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Zusaranfassung
Kurz-und langerfristiger Einfluss einer sportmeaizch kontrollierten Intervention
auf die Herzfrequenzvariabilitdt und f&techselparameter
von aien Soldaten
nie ROtz

Thema:Im Rahmen eines Lehrgangs des sportmedizinisamgtitutes in Warendorf fur
adip6se Soldaten wurde der Einfluss einer sportmimedch kontrollierten Intervention auf
die HFV, den Lipidstoffwechsel und die Ausdauetlagsfahigkeit untersucht.

Methodik: 42 mannliche Soldaten mit einem Durchschnittsaiter 43 + 9,1Jahre wurden
einem dreiwdchigen Lehrgang, bestehend aus einahtigzhen und einem theoretischen
Teil, zugefuhrt. Im theoretischen Teil wurden Griagegn zur Erndhrung und zu den
Folgen von Adipositas vermittelt. Der praktischal Bestand aus einer Kombination von
vier Sportarten (Walking, Jogging, Schwimmen, Ratrén). Die maximale Belastung
eines Probanden pro Tag betrug 169 min. Es folgtee@jahriges freies Training. Die
Messungen erfolgten jeweils zu Beginn der Studaghndrei Wochen und nach einem
Jahr. Zum Vergleich diente eine in Bezug auf Al@eschlecht und Gewicht vergleichbare
Kontrollgruppe von 49 Mannern, welche lediglich Imaginem Jahr wieder einbestellt
wurde.

Ergebnisse:Nach dreiwtchiger sportmedizinischer Interventimahm die sympathische
Modulation des Herzens ab unter gleichzeitiger huma des parasympathischen
Einflusses und der Gesamtvariabilitat. Gleichzeifgnd sich unter Zunahme der
Leistungsfahigkeit eine signifikante Gewichtsreduktgekoppelt mit einer Reduktion der
Serumlipide. Nach einem Jahr zeigt sich ein Anstiegsympathischen Modulation unter
Zunahme des vagalen Einflusses. Gewicht und Tmgigispiegel wurden weiter reduziert.
Tag der mindlichen Prifung: 02.04.2008
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1. Einflhrung
1.1 Adipositas

1.1.1 Epidemiologische Daten und Kostenentwicklung
Weltweit gehdren Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu dénfigsten Todesursachen. Die
fihrenden Todesursachen sind:

e ischamische Herzerkrankungen (6,3 Millionen Tod&stE990)

e zerebrovaskulare Geschehen (4,4 Millionen TodesEIB0)
Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind in westlichen Lémd fir 45 % wund in
Entwicklungslandern fir 24,5 % der Gesamtmortalit&@rantwortlich. Im 21.
Jahrhundert werden diese Erkrankungen sowohl in lddaostrie- als auch in den
Entwicklungslandern weiterhin das Erkrankungsspektr  und die
Todesursachenstatistik anfiihren [161]. Im Jahr 200d in Osterreich 27.448 Personen
an Herzkrankheiten und 8.153 Personen an Hirngeéd$g&ungen verstorben —
insgesamt 47,6 % aller Todesfalle [213]. Die korenBlerzkrankheit (KHK) ist die
fuhrende Todesursache bei Frauen Uber dem 65. sglberund bei Mannern ab dem
45. Lebensjahr. Das Lebenszeitrisiko fur kardiowvéésie Erkrankungen ist fur Manner
immer hoher als fur Frauen, ausgenommen sind Herifinienz und Schlaganfall, hier
ist das Lebenszeitrisiko fur Frauen hdher [176].

Die altersspezifische Mortalitat nimmt ebenfalls, ajgdoch wird durch den
zunehmenden Anteil alterer Menschen an der Gesafikeeung die Anzahl der
Personen mit Herz-Kreislauf- Erkrankungen absodsiefpen ansteigen [190].

Als klassische Risikofaktoren fur diese Entwicklusigd zu nennen:

e Nikotinabusus

e Metabolisches Syndrom

e Diabetes Mellitus Typ Il

e Hyperlipidamie

e Bewegungsmangel

e Atrterieller Hypertonus

e Adipositas



Der Risikofaktor Adipositas tragt wesentlich zur nalhme der kardiovaskularen
Erkrankungen in den westlichen Industrielandern doed soll daher einer naheren
Betrachtung unterzogen werden.
Die Diagnose Adipositas wird anhand des Body-Mdsdexes (BMI), definiert als
kg/mz2, gestellt. Es kann unterteilt werden in:

e normalgewichtig (18.5kg/n& BMI <25kg/m?)

e praadipds (25 BMI <30),

e adipds Klasse 1 (30 BMI <35)

e adip6s Klassen 2—-3 (BMi35)
Die Pravalenz fur Adipositas in den westlichen stdelandern zeigt sich
altersabhangig in den letzten Jahrzehnten stetiglmuend. Ca. 20% der Erwachsenen
haben einen BMI vorr30kg/m?2, mit zunehmender Inzidenz [192, 160]. Bend
Ursachen vermeidbarer Erkrankungen und Todesfakdt sdie Adipositas neben
Rauchen und Alkoholismus an dritter Stelle. Die paditas-assoziierten
volkswirtschaftlichen Kosten betragen pro Jahr2€a30 Milliarden Euro [108].
Fur Personen Adipositas Klasse 1 (Klassen 2-3)agetr die Mehrkosten fir
Allgemeinarztbesuche +39% (+63%), fur Krankenhabahdlung +50% (+387%) und
fur Arzneimittel + 19% (+136%). Fur nahezu zwei tBali der durch Krankheit
verursachten gesamtwirtschaftlichen Kosten, instes@ der indirekten Kosten, sind
chronische Krankheiten wie Adipositas, Diabeteslitunel Typ 2 und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen die Ursache. Bei den mit den Brutigsbinkommen bewerteten
indirekten Kosten belaufen sich die Unterschiedé €18% (+55%). Auf 1 Jahr
hochgerechnet ergeben sich in der Summe (ohne zHobsuche) Kostendifferenzen
von +527F (Adipositas Klasse 1) und +3388Adipositas Klassen 2-3) [108]. Trotz der
altersabhangig zunehmenden Pravalenz nimmt die ¥@ahmlan Fettsucht erkrankten
Kindern stetig zu. So waren 1963 5% der 6-11-j@mwigmerikanischen Kinder adip6s,
wahrend heute 11% unter Adipositas leiden. Beil&A7-jahrigen stieg die Pravalenz
im gleichen Zeitraum von 5 auf 13% [160, 225, 48].
Einen wesentlichen Risikofaktor fur die Entstehungl Progredienz von Adipositas
stellt korperliche Inaktivitat dar. Folgen sind hi@r allem im kardiovaskularen System
zu finden, hier in Form von KHK, Bluthochdruck uhigrzinfarkten. Bei der Therapie
von an Fettsucht leidenden Patienten steht kogberlAktivitat an oberster Stelle. Es



stellt sich die Frage, inwieweit Training Verandeyan im kardiovaskularen System
hervorruft und vor allem in welcher Form diese nhasssind. Weitgehend stehen hier
Parameter wie das Herzfrequenz- und Blutdruckverhalunter Ruhe- und

Belastungsbedingungen im Vordergrund. In den latzBahrzehnten wurde der
Blickwinkel jedoch fur einen weiteren Parameterfgegi: die Herzfrequenzvariabilitat

(HFV).

1.2 Definition und Physiologie der HFV

Die HFV ist definiert als der physiologisch wecigkd Abstand zwischen den QRS-
Komplexen bei normalem Sinusrythmus. Sie verdehitlitie Fahigkeit des Herzens, auf
wechselnde korperliche Anforderungen adaquat urthedt zu reagieren. Ursache
dieser Anpassungsvorgange sind sowohl das autondemwensystem als auch
Ubergeordnete neurovegetative Zentren. In der R&gol der Herzfrequenz kommt
hierbei dem autonomen Nervensystem mit seinen beidgeilen Sympathikus und
Parasympathikus eine entscheidende Bedeutung auEiD#uss des Sympathikus -
vermittelt durch Noradrenalin und Adrenalin - zesgth in der positiv chrono-, ino- und
dromotropen Wirkung am Herzen. Der Parasympathikesmittelt seine negativ
inotrope Wirkung uber Acetylcholin. Cerutti et @7] machten deutlich, dass die
Erfassung der HFV sowohl zur Beurteilung des pHggischen Status des autonomen
Nervensystems als auch der Erfassung pathologisZhstande, welche mit einer
Veranderung im sympatho-vagalen Gleichgewicht etgdigen, herangezogen werden
kann. In Folge dessen wird die HFV oftmals als Markur Beurteilung der sympatho-
vagalen Balance bezeichnet. In der klinischen Faonsg erwies es sich als grof3er
Vorteil, dass die Bestimmung der HFV nicht-invasiolgen kann. Die registrierten
Daten bleiben somit unbeeinflusst von FaktorenAwigst oder Schmerz [173].

Erste Untersuchungen zu diesem Parameter wurdem 4&65 von Hon und Lee [100]
durchgefuhrt. Sie untersuchten den Einfluss voaldet Stress auf die Herzfrequenz. Es
zeigte sich unter der Geburt bei Hypoxie des zéiraNervensystems eine
Verminderung der Variabilitat der kindlichen Herakge. Weitere Untersuchungen zur
Physiologie der HFV wurden u.a. von Sayers [20licldgefihrt. Er lenkte die
Aufmerksamkeit auf die Tatsache der Existenz vorysjpiiogischen Rhythmen
innerhalb der Herzschlagabfolge. Akselrod [7, 8iwdckelte Anfang der 80°er Jahre



Messmethoden zur Erfassung der HFV. In den folgerkddren stellte sich die Frage
nach ihrer Anwendbarkeit im klinischen Alltag. ErdPublikationen erfolgten durch
Ewing et al. 1985 [67], welcher Bedside-Tests zmalxse der HFV entwickelte. Sie
fanden Anwendung in der Friherkennung autonomerdyathien bei Patienten mit

Diabetes mellitus.

1.2.1 HFV im klinischen Alltag

Einlass in die Kardiologie fand die HFV Ende derefQahre. Wolf et al. [245] konnten
Assoziationen zwischen der Reduktion der HFV untereerhthten Mortalitat nach
Myokardinfarkt ausmachen. Es folgten weitere undgade Untersuchungen von
Kleiger, Malik und Bigger [120, 145, 21, 22], wekldie Bedeutung der HFV als
wichtigen und unabhangigen Marker zur Erfassung deisikoprofils nach
Myokardinfarkt deutlich machten.

Bis zum heutigen Zeitpunkt hat die Bestimmung ddfVHihren festen Platz bei
Untersuchungen zur Hypertonie [82, 86, 87, 191, 1724] und Herzinsuffizienz [211,
199, 200, 23], Einflisse von Medikamenten auf ditbaome Regulation [236, 17, 87,
42, 39, 159, 202, 179] und die Kontrolle von Absto@sreaktionen

nach Herztransplantation [196, 203, 70].

1.2.2 HFV in der Sportmedizin

Meist handelte es sich in klinischen Studien umelsdchungen an einem “kranken
Probandengut, mit der Folge einer schlechteren ttiduybarkeit auf gesunde

Populationen. Es stellt sich die Frage inwieweitpedliche Aktivitat Einfluss auf den

Faktor HFV in einer gesunden Population nimmt umd Folge dessen zu

Veranderungen im kardiovaskularen System fiihrt. rUden Faktor korperliche

Aktivitat fand die HFV Einlass in die Sportmedizin.

Erste Untersuchungen zu Anpassungsvorgangen desoangn Nervensystems unter
korperlicher Aktivitat in einem gesunden Probandgngurden 1972 von Ekblom et al
[61] und spater von Gallo et al [77] vertffentlicHBeide Autoren vertreten die

Meinung, dass sich die Anpassung an hohere kocperiAnforderungen zunéchst tber
eine Verminderung der parasympathischen, und eétes durch eine Zunahme der

sympathischen Aktivitat vollzieht. Weiterfuhrendeu@en wurden von Douglas et al



1989 [56] publiziert. Douglas und Mitarbeiter steti den Zusammenhang zwischen
einem erhOhten Vagotonus bei trainierten Probandew einer verminderter
Ruheherzfrequenz dar. Berbalk et al [18] ging innee Untersuchungen auf
interindividuelle Unterschiede der HFV bei Ausddtagnierten ein. Sie schlossen aus
ihren Untersuchungen, dass flr eine trainingsitegide Belastbarkeitsdiagnostik
individuelle Referenzbereiche abgeleitet werden safs Die Dynamik der HFV in
Abhangigkeit von der Trainingsintensitat wurde @&hlzeichen Studien betrachtet [2, 3,
4,1, 18, 75, 76, 165, 173, 229]. Konsens bestelteatgehend in der Feststellung, dass
es selbst bei geringen Belastungsintensitatenrernedeutlich progressiven Abfall der
HFV kommt. Es bleibt des Weiteren festzuhalten, sd#sisdauertrainierte eine
wesentlich hohere HFV aufweisen als nicht traieid?tobanden. Berbalk [19] kommt
zu dem Resumé, dass eine Zunahme der HFV bei 8porduf eine positive
Belastungsverarbeitung und eine trainingsinduziedmstellung und Anpassung
autonomer Regulationen schliel3en lasst.

Von der European Society of Cardiology wurde ireihr Task Force-Bericht’ eine
Vereinheitlichung von Parametern der HFV, von Mestbimden sowie ihrer
Interpretation im klinischen Zusammenhang anges{g)].

Zur Erfassung der HFV eignen sich folgende Methoden

1.2.3 Messmethoden

1) Frequenzanalyse
2) Zeitbereichsanalyse
3) Geometrische Methoden

1.2.3.1 Frequenzanalyse

Bei der Frequenzanalyse werden die einzelnen Fregume zu Frequenzbandern
zusammengefasst und als Low-Frequency(LF), Higlpkeaecy(HF) und Very-Low-
Frequency(VLF) bezeichnet.

1.2.3.1.1 LF-Komponente
Die LF-Komponente spiegelt das Frequenzband von4-0.05Hz wieder.
Interpretationsmdglichkeiten ergeben sich durch @&edeutung, welche diesem



Parameter in der Literatur zugeschrieben wird. Bigopean Society of Cardiology
weist in ihrem Bericht auf die kontroverse Diskossidieses Parameters hin. So
diskutieren Autoren wie Pagani et al [172]. und Mai et al [148, 149] dieses

Frequenzband als einen Marker der sympathischenuldbain. Sie stitzen ihre

Aussage auf die Tatsache, dass Veranderungen sendieBandbereich immer im

Anschluss an sympathische Aktivitat auftreten. Athd Bedeutung schreibt Malik in

seinem Bericht zur Assoziation zwischen HFV-Kompdea und physiologischen

Regulationsmechanismen dem Frequenzband von 0184 zu [149]. Beide Autoren

beziehen ihre Untersuchungen jedoch auf Langzegalfnungen der HFV. Bei

Betrachtung dieses Parameters im Zusammenhangumnzz&taufzeichnungen wird die

LF-Komponente von einer kleineren Anzahl von Autoeds ein Parameter diskutiert,
welcher sowohl sympathischen als auch parasympatnsEinflissen unterliegt [248,

7, 8, 20, 199].

1.2.3.1.2 HF-Komponente

Die HF-Komponente entspricht dem Bereich der Ateopfienz in Ruhe [88, 46, 237].

Malliani stellte fest, dass dieser Bereich durchtkolliertes Atmen vergrol3ert werden
kann [146]. Da dieser Mechanismus zu grof3en Amteilgal gesteuert ist, wurde das
HF-Band schon hier als Marker vagaler Modulatiorseden. Ahnliche Bedeutung

schreibt die Task Force [220] diesem Bereich zwtldieser hat die efferente vagale
Aktivitdt groRen Anteil an der HF-Komponente (0Q3- Hz). Gestitzt wird diese

Aussage durch Kklinische und experimentelle Beohmg#n mittels autonomer

Manover. Hier sind u. a. zu nennen: Elektrischeal@dstimulation, muscarinische

Rezeptorblockade und Vagotomie. Auch Malik et areiehnen das HF-Band als
Marker vagaler Modulation [149].

1.2.3.1.3 VLF-Komponente

Das VLF- Band umfasst den Frequenzbereich.04 Hz. Erlauterungen zu diesem
Bereich sind vielfaltig und erweisen sich als uheitlich. Grundsatzlich scheint dieser

Parameter verschiedenen komplexen Einflissen zwerliegen [37, 149, 115].

Erklarungsansétze finden sich u. a. bei Eckberg Mitdrbeiter [60]. Sie sehen als

physiologische Basis dieses Parameters die Thegulat®©n. Laut ihren



Untersuchungen findet eine Modulation durch das ifiR@ngiotensin-Aldosteron-
System statt. Das Frequenzband ist ebenfalls indi&Stu bei Patienten nach
Myokardinfarkt eingeflossen [142, 32]. Die Autordalten hierbei fest, dass eine
Verminderung in diesem Frequenzbereich mit einehdl@en Risiko einhergeht, ein

erneutes Infarktereignis zu erleiden.

