtigt: Immunsuppvas&Ciclosporin, Azathioprin),
Kortikosteroide, Methotrexat (Zytostatikum) und Agetika/Antirheumatika. Von den
einzelnen Pharmakagruppen bekamen mannliche Ratiddufiger Immunsuppressiva
sowie Methotrexat verordnet, wahrend Patientinnéar dMedikamente der Gruppe
Analgetika/Antirheumatika einnahmen (Tab. 148-150).

Zusammenfassend zeigte sich, dass doppelt soMialeen wie Manner von einer RA
betroffen waren. Ohne Signifikanz war die Betraogtules Erkrankungsalters, wobei
sich die RA bei beiden Geschlechtern etwas haufiggeh dem 70. Lebensjahr
manifestierte. Weiterhin stellte fur die mannlicheatienten der Nikotinkonsum einen
signifikanten Risikofaktor dar. Bei beiden Geschteecn mit RA konnte haufiger ein
BMI > 25 eruiert werden, wobei dieser Zusammenhang rsgrtifikant war. Eine
antirheumatische, medikamentése Therapie erhieRatientinnen etwas ofter als
mannliche Patienten. Auffallend war, dass die téadier Frauen begleitend zur RA von

einer Osteoporose betroffen war.
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4.42.2 Diskussion

Unter dem Begriff RA versteht die Wissenschaft esmzindliche, systemische
Bindegewebserkrankung, die sich Uberwiegend arG##anken manifestiert (380). Die
Atiologie der RA ist jedoch trotz intensiver Forsdg nach wie vor unbekannt.
Diskutiert werden neben der Autoimmunhypothese Y38l genetische (382, 383)
bzw. Erreger-Hypothese (384). Die Pravalenz derdalkung betragt weltweit etwa
1% (385), wobei diese mit zunehmendem Alter anstekjauen sind von der
Erkrankung etwa doppelt so haufig betroffen wie K&mn (386). Auch in der
vorliegenden Arbeit litt das weibliche Geschlechghmals doppelt so haufig unter RA
(Frauema 4,6 % von 1040 vs. Manngr 1,9 % von 960), (Tab. 142). Eine mdgliche
Ursache fir die haufigere Betroffenheit von Frawstellen die Gber den gesamten
Lebenszyklus wiederkehrenden Hormonschwankungenvdgsgichen Organismus dar
(387). Studien ermittelten beispielsweise ein eté®Risiko infolge der Einnahme von
Kontrazeptiva bzw. Progesteron (388) sowie der atat (389) und der
Polymenorrhoe (390). Des Weiteren wurde mehrfach Zlssammenhang zwischen
dem Nikotinkonsum und der RA aufgezeigt (391, 39&dbei sich dieser fur die
seropostive RA noch deutlicher darstellt (391, 3334). Innerhalb der Datenanalyse
dieser Arbeit verneinten alle Frauen mit RA einekolinkonsum. Dagegen stellte der
Nikotinkonsum fir Manner einen signifikanten Ridiktor dar (Tab. 144). Aktuelle
Studien beschaftigten sich zudem mit dem Einfluss dbergewichts auf die RA. Es
wurde festgestellt, dass zwar einerseits die ERtmagshaufigkeit und Progression mit
zunehmendem Gewicht sinkt, jedoch andererseitsUti@sgewicht mit einer hoheren
Krankheitsaktivitat einhergeht (395, 396). In derliegenden Arbeit konnte ermittelt
werden, dass ca. 69 % der 48 Frauen sowie etwa @&LR68 Manner mit einer
chronischen Polyarthritis Ubergewichtig bzw. adipésaren, wobei dieser
Zusammenhang bei beiden Geschlechtern keine $gn#izeigte (Tab. 145). Die RA
selbst stellt einen Risikofaktor fur die Entwicktueiner Osteoporose dar. Zudem wird
die Osteoporose durch die Langzeittherapie mito&ten begtinstigt, welche neben den
Basistherapeutika eine bedeutende Stellung in Herapie der RA einnehmen (380).
Auch in der vorliegenden Auswertung der erhobenated zeigte sich bei der Halfte
der 48 Frauen sowie bei etwa 17 % der 18 Mannetebegd eine Osteoporose
(Abb. 15). Um die Progression der Erkrankung une& delenkdestruktion zu
vermindern, verwiesen Wissenschatftler auf den agteer frihestmaoglichen Therapie

mit den Basistherapeutika, den sogenannten ,Diseaskfying antirheumatic drugs*
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(DMARDs) (397, 398). Hinsichtlich neuer Therapigopen wurde bereits die

Wirksamkeit der Therapie mit dem Tumornekrosefalkiipha-Hemmer mehrfach

erdrtert (399, 400). Im Rahmen der Kerndokumentataler Rheumazentren in
Deutschland wurde bei 144.500 Patienten eine Aufig des Versorgungsspektrums
bei RA erfasst, wobei keine geschlechterdifferemeieBetrachtung vorgenommen
wurde. Am haufigsten verschrieben wurden laut didseswertung im Jahr 2001 das
Basistherapeutikum Methotrexat und die nichtstedeid Antirheumatika. Danach

folgten die niedrig dosierten Glukokortikoide unié delektiven Antirheumatika (COX-

2-Hemmer). Andere Basistherapeutika wie Sulfasajaantimalariamittel, Parenterales
Gold, Leflunomid und Zytokin-Inhibitoren wurden dich weniger angewandt (384).

Bei vorliegender Arbeit wurden zur Auswertung dexdikamentésen Therapie nur die
Patienten bertcksichtigt, bei denen bereits aus/dediagnose eine RA bekannt war.
Dabei zeigte sich, dass insgesamt nur 75,8 % derFr@Ben sowie 64,3 % der
14 Méanner in der Hausmedikation eine antirheumiagistherapie erhielten (Abb. 15).
Von den einzelnen Pharmakagruppen wurden den ncaenliPatienten am haufigsten
Immunsuppressiva (Azathioprin, Ciclosporin, Korskeroide) und Methotrexat

verschrieben, wahrend Patientinnen oOfter Analg&likBrheumatika einnahmen

(Tab. 148-150).
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4.5 Maligne Tumoren— Ergebnisse und Diskussion

Zuletzt wurden die Malignen Tumoren geschlechtédiinziert betrachtet. Hierbei

erfolgte die geschlechterdifferenzierte Darstelldeg verschiedenen Karzinomarten.

Patientenzahl
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Abb.16: Geschlechterdifferenzierte BetrachtungAleftretens von malignen Tumoren, unterteilt nach
der Lokalisation des Primartumors.
GIT — Gastrointestinaltrakt

Ca- Karzinom

Die Krebserkrankung stellte im Jahr 2007 bei Mann@9,0%) und Frauen (22,6 %)
nach den Herz-Kreislauferkrankungen die zweithd&téigTodesursache dar (401).
Krebs bezeichnet jede maligne Neubildung von Gewelee durch unkontrolliertes
Wachstum und zerstérendes Eindringen in umlieger@esebe gekennzeichnet ist
(402). Das Risiko, an Krebs zu erkranken, steigtzunehmendem Alter. Somit fihrt
der demografische Wandel zu einer Zunahme der Kezleskrankungen. Aber auch
aufgrund der gestiegenden Anzahl an durchgefihReiherkennungsmaflinahmen
kénnen vermehrt Krebserkrankungen erkannt werdd?2,(4/03). Die vorliegende
Arbeit  betrachtet die verschiedenen Lokalisationedes Primartumors

geschlechterdifferenziert. Von einem Bronchialkaonn waren Frauen und Manner
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nahezu gleich haufig betroffen (Abb. 16). Laut d&sundheitsberichterstattung des
Bundes waren im Jahr 2006 mehr als doppelt so vMBEnner von einem

Bronchialkarzinom betroffen wie Frauen (Manner: @25Frauen: 14600) (403). Dabei
ist jedoch ein Rickgang der Erkrankungszahlen le# channlichen Patienten im
Vergleich zu den Vorjahren festzustellen, wéahremdEftkrankungs- und Sterbezahlen
bei den weiblichen Patienten deutlich zunehmen. Alggliche Ursache wird eine
Veranderung der Rauchgewohnheiten bei Frauen desku(403). Dieser Trend

bestétigte sich in den Altersgruppen der 60-80igéhrdieser Arbeit nicht, da Manner
dreimal so haufig einen Nikotinkonsum bejahten WWHeauen (Tab. 2). Bei der

Betrachtung der Tumoren des unteren Gastrointdiséikes zeigte sich, dass Manner
haufiger betroffen waren als Frauen (Abb. 16). BseErgebnis bestatigt eine Analyse
der Gesundheitsberichterstattung des Bundes auslJdbm2006 bei der ebenfalls bei
den mannlichen Patienten héaufiger ein Tumor desrant Gastrointestinaltraktes
diagnostiziert wurde (Manner: 36300; Frauen: 324¢4)3). In Deutschland ist der
Darmkrebs die zweithaufigste Krebserkrankung setadesursache (403). Doch durch
die guten FriherkennungsmalBnahmen bezlglich  einemmoiokalisation

(Guajakbasierter Stuhlbluttest; rektale, digitaletéysuchung; Koloskopie) konnte eine
grof3e Zahl von Neuerkrankungen verhutet bzw. vogzerkannt werden. Zwar kam es
zwischen den Jahren 1980 und 2010 zu einem Inzahstizg an Darmkrebs, aber die
Sterberaten waren aufgrund der Vorsorgeuntersuamuropi beiden Geschlechtern
racklaufig (404). Brenner et al. (2010) schatztelass bis Ende 2010 durch die
PraventionsmalRnahmen 98734 Darmkrebsfalle verhided weitere 47168

Erkrankungen frihzeitig, in einem heilbaren Stadiuerkannt werden (405).

Hinsichtlich des Erkrankungsalters wies eine aktu&tudie darauf hin, dass die
Diagnose bei Mannern haufiger in einem jungerenehshlter gestellt wird als bei
Frauen. Daher kam die Forderung auf, die Vorsorgskopie, die bisher fir beide
Geschlechter ab dem 55. Lebensjahr vorgesehenbést,Mannern bereits friher
durchzufiihren (406). An einem Nieren- bzw. Harnbtessmor erkrankten die Patienten
dieser Arbeit deutlich haufiger als Patientinnenbl§A16). Auch andere Studien
bestatigen das vermehrte Autreten von Nierenkamzam bei Mannern (407, 408).
Bezlglich der Altersverteilung lag bei beiden Géscifitern der Altersgipfel jenseits
des 50. Lebensjahrs (409). Die Inzidenz der Hasdbitoren war bei beiden
Geschlechtern bis 1990 stetig angestiegen undeseitgleichbleibend (403), wobei
Manner doppelt so haufig wie Frauen erkrankten. Diagnose wurde bei beiden
Geschlechtern durchschnittlich im Alter von 65 &ahrgestellt (410). Bei der
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Betrachtung der Tumoren des weiblichen Geschlechiesde deutlich, dass
15 Patientinnen von einem Ovarialkarzinom betroffearen (Abb. 16). Parazini et al.
verwiesen auf ein Manifestationsalter zwischen d@ @0 Jahre (411). Hinsichtlich der
FriherkennungsmalRhahmen und der Behandlung gilt @aarialkarzinom als
Problemkarzinom (412, 413). Aufgrund der spatergbisestellung und des schnellen
Tumorwachstums hat der Eierstockkrebs eine hohe talitétsrate (412, 413).
Malignome des Uterus konnten in der vorliegendeteianalyse bei 24 Frauen eruiert
werden (Abb. 16). Laut dem Tumorregister Mincheg teer Altersgipfel fir das
Uteruskarzinom in den Jahren 1998 bis 2007 zwis@temund 80 Jahren (414). Ein
Mammakarzinom wurde bei 65 Frauen und keinem Mdased Arbeit diagnostiziert
(Abb. 16). Die Zahl der Neuerkrankungen des Mammmkams stieg in Deutschland
zwischen 1980 und 2000 an und stagniert seitdenglaidhbleibendem Niveau (403).
Die Mortalitat wiederum ist zwar seit den 1990édnréa rticklaufig (403), aber dennoch
stellt das Mammakarzinom in Deutschland, wie auckltweit, die haufigste
Todesursache der Frau dar (415, 416). Mogliche dbesa fir den Ruckgang der
Todesfélle liegen in der Durchfihrung von Friherkergsmal3hahmen (Abtasten
durch den Gynakologen, Mammografie, Mammasonogrgieetische Diagnostik bei
Risikopatienten) sowie in der Therapieoptimierunggtiindet. Hinsichtlich der
Altersverteilung traten lautGiersiepenet al. 40 % der Brustkrebsfalle vor dem
60. Lebensjahr auf (417). Bei den Mannern nimmt Eesstatakarzinom die Stellung
der haufigsten Tumorerkrankung ein (403). In derliegenden Arbeit erkrankten
61 Patienten an einem Prostatakarzinom (Abb. 16). ufgraind der
FriherkennungsmalRnahmen  (digitale, rektale Unthtswg; Abtasten  der
Lymphknoten) und der Bestimmung des prostatasgebi#in Antigens (PSA) als IGelL-
Leistung sind die Erkennungszahlen und damit diel dar Neuerkrankten seit 1980
angestiegen (403). Dagegen prasentiert sich de¥satandardisierte Sterberate seit
1980 als abgefallen (403). Hinsichtlich des Erkiargsalters stellt das
Prostatakarzinom ein Malignom des alteren Manneq4iE8). Der unter anderem zur
Diagnostik zur Verfugung stehende PSA-Test wurdeg$tl durch Studien in Frage
gestellt. Dabei wurde kritisiert, dass der Nutzess dPSA-Tests hinsichtlich einer
frihzeitigen Diagnose den daraufhin folgenden Tpiera und begleitenden
Nebenwirkungen nicht aufwiegt (419, 420). Unabhgrdavon wurden mit den bisher
durchgefuhrten Krebsvorsorgeuntersuchungen in denateh Jahren schon grol3e
Erfolge erzielt, indem mehr Erkrankungen erkanrd friihzeitig behandelt wurden und
die Sterberaten somit zurickgingen (403). Die Khaitiskosten, die das
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Gesundheitssystem in Deutschland aufbringen musist stetig angestiegen (421) und
der demografische Wandel wird diese KostentendénzTtimorerkrankungen auch
weiterhin  fortsetzen. Gerade deshalb ist es wightigie moglichen
KrebsvorsorgemalRnahmen den Patienten (urologisohsokgje ab dem 45. Lebensjahr;
Urin- und Hautuntersuchung ab dem 35. Lebensjdmii¢gh; rektale Untersuchung,
Haemocecult [bis 54. Lebensjahr jahrlich, dann alligahre] ab dem 50. Lebensjahr und
Koloskopie ab dem 55. Lebensjahr) und Patientinnen
(Vaginaluntersuchung/Krebsvorsorgeabstrich ab déni@bensjahr; Tastuntersuchung
der Mamma ab dem 30. Lebenjahr; Urin- und Hautsotdrung ab dem 35. Lebensjahr
jahrlich; Mammografie ab dem 50. Lebensjahr; rekthintersuchung, Haemoccult
[bis 54. Lebensjahr jahrlich, dann alle 2 Jahredain 50. Lebensjahr; Koloskopie ab
dem 55. Lebensjahr) nahe zu bringen, um Neuerkraygu frilhestmoglich zu
diagnostizieren und damit die Krankheitsdauer saligeMortalitat und somit auch die

Kosten zu senken.
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5  Zusammenfassung

Die steigende Lebenserwartung sowie der Anspruath @an Alter leistungsfahig und
vital zu sein, rickt die Gender-Medizin immer weiten den Mittelpunkt der
wissenschatftlichen Betrachtung. In der vorliegendebeit wurden Daten von 2000
ambulant bzw. stationar versorgten Patienten désikkims Sidstadt Rostock sowie
einer gynakologischen Praxis in Gustrow und ein@logischen Praxis in Rostock
unter dem Einsatz deskriptiver und analytisch-stisgther Methoden ausgewertet. Ziel
dieser Untersuchung war es, im Rahmen der Forsehiniggder Universitat Rostock
.Department Erfolgreich Altern®, die 60 bis 80-j&en Patienten/-innen hinsichtlich
der Erkrankungshaufigkeit sowie des Erkrankungsslteler Risikofaktoren, der
Komorbiditaten bzw. der Therapiemal3hahmen gescldedifferenziert zu betrachten,
um hieraus gegebenenfalls Konsequenzen fir diendsigche und therapeutische
Strategie bei Mannern und Frauen abzuleiten. Eslevudabei folgende Erkrankungen
bertcksichtigt: kardiovaskulare Erkrankungen (@etler Hypertonus, Myokardinfarkt,
Apoplex, periphere arterielle Verschlusskrankhegjoffwechselstérungen (Diabetes
mellitus, Fettstoffwechselstérung, Schilddrisenfiorksstorung), Frakturen bzw.
degenerative Erkrankungen (Osteoporose, Rheumakoitiritis) sowie maligne
Tumoren. Zudem sind Angaben wie Korpergewicht/-graihd Nikotin-/Alkohol-
konsum in die Betrachtung einbezogen worden. Méhder Darstellung des Body
Mass Index zeigte sich im Gegensatz zu anderenigstudass Frauen in beiden
Altersgruppen oOfter einen BMP 25 aufwiesen als Manner. Dabei muss jedoch
bertcksichtigt werden, dass die mannlichen Patergrhaltnismafiig haufiger keine
Angaben zu Korpergewicht/-gréRe gemacht haben,ssodme Ermittlung des BMiIs
nicht moglich war. Ubergewichtige/adipose Fraueessn im Vergleich zu Mannern
ein grolleres Risiko auf, an einem Diabetes mellize. an einer Osteoporose zu
erkranken. Zudem konnte auch bei Patientinnen mithBchdruck, einer paVK, einer
Rheumatoid Arthritis sowie mit einem Zustand nac@rzihfarkt oder Schlaganfall
haufiger ein BMI > 25 eruiert werden, jedoch zeigten diese Ergebnissiee
Signifikanz. Dennoch wird deutlich, dass der Trench Ubergewicht bereits in jungen
Lebensjahren gestoppt werden muss. Mit Frauen esotisbesondere in Phasen
hormoneller Umstellung sowie post partum das Risiofgrund von Ubergewicht
Erkrankungen zu entwickeln, besprochen werden wnthiégssen ihnen Méglichkeiten
zur Gewichtsnormalisierung aufgezeigt werden. Deesiglich stellen Ernahrungskurse

