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1 EINLEITUNG

In den vergangenen Jahren ist ein bemerkenswerter Erkenntnisgewinn
bezlglich Pathogenese, Diagnose, Pravention sowie Rehabilitation
kardiovaskularer Erkrankungen erzielt worden. Dennoch fihren Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, meist bedingt durch atherosklerotische
Veranderungen, die Mortalitatsstatistiken in den westlichen Industrienationen
unverdndert an. Die Hauptursache ist dabei mit 46,8 % die koronare
Herzkrankheit (KHK) (318;363).

Die geschlechtsspezifische Analyse zeigt, dass Frauen im Alter unter 50
Jahren deutlich seltener eine KHK entwickeln als Méanner. Im Altersgang
nimmt die Erkrankungspravalenz jenseits des 50. Lebensjahres deutlich zu.
Somit erleiden Frauen statistisch 10 bis 15 Jahre spater einen Myokardinfarkt
als Manner (164;206;213;214;337). Entgegen neusten Erkenntnissen
geschlechtsspezifischer Unterschiede hinsichtlich Entstehung, Klinik, Verlauf
und Prognose der KHK, gilt als MaBstab arztlichen Handelns noch immer der
mannliche Patient (15;202;355). Frauenspezifische Besonderheiten im
koronaren Risikoprofil sind bisher wenig wissenschaftlich evaluiert (218). Auch
in Bezug auf die praventive Wirkung kérperlicher Aktivitat wird die Relevanz
einer gender-spezifischen Betrachtung in Bezug auf physiologische,
hamodynamische sowie metabolische Unterschiede in Ruhe sowie unter
kérperlicher Belastung nicht ausreichend berilicksichtigt (343;353).

Waéhrend es in der generativen Phase der Frau Hinweise auf einen kausalen
Zusammenhang zwischen der geringen KHK-Pravalenz und protektiven
Sexualhormonen gibt, scheint sich die steigende Erkrankungshaufigkeit der
KHK durch die progrediente Verringerung bis hin zum Wegfall dieser
Hormone im Verlauf der postmenopausalen Phase zu begrinden
(106;159;169;206). Die Framingham-Study konnte eine Vervierfachung der
KHK-Erkrankungsrate in der Zeitspanne von 10 Jahren nach Eintritt der
Menopause im Vergleich zu pramenopausalen Frauen feststellen (159;206).
Damit ist die KHK die fliihrende Todesursache bei postmenopausalen Frauen
in Europa (105;318).
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Die Lebenserwartung der Frau hat sich im letzten Jahrhundert nahezu
verdoppelt und betragt gegenwartig in Deutschland 81,6 Jahre (317;335). Die
postmenopausale Phase umfasst somit ca. 30 9% der gesamten
Lebensspanne (311). In Deutschland betrifft dies zur Zeit ungefahr 11
Millionen Frauen (316). Die zunehmende Lebenserwartung, der Rickgang der
Geburtenrate und die daraus resultierende Bevélkerungsstruktur mit einer
steigenden Anzahl &alterer Frauen verdeutlicht aus dkonomischer Sicht die
Wichtigkeit  praventiver MaBnahmen. Neben der kostenintensiven
Pharmakotherapie stellen insbesondere die AllgemeinmaBnahmen eine
Therapiemdglichkeit dar, um die durch das erhdhte Auftreten kardiovaskularer
Erkrankungen entstehenden gesellschaftlichen und gesundheitsékonomi-
schen Probleme zur verringern (310).

Menopausale Lebensphase

Die natlrliche Menopause der Frau setzt in den westlichen Industrienationen
etwa zwischen dem 48. und dem 52. Lebensjahr ein und ist als eine
zwdlfmonatige Amenorrhoe definiert. Die Menopause wird durch die
Pramenopause eingeleitet, die meist zwischen dem 40. und dem 45.
Lebensjahr beginnt und bis zum 50. Lebensjahr andauert. Das Ende der
Pramenopause bis zum Beginn der Postmenopause wird als Perimenopause
bezeichnet. Daran schlieBt sich durch das Ende der letzten Menses die
Postmenopause an. Das Klimakterium, oder auch Wechseljahre genannt,
umfasst die Zeitspanne zwischen dem Beginn der Pramenopause bis zum
Ende der Postmenopause. Die postmenopausale Phase dauert etwa bis zum
65 Lebensjahr an (113;142;335). Wahrend des Klimakteriums, welches sich
Uber 30 Jahre erstrecken kann, finden eine Reihe hormoneller, kérperlicher
und psychischer Veranderungen statt. Die Produktion der Hormone
Progesteron und Ostrogen wird durch die verringerte Antwort der Eierstdcke
auf die Steuerhormone der Hypophyse, Follikel-Stimulierendes Hormon (FSH)
sowie Luteinisierendes Hormon (LH) stark vermindert. Die Folge des
kompletten Wegfalls dieser Hormone im Verlauf der Wechseljahre fihrt zur
letzen Menses wund folglich zur Menopause. Diese hormonellen
Veranderungen werden meist von kérperlichen Symptomen wie

Hitzewallungen, Schwindel, Schlafstérungen, Kopfschmerzen, Herzklopfen
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und Harninkontinenz begleitet. Des Weiteren findet sich haufig Trockenheit
und Atrophie der Vaginalschleimhaut, Abnahme der Hautdicke
(Hauttrockenheit), Reduktion des Brustvolumens sowie Knochen-
demineralisation bis hin zur Osteoporose. Durch die Hormonschwankungen
kdnnen auch psychische Beschwerden wie etwa Nervositit, Angste und
Depressionen auftreten (74;156;271).

Das Einsetzen der Menopause ist haufig mit einer Erhéhung atherogener
Risikofaktoren u.a. der Verschlechterung des Lipidprofils, dem Anstieg des
arteriellen Blutdruckes sowie der steigenden Tendenz fir eine verringerte
Insulinsensitivitdt und einer gestérten Glukosehomdostase assoziiert
(119;232).

Die Bedeutung erhbéhten Gesamtcholesterins (Gesamt-C) als atherogener
Risikofaktor steht auBer Frage. Das National Heart Lung and Blood Institute
(NHLBI) kalkulierte ein 2,4-fach erhdhtes koronares Risiko fir
hypercholesterindmischen Probandinnen (101). Nach dem Beginn der
Menopause finden sich bezlglich des Lipidstatus Unterschiede im
Geschlechtervergleich. Wéhrend vor der Menopause der Gesamt- und LDL-
Cholesterinwert (LDL-C) in der Regel niedriger und der HDL-Cholesterinwert
(HDL-C) héher liegt als bei Mannern, steigt das Gesamt- und LDL-C nach der
Menopause an (314). Studien belegen, dass sich, mit dem Wegfall der
Sexualhormone, das Gesamt-C um etwa 10 % (255) und das LDL-C um etwa
14 % erhoht (4;65;255;329). Zwischen dem 5. und 7. Dezenium nimmt das
LDL-C um ungefahr 2 mg/dl pro Jahr zu. Im Gegensatz dazu verandert sich
der HDL-C-Spiegel in der Peri- und Postmenopause nur gering (348). Es
finden sich jedoch Hinweise, dass die kardioprotektiven HDL,-Subfraktionen
nach der Menopause abnehmen. Die Relevanz des HDL-C konnte in groBen
prospektiven Studien belegt werden. Die Framingham-Study, die Lipid
Research Clinics Prevalence Mortality Follow-up Study, die Coronary Primary
Prevention Study sowie die Multiple Risk Factor Intervention Trial Studie
zeigten eine Reduktion des koronaren Risikos um drei Prozent bei Zunahme
des HDL-C um 1 mg/dl (106;220). Eine Zunahme des Gesamt-C/HDL-C-
Quotienten um eine Einheit fihrte nach Ergebnissen einer vorliegenden
Studie zu einer Steigerung des koronaren Risikos um 17 Prozent (63).
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Dartber hinaus sind nach einer Meta-Analyse erhdhte Triglyzeridspiegel mit
einem 75 prozentigen Anstieg des kardiovaskulédren Risikos assoziiert (136).
Neben der Verschlechterung des Lipidprofils nimmt die Hypertoniepravalenz
in der menopausalen Phase zu (315). Der Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES IIl) belegte die héchste Hypertoniepravalenz
bei postmenopausalen Frauen (48), sodass diese ab dem 55. Lebensjahr
haufiger an einer Hypertonie leiden als gleichaltrige Manner (307). Bisher ist
jedoch noch unklar, inwieweit der Faktor Ostrogenmangel, Alterungsprozesse
oder die Kombination beider fir die hdhere Hypertoniepravalenz
verantwortlich sind (221;307). Das Ostrogen scheint jedoch durch die
Modulation von endogenen Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren einen
direkten Effekt auf die BlutgefaBe auszulben (221). Die arterielle Hypertonie
tritt jedoch selten isoliert, sondern vielfach mit zuséatzlichen Risikofaktoren auf.
Bei weniger als 20 Prozent der Framingham-Probandinnen wurde eine
isolierte Hypertonie nachgewiesen. Meistens war die Hypertonie mit hohen
LDL-C- und Triglyzeridwerten, Glukoseintoleranz sowie Hyperinsulindmie oder
androider Fettverteilung kombiniert (158;315). In 70 Prozent der Falle waren
den koronaren Ereignissen bei hypertonen Frauen Kombinationen von zwei
oder mehr weiteren Risikofaktoren zuzuordnen (235).