1.2.3.2 Zeitbereichsanalyse

Mit Hilfe der Zeitbereichanalyse wird die variieten Zeitdauer aufeinander folgender
Herzschlage registriert. Als Parameter gelten RMSSD und RRSD.

RMSSD gibt Auskunft tGber kurzfristige Veranderungger RR-Intervalle und wird
somit zur Betrachtung des parasympathischen Esdhisauf das Herz herangezogen
[103]. Die European Society of Cardiology [220] tfe®ibt Korrelationen zwischen
RMSSD und dem HF-Bereich aus Frequenzanalysen.

RRSD stellt einen frequenzunabhéngigen Indikatodi& Gesamtvariabilitat dar [103].

1.2.3.3 Geometrische Methoden
Das Prinzip geometrischer Methoden beruht auf deersih, die Folge der

gemessenen R-R-Intervalle in eine bestimmte geduok& Form zu bringen.

1.2.4 Zielsetzung HFV

Es wird deutlich, dass anhand des Parameters HR& Einschatzung der sympatho-
vagalen Balance erfolgen kann. Ziel der vorliegen8éudie ist es heraus zu finden,
inwieweit dieses Gleichgewicht durch den RisikofakAdipositas beeinflusst wird.
Weitergehend soll geklart werden, welchen Einflugsperliche Aktivitdt auf den
Faktor HFV nimmt und- falls Veranderungen zu verheen sind- diese Einfluss auf
das kardiovaskulare System adipdser Probanden mehme

Entstehung von Adipositas, Risikofaktoren und ihherapie erstrecken sich jedoch bei
weitem nicht nur auf den Faktor korperliche Aktjt bzw. Inaktivitdt. Ein weiterer
wesentlicher Baustein, welcher nicht aufRer Achtagggn werden darf, ist der
Lipidstoffwechsel.



1.3 Lipidstoffwechsel und Krankheitswert

Die in der Gesellschaft stetig steigende Zahl vatielaten mit Adipositas und damit
haufig assoziierter Hyperlipidamie flhrte in denmzien Jahrzehnten zu intensiven
Forschungen im Bereich des Fettstoffwechsels. Dueli®n setzten sich mit der Frage
auseinander, inwieweit die Zusammensetzung derlpier Lipidfraktionen Einfluss
auf die Gesundheit des Menschen nimmt. Zahlrei¢heién zu dieser Thematik sind
erschienen [68, 243, 122, 83, 241, 242, 54, 55,2P4, 50]. Einheitlicher Konsens
besteht in der Feststellung, dass eine vermindéile-Konzentration, gekoppelt mit
einer erhdohten Konzentration an LDL-Partikeln, diezidenz einer koronaren
Herzkrankheit (KHK) erhoht. Der Benefit einer Intention wird meist aus der
positiven Veranderung beider Parameter gezogen. NGEP [68] wird jedoch
festgehalten, dass eine Reduktion des HDL-Spiagmlswr 1% mit einer Steigerung
des KHK-Risikos von 2-3% assoziiert ist. Im postivSinne kann wiederum eine
Steigerung des HDL-Wertes um nur 1% das KHK-Risikmifikant senken.

Durstine [57] befasste sich in der von ihm durchibelen Metaanalyse mit der
gangigen Literatur. Er fasst aus der Vielfalt deudgn zusammen, dass auch der
Triglyceridgehalt einen unabhéngigen Risikofaktér flie Entstehung einer KHK
darstellt. Austin et al [12] halten fest, dass &mglyceridanstieg von 88 mg/dl mit
einer Risikosteigerung von 14% bei Mannern und ®&¥drauen assoziiert ist.

1.3.1 Therapieansatze
Aus dieser Datenlage ergibt sich zum einen einegtiver Ansatz, um vererbten oder
erworbenen Fettstoffwechselstérungen entgegnendmndn. Zum anderen zeigt sich
hier ein therapeutischer Ansatzpunkt bei Patiemé@nHyperlipidamien. Die Therapie
erstreckt sich auf drei Saulen:

1. Erndhrungsmedizinische Intervention

2. Bewegungstherapie

3. Pharmakologische Einflussnahme
Grundsatzlich wird in der verdffentlichten Literatau diesem Thema einheitlich
besprochen, dass korperlich aktive Menschen eisebes Lipidprofil aufweisen [128,
121, 243, 242, 54, 55]. In die Betrachtung fliegtht nur die Art der korperlichen



Bewegung ein, sondern auch Dauer und IntensitaT dasings und die Ausgangswerte

der einzelnen Lipidfraktionen bei den Probanden.

1.3.2 Zielsetzung Lipidstoffwechsel

Ankniupfend an oben genannte Studien liegt ein wexit8chwerpunkt dieser Arbeit in
der Betrachtung von Veradnderungen des Lipidstofisets und dem Verhalten des
Korpergewichtes unter korperlicher Aktivitat. Der usammenhang zwischen
korperlicher  Aktivitdt, = Gewichtsveranderungen  und er&hderungen im
kardiovaskularen System soll hier einer genauertnaBhtung unterzogen werden. Des
Weiteren ist der Zusammenhang zwischen Gewichtjdsipffivechsel und HFV
darzulegen.

Um Veradnderungen der Leistungsfahigkeit valide ibesen zu kdnnen werden in der
vorliegenden Studie ergometrische Leistungsparanistimmt. An Parametern wie
der maximalen Leistung in Watt(Wmax), der effektiv&Vattleistung(Weff) und
Laktatmessungen in Ruhe und unter Belastung kame &inschatzung dieses
Parameters erfolgen.

Abschlie3end bleiben folgende Fragestellungen zosameu fassen:

1) Welche Verdnderungen sind in Folge einer 3-wochiggortmedizinisch
kontrollierten Intervention im Bereich der HFV zarzeichnen?

2) Sollte eine Veranderung eingetreten sein, kannediesi kontinuierlichem
Training uber ein Jahr aufrechterhalten oder sggateigert werden?

3) Hat ein 3-wochiges Interventionsprogramm bei adipdSoldaten Einfluss auf
Kdrpermal3e und Stoffwechselparameter?

4) Sollten Veranderungen zu verzeichnen sein, konmesedoei kontinuierlichem
Training Uber ein Jahr beibehalten oder sogar optimverden?

5) Hat ein 3-woOchiges Interventionsprogramm bei adposSoldaten mit
zusatzlichen Risikofaktoren Einfluss auf die Auseldistungsfahigkeit?

6) Sollte eine Veranderung eingetreten sein, kannediesi kontinuierlichem

Training uber ein Jahr aufrechterhalten oder sggateigert werden?



2. Methodik

2.1 Untersuchungsdesign

Zur Ermittlung des Einflusses eines Bewegungspragrs auf die HRV adiposer

Soldaten wurde eine kontrollierte Langsschnittguwhlirchgeftihrt.

2.2 Untersuchungsgut

2.2.1 Interventionsgruppe

Bei den Probanden der Interventionsgruppe hanéslteich um Bundeswehrsoldaten,
welche fir einen dreiw6chigen Lehrgang rekrutieur@en. Die Soldaten wurden fur
diese Zeit kaserniert.

Die Gruppe setzte sich aus 42 mannlichen und @medlichen Probandin zusammen.
Das Durchschnittsalter betrug 43 £9,1Jahre, wobkeiakteste Proband flinfzig Jahre
und der jungste 40 Jahre alt war.

Es galten folgende Bedingungen als Eingangsvortusse um in die Studie

aufgenommen zu werden:

Personelle Einschlusskriterien
e Alter > 40 Jahre
e Restdienstzeit 3Jahre
e Bereitschaft zur Teilnahme an den Nachuntersuchungeh 1, 3, 6, 9 und 18
Monaten durch den Truppenarzt und an der sportmmgtthen Untersuchung
im sportmedizinischen Institut der Bundeswehr inr&aorf nach 12 und 24
Monaten

Korperliche Einschlusskriterien
e Body-Mass-Index 30 mit einem kardiovaskularen Risikofaktor

e Taillenumfang >94 cm

EIN kardiovaskularer Risikofaktor. Darunter fielen:
e Hypertonie

e Hyperlipidamie



e Diabetes mellitus

¢ Nikotinabusus
Probanden mit einem Body-Mass-Index von 27,5 — 2Qi8sten zwei der oben
genannten Risikofaktoren aufweisen. Ahnliches fi@ltlie Altersstruktur.

Ausschlusskriterien:

e Z.n. nach Myokardinfarkt,
e Koronare Herzkrankheit
e nicht bzw. nur unzureichend eingestelltem Blutdr(k60/95 mm HQ)

e Erkrankungen, die eine regelmafiige sportliche Bptég) nicht ermoglichen

Interventionsgruppe

N=43 Alter Grolke Gewicht BMI
Mittelwert 42,4 1,79 108,8 33,5
Standardabweichung 9,1 0,27 19,9 6,1

Minimum 29 1,63 91 27,6
Maximum 54 1,93 138,5 42,7
Median 45 1,80 108 33,8

Tab.1: Statistische Durchschnittswerte bezlglicter&sktruktur, GréRe. Gewicht und Body-Mass-Index

mit ihrer jeweiligen Standardabweichung der Intati@sgruppe

2.2.2 Kontrollgruppe
Die Kontrollgruppe wurde nach folgenden Matchingriblen zusammengesetzt:

e Mannliche Probanden

e Alter: > 40 Jahre

e Normgewicht
Sie setzte sich aus 49 Mannern mit einem Altersthatenitt von 44 + 4,3 Jahren
zusammen. In dieser Gruppe wies der alteste Prodanditer von 56 und der Jiingste
eines von 38 Jahren auf.



Der Body-Mass-Index der Kontrollgruppe lag im Dwgchnitt bei 27. Es verbot sich
aus ethischen und gesundheitlichen Grinden eingréllgnuppe mit &hnlichem BMI

jedoch ohne Intervention, zu verwenden.

Kontrollgruppe

N=49 Alter Grole Gewicht BMI
Mittelwert 447 1,78 87,6 27,4
Standardabweichung 4,3 0,06 12,6 2,9

Minimum 38 1,69 65,5 22,1
Maximum 56 1,93 126,0 35,3
Median 44 1,78 84,7 27,0

Tab.2: Statistische Durchschnittswerte beziiglicteraktruktur, Gré3e. Gewicht und Body-Mass-Index
mit ihrer jeweiligen Standardabweichung der Korgralppe

2.3 Untersuchungsgang

Alle Untersuchungen bezuglich der HFV fanden im mRah eines Lehrgangs fur
adip6se Berufssoldaten im sportmedizinischen ltstier Bundeswehr in Warendorf

statt.

Interventionsgruppe

Sportmedizini

e 1 Jahr

freies

Intervention 3 Traini
Waocher raining

Abb.1: Graphische Darstellung des Untersuchungsgsahei der Interventionsgruppe



Kontrollgruppe

1 Jahr
ohne Intervention

Abb.2: Graphische Darstellung des Untersuchungsgahei der Kontrollgruppe

U1/uU2/U3:
2.3.1 Anamnese

2.3.2 Korperliche Untersuchung
2.3.2.1RR
2.3.2.2 EKG mit Erfassung der HFV
2.3.3 Ausgewahlte Laborparameter
2.3.4 Bodykompositionsmessung
2.3.4.1 Bioelektrische Impedanzmessung
2.3.4.2 Anthtroprometrische Messungen
2.3.4.3 Sagittaler Abdomendurchmesser
2.3.5 Untersuchungen unter Belastung
2.3.5.1 Ergometrie
2.3.5.2 Blutdruckmessung
2.3.5.3 EKG
2.3.5.4 Bestimmung der Laktatkonzentration

2.3.6 Interventionsprogramm



Im Folgenden die durchgefiihrten Untersuchungenimmaeinen:

Alle Probanden und Probandinnen wurden vor ihreivtligen Teilnahme an der/den
Untersuchung/en ausfuhrlich tber Absichten, Inhalted Methoden der Studie

informiert.

2.3.1 Anamnese
Die Anamnese bestand aus zwei Teilen, Teil A und Be Zunéchst erhielt jeder
Proband im Teil A einen Fragebogen (Muster siehéafg), auf dem relevante

Vorerkrankungen erfasst wurden.

2.3.2 Korperliche Untersuchung

Teil B (Muster siehe Anhang) der klinischen Untetsung bestand aus der
korperlichen Untersuchung durch einen Arzt der Rasweehr. Sie beinhaltete den
Pulsstatus, Blutdruckmessung, Abdomenuntersuchumgrsuchung des Halte- und

Bewegungsapparates, Kopf- Halsstatus, Abhéren degé.und des Herzens.

2.3.2.1RR
Die Blutdruckmessung erfolgte indirekt nach RivacBiaam sitzenden Probanden. Es

wurde stets an beiden Armen gemessen.

2.3.2.2 EKG mit Erfassung der HFV

Es wurde eine maximale Standardisierung der Untbrswgssituation angestrebt, da die
autonome Regulation in Abhangigkeit von exogenesh emdogen initiierten Prozessen
spontan und sehr sensibel reagieren kann. Um gewiasdardisierte Vorbedingungen
fur die Untersuchungen zu erhalten, wurden die &ndén darauf hingewiesen, auf ihre
Schlafdauer- und Qualitdt zu achten, mindestens 8tenden Nahrungskarenz

eingehalten und keinen Kaffee oder Tee zu sich memen zu haben.

Das Ekg wurde mittels 12- Kanal Schreiber regigtrigum Einsatz kam hier das EKG-

Gerat von Schiller (Typ AT60)Im Anschluss daran wurde die HFV bestimmt. Vor
Beginn der Messungen lagen die Probanden zundahStMinuten in Rickenlage. Die

Messungen erfolgten in einem ruhigen Raum.



2.3.2.2.1 Berechnung der HFV- Zeitbereichparameter

Grundlage der Zeitbereichanalyse ist die deskrgitatistische Aufbereitung der RR-
Rohdaten.

Zur Verwendung kamen die in der Literatur gebraictiein Parameter zur Berechnung
der HFV:

ARRmw
ARRsd
SArel
PNNS50
PNNG6.25
RRSD
DI

Dw

Sol
10.SOw
11.RMSSD

© © N o o bk~ 0w

Definitionen der Parameter der HFV-Zeitbereichsanayse[103]

RR-Intervalldauer RR

Gesamtzahl aller RR-

Intervalle n

Mittlere RR-Intervalldauer

(245) RR= = '

RR-Intervallabstand (245)
ARR = IRR- RR,,|



1. Formel:

nl
> ARR
_ =l
ARRy= “—
Mittlerer Abstand aller RR-Intervalle im géhlten Zeitbereich
Einheit: ms
2. Formel:

S (ARR- ARRyy )
ARR, =12

n-1

Standardabweichung der Differenzen zwisdi@rachbarten RR-Intervallen
Einheit: ms

3. Formel:

SAg = T2 . 100

Anteil des mittleren RR- Abstandes an detilenen RR-Intervalldauern
Einheit:%

4. Formel:

ONN50 = —2RRse . 10

n-1

Berechnet wird der Prozentsatz aufeinafalgender RR-Intervalle, die mehr
als 50 ms voneinander abweichen.

Bei dieser Analyse interessieren grol3elmv@okungen der Herzfrequenz. Ein
hoher pNN50-Wert gibt somit Aufschluss (iber hohensgne Anderungen der
Herzfrequenz.

Einheit: %



5. Formel:

"ARR 25
n-1

PNN6,25= - 100

Anteil RR-Abstande , fur die das zweite RiRervall mehr als 6,25% von den
vorhergehenden RR-Intervall abweicht,

an der Gesamtzahl RR-Abstande

Einheit: %

6. Formel:

\

n-1

> (ARR - ARR,,)
ARR,, =\ =

Standardabweichung der Differenzen zwischendigraten RR-Intervallen
Einheit: ms

n-1

7. Formel:

D, Dw= 20K+ S+S, £/ (S+S5) - 4(SS,-S,)

Lange des Langs- und QuerdurchmesserddérVertrauensellipse
Einheit: ms

8. Formel:

n-1

> (Distyq; = Distyo)”

SQ_Z n-1

[y

Standardabweichung der orthogonalen Adstéler RRRRj+1-Punkte zum

Querdurchmesser der Ellipse



9. Formel:

ni (Distyo;- I:TSJ[YO)Z |

SQN — A= ;

n -

Standardabweichung der orthogonalen Aldstanr Regressionsgeraden YO
durch den Querdurchmesser der 95%-Vemsalipse

10. Formel:

rIMSSD =

Quadratwurzel des quadrierten Mittelwedes Summe aller Differenzen
sukzessiver RR- Intervalle.

Einheit: ms

Abb. 3: Definitionen der Parameter der HFV-Zeitleheanalyse

2.3.3 Untersuchung ausgewabhlter Laborparameter
Die Blutentnahme erfolgte bei jedem Probanden d&ebtiindiger Nahrungskarenz aus
einer Vene im Bereich der Ellenbeuge.