eine sinnvolle praventive Gesundheitsvorsorge fignier und Frauen dar, die bei
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vielen Krankenkassen anerkannt und bezuschusstewddihsichtlich des Alkohol-
bzw. Nikotinkonsums zeigte sich, dass Manner naiehver mehr Nikotin und Alkohol
konsumieren. Der Nikotinkonsum stellte aber in derliegenden Arbeit lediglich fir
das Auftreten einer paVK einen signifikanten Risétor fur das mannliche
Geschlecht dar. Zudem waren Mé&nner mit einem wdtbkeen Alkoholkonsum von
mehr als 3x/Woche mehr gefahrdet, einen Bluthoatidader eine paVK zu entwickeln
als Frauen. Doch gerade in der jungeren Bevdlkegleight sich der Anteil Nikotin
bzw. Alkohol konsumierender Frauen dem der Manneisadass diese Risikofaktoren
gerade beim weiblichen Geschlecht infolge der glsttigen Einnahme von
Kontrazeptiva zukunftig fur die Entstehung kardiskaaren Erkrankungen eine noch
entscheidendere Rolle spielen werden. Von der atdksKrankheit deklarierten
arteriellen Hypertonie waren mehr als 60 % der 2B@fienten/-innen dieser Arbeit
betroffen, wobei bei Ménnern etwas haufiger die gd@se Bluthochdruck gestellt
wurde. Die Fachliteratur weist diesbeziglich autewschiedliche Ergebnisse hin.
Einigkeit besteht jedoch darin, dass die Zahl dgpdttoniker mit zunehmendem Alter
bei beiden Geschlechtern steigt und dass die ArmahFrauen mit Bluthochdruck in
den letzten Jahren deutlich zugenommen hat undtbare das Niveau der mannlichen
Patienten heranreicht. An den Folgeerkrankungenaderiellen Hypertonie, wie die
KHK, der Myokardinfarkt, der Apoplex bzw. die chische Niereninsuffizienz,
erkrankten Manner, im Gegensatz zu Ergebnisserrenéebeiten, haufiger als Frauen.
Hinsichtlich der medikamentdsen Therapie erhiekmertonikerinnen, entsprechend
dem Therapietrend, 6fter Antihypertensiva, als theisden Hypertonikern der Fall war
Von den einzelnen Medikamentengruppen bekamen bBmkchlechter am meisten
Betablocker verordnet. Am zweithéufigsten wurden Beauen Diuretika und beli
Mannern ACE-Hemmer zur antihypertensiven Theramgewandt. Beriicksichtigt
wurden dabei lediglich die Medikamentengruppen oBegrachtung der Dosierung
bzw. ob der Blutdruck unter der Therapie optimalgestellt war. Eine Monotherapie
der Antihypertensiva erhielten beide Geschlechtanerau gleich haufig. Dagegen
wurden bei Frauen, im Gegensatz zu Ergebnissen remnd8tudien, Ofter
antihypertensive Medikamente kombiniert. Auch wedie Leitlinien noch keine
unterschiedliche Therapie des Bluthochdrucks funié und Frauen vorsehen, haben
Forschungsarbeiten auf den Vorteil einer geschéedtiferenzierten, medikamenttsen
Behandlung hingewiesen. Beispielsweise wurde funiéé bei der Therapie mit ACE-
Hemmern ein héherer Benefit hinsichtlich der Mot#lbei der asymptomatischen
Herzinsuffizienz beschrieben. Zudem profitieren Eiypnikerinnen in der
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Postmenopause bzw. mit Diabetes mellitus Typ 2rmes von der Therapie mit einem
AT1-Rezeptor-Antagonisten, da  hormonelle  Verdndgean sowie die
Hyperinsulinamie starke Stimuli fir das Renin-Angitsin-Aldosteron-System
darstellen. Zudem muissen Medikamente, deren Wirks&imfachertbergreifend
bedeutend ist, beispielsweise der Benfit der apghgnsiven Therapie mit
Betablockern  hinsichtlich  der Reduktion von  Metastiildung  bei
Brustkrebspatientinnen, Beriicksichtigung finden.viiid daher Aufgabe zukinftiger
Studien sein, die Teilnehmerzahl der Frauen zu hehd um somit eine
geschlechterdifferenzierte Betrachtung der Wirksaitnéler einzelnen Antihypertensiva
zu ermoglichen. Dabei muss eine zukunftsorientiefigemeine Empfehlung zur
Hochdrucktherapie neben dem Gender-Aspekt, die iNeibleungen der Medikamente
sowie die Begleiterkrankungen berlcksichtigen, déas breite Spektrum
kardiologischer und internistischer Erkrankungen fagsen. Weiterhin sind ein
gesunder Lebensstil (Nikotin-/Alkoholverzicht, keellearme Erndhrung usw.) sowie
die regelmafiige Blutdruckselbstkontrolle (mittleteeselbst per iPhone mdoglich)
praventivmedizinisch entscheidend, um frihzeitigpdryone Werte zu erkennen und
somit therapeutisch Folgeerkrankungen vorzubeugemeiteren Verlauf dieser Arbeit
wurde der Herzinfarkt geschlechterdifferenziertrbeittet. Bekanntermaf3en erleiden
Manner im Vergleich zu Frauen héaufiger und friheee Myokardinfarkt. Neben der
KHK stellte die Fettstoffwechselstérung bei manmio Patienten dieser Arbeit einen
signifikanten Risikofaktor dar. Dagegen waren Fradeeser Datenanalyse, wie bereits
aus Untersuchungen des Berliner Herzinfarktregishervorging, mit einem Diabetes
mellitus bzw. mit Bluthochdruck am meisten gefalrdenen Herzinfarkt zu erleiden.
Zudem konsumierten mannliche Myokardinfarktpatianédter Alkohol bzw. Nikotin
und Myokardinfarktpatientinnen waren haufiger Ulesvightig bzw. adipds, jedoch
zeigten diese Ergebnisse keine Signifikanz. Dasg$-thuen dieser Arbeit beziglich der
Durchfihrung einer PTCA sowie einer Stent- oder &gimplantation gegentber
Mannern unterreprasentiert waren, entspricht aneiigen Ergebnissen. Mdgliche
Grinde dafir, dass Frauen seltener eine invasieeaple nach einem Myokardinfarkt
erhalten, sind die hohere Akutletalitat bei Patrerén sowie ein unterschiedliches
Selbst- und Fremdeinweisungsverhalten zwischen @&aschlechtern. Bei der
leitliniengerechten, medikamentdsen sekundarpraptigchen Therapie bestanden,
wie bereits in anderen Arbeiten beschrieben, zwiscMannern und Frauen keine
Unterschiede, wobei nur die Medikamentengruppere dBetrachtung der Dosierung
erfasst wurden. Praventivmedizinisch ist die Kollgro und Behandlung
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kardiovaskulérer Risikofaktoren (Blutdruck, Blutkec, Fettstoffwechselstdrung) von
grol3er Bedeutung. Zudem sollten Diabetiker/-innehdie Indikation eines jahrlichen
Ruhe-EKGs ab dem 35. Lebensjahr hingewiesen weld@e gesunde Lebensweise
(Nikotin- bzw. Alkoholverzicht sowie eine ausgewaoge fettarme Erndhrung) stellt
zudem eine ergiebige MalRnahme dar, einem Myokandkihvorzubeugen. Weiterhin
muss die intensive Aufklarung der Gesellschaft, zegle der Frauen, Uber
Risikofaktoren und geschlechterspezifische Symptogaeddrdert werden, da der
Herzinfarkt schon lange keine reine Mannerkrankineghr darstellt. Im Folgenden
wurde in dieser Arbeit die geschlechterdiffererteieBetrachtung des Schlaganfalls
vorgenommen. Bei den mannlichen Patienten stelie=dttstoffwechselstérung einen
signifikanten Risikofaktor dar. Dagegen wiesen Eraumit Bluthochdruck, Diabetes
mellitus oder einer Herzrhythmusstérung ein deltlisoheres Risiko auf, einen
Apoplex zu erleiden. Zudem konsumierten mannlicipe@expatienten 6fter Alkohol

bzw. Nikotin und Apoplexpatientinnen waren haufigdrergewichtig/adipds, jedoch
zeigten diese Ergebnisse keine Signifikanz. Weattenturde deutlich, dass Mé&nner mit
Zustand nach einem Schlaganfall ein hoheres Kralkeri fir weitere

Atherothrombosemanifestationen (KHK, MyokardinfarktbbesalRen als Frauen.
Hinsichtlich der medikamentdsen Sekundarpravenadmelten mannliche Patienten
Ofter eine Antikoagulationstherapie, wahrend Frauetwas haufiger eine

antihypertensive Pharmakotherapie bekamen. Lautdélinien wird jedoch auch bei

normotonen Patienten nach einem Apoplex eine gmeiftgnsive Therapie

sekundarprophylaktisch empfohlen, sodass diesbiehligéi je etwa 20 % der Manner
und Frauen ein Versorgungsdefizit festgestellt werkdonnte. Obwohl die Anwendung
von AT1-Blockern bzw. die Kombinationstherapie vAntihypertensiva in Studien

anderen Medikamenten Uberlegen war und bereits leitleniengerechte Therapie
darstellt, wurden bei weniger als 20 % der Pat@Atemen AT1-Antagonisten

angewandt. Die in den Leitlinien als wirksam bemtbgne, antihypertensive
Kombinationstherapie bekamen dagegen bei mehrialdilfte der Apoplexpatienten/-
innen verordnet. Primarprophylaktisch stehen dientkale und Behandlung

kardiovaskularer Risikofaktoren (Blutdrucks, Blutker, Blutfettwerte) sowie eine
gesunde Lebensweise (Nikotin- bzw. Alkoholverzickdwie eine ausgewogene,
fettarme  Ernahrung) im  Vordergrund. Die Leitlinienverneinen den

primarprophylaktischen Nutzen der Thrombozytenaggienshemmer bei Mannern
und weisen auf einen geringen, praventiven Benetiér Berticksichtigung der Risiko-
Nutzen-Abwagung bei Frauen hin. Als letzter Unteidgu der kardiovaskularen
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Erkrankungen wurde die periphere, arterielle Vdisskrankheit in die Betrachtung
einbezogen. Manner erkrankten bekanntermallen le&ufeds Frauen. Bei den

Patientinnen zeigte das vermehrte Auftreten derdalkung nach dem 70. Lebensjahr
im Gegensatz zu den mannlichen Patienten SigniikBer gré3te Risikofaktor, eine

paVK zu entwickeln, stellte fir die Manner der Nik&konsum dar. Eine andere Studie
beschrieb ein vergleichbares Risiko rauchender dfraund Manner. Die weiblichen

Patienten dieser Datenanalyse mit Bluthochdruckhetischer Stoffwechsellage sowie
einer Fettstoffwechselstorung waren, wie bereitsaimderen Arbeiten beschrieben,
starker gefahrdet, einen Verschluss der periphemeriellen Gefalle zu erleiden.
Zudem wiesen Frauen mit einer paVK haufiger einél B 25 auf, jedoch zeigte

dieser Zusammenhang keine Signifikanz. Entgegen Elgebnissen einer anderen
Analyse, hatten Patientinnen dieser Arbeit ein héhe Kreuzrisiko fir die

Atherothrombosemanifestationen KHK, Myokardinfadkid Apoplex im Vergleich zu

den Mannern. Im Hinblick auf die TherapiemalRnahmemde deutlich, dass Frauen
haufiger Thrombozytenaggregationshemmer erhielleiManner, jedoch wurden beide
Geschlechter etwa gleich oft invasiv bzw. operai®RTA/Stent/Bypass) versorgt.

Entsprechend den Risikofaktoren muss praventivirestih neben der optimalen
Therapie von Komorbiditaten die Niktoinkarenz imrdergrund stehen. Zudem steht
mit der Ermittlung des Arm-Bein-Indexes eine nightasive, kostenglnstige

Untersuchungsmethode zur Verfigung, mit der beresymptomatische paVK-

Patienten/-innen erkannt und somit frihstmaogliaradpiert werden kénnen. Empfohlen
wird eine ABI-Messung bei Risikopatienten ab dem B€bensjahr und bei Patienten
ohne Risikoprofil ab dem 69. Lebensjahr aufgrund Aé&ers. Aktuell handelt es sich

bei dieser Untersuchungsmethode um eine IGelL-Lmgstdie durch den Patienten
selbst getragen werden muss. Jedoch forderte bel@itOsterreichische Dachverband
fur GefalBmedizin die Messung des Arm-Bein-Indexeslie Vorsorgeuntersuchung
aufzunehmen. Bei der weiteren geschlechterdiffeegten Betrachtung des Diabetes
mellitus zeigte sich, dass Frauen im Vergleich zénkern haufiger an Diabetes
mellitus-Typ-1 und Typ-2 erkrankten, wobei sich dasammenhang fur den Diabetes
mellitus-Typ-2 nicht signifikant darstellte. Die dfdiagnose wurde bei beiden
Geschlechtern in der Regel vor dem 70. Lebensjahtelit, wahrend innerhalb einer
Analyse des Bundes-Gesundheitssurvey98 Manner rftigteoffen waren als Frauen.
Das Ubergewicht war fiir Patientinnen dieser Arbgig ebenfalls aus weiteren Studien
bekannt, ein groRRerer Risikofaktor, eine diabegsStoffwechselstérung zu entwickeln,
als fur mannliche Patienten. Die ménnlichen Didastdagegen erlitten, im Gegensatz

97 |



zu Ergebnissen anderer Analysen, haufiger zereboalee kardiale Ischamieereignisse,
wobei die Zusammenhange Diabetes mellitus und KHHv.bMyokardinfarkt flr
Manner ohne Signifikanz waren. Auch von den Folgeskungen (diab.
Nephropathie, diab. Neuropathie, diab. Retinopatdiab. Angiopathie) waren die
mannlichen Patienten dieser Arbeit Ofter betrofféus anderen Studien geht die
Datenlage bezuglich genderspezifischer Unterschhedenikrovaskularen diabetischen
Spatschaden derzeit nicht konklusiv hervor. Jedtariden sich in der Literatur
Hinweise, dass, anders als in der vorliegenden iribei Frauen die diabetische
Nephropathie eine starkere Progredienz zeigt alMBanern.Bei der Betrachtung der
TherapiemalRnahmen wurde deutlich, dass beide &ebstat etwa gleich haufig orale
Antidiabetika verschrieben bekamen und nahezu lgleit diatisch gefiihrt wurden.
Mannliche Diabetiker erhielten aber haufiger Inselsowie eine Kombinationstherapie
aus oralen Antidiabetika und Insulinen. Bei einaralyse des Arzneimittelreportes
2006 wurden dagegen keine signifikanten, gescleespezifischen Unterschiede bei
der Diabetestherapie ermittelt. Da der Krankheraué des Diabetes mellitus unter
anderem mal3geblich von den Lebensgewohnheiten (BdsFrinkverhalten, sportliche
Aktivitaten) sowie von der Compliance abhangtgdist Sensibilisierung und Aufklarung
der Patienten Uber ihre Krankheit und deren Folgem. Komplikationen von grol3er
Bedeutung. Zudem ist es wichtig, praventivmedizisbereits eine frihzeitige
Diagnostik durchzufihren. Dazu sollten beispielseeiGestationsdiabetikerinnen
lebenslanglich kontrolliert werden sowie Manner ufcuen auf die alle 2-jahrige
Bestimmung der Blutglukosekonzentration im Rahmen \dorsorgeuntersuchung ab
dem 35. Lebensjahr hingewiesen werden. Bei der hipgdaerdifferenzierten
Betrachtung der Fettstoffwechselstérungen konntedigser, wie auch in anderen
Analysen festgestellt werden, dass Manner héaufigere Hyperlipoproteinamie
aufwiesen als Frauen. Die weiblichen Patienten wdegegen oOfter von einer isolierten
Hypercholesterindmie betroffen. Zusammengefasst  llteste die
Fettstoffwechselstérungen (Hyperlipoproteindmie,oligste  Hypertriglyceridamie/
Hypercholesterindmie) fir das mannliche Geschleatgn viel grol3eren Risikofaktor
dar, ein kardiales Ischamieereignis zu entwickalls, fir Frauen. Hinsichtlich der
medikamentosen lipidsenkenden Therapie waren b@dschlechter, wie auch in
anderen Studien, unterreprasentiert, wobei Mannech nseltener entsprechende
Pharmaka erhielten. Inwieweit mit der durchgefiinrt@herapie normwertige
Fettstoffwechselwerte erreicht wurden, war nichstBedteil dieser Analyse. Da der
Nutzen der Statintherapie sekundarprophylaktiselRzsikoreduktion kardiovaskularer
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Ereignisse bereits aufgezeigt werden konnte, zéidt Korrektur pathologisch
veranderter Fettstoffwechselwerte zu den wenigesjcherten Moglichkeiten in der
Pravention und Therapie arteriosklerotischer Gekiiekungen. Daher sind eine
regelmafige Kontrolle der Blutfettwerte und ihrdimale Einstellung unabdingbar.

In  einem weiteren Unterpunkt der vorliegenden Arbewurden die
Schilddrisenfunktionsstérungen geschlechterdiftasshbetrachtet. Es zeigte sich, wie
bereits durch andere Studien publiziert, dass FrameVergleich zu Mannern haufiger
an einer Hypothyreose, einer Hyperthyreose sowieesrer Struma erkrankten.
Inwieweit die Hyperthyreose aufgrund eines Jodminge Erscheinung trat, konnte
nicht nachvollzogen werdenEine ausreichende Jodaufnahme, die durch die
Verwendung von jodiertem Speisesalz gewahrt wekdam, ist praventivmedizinisch
jedoch dringend notwendig. Schilddrisenfunktiongstgen sind bekanntermalRen mit
Bluthochdruck assoziiert. In dieser Arbeit wieseraden mit einer Hypothyreose,
Struma sowie Hyperthyreose begleitend signifikarduflyer einen arteriellen
Hypertonus auf. Hinsichtlich der Therapiemalinahmamen die Manner insgesamt
unterreprasentiert. Das weibliche Geschlecht drhielie auch andere Studien
nachwiesen, haufiger Schilddrisenhormone. Hinsathtlder Anwendung von
Thyreostatika zeigten sich in der vorliegenden Datalyse keine Unterschiede
zwischen den Geschlechtern. Einen weiteren Bereider vorliegenden
geschlechterdifferenzierten Betrachtung bildetenFtakturen sowie die degenerativen
ErkrankungenWie bereits aus anderen Studien bekannt, zogenFsmbhen haufiger
Frakturen zu als Manner. Zudem besalRen sie ein grigBeres Risiko, an einer
Rheumatoid Arthritis bzw. an einer Osteoporose zkraaken. Hinsichtlich der
Altersverteilung litten beide Geschlechter haugiiés im hoheren Lebensalter
(> 70 Jahre) an einer Osteoporose, wobei dieses kigg&ly Manner nicht signifikant
war. Ebenfalls ohne Signifikanz war die Altersviéuieg fir beide Geschlechter bei der
Rheumatoid Arthritis, obgleich auch hier das Hauptifestationsalter bei 70 Jahren
und alter lag. Der Nikotinkonsum als Risikofakt@r dRA bzw. der Osteoporose spielte
in dieser Arbeit insbesondere fiir Frauen, im Geggngu anderen Studien, eine
weniger entscheidende Rolle. Dagegen stellte daschHea bei Mannern ein
signifikantes Risiko fur das Auftreten einer RA dawffallig war zudem, dass jede
zweite Frau mit RA begleitend an einer Osteoporedgankt war.Die von den
Leitlinien empfohlene Osteoporoseprophylaxe mitakiin D und Calcium bei der
medikamentosen Therapie der RA mit Kortikosteroidsallte daher dringend
bertcksichtigt werden. Der praventive Nutzen eir@@alcium- bzw. Vitamin-D-
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Supplementation bezlglich der Frakturreduktion éssindere postmenopausaler
Frauen wurde in Studien ebenfalls publiziert. Pnéivenedizinsch empfehlen die
Leitlinien zur Anwendung densitometrischer Verfahene Knochendichtemessung ab
dem 70. Lebensjahr aufgrund des Lebensalters undukétzlich einem vorliegenden
Hauptrisikofaktor (z.B. osteoporoseverdachtige fngkpositive Familienanamnese,
Glukokortikoidtherapie > 3 Monate) bereits frihem eine Osteoporose rechtzeitig zu
diagnostizieren und damit zu therapieren. Letziehdhurden in dieser Arbeit maligne
Tumoren, unterteilt nach Geschlecht und Lokalisatites Prim&rtumors, betrachtet.
Dabei zeigte sich, dass Tumoren des unteren Gatgstinaltraktes, wie auch in
anderen Analysen, bei Mannern haufiger auftratenba&i Frauen. Hinsichtlich der
Durchfihrung der Vorsorgekoloskopie kam jlungst lggoeiner publizierten Studie die
Forderung auf, einen friheren Zeitpunkt (vor dem I5&bensjahr) fur das mannliche
Geschlecht zu wahlen. Das Prostatakarzinom beimnMawie das Mammakarzinom
bei der Frau stellten bekanntermaflRen die haufigSiemorlokalisationen dar. Die
mannlichen Patienten bekamen, wie Ergebnisse andebeiten bereits aufzeigten,
doppelt so haufig Tumoren des Urogenitaltrakts. Dieiagnose eines
Bronchialkarzinoms wurde nach wie vor bei Mannefterégestellt, wobei Studien mit
jungeren Teilnehmern/-innen eine Angleichung derkrétkungszahlen beider
Geschlechter verzeichneten. Um eine Gender-origatieDurchfihrung von
KrebsvorsorgemalRinahmen zu gewahrleisten, mussidigiaftige, klinische Forschung
Geschlechterunterschiede sowie Gegebenheiten dedlsghaftlichen Wandels (z.B.
Trend zum stéarkeren und friheren Nikotinkonsum Eleruen) bertcksichtigen. Die
steigenden Zahlen von Krebsneuerkrankungen ineteteh Jahren verdeutlichen einen
positiven Trend hinsichtlich der Teilnahme an dearsérgeuntersuchungen. Diese
Entwicklung muss durch Aufklarung der Bevolkerungberti diagnostische
Kassenleistungen zur Pravention eines Krebsleidesiterhin gefordet werden, um
somit Erkrankungen im Frihstadium zu erkennen untherapieren.
Zusammenfassend zeigten sich doch zum Teil deatlidghterschiede zwischen den
Geschlechtern hinsichtlich der Erkrankungshaufigheaw. des -alters, aber auch
bezuglich der Begleiterkrankungen und Therapiemafdea. Es wird die Aufgabe
zukinftiger Arbeiten sein, weitere Unterschiede solien den Geschlechtern
aufzuzeigen bzw. zu bestatigen, um eine optimigeschlechterspezifische Diagnostik

und Therapie zu erméglichen.
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6 Methodenkritik