Im Glukosemetabolismus ergeben sich ebenfalls menopausalbedingte
Veranderungen. Es finden sich leicht erh6hte Nlchternblutzuckerwerte sowie
eine verminderte Insulinsensitivitat (65;209). Zusatzliche Risikofaktoren wie
Fettstoffwechselstérung, Hypertonie, abdominale Adipositas und kérperliche
Inaktivitat verstarken das Auftreten einer verminderten Insulinsensitivitat und
einer verschlechterten Glukosehomdostase.

Ferner spielen neben den bereits aufgefilhrten Faktoren Ubergewicht und
Adipositas fur die Entstehung kardiovaskularer Ereignisse eine wichtige Rolle.
Der Fourth National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 1V)
zeigte, dass 66,1 % der Frauen zwischen 40 und 59 Jahren Ubergewichtig
und 37,8 % adipds sind (90;232). Ein erhéhter BMI ist mit einem
exponentiellen Verlust an Lebensjahren verbunden (141;253). Des Weiteren
findet sich mit zunehmendem Lebensalter eine steigende Tendenz fir eine
intra-abdominale Fettverteilung. Die INTERHEART Study belegte mittels
30.000 Personen aus 52 Landern, abdominale Adipositas, als einer der neun
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wichtigsten Risikoparameter, anhand derer sich bis zu 90 Prozent des
Herzinfarkt-Risikos voraussagen lassen, unabhangig von Geschlecht, Alter,
ethnischer Zugehdrigkeit sowie Lebensregion (366). Ein Bauchumfang
oberhalb 88 cm weist bei Frauen auf ein erhdhtes Herz-Kreislauf-Risiko hin
(68;70;198;245;276). In der IOWA Health Study erwies sich der waist-to-hip-
ratio (WHR) als Parameter der abdominalen Fettverteilung als bester
Pradiktor fur die koronar-vaskulare Mortalitat bei 55- bis 65- jahrigen Frauen
(94). Die Zunahme des Kérperfettgewebes flihrt zu einer erheblichen Stérung
der Funktionskapazitat der biologischen Systeme. Das physiologische
Gleichgewicht von pro- und antiatherogenen sowie entzindungsférdernden
und entziindungshemmenden Faktoren wird dysbalanciert. Der Muskelmasse
fallt in diesen Zusammenhang eine regulierende Rolle im zellularen
bioenergetischen System zu. Ein pathologisches bioenergetisches System
und eine durch Alterungsprozesse und Inaktivitdt induzierte Sarkopenie
kénnen als Ursache fir eine Vielzahl von chronisch degenerativen
Erkrankungen angesehen werden (100;223;295;309).

Koérperliche Inaktivitdt wird mittlerweile als eigenstandiger Risikofaktor
angesehen (18;33;38;327) und fahrt nach internationaler Ansicht (Kdlner
Deklaration WHO/FIMS 1994) in etwa zu gleichem MaBe zu friihzeitigem Tod
wie die Folgen des Zigarettenrauchens (137). In den USA sind nach dem U.S.
Department Of Health And Human Services (1996) 30 % der
postmenopausalen Frauen inaktiv und bilden somit die gr6Bte koérperlich
passive demographische Bevolkerungsgruppe (324). Nach den Angaben des
Bundesgesundheitssurvey 1998 sind 49,5 % der Frauen in Deutschland nicht
sportlich aktiv (226). Im telefonischen Gesundheitssurvey des Robert Koch
Institutes 2003 konnte festgestellt werden, dass die Anzahl der Frauen, die
pro Woche zwei und mehr Stunden kérperlich aktiv sind, mit zunehmenden
Alter stetig abnimmt. Der Anteil der kérperlichen Aktivitat war zwischen dem
50. und 59. Lebensjahr mit am geringsten (291). Die IOWA Women’s Health
Study konnte flr kérperlich aktive postmenopausale Frauen ein signifikant
geringeres kardiovaskulares Sterberisiko im Vergleich zu inaktiven Frauen
dokumentieren (190).
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Primarpraventive Therapiestrategien

Eine Hormonersatztherapie, zur Verbesserung des kardiovaskularen
Risikoprofils, ging in nicht randomisierten Studien sowohl in der Primar- als
auch in der Sekundarpravention der KHK mit glnstigeren Effekten einher
(116). Randomisierte Untersuchungen belegten jedoch eine Erhéhung der
karzinogenen Erkrankungshaufigkeit (27-29;55;62;285). In der Behandlung
des postmenopausalen  metabolischen  Syndroms kommen den
AllgemeinmaBnahmen deshalb im Sinne einer optimierten Primarpravention
mittels Kombination aus bewegungstherapeutischer und diatetischer
Intervention eine zentrale Rolle zu. Kombinierte Therapieansatze konnten
deutlich bessere Ergebnisse hinsichtlich der Reduktion der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitdt im Vergleich zu monotherapeutischen Anséatzen
zeigen (96;211;238;305;321), sodass diese Leitlinie in den aktualisierten
Empfehlungen der World Health Organization (WHO), des Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) und der American Heart Association
(AHA), der European Society of Hypertension/European Society of Cardiology
(ESH/ESC) sowie des National Cholesterol Education Program (NCEP)
vertreten wird (2;250;269;327;359).