Folgende Laborparameter wurden ermittelt:

e Blutzucker

e Gesamtcholesterin

e HDL

e Cholesterin/HDL-Quotient
e Triglyceride

e LDL

e Harnsaure



e GOT
e GPT
o Y-GT

2.3.4 Bodykompositionsmessung

2.3.4.1 Bioelektrische Impedanzmessung

Die Messung erfolgte mit Hilfe des Body-Impedanzaiyser (Firma BIACOM; Kéin
D.), der den prozentualen Gesamtkorperfettgehadt die Fettmasse auf indirektem
Weg bestimmt. Nach zehnminutiger flacher Lagerumg &robanden erfolgte die

Messung von der Hand zum gleichseitigen Ful3.

Der Fettgehalt Gber Bioimpedanzanalyse errechobtasis folgender Formel:

FFM = 0,305-KG + 13,2 -‘KL2 - 0,0439 - Res — 0,168 Alter + 22,67 (Fur
Manner)[Segal et al.1988]

FFM = 0,232:-KG + 10,8-KL2 - 0,0209- Res — 0,068 Alter + 14,59 (Fur Frauen)
[Segal et al.1988]

FFEM= Fettfreie Kdrpermasse (kg), KG= Korpergewicht
KL = Korperlange

Res = Resistanzwert des BIA-Geréates

S = Geschlecht (Mann=1, Frau=2)



Normwerte flir prozentualen Gesamtkdrperfettgehalt und die Fettmasse

Alter[Jahre] Manner Frauen
<30 41-44% 43-47%
30-49 41-44% 43-47%
>49 43-46% 45-48%

Tab.3: Normwerte fur prozentualen Gesamtkorperdbtadt und die Fettmasse

2.3.4.2 Anthropometrische Messungen
Von jedem Probanden wurden sowohl die Kdrpergrd8eawach das Gewicht erfasst.
Aus diesen Parametern konnte der Body-Mass-Indédl)Biach folgender Formel

errechnet werden:

Kdrpermassenindex (Body-Mass-Index =BMB@&rpergewicht (kg)
Korpergro(de?

Gewichtsklassifikation nach europdischem Standard

Gewichtsklassifikation

(Europa, USA) BMI (kg/m?)
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht 25,0 -29,9
Adipositas Grad 30,0-34,9
Adipositas Grad 2 35,0-39,9

Adipositas Grad 3 ( extreme Adipositas 40,0 oder mehr



Gewichtsklassifikation BMI (kg/m?)
(Europa, USA)

Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht 25,0 -29,9
Adipositas Grad 30,0-34,9
Adipositas Grad 2 35,0-39,9

Adipositas Grad 3 ( extreme Adipositas. 40,0 oder mehr

Tab.4: Gewichtsklassifikation nach europaischemdited

Es erfolgte die Bestimmung des Fettverteilungsggmsh Messung des Hiftumfanges
in Hohe der Trochanteres majores. Zur Bestimmung vaist-to-hip-ratio (WHR)

wurde zusatzlich der Bauchumfang gemessen.

Es ergeben sich die folgenden Fettverteilungstypen:
e Androider (proximaler, stammbetonter oder abdoneindtettverteilungstyp:
Stamm- oder bauchbetonter Apfeltyp” mit WHR >0,86baw. >1,0 (m). Das
Gesundheitsrisiko des androiden Typs ist besoriusis.

e Gynoider (distaler, hiiftbetonter oder gluteofemeral yp:

Huft- und Oberschenkelbetonter "Birnentyp . Geseitdhisiko kleiner als beim
androiden Typ.

e Lokalisierte Fettverteilungsstdrungen:

z.B. "'Reithosentyp

2.3.4.3 Sagittaler Abdomendurchmesser
Der sagittale Abdomendurchmesser wurde am liegeitebanden in Hohe L4 in

Ausatemlage nach einem normalen Atemzug mitteksr €ichieblehre gemessen.



2.3.5 Untersuchungen unter Belastung

2.3.5.1 Ergometrie

Die Fahrradergometrie erfolgte auf einem elektrigebremsten, drehzahlunabhangigen
Fahrradergometer (Fa. Lode). Die Belastung stabeit&0 W und wurde jeweils nach 3
Minuten um 50 W gesteigert bis zur subjektiven Aalabtung oder bis zum Abbruch
aufgrund medizinischer Indikation. Eine positiveaiimese bezuglich kardiovaskularer
Risikofaktoren fuhrte zur Reduktion der maximalereldtungsstufe oder bei
Beschwerden wahrend der Belastung zum Abbruchedieigen.

2.3.5.2 Blutdruckmessung
Die Blutdruckmessung erfolgte am Ende jeder Befagstufe.

2.3.5.3 EKG
Das Ekg wurde wahrend der letzten 20 s jeder Balgsstufe registriert.

2.3.5.4 Bestimmung der Laktatkonzentration:

Zur Laktatbestimmung wurden jeweils 20ul Blut aesndhyperamisierten Ohrlappchen
mit Hilfe einer Einmalkapillare entnommen. Die Beshung erfolgte in Ruhe sowohl
vor, als auch nach der Ausbelastung eines jeddvaRden.

2.3.6 Interventionsprogramm
Im Anschluss an diese Eingangsuntersuchung wurddan folgenden drei Wochen die
Inhalte des Lehrgangs schrittweise umgesetzt; datolgte die Unterteilung des
Lehrgangs in einen praktischen und einen theotetisdeil. Es galt, den Teilnehmern
zunéchst die sportmedizinischen Grundlagen zu vegimi damit diese dann in der
Praxis umgesetzt werden konnten. Theoretisch alpgelta wurden folgende
Themengebiete

e Erndhrung

e Ubergewicht und kardiovaskulare Risikofaktoren

e Energiebereitstellung

e Orthopéadische Probleme bei Ubergewichtigen



Die sportmedizinische Intervention umfasste folge8gortarten:
e Walking
e Jogging
e Schwimmen
e Rad fahren
e Gymnastik
e Rudern
e Krafttraining
e Inline-Skaten

e Rickenschule

Das Training erfolgte an insgesamt 11 Tagen. Dglickée Trainingsprogramm bestand
aus einer Kombination von drei Sportarten (Traispign siehe Anhang). Jede
Trainingseinheit betrug zwischen 30 bis maximal MiRuten, sodass die maximale
Belastung eines Probanden pro Tag 169 min (2,&tudp. Es gilt zu erwahnen, dass
das Ergometertraining von taglich 35 Minuten umiértvurde in 15 Minuten Fahrrad-

und 15 Minuten Ruderergometrie. Fir jeden Probamgstand so die Méglichkeit, aus
einem breiten Feld von Sportarten die fur ihn Geeligte heraus zu filtern, um sie dann
im Alltag regelméaRRig durchfihren zu kénnen. Die Bammden wurden daraufhin

geschult, ihre eigenen Gewohnheiten beziglich Eumijy Bewegung und Lebensweise

zu reflektieren, um den grél3ten Nutzen aus diesehngang zu ziehen.

2.4 Statistik

Die in dieser Arbeit durchgeflihrten statistischeardg@hnungen erfolgten mit Hilfe des
Softwareprogrammes SPSS 10.0 (Statistical Packaig&dcial Sciences, Fa. SPSS,
Inc., lllinois, USA) und Excel.

Deskriptive Verfahren:

e Arithmetisches Mittel
Das arithmetische Mittel wird definiert als SumnieraWerte Y x dividiert durch die
Anzahl der Werte (n).



e Standardabweichung
Die Standardabweichung Sx ist definiert als die Xuaus der Summe der quadrierten
Abweichung aller Messwerte von ihrem arithmetischMittel, dividiert durch die um

eins verminderte Anzahl aller Messwerte.

e Variationskoeffizient VK
Der Variationskoeffizient VK, als Quotient aus Stardabweichung und Mittelwert,
wird in Prozentanteilen der Standardabweichung Wttelwert angegeben.

e Median
50%-Perzentilwert der kumulierten Haufigkeitsvdueg eines mindestens

ordinalskalierten Merkmals

Nach Uberprifung der Anwendungsbedingungen wurdeigefde analytische

Verfahren fur die Prtfung auf signifikante Untensde angewendet:

e GLM Messwiederholung
Die GLM Messwiederholung wurde zur Untersuchung signifikanten Unterschiede
einer Parameterauspragung zwischen mehreren Zkiggunn Abhangigkeit von
Zwischensubjektfaktoren angewendet.

Folgende ubliche Signifikanzgrenzen und deren $ylicke Interpretation kamen dabei

zur Anwendung:

p> 0.05 nicht signifikant

p< 0.05 schwach signifikant (*)
p<0.01 signifikant (**)

p< 0.001 hochsignifikant (***)

Bei multiplen Paarvergleichen wurde eine Bonferidorrektur angewendet.

e Wilcoxon-Test fur zwei verbundene Stichproben



Der Test wurde herangezogen, um signifikante Uokegdge in der Veranderung eines

Parameters zwischen zwei Zeitpunkten auszumachen.

e Korrelationstest nach Spearman
Der Test wurde zur Untersuchung des Grades desn¥nemhangs zwischen zwei
Merkmalen zu den einzelnen Zeitpunkten in den Wokemungsgruppen angewendet.
Das verwendete Mal3 fir den Zusammenhang ist derelationskoeffizient r. Fur die

Beurteilung werden die folgenden Richtwerte angegeb

Ir] = -1,00 volistandiger negativer Zusammenhang
|r| = 0,00 kein Zusammenhang
0,00 < Ir] < 0,40 niedriger Zusammenhang

IN

0,04 < |r] 0,70 mittlerer Zusammenhang

0,70 < Ir| < 1,00 hoher Zusammenhang

Ir] = 1,00 vollstandiger Zusammenhang



3. Ergebnisse
3.1 Beschreibung der Interventions- und Kontrolgr@ zum
Zeitpunkt Ul

Folgende Tabelle stellt die demographischen GroBén- und Laborparameter der

Interventions- und Kontrollgruppe zu Studienbegidi) dar.

Anthropometrische Daten

Intervention S Kontrolle
Anzahl 43 n.s 49
Alter, Jahren 42,4 +9,1 n.s 44,7 + 4.3
Grolde, cm 1,79+0,1 n.s 1,78+0,1
Gewicht, kg 110,3 + 13,5 ok 86,3+12,1
BMI, kg/m? 34,5+3,6 ol 27,127
HF, Schlage/Min 74,61 +£ 10,9 * 67,5+115
HFMW 69,1 +9,3 n.s 62,0+9,8
HFV-Parameter
PNNS50,% 0,08 +0,1 n.s 0,1+0,1
RMSSD 27,7+13,6 n.s 32,8 £15,6
RRmw 882,8 £126,3 n.s 993,0 £ 157,9
RRSD 40,0+£12,0 * 50,3+15,1
HF, Hz 0,2+0,1 n.s 0,2+0,1
LF, Hz 0,3+0,1 n.s 0,3+0,1
LF/HF, Hz 3,1+4,1 n.s 2,1+x14
VLF, Hz 0,3+0,1 * 0,2+0,1

Ergometrie und Laborparameter
Weff, Watt/kg 237,4 + 42,9 * 260,2 + 44,5
BZ, mmol/I 5,7+0,7 n.s 5,4+0,5



HDL, mmol/l 1,3+ 0,2 n.s 1,4+0,2

Gesamt-Chol, mmol/l 5,8 +1,1 n.s 57+1,0
Chol/HDL, mmol/l 4,5+0,8 n.s 4,0+1,0
Triglyceride, mmol/I 1,8+0,7 * 1,3+0,7
LDL, mmol/l 3,7+1,0 n.s 3,7+0,8
Harnsaurepmol/l 456,1 + 76,8 ol 382,2 +£ 66,2
v-GT, U/l 42,1 + 28,2 *x 20,9 £ 13,6

Tab. 5: Demographische Gréf3en und HFV-Parametdntiswventions- und Kontrollgruppe

mit Mittelwert und Standardabweichung, S = Siganz, n.s. = nicht signifikant

Es ergeben sich signifikante Unterschiede zwisclagr Interventions- und
Kontrollgruppe im Bereich des Korpergewichtes ums daraus resultierenden Body-
Mass-Index (34,5 + 3,6 zu 27,1 £ 2,7). Der Harns@art liegt in der
Interventionsgruppe mit 456,lumol/L = 76,8 signifikant hoéher als in der
Kontrollgruppe (382,2 umol/lL + 66,2). Ebenso verhdlt es sich mit den
Triglyceridwerten (1,8 mmol/l £ 0,7 zu 1,3 mmol/I047).

In der Interventionsgruppe fanden sich 13% Raudineder Kontroligruppe 4%. 31%
der Probanden in der Interventionsgruppe nahmeslméRig Alkohol zu sich, in der

Kontrollgruppe waren es 20%.

Aufgrund der Tatsache, dass sich der Untersucherigsam Uber ein Jahr erstreckte
kam es zu Ausfallen in beiden Gruppen. Unter Beamhtlieser Ausfallquote werden in
den folgenden statistischen Auswertungen nur dggen Probanden einbezogen,
welche an allen Untersuchungsterminen teilgenomheayen. Somit ergibt sich eine
Gesamtzahl von 33 Probanden in der Interventionsd @7 Probanden in der

Kontrollgruppe.



3.2 Effekte der sportmedizinisch kontrollierteneiMention auf
die HFV in Ruhe

Im Folgenden die Darstellung der HFV-Parameter deterventions- und
Kontrollgruppe zu Studienbeginn (U1), nach drei Ware (U2) und nach einem Jahr

(U3).

Interventionsgruppe

Ul S U2 S U3 S
Probandenzahl 33 33 33
HFMW 69,1+9,3 * 65,2+9,3 n.s. 63,282 ok
LF, Hz 0,3+0,1 * 0,2+0,1 ns. 03%0,1 n.s.
HF, Hz 0,1+0,1 ns. 0,1+0,1 ns. 02%0,1 n.s.
LF/HF, Hz 3,1+4,1 ns. 23+22 ns. 25%22 n.s.
VLF, Hz 0,3+0,1 ¥k 10,2+20,1 ns. 0,2%0,1 ok
PNN 50 % 0,1+0,1 ns. 0,1+0,1 * 0,1+0,2 n.s.
RMSSD 27,7+136 @ * 345+179 ns. 354+209 *
RRMW 882,8 £ | * 938,3 + n.s. 962,8 £ | R
126,2 133,5 121,4
RRSD 40,0+120 ** 50,1+156 n.s. 49,2+17,5 @ ***

Tab. 6: Effekte der sportmedizinisch kontretielntervention auf die HFV in Ruhe mit Mittelwarhd

Standardabweichung, n.s. = nicht signifikant



Kontrollgruppe

Anzahl
HFMW
LF, Hz
HF, Hz
LF/HF, Hz
VLF, Hz
PNN 50 %
RMSSD
RRMW
RRSD
PNN 50 %
RMSSD
RRMW
RRSD

Tab. 7: HFV-Parameter der Kontrollgruppe. n.gicht signifikant

Kontrolle U1
27

62,0+ 9,8
0,3+0,1
0,2+0,1
21+14
0,2+0,1
0,1+0,1
32,8 +15,6
993,0 + 157,8
50,3+15,1
0,1+0,1
32,8 +15,6
993,0 + 157,8
50,3+15,1

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

Kontrolle U3
25

64,4+ 6,8
0,3+0,1
0,2+0,1
2,1+18
0,2+0,1
0,1+0,l

28,0 £13,3
943,44 + 109,3
44,3 £ 13,2
0,1+0,l

28,0 £13,3
943,44 + 109,3
44,3 +13,2
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3.2.1 HFV-Frequenzanalyse

Wie aus Abb.4 ersichtlich finden sich nach dreiwg@eh Intervention signifikante
Veranderungen sowohl im Very-low-Frequency- (0,000@ Hz, VLF), als auch im
Low-Frequency-Bereich (>0,04 bis 0,15 Hz LF). Dasstungsdichtespektrum von 0,15
bis 0,40 Hz (HF) erweist sich nach kurzfristigetelnention als unverandert.

Abb.4 verdeutlicht des Weiteren die Veranderungeset Parameter nach einem Jahr.
Im VLF- Bereich findet sich nach einem Jahr Intemi@n weder eine weitere
Reduktion dieses Parameters noch eine Zunahme.r&ngeghalt es sich mit den
Frequenzparametern LF und HF. In beiden Bereic$tenaich langfristiger Intervention

eine Zunahme zu verzeichnen.

Analyse im Frequenzbereich Interventionsgruppe

0,45

0,4
0,35
0,3

Abb. 4: Frequenzanalyse Interventionsgruppe

U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr
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Abb.5 legt die Veranderungen der Frequenzparanetder Kontrollgruppe dar. Wie
aus der Abbildung ersichtlich finden sich hier kesignifikanten Veranderungen.

Analyse im Frequenzbereich Kontrollgruppe

Abb. 5: Frequenzanalyse Kontrollgruppe
U1: Eingangsuntersuchung
U3: Untersuchung nach einem Jahr

AbschlieRend erfolgt in Abb.6 ein Vergleich des HF{Quotienten in der
Interventions- und Kontrollgruppe. In Folge der Rietibn des LF-Bereiches nach drei
Wochen Intervention resultiert in der Interventigngpe ein verringerter LF/HF-
Quotient. Die Zunahme dieses Quotienten nach eidahr ist bedingt durch die
erhohten LF und HF- Werte bei der Abschlussmessacy einem Jahr.