Im Anschluss an die Ergebnisprasentation und -dsikn sollen in diesem Kapitel die
Schwachen und Starken der angewandten Untersuchetigsdik kritisch reflektiert
werden. FUr eine sachgerechte Interpretation devogeenen Ergebnisse ist die
Verdeutlichung von mdéglichen Fehlerquellen und Ltationen der vorliegenden Arbeit
wichtig. Zu den Starken der Ausarbeitung zahlenenebler grof3en Patientenanzahl
(n=2000) die gleichmallige Verteilung der Daten alie Geschlechter- und
Altersgruppen sowie die personliche Verwertung Baten. Mit der grof3en Fallzahl
kann sichergestellt werden, dass Zufalligkeiten bleir Wahrscheinlichkeit der
erhaltenen Ergebnisse klein bleiben. Mit der gleiaRigen Verteilung der Daten auf
die Geschlechter- und Altersgruppen werden Verngrrbbeim Vergleich dieser
Subgruppen minimiert. Bei der Bewertung der anammsws erhobenen Daten ist zu
bertcksichtigen, dass anamnestischen Angaben véegdn werden bzw. durch den
Patienten eine falsche Zuordnung erfolgt oder netigliLiicken in der Dokumentation
vorliegen. Beispielsweise weil3 nicht jeder Hypeiken bzw. KHK-Patient von seiner
Erkrankung, sodass die Krankheitspravalenz zum Zeilniedrig ausgewiesen ist.
Verstarkt wird dieses Problem durch die untersdiuled Inanspruchnahme von
Vorsorgeuntersuchungen der Geschlechter und densyaoptomarme Erkrankungen
wie die Fettstoffwechsel- oder beginnende Blutzustiieung unerkannt bleiben.
Weiterhin muss berticksichtigt werden, dass sichdait kiinftigen Generationen ein
Wandel der Risikofaktoren abzeichnen wird. Beigviglise gaben nur wenige Frauen
dieser Arbeit einen Nikotinkonsum an, wahrend dasbliche Geschlecht jungerer
Generationen laut Studien viel haufiger zur Zigeragreift. Ein mdgliches weiteres
Defizit der Dokumentation stellt die oftmals unaahende Kenntnis der Patienten tber
thre  Familienanamnese dar, die wiederum einen ledden Teil des
Risikomanagements darstellt. Zudem muss beachtetrdewe dass die
geschlechterdifferenzierte Betrachtung der medikadsen Therapiemal3nahmen ohne
Bericksichtigung von Dosierung bzw. Therapieerfsigttfand. Daher kdonnen keine
Ruckschlisse gezogen werden, ob die Pharmaka,edideln jeweiligen Geschlecht
entsprechend haufiger angewandt wurden, fur digsels wirksamer sind. Letztendlich
konnen die Ergebnisse dieser retrospektiven Stdalkel genutzt werden, Hypothesen

zu bilden, die wiederum durch prospektive Studieprgft werden mussen.
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, geschlechtainzierte Besonderheiten
hinsichtlich Erkrankungshaufigkeit bzw. -alter, Korhiditaten, Risikofaktoren
sowie Therapiemallnahmen im hoheren Lebensalteuzrifen, um hieraus
Konsequenzen fur die diagnostische und therapéetiStrategie abzuleiten. Die
Patienten waren im Datenerhebungszeitraum 01.8131hil2.2006 stationar im
Klinikum Rostock Sudstadt bzw. ambulant in einen&@iologischen Praxis in
Gustrow oder in einer urologischen Praxis in Rdstdehandelt worden.
Stratifiziert nach Geschlecht und Altersgruppe weueihe zuféllige Stichprobe
gezogen (490 Frauen und 435 Manner im Alter vorbi§®9 Jahren; 550
Frauen und 525 Manner im Alter 70 Jahre). Eine Randomisierung der
Stichprobe erfolgte mithilfe einer PC-generiertenfallsnummer. Folgende
Patientendaten flossen in die Erhebung ein: AlBaschlecht, Gewicht, GroR3e,
Alkohol- und  Nikotinkonsum,  Familienanamnese, kardi bzw.
zerebrovaskulare  Erkrankungen, Erkrankungen des kefuc bzw.
Fettstoffwechsels sowie Frakturen bzw. degeneratimérankungen und

Malignome, Vor-Operationen sowie die Hausmedikation

. Méanner und Frauen waren in beiden Altersklasserfidgeiu ibergewichtig,
wobei dieser Zusammenhang fur Patientinnen noctiicleer wurde.

. Méanner konsumierten in beiden Altersgruppen metkoAbl und Nikotin als

Frauen.

. Mehr als 60 % beider Geschlechter wiesen einenhBtlidruck auf. Dabei

nahm die Zahl der Erkrankten ab dem 70. Lebensjantlich zu.

. Méannliche Hypertoniker waren ofter von den Folgeankungen- KHK,

Myokardinfarkt, Apoplex sowie chronischer Niereniffzienz — betroffen.

. Frauen bekamen haufiger Antihypertensiva verordnétidem erhielten
Patientinnen ofter eine medikamenttse antihypaxensombinationstherapie,
wahrend die antihypertensive Monotherapie bei bei@eschlechtern etwa

gleich haufig angewandt wurde.

103 |



6. Die Betablocker wurden beiden Geschlechtern am tereisverordnet. Am
zweithaufigsten bekamen Frauen Diuretika und Mamn&CE-Hemmer

verschrieben.

7. Manner erlitten im Vergleich zu Frauen doppelt suffg und friher einen
Myokardinfarkt.

8. Die KHK und die Fettstoffwechselstorung stellteni bd&nnern sowie der
Diabetes mellitus bzw. der Bluthochdruck bei Frawggnifikant haufigere
Risikofaktoren fur einen Herzinfarkt dar. Ohne $figanz war das vermehrte
Auftreten eines Myokardinfarktes bei Patienten m#lkohol- bzw.

Nikotinkonsum sowie bei Patientinnen mit einem BM5.

9. Frauen waren bezuglich der Durchfiihrung einer P BO#ie einer Stent- oder

Bypassimplantation gegentber Ma&nnern unterrepriégsent

10.Bei der leitliniengerechten medikamentdsen, sekyprdphylaktischen Therapie
(ACE-Hemmer, Betablocker, Antikoagulation, lipidkende Mittel) bestanden

zwischen Mannern und Frauen keine Unterschiede.

11.Mannliche Patienten erlitten haufiger und friheneei Schlaganfall als
weibliche Patienten.

12.Der Diabetes mellitus, der Bluthochdruck sowie dierzrhythmusstérung
stellten fur Frauen signifikant haufigere Risikdfalen dar, einen Hirninfarkt zu
erleiden, als fur Manner. Fur das mannliche Gesbhilewar die
Fettstoffwechselstérung ein bedeutenderer Risikofakbhne Signifikanz zeigte
sich das haufigere Auftreten eines Schlaganfail$bgenten mit Alkohol- bzw.

Nikotinkonsum sowie bei Patientinnen mit einem B\A5.

13.Manner mit Zustand nach Apoplex wiesen ein hohdée=uzrisiko fir die

Atherothrombosemanifestationen KHK und Myokardikfauf.
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14.Sekundarprophylaktisch  wurden Frauen nach einem plego Ofter
antihypertensiv  therapiert. Manner hingegen erelt haufiger eine
antikoagulatorische Therapie.

15.Von einer peripheren arteriellen Verschlusskrankivaren Manner fast dreimal
so haufig betroffen. Bei den Patientinnen zeigte darmehrte Auftreten der
Erkrankung nach dem 70. Lebensjahr im Gegensatzdem méannlichen

Patienten Signifikanz.

16.Fur die méannlichen Patienten bildet der Nikotinkans einen signifikant
groReren Risikofaktor, eine paVK zu entwickeln. Bgen stellte fur die
weiblichen Patienten der Bluthochdruck, die diadmte Stoffwechsellage sowie
die Fettstoffwechselstorung eine starkere Gefatlgdlar. Ohne Signifikanz war

das haufigere Auftreten eines BMR5 bei paVK-Patientinnen.

17.Frauen hatten im Vergleich zu Mannern ein hoheresuktisiko fur die

Atherothrombosemanifestationen KHK, Myokardinfankid Apoplex.

18.Frauen mit diagnostizierter paVK erhielten haufiger
Thrombozytenaggregationshemmer. Invasive bzw. tipera
TherapiemalRnahmen (PTA, Stent, Bypassversorgungdenu bei beiden

Geschlechtern etwa gleich haufig vorgenommen.

19.Der Diabetes mellitus-Typ-1 trat beim weiblichen s@decht signifikant
haufiger auf. Ohne Signifikanz war das Ergebnissdarauen im Vergleich zu

Mannern o6fter an einem Diabetes mellitus-Typ-2 amkten.

20.Die Erstdiagnose des Diabetes mellitus wurde beademe Geschlechtern

hauptséachlich vor dem 70. Lebensjahr gestellt.

21.Bei der Verordnung oraler Antidiabetika sowie diéhier Mal3hahmen zeigten
sich keine Unterschiede zwischen den Geschlechigenméannlichen Patienten
hingegen waren haufiger insulinpflichtig und ertéal Oofter eine

Kombinationstherapie aus oralen Antidiabetika umgllinen.
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22.Fur Frauen stellte das Ubergewicht einen signifilgroReren Risikofaktor dar,

einen Diabetes mellitus zu entwickeln, als fir Mémn

23.Die mannlichen Diabetiker erlitten haufiger zerddrischamieereignisse und
waren Ofter von den Folgeerkrankungen des Diabeatedlitus (diab.
Nephropathie, diab. Neuropathie, diab. Retinopathidéab. Angiopathie)
betroffen als Diabetikerinnen.

24.Manner wiesen oOfter eine Hyperlipoproteinamie un@uEn haufiger eine

isolierte Hypercholesterindmie auf.

25.Zusammengefasst stellten die Fettstoffwechselsgi@min
(Hyperlipoproteinamie, isolierte Hypertriglyceridé@fHypercholesterinamie)
fur das mannliche Geschlecht einen gréfReren Rhtof dar, ein kardiales

Ischamieereignis zu entwickeln, als flr Frauen.

26.Hinsichtlich der medikamentosen lipidsenkenden a&pier waren beide
Geschlechter unterreprasentiert, wobei Méanner neeltener entsprechende
Pharmaka erhielten.

27.Schilddrisenerkrankungen (Hyper-/Hypothyreose, riiautraten vermehrt bei
den weiblichen Patienten auf.

28.Der Zusammenhang Schilddrisenerkrankungen und @ihthruck stellte sich

fur Frauen signifikant deutlicher dar.

29.Manner waren hinsichtlich der PharmakotherapieStgrilddrisenerkrankungen
insgesamt unterreprasentiert. Frauen erhieltenidgeiuSchilddriisenhormone.
Hinsichtlich der Anwendung von Thyreostatika zeigsich keine Unterschiede
zwischen den Geschlechtern.

30.Frauen zogen sich haufiger Frakturen zu als Mauomer erkrankten 6fter an

einer Rheumatoid Arthritis sowie an einer Osteopero
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31.Bei jeder zweiten Frau mit einer Rheumatoid Arterkonnte begleitend eine

Osteoporose eruiert werden.
32.Die Ergebnisse dieser retrospektiven Studie konmiamnu genutzt werden,

Hypothesen zu bilden, die wiederum durch prospek8tudien gepruft werden

mussen.
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9 Tabdlen

(alle folgenden Tabellen entstammen der eigenemegung)

Kreuztabelle

BMI
BMI < 25 BMI 25 und mehr keine Angaben Gesamt
Geschlecht Frauen Anzahl 226 698 116 1040
% innerhalb von Geschlecht 21,7%) 67,1% 11,2%) 100,0%|
Manner Anzahl 171 459 330 960
% innerhalb von Geschlecht 17,8%) 47,8% 34,4%) 100,0%|
Chi-Quadrat nach Pearsenl56,722; p < 0,05
Tab. 1 - Kreuztabelle Body Mass Index (BMI) - Gdecht
Kreuztabelle
Nikotin
ja nein Gesamt
Geschlecht Frauen Anzahl a7 993 1040
% innerhalb von Geschlecht 4,5% 95,5% 100,0%
Manner Anzahl 144 816 960
% innerhalb von Geschlecht 15,0% 85,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 191 1809 2000
% innerhalb von Geschlecht 9,6% 90,5% 100,0%
Chi-Quadrat nach Pearsen63,482; p < 0,05
Tab. 2 - Kreuztabelle Nikotinkonsum - Geschlecht
Kreuztabelle
Alkohol (> 3x/Wo)
ja nein Gesamt
Geschlecht Frauen Anzahl 39 1001 1040
% innerhalb von Geschlecht 3,8% 96,3% 100,0%
Manner Anzahl 155 805 960
% innerhalb von Geschlecht 16,1% 83,9% 100,0%
Chi-Quadrat nach Pearsen87,572; p < 0,05
Tab. 3 - Kreuztabelle Alkoholkonsum (> 3x/Wo) - Gelecht
Kreuztabelle
Sexualhormone
Kombnination
Ostrogene/
Ostrogene Gestagene Gestagene andere Gesamt
Geschlecht Frauen Anzahl 105 5 69 3 182
% innerhalb von Geschlecht 57,7% 2,7% 37,9% 1,6% 100,0%
Manner Anzahl 0 0 0 4 4
% innerhalb von Geschlecht ,0% ,0% ,0% 100,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen104,534; p < 0,05

Tab. 4 - Kreuztabelle Anwendung von Sexualhormon@eschlecht
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Kreuztabelle

Vordiagnose art.
Hypertonie

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 643 397 1040
% von Geschlecht 61,8% 38,2% 100,0%
mannlich  Anzahl 640 320 960
% von Geschlecht 66,7% 33,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 1283 717 2000
% von Geschlecht 64,2% 35,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen5,084; p < 0,05
Tab. 5 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertonigeschlecht

Kreuztabelle

EWD hypertensive
Krise

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 29 674 703
% von Geschlecht 4,1% 95,9% 100,0%
mannlich  Anzahl 14 689 703
% von Geschlecht 2,0% 98,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 43 1363 1406
% von Geschlecht 3,1% 96,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen5,398; p < 0,05
Tab. 6 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.n. ttgpsive Krise - Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Anzahl
hypertensive
Krise

Geschlecht ja Gesamt
weiblich art. Hyp  ja 27 29

Gesamt 27 29
maénnlich art. Hyp  ja 13 14

Gesamt 13 14

Tab. 7 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.n. ttgpsiver Krise bei bereits bestehender arterieller
Hypertonie, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Vordiagnose oder
EWD art.Hypertonie
ja nein Gesamt

Geschlecht weiblich Anzahl 645 395 1040
% von Geschlecht 62,0% 38,0% 100,0%
mannlic Anzahl 641 319 960
% von Geschlecht 66,8% 33,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 1286 714 2000
% von Geschlecht 64,3% 35,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen4,910; p < 0,05

Tab. 8 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertorms.tEinweisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krisgefun
Berucksichtigung der Pat., bei denen bereits eitHdichdruck bekannt war), unterteilt nach dem Glestih
EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Alter
Geschlecht 60-69 Jahre 70-80 Jahre Gesamt
Frauen Vor- oder EWD art. Hypertonie ja Anzahl 257 388 645
% innerhalb von Vor- oder 39,8% 60,2% 100,0%
EWD art. Hypertonie
nein Anzahl 233 162 395
% innerhalb von Vor-oder 59,0% 41,0% 100,0%
EWD art. Hypertonie
Gesamt Anzahl 490 550 1040
% innerhalb von Vor-oder 47,1% 52,9% 100,0%
EWD art. Hypertonie
Manner Vor- oder EWD art. Hypertonie ja Anzahl 252 389 641
% innerhalb von Vor- oder 39,3% 60,7% 100,0%
EWD art. Hypertonie
nein Anzahl 183 136 319
% innerhalb von Vor-oder 57,4% 42,6% 100,0%
EWD art. Hypertonie
Gesamt Anzahl 435 525 960
% innerhalb von Vor- oder 45,3% 54,7% 100,0%
EWD art. Hypertonie

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 36,027; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgfer = 28,014; p < 0,05

Tab. 9 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertorms.tEinweisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krisgéefun
Berucksichtigung der Pat., bei denen bereits einHdichdruck bekannt war) - Alter, unterteilt naemd
Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

familiar Vorbelastung
Bluthochdruck

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 12 633 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
0, 0, 0,
EWD.art.Hypertonie 1,9% 98,1% 100,0%
nein Anzahl 1 394 395

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 13 1027 1040
% von Vordiagnose.oder.

,3% 99,7% 100,0%

0, 0, 0,

EWD.art.Hypertonie 1.3% 98,8% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 12 629 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 1.9% 98,1% 100,0%

nein Anzahl 1 318 319
% von Vordiagnose.oder.