Allgemeiner Konsens besteht Uber die positiven Auswirkungen koérperlicher
Aktivitat auf die Gesundheit und das Wohlbefinden, gestitzt durch
Interventionsstudien, die das umfassende, idealtypische Wirkspektrum der
Adaptationen  durch  regelmédBige, ausdauerorientierte =~ Bewegung
verdeutlichen (268). Diese Studien belegen eine lineare Dosis-Wirkung-
Beziehung zwischen Kkorperlicher Aktivitdt und der Reduktion des
kardiovaskularen Risikos sowie der Gesamtmortalitat
(8;14;16;17;33;33;35;37-39;88;92;93;165;168;183;190;236;248;250;265).
Untersuchungen von BLAIR (1994) und MYERS et al. (2002) konnten zeigen,
dass die Leistungsfahigkeit, selbst bei bestehenden Risikofaktoren wie
arterieller Hypertonie, COPD (chronical obstructive pulmonal disease),
Diabetes mellitus, Nikotinabusus, Adipositas und Hypercholesterinamie, den
besten Pradiktor des Mortalitatsrisikos darstellt (36;234). Der protektiven
Bedeutung korperlicher Leistungsfahigkeit wird durch die Empfehlung der
internationalen Organisationen Rechnung getragen. Diese empfehlen eine 30
minGtige Aktivitat in moderater Intensitat, wie z.B. zligiges Gehen (Walken) an
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den meisten Tagen in der Woche, besser taglich. Im Rahmen der
AllgemeinmaBnahmen kann neben bewegungstherapeutischen Ansatzen
auch durch Ernadhrungsmodifikation bzw. diatetische MaBnahmen eine
Reduktion der Herzinfarktrate und der Gesamtmortalitdt erreicht werden
(47;210;219). Die Nurses” Health Study konnte ein um mehr als 80 Prozent
reduziertes Herzinfarkirisiko durch eine multifaktorielle Verédnderung der

Lebensstilelemente nachweisen (313).

Als besonders geeignete Bewegungsform fiir ein aerobes Ausdauertraining,
gilt das Walken. Walken ist die sportliche Variante des Gehens, welche einen
ausreichenden Trainingsreiz und eine hohe Akzeptanz und Praktikabilitat
bietet (80;231;261;297). Der Unterschied zum normalen Gehen ist die héhere
Geschwindigkeit sowie der Armeinsatz, wodurch eine gréBere Muskelmasse
beansprucht wird. Daruber hinaus resultiert die limitierte
Bewegungsgeschwindigkeit  beim  Walken in  einem  geringeren
Verletzungsrisiko (66;80) und in einer geringeren Gefahr der Uberforderung,
welche insbesondere bei Gesundheits- und Freizeitsportlern haufig auftritt
(59;279). Aufgrund der genannten Vorteile eignet sich das Walken
insbesondere fir Anféanger, Wiedereinsteiger, Senioren, Leistungs-
schwachere, Risikogruppen sowie flur Personen mit orthopadischen
Einschrankungen (51).

Aus der Grundform Walken haben sich weitere Formen wie das Power
Walken, mit aktivem Armeinsatz und die derzeitige Trendsportart Nordic
Walken, welche sich durch den zusatzlichen Gebrauch von Walkingstdcken
von dem herkdbmmlichen Walken unterscheidet, herausdifferenziert (46).
Einige Untersuchungen scheinen einen therapeutischen Vorteil des Nordic
Walkens gegentber dem ,normalen“ Walken aufzuzeigen, der mit der
Beanspruchung gréBerer Anteile der Kérpermuskulatur begrindet werden
(13;186). Laut einer Studie wird bei richtiger Technikausfiihrung des Nordic
Walkens 50 % mehr Muskelmasse eingesetzt (161). Schulter- und
Nackenprobleme sollen, aufgrund dieses vermehrten Muskeleinsatzes und
der Zunahme der Oberkdrpermobilitat, verringert werden (13). Die meisten
Vergleichsstudien belegen gesteigerte physiologische Parameter beim Nordic

17



Walken, wobei die Angaben der Herzfrequenz zwischen 4 bis 25 % sowie der
der Sauerstoffaufnahme zwischen 4,2 bis 26 % und der des Energieverbrauch
zwischen 14 bis 55 % variieren. Das subjektive Belastungsempfinden wird von
unverandert bis zu einer Zunahme von 14 % beschrieben (50;57;263;281).

Im Gegensatz zu einer groBen Anzahl an Vergleichsstudien bezlglich der
Effekte auf physiologische Leistungsparameter durch Walken und Nordic
Walken liegen bisher kaum entsprechende Untersuchungen vor, die die
Beeinflussung kardiovaskularer Risikofaktoren untersuchten. Die erhéhte
Pravalenz kardiovaskularer Risikofaktoren, bedingt durch die sich
einstellenden menopausalen Veranderungen und die daraus resultierende
steigende Erkrankungsrate, belegt die Therapiebedurftigkeit
postmenopausaler Frauen als Risikogruppe fir artheriosklerotische und
metabolische Erkrankungen. Die bisher noch kontrovers diskutierten Effekte
der Hormonersatztherapie in  Hinsicht auf eine Primar- und
Sekundarpravention der KHK fordern eine umfassende, priméarpraventive

nicht-medikamentése Therapiestrategie.

Bisher untersuchte keine Studie mdglicherweise vorliegende
Effektivitatsunterschiede verschiedener Walking Techniken auf das
kardiovaskulare Risikoprofil postmenopausaler Frauen mit bereits
vorhandenem Risikofaktor Dyslipoproteindmie. Daher war es das Ziel der
vorliegenden  Arbeit, die Effekte einer individuell gesteuerten,
ausdauerorientierten korperlichen Aktivitat, in Form des Walkens, auf das
Lipidprofil sowie das globale kardiovaskulare Gesamtrisikoprofil durch eine
monotherapeutische Bewegungsintervention zu evaluieren. In einem weiteren
Schritt sollte der Einfluss einer zur Bewegungsintervention erganzenden
Ernadhrungsmodifikation, im Sinne einer Kombinationstherapie, eruiert werden.
Zusatzlich sollte Uberprift werden, ob sich differierende Effekte durch die
Wahl der Bewegungsform, also normales Walken, Power- und Nordic Walken
ergeben. Des Weiteren wurden die Effekte der verschiedenen Walking
Techniken auf die walkingspezifische und die maximale
Ausdauerleistungsfahigkeit sowie bei 2,0 und 4,0 mmol/l Laktat derselben

untersucht.
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Aufgrund des skizzierten wissenschaftlichen Hintergrundes sowie nach
Recherche der aktuellen Literatur werden folgende Hypothesen formuliert:

Hypothese 1:
Eine monotherapeutische Bewegungstherapie Uber 12 Wochen mittels

unterschiedlicher Walkingformen fihrt unabhangig von der angewandten
Walking Technik zu einer Verbesserung des Lipidprofils sowie des globalen
kardiovaskularen Gesamtrisikoprofils inaktiver postmenopausaler Frauen mit
Dyslipoproteinamie.

Hypothese 2:
Eine monotherapeutische Bewegungstherapie Uber 12 Wochen mittels

unterschiedlicher Walkingformen fihrt unabhangig von der angewandten
Walking Technik zu einer Steigerung der maximalen
Ausdauerleistungsfahigkeit als auch bei 2,0 und 4,0 mmol/l Laktat. Dabei
verbessert sich ebenfalls die walkingspezifische Ausdauerleistungsfahigkeit
aufgrund der 16-wdchigen Bewegungsintervention unabhangig von der
angewandten Walking Technik.

Hypothese 3:
Eine zur Bewegungstherapie erganzende Ernahrungsmodifikation Gber vier

Wochen beeinflusst das Lipidprofil sowie das globale kardiovaskulare
Gesamtrisikoprofil zusatzlich, wobei sich bzgl. der Ausdauerleistungsfahigkeit
keine weiteren Effekte zeigen.

Hypothese 4:
In der walkinggruppenspezifischen Betrachtung zeigen sich die gréBten

Effekte auf die vorgenannten Untersuchungsparameter bei der
Technikvariante des Nordic Walkens. Das Anpassungsniveau ist beim

normalen Walken am geringsten.
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2 METHODIK

2.1 Untersuchungsgut

Die Daten der vorliegenden Arbeit wurden im Zeitraum von April bis
September 2003 am Institut fir Kreislaufforschung und Sportmedizin der
Deutschen Sporthochschule Kéln erhoben. In die Studie wurden 58 inaktive,
postmenopausale Frauen mit Dyslipoproteinamie eingeschlossen. Das

Gesamtkollektiv wurde randomisiert in drei Gruppen eingeteilt. Eine

Walkinggruppe (WG), eine Power Walkinggruppe (PG) und eine Nordic
Walkinggruppe (NG). Aus Tabelle 1 kdnnen die anthropometrischen Daten
der einzelnen Mittelwerte  mit

Gruppen als Standardabweichungen

entnommen werden.