In der Kontrollgruppe bleibt der Quotient unverard® Beginn und bei Abschluss der
Studie.
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LF/HF

Abb. 6: Zeitbereichsanalyse, Vergleich Intervemtimd Kontrolle, Signifikanzen siehe Tabelle
U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

3.2.2 HFV-Zeitbereichsanalyse

Folgende Abbildung verdeutlicht die Veranderungerer dGesamtvariabilitat
(Standardabweichung aller RR-Intervalle, RRSD) irer dinterventions- und
Kontrollgruppe zu den jeweiligen  Untersuchungsaeilgien. In  der
Interventionsgruppe ist nach kurzfristiger sportmgdascher Intervention ein hoch
signifikanter Anstieg dieses Parameters zu vermeichDiese Veranderungen sind bei
der Abschlussuntersuchung ein Jahr spater in katest&lOhe messbar. Eine weitere
Zunahme der Gesamtvariabilitat ist nicht zu verzesn.

Wie aus der Abbildung ersichtlich, nimmt die Gesaanbilitat in der Kontrollgruppe
nach einem Jahr signifikant von 50,3 + 15,1 au84413,2 ab.
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RRSD

Abb. 7: Zeitbereichsanalyse, Vergleich Intervemtind Kontrolle, Signifikanzen siehe Tab.
U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Abb. 8 befasst sich mit den Verdnderungen desarettl Abstandes aller RR-Intervalle
(RRMW) nach kurz- und langerfristiger sportmedigati kontrollierter Intervention in
der Interventions- und Kontrollgruppe. Es findethsin der Interventionsgruppe eine
signifikante Zunahme dieses Parameters von 882186+2 auf 938,3 + 133,5. Nach
einem Jabhr ist eine erneute Zunahme auf 962,8 #12Mverzeichnen. Diese ist jedoch
nicht als signifikant zu werten.

Der Vergleich dieses Parameters mit der Kontrofigeuverdeutlicht, dass dieser Wert
schon zu Beginn der Studie in der Kontrollgruppe séel hdher ausfallt: 882,8 + 126,2
in der Interventions- zu 993,0 + 157,8 in der Kofiggruppe. Nach einem Jahr findet

sich in der Kontrollgruppe eine minimale, nicht réftkante Reduktion in diesem
Bereich.
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RRMW

Abb. 8: Zeitbereichsanalyse, Vergleich Intervemtind Kontrolle, Signifikanzen siehe Tabelle
Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

34



3.3 Effekte der sportmedizinisch kontrollierteneiivention auf

Korpermal3e und Stoffwechselparameter

Interventionsguppe

Als Uberblick im Folgenden die zum jeweiligen Umstechungszeitpunkt ermittelten

Laborparameter:
Kdrpermal3e
S S: S
und
o Ul Uil U2 U2/ U3 u3/
Lipidstoffwech
U2 U3 Ul
sel
Probandenzahl 33 33 31
BMI, kg/m? 345+£36 ** 33435 n.s. 32,7+3,7 ok

*

Gewicht, kg 110,2 + 13,5 *** 106,9 + 13,0 104,7 £ 12,9 | ***
BZ, mmol/I 57+x0,7 ns. 54+10 ns. 56=x0,7 n.s.

HDL, mmol/l 1,3+0,2 ks 1,2+0,2 ns. 12+0,3 n.s.

Gesamt-Chol, RN RN n.s.
58+1,1 47 +0,5 54+1,1

mmol/I

Chol/HDL, RN kix n.s.
45+0,8 3,8+0,9 44+10

mmol/I

Triglyceride, ** n.s. **
1,8+0,7 1,5+0,8 1,4+0,5

mmol/I

LDL, mmol/l 3,7+1,0 k0 2,8+0,6 ko 3,5+1,0 n.s.

GOT, U/l 26,5+11,6 @ ** 31,7+14,3 | ns. | 32,1+12,7 | **

GPT, Ul 43, 7+414 ns. [41,4+241 ns. 44,4+289 | n.s.

Harnsaure, * n.s. take®
456,1 + 76,8 383,3 £92,7 385,7 £ 62,7

umol/l

v-GT, U/l 42,1 £ 28,2 | *** 27,0 £14,8 | *** 449 + 33,7 | n.s.

Tab. 8: Effekte der sportmedizinisch kontrolliertatervention auf Kérpermafe und Lipidstoffwechsel

mit Mittelwert, Standardabweichung Bignifikanz, n.s. = nicht signifikant



Kontrollgruppe

In Tabelle 9. kommen die Laborparameter der Kolgnappe zur Darstellung.

Kdrpermal3e und

Lipidstoftwechsel Kontrolle Ul S Kontrolle U3
Probandenzahl 27 25

BMI, kg/m? 27,1 +27 ok 26,2+24
Gewicht, kg 86,3+12,1 ok 83,7+11,0
BZ, mmol/l 5,4+ 0,5 n.s. 5,3+0,3
HDL, mmol/I 1,4+0,2 n.s. 1,6 +0,8
Gesamt-Chol, mmol/l 57+10 n.s. 58+1,0
Triglyceride, mmol/| 1,3+0,7 n.s. 1,3+0,6
LDL, mmol/l 3,7+0,8 n.s. 3,7+0,9
Harnsaure, pmol/l 382,2 £ 66,2 n.s. 385,0 £53,9
Y-GT, U/l 20,9 £ 13,6 ok 36,0 £ 21,7

Tab. 9: Daten der Kontrollgruppe. n.s. = nicht gigant

3.3.1 Korpermal3e und Lipidstoffwechsel

Abb.9 befasst sich mit den Verdnderungen des Bollass Indexes in der
Interventions- und Kontrollgruppe zu den jeweiligéntersuchungszeitpunkten.

In der Interventionsgruppe findet sich nach drei cWsn eine hoch signifikante
Reduktion dieses Parameters von 34,5 + 3,6 auf 834 kg/m2. Nach einem Jahr ist
eine weitere Abnahme zu erkennen, diese erweistjsdoch als nicht signifikant. Im
Vergleich zwischen Anfang- und Abschlussmessungl sim Bereich des BMI
signifikante Veranderungen (34,5 £ 3,6 zu 32,74 2u verzeichnen.

Abb.9 verdeutlicht des Weiteren die Veranderungeeses Parameters in der
Kontrollgruppe. Es findet sich hier eine hoch siifgainte Gewichtsreduktion von 86,3
auf 83,7 kg nach einem Jahr.
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BMI

Abb. 9: BMI der Interventions- und Kontrollgrupf&ignifikanzen siehe Tabelle

U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Folgende Abbildung befasst sich mit den Verandesangim Bereich des
Lipidstoffwechsels in Folge einer sportmedizinigdmtrollierten Intervention.

Nach kurzfristiger Intervention ist eine hoch sii@nte Reduktion des
Gesamtcholesterins (Gesamt- Chol) und in Folgeeshesaich ohne Zunahme des HDL-
Cholesterins, eine Abnahme des Quotienten aus §tkole und HDL (Chol/HDL) in
der Interventionsgruppe zu verzeichnen. Dieser kEfferweist sich bei der
Abschlussuntersuchung nach einem Jahr teilweisataldaufig: Gesamtcholesterin
und der Quotient aus Gesamtcholesterin und HDLgeteierneut signifikant an,
erreichen jedoch nicht das Ausgangsniveau zu Sthdgnn.

Eine minimale, jedoch nicht signifikante Reduktides HDL- Spiegels nach drei
Wochen wird ebenfalls aus Abb. 7 ersichtlich. Naahmem Jahr bleiben diese Werte

konstant.
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Lipidwerte Interventionsguppe

Abb. 10: Lipidwerte der Interventionsgruppe,riiganzen siehe Tabelle
U1: Eingangsuntersuchung

U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Abb.11 befasst sich mit den Verénderungen des ybégid- und LDL- Spiegels im
Bereich der Interventionsgruppe. Auch hier zeigtchsinach kurzfristiger
sportmedizinischer Intervention eine signifikantdRktion bei beiden Parametern.
Nach einem Jahr findet sich eine weitere ReduktioBereich des Triglyceridspiegels.
Der LDL- Spiegel hingegen nimmt wieder zu, erreiggdioch nicht das Niveau zu
Beginn der Studie (3,7 £ 1,0 zu 3,5 £ 1,0 nachreidahr).
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Lipidwerte Interventionsgruppe

Abb. 11: Lipidwerte der Interventionsgruppe,riiganzen siehe Tabelle

U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Abb.12 und Abb.13 bringen die Messwerte der Kotgrappe zur Darstellung. Es
finden sich minimale, nicht signifikante Verdndegen im Bereich des
Gesamtcholesterins und des HDL- Spiegels. Keinévieianderungen zeigen sich
hingegen beim Triglycerid- und LDL- Spiegel. Erw@&hswert ist hier, dass im
Vergleich der Interventions- und Kontroligruppe rei Differenzen in den

Ausgangswerten auszumachen sind.
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Lipidwerte Kontrollgruppe

Abb. 12: Lipidwerte der Kontrollgruppe, Signidikzen siehe Tabelle
U1: Eingangsuntersuchung
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Lipidwerte Kontrollgruppe

Abb. 13: Lipidwerte der Kontrollgruppe, Signidikzen siehe Tabelle

U1: Eingangsuntersuchung
U3: Untersuchung nach einem Jahr
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3.3.2 Leberenzyme und Harnsaure

Zunachst erfolgt in Abb.14 die Betrachtung der Lebeyme im Bereich der
Interventionsgruppe.

Schon zu Studienbeginn fallt auf, dass die gesaiterie weit tiber der Norm liegen.
Als Beispiel sei hier nur die GPT genannt, bei Wwefcder Normwerk 22 U/l betragen
sollte. In der Interventionsgruppe imponiert hiedgch ein Wert von 43,7 + 41,4 U/I.
Ahnlich verhalt es sich mit den anderen Leberwerten

Der Wert fur die Glutamat-Oxalacetat-Transamin&®T) stieg von 26,5 auf 31,7 U/I
nach drei Wochen und erwies sich nach einem Jat32yi U/l signifikant hdher als zu
Studienbeginn.

Nach dreiwdchiger Intervention findet sich im Befreider Gamma- Glutamyl-
TransferaseyGT) eine hoch signifikante Reduktion von 42,1 £28uf 27,0 + 14,8
U/l. Nach einem Jahr stieg jedoch auch dieser Warteut an und erreichte
Ausgangsniveau.

Eine Reduktion der Glutamat-Pyruvat-Transaminasé(GFar zwar messbar, jedoch
nicht signifikant. Auch hier zeigt sich bei Abscbduder Studie das Ausgangsniveau zu
Beginn der Studie (43,7 £+ 41,4 zu 44,4 + 28,9).
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Leberenzyme Interventionsgruppe

Abb. 14: Leberwerte Interventionsgruppe, Signifikam siehe Tabelle

U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Folgende Abb. (Abb.15) stellt einen Vergleich delGY zwischen Interventions- und
Kontrollgruppe her. Zunachst wird deutlich, dassseiwen beiden Gruppen schon zu
Studienbeginn signifikante Unterschiede messbak 8o weist die Interventionsgruppe
einen Ausgangswert von 42,1 + 28,2 im Vergleich v&@9 + 13,6 U/l zur
Kontrollgruppe auf. Diesbezuglich befindet sich diontrollgruppe absolut im
Normbereich £ 28U/I).

Nach dreiwOchiger sportmedizinischer Interventisty wie bereits beschrieben, eine
signifikante Reduktion dieses Parameters in dezr¥entionsgruppe messbar, sodass
sich die ermittelten Werte den Messungen der Kdgtuppe zu Studienbeginn
angleichen.

Bei der Abschlussmessung findet sich innerhalbseladres eine signifikante Zunahme
der Y-GT von 20,9 + 13,6 U/l auf 36,0 = 21,7 U/l ber Kontrollgruppe. Wie bereits
beschrieben ist dies auch in der Interventionsgeumessbar. Der Endwert liegt bei
diesen Probanden dennoch weit Uber den Werten aarddle (44,9 + 33,7 U/l zu 36,0
+21,7 U/l).
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Abb. 15:y-GT im Vergleich Intervention und Kontrolle, Sigikinzen siehe Tabelle

Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr
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Wie durch Abb. 16 dargestellt, zeigt sich in delefmentionsgruppe nach kurzfristiger
Intervention im Hinblick auf den Harnsduregehals @&utes eine Reduktion von 464,1
auf 383,3umol/L. Diese zeigte sich mit 385umol/L konstant bei der abschliel3end
durchgefiihrten Messung.

Die Harnsaurewerte der Kontrollgruppe erweisen alstkonstant.

Harnséaure

Abb. 16: Harnséurewerte, Vergleich Intervention utrolle, Signifikanzen siehe Tabelle
Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr



3.4 Effekte der sportmedizinisch kontrollierteneinviention auf

die Leistungsfahigkeit

Interventionsgruppe
Tabelle 10 und 11 stellt die Veranderungen im Béreler Leistungsfahigkeit in der
Interventions- und Kontrollgruppe zu den jeweiligéntersuchungszeitpunkten dar.

S S: S
Ergometrie Ul Ui u2 U2/ U3 u3/
U2 U3 Ul
Probanden-zahl 33 33 33
HFIASA 139,2+ 14,0 n.s.  136,9+13,0 n.s. 139,0+15,8 n.s.

HFmax, S/min | 174,9 +15,2 **  168,6 +15,0 n.s. 1699+174 *

HFRuhe, S/min 74,6 +10,9 ** 80,7+12,1 ** 66,5+104 ***

Lakmax, 9,7+21 * 8,7+1,9 * 9,3+2,7 n.s.
mmol/I

LakRuhe, 15204 * 1,304 ns. 1,1+0,3 ok
mmol/I

Watt4 160,7 + 34,6 *** | 189,0+40,9 n.s. 190,1+50,2 ***
Weff 237,4+429 ** 251,3+47,2 ns. 251,0+59,1 *
Weffkg 22+04 R 2,405 ns. 2,4+0,5 **
WIASA 146,9+31,2 *** | 136,9+32,1 n.s. 1654 +39,7 **

Tab. 10: Effekte der sportmedizinisch kontrolliertatervention auf die Ausdauerleistungsfahigkeit,

Ergometrie mit Mittelwert und Standardabweichumg, = nicht signifikant



Kontrollgruppe

Ergometrie Ul S U3

Anzahl 27 25

HFmax, S/min 175,7 £15,8 n.s. 175,6 + 24,6
HFRuhe, S/min 67,5+115 *x 62,0+7,2
Weff 260,2 £44,5 n.s. 270,2 +£40,3
Weffkg 3,0£0,3 32+0,5

Tab. 11: Daten der Kontrollgruppe. n.s. = nichh#igant

3.4.1 Ergometrische Leistung

Im Folgenden der Vergleich der effektiven ergonsetien Leistung im Bereich der
Interventions- und Kontrollgruppe (Abb.17). Die Aloloing verdeutlicht, dass schon zu
Untersuchungsbeginn die effektive Leistung in dem#ollgruppe mit 260,2 + 44,5

sehr viel hoher liegt als in der Interventionsgreippit 237,4 + 42,9. Bezug genommen
werden muss hier auf die effektiv erbrachte Leigtum Anlehnung an das

Kdrpergewicht. So liegen hier die Werte in der Kohgruppe, bedingt durch das
geringere Korpergewicht, ebenfalls sehr viel ngeri als im Bereich der

Interventionsgruppe. Nach dreiwdchiger sportmedszimer Intervention findet sich ein

signifikanter Anstieg dieses Leistungsparameteis. Abschlussuntersuchung erbringt
hier konstant hohe Werte.

Aus Tab.10 und Abb.18 ist zu entnehmen, dass ds iauBereich der ergometrischen
Leistungsparameter Watt bei 4mmol/l Laktat (Wattd)d individuellen anaeroben

Schwelle bezogen auf die Wattzahl (WIASA) zu eihech signifikanten Zunahme

nach drei Wochen kommt. Diese Parameter erwiesdnesienfalls nach langerfristiger
Intervention als konstant hoch.

Aus Tab.11 wird ebenfalls ersichtlich, dass einirggar Leistungszuwachs in der
Kontrollgruppe zu verzeichnen ist. Dieser beserojch keine Signifikanz.
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Weff

Abb. 17: Weff, Vergleich Intervention und Kontrm@ISignifikanzen siehe Tabelle
Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

Ergometrie Interventionsgruppe

Abb. 18: Vergleich der ergometrischen Leistungspeeter, Signifikanzen siehe Tabelle

Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr

a7
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3.4.2 Laktatwerte und Herzfrequenz

Wie aus Abb.19 ersichtlich, kommt es nach 3 Wochearvention sowohl zu einer
signifikanten Reduktion des Ruhelaktatwertes (Ladu als auch des maximalen
Laktatwertes (Lakmax).

Bei der Kontrolluntersuchung nach einem Jahr iste eZunahme des maximalen
Laktatwertes von 8,7 auf 9,3 mmol/L zu verzeichnBar Messwert von 9,3 mmol/I
liegt jedoch noch unter dem ermittelten Wert in d&nganguntersuchung von 9,7
mmol/l. Der Ruhelaktatwert vermindert sich nacheenJahr erneut von 1,3 auf 1,1
mmol/l, sodass im Vergleich von Anfang- und AbseBluntersuchung hoch

signifikante Veranderungen zu verzeichnen sind.