> g 3% 99,7% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 13 947 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

1,4% 98,6% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 5,127; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgfner = 3,873; p < 0,05

Tab. 10 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRiedveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - lidnei
Vorbelastung, unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI < 25 225 zum BMI Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 134 449 62 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 20,8% 69,6% 9,6% 100,0%
nein Anzahl 92 249 54 395
o )
% von Vordiagnose.oder. 23.3% 63.0% 13.7% 100,0%

EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 21,7% 67,1% 11,2% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 112 385 144 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

0, 0, 0, 0,

EWD.art.Hypertonie 17,5% 60,1% 22,5% 100,0%

nein Anzahl 59 74 186 319
% von Vordiagnose.oder.

oY 'ag 18,5% 23,2% 58,3% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

17,8% 47,8% 34,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 5,909; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 140,270; p < 0,05

Tab. 11 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoBieveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - BMI,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

BMI - Body Mass Index

Kreuztabelle

Nikotin

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 33 612 645

EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 5.1% 94.9% 100,0%
nein Anzahl 14 381 395

% von Vordiagnose.oder.
oV 'ag 3.5% 96,5% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 47 993 1040
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 4,5% 95,5% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 98 543 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 15.3% 84,7% 100,0%

nein Anzahl 46 273 319

% von Vordiagnose.oder. 14.4% 85.6% 100 0%

EWD.art.Hypertonie AR o0 e

Gesamt Anzahl 144 816 960
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 15.0% 85,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsep., = 1,403; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgfner = 0,126; p > 0,05

Tab. 12 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRieveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise -
Nikotinkonsum, unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Fettstoffwechselstérung
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 203 442 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 81,5% 68,5% 100,0%
nein Anzahl 28 367 395
% von Vordiagnose.oder.
oV 'ag 71% 92,9% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 231 809 1040
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 22,2% 77,8% 100,0%
mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 241 400 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 37.6% 62,4% 100,0%
nein Anzahl 20 299 319
% Vordi .oder.
% von Vordiagnose.oder 6.3% 93.7% 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 261 699 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

27,2% 72,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 84,304; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 105,600; p < 0,05

Tab. 13 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRietveisungsdiagnose

Z.n. hypertensive Krise - Fettstoffwechselstérungerteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Diabetes mellitus

gesamt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 186 459 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 28,8% 71,2% 100,0%
nein Anzahl 77 318 395
% von Vordiagnose.oder. 10,5% 80,5% 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 263 777 1040
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 25,3% 74,7% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 190 451 641

EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder. 20.6% 20.4% 100.0%
EWD.art.Hypertonie ’ ’ ’

nein Anzahl 38 281 319

% von Vordiagnose.oder. 11,9% 88.1% 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 228 732 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

23,8% 76,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 11,320; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 36,969; p < 0,05

Tab. 14 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRieiveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - Blied
mellitus, unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

KHK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 118 527 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
0, 0, 0,
EWD.art.Hypertonie 18,3% 8L,7% 100,0%
nein Anzahl 10 385 395
% von Vordiagnose.oder.
oV 'ag 2,5% 97,5% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 128 912 1040
% von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 12,3% 87,7% 100,0%
mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 221 420 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 34,5% 65,5% 100,0%
nein Anzahl 22 297 319
% von Vordiagnose.oder.
° g 6,9% 93,1% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 243 717 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

25,3% 74,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 56,397; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 85,706; p < 0,05

Tab. 15 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoBieiveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - KHK,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

KHK - koronare Herzkrankheit

Kreuztabelle

Z.n. Myokardinfarkt

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 43 602 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 6,7% 93,3% 100,0%

nein Anzahl 5 390 395

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 48 992 1040
% von Vordiagnose.oder.

1,3% 98,7% 100,0%

EWD.art.Hypertonie 46% 95,4% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 84 558 642
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

0, 0, 0,

EWD.art.Hypertonie 13,1% 86,9% 100,0%

nein Anzahl 13 305 318
% von Vordiagnose.oder.

oV 'ag 41% 95,9% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 97 863 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

10,1% 89,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 16,232; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@er = 18,948; p < 0,05

Tab. 16 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRieiveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - Z.n.
Myokardinfarkt (Vor- und Einweisungsdiagnose), utd#t nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

HRST
HRST=AV-
Block,
Bradykardie,
Sinusbradyk
ardie,suprav
entrikulare
Tachykardie,
TAA,

AA intermittie
rende
Tachykardie,
Geschlecht VHF nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 101 544 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie
nein Anzahl 11 384 395
% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 112 928 1040

% von Vordiagnose.oder.

15,7% 84,3% 100,0%

2,8% 97,2% 100,0%

EWD.art.Hypertonie 10.8% 89,2% 100,0%
mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 112 529 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 17,5% 82,5% 100,0%
nein Anzahl 22 297 319
% von Vordiagnose.oder.
oV ag 6.9% 93,1% | 100,0%

EWD.art.Hypertonie
Gesamt Anzahl 134 826 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

14,0% 86,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 42,253; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgner = 19,838; p < 0,05

Tab. 17 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRieiveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - HRST
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

HRST - Herzrhythmusstérung

Kreuztabelle

Z.n. Apoplex
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 596 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder 49
. . 0, 0,
EWD.art.Hypertonie 7,6% 92,4% 100,0%
nein Anzahl 7 388 395

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 56 984 1040
% von Vordiagnose.oder.

1,8% 98,2% 100,0%

EWD.art.Hypertonie 54% 94,6% 100,0%

mannlich Vordiagnose oder ja Anzahl 68 563 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.

EWD.art.Hypertonie 10.6% 89,4% 100,0%

nein Anzahl 14 305 319

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

Gesamt Anzahl 82 878 960

% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie

4,4% 95,6% 100,0%

8,5% 91,5% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 16,314; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 10,548; p < 0,05

Tab. 18 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoBieiveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise - Z.n.
Apoplex (Vor- und Einweisungsdiagnose), unterteéith dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

chron.NI
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose oder ja Anzahl 38 607 645
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 5.9% 94,1% 100,0%
nein Anzahl 3 392 395
% von Vordiagnose.oder.
0, 0, 0,
EWD.art.Hypertonie 8% 99,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 41 999 1040
% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 3,9% 96,1% 100,0%
ménnlich Vordiagnose oder ja Anzahl 88 553 641
EWD art.Hypertonie % von Vordiagnose.oder.
0, 0, 0,
EWD.art.Hypertonie 13.7% 86,3% 100,0%
66,8%
nein Anzahl 17 302 319
% von Vordiagnose.oder.
EWD.art.Hypertonie 5.3% 94,7% 100,0%
35,3% 33,2%
Gesamt Anzahl 105 855 960
% von Vordiagnose.oder. 10.9% 89.1% 100.0%
EWD.art.Hypertonie IR =0 70

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 17,038; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@gher = 15,426; p < 0,05

Tab. 19 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertoRieveisungsdiagnose Z.n. hypertensive Krise -mthro
Niereninsuffizienz, unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

chron. NI - chronische Niereninsuffizienz

Kreuztabelle

Antihypertensiva

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Vordiagnose ja Anzahl 540 103 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

0, 0, 0,

Hypertonie 84,0% 16,0% 100,0%

nein Anzahl 0 397 397

% von Vordiagnose.art. 0% 100.0% 100.0%

Hypertonie 7 70 e

Gesamt Anzahl 540 500 1040
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 51,9% 48,1% 100,0%

mannlich Vordiagnose ja Anzahl 509 131 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

Hypertonie 79,5% 20,5% 100,0%

nein Anzahl 0 320 320
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 509 451 960
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 53,0% 47,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 693,484; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 537,619; p < 0,05
Tab. 20 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertondstihypertensiva, unterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

13 Blocker
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose ja Anzahl 317 326 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 49,3% 50,7% 100,0%
nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 317 723 1040
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 30,5% 69,5% 100,0%
mannlich Vordiagnose ja Anzahl 290 350 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 45,3% 54,7% 100,0%
nein Anzahl 1 319 320
% von Vordiagnose.art. 3% 99.7% 100.0%
Hypertonie =7 0 e
Gesamt Anzahl 291 669 960
% von Vordiagnose.art.
Hypertonie 30,3% 69,7% 100,0%

Tab. 21 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HyperterBetablocker, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

ACE Antagonisten

Hypertonie

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose ja Anzahl 234 409 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 36,4% 63,6% 100,0%
nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 234 806 1040
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 22,5% 77,5% 100,0%
mannlich Vordiagnose ja Anzahl 259 381 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 40,5% 59,5% 100,0%
nein Anzahl 0 320 320
% von Vordiagnose.art.
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 259 701 960
% von Vordiagnose.art.
oV 'ag 27,0% 73,0% | 100,0%

Tab. 22 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HypertemE- Hemmer, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Diuretika
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose ja Anzahl 252 391 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 39,2% 60,8% 100,0%
nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 252 788 1040
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 24,2% 75,8% 100,0%
mannlich Vordiagnose ja Anzahl 223 417 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 34,8% 65,2% 100,0%
nein Anzahl 1 319 320
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,3% 99,7% 100,0%
Gesamt Anzahl 224 736 960
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 23,3% 76,7% 100,0%

Tab. 23 - Kreuztabelle Vordiagnose art. HyperteriBuretika, unterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Ca-Antagonist
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose ja Anzahl 183 460 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 28,5% 71,5% 100,0%
nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 183 857 1040
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 17,6% 82,4% 100,0%
mannlich Vordiagnose ja Anzahl 164 476 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 25,6% 74,4% 100,0%
nein Anzahl 0 320 320
% von Vordiagnose.art. 0% 100.0% 100.0%
Hypertonie o o o
Gesamt Anzahl 164 796 960
% von Vordiagnose.art.
Hypertonie 17,1% 82,9% 100,0%

Tab. 24 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hyperter@lciumantagonisten, unterteilt nach dem Gesbhlec

Kreuztabelle

AT1-Antagonisten

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Vordiagnose ja Anzahl 143 500 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

Hypertonie 22,2% 77,8% 100,0%

nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 0% 100,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 143 897 1040
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 13,8% 86,3% 100,0%

mannlich Vordiagnose ja Anzahl 125 515 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

Hypertonie 19,5% 80,5% 100,0%

nein Anzahl 0 320 320
% von Vordiagnose.art.

0, 0, 0,

Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 125 835 960
% von Vordiagnose.art.

0, 0, 0,

Hypertonie 13,0% 87,0% 100,0%

Tab. 25 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertemd 1- Antagonisten, unterteilt nach dem Geschlecht
AT1 - Angiotensin-lI-Rezeptor-Subtyp-1-Antagonisten
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Kreuztabelle

Imidazolinrezeptoranta-
gonisten

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Vordiagnose ja Anzahl 25 618 643
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

Hypertonie 3,9% 96,1% 100,0%

nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.

0, 0, 0,

Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 25 1015 1040
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 2,4% 97,6% 100,0%

mannlich Vordiagnose ja Anzahl 17 623 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.

Hypertonie 2,7% 97,3% 100,0%

nein Anzahl 0 320 320

% von Vqrdiagnose.art. 0% 100,0% 100,0%

Hypertonie

Gesamt Anzahl 17 943 960
% von Vordiagnose.art.

Hypertonie 1,8% 98,2% 100,0%

Tab. 26 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hyperteriimidazolinrezeptorantagonisten, unterteilt naemd
Geschlecht

Kreuztabelle

Alpha-Rezeptor-Blocker

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Vordiagnose ja Anzahl 15 628 643
t.H toni i
art.nypertonie % von Vqrdlagnose.art. 2.3% 97.7% 100,0%
Hypertonie
nein Anzahl 0 397 397
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 15 1025 1040
% von Vordiagnose.art. 1.4% 08.6% 100.0%
Hypertonie A7 o0 e
mannlich Vordiagnose ja Anzahl 18 622 640
art.Hypertonie % von Vordiagnose.art.
Hypertonie 2,8% 97,2% 100,0%
nein Anzahl 0 320 320
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 18 942 960
% von Vordiagnose.art.
0, 0, 0,
Hypertonie 1,9% 98,1% 100,0%

Tab. 27 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertemdpha- Rezeptor- Blocker, unterteilt nach dem
Geschlecht
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Kreuztabelle

Kombinationstherapie

keine
Monothe | 2erKombi| 3er Kombi| 4erKombi| 5erKombi (Therapie
Geschlecht rapie Gesamt
weiblich Zgrg')‘;"r?e“ri’jﬁie la Anzahl 166 193 119 46 16 103 643
' % von Vordiagnose.art,
' Hypertonie 25,8% 30,0% 18,5% 7,2% 2,5% | 16,0% 100,0%
nein Anzahl 0 0 0 0 0 397 397
% von Vordiagnose.art,
Hypertonie ,0% ,0% ,0% ,0% ,0% 100% 100,0%
Gesamt Anzahl 166 193 119 46 16 500 1040
% von Vordiagnose.art,
. ' ' Hypertonie 16,0% 18,6% 11,4% 4,4% 15% | 48,1% 100,0%
mannlich Zr‘:rg';"s;i’g;e ja Anzahl 162 180 112 40 15 131 640
' % von Vordiagnose.art,
- Hypertonie 25,3% 28,1% 17,5% 6,3% 2,3% 20,5% 100,0%
nein Anzahl 0 0 0 0 0 320 320
% von Vordiagnose.art,
Hypertonie ,0% ,0% ,0% ,0% ,0% 100% 100,0%
Gesamt Anzahl 162 180 112 40 15 451 960
% von Vordiagnose.art.
Hypertonie 16,9% 18,8% 11,7% 4,2% 1,6% | 47,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 1031,568; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 960,000; p < 0,05

Tab. 28 - Kreuztabelle Vordiagnose art. Hypertonasstinypertensive Kombinationstherapie, unterteith

dem Geschlecht

Kreuztabelle

Neueinstellung
Antihypertensiva
ja - ACE-
Hemmer,
Calciumanta
gonist,
Agt-lI-
Antagonist,
Betablocker,
Geschlecht Diuretikum, nein Gesamt
weiblich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 12 17 29
% von EWD.
hypertensive.Krise 41,4% 58,6% 100,0%
nein Anzahl 16 658 674
% von EWD.
hypertensive.Krise 24% 97,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 28 675 703
% von EWD.
hypertensive.Krise 4,0% 96,0% 100,0%
mannlich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 4 10 14
% von EWD.
0, 0, 0,
hypertensive.Krise 28,6% 71,4% 100,0%
nein Anzahl 40 649 689
% von EWD.
0, 0, 0,
hypertensive.Krise 5.8% 94,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 44 659 703
% von EWD.
0, 0, 0,
hypertensive.Krise 6.3% 93,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 110,612; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 12,121; p < 0,05
Tab. 29 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.nehgmsive Krise - Neueinstellung auf ein weiteres
Antihypertensivum, unterteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Absetzen eines
Antihypertensivums
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 1 28 29
% von EWD.
hypertensive.Krise 3.4% 96,6% 100,0%
nein Anzahl 1 673 674
% von EWD.
0, 0, 0,
hypertensive.Krise A% 99,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 2 701 703
% von EWD.
hypertensive.Krise 3% 99,7% 100,0%
mannlich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 1 13 14
% von EWD.
hypertensive.Krise 7.1% 92,9% 100,0%
nein Anzahl 3 686 689
0,
h/""on EWD. 4% 99,6% | 100,0%
ypertensive.Krise
Gesamt Anzahl 4 699 703
% von EWD.
hypertensive.Krise 6% 99,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 10,673; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 10,911; p < 0,05

Tab. 30 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.nehgmsive Krise - Absetzen eines Antihypertensivums
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Dosiserh6hung eines
Antihypertensivums
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 1 28 29
% von EWD.
hypertensive.Krise 3:4% 96.6% 100,0%
nein Anzahl 3 671 674
% von EWD.
hypertensive.Krise A% 99,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 4 699 703
% von EWD.
hypertensive.Krise 6% 99,4% 100,0%
maénnlich EWD hypertensive Krise ja Anzahl 3 11 14
% von EWD. 21,4% 78,6% 100,0%
hypertensive.Krise 0 070 o
nein Anzahl 3 686 689
% von EWD.
hypertensive.Krise A% 99,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 6 697 703
% von EWD.
0, 0, 0,
hypertensive.Krise 9% 99,1% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 4,432; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@her = 71,462; p < 0,05

Tab. 31 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.nehgmsive Krise - Dosiserh6hung eines
Antihypertensivums, unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Agt.llI-Antagonisten

Geschlecht  art.Hypertonus ja nein Gesamt
weiblich ja Apoplex ja Anzahl 9 37 46
% von Apoplexie 19,6% 80,4% 100,0%

nein Anzahl 134 466 600
% von Apoplexie 22,3% 77,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 143 503 646
% von Apoplexie 22,1% 77,9% 100,0%

mannlich ja Apoplex ja Anzahl 13 48 61
% von Apoplexie 21,3% 78,7% 100,0%

nein Anzahl 112 468 580
% von Apoplexie 19,3% 80,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 125 516 641
% von Apoplexie 19,5% 80,5% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 0,190; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgner = 0,141; p > 0,05

Tab. 32 - Kreuztabelle art. Hypertonus - Z.n. Agop! Sekundarprophylaxe mit AT1-Antagonisten,
unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Z.n. Myokardinfarkt
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 39 1001 1040
% von Geschlecht 3,8% 96,3% 100,0%
mannlich  Anzahl 77 883 960
% von Geschlecht 8,0% 92,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 116 1884 2000
% von Geschlecht 5,8% 94,2% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsenl6,666; p < 0,05
Tab. 33 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Geschlecht

Kreuztabelle

Einweisungsdiagnose
Z.n. Myokardinfarkt
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 9 694 703
% von Geschlecht 1,3% 98,7% 100,0%
mannlich  Anzahl 21 682 703
% von Geschlecht 3,0% 97,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 30 1376 1406
% von Geschlecht 2,1% 97,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen4,905; p < 0,05
Tab. 34 - KreuztabellEinweisungsdiagnose Z.n. Myokardinfarkt - Geschiech

Kreuztabelle

Herzinfarkt
Vordiganose oder
Einweisungsdiagnose
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 48 992 1040
% von Geschlecht 4,6% 95,4% 100,0%
mannlich  Anzahl 97 863 960
% von Geschlecht 10,1% 89,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 145 1855 2000
% von Geschlecht 7,3% 92,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen22,365; p < 0,05
Tab. 35 - Kreuztabelle Vor- oder Einweisungsdiagnos. Herzinfarkt - Geschlecht
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Kreuztabelle

Alter Herzinfarkt
Infarkt im Alter | Infarktim Alter
von 60-69 von 70-80
Geschlecht Jahre Jahre keine Angaben | Gesamt
Frauen Herzinfarkt Vor- oder EWD ja Anzahl 23 22 3 48
% innerhalb von 47,9% 45,8% 6,3% 100,0%
Herzinfarkt Vor-oder EWD
nein Anzahl 0 0 992 992
% innerhalb von ,0% ,0% 100,0% 100,0%
Herzinfarkt Vor- oder EWD
Gesamt Anzahl 23 22 995 1040
% innerhalb von 2,2% 2,1% 95,7% 100,0%
Herzinfarkt Vor- oder EWD
Méanner  Herzinfarkt Vor-oder EWD  ja Anzahl 56 31 10 97
% innerhalb von 57,7% 32,0% 10,3% 100,0%
Herzinfarkt Vor- oder EWD
nein Anzahl 0 0 863 863
% innerhalb von ,0% ,0% 100,0% 100,0%
Herzinfarkt Vor- oder EWD
Gesamt Anzahl 56 31 873 960
% innerhalb von 5,8% 3,2% 90,9% 100,0%
Herzinfarkt.Vordiganose.o
der.Einweisungsdiagnose
Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 972,060; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 851,168; p < 0,05
Tab. 36 - Kreuztabelle Vor- oder Einweisungsdiagndos. Herzinfarkt - Alter, unterteilt nach dem
Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose
Kreuztabelle
BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI < 25 225 zum BMI Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiagnose ja Anzahl 13 30 5 48
oder ‘ % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 27,1% 62,5% 10,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 213 668 111 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 21,5% 67,3% 11,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 21,7% 67,1% 11,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiagnose ja Anzahl 26 47 24 97
oder ! % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 26,8% 48,5% 24,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 145 412 306 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 16,8% 47,7% 35,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 17,8% 47,8% 34,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsep., = 0,848; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 7,820; p < 0,05
Tab. 37 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-bzEinweisungsdiagnose) - BMI, unterteilt nach dem