Tab. 1: Anthropometrische Daten der Untersuchungsgruppen.
WG= Walkinggruppe; PG= Power Walkinggruppe; NG= Nordic
Walkinggruppe; GG= Gesamtgruppe.
Gruppe WG PG NG GG
n 17 21 20 58
Alter (Jahre) 57,70 + 5,40 55,40 + 5,70 56,85 + 5,87 56,45+5,83
GroBe (m) 1,65 + 0,07 1,66 + 0,07 1,64 + 0,06 1,65 + 0,06
Gewicht (kg) 7716+17,01 | 7575+13,34 | 77,04+17,34 | 76,65+ 16,00
BMI (kg/m?) 28,21 £ 5,72 27,29 + 3,66 28,53 + 5,39 28,01 + 4,81

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

2.1.1.1 Einschlusskriterien

In die Studie wurden koérperlich inaktive, postmenopausale Frauen
aufgenommen. Die Frauen wurden dann als postmenopausal eingestuft, wenn
seit dem Zeitpunkt der letzten spontanen Menstruation bereits mehr als 12
Monate vergangen waren (113;142;271;335). Eine kérperliche Inaktivitat
wurde entsprechend der einschlagigen Literatur angenommen, wenn fir die
vergangenen sechs Monate ein Bewegungsumfang von weniger als zwei Mal
Woche (25;138)).

Einschlusskriterien waren ein LDL-C-Spiegel tber 130 mg/dl und ,Haupt-

20 Minuten pro angegeben  wurde Weitere
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Risikofaktoren® orientierend an den Richtlinien des Third National Cholesterol
Education Program (NCEP Adult Treatment Panel Ill) (2):

¢ Rauchen

e Hypertonie (> 140/90 mmHg oder eine antihypertensive Medikation)
e HDL-C Wert < 40 mg/dl

e positive Familienanamnese (frihzeitige KHK bei Verwandten ersten

Grades, Manner < 55 Jahre, Frauen < 65 Jahre)
e Alter (Frauen > 55 Jahre)

sowie weitere Risikofaktoren: Adipositas, Diabetes mellitus, Gesamt-C/HDL-

C-Quotient > 4,5. Angaben zu den LDL-C-Werten, zum Risikofaktorenprofil

und der Pharmakotherapie der Probandinnen der einzelnen Studiengruppen

kdnnen Tabelle 2 bis 4 entnommen werden.

Tab. 2: LDL-C-Werte, Risikofaktorenprofil und Pharmakotherapie der WG.
*= “Haupt-Risikofaktoren® nach NCEP ATP |Ill; **= weitere
Risikofaktoren; HDL-C= High Density Lipoprotein; pos. Fam.=
positive ~ Familienanamnese; T-C/HDL-C=  Gesamt-C-HDL-C-
Quotient; CSE-Hemmer= Cholesterol-Synthese-Enzym-Hemmer; B-
Blocker=  Betarezeptorenblocker; ACE-Hemmer= Angiotensin-
Converting-Enzym-Hemmer; AT-I-Blocker= Angiotensin-I-Rezeptor-
Blocker.

Risikofaktoren
LDL- . . E.)
E;?]din \(/;Vert = '% P % ﬁ :8 . E'I Pharmakotherapie
[mg/di] § ‘é ?;3 L * ‘é 22| T
” js! =
gl |22 822 |88 ¢F
CSE-Hemmer,
1 307 X X X | Antidstrogen,
3-Blocker
2 158 X
3 174 « thilddrﬂsen-
praparat
4 218 X X
5 183 X X
CSE-Hemmer,
6 251 X X | Ostrogenpraparat
Schilddriisen-
7 132 X X praparat,
Ostrogenpraparat
8 205 X X X X | Kalziumantagonist
9 143 X
10 172 X X X X
11 161 X X X X | B-Blocker
12 145 X X X X X | B-Blocker

21




B-Blocker, ACE-
13 135 X X X X | Hemmer
14 165 X X x | Ostrogenpraparat
15 178 X X x | Ostrogenpraparat
Schilddriisen-
16 159 X X priparat
17 183 X AT-|-Blocker
Tab. 3: LDL-C-Werte, Risikofaktorenprofil und Pharmakotherapie der PG.
Abklrzungen siehe Tab. 2.
Risikofaktoren
LDL- x . x . O
E;% din \(IDV-ert *ac; -% *$ % _§ *g .2 Pharmakotherapie
glslee &, | 8|82 T
modll 31 £18a| ¢| 2| S |2%|0
o I cI| a | < < |OE|
1 190 X X X | Rheumatikum
2 183
3 164 X X X Ostrogenpraparat
4 227 X X X
5 169 X
CSE-Hemmer,
6 | 198 X | X AT-I-Blocker
7 152 X
Psychopharmaka,
8 231 X Antidepressiva,
Schilddriisenpraparat
9 225 X X X X | Protonenpumpenblocker
10 193 X x | Ostrogenpraparat
11 151 X
12 500 . Johanrjiskraut,
pflanzliche Hormone
13 165 X
Schilddriisenpréaparat,
14 167 X X X x | Thrombozytenaggregations-
hemmer, Antidepressiva
Johanniskraut,
Ostrogenpraparat,
15 163 X Phyto?hergpgutikum,
Elektrolyte
16 173 X X X X
17 192 X X Hormonpflaster
18 183 X X
19 137 X X
3-Blocker,
Schilddriisenpraparat, AT-I-
20 140 X X X X Blocker, Diurgtikﬁm,
Kalziumantagonist
21 207 X X X
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Tab. 4: LDL-C-Werte, Risikofaktorenprofil und Pharmakotherapie der NG.
Abkilrzungen siehe Tab. 2.

Risikofaktoren

LDL-C- . x ;
Pro- | wert R - = 5 | < Pharmakotherapie
S n
bandin mg/dl] | & |8 So| 8 2 | g3 2
[5) [0} = - % 2| =
2 |2 |8a]l ¢ | & | £|8%| O
o T cT| & | < < |OE|
1 167 X X
2 173 X Vitamin E
3 512 . . X . . X Schl!ddrusenpra_parat,
Kalziumantagonist
Schilddrisenpréparat,
4 177 X Ostrogenpréaparat,
Phytotherapeutikum
Schilddriisenpraparat,
5 145 X Phytotherapeutikum
B-Blocker,
6 156 X X x | Ostrogenpréparat,
Insulinsensitizer
7 209 X

3-Blocker, Schilddriisen-
8 150 X X préaparat,
Antidepressiva,

9 199
Vitamine, Elektrolyte,

10 161 X X Phytotherapeutikum
B-Blocker, Kalzium-

11 195 X X X X X antagonist, Angio_tensin—ll-
Rezeptorantagonist,
Diuretikum

12 205 X X X

13 160 X X
B-Blocker, Schilddriisen-

14 131 X X | préparat,
Ostrogenpraparat

15 219 X X | Schilddrisenpraparat

16 175 X X

17 170 X X

18 158 X Ostrogenpraparat

19 218 X X X

20 178 X X X x | Schilddrisenpraparat
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2.1.1.2  Ausschlusskriterien

Ausgeschlossen  wurden  Frauen mit einer  arteriosklerotischen
Grunderkrankung (arterielle Verschlusskrankheit, Nephrosklerose, koronare
Herzkrankheit) sowie mit einem neurologischen Erkrankungsbild (Epilepsie,
Apoplexie, Infektionen des Zentralen Nervensystems, Multiple Sklerose,
Parkinsonsyndrom). Der Ausschluss arteriosklerotischer und neurologischer
Erkrankungen lag darin begrindet, dass die Gefahr akuter Komplikationen
wahrend der Bewegungstherapie ausgeschlossen und die Anforderungen der
Trainingseinheiten ohne Bewegungseinschrdnkung bewerkstelligt werden

konnten.