Ergometrie

Abb. 19: Laktatmessung in der Interventionsgrujiggnifikanzen siehe Tabelle

U1: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr
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3.4.3 Herzfrequenz

In Abb.20 kommt die Entwicklung der maximalen Heerfuenz (HFmax) in der
Interventionsgruppe zu den jeweiligen Untersuchmegisunkten zur Darstellung.
Parallel hierzu dargestellt die Entwicklung dieBesameters in der Kontrollgruppe.

Die maximal von den Probanden erreichte Herzfreguesduziert sich nach drei
Wochen hoch signifikant von 174,9 auf 168,6 S/miAbl{.20). Bei der
Abschlussuntersuchung erweist sich die HFmax afsstemt, sodass im Vergleich von
Anfangs- und Abschlussmessung signifikante Veranuggn zu verzeichnen sind.

In der Kontrollgruppe finden sich keine signifikentVeranderungen.

HF max

Abb. 20: Maximale Herzfrequenz (HFmax), Verglelatervention und Kontrolle,

Signifikanzen s. Tab.

U1: Eingangsuntersuchung

U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr
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Abschlieend in Abb.21 die Entwicklung der Ruhefrequenz (HFRuhe) im
Vergleich von Interventions- und Kontroligruppe zuden jeweiligen
Untersuchungszeitpunkten.

In der Interventionsgruppe findet sich nach dreiwger Intervention eine signifikante
Zunahme der Ruheherzfrequenz von 74,6 S/min auf &min. Nach einem Jahr
nimmt dieser Wert jedoch von 80,7 + 12,1 auf 66,514 S/min ab, sodass eine
signifikante Reduktion im Vergleich von Anfang- undbschlussmessung zu
verzeichnen ist.

In der Kontrollgruppe finden sich ebenfalls sigkefnte Unterschiede im Bereich der
Ruheherzfrequenz. Diese reduziert sich innerhalbsedahres von 67,5 + 11,5 auf 62,0
+ 7,2 S/min.

HF Ruhe

Abb. 21: Herzfrequenz in Ruhe (HFRuhe), Vergleittedvention und Kontrolle,
Signifikanzen s. Tabelle

Ul: Eingangsuntersuchung
U2: Untersuchung nach 3 Wochen
U3: Untersuchung nach einem Jahr



4. Diskussion
4.1 Effekte der sportmedizinsch kontrollierten ta@ntion auf

die Herzfrequenzvariabilitat

Vorliegende Studie befasste sich mit dem Zusamnenhawischen kdrperlicher
Aktivitat, Veranderungen der HFV und Folgen auf #asdiovaskuldre System nach
sportmedizinisch kontrollierter Intervention in einRisikopopulation von adiptsen
Soldaten.

Zum Vergleich diente eine in Bezug auf Alter, Gdscht und Gewicht vergleichbare

Kontrollgruppe.

4.1.1 Einflussgrof3en
Schwierigkeiten bei der Beurteilung der HFV ergekerh aus der Tatsache, dass die
HFV durch verschiedene Einflussfaktoren modulietdywso dass exakte klinische
Studien nur unter standardisierten Bedingungenhdilincbar und beurteilbar sind. Zu
den wichtigen Einflussgréf3en zahlen [220]:

e Atmung

e Alter

e Geschlecht

e Korperlage

e Tageszeit

e Medikamente

e Temperatur

e Stress
Zwei der oben genannten Einflussgrofen haben ilbddussion der HFV besondere

Relevanz und werden somit im Vorfeld diskutiert.

4.1.1.1 Alter

Jensen-Urstad und Mitarbeiter [107] stellten feltss das Alter eine entscheidende
Determinante der HFV darstellt. Bei Betrachtung Ramametern der Frequenzdomaine
konnte hier eine negative Korrelation zwischen dalter der Probanden und der

Gesamtvariabilitat sowie der VLF, LF und HF-Kompoteeausgemacht werden. Auch



Kuo und Mitarbeiter [126] sowie Yamasaki [249] sed eine starke Alterssensibilitat
der LF-Komponente nach. Des Weiteren fand sich bmeare Abnahme der HF und
VLF-Komponente. Im Bereich der Zeitbereichsanalykennte eine negative
Korrelation zwischen der Standardabweichung all®-IRtervalle (SDNN) und dem
Lebensalter der Probanden herausgestellt werden.Vémgleich von Probanden
zwischen 20-29 und 60-69 Jahren fand sich eine Wieader Gesamtvariabilitdt um
30% [107].

Es bleibt zusammen zu fassen, dass mit dem Altewolsiodie para- als auch die
sympathischen Komponenten der Spektralanalyse aimrelfil37, 168, 166, 167, 105,
208, 123, 154, 138, 21].

Gerade bei Patientin mit KHK besteht bei gleichgeiterringerter HFV ein erhdhtes
Risiko an Arrhythmien zu versterben [120, 71, 2RRher wird die HFV in der
klinischen Praxis zur Risikostratifizierung des Mditatsrisikos bei Patienten nach
Myokardinfarkt eingesetzt. Wichtig ist hier Einfegg63en wie Alter und Geschlecht in
die Betrachtung mit einflieBen zu lassen um Falsssagen zu vermeiden und den
pradiktiven Wert der HFV nutzen zu kdnnen.

In der vorliegenden Studie bestand sowohl in deéertentions- als auch in der
Kontrollgruppe ein Altersdurchschnitt von 45 Jahrgn diskutieren ist, ob schon zu
Studienbeginn aufgrund der linearen Abnahme diBPseameters in Abhangigkeit zum
Alter von einer geringeren HFV bei den Probandesgagangen werden muss. Dies ist
jedoch nicht eindeutig verifizierbar, da keine edebhangigen Normwerte vorliegen. Es
kann dementsprechend nur, in Ahnlehnung an diei&tlagie, eine Reduktion der
HFV-Parameter in dieser Altersklasse vermutet werde

Der Hauptgesichtspunkt der vorliegenden Arbeittliggloch in der Entwicklung der
HFV Uber einen langeren Zeitraum, sodass der Fadter im weiteren Studienverlauf
aul3er Acht gelassen werden kann.

4.1.1.2 Geschlecht

Untersucher wie Yamasaki [249], Sinnreich [209] wuth et al [125] befassten sich
mit der autonomen Modulation bei Frauen und Manwech nutzen hierzu die HFV. Es
konnte eine hohere LF-Komponente bei Mannern natiegen werden. Evans und
Ziegler [66] unterstitzen diese Aussage und fagssammen, dass die sympathische,



vaskulare Reaktion bei Mannern sehr viel starkegepragt ist als bei Frauen. Es war
des Weiteren eine relative vagale Dominanz bei degiblichen Probanden
festzustellen. Dies wurde auch von Kuch und Sichr§l25] beschrieben. Sie wiesen
bei Frauen eine hohere HF-Komponente nach. Autaterdensen und Sinnreich [107,
209] hielten fest, dass Frauen eine geringe Gesaiabilitat aufwiesen als Manner.
Lediglich Ramaekers [186] konnte keine signifikant&eschlechtsunterschiede im
Bereich der HFV-Parameter ausmachen.

Klinische Relevanz finden diese Ergebnisse bei Merly der kardialen Situation von
Mannern und Frauen. Es bleibt fest zu stellen, ¢caggen im Vergleich zu Mannern
ein vermindertes Risiko tragen an KHK zu erkrank&29, 244]. Auch Arrhythmien
treten beim weiblichen Geschlecht sehr viel setteng [150], sodass die Inzidenz am
plotzlichen Herztod zu versterben bei Frauen 20eJaimter der des Mannes liegt [111,
43].

Die Ergebnisse im Bereich der HFV konnten Erklasawpatze fur die
geschlechtsspezifischen Unterschiede der kard&ikeiation bieten.

Eine Studie von Kuch und Sinnreich [125] befassth mit der Korrelation zwischen
dem BMI und den Frequenzbé&ndern der HFV bei mdamatic und weiblichen
Probanden. Hier fand sich eine negative Associatwischen dem BMI und der LF-
Komponente bei Mannern. Bei Frauen blieb diese Kamapte unbeeinflusst vom BMI.
Auf diese Association soll zu einem spateren Zekpnaher eingegangen werden.

Da in der vorliegenden Studie die Studienpopulation aus mannlichen Probanden
bestand, kann diese Einflussgrof3e aul3er Acht gelassrden.

Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass sowohl ifPlfiBung von Studien, als auch in die
spatere Auswertung sowohl der Faktor Alter als adat Geschlecht Eingang finden
mussen. Vielfach wird dies jedoch auf3er Acht gelasand verfalscht somit die
Aussagekratft.

4.1.2 Frequenz- und Zeitbereichsanalyse

4.1.2.1 Ergebnisse

Im Low Frequency Bereich (LF) als Marker der synhmthen Modulation des Herzens
[37, 149, 173] findet sich nach dreiwtchiger spadminisch kontrollierter

Intervention eine signifikante Reduktion. Der HF&eh, als Zeichen des vagalen



Einflusses auf das Herz [88, 46, 237, 146] weisthnkurzfristiger Intervention keine
Veranderungen auf. Die European Society of Cardplo[220] beschreibt
Zusammenhange zwischen dem HF-Bereich und RMSSBerdrnErgebnisse zeigen
bei diesem Parameter eine signifikante Zunahme. Gésamtvariabilitat [RRSD]
nimmt nach drei Wochen hoch signifikant zu. Im Freogbereich< 0.04 Hz (VLF)
findet sich eine hoch signifikante Reduktion nacéi #Vochen.

Nach einem Jahr freiem Training nimmt die sympaties Modulation des Herzens
wieder zu sodass das Ausgangsniveau zu Beginn tddreSerreicht wird. Zeitgleich
nimmt jedoch auch der parasympathische EinflussdasfHerz zu, was sich in einer
Zunahme sowohl der HF-Komponente als auch des RM3&d@rspiegelt. Die
Gesamtvariabilitat bleibt konstant hoch.

Die Werte der Kontrollgruppe zeigen im Vergleich nvoAnfangs- und
Abschlussmessung lediglich im Bereich der Gesanathditdt eine signifikante

Reduktion. Die sonstigen Parameter bleiben unverénd

4.1.3 Diskussion der Einzelkomponenten

4.1.3.1 HF- Komponente

Untersuchungen zum Verhalten des Parasympathikab sportlicher Intervention
wurden von Macor und Amery [143, 144] veroffentticibie Autoren verglichen
Radrennfahrer (27 + 7 Jahre) mit Normalpersonent(25Jahre). Die HFV wurde hier
sowohl in Ruhe als auch unter Belastung erfasstcoM&t al registrierten bei den
Sportlern, als Zeichen fur eine verstarkte parasghmgche Kontrolle des Herzens,
signifikant hohere HF-Werte.

Melanson und Freedson [155] fuhrten 2001 eine Lsolgsttstudie mit 11 Probanden
durch. Die Probanden wurden einem 16-wo6chigen ifgaprogramm mit 30 min
Training pro Tag an 3 Tagen pro Woche mit submakimBelastung (80% HFmax)
zugefuhrt. Als Kontrollgruppe galt eine Gruppe vé&mobanden ohne sportliche
Intervention. Die Messung der HFV erfolgte jewens4-wochigen Abstand. Auch hier
zeigte sich eine trainingsinduzierte Zunahme deagyanpathischen Einflusses auf das
Herz.

Ahnliche Beobachtungen bei gleichem Studiendesignden von Pagani et al [174]
gemacht. Auch bei differierendem Studiendesign teeigsich bei Autoren wie



Stegemann [214, 215], Pichot [180] und Raczak [18Bhliche Ergebnisse. Die
Autoren fassen zusammen, dass sportliche Aktizité&ginem erhdhten vagalen Einfluss
auf das Herz fuhrt.

Die Ergebnisse in der Literatur korrelieren nur zdreil mit den vorliegenden
Ergebnissen. Hier zeigt sich lediglich nach langgiger sportmedizinischer
Intervention eine Zunahme des parasympathischeffukses auf das Herz. Ein in der
Literatur nur wenig behandelter Gesichtspunkt kommmér zum Tragen: die
Entwicklung der HFV in Abhangigkeit zur Zeit. Es rika aus den vorliegenden
Ergebnissen geschlossen werden, dass durch eirdrigtige sportmedizinische
Intervention keine Veranderungen in diesem Berdiehvorgerufen werden kénnen.
Diese sind jedoch unter langfristiger Belastung Bezelnen durchaus zu beobachten.
Diese Aussage wird durch die oben zitierte Litargedeckt, da die meisten Studien die
HFV erst nach einer langeren Trainingszeit erfassed somit der Langzeiteffekt
gemessen wird. Bei Erfassung der HFV nach kurgjastintervention sind, wie auch in
der vorliegenden Studie beschrieben, haufig keleghderungen messbar.

4.1.3.2 LF- Komponente

Furlan et al [75] untersuchten Kurz- und Langzédde korperlicher Aktivitat bei

Leistungssportlern. Die  Autoren verglichen Athleterwelche sich am

Trainingshohepunkt befanden mit Athleten in derifingspause. Als Kontrollgruppe
galt eine Gruppe gesunder Probanden welche einamaégen Training zugeflhrt
wurden. Bei den Athleten in der Trainingspause fameh eine trainingsinduzierte
Bradykardie gekoppelt mit einem Anstieg der HF-Komgnte. Die Athleten am
Trainingshohepunkt wiesen ebenfalls eine Bradykaslif. Hier fanden sich jedoch
hohe LF-Werte. Furlan et al machte deutlich, daggruintensivem Training sowohl
eine erhdhte sympathische, als auch parasympaghibdudulation zu beobachten ist.
Auch Dixon et al [52] befassten sich mit der neemaRegulation der HFV bei
Ausdauertrainierten. Dixon et al verglich eine Grepron Laufern mit untrainierten
Probanden. Im Gegensatz zu den Ergebnissen voranFwal al fand sich eine
signifikante Reduktion der LF-Komponente bei derhléten. Die Autoren fassen
jedoch einheitlich zusammen, dass korperliche Adivwveit reichenden Einfluss auf
die Modifikation der Herzfrequenz und somit der #Hierquenzvariabilitat nimmt.



Die vorliegenden Ergebnisse decken sich, zuminuesst kurzfristiger Intervention, mit
den Beobachtungen von Dixon et al [52] Es find&h seine Abnahme des
sympathischen Einflusses auf das Herz. Dieser Eitkedoch nach einem Jahr nicht
mehr messbar. Ganz im Gegenteil, die LF- Komponemtemt signifikant zu. Zu
diskutieren ist hier die Situation in welcher sidle Probanden zu den jeweiligen
Untersuchungszeitpunkten befanden. Bei der Messanfp drei Wochen befanden sich
die Probanden unter “stationdren” Bedingungen. Tagesablauf wurde vorgegeben,
aulBere Stressoren und Einflussfaktoren weitgehengdgeschaltet. Bei der
Abschlussmessung hingegen kamen die Probanden diuskdem hauslichen Umfeld,
viele sogar direkt von der Arbeit. Des Weiteren @auauch das Training im hauslichen
Umfeld weitergefihrt. Dies hat zur Folge, dass Aiesschaltung von Stressoren nur
bedingt méglich ist und wirde den Anstieg der syimigahen Modulation erklaren.

Auf der anderen Seite wurde bereits von Furlan §I%a 76] beschrieben, dass starke
korperliche Belastung durchaus eine Zunahme ditaemmeters zur Folge haben kann.
Somit besteht die Interpretationsmaoglichkeit, dastz verdndertem Umfeld, dass

Training in gewohnter Intensitat fortgeflhrt wurde.

4.1.3.3 Gesamtvariabilitat

Eine Studie mit Betrachtung der Gesamtvariabilitdirde von Stein et al [216]

durchgefuhrt. Die Autoren verlangerten hier den ddsuichungszeitraum auf 12
Monate. Die sportliche Intervention bestand augmirklexibilitatsprogramm von drei

Monaten und Aerobictraining von 9 Monaten mit j§\Wbche bei alteren Probanden
(66 £ 4 Jahre). Die Gesamtvariabilitat stieg voré H2 21ms auf 142 £ 25ms im

Vergleich zur Kontrollgruppe. Zusétzlich fiel diéehtliche Ruheherzfrequenz von 67 +
6 S/min auf 63 £ 5 S/min. Keine Veranderungen egigtich hingegen im Bereich der
Frequenzdomaine.

Auch Seals und Chase [206] beziehen diesen Panarmetder von ihnen 1989

durchgefuhrten Studie mit ein. Sie fuhrten 19 Prolem (45-68 J) einem

Interventionsprogramm Uber dreil3ig Wochen zu. Dierivention bestand aus einem
Jogging- bzw. Walkingprogramm, welches 3 bis 4 Maler Woche absolviert wurde.
Als Vergleich diente eine altersgematchte, nichtivak Kontrollgruppe. Bei den

abschlieBend in Ruhe durchgefihrten Messungenezsigh bei den sportlich aktiven



Probanden aul3er einer Reduktion der Ruheherzfrequeine Erhohung der
Gesamtvariabilitat um 15%.