Geschlecht

BMI - Body Mass Index
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Kreuztabelle

Nikotin
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 4 44 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 8,3% 91,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 43 949 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 4,3% 95,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl a7 993 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 4,5% 95,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 18 79 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 18,6% 81,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 126 737 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 14,6% 85,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 144 816 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 15,0% 85,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsope,= 1,697; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgfher = 1,071; p > 0,05

Tab. 38 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vbzEinweisungsdiagnose) - Nikotin, unterteilt naigm

Geschlecht
Kreuztabelle
Alkohol
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 2 46 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 4,2% 95,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 37 955 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 3,7% 96,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 3,8% 96,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 11 86 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 11,3% 88,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 144 719 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 16,7% 83,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 155 805 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 16,1% 83,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 0,024; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 1,841; p > 0,05

Tab. 39 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vibzEinweisungsdiagnose) - regelmafiger Alkoholgenus
unterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Diabetes mellitus
gesamt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 21 27 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 43,8% 56,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 242 750 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 24,4% 75,6% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 263 77 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 25,3% 74, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
ménnlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 25 72 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 25,8% 74,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 203 660 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 23,5% 76,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 228 732 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 23,8% 76,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsep.,= 9,078; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 0,244; p > 0,05

Tab. 40 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vibzEinweisungsdiagnose) - Begleiterkrankung Diabete
mellitus, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Fettstoffwechselstdrung
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 23 25 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 47,9% 52,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 208 784 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 21,0% 79,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 231 809 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 22,2% 77,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 61 36 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 62,9% 37,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 200 663 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 23,2% 76,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 261 699 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 27,2% 72,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 19,245; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 69,466; p < 0,05

Tab. 41 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-bzEinweisungsdiagnose) - Begleiterkrankung

Fettstoffwechselstérung, unterteilt nach dem Gesdtil
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Kreuztabelle

art. Hypertonie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 43 5 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 89,6% 10,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 600 392 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 60,5% 39,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 643 397 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 61,8% 38,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 84 13 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 86,6% 13,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 556 307 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 64,4% 35,6% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 640 320 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 66,7% 33,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 16,427; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 19,289; p < 0,05

Tab. 42 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vazEinweisungsdiagnose) - Begleiterkrankung art.

Hypertonus, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

KHK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 43 5 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 89,6% 10,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 85 907 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 8,6% 91,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 128 912 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 12,3% 87, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 90 7 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 92,8% 7.2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 153 710 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 17,7% 82,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 243 717 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 25,3% 74,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 278,426; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgher = 259,827; p < 0,05

Tab. 43 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vbzEinweisungsdiagnose) - Begleiterkrankung KHK,
unterteilt nach dem Geschlecht
KHK - koronare Herzkrankheit
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Kreuztabelle

Antihypertensiva

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Myokardinfarkt ja Anzahl 33 6 39
% von Myokardinfarkt 84,6% 15,4% 100,0%

nein Anzahl 507 494 1001

% von Myokardinfarkt 50,6% 49,4% 100,0%

Gesamt Anzahl 540 500 1040

% von Myokardinfarkt 51,9% 48,1% 100,0%

mannlich Myokardinfarkt ja Anzahl 57 20 7
% von Myokardinfarkt 74,0% 26,0% 100,0%

nein Anzahl 453 430 883

% von Myokardinfarkt 51,3% 48,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 510 450 960

% von Myokardinfarkt 53,1% 46,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 17,348; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgfher = 14,686; p < 0,05

Tab. 44 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Hausmedikation antihypertensive Therapie,
unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

ACE-Antagonisten

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Myokardinfarkt ja Anzahl 18 21 39
% von Myokardinfarkt 46,2% 53,8% 100,0%

nein Anzahl 216 785 1001

% von Myokardinfarkt 21,6% 78,4% 100,0%

Gesamt Anzahl 234 806 1040

% von Myokardinfarkt 22,5% 77,5% 100,0%

mannlich Myokardinfarkt ja Anzahl 36 41 7
% von Myokardinfarkt 46,8% 53,2% 100,0%

nein Anzahl 223 660 883

% von Myokardinfarkt 25,3% 74,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 259 701 960

% von Myokardinfarkt 27,0% 73,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 13,001; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher =16,616; p < 0,05

Tab. 45 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Hausmedikation ACE- Antagonist, unterteilcha

dem Geschlecht

Kreuztabelle

3-Blocker
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Myokardinfarkt ja Anzahl 21 18 39
% von Myokardinfarkt 53,8% 46,2% 100,0%
nein Anzahl 296 705 1001
% von Myokardinfarkt 29,6% 70,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 317 723 1040
% von Myokardinfarkt 30,5% 69,5% 100,0%
mannlich Myokardinfarkt ja Anzahl 44 33 7
% von Myokardinfarkt 57,1% 42,9% 100,0%
nein Anzahl 247 636 883
% von Myokardinfarkt 28,0% 72,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 291 669 960
% von Myokardinfarkt 30,3% 69,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 10,439; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 28,528; p < 0,05

Tab. 46 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Hausmedikation Betablocker, unterteilt naetmd

Geschlecht
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Kreuztabelle

Antikoagulation

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Myokardinfarkt ja Anzahl 27 12 39
% von Myokardinfarkt 69,2% 30,8% 100,0%

nein Anzahl 253 748 1001

% von Myokardinfarkt 25,3% 74,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 280 760 1040

% von Myokardinfarkt 26,9% 73,1% 100,0%

mannlich Myokardinfarkt ja Anzahl 56 21 7
% von Myokardinfarkt 72, 7% 27,3% 100,0%

nein Anzahl 318 565 883

% von Myokardinfarkt 36,0% 64,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 374 586 960

% von Myokardinfarkt 39,0% 61,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 36,864; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 40,143; p < 0,05

Tab. 47 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Hausmedikation Antikoagulation, unterteiltcha

dem Geschlecht

Kreuztabelle

Lipidsenker gesamt

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Myokardinfarkt ja Anzahl 18 21 39
% von Myokardinfarkt 46,2% 53,8% 100,0%

nein Anzahl 181 820 1001

% von Myokardinfarkt 18,1% 81,9% 100,0%

Gesamt Anzahl 199 841 1040

% von Myokardinfarkt 19,1% 80,9% 100,0%

mannlich Myokardinfarkt ja Anzahl 35 42 7
% von Myokardinfarkt 45,5% 54,5% 100,0%

nein Anzahl 168 715 883

% von Myokardinfarkt 19,0% 81,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 203 757 960

% von Myokardinfarkt 21,1% 78,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 19,117; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgfher = 29,667; p < 0,05

Tab. 48 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Myokardikfa Hausmedikation Lipidsenker, unterteilt naend

Geschlecht
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Kreuztabelle

Koronarbypass
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 8 40 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 16,7% 83,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 10 982 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 1,0% 99,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 18 1022 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 1,7% 98,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 27 70 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 27,8% 72,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 45 818 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 5,2% 94,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 72 888 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 7,5% 92,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsgpe, = 66,004; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 64,316; p < 0,05

Tab. 49 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vbzEinweisungsdiagnose) - Z.n. Koronarbypass-OP,
unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

PTCA
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 7 41 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 14,6% 85,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 5 987 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. ,5% 99,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 12 1028 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 1,2% 98,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 25 72 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 25,8% 74,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 23 840 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 2,7% 97,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 48 912 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 5,0% 95,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 79,575; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 98,027; p < 0,05

Tab. 50 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vazEinweisungsdiagnose) - Z.n. PTCA, unterteiltmac

dem Geschlecht
PTCA - perkutane, transluminale Koronarangiographie
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Kreuztabelle

Stent bei KHK bzw.MI
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 6 42 48
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 12,5% 87,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 3 989 992
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 3% 99,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 9 1031 1040
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. ,9% 99,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich Herzinfarkt Vordiganose ja Anzahl 22 75 97
oder % von Herzinfarkt.
Einweisungsdiagnose Vordiganose.oder. 22,7% 77,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 18 845 863
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 2,1% 97,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 40 920 960
% von Herzinfarkt.
Vordiganose.oder. 4,2% 95,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 79,402; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 92,622; p < 0,05

Tab. 51 - Kreuztabelle Z.n. Myokardinfarkt (Vor-vbzEinweisungsdiagnose) - Z.n. Stentimplantation,
unterteilt nach dem Geschlecht

KHK - koronare Herzkrankheit

MI - Myokardinfarkt

Kreuztabelle

Z.n. Apoplex
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 52 988 1040
% von Geschlecht 5,0% 95,0% 100,0%
mannlich  Anzahl 73 887 960
% von Geschlecht 7,6% 92,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 125 1875 2000
% von Geschlecht 6,3% 93,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach PearsQfenmanne= 5,778; p < 0,05
Tab. 52 - Kreuztabelle Vordiagnose Z.n. Apoplexteuteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Apoplex

Einweisungsdiagnose
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 5 698 703
% von Geschlecht 7% 99,3% 100,0%
mannlich  Anzahl 10 693 703
% von Geschlecht 1,4% 98,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 15 1391 1406
% von Geschlecht 1,1% 98,9% 100,0%

Tab. 53 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Z.n.pMso- unterteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Apoplex Vordiagnose
oder EWD

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 56 984 1040
% von Geschlecht 5,4% 94,6% 100,0%
mannlich  Anzahl 82 878 960
% von Geschlecht 8,5% 91,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 138 1862 2000
% von Geschlecht 6,9% 93,1% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen7,745; p < 0,05
Tab. 54 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex Vor- oder Eisumgsdiagnose, unterteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Alter Apoplex
keine
Geschlecht 60-69 Jahre 70-80 Jahre Angaben Gesamt
Frauen Apoplex Vor- oder EWD  ja Anzahl 21 25 10 56
% innerhalb von Apoplex 37,5% 44,6% 17,9% 100,0%
Vor- oder EDW
nein Anzahl 0 0 983 984
% innerhalb von Apoplex ,0% ,0% 99,9% 100,0%
Vor- oder EDW
Gesamt Anzahl 21 26 993 1040
% innerhalb von Apoplex 2,0% 2,5% 95,5% 100,0%
Vor- oder EDW
Manner Apoplex Vor- oder EWD  ja Anzahl 40 27 15 82
% innerhalb von Apoplex 48,8% 32,9% 18,3% 100,0%
Vor- oder EDW
nein Anzahl 0 0 878 878
% innerhalb von Apoplex ,0% ,0% 100,0% 100,0%
Vor- oder EDW
Gesamt Anzahl 40 27 893 960
% innerhalb von Apoplex 4,2% 2,8% 93,0% 100,0%
Vor- oder EDW

Chi-Quadrat nach Pearsepe., = 826,820; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@er = 771,215; p < 0,05

Tab. 55 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex Vor- oder Eimsumngsdiagnose - Alter, unterteilt nach dem Gesthle
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Nikotin
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 1 55 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 1.8% 98,2% 100,0%
nein Anzahl 46 938 984
0,
Vo von Apoplex. 4,7% 953% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 47 993 1040
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 4.5% 95,5% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 17 65 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 20,7% 79,3% 100,0%
nein Anzahl 127 751 878
0,
o von Apoplex. 14,5% 855% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 144 816 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

15,0% 85,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 1,025; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 2,310; p > 0,05

Tab 56 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (Vordiagnoserde/D) - Nikotinkonsum, unterteilt nach dem
Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

XLIV |



Kreuztaballe

Alkohol
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 3 53 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 54% 94,6% 100,0%
nein Anzahl 36 948 984
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 3.7% 96,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 3.8% 96,3% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 12 70 82
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 14,6% 85,4% 100,0%
nein Anzahl 143 735 878
% von Apoplex. 16,3% 83,7% | 100,0%
Vordiagnose.oder.EWD =7 7 70
Gesamt Anzahl 155 805 960
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 16,1% 83,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 0,424; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 0,151; p > 0,05

Tab 57 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (Vordiagnoserdaé/D) - Alkoholkonsum, unterteilt nach dem

Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI < 25 225 zum BMI Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 12 38 6 56
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 21,4% 67,9% 10.7% 100,0%
nein Anzahl 214 660 110 984
% von Apoplex. o o o o
Vordiagnose.oder.EWD 2L7% 67.1% 11.2% 100,0%
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% von Apoplex. o o o o
Vordiagnose.oder.EWD 2L7% 67,1% 11.2% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 23 39 20 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 28,0% 47,6% 24,4% 100,0%
nein Anzahl 148 420 310 878
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 16,9% 47,8% 35.3% 100,0%
Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 17.8% 47,8% 34,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 0,18; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@er = 7,876; p < 0,05

Tab. 58 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Body Mass Index, unterteilt nach dem

Geschlecht
BMI - Body Mass Index

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Fettstoffwechselstdrung
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 20 36 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 35,7% 64,3% 100,0%
nein Anzahl 211 773 984
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 21,4% 78,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 231 809 1040
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 22,2% 77.8% 100,0%
mannlich Apople Vordiagnose ja Anzahl 36 46 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 43,9% 56,1% 100,0%
nein Anzahl 225 653 878
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 25,6% 74,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 261 699 960
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 27.2% 72,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 6,246; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgfer = 12,654; p < 0,05

Tab. 59 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Fettstoffwechselstérung, unterteilt nach

dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Diabetes mellitus
gesamt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 26 30 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 46,4% 53,6% 100,0%
nein Anzahl 235 749 984
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 23,9% 76,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 261 779 1040
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 25,1% 74,9% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 31 51 82
oder EWD % von Apoplex. 37,8% 62,2% | 100,0%
Vordiagnose.oder.EWD e o7 e
nein Anzahl 199 679 878
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 22,7% 77,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 230 730 960
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 24,0% 76,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 14,328; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 9,436; p < 0,05

Tab. 60 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Begleiterkrankung Diabetes mellitus,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

art.Hypertonus
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 49 7 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 87,5% 12,5% 100,0%
nein Anzahl 594 390 984
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 60,4% 39,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 643 397 1040
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 61,8% 38,2% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 68 14 82
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 82,9% 17.1% 100,0%
nein Anzahl 572 306 878
% von Apoplex. 65,1% 34,9% | 100,0%
Vordiagnose.oder.EWD 70 7 70
Gesamt Anzahl 640 320 960
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 66,7% 33,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 16,529; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 10,667; p < 0,05
Tab. 61 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Begleiterkrankung art. Hypertonie, urgétt
nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Antihypertensiva

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 45 11 56
oder EWD % von Apoplex.

0, 0, 0,

Vordiagnose.oder.EWD 80,4% 19.6% 100,0%

nein Anzahl 495 489 984

% von Apoplex. 50,3% 49,7% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD =7 7 e

Gesamt Anzahl 540 500 1040
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 51,9% 48,1% 100,0%

mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 63 19 82
oder EWD % von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 76.,8% 23,2% 100,0%

nein Anzahl 447 431 878
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 50,9% 49,1% 100,0%

Gesamt Anzahl 510 450 960
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 53,1% 46,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 19,169; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 20,230; p < 0,05
Tab. 62 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBEWD) - antihypertensive Therapie, unterteiltmac
dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Ca-Antagonist

Vordiagnose.oder.EWD

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 20 36 56
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 35,7% 64,3% 100,0%
nein Anzahl 163 821 984
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 16,6% 83,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 183 857 1040
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 17,6% 82,4% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 22 60 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 26,8% 73,2% 100,0%
nein Anzahl 142 736 878
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 16.2% 83,8% 100,0%
Gesamt Anzahl 164 796 960
% von Apoplex.
o Von Apopex 17,1% 82,9% | 100,0%

Tab.63 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (Vordiagnoserda/D) - Cacliumantagonisten in der Hausmedikation,
unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

13- Blocker
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 27 29 56
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 48,2% 51.8% 100,0%
nein Anzahl 290 694 984
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 29,5% 70,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 317 723 1040
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 30,5% 69.5% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 33 49 82
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 40,2% 59.8% 100,0%
nein Anzahl 258 620 878
% von Apoplex. o o o
Vordiagnose.oder.EWD 29,4% 70,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 291 669 960
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 30,3% 69.7% 100,0%

Tab.64 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (Vordiagnoserdeé/D) - Betablocker in der Hausmedikation,
unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Anzahl
Diuretika
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja 27 29 56
oder EWD nein 225 759 984
Gesamt 252 788 1040
mannlich Apoplex Vordiagnose ja 28 54 82
oder EWD nein 196 682 878
Gesamt 224 736 960

Tab. 65 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Diuretika, unterteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

AT1-Antagonisten

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 9 47 56
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 16,1% 83,9% 100,0%
nein Anzahl 134 850 984

% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 143 897 1040

% von Apoplex.

13,6% 86,4% 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD 13,8% 86,3% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 14 68 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 17.1% 82,9% 100,0%
nein Anzahl 111 767 878
% von Apoplex.
o Von Apoplex 12,6% 87,4% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 125 835 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

13,0% 87,0% 100,0%

Tab. 66 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Hausmedikation mit AT1-Antagonisten,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

AT1 - Angiotensin-lI-Rezeptor-Subtyp-1-Antagonisten

Kreuztabelle

ACE-Hemmer
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 23 33 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 41,1% 58,9% 100,0%
nein Anzahl 211 773 984
% Apoplex.
0 VOn ApOpIex 21,4% 78,6% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 234 806 1040
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 22,5% 7.5% 100.0%
mannlich Apoplex Vordiagnose  ja Anzahl 36 46 82
oder EWD % von Apoplex.
0, 0, 0,
Vordiagnose.oder.EWD 43,9% 56,1% 100.0%
nein Anzahl 223 655 878
0,
0 von Apoplex. 25,4% 74,6% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 259 701 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

27,0% 73,0% 100,0%

Tab. 67 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Hausmedikation mit ACE-Hemmern,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

ACE - Angiotensin Converting Enzyme
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Kreuztabelle

Kombinationstherapie

keine
Kombinations
Geschlecht Kombinationstherapie -therapie Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 35 21 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 62,5% 87,5% 100,0%
nein Anzahl 338 646 984
0,
6 von Apoplex. 34,3% 65,7% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD

Gesamt Anzahl 373 667 1040
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 35,9% 64,1% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 44 38 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 53,7% 46,3% 100,0%
nein Anzahl 302 576 878
% A lex.
o Von Apoplex 34,4% 65,6% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD

Gesamt Anzahl 346 614 960
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 36,0% 64,0% 100,0%

Tab. 68 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - antihypertensive Kombinationstherapie,
unterteilt nach dem Geschlecht
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

KHK

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 15 41 56
oder EWD % von Apoplex.