2.2 Untersuchungsgang

Vor Beginn der Studie wurden alle Interessentinnen im Rahmen eines
Informationsabends mit dem Studiendesign vertraut gemacht. Die
Probandinnen wurden durch die Zusendung ihrer aktuellen Cholesterinwerte,
nicht alter als vier Wochen, an das Institut flr Kreislaufforschung und
Sportmedizin und einer schriftlichen Einverstéandniserklarung hinsichtlich der
Studienbedingungen ausgewahilt.

Die Interventionsdauer betrug 16 Wochen. Die Teilnehmerinnen fanden sich
zu drei Untersuchungszeitpunkten, zu Beginn der Studie (U1), nach 12
Wochen (U2) und nach 16 Wochen (U3) ein. Bei U1 wurden die
Teilnehmerinnen unter Anwendung der Klinischen Routineverfahren
hinsichtlich der Studienkriterien untersucht und in die Studie ein- bzw.
ausgeschlossen. Bei Applikation einer cholesterinsenkenden Medikation, war
dem Interventionsstart bei Einverstdndnis des Hausarztes, eine 14-tagige
Auswaschphase vorangestellt. Nach der Auswaschphase wurden die
Cholesterinwerte erneut bestimmt. Im weiteren Verlauf der Studie erfolgte
keine Einnahme lipidsenkender Medikamente. Im Anschluss an U1 wurden
die Studienteilnehmerinnen randomisiert in die drei Walkinggruppen eingeteilt.

Zu allen Untersuchungszeitpunkten fand nach der Nichtern-Blutenthahme
eine ausfihrliche Patientenanamnese mit Erfassung der anthropometrischen

Daten und eine allgemeine klinische Untersuchung statt. Es erfolgte jeweils
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ein Ruhe-EKG sowie eine echokardiographische Untersuchung bei U1 und
U3. Im Anschluss wurde eine fahrradergometrische Belastungsuntersuchung
nach dem WHO-Schema durchgefiihrt. Bei U1 und U3 absolvierten die
Probandinnen einen Walkingtest (UKK-Walkingtest) zur Erfassung der
walkingspezifischen Fitness (244). Zwischen U1 und U2 erfolgte wahrend
einer regularen Walkingeinheit, bei finf Probandinnen je Gruppe, eine
Spiroergometriemessung zur Uberpriifung der tatsachlichen
Belastungsintensitat und des Kilokalorienverbrauchs. Da im grdBten Teil der
zur Diskussion herangezogenen Studien Kilokalorien als Einheit fir den
Energieverbrauch benutzt wurden, wird auch in der vorliegenden Arbeit nur
mit Kilokalorienangaben verfahren.

Die ersten 12 Wochen der Studie bestanden aus einer monotherapeutischen
Bewegungsintervention, welche weiterfihrend mit einer vierwdchigen
Erndhrungsmaodifikation, im Sinne einer Kombinationstherapie erganzt wurde.

Das Studiendesign ist in Abbildung 1 dargestellt.

Erneute
Bestimmung der
Cholesterinwerte
nach
Auswaschphase

16 Wochen

Zusendung der Auswaschphase der | |

Cholesterinwerte, cholesterinsenkenden
Ermittlung der Medikamente Bewegungsintervention Kombinationstherapie
Probandinnen 12 Wochen 4 Wochen
= H
&
a8
i=4
2 PG
€
o
2
2
= NG
4 Wochen 2 Wochen
formations- u1 ; u2 ; u3
i H Blutlabor Blutlabor Blutlabor
Anthropometrie Anthropometrie Anthropometrie
Fahrradergometrie Fahrradergometrie Fahrradergometrie
UKK-Walkingtest UKK-Walkingtest

Abb. 1: Allgemeiner Studienablauf.
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2.3 Klinischer Untersuchungsverlauf

Alle  Untersuchungen wurden unter identischen Bedingungen im
Tageszeitraum von 8.00 bis 11.00 Uhr vormittags durchgefiihrt. Nach
mindestens zwdlfstiindiger Nahrungskarenz und Alkoholabstinenz fand eine
vendse Blutentnahme statt. Hierzu wurde eine Braunile (21 G x % “x 7°
VACUTAINER SYSTEM) in eine kurzzeitig gestaute Armvene gelegt und das
Blut mit Hilfe eines Vakuum-Blutentnahmesystems entnommen. Die
verwendeten Braunillen und das Blutenthahmesystem wurde von der Firma
BECTON DICKISON VACUTAINER SYSTEMS, Plymouth-UK hergestellt. In
Tabelle 5 sind die Laborparameter sowie die Normwerte aufgeflhrt die in
diese Arbeit eingingen.

Tab. 5: Laborparameter und Normwerte nach NCEP ATP 11l (2).

Parameter Normwerte Frauen [mg/dl]
<200 erstrebenswert
Gesamt Cholesterin 200-239 | grenzwertig erhoht

> 240 hoch

<100 optimal

100-129 | noch optimal
LDL-C 130-159 | grenzwertig erhéht
160-189 | hoch

> 190 sehr hoch

<40 niedrig
HDL-C > 60 hoch

<150 normal
Triglyzeride 150-199 | grenzwertig erhdht

> 200 hoch

Bei allen Visiten wurde eine Patientenanamnese mit einer allgemeinen
klinischen Untersuchung durchgefihrt. GemaB der Empfehlungen der
Deutschen Hochdruckliga wurde der arterielle Ruheblutdruck nach
zehnminltiger Ruhepause im Sitzen indirekt nach der Methode von RIVA
ROCCI KOROTKOFF mittels vollautomatischem Messverfahren bestimmt
(73). Das Gewicht wurde bei leichter Bekleidung mit Hilfe der SECA Waage
der Firma VOGEL&HALKE, Hamburg ermittelt. Die Bestimmung des Body-
Mass-Index (BMI) erfolgte nach der Formel: Kérpergewicht (kg) / KérpergrdBe
(m)%. Es wurde ein Ruhe-EKG der Brustwand (V1 bis V6) nach WILSON,
sowie der Extremitdten nach EINTHOVEN und GOLDBERGER abgeleitet.
Das Ruhe-EKG wurde mit dem MAC 1200 der Firma GE MEDICAL

SYSTEMS, Freiburg durchgefuhrt. Das Gerat ermdglicht eine automatische
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zehn Sekunden Aufnahme mit zwdlf Ableitungen. Weiterhin ist eine manuelle
Messung zur Registrierung von sechs Ableitungen in Echtzeit sowie eine
kontinuierliche Arrhythmie-Analyse méglich. Die Echokardiographie mit dem
VIVID ™ 3 der Firma GE MEDICAL SYSTEMS, Solingen, wurde jeweils durch
den gleichen Untersucher bei allen Patientinnen in linker Halbseitenlage
durchgeflhrt.