Diese Ergebnisse decken sich mit denen der vorasgye Studie. Auch hier zeigt sich
sowohl nach kurz- als auch langerfristiger sportmetcher Intervention eine

Zunahme der Gesamtvariabilitat.

4.1.3.4 Korperliche Intervention ohne Veranderung @r Herzfrequenzvariabilitat

Eine Zunahme der HFV durch korperliche Aktivitatnkte jedoch nicht in allen
Studien gezeigt werden. 2004 fiihrten Uusitalo €R38P] eine Studie durch, welche
sich zum einen durch eine hohe Teilnehmerzahl v&th Rersonen auszeichnete. Zum
anderen durch einen relativ langen Untersuchunigamen von funf Jahren. Uusitalo
und Mitarbeiter [232] legten einen weiteren Untetsingsschwerpunkt auf das
fortgeschrittene Alter der Probanden von 53-63elahHier zeigte sich bei 30-60 min
Training mit einer Intensitat von 40-60% VO?2 3-5 INb@o Woche keine Verbesserung
der HFV. Die Autoren gehen sogar soweit festzumteldass regelmaldige korperliche
Aktivitat eine Abnahme der HFV in dieser Altersgpapnicht verhindern kann.

Ein kleineres Probandengut mit gleichem Ergebnisde/won Boutcher und Stein [33]
untersucht. Auch sie belasteten die Probanden wterventionsgruppe mit einem
Ubungsprogramm moderater Intensitéat (3x/Woche, 88#Differenz zwischen HFmax
und HFmIn) und konnten weder in der Frequenz- niochiler Zeitbereichsanalyse
Veranderungen feststellen. Es kam lediglich, wiehaschon bei anderen Untersuchern
erwahnt, (Seals and Chase, Stein et al.) zu eiedulRion der Herzfrequenz in Ruhe.
Perini et al [175] fuhrten ein achtwochiges Tragsprogramm bei alteren Probanden
(73.9 %= 3.5J) durch. Auch hier konnten keine Vesindgen der HFV gezeigt werden.
Loimaala et al. [139] kamen 2000 zu dem gleichegebnis.

Die Betrachtung der Trainingsintensitat floss inté&/suchungen von Loimaala et al
[139], Furlan et al. [75, 76] und Melanson [156]efe untersuchten im Jahre 2000 83
Manner im Alter von 35-55 Jahren. Es erfolgte eWeterteilung der Gruppe in
Personen mit hoher (4-6/Woche mit einer Intensitit 75% VOmax) und geringer
korperlicher Aktivitat (4-6/Woche mit einer Intetédi von 55% VG@max). Als
Kontrollgruppe diente eine nicht kdrperlich akt@euppe. Im Bereich der HFV fanden
sich- unabhangig vom vollzogenen Trainingsgrad- evad der Zeitbereichs- noch in



der Frequenzanalyse Verdnderungen. Es kam jedaxdh ldar zu einer Senkung der
Ruheherzfrequenz in der Gruppe mit hoher korpestidBelastung. Somit ergibt sich
aus dieser Studie die Schlussfolgerung, wie aubbrswon Uusitalo et al [232] und
Boutcher und Stein [33] festgestellt wurde, dasspé&diche Aktivitat zu keiner
Veradnderung der HFV gefuhrt hat, vollkommen unalgiginvom vollzogenen
Trainingsgrad. Zu einem anderen Ergebnis kam Melar{456] im gleichen Jahr.
Melanson teilte 37 Manner mit einem Altersdurch#thwon 33 Jahren nach ihren
Alltagsaktivitaten (gemessen am Kalorienverbrauch [oche) in leichte (<1000
kcal/Woche), moderate (1000-2000 kcal/Woche) undiehd>2000 kcal/Woche)
Trainingsintensitat ein. Es zeigte sich zwar eim@dBung der Zeitbereichs- und
Frequenzparameter der HFV bei den aktiven Probangedoch konnten keine
Unterschiede zwischen den Gruppen mit moderaterstedker korperlicher Aktivitat
festgestellt werden.

Kritisch zu bemerken ist jedoch, dass die Ergekniss Bereich der HFV auch bei
gleichem Studiendesign &ulRerst stark variieren énBesonders deutlich wird dies
bei Betrachtung der Entwicklung der HFV unter vairsdenen Trainingsintensitaten.

De Meersmann [47] verglich 72 Laufer im Alter vasr83 Jahren mit Normalpersonen.
Es zeigte sich bei den korperlich aktiven Probarelersignifikant hoherer Fitnesslevel,
welcher mit signifikant hoheren HFV-Werten assatiwar. De Meersmann kam zu
dem Schluss, dass diese Ergebnisse offensichtidtir dprechen, dass regelmalRig
durchgefuhrtes Training ein positiver Modulator &8V in einer alternden Population
ist.

Die aufgefuhrte Literatur verdeutlicht, dass trag&reinheitlichung von Parametern und
Messmethoden eine breite Facherung im Studiendésigieht. Dies hat zur Folge, dass
auch die Ergebnisse stark variieren und somit eidergleich schlecht zuganglich sind.
Des Weiteren muss man sich bei der Diskussion deY kmmer der multiplen
Einflussfaktoren bewusst werden, welche zu Verfalegen des Endergebnisses fihren
kbénnen. Schon bei der Planung von Studien muss Eiefluss dieser Faktoren
weitgehend ausgeschlossen sein.



4.1.3.5 Zusammenfassung
Ziel der vorliegenden Studie war es den Zusammenhamischen koérperlicher
Aktivitat, der HFV und Auswirkungen auf das kardaskulare System bei adipdsen
Soldaten heraus zu stellen.
Es wird deutlich, dass korperliche Aktivitat kuigfig zu einer Zunahme der
Gesamtvariabilitat und Abnahme des sympathischetilusses auf das Herz fihrt.
Langfristig findet sich eine Zunahme des parasympehen Einflusses unter gleich
bleibend hoher Gesamtvariabilitat. Die Folgen dieS&randerungen sind weit
reichend:

e Vermindertes Risiko fur KHK

e Verringertes Mortalitatsrisiko
Weitergehende positive Einflisse sind:

e Progredienz der Adipositas nimmt ab

e Vermindertes Risiko fur Adipositas assoziierte Brikungen
Die HFV stellt hier ein valides, gut messbares rinsent zur Erfassung dieses
Gleichgewichtes dar.



4.2 Effekte der sportmedizinsch kontrollierten ta@ntion auf

KdrpermalRe und Lipidstoffwechsel
4.2.1 Ergebnisse

Nach dreiwdchiger Intervention zeigt sich sowolmeeReduktion des LDL- (3,7 = 1,0
zu 2,8 £ 0,6 mmol/l) als auch des Gesamtcholest€B8 + 1,1 zu 4,7 £ 0,5 mmol/l).
Des Weiteren ist eine signifikante Abnahme des IJegyidgehaltes messbar. Der
HDL- Spiegel verringert sich nach drei Wochen varvar 1,3 + 0,2 auf 1,2 + 0,2
mmol/l. Es findet sich eine hoch signifikante Gewgreduktion in der
Interventionsgruppe.

Bei abschlieRender Messung nach einem Jahr lagda¥es Gesamt- als auch das
LDL- Cholesterin héher als nach drei Wochen Intaties. Beide Parameter erreichen
jedoch nicht das Ausgangsniveau zu Beginn der &tile Triglyceride liegen mit 1,4
mmol/l um 0,4 mmol/l niedriger als nach drei Woehbn Bereich des HDL- Spiegels
zeigt sich auch nach einem Jahr keine Zunahmed®@ascht konnte weiter signifikant
reduziert werden.

In der Kontrollgruppe finden sich im Bereich depidparameter keine signifikanten
Veranderungen. Das Gewicht hingegen wird auctieser Gruppe, trotz fehlender
korperlicher Aktivitat, von 86,3 + 12,1kg auf 83%7.1,0kg signifikant reduziert.

4.2.2 Korperliche Aktivitat und Lipidstoffwechsel

Einen wesentlichen modifizierbaren Risikofaktor #ardiovaskularen Mortalitat stellt
der Lipidstoffwechsel dar. Die Entwicklung des ldgioffwechsels, sowie des BMI in
Abhangigkeit vom Fitnesslevel wurden 2002 von Aresl [6] dargelegt. Die Autoren
untersuchten 40-42 jahrige Manner und Frauen libeneZeitraum von 25 Jahren. Es
zeigte sich eine Abnahme der kdrperlichen Aktivitdth dem 40. Lebensjahr bei den
mannlichen Probanden. Im Bereich des Lipidstoffigetdr wiesen inaktive, rauchende
Manner die hochsten Cholesterinspiegel auf. Beiweiblichen Probanden war eine
Zunahme des Aktivitatslevels mit dem Alter zu begittan. Hier fanden sich
dementsprechend niedrige Cholesterinwerte. Fusastigen Serumlipide waren keine
signifikanten Ergebnisse zu erheben. Der BMI nahen Heiden Geschlechtern im

Zeitraum von 20 Jahren zu.



Weitergehende Untersuchungen befassten sich mit Ftagestellung inwieweit
Veranderungen des Lipidstoffwechsels unter Trasiieglingungen zu beobachten sind.
Kelley et al [116] behandelten dieses Thema inreMetaanalyse von insgesamt 28
Studien. Die Autoren fassen zusammen, dass karperlAktivitdt bei 50-jahrigen
Probanden zu einer Zunahme des HDL- Spiegels undeimer Reduktion des
Quotienten aus Gesamtcholesterin und HDL fuhrt. [etoren [116] stellen
insbesondere die Veranderungen dieser ParameterAbhangigkeit zu den
Ausgangswerten heraus. Es zeigte sich der spormedihe Effekt bei hohen
Ausgangswerten sehr viel gro3er als bei wenigeehdMerten.

In Abhangigkeit vom Untersuchungszeitraum scheidese Ergebnisse jedoch zu
variieren. So fuhrten Duncan et al [56] eine Grupmn 492 Probanden einem
Trainingsprogramm unterschiedlicher Intensitat md arfassten die Ergebnisse jeweils
nach 6 und 9 Monaten. Nach einem halben Jahr fiahdver allem in der Gruppe mit
hoher korperlicher Aktivitat (6.77 +1.76h/Wo) eid@nahme des HDL-Spiegels unter
Reduktion des Quotienten aus GesamtcholesterinHIDD. Bei den Probanden mit
geringerer Trainingsintensitat waren keine Verédndgen feststellbar. Nach 24
Monaten waren auch in der erstgenannten Gruppe lEdfekte mehr nachweisbar.
Kokkinos et al [222] stellen fest, dass ein Tragsipprogramm bei einer Dauer >12
Wochen den grof3ten Effekt beziglich des HDL-Spggaifweist. Im Bericht des
"American College of Sports medicine” [9] wird felygde Empfehlung zur
bestmoglichen Effektivitdt ausgesprochen:

- Dauer des Trainings pro Trainingseinheit 20- 60. min

- 3-5 Trainingstage/ Woche

- Trainingsintensitat bei jungen Personen zwischen9®% der max.
Herzfrequenz

- Trainingsintensitat bei é&lteren Personen zwischeb-68% der max.

Herzfrequenz

Von besonderer Bedeutung ist abschlie3end dietber@n Myers et al [163] gemachte

Beobachtung, dass das relative Mortalitatsrisikokfirdiovaskulare Erkrankungen bei



Patienten mit Triglyceridwerten >220mg/dl durch pénliche Aktivitat gesenkt werden
kann, auch wenn keine Reduktion der Lipidwertelgtfo

Eine Zunahme des HDL-Spiegels durch sportmedizmnisantrollierte Intervention
konnte ebenfalls von Leon et al [135] gezeigt werd&ie Autoren verglichen hierzu 51
Studien bei welchen die Probanden einem 12-wdchigamingsprogramm zugefuhrt
wurden. Bei den Studienteilnehmern war jedoch ellsnéine Reduktion sowohl des
LDL- Spiegels als auch des Triglyceridgehaltes nasbar.

In einer weiterfiuhrenden Metaanalyse versuchtemnleal [135] heraus zu filtern
inwieweit Veranderungen der Lipidparameter durchmehrte korperliche Aktivitat
bedingt oder Folge einer Verminderung des BMI sk fihrten hierzu eine Gruppe
von 675 weil3en und schwarzen Mannern im Alter vo/63 Jahren einer 20-wdchigen
sportmedizinsch kontrollierte Intervention zu. Bker Abschlussmessung fanden sich
keine Veranderungen im LDL- und VLDL Bereich. Dassamtcholesterin blieb
ebenfalls unbeeinflusst. Der HDL- Spiegel nahm uné 36 zu. Dieser blieb
unbeeinflusst von Faktoren wie Alter oder RassefaBd sich eine inverse Korrelation
zwischen dem HDL- Spiegel und dem BMI der Probandeonn et al kommen zu dem
Schluss, dass die Veranderungen der Serumlipide nidedingt durch die kdrperliche
Aktivitat bedingt zu sein scheinen, sondern beeg#l werden durch die Reduktion des
BMI.

Tsai et al [226] untersuchten die Effekte einesntizhigen Trainingsprogramms auf
den Lipidstoffwvechsel und das Blutdruckverhaltem vBrobanden mit essentieller
Hypertonie. Normotone Probanden galten hier alstidgruppe. Es fand sich in der
hypertonen Interventionsgruppe eine Reduktion de®L L (-14,1%)- und
Triglyceridspiegels (-11,4%). Auch der Gesamtchelsgehalt nahm um 6,1% ab.
Gleichzeitig fand sich eine Zunahme des HDL- Sdggen 11,2%.Es zeigte sich des
Weiteren eine signifikante Reduktion sowohl degdigchen (-11mm/Hg) als auch des

diastolischen (-5mm/Hg) Blutdruckes.

4.2.3 Korperliche Aktivitat, diatetische Interveotiund Lipidstoffwechsel

Die vorliegenden Ergebnisse fuhrten zu der einbbéh Meinung, dass korperliche
Aktivitdt grundsatzlich zu einer wesentlichen Vesberung des Lipidstoffwechsels
beitragt. Durstine et al [58] hingegen weisen ireihMetaanalyse 2001 explizit darauf



hin, dass die Homogenitat als Ausgangspunkt flereiergleich von Studien meist
nicht gewahrleistet ist. So bestehen z. B. weitgdhdnterschiede in Bereichen wie:
Korpergewicht, Fettanteii am Gesamtgewicht, Didtdaén, Alkoholaufnahme,
Zigarettenkonsum und vielen anderen Faktoren. Werdese Faktoren in die
Betrachtung mit einbezogen, verkleinern sich dietesthiede zwischen den
untersuchten Gruppen massiv auf manchmal sogat mehr signifikante Werte [84,
83, 91, 78, 132, 151, 212]. In einem weiteren Reaus dem Jahre 2002 stellen
Durstine und Mitarbeiter [57, 91] fest, dass wekem Veranderungen des
Gesamtcholesterins nur durch eine Kombination vodarpdrlicher Aktivitat,
Gewichtsreduktion, Reduktion des Korperfettes unét@ogramm erzielt werden
kénnen.
Eine Metaanalyse mit Schwerpunkt im Bereich einétetischen Intervention wurde
2005 von Varady und Jones [234] veroffentlicht. iBeshd auf dem National
Cholesterol Education Program (NCEP) wurde die zigffiz verschiedener
Therapieformen Uberprift:

1. Diatetische Intervention ohne korperliche Aktivitat

2. Korperliche Aktivitat ohne diatetische Intervention

3. Einfach gesattigte Fettsauren in Kombination mitpledlicher Aktivitat (30-

60min, 3x/Wo)
4. Nahrungserganzungsmittel in Form von Fischdlen, eHddie etc. in
Kombination mit korperlicher Aktivitat (30-60minxBN0)

Bei rein didtetischer Intervention zeigte sich eRezluktion des Triglyceridgehaltes und
des Gesamtcholesterins. Bei sportlicher Intervenkonnte- wie auch schon durch
andere Autoren beschrieben- eine Zunahme des HPIleg8ls unter Reduktion der
Triglyceride erzielt werden. Durch eine Kombination einfach gesattigten Fettsduren
mit korperlicher Aktivitat fand sich eine Reduktides Gesamtcholesterins um 7-18%,
des LDL- Spiegels um 7-15% und des Triglyceridgetsalim 4-18%. Gleichzeitig kam
es zu einer Zunahme des HDL- Spiegels um 5-14%r $eh bessere Ergebnisse
zeigten sich jedoch bei einer Erndhrungstherapig¢ Fischdlen etc. unter
sportmedizinisch kontrollierter Intervention. Hieahm das Gesamtcholesterin um 8-
26%, der LDL- Spiegel um 8-30% und der Triglyceadglt um 12-39% ab.



Bedeutung erlangten diese Ergebnisse vor allemeru@® auf rein pharmakologische
Therapieansatze. Es muss diskutiert werden, inwiedwese Therapiemal3nahmen die
pharmakologische Therapie begleiten oder sogatzers&dnnen.