0, 0, 0,

Vordiagnose.oder.EWD 26,8% 73,2% 100,0%

nein Anzahl 113 871 984
% A lex.

o Von Apopex 11,5% 88,5% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 128 912 1040
% von Apoplex.

Vordiagnose.oder.EWD 12,3% 87.7% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 43 39 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 52,4% 47.6% 100,0%
nein Anzahl 200 678 878
0,
Vo von Apoplex. 22,8% 77.2% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 243 717 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

25,3% 74,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 11,495; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@gner = 34,898; p < 0,05

Tab. 69 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Begleiterkrankung KHK, unterteilt nach
dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

KHK - koronare Herzkrankheit
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Kreuztabelle

Myokardinfarkt

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 5 51 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 8,9% 91,1% 100,0%
nein Anzahl 34 950 984

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von Apoplex.

3,5% 96,5% 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD 3.8% 96,3% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 15 67 82
lerEne :fo\rlgir;&poigéoxder.EWD 18,3% 8L,7% 100,0%
nein Anzahl 62 816 878
% von Apoplex.
7,1% 92,9% 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 77 883 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

8,0% 92,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 4,398; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgner = 12,823; p < 0,05

Tab. 70 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Begleiterkrankung Z.n. Myokardinfarkt,
unterteilt nach dem Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

HRST
HRST=AV-
Block,
Bradykardie,
Sinusbrady-
kardie,suprav
kentrikulare
Tachykardie,
TAA,
AA intermittie-
rende
Tachykardie,
Geschlecht VHF nein Gesamt
weiblich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 16 40 56
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD
nein Anzahl 96 888 984
% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 112 928 1040
% von Apoplex.

28,6% 71,4% 100,0%

9,8% 90,2% 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD 10,8% 89,2% 100,0%
mannlich Apoplex Vordiagnose ja Anzahl 20 62 82
oder EWD % von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD 24,4% 75,6% 100,0%
nein Anzahl 114 764 878
0,
/6 von Apoplex 13,0% 87.0% | 100,0%

Vordiagnose.oder.EWD
Gesamt Anzahl 134 826 960

% von Apoplex.
Vordiagnose.oder.EWD

14,0% 86,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 19,556; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 8,124; p < 0,05

Tab. 71 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (VordiagnosemBWD) - Begleiterkrankung HRST, unterteilt nach
dem Geschlecht (beriicksichtigt wurde: AV- Blocka@ykardie, Sinusbradykardie, supraventrikuléare
Tachykardie, TAA, AA, intermittierende TachykardiéHF)

EWD - Einweisungsdiagnose

HRST - Herzrhythmusstérung
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Kreuztabelle

Antikoagulation

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Apoplexie ja Anzahl 32 20 52
% von Apoplexie 61,5% 38,5% 100,0%

nein Anzahl 248 740 988
% von Apoplexie 25,1% 74,9% 100,0%

Gesamt Anzahl 280 760 1040

% von Apoplexie 26,9% 73,1% 100,0%

mannlich Apoplexie ja Anzahl 52 21 73
% von Apoplexie 71,2% 28,8% 100,0%

nein Anzahl 322 565 887

% von Apoplexie 36,3% 63,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 374 586 960

% von Apoplexie 39,0% 61,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 33,336; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 34,607; p < 0,05
Tab.72 - Kreuztabelle Z.n. Apoplex (Vordiagnoserdeé/D) - Anwendung von Medikamenten zur
Antikoagulation, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

paVK
ja nein Gesamt

Geschlecht  weiblich Anzahl 22 1018 1040
% von Geschlecht 2,1% 97,9% 100,0%

mannlich  Anzahl 58 902 960

% von Geschlecht 6,0% 94,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 80 1920 2000
% von Geschlecht 4,0% 96,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanner 20,040; p < 0,05
Tab.73 - Kreuztabelle Vordiagnose periphere, alleriVerschlusskrankheit (paVK) - Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

paVK Einweisung
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 13 690 703
% von Geschlecht 1,8% 98,2% 100,0%
mannlich  Anzahl 39 664 703
% von Geschlecht 5,5% 94,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 52 1354 1406
% von Geschlecht 3,7% 96,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@enmanne= 13,499; p < 0,05
Tab.74 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose paVKeueilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

paVK Vor-
oder
Einweisungsdiagnose
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 34 1006 1040
% von Geschlecht 3,3% 96,7% 100,0%
mannlich  Anzahl 92 868 960
% von Geschlecht 9,6% 90,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 126 1874 2000
% von Geschlecht 6,3% 93,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanne= 33,715; p < 0,05
Tab.75 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiiose) - Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

Alter
60-69 70-80
Geschlecht Jahre Jahre Gesamt
Frauen paVK Vor- oder EWD ja Anzahl 6 28 34
% innerhalb von paVK 17,6% 82,4% | 100,0%
Vor- oder EWD
nein Anzahl 484 522 1006
% innerhalb von paVK 48,1% 51,9% | 100,0%
Vor- oder EWD
Gesamt Anzahl 490 550 1040
% innerhalb von paVK 47,1% 52,9% | 100,0%
Vor- oder EWD
Manner paVK Vor- oder EWD ja Anzahl 45 a7 92
% innerhalb von paVK 48,9% 51,1% | 100,0%
Vor- oder EWD
nein Anzahl 390 478 868
% innerhalb von paVK 44,9% 55,1% | 100,0%
Vor- oder EWD
Gesamt Anzahl 435 525 960
% innerhalb von paVK 45,3% 54,7% | 100,0%
Vor- oder EWD

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 12,250; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,532; p > 0,05

Tab.76 - Kreuztabelle Vordiagnose paVK - Alter,artgilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

Apoplex
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 6 28 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 17,6% 82,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 46 960 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 4,6% 95,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 52 988 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 5,0% 95,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 12 80 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 13,0% 87,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 61 807 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 7,0% 93,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 73 887 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 7,6% 92,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 11,836; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 4,285; p < 0,05

Tab.77 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiose) - Begleiterkrankung Z.n. Apoplex, unterteil
nach dem Geschlecht

paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

KHK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 13 21 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 38,2% 61,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 115 891 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 11,4% 88,6% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 128 912 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 12,3% 87, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 33 59 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 35,9% 64,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 210 658 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 24,2% 75,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 243 717 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 25,3% 74, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 21,893; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgher = 5,999; p < 0,05
Tab.78 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiose) -
dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
KHK - koronare Herzkrankheit

Kreuztabelle

Begleiterkrankung KHK, unterteilt nach

Myokardinfarkt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 7 27 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 20,6% 79,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 32 974 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 3,2% 96,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 3,8% 96,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 13 79 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 14,1% 85,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 64 804 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 7,4% 92,6% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 77 883 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 8,0% 92,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 27,611; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@ner = 5,148; p < 0,05

Tab.79 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisungspiose) - Begleiterkrankung Z.n. Myokardinfarkt,

unterteilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

Diabetes mellitus
gesamt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 17 17 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 50,0% 50,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 246 760 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 24,5% 75,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 263 77 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 25,3% 74, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
ménnlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 39 53 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 42,4% 57,6% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 189 678 867
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 21,8% 78,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 228 731 959
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 23,8% 76,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 11,361; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@ner = 19,461; p < 0,05
Tab.80 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisungsgptiose) -

unterteilt nach dem Geschlecht

paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

Begleiterkrankung Diabetes mellitus,

Fettstoffwechselstdrung
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 23 11 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 67,6% 32,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 208 798 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 20,7% 79,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 231 809 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 22,2% 77,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 52 40 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 56,5% 43,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 209 659 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 24,1% 75,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 261 699 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 27,2% 72,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 41,996; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgghner = 44,230; p < 0,05

Tab.81 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggptiose) - Fettstoffwechselstdrung, unterteilt rem

Geschlecht

paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

art.Hypertonus
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 34 0 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 100,0% ,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 609 397 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 60,5% 39,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 643 397 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 61,8% 38,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 75 17 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 81,5% 18,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 565 303 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 65,1% 34,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 640 320 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 66,7% 33,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 21,702; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@er = 10,104; p < 0,05
Tab.82 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisungsptiose) -
nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

Begleiterkrankung art. Hypertonie, uetkrt

Nikotin
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 6 28 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 17,6% 82,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 41 965 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 4,1% 95,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl a7 993 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 4,5% 95,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 37 55 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 40,2% 59,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 107 761 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 12,3% 87, 7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 144 816 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 15,0% 85,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 14,038; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 50,749; p < 0,05

Tab.83 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggptiose) - Nikotinkonsum, unterteilt nach dem

Geschlecht

paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

Alkohol
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 3 31 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 8,8% 91,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 36 970 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 3,6% 96,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 3,8% 96,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 26 66 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 28,3% 71,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 129 739 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 14,9% 85,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 155 805 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 16,1% 83,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 2,507; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 11,031; p < 0,05

Tab.84 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggptiose) -
dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

regelmaRiger Alkoholgenuss, untertedhna

BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI < 25 =225 zum BMI Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 7 25 2 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 20,6% 73,5% 5,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 219 673 114 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 21,8% 66,9% 11,3% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 21,7% 67,1% 11,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 20 64 8 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 21,7% 69,6% 8,7% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 151 395 322 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 17,4% 45,5% 37,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 17,8% 47,8% 34,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 1,112; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggner = 30,470; p < 0,05
Tab.85 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpgtiose) - BMI, unterteilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

PTA
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 6 28 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 17,6% 82,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 0 1006 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. ,0% 100,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 6 1034 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. ,6% 99,4% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 17 75 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 18,5% 81,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 1 867 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1% 99,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 18 942 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1,9% 98,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 178,560; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsger = 152,456; p < 0,05
Tab.86 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiose) -

Geschlecht

paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
PTA - perkutane, transluminale Angiographie

Kreuztabelle

Z.n. therapeutisch PTA, unterteilt nasim d

Stent bei paVK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 1 33 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 2,9% 97,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 0 1006 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. ,0% 100,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 1 1039 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1% 99,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
méannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 1 91 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 1,1% 98,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 0 868 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. ,0% 100,0% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 1 959 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1% 99,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pears@pe,= 29,617; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@ner = 9,445; p < 0,05

Tab.87 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisungspghiose) - Z.n. therapeutisch Stentimplantation,

unterteilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit
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Kreuztabelle

Bypass bei paVK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 4 30 34
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 11,8% 88,2% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 1 1005 1006
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1% 99,9% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 5 1035 1040
% von paVK.Vordiagnose.
oder. ,5% 99,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
mannlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 10 82 92
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 10,9% 89,1% 100,0%
Einweisungsdiagnose
nein Anzahl 2 866 868
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 2% 99,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 12 948 960
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 1,3% 98,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 93,539; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 76,279; p < 0,05
Tab.88 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiose) -
nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

Z.n. therapeutische Bypass- Op, unterteil

Invasive Eingriffe
Geschlecht ja nein Gesamt
Frauen paVK Vor- oder EWD ja Anzahl 9 25 34
% innerhalb von paVK Vor- 26,5% 73,5% 100,0%
oder EWD
nein Anzahl 0 1006 1006
% innerhalb von paVK Vor- ,0% 100,0% 100,0%
oder EWD
Gesamt Anzahl 9 1031 1040
% innerhalb von paVK Vor- ,9% 99,1% 100,0%
oder EWD
Manner paVK.Vordiagnose.oder.Ein  ja Anzahl 27 65 92
weisungsdiagnose % innerhalb von paVK Vor- 29,3% 70,7% |  100,0%
oder EWD
nein Anzahl 0 868 868
% innerhalb von paVK Vor- ,0% 100,0% 100,0%
oder EWD
Gesamt Anzahl 27 933 960
% innerhalb von paVK Vor- 2,8% 97,2% 100,0%
oder EWD

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 268,619; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsger = 262,111; p < 0,05
Tab.89 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpiiose) - Z.n. invasiven Eingriff (PTA-/Stent-
/Bypassversorgung), unterteilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

EWD - Einweisungsdiagnose
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Kreuztabelle

Antikoagulation/ Thromhozytenaggregationshemmer
Kombination
aus
Thrombozyten-
aggregations-
Thrombozyten- hemmer +
aggregations- | Antikoagu-| Gerinnungs-
Geschlecht hemmer lanzien hemmung nein Gesamt
weiblich paVK ja Anzahl 18 2 1 1 22
% von paVK| 81,8% 9,1% 4,5% 4,5% 100,0%
nein Anzahl 201 54 4 759 1018
% von paVK| 19,7% 5,3% 4% 74,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 219 56 5 760 1040
% von paVK| 21,1% 5,4% ,5% 73,1% 100,0%
mannlich paVK ja Anzahl 37 8 1 12 58
% von paVK| 63,8% 13,8% 1,7% 20,7% 100,0%
nein Anzahl 260 64 4 574 902
% von paVK 28,8% 7,1% 4% 63,6% 100,0%
Gesamt Anzahl 297 72 5 586 960
% von paVK| 30,9% 7,5% ,5% 61,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 62,146; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@ner = 42,981; p < 0,05
Tab.90 - Kreuztabelle Vordiagnose paVK - Antikoadian, unterteilt nach dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

Diabetesdauer bis 2006
Geschlecht 0-10 Jahre | 11- 20 Jahre | Uber 20 Jahre | Gesamt
weiblich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 6 3 4 13
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 46,2% 23,1% 30,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 6 3 4 13
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 46,2% 23,1% 30,8% 100,0%
Einweisungsdiagnose
maénnlich paVK Vordiagnose oder ja Anzahl 14 6 12 32
Einweisungsdiagnose % von paVK.Vordiagnose.
oder. 43,8% 18,8% 37,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose
Gesamt Anzahl 14 6 12 32
% von paVK.Vordiagnose.
oder. 43,8% 18,8% 37,5% 100,0%
Einweisungsdiagnose

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 389,516; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 311,659; p < 0,05
Tab.91 - Kreuztabelle paVK (Vor- oder Einweisunggpliose) - Diabetesdauer (in Jahre), unterteilt nach
dem Geschlecht
paVK - periphere, arterielle Verschlusskrankheit

Kreuztabelle

D.m.Typ1
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 22 1018 1040
% von Geschlecht 2,1% 97,9% 100,0%
mannlich  Anzahl 5 955 960
% von Geschlecht 5% 99,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 27 1973 2000
% von Geschlecht 1,4% 98,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 9,531; p < 0,05
Tab.92 -Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 1 - Gédescht
D.m. - Diabetes mellitus
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Kreuztabelle

D.m. Typ 2

ja nein Gesamt

Geschlecht  weiblich Anzahl 238 802 1040
% von Geschlecht 22,9% 77,1% 100,0%

mannlich  Anzahl 206 754 960

% von Geschlecht 21,5% 78,5% 100,0%

Gesamt Anzahl 444 1556 2000
% von Geschlecht 22,2% 77,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 0,588; p > 0,05
Tab.93 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 2 - €echt
D.m. - Diabetes mellitus

Kreuztabelle

D.m. ohne Typangabe
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 1 1039 1040
% von Geschlecht 1% 99,9% 100,0%
mannlich  Anzahl 19 941 960
% von Geschlecht 2,0% 98,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 20 1980 2000
% von Geschlecht 1,0% 99,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanner= 17,879; p < 0,05
Tab.94 - Kreuztabelle Diabetes mellitus (ohne Tigpisg) - Geschlecht
D.m. - Diabetes mellitus

Kreuztabelle

Diabetes mellitus
gesamt

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 261 779 1040
% von Geschlecht 25,1% 74,9% 100,0%
mannlich  Anzahl 230 730 960
% von Geschlecht 24,0% 76,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 491 1509 2000
% von Geschlecht 24,6% 75,5% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanner= 0,555; p > 0,05
Tab.95 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesamtigilert Typ1/2 und D.m. ohne Typangaben) - Gesdtilec
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Kreuztabelle

Erstdiagnose im Alter von
60-69 Jahre 70-80 Jahre  keine
Geschlecht Angaben Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 80 13 168 261
% von Diabetes.
mellitus.gesamt
nein Anzahl 0 0 779 779
% von Diabetes.
mellitus.gesamt
Gesamt Anzahl 80 13 947 1040
% von Diabetes.
mellitus.gesamt
mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 99 14 117 230
% von Diabetes.
mellitus.gesamt
nein Anzahl 0 0 730 730
% von Diabetes.
mellitus.gesamt
Gesamt Anzahl 99 14 847 960
% von Diabetes.
mellitus.gesamt

30,7% 5,0% 64,3% 100,0%

,0% ,0% 100,0% 100,0%

7,7% 1,3% 91,1% 100,0%

43,0% 6,1% 50,9% 100,0%

,0% ,0% 100,0% 100,0%

10,3% 1,5% 88,2% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 304,834; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 406,501; p < 0,05

Tab.96 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesamtterAzum Zeitpunkt der Erstdiagnose, unterteiltnaem
Geschlecht

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI< 25 225 zum BMI | Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt ja Anzahl 40 199 22 261
0 )
n/: i E;bs‘:;? 15,3% 76,2% 84% | 100,0%
nein Anzahl 186 499 94 779
o .
von E;ibs‘:ﬁ 23,9% 64,1% |  12,1%| 100,0%
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
o .
% von Diabetes. 21,7% 67,1% 11,2% |  100,0%

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt ja Anzahl 39 155 36 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 132 304 294 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 171 459 330 960

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

17,0% 67,4% 15,7% 100,0%

18,1% 41,6% 40,3% 100,0%

17,8% 47,8% 34,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 13,225; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 55,219; p < 0,05

Tab.97 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesamt 4 BMterteilt nach dem Geschlecht
BMI - Body Mass Index
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Kreuztabelle

Nikotin
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 10 251 261
o .
% von Diabetes. 3.8% 96.2% 100,0%

mellitus.gesamt

nein Anzahl 37 742 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 47 993 1040
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 37 193 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 107 623 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 144 816 960
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

4,7% 95,3% 100,0%

4,5% 95,5% 100,0%

16,1% 83,9% 100,0%

14,7% 85,3% 100,0%

15,0% 85,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 0,382; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 0,280; p > 0,05
Tab.98 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesamtkobinkonsum, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Alkohol
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 4 257 261
% von Diabetes.
ovon =i 1,5% 98,5% | 100,0%

mellitus.gesamt

nein Anzahl 35 744 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 39 1001 1040
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 43 187 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 112 618 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 155 805 960
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

4,5% 95,5% 100,0%

3,8% 96,3% 100,0%

18,7% 81,3% 100,0%

15,3% 84,7% 100,0%

16,1% 83,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 4,747; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@fner = 1,452; p > 0,05
Tab.99 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesamtkoAblkonsum, unterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

diabetsiche
Nephropathie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 27 234 261

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 0 779 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 27 1013 1040
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 50 180 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 0 730 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 50 910 960
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

10,3% 89,7% 100,0%

,0% 100,0% 100,0%

2,6% 97,4% 100,0%

21,7% 78,3% 100,0%

,0% 100,0% 100,0%

5,2% 94,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 24,062; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 94,911; p < 0,05
Tab.100 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanmbeatische Nephropathie, unterteilt nach dem Gestihl

Kreuztabelle

diab. Neuropathie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 13 248 261
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 1 778 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 14 1026 1040

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

maénnlich Diabetes mellitus gesamt ja Anzahl 23 207 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 3 727 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 26 934 960