2.3.1 Laborparameter

2.3.1.1 Gesamtcholesterin

Fir die in vitro Diagnostik zur quantitativen Bestimmung des Cholesterins in
Serum wurde das CHOLESTEROL REAGENZSYSTEM der Firma ABX
DIAGNOSTICS, Montpellier Frankreich eingesetzt. Die Methode beruht auf
einem kolorimetrischen, enzymatischen Test (CHOD/PAP-Methode). Das
gebildete Hydrogenperoxid fihrt in Anwesenheit von Peroxidase den
oxidativen Anschluss von Phenol und 4-Aminoantipyrin durch, um ein Derivat
von rotem Chinoneimin zu bilden. Im direkten Verhaltnis zur
Cholesterinkonzentration steht die Farbintensitat, welche fotometrisch
gemessen wird. Die Analysen wurden am COBAS MIRA PLUS SYSTEM der
Firma HOFFMANN LA ROCHE, Basel Schweiz getestet. Das COBAS MIRA
PLUS SYSTEM ist ein Zentrifugalanalyser, ausgertstet mit einem neuartigen
Spektralphotometer mit longitudinalem Messprinzip. Das HDL-C und die
Triglyzeride wurden ebenfalls mit dem COBAS MIRA PLUS bestimmit.

Verestertes Cholesterin + HO ﬂ—) Cholesterin + Fettsdure

Cholesterin+ 0y ﬂ) A4 — Cholesten —on—3+ Hp0»

2.3.1.2 HDL-Cholesterin

Fir die in vitro Diagnostik zur quantitativen Bestimmung von Cholesterin-
Lipoproteinen hoher Dichte (HDL-Cholesterin) in Serum wurde das PENTRA
HDL DIRECT CP REAGENZSYSTEM der Firma ABX DIAGNOSTICS
eingesetzt. Dies ist eine homogene Methode zur Direktbestimmung. Die
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Methode ist von den Eigenschaften eines einzelnen Detergens abhangig und

umfasst 2 Reagenzien:

1. Reagenz: Unverestertes Non-HDL-C wird einer Enzymreaktion ausgesetzt.
Das dabei entstandene Peroxid reagiert in einer Peroxidase-
Reaktion mit DSBmT zu einem farblosen Produkt.

2. Reagenz: Dieses Reagenz besteht aus einem Detergens, welches das
HDL-Cholesterin, Cholesterinesterase und eine farbstoffbildende
Kupplungssubstanz I6st und so eine Farbe flr die quantitative
Bestimmung von HDL-Cholesterin bildet.

HDL, LDL, VLDL, Chylomikronen—ASC€/410T*CO_ i ht reaktives LDL

DSBmT + Peroxidase VLDL, Chylomikronen

HDL HDL~—spezifisches Detergens

gespaltenes HDL

HDL— Cholesterin Cholesterinesterase A4 Cholestenon+ H>0p

H>07 + DSBmT +4 — AAP———— — > Farbentwicklung
Peroxidase

2.3.1.3  Triglyzeride

Far die in vitro Diagnostik zur quantitativen Bestimmung von Triglyzeriden in
Serum wurde das TRIGLYCERIDES REAGENZSYSTEM der Firma ABX
DIAGNOSTICS eingesetzt. Die Methode beruht auf einem kolorimetrischen,
enzymatischen Test (GPO/PAP-Methode).

Das gebildete Hydrogenperoxyd fuhrt in Gegenwart von Peroxidase den
Anschluss von 4-Chlorphenol und 4-Aminoantipyrin durch, um ein rotes
Derivat von Chinoneimin zu bilden. Die Farbintensitat steht in direkter

Beziehung zur Triglyzeridkonzentration und wird fotometrisch gemessen.

. Li .
Triglyceride _ pase Glycerin + Fettsdure

Glycerin + ATP & Glycerin—3— P+ ADP

Glycerin—3—-P+ 09 ﬂ) Dihydroxyaceton — Phosphat + H> O~

28



2314 LDL-Cholesterin

Die LDL-C-Konzentration wurde nach der FRIEDEWALD Formel ermittelt.

Triglyceride

LDL — Cholesterin = Gesamtchol esterin — — HDL Cholesterin

2.3.1.5 Laktatbestimmung

Am hyperamisierten Ohr wurde zur kapillaren Blutgewinnung mit einer Einmal-
Lanzette (HAEMOSTILLET der Firma WILLY RUSCH, Béblingen) in das
Ohrlappchen gestochen. 20 pl Blut wurde zur Laktatbestimmung mit einer
geeichten Einmal-Mikroglaspipette (Typ INTRAMARK der Firma BRAND,
Hagen) entnommen. Nach der Entnahme wurde das Blut in ein 2 ml Safe-
Lock-GefaB mit 1000 pl Systemlésung gegeben, 30 Sekunden mittels eines
Rattlers gemischt und bis zur Weiterverarbeitung bei 4° C aufbewahrt. Nach
der enzymatischen-amperometrischen Methode wurden die Blutlaktatwerte
mittels EBIO PLUS der Firma EPPENDORF, Hamburg bestimmt.
Nullpunktbestimmungen sowie eine Geréatekalibration wurden jeweils vor den
Analysen mit fertig konfektionierten Standards und vier Kontrollen zur Eichung
des Gerats durchgefiihrt. Nach dem Ansaugen der Lésung aus den jeweiligen
ReagenzgefaBen mittels automatisch gesteuerter Hohlnadel, beginnt der
zyklische Messvorgang. Laktat wird nach Durchtritt durch die erste Membran
entsprechend der Reaktionsgleichung | an der mit Laktatoxidase (LOD)
besetzten Membran zu Pyruvat und Wasserstoffperoxyd (H202) reduziert,
wobei LOD die Reaktion katalysiert. Entsprechend der Reaktionsgleichung |l
wird das gebildete H.0- nach Durchtritt durch die zweite Membranschicht an
der Platinelekirode bei +600 mV oxidiert. Das Messsignal der Elekirode
(Strom-Zeit-Kurve), welches von der Laktatkonzentration abhangig ist, wird
wahrend der Probenentnahme fortlaufend differenziert. Der maximale Anstieg
der Strom-Zeit-Kurve ist gekennzeichnet durch das Maximum der
differenzierten Kurve. Das diesbezlgliche maximale Messsignal wird in einen
Spannungswert umgewandelt, welcher zu der Laktatkonzentration
proportional ist. Je Serie wurden zwei unterschiedliche Standards sowie
mindestens vier Leerwerte bestimmt. Die in der Studie erhobenen Laktatwerte

stellen den Mittelwert aus den jeweils erhobenen Doppelmessungen dar.
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Reaktionsgleichung |

L—- (+) — Laktat + O, —2— Pyruvat + H,0,

Reaktionsgleichung Il

H,0, % 00" +0, +2e”

2.3.2 Fahrradergometrische Belastungsuntersuchung

Die Durchfihrung der Belastungsuntersuchung orientierte sich an den
aktuellen Leitlinien zur Ergometrie der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie
(328). Der Fahrradergometrietest nach dem WHO-Schema wurde mit dem
ERGO-METRICS 900, ein Ergometer der Firma ERGOLINE GmbH&Co.KG,
Bitz durchgeflihrt. Das Ergometer ermdglicht eine vollautomatische Messung.
Ein eingebautes ergometersicheres Blutdruckmessgerat, welches auf der
RIVA ROCCI KOROTKOFF Methode basiert, garantiert die Uberwachung der
Blutdruckwerte im Testverlauf. Das gewéhlte Belastungsschema wird
drehzahlunabhangig durchgefihrt, um eine konstante Belastung pro Stufe zu
garantieren. Das Elektrokardiogramm wurde mit dem ERGOSCRIPT EK3012
der Firma ERGOLINE GmbH&Co.KG, Bitz aufgezeichnet. Der EKG-Schreiber
ermdglicht die Vermessung aller zwdlf Standardableitungen nach
EINTHOVEN, GOLDBERGER und WILSON.