4.2.4 Diskussion der eigenen Ergebnisse

Ahnlich wie in den Ergebnissen von Aires et al [Gglcher bei inaktiven, rauchenden
Mannern die hoéchsten Cholesterinwerte nachweisemtko finden sich auch in der
vorliegenden Studie erhbhte Gesamtcholesterinwaateohl in der Interventions- als
auch in der Kontrollgruppe schon =zu StudienbegirBegrindet liegt dies
wahrscheinlich in der mangelnden korperlichen Aldivdes Untersuchungsgutes. In
der Interventionsgruppe befanden sich zudem 13%h®auDies deckt sich ebenfalls
mit den Ergebnissen von Aires et al.

Dieses Ergebnis wirft die Frage auf, inwieweit drdabhen Cholesterinwerte Folge der
korperlichen Inaktivitdt oder durch die Adipositdar Probanden begrindet sind. Hier
kann Bezug genommen werden auf die normgewichtigatidligruppe bei welcher
sich ebenfalls erhbhte Werte fir das Gesamtchoiestmden. Es kann gefolgert
werden, dass korperliche Inaktivitat -unabhangignvéaktor Gewicht- zu einer
Erh6hung des Gesamtcholesterins fuhrt.

Mehrheitlich beschrieben wurde eine Zunahme des -HOlholesterins unter
korperlicher Aktivitat. Dieser Effekt ist weder lkmdmoch langfristig in der vorliegenden
Studie nachweisbar. Auch die zuvor von Leon efldb] beschriebene Zunahme dieses
Parameters unter Gewichtsreduktion ist nicht nagdbee. Dass nach kurzfristiger
Intervention hier keine Verdnderungen messbar kamh ev. durch den schon von
Kokkinos [121] beschriebenen Faktor Zeit erklarraes. Wie schon zuvor erwéhnt ist
fur Veranderungen dieses Parameters eine langgydrigitervention notwendig. Dass
diese auch nach einem Jahr nicht eintritt kannhddre fehlende Ernahrungsumstellung
der Probanden erklart werden. Eventuell wurde hdeg korperliche Aktivitat
beibehalten, sodass Parameter wie TriglycerideGesamtcholesterin abnahmen, aber
die erforderliche Erndhrungsumstellung nicht duegtigrt. Gestutzt wird diese
Vermutung von Untersuchungen von Varady und Jo2&g][ denn hier wird der
Anstieg des HDL-Spiegels unter entsprechender Eungistherapie eindeutig
beschrieben.



Unterstutzt wird diese Annahme durch das Verhatesn LDL-Spiegels, denn auch hier
zeigt sich unter einer Kombination von Erndhrungsthpie und sportlicher Intervention
eine Reduktion, welche aber nach einem Jahr, wadwdech aufgrund fehlender
Ernahrungsumstellung, nicht mehr nachweisbar ist.

Offen bleibt die Frage, inwiefern diese ErgebniBstge einer Gewichtsreduktion oder
bedingt sind durch die koérperliche Aktivitat deroPanden. In Anlehnung an die
Metaanalyse von Leon et al [135] kann hier wohhl@&h wie bei Leon beschrieben,
davon ausgegangen werden, dass die Ergebnissefliestinwerden durch die
Gewichtsreduktion. Durch ein entsprechendes Stdd&gn konnte dieser Frage weiter

nachgegangen werden.

Es bleibt zusammen zu fassen, dass korperlichevitdtwesentlich dazu beitragt, dass
Lipidprofil zu verbessern. Die aufgefiuihrten Veranagen tragen entscheidend zu
einem verbesserten Risikoprofil der Probanden Issidass die Pravalenz fur
kardiovaskulare Krankheiten gesenkt werden kann.

Unter entsprechender Kombination mit einer gezwelEndhrungstherapie ist eine
Optimierung dieser Situation zu erreichen. Ein tdgehend bestehender Kontakt zu
einem medizinischen Ansprechpartner mit entsprethen kirzeren
Untersuchungsabstanden wirde sich positiv auf dietivsition der Probanden

auswirken.

4.2.5 Korrelationen zwischen Gewicht, Lipidstoffiasel und HFV

Die vorliegende Studie wirft die Frage auf, inwiewdie Veranderungen im Bereich
der HFV auf die korperliche Aktivitdt =zurickzufulre oder Folge einer
Gewichtsreduktion -und den mit ihr einhergehendererdvderungen des
Lipidstoffwechsels- der Probanden sind. Um aufa@liesage nédher eingehen zu kénnen
muss zunéchst geklart werden, inwiefern das Geviatftuss auf die HFV nimmit.

4.2.5.1 Korrelationen zwischen Gewicht und HFV

Diese Fragestellung war 2004 Grundlage von Untérsugen bei Nagai und Moritani
[164]. Die Autoren ermittelten die Aktivitat destanomen Nervensystems (ANS) in
einer Gruppe von 1080 Schulkindern. Die Gruppe wuethgeteilt in schlanke Kinder



mit korperlicher Aktivitdat € 3h Sport/ Woche) und adipése Kinder ohne jegliche
korperliche Aktivitat. Es zeigte sich, dass ina&tiviibergewichtige Kinder eine
verminderte sympathische Modulation aufweisen. Aigoren sehen die Reduktion der
autonomen Regulation als atiologischen Faktor férEhtwicklung des Ubergewichtes
bei Kindern. Auf der anderen Seite kann regelmakiggperliche Aktivitdt zu einer
Verbesserung der Aktivitdt des ANS beitragen undlitstsomit eine effektive
MalRnahme zur Pravention und Therapie der AdipositasKindesalter dar. Zu
abweichenden Ergebnissen kommen Piha und Mitarb®#®4 [181] in ihrer Studie
mit 19 Zwillingspaaren. Zwischen den jeweiligen Hwgspaaren lagen BMI-
Unterschiede von bis zu 3 kg/m? (30 £ 2 zu 23 gl 1k?). Die Autoren stellen fest,
dass weder die sympathische, noch die parasympaghiginsprechempfindlichkeit
durch Ubergewicht beeinflusst wird. Sie kommen amdSchluss, dass genetische
Faktoren eine entscheidende Rolle bei der Festéedwandiovaskularer, autonomer
Reaktivitdt zu spielen scheinen. Im Bereich der &hwgenenforschung stellt sich die
Studienlage eindeutiger dar. Freeman und Mitarb€ft2] konnten in einer Studie mit
600 Probanden Korrelationen zwischen der HFV unch &MI nachweisen. Eine
Zunahme anthropometrischer Parameter wie GewidahtBMI resultierten hier in einer
Abnahme des parasympathischen Einflusses auf das He

Auch Doncheva und Mitarbeiter [53] konnten bei Rroden mit Dyslipoproteinamien
eine Abnahme der HFV ausmachen. Die Autoren wieseh, dass eine Abnahme der
HFV mit einer Zunahme der sympathischen Aktivitssaziiert ist. Des Weiteren fand
sich eine signifikante Korrelation zwischen StreSsyum-Lipidwerten, Ubergewicht
und dem Risiko an KHK zu erkranken. Ahnliche Ergeba konnten Peterson et al
1988 [178] verzeichnen. Hier wurden Probanden ratiierenden Kdorperfettanteilen
verschiedenen autonomen Tests unterzogen. Abh&ogigKdrperfettanteil fand sich
eine signifikante Reduktion sowohl der sympathischlks auch der parasympathischen
Aktivitat.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie deckenmicler aufgefiihrten Literatur. Es
findet sich in der adipdsen Interventionsgruppeoadbei der Eingangsuntersuchung im
Vergleich zur Kontrollgruppe sowohl eine vermind@emparasympathische als auch

sympathische Aktivitat. Des Weiteren ist eine vernarte Gesamtvariabilitdt messbar.



Nach erfolgter einjahriger Intervention ist eine nAhme des sympathischen und
parasympathischen Einflusses auf das Herz auszemach

Es bleibt zusammen zu fassen, dass Adipositasreumeungleichgewicht im Bereich
der sympatho-vagalen Balance flhrt.

Weiterhin offen ist die Frage inwieweit die Veranagegen dieses Parameters Folge der

Gewichtreduktion oder der korperlichen Aktivitatr d&robanden sind.

4.2.5.2 Korrelationen zwischen korperlicher Aktivitat und HFV bei Adipositas
Bezuglich dieser Fragestellung sind nur sehr wei@gadien verotffentlicht worden.
Bedingt ist dies durch die Tatsache, dass ein &bdeisign in welchem die Probanden
unter korperlicher Aktivitat nicht an Gewicht veren dirfen- um diesen Faktor valide
ausschlie3en zu kdnnen- nur sehr schwer durchfiiistba

Rennie et al [189] nutzte die 1997 durchgefuhrtehitéhhall-Studie 1l fur
Untersuchungen zum HFV-Verhalten bei erh6htem Bdd3-Index (>25 kg/m2) und
unterschiedlichen Intensitaten korperlicher Ak&vitEs wurde der Einfluss moderater
(>3-<5h/Woche) und starker3h/Woche) korperlicher Aktivitat auf die HFV bei QD
Mannern im Alter von 35-55 Jahren untersucht. Datetsuchungszeitraum betrug 2
Jahre. Es wurde ein Vergleich gezogen zwischenAdesvirkungen des Trainings auf
die HFV bei normalgewichtigen und adipésen Stu@igmthmern. Wahrend des
Untersuchungszeitraumes war keine Gewichtsreduk@men adipésen Probanden zu
verzeichnen. Es zeigte sich, dass starkes korpeslicTraining bei den adiptsen
Probanden mit einer Erh6hung der HFV-Zeitbereicimsl Frequenzparameter assoziiert
war, wohingegen bei moderater Aktivitat keine Vel@mngen zu verzeichnen waren.
Des weiteren hielten die Untersucher fest, dassngi&mit einem BMI >25kg/m?2 bei
hoher kdrperlicher Aktivitat &hnlich hohe HFV-Werezielten wie normalgewichtige
Manner ohne korperliche Aktivitat.

Aufgrund des Studiendesigns der vorliegenden Stkaen keine eindeutige Aussage
dartber getroffen werden, inwieweit die Verandeamdrolge des Trainings oder der
Gewichtsreduktion der Probanden sind. Erschweremdnkt hier hinzu, dass auch ein
Vergleich mit der Kontrollgruppe nicht moglich ista auch diese- trotz korperlicher
Inaktivitdt- an Gewicht verloren hat. Der Grund fiie Gewichtsreduktion in dieser

Gruppe liegt wahrscheinlich in dem Wissen der Pndba das eine erneute



Untersuchung erfolgen wird. Dieses Wissen restdtiechstwahrscheinlich in einem
veranderten Freizeit- oder Essverhalten.

Wie eingangs in der Diskussion der Einflussfaktogenahnt, wurde in der Studie von
Kuch und Sinnreich [125] eine negative Associatzarischen dem BMI und der LF-
Komponente bei Mannern herausgestellt. In der egeinden Studie zeigt sich nach
dreiwdchiger Intervention wahrhaftig eine Reduktigieses Parameters bei den
Probanden. Dieser Effekt ist jedoch nach einem Jahr unter weiterer
Gewichtsreduktion- komplett rucklaufig.

Eine eindeutige Aussage ist hier nicht zu trefféfeitere Studien mit entsprechendem
Design sind erforderlich um herauszufinden, inwigweérperliche Aktivitat zu einer
Zunahme der HFV bei adipésen Menschen fuhrt unabpamm Faktor Gewicht oder

Ernahrungsmodifikationen.



4.3 Effekte der sportmedizinsch kontrollierten tagmtion auf
die Leistungsfahigkeit
4.3.1 Ergebnisse

In der vorliegenden Studie zeigt sich nach dreivgahsportmedizinischer Intervention
eine signifikante Zunahme der anaeroben Schwelleden auf die Wattzahl (WIASA)
von 146,9 + 31,2 auf 163,9 =+ 32,1 Watt. Nach eingahr findet sich eine weitere
Zunahme von 163,9 £ 32,1 auf 165,4 £ 39,7 Watt.nSbezeigt sich nach drei Wochen
eine Zunahme der effektiven ergometrischen LeistOngff). Ein weiterer Anstieg
nach einem Jahr ist nicht nachweisbar. Es zeidt swmwohl eine Reduktion der
Ruheherzfrequenz als auch der maximalen Herzfreqo@ch einem Jahr.

In der Kontrollgruppe finden sich im Vergleich vémfangs- und Abschlussmessung
bis auf eine signifikante Reduktion der Ruherzfemgu keine signifikanten

Veranderungen.

4.3.2 Mortalitdt und korperliche Aktivitat

Einheitlich besprochen ist die Tatsache, das kdicper Inaktivitdt- meist in
Kombination mit Nikotinabusus- ein enormes Gesuitidtisiko darstellen und als
kardiovaskularer Risikofaktor an erster Stelle stelf162]. Inwieweit korperliche
Aktivitat Einfluss auf die Mortalitdt nimmt wurde zahlreichen Studien diskutiert [64,
65, 62, 210, 197, 28, 26, 15].

So untersuchten Byberg et al [36] das Risiko furdkevaskulare Erkrankungen in
Abhangigkeit vom Trainingsgrad bei 1860 50-jahrigdannern Uber einen Zeitraum
von 20 Jahren. In dieser Zeitspanne steigerten iBi&&kaorperliche Aktivitat. Bei 51%
der Probanden fand sich keinerlei Veranderung desvifitslevels. Das Risiko fur
kardiovaskulare Erkrankungen nahm bei den Mannermderater (Walking/ Joggen
1-2x/Wo) Aktivitat um 25%, bei denen mit regelmaigiktivitat >-3h/Wo) um 34%
und bei den athletischen Mannern (tgl. Training moibher Herzfrequenz) um 71% ab.
Eine der gro3ten Studien zu dieser Thematik wurda Lee et al 1999 [131]
verdffentlicht. Es handelte sich um eine Kohorted& mit einer Studienpopulation

von 21.925 Mannern im Alter zwischen 30-83 Jahreel dieser Studie war es



Korrelationen zwischen dem Mortalitatsrisiko undrdEorpergewicht herauszustellen.
Es wurden folgende Ergebnisse erhoben:
e Korperlich inaktive, schlanke Manner wiesen ein @Ep so hohes
Mortalitatsrisiko auf im Vergleich zu aktiven, sahken Mannern
e Korperlich inaktive, schlanke Manner wiesen sowokin erhohtes
Mortalitatsrisiko als auch erhthtes Risiko fir kax@skulare Erkrankungen auf
im Vergleich zu aktiven, adipésen Probanden
e Korperliche Inaktivitat fihrte unabhangig zur fattd fettfreien Masse zu einem
erhohten Mortalitatsrisiko und Risiko an kardiouagken Krankheiten zu

versterben

Lee et al [131] fassen zusammen, dass normgewdgchtignner nur dann einen
gesundheitlichen Vorteil gegentber adiptsen, akti&dnnern haben, wenn sie
korperlich aktiv sind. Gleichzeitig wird deutlictvie viel Einfluss kdrperliche Aktivitat
auf die Gesundheitsgefahrdung durch Adipositas timm

Zu diesen Ergebnissen kommen auch Blair et al286,n einer Studie mit insgesamt
9777 Mannern. Die Autoren konnten die hochste sdf#hangige Mortalitatsrate
(122/10000 Manner/J) bei koérperlich inaktiven Mameusgemacht werden. Das
niedrigste Risiko trugen hingegen aktive Manner.@89000 Manner/J). Gleichzeitig
konnte das Mortalitatsrisiko um 44% gesenkt werdeenn die Probanden sportlich
aktiv wurden. Des Weiteren zeigte sich in dieseupgpe ein geringes Risiko an
kardiovaskularen Krankheiten zu versterben.

Auch Erikssen et al 1998 [64] befassten sich irmirFollow-up Uber 22 Jahre mit der
Fragestellung inwieweit der Grad der korperlichéaivitat Einfluss auf die Mortalit&t
nimmt. Sie untersuchten hierzu 2014 Manner im Altetischen 40-60 Jahren. Der
Fitnessgrad der Probanden wurde anhand der ergsohetn Maximalleistung in vier
Stufen unterteilt und das relative Mortalitatsrisifeweils nach 8 und 19 Jahren
ermittelt. Es zeigte sich, dass schon geringe \deémgen der korperlichen Aktivitat
zu einer signifikanten Reduktion der Mortalitat féh.



4.3.3 Einfluss des Korpergewichtes auf die Leissfifigigkeit

Ozcelik et al [170] versuchten in ihrer Studie Kaationen zwischen kardiopulmonaler
Fitness und dem Korpergewicht herauszuarbeiten.b8lasteten 60 Probanden mit
unterschiedlichem BMI zwischen 18-25 Jahren auf deshrradergometer bis zur
vollen Ausbelastung. Es konnte eine negative Kati@ah zwischen dem Kdrpergewicht
der Probanden und Wmax/kg bei beiden Geschleclatesgemacht werden. Ebenso
verhielt es sich mit der Herzfrequenz der Studiérébmer.