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

5,0% 95,0% 100,0%

1% 99,9% 100,0%

1,3% 98,7% 100,0%

10,0% 90,0% 100,0%

4% 99,6% 100,0%

2,7% 97,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 34,663; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 61,031; p < 0,05
Tab.101 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanmbetische Neuropathie, unterteilt nach dem Geshhle
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Kreuztabelle

diab. Retinopathie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 4 257 261
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 1 778 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 5 1035 1040

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 12 218 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 0 730 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 12 948 960

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

1,5% 98,5% 100,0%

1% 99,9% 100,0%

,5% 99,5% 100,0%

5,2% 94,8% 100,0%

,0% 100,0% 100,0%

1,3% 98,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsep., = 8,057; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 38,569; p < 0,05
Tab.102 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanmbetische Retinopathie, unterteilt nach dem Gestitl

Kreuztabelle

diab. Angiopathie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 4 257 261
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 1 778 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 5 1035 1040

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 7 223 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 0 730 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 7 953 960

% von Diabetes.
mellitus.gesamt

1,5% 98,5% 100,0%

,1% 99,9% 100,0%

,5% 99,5% 100,0%

3,0% 97,0% 100,0%

,0% 100,0% 100,0%

7% 99,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsep., = 8,057; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 22,381; p < 0,05
Tab.103 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanmbetische Angiopathie, unterteilt nach dem Gesttile
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Kreuztabelle

Apoplex
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 26 235 261
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 30 752 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 56 988 1040

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 31 199 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 51 679 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 82 878 960

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

10,0% 90,0% 100,0%

3,5% 96,5% 100,0%

5,0% 95,0% 100,0%

13,5% 86,5% 100,0%

7,0% 93,0% 100,0%

8,5% 91,5% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 14,328; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgner = 9,436; p < 0,05

Tab.104 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanegl&terkrankung Z.n. Apoplex, unterteilt nach dem
Geschlecht

Kreuztabelle

KHK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt ja Anzahl a7 214 261
% von Diabetes. 18,0% 82,0% | 100,0%

mellitus.gesamt

nein Anzahl 81 698 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 128 912 1040
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

maénnlich Diabetes mellitus gesamt ja Anzahl 67 163 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 176 554 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 243 717 960

% von Diabetes.
mellitus.gesamt

10,4% 89,6% 100,0%

12,3% 87,7% 100,0%

29,1% 70,9% 100,0%

24,1% 75,9% 100,0%

25,3% 74,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 10,489; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@ner = 2,332; p > 0,05

Tab.105 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanggl&terkrankung KHK, unterteilt nach dem Geschiech
KHK - koronare Herzkrankheit
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Kreuztabelle

Myokardinfarkt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 21 240 261
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 27 752 779

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 48 992 1040

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

mannlich Diabetes mellitus gesamt  ja Anzahl 25 205 230
% von Diabetes.

mellitus.gesamt

nein Anzahl 72 658 730

% von Diabetes.

mellitus.gesamt

Gesamt Anzahl 97 863 960

% von Diabetes.
mellitus.gesamt

8,0% 92,0% 100,0%

3,5% 96,5% 100,0%

4,6% 95,4% 100,0%

10,9% 89,1% 100,0%

9,9% 90,1% 100,0%

10,1% 89,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 9,315; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,195; p > 0,05

Tab.106 - Kreuztabelle Diabetes mellitus gesanmggl&terkrankung Z.n. Myokardinfarkt (Vor- und
Einweisungsdiagnose), unterteilt nach dem Geschlech

Kreuztabelle

Insulintherapie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich D.mTypl ja Anzahl 22 0 22
% von D.m.| 100,0% ,0% 100,0%
nein Anzahl 67 951 1018
% von D.m.| 6,6% 93,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 89 951 1040
% von D.m.I 8,6% 91,4% 100,0%
mannlich D.m.Typ1l ja Anzahl 5 0 5
% von D.m.| 100,0% ,0% 100,0%
nein Anzahl 81 874 955
% von D.m.| 8,5% 91,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 86 874 960
% von D.m.| 9,0% 91,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 240,159; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@ner = 41,349; p < 0,05

Tab.107 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 1sulintherapie, unterteilt nach dem Geschlecht
D.m. - Diabetes mellitus

Kreuztabelle

orale Antidiabetika
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich D.m. ja Anzahl 123 115 238
Typ 2 % von D.m.lI 51,7% 48,3% 100,0%
nein Anzahl 0 802 802
% von D.m.II ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 123 917 1040
% von D.m.II 11,8% 88,2% 100,0%
méannlich D.m. ja Anzahl 108 98 206
Typ 2 % von D.m.lI 52,4% 47,6% 100,0%
nein Anzahl 0 754 754
% von D.m.lI ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 108 852 960
% von D.m.lI 11,3% 88,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 470,074; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 445,410; p < 0,05

Tab.108 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 2al@Antidiabetika, unterteilt nach dem Geschlecht
D.m. - Diabetes mellitus
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Kreuztabelle

Insulintherapie
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich D.m.Typ2 ja Anzahl 67 171 238
% von D.m.lI 28,2% 71,8% 100,0%
nein Anzahl 22 780 802
% von D.m.lI 2,7% 97,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 89 951 1040
% von D.m.II 8,6% 91,4% 100,0%
mannlich  D.m.Typ2 ja Anzahl 81 125 206
% von D.m.lI 39,3% 60,7% 100,0%
nein Anzahl 5 749 754
% von D.m.II 7% 99,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 86 874 960
% von D.m.lI 9,0% 91,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 151,412; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 296,457; p < 0,05

Tab.109 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 2sulintherapie, unterteilt nach dem Geschlecht
D.m. - Diabetes mellitus

Kreuztabelle

diatisch
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich D.m.Typ2 ja Anzahl 41 197 238
% von D.m.lI 17,2% 82,8% 100,0%
nein Anzahl 0 802 802
% von D.m.II ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 41 999 1040
% von D.m.lI 3,9% 96,1% 100,0%
mannlich D.m.Typ2 ja Anzahl 35 171 206
% von D.m.lI 17,0% 83,0% 100,0%
nein Anzahl 0 754 754
% von D.m.lI ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 35 925 960
% von D.m.lI 3,6% 96,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 143,830; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsger = 132,954; p < 0,05

Tab.110 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 2&tidche Therapie, unterteilt nach dem Geschlecht
D.m. - Diabetes mellitus
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Kreuztabelle

Insulintherapie

Geschlecht  orale Antidiabetika ja nein Gesamt
weiblich ja D.m.2 ja Anzahl 16 107 123
% von D.m.II 13,0% 87,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 16 107 123

% von D.m.lI 13,0% 87,0% 100,0%

nein D.m.2 ja Anzahl 51 64 115

% von D.m.lI 44,3% 55,7% 100,0%

nein Anzahl 22 780 802

% von D.m.lI 2,7% 97,3% 100,0%

Gesamt Anzahl 73 844 917
% von D.m.II 8,0% 92,0% 100,0%

mannlich ja D.m.2 ja Anzahl 20 88 108
% von D.m.lI 18,5% 81,5% 100,0%

Gesamt Anzahl 20 88 108
% von D.m.lI 18,5% 81,5% 100,0%

nein D.m.2 ja Anzahl 61 37 98
% von D.m.lI 62,2% 37,8% 100,0%

nein Anzahl 5 749 754
% von D.m.II 7% 99,3% 100,0%

Gesamt Anzahl 66 786 852
% von D.m.lI 7,7% 92,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 237,608; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 460,230; p < 0,05

Tab.111 - Kreuztabelle Diabetes mellitus Typ 2 mkinierte Therapie von Insulinen und oralen
Antidiabetika, unterteilt nach dem Geschlecht

D.m. - Diabetes mellitus

Kreuztabelle

HLP

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 111 929 1040
% von Geschlecht 10,7% 89,3% 100,0%
mannlich  Anzahl 173 787 960
% von Geschlecht 18,0% 82,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 284 1716 2000
% von Geschlecht 14,2% 85,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanne= 0,382; p < 0,05
Tab.112 - Kreuztabelle Hyperlipoproteinamie, urgidrnach dem Geschlecht
HLP - Hyperlipoproteindmie

Kreuztabelle

Hypercholesterindmie
ja nein Gesamt

Geschlecht  weiblich Anzahl 28 1012 1040
% von Geschlecht 2,7% 97,3% 100,0%

mannlich  Anzahl 10 950 960

% von Geschlecht 1,0% 99,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 38 1962 2000
% von Geschlecht 1,9% 98,1% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanne= 7297; p < 0,05
Tab.113 - Kreuztabelle isolierte Hypercholesteriigmnterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Hypertriglyceridamie
ja nein Gesamt

Geschlecht  weiblich Anzahl 2 1038 1040
% von Geschlecht 2% 99,8% 100,0%

mannlich  Anzahl 4 956 960

% von Geschlecht A% 99,6% 100,0%

Gesamt Anzahl 6 1994 2000
% von Geschlecht 3% 99,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanne= 0,840; p > 0,05
Tab.114 - Kreuztabelle isolierte Hypertriglyzeridénunterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Fettstoffwechselstdrung
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 231 809 1040
% von Geschlecht 22,2% 77,8% 100,0%
mannlich  Anzahl 261 699 960
% von Geschlecht 27.2% 72,8% 100,0%
Gesamt Anzahl 492 1508 2000
% von Geschlecht 24,6% 75,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 6,664; p < 0,05
Tab.115 - Kreuztabelle Fettstoffwechselstérung (HikBlierte Hypercholesterindmie/
Hypertriglyzeridamie) - Geschlecht

Kreuztabelle

Alter im Datenerhebungszeitraum
Geschlecht 60 - 69 Jahre | 70 - 80 Jahre | Gesamt
weiblich ja Anzahl 92 139 231
% von
Fettstoffwechselstorung Fettstoffwechselstérung 89,7% 60,3% 100,0%
nein Anzahl 397 412 809
% von
Fettstoffwechselstérung 49,1% 50,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 489 551 1040
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstdrung 47.1% 52,9% 100,0%
mannlich ja Anzahl 103 158 261
% von
. 39,6% 60,4% 100,0%
Fettstoffwechselstérung Fettstoffwechselstorung
nein Anzahl 331 368 699
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstdrung 47.3% 52,7% 100,0%
Gesamt Anzahl 434 526 960
% von 45,3% 54,7% | 100,0%
Fettstoffwechselstdrung =R 0 70

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 6,246; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pears@ner = 4,451; p < 0,05

Tab.116 - Kreuztabelle Fettstoffwechselstorung (HkBlierte Hypercholesterindmie/ Hypertriglyzeriaié)
- Alter, unterteilt nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Lipidsenker gesamt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Fettstoffwechselstérung  ja Anzahl 199 32 231
% von
Fettstoffwechselstdrung 86,1% 13.9% 100,0%
nein Anzahl 0 809 809
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 199 841 1040
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 19,1% 80,9% 100,0%
mannlich Fettstoffwechselstérung  ja Anzahl 203 58 261
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 77.8% 22,2% 100,0%
nein Anzahl 0 699 699
% von 0% | 100,0% | 100,0%
Fettstoffwechselstérung 7 70 70
Gesamt Anzahl 203 757 960
% von
Fettstoffwechselstérung 21,1% 78,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 861,841; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 689,458; p < 0,05
Tab.117 - Kreuztabelle Fettstoffwechselstérung (HisBlierte Hypercholesterindmie/
Hypertriglyzeridamie) - lipidsenkende Therapie,autdilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

KHK
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Fettstoffwechselstérung ja Anzahl 57 174 231
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 24,6% 75,4% 100,0%
nein Anzahl 72 737 809
% von
Fettstoffwechselstdrung 8,9% 91,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 129 911 1040
% von
Fettstoffwechselstérung 12,3% 87.7% 100,0%
mannlich Fettstoffwechselstérung  ja Anzahl 135 126 261
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 51,6% 48,4% 100,0%
nein Anzahl 113 586 699
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 16.1% 83,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 248 712 960
% von
Fettstoffwechselstdrung 25,3% 74,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 39,667; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsg@ger = 123,557; p < 0,05
Tab.118 - Kreuztabelle Fettstoffwechselstérung (HiBlierte Hypercholesterindmie/
Hypertriglyzeridamie) - koronare Herzkrankheit,emilt nach dem Geschlecht
KHK - koronare Herzkrankheit
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Kreuztabelle

Myokardinfarkt
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Fettstoffwechselstérung  ja Anzahl 23 208 231
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 10.0% 90,0% 100,0%
nein Anzahl 25 784 809
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 3.1% 96,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 48 992 1040
% von
Fettstoffwechselstdrung 46% 95,4% 100,0%
mannlich Fettstoffwechselstérung  ja Anzahl 61 200 261
% von
Fettstoffwechselstdrung 23,4% 76.,6% 100,0%
nein Anzahl 36 663 699
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 5.2% 94,8% 100,0%
Gesamt Anzahl 97 863 960
% von
0, 0, 0,
Fettstoffwechselstérung 10.1% 89,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 19,245; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 69,466; p < 0,05

Tab.119 - Kreuztabelle Fettstoffwechselstérung (HisBlierte Hypercholesterindmie/
Hypertriglyzeridamie) - Z.n. Myokardinfarkt (Vornd Einweisungsdiagnose), unterteilt nach dem
Geschlecht

Kreuztabelle

Hyperthyreose

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 26 1014 1040
% von Geschlecht 2,5% 97,5% 100,0%
mannlich  Anzahl 20 940 960
% von Geschlecht 2,1% 97,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 46 1954 2000
% von Geschlecht 2,3% 97, 7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 0,386; p > 0,05
Tab.120 - Kreuztabelle Hyperthyreose, unterteittndem Geschlecht

Kreuztabelle

Hypothyreose
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 96 944 1040
% von Geschlecht 9,2% 90,8% 100,0%
mannlich  Anzahl 27 933 960
% von Geschlecht 2,8% 97,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 123 1877 2000
% von Geschlecht 6,2% 93,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanner= 35,629; p < 0,05
Tab.121 - Kreuztabelle Hypothyreose, unterteiltndem Geschlecht

Kreuztabelle

Struma
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 39 1001 1040
% von Geschlecht 3,8% 96,3% 100,0%
mannlich  Anzahl 19 941 960
% von Geschlecht 2,0% 98,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 58 1942 2000
% von Geschlecht 2,9% 97,1% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 5,559; p < 0,05
Tab.122 - Kreuztabelle Struma, unterteilt nach @sschlecht
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Kreuztabelle

Struma
Geschlecht ja Gesamt
weiblich Stoffwechsellage bei hypothyreote Anzahl 19 19
Struma Stoffwechsellage % von Struma 48,7% 48,7%
hyperthyreote Anzahl 3 3
Stoffwechsellage % von Struma 77% 77%
euthyreote Anzahl 17 17
Stoffwechsellage 94 von Struma 43,6% 43,6%
Gesamt Anzahl 39 39
% von Struma 100,0% 100,0%
mannlich Stoffwechsellage bei hypothyreote Anzahl 10 10
Struma Stoffwechsellage % von Struma 52,6% 52,6%
hyperthyreote Anzahl 1 1
Stoffwechsellage % von Struma 5.3% 5.3%
euthyreote Anzahl 8 8
Stoffwechsellage % von Struma 42,1% 42,1%
Gesamt Anzahl 19 19
% von Struma 100,0% 100,0%

Tab.123 - Kreuztabelle Struma - thyreote Stoffwetlhge, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Schilddriisenerkrankung
ja-
Hyperthyreo-
se,
Hypothyreo-
se, Struma nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 161 879 1040
% von Geschlecht 15,5% 84,5% 100,0%
mannlich  Anzahl 66 894 960
% von Geschlecht 6,9% 93,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 227 1773 2000
% von Geschlecht 11,4% 88,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach PearsQfenmanner 36,743; p < 0,05
Tab.124 - Kreuztabelle Schilddrisenerkrankung (Hibyperthyreose, Struma) - Geschlecht

Kreuztabelle

Alter im
Datenerhebungszeitraum
Geschlecht 60-69 Jahre 70-80 Jahre Gesamt
Frauen Schilddrisenerkrankung ja Anzahl 76 85 161
% innerhalb von thyreote 47,2% 52,8% 100,0%
Endokrinopathie
nein Anzahl 414 465 879
% innerhalb von thyreote 47,1% 52,9% 100,0%
Endokrinopathie
Gesamt Anzahl 490 550 1040
% innerhalb von thyreote 47,1% 52,9% 100,0%
Endokrinopathie
Méanner Schilddrisenerkrankung ja Anzahl 23 43 66
% innerhalb von thyreote 34,8% 65,2% 100,0%
Endokrinopathie
nein Anzahl 412 482 894
% innerhalb von thyreote 46,1% 53,9% 100,0%
Endokrinopathie
Gesamt Anzahl 435 525 960
% innerhalb von thyreote 45,3% 54,7% 100,0%
Endokrinopathie

Chi-Quadrat nach Pearsep.,= 0,001; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgher = 3,132; p > 0,05

Tab.125 - Kreuztabelle Schilddrisenerkrankung (Hibygperthyreose, Struma) - Alter, unterteilt naehnd
Geschlecht
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Kreuztabelle

art. Hypertonie
Geschlecht ja nein Gesamt
Frauen Schilddrusenerkrankung ja Anzahl 132 29 161
% innerhalb von 82,0% 18,0% 100,0%
Schilddrisenerkr.
nein Anzahl 511 368 879
% innerhalb von 58,1% 41,9% 100,0%
Schilddrisenerkr.
Gesamt Anzahl 643 397 1040
% innerhalb von 61,8% 38,2% 100,0%
Schilddrusenerk.
Méanner Schilddrusenerkrankung ja Anzahl a7 19 66
% innerhalb von 71,2% 28,8% 100,0%
Schilddrusenerkr.
nein Anzahl 593 301 894
% innerhalb von 66,3% 33,7% 100,0%
Schilddrusenerkr.
Gesamt Anzahl 640 320 960
% innerhalb von 66,7% 33,3% 100,0%
Schilddrusenerkr.
% innerhalb von 64,1% 35,9% 100,0%
Schilddrisenerkr.

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 32,805; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,659; p > 0,05

Tab.126 - Kreuztabelle Schilddrisenerkrankung (HAbgperthyreose, Struma) - Begleiterkrankung
arterielle Hypertonie, unterteilt nach dem Gesdftiec

Kreuztabelle

HRST
HRST=AV-
Block,
Bradykardie,
Sinusbradyk
ardie,suprav
entrikulare
Tachykardie,
TAA,

AA intermittie
rende
Tachykardie,
Geschlecht VHF nein Gesamt
weiblich Schilddriisen- ja - Hyperthyreose, Anzahl 24 137 161
erkrankung Hypothyreose, Struma 9 von thyreote.

Endokrinopathie

nein Anzahl 88 791 879

% von thyreote.

Endokrinopathie

Gesamt Anzahl 112 928 1040
% von thyreote.