Das WHO-Verfahren dient bei einem niedrigen Lastbeginn von 25 Watt und
vergleichsweise geringer, stufenférmiger Steigerung, um 25 Watt, alle zwei
Minuten, dem Anspruch der exakten kardiovaskularen EKG- und
Blutdruckdiagnostik unter Belastungsanstieg. Die Belastungsuntersuchung
wurde aufrecht in sitzender Position durchgefihrt. Die Probandinnen sollten
dabei einen Drehzahlbereich von 50-70 U/min einhalten. Durch die Einhaltung
der Umdrehungen pro Minute sollte verhindert werden, dass sich durch
unterschiedliche Tretgeschwindigkeiten der Wirkungsgrad und damit
hamodynamische Parameter verandern (212;334). Beginnend bei 25 Watt
sowie bei Beendigung jeder neu erreichten Belastungsstufe wurde der
arterielle Blutdruck am Oberarm in Herzhéhe sowie die entsprechende
Herzfrequenz gemessen. Zur Bestimmung der Laktatkonzentration wurde
Kapillarblut aus dem Ohrlappchen entnommen. Am Ende jeder
Belastungsstufe bewertete die Probandin ihr Belastungsempfinden mittels
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RPE-Wert (Received Perception of Exertion) (41). Die Belastung erfolgte bis
zur subjektiven Erschépfung, die durch die Zahl 17 (sehr schwer) auf der
Borg-Skala, bei der die Probandin als ausbelastet gelten kann, definiert wurde
(41;289). Der gesamte Ablauf der Fahrradergometrie wurde durch mindestens
eine erfahrene MTA-Laborkraft und den Studienarzt via Monitor Gberwacht.

Abbruchkriterien der Fahrradergometrie:

Als Abbruchkriterien fur die Belastungsuntersuchung galten die von der

Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie in den Leitlinien zur Ergometrie

angegebenen absoluten Indikationen (328):

- ST-Strecken-Senkung = 3 mm

- ST-Strecken-Hebung = 1 mm

- Blutdruckabfall > 10 mmHg (Vergleich zum Ausgangsblutdruck) mit Zeichen
einer myokardialen Ischamie (Angina Pectoris, ST-Senkung)

- MaBig schwere Angina-Pectoris-Symptomatik

- Schwere Dyspnoe

- Klinische Zeichen einer Minderperfusion (Zyanose)

- Anhaltende (Dauer > 30 sek) ventrikulare Tachykardie

- Erschépfung des Patienten

Als relative Indikationen galten (328):

- Hypertensive Fehlregulation (RRs 230 - 260 mmHg; RRd = 115 mmHg)

- Blutdruckabfall > 10 mmHg

- Polymorphe Extrasystolie, zwei konsekutive VES, Salven

- Supraventrikulare Tachykardien

- Bradyarrhythmien

- Leitungsstbérungen

- Auftreten von Leitungsstérungen (hdéhergradiger AV-Block, Schenkelblock)
- Verstarkte Angina-Pectoris-Symptomatik
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2.3.3 Weitere Untersuchungsverfahren

2.3.3.1 UKK Walkingtest

Der UKK-Walkingtest, entwickelt von OJA et al. (2001) im UKK (Urho Kaleva
Kekkonen) Institute for Health Promotion Research, Tampere, dient der
Bestimmung der kérperlichen, walkingspezifischen Leistungsféhigkeit sowie
der Berechnung der kardiorespiratorischen Kapazitat (VO max) (244). Das
Testverfahren kann mit Personen im Alter zwischen 20 und 65 Jahren, die
ohne krankheitsbedingte Einschrankung maximal schnell gehen kénnen und
keine Medikamente einnehmen, die die Herzfrequenz beeinflussen,
durchgefiihrt werden. Auch fiir Ubergewichtige stellt der Test eine
zuverlassige Untersuchung dar. Nach einer leichten Aufwarmung der
Testteilnehmer wird mit schnellst méglicher, konstanter Geschwindigkeit eine
2 km lange Teststrecke zurlickgelegt. Dokumentiert wird die daflir benétigte
Zeit sowie die Herzfrequenzrate. Die gewonnen Testdaten dienen, neben
Alter und BMI der Probanden, der Errechnung des UKK-Fitnessindex (Abb. 2)
sowie der kardiorespiratorischen Kapazitat (VO max) (Abb. 3). Entsprechend
dieses Fitnessindex wird die kérperliche Leistung der Probandinnen im Ver-

gleich zu gleichaltrigen und gleichgewichtigen Frauen kategorisiert (Tab. 6).
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Berechnungsbeispiel des Fithessindex fur Frauen:

Die Walkingzeit in Minuten, die Walkingzeit in Sekunden, die Herzfrequenz
sowie der BMI, grau hinterlegt, werden mit dem jeweiligen Koeffizienten, siehe
Abb. 2 multipliziert. Die daraus errechneten Ergebnisse werden miteinander
addiert. Nun wird diese ermittelte Summe zu einer ganzen Zahl abgerundet.
AnschlieBend wird das Alter, grau hinterlegt, welches zuvor mit dem Faktor 55
multipliziert wurde von dieser Zahl subtrahiert. Das dadurch erhaltene
Ergebnis wird von dem Koeffizienten 304 abgezogen. Diese Subtraktion ergibt
letztlich den Fitnessindex (244).

Walkingzeit (min) 15x 8,5 = 127,5
Walkingzeit (sek) 30x 0,14 = 4,2
Herzfrequenz (Schlage/min) 156 x 0,32 = 49,92
BMI (kg/m?) 24 x 1,1 = 264
Summe: 208,02
Summe abgerundet: 208

subtrahieren von der Summe
Alter (Jahre) 55x0,4 22
Subtraktion: 186

subtrahieren von dem Koeffizienten 304

Fitnessindex 118

Abb. 2: Berechnungsbeispiel des UKK-Fitnessindex fur Frauen.

Tab. 6: Kategorisierung der UKK-Fitnessindices.

Fitnessindex Index Klassifizierung
<70 deutlich unter dem Durchschnitt
70 -89 geringflgig unter dem Durchschnitt
90-110 Durchschnitt
111-130 geringflgig Gber dem Durchschnitt
> 131 deutlich Gber dem Durchschnitt
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Die kardiorespiratorische Kapazitat (VO, max) wird fur Frauen anhand

folgender Formel ndherungsweise ermittelt:

VO, max =
116,2 - 2,98 x Walkingzeit (min) - 0,11 x Herzfrequenz (min) - 0,14 x Alter - 0,39 x BMI

Berechnungsbeispiel:

116,2 - 2,98 x 17,5 (min) - 0,11 x 145 (min) - 0,14 x 40 Jahre - 0,39 x 23kg/m2 =
33,5 ml/min/kg

Abb. 3: UKK-Berechnungsformel der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO
max) far Frauen.

2.3.3.2  Spiroergometriemessung

Mit Hilfe einer transportablen Spiroergometrie, dem META MAX® 3B der
Firma CORTEX, Leipzig, wurde der tatsachliche Kilokalorienverbrauch einer
Trainingseinheit, randomisiert, bei finf Teilnehmerinnen je Studiengruppe
Uberprift sowie die spiroergometrischen Daten, die Gehgeschwindigkeit und
der Streckenumfang dokumentiert. Es handelt sich um ein mobiles
Ergospirometrie System. Durch das Breath-by-Breath-Messverfahren werden

die Gaskonzentrationen jedes Atemzugs kontinuierlich erfasst.

2.3.3.3  Fragebdgen zur gesundheitsbezogenen Lebensqualitat sowie zur

Befindlichkeitsveranderung

Zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt wurde der
Fragebogen SF 36 (Short-Form Health Survey mit 36 Fragen) sowie der PLC
(Profil der Lebensqualitat chronisch Kranker) zu Beginn der Studie nach zwélf
und nach 16 Wochen eingesetzt (303;306). Diese Fragebdgen beinhalten
subjektive Angaben zu den Bereichen psychisches Wohlbefinden, allgemeine
Gesundheits- und Schmerzwahrnehmung, Vitalitdt, emotionale und
kérperliche Rollenerfillung sowie der sozialen Funktion.