Eine weitere begrenzende GrofRe der Leistungsfaiigitellt die spirographische
Leistungsmessung dar. So konnten Li und Feuerd 2OGL [136] bei adipbsen im
Vergleich zu normgewichtigen Probanden einen hdh&auerstoffverbrauch, sowie
eine schnellere und flachere Atmung feststellen. f&igl sich des Weiteren eine
niedrigere anaerobe Schwelle, sodass die erbradntenalleistung bei den Probanden
mit einer Waist to hip- Ratio (WHR}0,8 sehr viel geringer ausfiel als bei der
Kontrollgruppe mit einer WHRO,8.

Ahnliche Ergebnisse wurden von de Lorey et al [(M&lffentlicht. Hier fand sich ein
vermindertes endexpiratorisches Volumen bei adip&®banden sowohl in Ruhe als
auch unter Belastung.

4.3.4 Veranderungen der Leistungsfahigkeit duraipédiche Aktivitat

Hyun Soo Kim et al. [118] befassten sich mit eingnmlichen Untersuchungsgut und
Design. Sie unterzogen 28 Frauen mit einem Korgarfeeil von 25-40% einem 14-
tagigen Training. Die Intervention bestand aus Aingseinheiten von 50-60 Minuten
zwei bis dreimal in der Woche(Jogging/ Rad fahréné. Trainingsintensitat orientierte
sich an der individuellen Laktatschwelle. Die Enmgiske zeigten nicht nur
Verbesserungen im Bereich von anthropometrischeranigern (Gewichts- und
Korperfettreduktionen) und Parametern des Lipidatethsels (Triglyceridg LDL)).
Es zeigten sich des Weiteren signifikante Verbesspn der
Ausdauerleistungsfahigkeit (VO2mgxX/O2 Laktat, Laktat bei Belastung.

Viele Untersucher, so auch Hazama et al. [95] tigetlen sich zur Beurteilung
zunehmender Leistungsfahigkeit an der ventilatbesc Schwelle. Ein
Interventionsprogramm von 15 Wochen an 4 Tagen/\Wauh Trainingseinheiten von

50-60 Minuten bei mannlichen, adipdsen Probandéte@uch hier eine signifikante



Zunahme der Sauerstoffaufnahme in Relation zur dtakhwelle. Hazama et al.
kommen zu dem Schluss, dass ein Training mit eih@ensitat relativ zur
Laktatschwelle zu Veranderungen im kardiorespirattien, anthropometrischen und
metabolischen Bereich fuhrt und somit durchausatlipése Menschen geeignet ist, um
die Ausdauerleistungsféahigkeit und den Lipidmetasinolis zu verbessern.
Sartorio et al [198] fiihrten 71 Probanden mit einBMI von 29,3 = 0,8 einem 3-
wochigen Programm zur Gewichtsreduktion zu. DasgRrmm beinhaltete tagliche
Trainingseinheiten, eine kalorienreduzierte Diatl latvndhrungsberatung. Es fand sich
neben einer Gewichtsreduktion und Abnahme des éftps eine Zunahme des
maximalen Sauerstoffverbrauchs (VO?max) um 14,5%.
Ashutosh und Mitarbeiter [10] untergliederten diadtenteilnehmer in vier Gruppen:

A) Reine Diattherapie

B) Diat in Kombination mit Ausdauertraining

C) Diat in Kombination mit Hanteltraining

D) Diat in Kombination mit Hanteltraining und Ausdatraming

Hier fand sich in allen Gruppen eine Reduktion dBMI. Der maximale
Sauerstoffverbrauch (VO2max) konnte jedoch ledigiic Gruppe C und D gesteigert
werden.

Ahnliche Ergebnisse weisen Untersuchungen von D&ssis, Henritze und Kim et al.
auf [74, 73, 110, 147].

4.3.5 Diskussion der eigenen Ergebnisse

In Bezug auf die vorliegende Studie fallen zunachstAusgangswerte beider Gruppen
ins Auge. Hier finden sich in der Kontrollgruppe seatlich hbhere Werte im Bereich
der effektiven ergometrischen Leistung (Weff) atsder Interventionsgruppe. Des
Weiteren weisen die Probanden der KontrollgruppegniBkant niedrigere
Ruheherzfrequenzen auf. Wichtig ist hier die Tdisaaass sich beide Gruppen zu
diesem Zeitpunkt lediglich durch den Faktor Gewiahterscheiden. Dieses Ergebnis
deckt sich mit den Untersuchungen von Lee [131] uB# Ozcelik et al. [169] welche
eine negative Korrelation zwischen dem Koérpergetwadr Probanden und Wmax/kg



bei beiden Geschlechtern ausmachen konnten. AlenBalyebnisse wurden in Bezug
auf die Herzfrequenz erhoben.

Eindrucksvoll ist jedoch die Entwicklung dieser &aeter unter korperlicher Aktivitat.
So findet sich sowohl nach drei Wochen, als auathrenem Jahr eine signifikante
Zunahme der effektiven Leistung. Im Endergebnisgdie die Probanden der
Interventionsgruppe mit 251,0 £ 59,1 nur noch Ieianter den Werten der
normgewichtigen Kontrollgruppe mit 260,2 + 44,5 3tudienbeginn. Wie schon am
Parameter Gewicht beschrieben, muss davon ausgagamgerden, dass die
Kontrollgruppe in dem Jahr bis zur Abschlussunteiisng vermehrt trainiert hat,
sodass sich hier eine Zunahme dieses Parametgts Remzufolge ist die Differenz
zwischen beiden Gruppen bei Studienabschluss grélseerwartet (251,0 £ 59,1
Intervention zu 270,2 + 40,3 Kontrolle).

Diese Annahme wird gedeckt durch das Verhalten Betheherzfrequenz der
Kontrollgruppe, denn auch hier zeigt sich eine isikgnte Reduktion dieses Parameters
nach einem Jahr. Dennoch konnten die Probandemtgeventionsgruppe wesentlichen
Einfluss auf diesen Parameter nehmen, sodass dierddhiede zwischen beiden
Gruppen nach einem Jahr nur noch minimal messheanwé6,5 + 10,4 Intervention zu
62,0 £ 7,2 S/min).

Es bleibt zusammen zu fassen, dass korperlich egkhiermgewichtige Personen ein
besseres Leistungs- und somit ein geringeres kasholares Riskoprofil als ihre
adip6se, inaktive Vergleichsgruppe aufweisen. Aef énderen Seite kann dieser
gesundheitliche Vorteil gegenuber adipésen Persordurch entsprechende
Bewegungstherapie in dieser Gruppe ausgeglichedener

Interessant ware hier noch zu untersuchen, inwteM&idnderungen dieser Parameter
auch ohne Gewichtsreduktion feststellbar gewesaemwaVie schon zuvor diskutiert,
musste ein entsprechendes Studiendesign festgededén um dieser Frage weiter nach
zu gehen.

Unter Einbeziehung der Veranderungen im Bereich ddFV und des
Lipidstoffwechsels muss sich eindeutig fiir einergpedizinische Intervention in dieser
Risikopopulation ausgesprochen werden.



Auch wenn in der vorliegenden Studie das Probantteags Berufssoldaten bestand,
sind die ermittelten Ergebnisse aufgrund des Shadisigns durchaus auf die
Gesamtbevolkerung tbertragbar.



5. Zusammenfassung

Im Rahmen eines Lehrgangs des sportmediziniscteitutes in Warendorf fur adipose
Soldaten wurde der Einfluss einer sportmedizinisghtrollierten Intervention auf die
HFV, den Lipidstoffvechsel und die Ausdauerleistsfidadpigkeit untersucht. Die
Interventionsgruppe bestand aus 42 mannlichen &wldait einem Durchschnittsalter
von 43 + 9,1Jahre. Zum Vergleich diente eine ineauf Alter, Geschlecht und
Gewicht vergleichbare Kontrollgruppe von 49 Mannern

Die Intervention bestand aus einem dreiwochigenrdatg bestehend aus einem
theoretischen und einem praktischen Teil. Im thgsoieen Teil wurden Grundlagen zur
Ernahrung und zu den Folgen von Adipositas verinitber praktische Teil bestand aus
einer Kombination von vier Sportarten (Walking, Joggy, Schwimmen, Rad fahren).
Jede Trainingseinheit betrug zwischen 30 bis maliti® Minuten, so dass die
maximale Belastung eines Probanden pro Tag 169 (&y® h) betrug. An diesen
Lehrgang schloss sich ein einjahriges freies Timginan. Die Messungen erfolgten
jeweils zu Beginn der Studie, nach drei Wochen urath einem Jahr. Die
Kontrollgruppe wurde lediglich nach einem Jahr weiedinbestellt.

Die Lipidparameter wurden der Laborchemie entnommeévit Hilfe des
Elektrokardiogramms erfolgte die deskriptiv-stagishe Aufbereitung der RR-
Rohdaten zur Erfassung der Herzfrequenzvariabildét Erfassung von Parametern der
Ausdauerleistungsfahigkeit erfolgte mit Hilfe eineglektrisch gebremsten,
drehzahlunabhangigen Fahrradergometers.

Nach dreiwdchiger sportmedizinischer Interventieigie sich eine Reduktion der HF-
Komponente bei gleich bleibendem LF-Bereich. RMS&&8hm, ebenso wie die
Gesamtvariabilitat signifikant zu. Es fand sicheesignifikante Gewichtsreduktion bei
den Probanden gekoppelt mit einer Reduktion denrSlgride. Die Leistungsfahigkeit
nahm ebenfalls zu. Die Auswertung nach einem Jedierh Training zeigte einen
Anstieg der LF-Komponente auf Ausgangsniveau benahme sowohl des HF-
Bereiches als auch des RMSSD. Es fand eine we@engichtsreduktion statt. Der
Triglyceridspiegel reduzierte sich von 1,8 + 0,7 &4 + 0,5 mmol/l. Im Bereich des
Gesamtcholesterins und des LDL-Spiegels fand sicd 2unahme nach einem Jahr,

jedoch nicht auf das Ausgangsniveau.



Aus den vorliegenden Ergebnissen kann geschlossedew, dass sowohl eine kurz- als
auch eine langerfristige sportmedizinisch konteole Intervention positiven Einfluss
auf anthropometrische, kardiale und metabolischarReter hat. Diese Veranderungen
zeigen sich bei eigenverantwortlicher Durchfihrudgrch den Einzelnen bei
mangelnder Motivation teilweise als rucklaufig,eachen dennoch nicht den Zustand zu
Beginn der Intervention.
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Mit dieser freiwilligen Untersuchung wird lhnen di&ldglichkeit gegeben,
Risikofaktoren fur lhre Gesundheit — insbesondénedas Herz-Kreislaufsystem —
frihzeitig zu erkennen.
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vollstandig aus, in dem Sie die zutreffenden Ant@nrankreuzen, bzw. erganzende
Angaben schriftlich hinzufigen. Bei Unklarheiteragen Sie den untersuchenden
Arzt. Den ausgefullten Bogen bringen Sie bitte @atersuchung mit.

Bitte erscheinen Sie punktlich, ausgeruht und réichzum Untersuchungstermin.
Die letzte Nahrungsaufnahme sollteehr als 12 Stundenzuriick liegen. Als
Bekleidung wird Trainingsanzug, Turnhose und Spnidie empfohlen.

Alle Daten unterliegen der arztlichen Schweigepftiicund den geltenden
Datenschutzbedingungen.

Teil A — Fragebogen -

Name: Vorname: DG:
PK:

Anschrift:
Waren Sie erkrankt an: nein ja  wann?
- Bluthochdruck (Hypertonie) O 0
- Koronare Herzkrankheit L L
(Angina pectoris, Herzinfarkt...)
- arterielle Verschlusskrankheit ] L —-

- Fettstoffwechselstérung O] []



(Cholesterin erhoht...) nein

- Zuckerkrankheit (Diabetes) [
- Schilddrisenerkrankung g
- Gicht oder erh6hte Harnsédurewerte
Sind (oder waren) Sie Zigaretten-Raucher? nein
L]
Exraucher bis
mit 6 bis 10 11 bis 24 uber ]
Ist bei ihren Eltern und / oder Geschwistern ein einn
- Herzinfarkt OJ
- Herztod L]
- Schlaganfall O

vor dem 60. Lebensjahr bekannt?

Ist ein Familienangehdriger (s.0.) an nein
- Bluthochdruck
- Fettstoffwechselstérung -
- Zuckerkrankheit =
vor dem 60. Lebensjahr erkrankt?
Haben Sie wiederholt nein

Herzstechen, Herzstolpern, Brustenge, [l

Herzschmerzen, mit Ausstrahlung in Arm?

wenn, “ja“, in Ruhe
[

Zigaretten / Tag

ja wer?

L
I
L]

ja

bei Belaggun
[]



Nehmen sie regelmal3ig Medikamente? nein ja
[] L]
wenn “ja“: Name des Medikamentes:
und seine Dosierung (Tabl./Tag)
Wie wirden Sie lhre nervliche und seelische Belastu nein ja
einschatzen?
- beruflich stark belastet (Uberstunden, Arger[]) O]
- auBerberufl./ familiaren Arger ] ]
- Ein -/ Durchschlafstérung {6 Std.) O ]
Trinken Sie regelmaf3ig alkoholische Getranke? nein ja
[] L]
Sind Sie im Dienst bzw. in der Freizeit
sportlich/kdrperlich aktiv? nein ja
[l ]
unregim. reglm.
O O
In folgenden Sportarten mit einem effektiven Traggaufwand von
Sportart bzw. Aktivitat (z.B. Wandern, Gymnastikar@&narbeit)
im Dienst Freizeit

(Min./Woche) / /

(Min./Woche) / /

(Min./Woche) / /




Wurde bei Ihnen friher ein Belastungs — EKG
angefertigt?

wann? wo?

Kennen Sie lhre Blutdruckwerte?

wenn “ja“, wie hoch?

Kennen Sie lhren Cholesterinwert?

wenn “ja* wie hoch?

Kennen Sie lhren Blutzuckerwert?

wenn “ja* wie hoch?

nein ja
[] L]
auffallig?
nein ja
] L]
/
nein ja
[] L]
nein ja
[] L]

mmHg



(nur vom Sanitatspersonal auszufullen !!1)

Gewicht:

Taillenumfang:

Alter:

Kopf / Hals:

Teil — B - Untersuchung -

Status:

kg Grole: m BMI: kg/m?
cm Huftumfang: cm Quotient:

Jahre

Arztliche Untersuchung:

Herz:

Lunge:

Blutdruck:

/ mmHg

(bei Werten tber 140/90 mmHdittelwerte aus mindestens zwei Messsungen

eintragen!)

Karotispuls:

Fulpuls:

Abdomen / Nierenlager:

Halte-/Bewegungsapparat:

Sonst. wesentl. Befunde:




Vi

Trainingsplan

Dienstag Eingangsuntersuchung keine
Gymnastik, Ruckenschule ( aus Beriicksichtigung
Zeitgrunden nur 10 Teilnehmer)
Minuten kcal
Mittwoch Ergometertraining: Rudern/Rad 3 358
(2x15 min) Schwimmen Lauf: 0 205
Walking 339
98 min 902 kcal
Donnerstag  Ergometertraining: Rudern/Rad (2x15 3 358
min) Schwimmen Radfahren 0 205
1.258
144 min 1821 kcal
Freitag Ergometertraining: Rudern/Rad 4 478
(2x20 min) Schwimmen Gymnastik 0 192
277
95 min 947 kcal
Gesamt 1. Woche 33 3670 kcal
(3Tage) 7 1223 kcal
Minuten |kcal
Montag Circuittraining, Kraftausdauer 62 483
Spiele (Ruckschlagspiele) 7 743
Orientierungslauf (Halle) 2 105
152 min |1331 kcal
Dienstag Ergometertraining: Rudern/Rad (2x15 3 354
min) Schwimmen Orientierungsgehen 0 224
(Gelande) 1138
169 min |1716 kcal
Mittwoch Inlineskating Lauf: Walking, Lauf, 51 331
Wechsel Walking und Laufen 3 326
Individuelle Trendsportarten 0 397
(Inlineskating, Schwimmen,
Tischtennis) 4
126 min |1054 kcal
Donnerstag Ergometertraining: Rudern/Rad (2x20 4 478
min) Marsch + 10 kg Gepack 0 1246
144 min |1724 kcal
Freitag Gymnastik individuelle 3 277
Trainingsprogramme (Inlineskating, 0 412
Ergometer, Schwimmen)
75 min 689 kcal
Gesamt 2. Woche (! 66 6514 kcal
Tage) 6 1303 kcal




VIl

Minuten kcal
Montag Kraftausdauer, 40 205
Kraftmaschinen Triathlon 83 170
(400 m Schwimmen, 18 km 4
Rad, |,9kmWalking/Lauf)
123 min 1909kcal
Dienstag Ergometertraining: Rudem/Rad 30 358
(2x15 min) Militarische
Belastungen Koordination 50 307
80 min 665 kcal
Mittwoch 2 Ergometertraining: Rudem/Rad 40 47
(2x20 min) Gymnastik/Koordination 70 8
Lauf: Walking, Lauf, W+L 30 53
140 min 1292 kca
Gesamt 3. Woche (3 Tage) 343 min 3866 kca
Durchschnitt/Tag 114 min 1289 kca
Gesamt 1. — 3. Woche (11 _
Tage) 1346 min |,
Durchschnitt/Tag 122min 11577 kea