14,9% 85,1% 100,0%

10,0% 90,0% 100,0%

Endokrinopathie 10.8% 89,2% 100,0%
mannlich Schilddriisen- ja - Hyperthyreose, Anzahl 10 56 66
erkrankung Hypothyreose, Struma o5 von thyreote.
Endokrinopathie 15.2% 84,8% 100,0%
nein Anzahl 124 770 894
% th te.
o von thyreore 13,9% 86,1% | 100,0%

Endokrinopathie
Gesamt Anzahl 134 826 960

% von thyreote.
Endokrinopathie

14,0% 86,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 3,394; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,084; p > 0,05

Tab.127 - Kreuztabelle Schilddrisenerkrankung (Hibygperthyreose, Struma) - Begleiterkrankung HRST,
unterteilt nach dem Geschlecht

HRST - Herzrhythmusstérung

LXXIV |



Kreuztabelle

SD-Therapeutika

keine SD-
Geschlecht SD- Hormone | Thyreostatika | Therapeutika Gesamt
weiblich Schilddriisen- ja - Hyperthyreose, Anzahl 105 14 42 161
erkrankung Hypothyreose, Struma z’nzzirﬁﬂﬁf;ﬁé 65.20 8.7% 26,1% 100,0%
nein Anzahl 0 0 879 879
Z’n‘ézir:%f;ﬁe 0% 0% 100,0% | 100,0%
Gesamt Anzahl 105 14 921 1040
z’n\éﬁirt:ﬁf;fm 10,1% 1,3% 88,6% | 100,0%
mannlich Schilddrisen- ja - Hyperthyreose, Anzahl 30 9 27 66
erkrankung Hypothyreose, Struma z’nzzirﬁﬂﬁf;ﬁé 45,5% 13.6% 40,9% 100,0%
nein Anzahl 0 0 894 894
z’n\ézirﬁ:ﬁf;ﬁe 0% 0% 100,0% | 100,0%
Gesamt Anzahl 30 9 921 960
z’n\éﬁirt:ﬁf;fm 3,1% 9% 95,9% | 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsope, = 1040,000; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgger = 960,000; p < 0,05
Tab.128 - Kreuztabelle Schilddriisenerkrankung (Hiygperthyreose, Struma) - Therapie mit
Schilddrisentherapeutika, unterteilt nach dem Qeshh
SD - Schilddrise

Kreuztabelle

SD-Op
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich SD-Uberfunktion ja Anzahl 2 24 26
% von SD.Uberfunktion 7, 7% 92,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 2 24 26
% von SD.Uberfunktion 7,7% 92,3% 100,0%
mannlich SD-Uberfunktion  ja Anzahl 20 20
% von SD.Uberfunktion 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 20 20
% von SD.Uberfunktion 100,0% 100,0%

Tab.129 - Schilddrisentberfunktion - Z.n. Schilddribperation, unterteilt nach dem Geschlecht
SD - Schilddrise

Kreuztabelle

Radioiodtherapie

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich SD-Uberfunktion  ja Anzahl 4 22 26
% von SD.Uberfunktion 15,4% 84,6% 100,0%

Gesamt Anzahl 4 22 26

% von SD.Uberfunktion 15,4% 84,6% 100,0%

mannlich SD-Uberfunktion  ja Anzahl 3 17 20
% von SD.Uberfunktion 15,0% 85,0% 100,0%

Gesamt Anzahl 3 17 20

% von SD.Uberfunktion 15,0% 85,0% 100,0%

Tab.130 - Kreuztabelle Schilddriisentberfunktionn. Radioiodtherapie, unterteilt nach dem Geschilech
SD - Schilddrise

Kreuztabelle
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Fraktur Vor- oder Einweisungsdiagnose
ja Nein Gesamt

Geschlecht Frauen Anzahl 117 923 1040
% innerhalb von Geschlecht 11,3% 88,8% 100,0%

Manner Anzahl 81 879 960

% innerhalb von Geschlecht 8,4% 91,6% 100,0%

Gesamt Anzahl 198 1802 2000
% innerhalb von Geschlecht 9,9% 90,1% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsen4,427; p < 0,05
Tab.131 - Kreuztabelle Vor- und Einweisungsdiagnase Fraktur - unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Osteoporose
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 178 862 1040
% von Geschlecht 17,1% 82,9% 100,0%
mannlich  Anzahl 39 921 960
% von Geschlecht 4,1% 95,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 217 1783 2000
% von Geschlecht 10,9% 89,2% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@enmane= 87,930; p < 0,05
Tab.132 - Kreuztabelle Vordiagnose Osteoporosesckecht

Kreuztabelle

Alter
Geschlecht 60-69J 70-80J Gesamt
weiblich Osteoporose  ja Anzahl 63 115 178
% von Osteoporose 35,4% 64,6% 100,0%
nein Anzahl 427 435 862
% von Osteoporose 49,5% 50,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 490 550 1040
% von Osteoporose 47,1% 52,9% 100,0%
mannlich Osteoporose  ja Anzahl 14 25 39
% von Osteoporose 35,9% 64,1% 100,0%
nein Anzahl 421 500 921
% von Osteoporose 45,7% 54,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 435 525 960
% von Osteoporose 45,3% 54,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 11,843; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pears@er = 1,454; p > 0,05
Tab.133 - Kreuztabelle - Vordiagnose Osteoporadsiter, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Osteoporosemittel
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Osteoporose  ja Anzahl 76 102 178
% von Osteoporose 42, 7% 57,3% 100,0%
nein Anzahl 0 862 862
% von Osteoporose ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 76 964 1040
% von Osteoporose 7,3% 92,7% 100,0%
mannlich Osteoporose  ja Anzahl 26 13 39
% von Osteoporose 66,7% 33,3% 100,0%
nein Anzahl 0 921 921
% von Osteoporose ,0% 100,0% 100,0%
Gesamt Anzahl 26 934 960
% von Osteoporose 2,7% 97,3% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 397,061; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 631,092; p < 0,05

Tab.134 - Kreuztabelle Vordiagnose Osteoporoseusht@dikation Osteoporosemittel, unterteilt nach dem
Geschlecht
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Kreuztabelle

Analgetika/

Antirheumatika
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Osteoporose  ja Anzahl 46 132 178
% von Osteoporose 25,8% 74,2% 100,0%
nein Anzahl 91 771 862
% von Osteoporose 10,6% 89,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 137 903 1040
% von Osteoporose 13,2% 86,8% 100,0%
maénnlich Osteoporose  ja Anzahl 9 30 39
% von Osteoporose 23,1% 76,9% 100,0%
nein Anzahl 70 851 921
% von Osteoporose 7,6% 92,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 79 881 960
% von Osteoporose 8,2% 91,8% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 30,139; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsgger = 11,867; p < 0,05

Tab.135 - Kreuztabelle Vordiagnose Osteoporoseushi@dikation Analgetika/ Antirheumatika, unterteilt
nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Sexualhormone
keine
Therapie mit
Gestagene + Sexualhorm
Geschlecht Ostrogene | Gestagene Ostrogene andere onen Gesamt
weiblich Osteoporose ja Anzahl 24 0 17 3 134 178
% von Osteoporose 13,5% ,0% 9,6% 1,7% 75,3% 100,0%
nein Anzahl 79 5 54 27 697 862
% von Osteoporose 9,2% ,6% 6,3% 3,1% 80,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 103 5 71 30 831 1040
% von Osteoporose 9,9% 5% 6,8% 2,9% 79,9% 100,0%
mannlich Osteoporose ja Anzahl 0 39 39
% von Osteoporose ,0% 100,0% 100,0%
nein Anzahl 39 882 921
% von Osteoporose 4,2% 95,8% 100,0%
Gesamt Anzahl 39 921 960
% von Osteoporose 4,1% 95,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 7,789; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgfner = 1,721; p > 0,05
Tab.136 - Kreuztabelle Vordiagnose Osteoporosermidoersatztherapie, unterteilt nach dem Geschlecht

Kreuztabelle

Fraktur Vordiagnose
oder

Einweisungsdiagnose
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Osteoporose  ja Anzahl 35 143 178
% von Osteoporose 19,7% 80,3% 100,0%
nein Anzahl 82 780 862
% von Osteoporose 9,5% 90,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 117 923 1040
% von Osteoporose 11,3% 88,8% 100,0%
mannlich Osteoporose  ja Anzahl 6 33 39
% von Osteoporose 15,4% 84,6% 100,0%
nein Anzahl 75 846 921
% von Osteoporose 8,1% 91,9% 100,0%
Gesamt Anzahl 81 879 960
% von Osteoporose 8,4% 91,6% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 15,224; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 2,540; p > 0,05

Tab.137 - Kreuztabelle Vordiagnose Osteoporosea.-FAaktur (Vor- oder Einweisungsdiagnose), unikrte
nach dem Geschlecht
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Kreuztabelle

Nikotin

Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich Osteoporose ja Anzahl 5 173 178
% von Osteoporose 2,8% 97,2% 100,0%
nein Anzahl 42 820 862
% von Osteoporose 4,9% 95,1% 100,0%
Gesamt Anzahl a7 993 1040
% von Osteoporose 4,5% 95,5% 100,0%
mannlich Osteoporose ja Anzahl 7 32 39
% von Osteoporose 17,9% 82,1% 100,0%
nein Anzahl 137 784 921
% von Osteoporose 14,9% 85,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 144 816 960
% von Osteoporose 15,0% 85,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 1,456; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,277; p > 0,05
Tab.138 - Kreuztabelle Osteoporose - Nikotin, ustémach dem Geschlecht

Kreuztabelle

BMI
keine
BMI Angaben

Geschlecht BMI unter 25 | Uber/gleich 25 | zum BMI Gesamt
weiblich Osteoporose ja Anzahl 45 122 11 178
% von Osteoporose 25,3% 68,5% 6,2% 100,0%
nein Anzahl 181 576 105 862
% von Osteoporose 21,0% 66,8% 12,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% von Osteoporose 21, 7% 67,1% 11,2% 100,0%
mannlich Osteoporose ja Anzahl 11 22 6 39
% von Osteoporose 28,2% 56,4% 15,4% 100,0%
nein Anzahl 160 437 324 921
% von Osteoporose 17,4% 47,4% 35,2% 100,0%
Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von Osteoporose 17,8% 47,8% 34,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe,= 6,074; p < 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgher = 7,358; p < 0,05
Tab.139 - Kreuztabelle Osteoporose - BMI, untdrtesth dem Geschlecht
BMI - Body Mass Index

Kreuztabelle

RA
ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 33 1007 1040
% von Geschlecht 3,2% 96,8% 100,0%
mannlich  Anzahl 14 946 960
% von Geschlecht 1,5% 98,5% 100,0%
Gesamt Anzahl 47 1953 2000
% von Geschlecht 2,4% 97,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 6,396; p < 0,05
Tab.140 - Kreuztabelle Vordiagnose Rheumatoid Atithr Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis
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Kreuztabelle

Einweisungsdiagnose
RA

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 20 683 703
% von Geschlecht 2,8% 97,2% 100,0%
mannlich  Anzahl 6 697 703
% von Geschlecht 9% 99,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 26 1380 1406
% von Geschlecht 1,8% 98,2% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@penmanne= 7,680; p < 0,05
Tab.141 - Kreuztabelle Einweisungsdiagnose Rhetthadhritis - Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis

Kreuztabelle

RA Vordiagnose oder
EWD

ja nein Gesamt
Geschlecht  weiblich Anzahl 48 992 1040
% von Geschlecht 4,6% 95,4% 100,0%
mannlich  Anzahl 18 942 960
% von Geschlecht 1,9% 98,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 66 1934 2000
% von Geschlecht 3,3% 96,7% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@fenmanme= 11,748; p < 0,05

Tab.142 - Kreuztabelle Rheumatoid Arthritis (Vodeo Einweisungsdiagnose) - Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

Alter
Geschlecht 60-69 Jahre 70-80 Jahre Gesamt
Frauen RA Vor- oder EWD ja Anzahl 20 28 48
% innerhalb von RA Vor- oder 41,7% 58,3% 100,0%
EWD
nein Anzahl 470 522 992
% innerhalb von RA Vor- oder 47,4% 52,6% 100,0%
EWD
Gesamt Anzahl 490 550 1040
% innerhalb von RA Vor- oder 47,1% 52,9% 100,0%
EWD
Manner RA Vor- oder EWD ja Anzahl 8 10 18
% innerhalb von RA Vor- oder 44,4% 55,6% 100,0%
EWD
nein Anzahl 427 515 942
% innerhalb von RA Vor- oder 45,3% 54,7% 100,0%
EWD
Gesamt Anzahl 435 525 960
% innerhalb von RA Vor- oder 45,3% 54,7% 100,0%
EWD

Chi-Quadrat nach Pearsep., = 0,600; p > 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsger = 0,006; p > 0,05

Tab.143 - Kreuztabelle Rheumatoid Arthritis (Vodeo Einweisungsdiagnose) - Altersverteilung, ueitrt
nach dem Geschlecht

RA - Rheumatoid Arthritis
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Kreuztabelle

Nikotin
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 0 48 48
EWD % von RA.Vordiagnose.
0, 0, 0,
oder EWD ,0% 100,0% 100,0%
nein Anzahl 47 945 992
% von RA.Vordiagnose.
oder EWD 4,7% 95,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 47 993 1040
% von RA.Vordiagnose.
oder.EWD 4,5% 95,5% 100,0%
mannlich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 6 12 18
EWD % von RA.Vordiagnose.
oder.EWD 33,3% 66,7% 100,0%
nein Anzahl 138 804 942
% von RA.Vordiagnose.
oder EWD 14,6% 85,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 144 816 960
% von RA.Vordiagnose.
oder EWD 15,0% 85,0% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pears@pe, = 2,382; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsgner = 4,836; p < 0,05
Tab.144 - Kreuztabelle Rheumatoid Arthritis (Voghase/ Einweisungsdiagnose) - Nikotinkonsum,

unterteilt nach dem Geschlecht

RA - Rheumatoid Arthritis
EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

BMI
keine
BMI Angaben
Geschlecht BMI< 25 225 zum BMI Gesamt
weiblich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 14 33 1 48
EWD % von RA.Vordiagnose.
e s 29,2% 68,8% 21% | 100,0%
nein Anzahl 212 665 115 992
% RA.Vordi .
D radnose 21,4% 67,0% 11,6% | 100,0%
Gesamt Anzahl 226 698 116 1040
% RA.Vordi .
ey radnose 21,7% 67,1% 11,2% | 100,0%
maénnlich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 4 11 3 18
Wb % von RA.Vordiagnose. 22,2% 61,1% 16,7% 100,0%
oder.EWD e - 70 o
nein Anzahl 167 448 327 942
% von RA.Vordiagnose.
oder EWD 17,7% 47,6% 34,7% 100,0%
Gesamt Anzahl 171 459 330 960
% von RA.Vordiagnose.
oder EWD 17,8% 47,8% 34,4% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 5,012; p > 0,05
Chi-Quadrat nach Pearsggher = 2,552; p> 0,05
Tab.145 - Kreuztabelle Rheumatoid Arthritis (Voghase/ Einweisungsdiagnose) - Kérperstatus, uilterte
nach dem Geschlecht

RA - Rheumatoid Arthritis
EWD - Einweisungsdiagnose
BMI - Body Mass Index

LXXX |




Kreuztabelle

Osteoporose

Geschlecht ja nein Gesamt

weiblich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 24 24 48
EWD % von RA.Vordiagnose.

oder EWD 50,0% 50,0% 100,0%

nein Anzahl 154 838 992
% von RA.Vordiagnose.

oder EWD 15,5% 84,5% 100,0%

Gesamt Anzahl 178 862 1040
% von RA.Vordiagnose.

oder.EWD 17,1% 82,9% 100,0%

mannlich RA Vordiagnose oder ja Anzahl 3 15 18
EWD % von RA.Vordiagnose.

oder.EWD 16,7% 83,3% 100,0%

nein Anzahl 36 906 942
% von RA.Vordiagnose.

oder EWD 3,8% 96,2% 100,0%

Gesamt Anzahl 39 921 960
% von RA.Vordiagnose.

oder EWD 4,1% 95,9% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 38,361; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsg@ner = 7,477; p < 0,05

Tab.146 - Kreuztabelle Rheumatoid Arthritis (Voghiase/ Einweisungsdiagnose) - Osteoporose, uitertei
nach dem Geschlecht

RA - Rheumatoid Arthritis

EWD - Einweisungsdiagnose

Kreuztabelle

antirheumatische
Therapie
ja-
Analgetika/
Antirheumatika
+MTX +
Immunsup-
pressiva
(Ciclosporin
Steroide,

Geschlecht Azathioprin) nein Gesamt
weiblich RA ja Anzahl 25 8 33
% von RA 75,8% 24,2% 100,0%
nein Anzahl 144 863 1007
% von RA 14,3% 85,7% 100,0%
Gesamt Anzahl 169 871 1040
% von RA 16,3% 83,8% 100,0%
mannlich RA ja Anzahl 9 5 14
% von RA 64,3% 35,7% 100,0%
nein Anzahl 91 855 946
% von RA 9,6% 90,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 100 860 960
% von RA 10,4% 89,6% 100,0%

Chi-Quadrat nach Pearsepe, = 88,680; p < 0,05

Chi-Quadrat nach Pearsggher = 44,181; p < 0,05

Tab.147 - Kreuztabelle Vordiagnose Rheumatoid Atith+ antirheumatische Therapie, unterteilt naemd
Geschlecht (berilicksichtigt Analgetika/ AntirheurkatiMethotrexat, Immunsuppressiva (Azathioprin,
Ciclosporin, Kortikosteroide))

RA - Rheumatoid Arthritis

MTX - Methotrexat
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Kreuztabelle

Analgetika/

Antirheumatika
Geschlecht ja nein Gesamt
weiblich RA ja Anzahl 19 14 33
% von RA 57,6% 42,4% 100,0%
nein Anzahl 118 889 1007
% von RA 11,7% 88,3% 100,0%
Gesamt Anzahl 137 903 1040
% von RA 13,2% 86,8% 100,0%
mannlich RA ja Anzahl 4 10 14
% von RA 28,6% 71,4% 100,0%
nein Anzahl 75 871 946
% von RA 7,9% 92,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 79 881 960
% von RA 8,2% 91,8% 100,0%

Tab.148 - Kreuztabelle Vordiagnose Rheumatoid Atithr Hausmedikation Analgetika/ Antirheumatika,
unterteilt nach dem Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis

Kreuztabelle

Immunsuppressiva
ja-

Azathioprin,

Ciclosporin,
Geschlecht Steroide nein Gesamt
weiblich RA ja Anzahl 12 21 33
% von RA 36,4% 63,6% 100,0%
nein Anzahl 36 971 1007
% von RA 3,6% 96,4% 100,0%
Gesamt Anzahl 48 992 1040
% von RA 4,6% 95,4% 100,0%
mannlich RA ja Anzahl 8 6 14
% von RA 57,1% 42,9% 100,0%
nein Anzahl 18 928 946
% von RA 1,9% 98,1% 100,0%
Gesamt Anzahl 26 934 960
% von RA 2, 7% 97,3% 100,0%

Tab.149 - Kreuztabelle Vordiagnose Rheumatoid Aithr Hausmedikation Immunsuppressiva
(Azathioprin, Ciclosporin, Steroide), unterteiltaadem Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis

Kreuztabelle

Methotrexat

Geschlecht ja 2 Gesamt
weiblich RA ja Anzahl 5 28 33
% von RA 15,2% 84,8% 100,0%

nein Anzahl 3 1004 1007

% von RA ,3% 99,7% 100,0%

Gesamt Anzahl 8 1032 1040
% von RA ,8% 99,2% 100,0%

mannlich RA ja Anzahl 3 11 14
% von RA 21,4% 78,6% 100,0%

nein Anzahl 1 945 946
% von RA 1% 99,9% 100,0%

Gesamt Anzahl 4 956 960
% von RA 4% 99,6% 100,0%

Tab.150 - Kreuztabelle Vordiagnose Rheumatoid Atitth Hausmedikation Methotrexat, unterteilt nach
dem Geschlecht
RA - Rheumatoid Arthritis
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