Zur Erhebung der Befindlichkeitsveranderung der Frauen fanden in jeder
dritten Woche der Studie, jeweils vor und nach der Trainingseinheit,
psychologische Fragebdgen Anwendung (176-179). Hierbei wird zum einen
der aktuell erlebte, kérperliche Allgemeinzustand sowie die kurzfristige und
situationsgebundene Befindlichkeit ermittelt. Die gewonnenen Daten der hier
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genannten Fragebdgen finden in dieser Arbeit keine Berlicksichtigung. Sie
sind jedoch Grundlage weiterer wissenschaftlicher Publikationen (298).

2.3.4 Intervention

2.3.4.1  Bewegungsintervention

Es wurde ein Uber den Ruhebedarf hinausgeflhrter zusatzlicher
Kalorienverbrauch durch Bewegung von 1200-2000 kcal pro Woche
angestrebt (205;247). Dieser wurde anhand von Normtabellen zur Setzung
der entsprechenden Reizhaufigkeit und des Reizumfanges errechnet (3).
Somit umfasste die Bewegungsintervention in allen Studiengruppen ein an
vier Terminen pro Woche stattfindendes 90-minutiges Walkingprogramm. Die
spezifischen Walking Techniken werden hieran anschlieBend beschrieben.
Die Bewegungseinheiten fanden in der Nahe der Deutschen Sporthochschule,
im Kdélner Stadtwald statt. Das dortige Gelande bietet sowohl die Méglichkeit
des Walkens in der Ebene sowie die Einbeziehung von
Bodenbeschaffenheiten mit wechselndem Profil. Jede Gruppe wurde an zwei
Terminen pro Woche jeweils von einer der Projektgruppe angehérigen
Diplomsportlehrerin angeleitet. An zwei weiteren Einheiten pro Woche
absolvierten die Probandinnen selbstéandig ihr individuelles Walking-
programm, welches einzeln oder in Kleingruppen durchgefiihrt wurde. Die
Trainingsbelastung wurde bei einer Intensitdt von 2,0 mmol/l Laktat
entsprechend der Ergebnisse des WHO-Stufentests bei U1 festgelegt (286).
Alle vier Wochen wurde die Trainingsintensitat mittels Laktatbestimmung
Uberprift und gegebenenfalls neu justiert. Als Kontrollparameter wurde
wahrend der Trainingseinheiten die Pulsfrequenz genutzt und mittels
Pulsmesser Uberprift. Die tatsachliche Trainingshaufigkeit und -dauer, die
Trainingsinhalte sowie das subjektive Empfinden nach Borg wéahrend einer
Bewegungseinheit wurde zur individuellen Trainingsgestaltung durch ein
eigenstandig geflihrtes Trainingstagebuch dokumentiert (siehe Anhang).

Um das sporttherapeutische Gesamtziel der Studie, die Entwicklung einer
Handlungskompetenz fir einen eigenstandigen, individuellen, dauerhaften
und bewegungsorientierten Lebensstil zu erreichen, wurde die 16-wdchige
Bewegungsintervention in drei Phasen eingeteilt. Die ersten vier Wochen

35



bestanden aus einer Anpassungsphase, an welche sich eine ebenfalls
vierwdchige Aufbauphase anschloss. Ab der neunten Woche erfolgte Uber
acht Wochen, bis zum Abschluss der Studie, eine Trainingsphase. Im Sinne
einer langsamen  Trainingssteigerung  betrug der Umfang der
Anpassungsphase zunachst 60 Minuten. Im Mittelpunkt stand hier die
physiologische sowie die motivationale Vorbereitung der Teilnehmerinnen auf
das Training. Technische und sportartspezifische Inhalte spielten eine
untergeordnete Rolle. Der Walkinganteil der Einheit betrug in dieser Phase ca.
30 %, wobei wechselnde Be- und Entlastungsphasen im Sinne einer
Intervallmethode angewandt wurden. Wéahrend des Walkens wurden zu
Beginn noch haufig intermittierende Erholungsphasen eingebaut. Deren
zeitliche Umfange nahmen im Verlauf der Intervention immer weiter ab, mit
dem Ziel das Training in der Dauermethode zu absolvieren. In den
Entlastungsphasen wurden koordinative Fertigkeiten erarbeitet, welche die
Basis fur spéatere technische Anforderungen darstellten. Trotz des geringen
Technikanteils wurden in dieser Phase grundlegende Merkmale der
Bewegungsform, wie Bewegungsrhythmus, -tempo, -ausmaB und -impuls

bereits thematisiert.

Anpassungsphase 1.-4. Woche

5%

20%

= Walking

® Wahrnehmung
O Spiel

O Koordination
W Technik

15%

Abb. 4: Anpassungsphase (1. — 4. Woche) der Bewegungsintervention.
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Die Dauer der Trainingseinheiten der Aufbauphase wurde auf 90 Minuten
erweitert. Die Intervallbelastungen wurden zu langeren Zeitabschnitten
zusammengeflgt. Ziel der Aufbauphase war es die Probandinnen auf einen
Leistungsstand zu bringen, der es ihnen ermdglichte sich 70 Minuten lang in
der spezifischen Walking Technik zu belasten. Die Technikvermittiung der
Walkingformen stand in dieser Phase im Vordergrund. Das Walken nimmt im
Gegensatz zum Power- und Nordic Walken eine Sonderrolle ein. Den
Teilnehmerinnen wurden hier die Bewegungsmerkmale eines 6konomischen
Gangbildes vermittelt. Die Diplomsportlehrerin achtete verstarkt auf die
Individualisierung, um die Teilnehmerinnen koordinativ und physiologisch
weder zu Uber- noch zu unterfordern. Wahrnehmungs- und
Koordinationsschulung sowie Spielformen nahmen einen zunehmend

kleineren zeitlichen Anteil ein.

Aufbauphase 5.-8. Woche

= Walking

® Wahrnehmung
O Spiel

O Koordination
W Technik

5%

5%
60%

10%

Abb. 5: Aufbauphase (5. — 8. Woche) der Bewegungsintervention.

Das Ubergeordnete Ziel der Trainingsphase bestand in der Verbesserung der
Grundlagenausdauer. Des Weiteren wurde die jeweilige Bewegungstechnik
optimiert. Wie in den vorherigen Phasen bestand jede Bewegungseinheit, im
Sinne einer Verletzungsprophylaxe, aus einem zehnminutigen Auf- und
Abwarmen in Form von Dehntbungen. In den letzten acht Wochen erhielt das
Walken, in der jeweiligen Technik, einen prozentualen Anteil von 95 %. Den
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Probandinnen wurden folgende Ratschlage flir die gemeinsamen sowie fiir die
selbstandigen Trainingseinheiten gegeben:

e Nehmen Sie wenn mdglich eineinhalb Stunden vor sowie nach dem
Training nur leichte Malzeiten ein

e Bilden Sie Trainingspaare- oder Gruppen

e Bestimmen Sie feste Trainingstermine

e Variieren Sie die Walkingstrecke (Landschaft, Profil)

e Walken Sie mit Musik

e Wahlen Sie wetterangepasste Kleidung

Trainingsphase 9.-16. Woche

5%

@ Walking
| Sonstiges

95%

Abb. 6: Trainingsphase (9. — 16. Woche) der Bewegungsintervention.

Walking Techniken

WALKEN

Dem Walken liegt keine spezifische Technik zugrunde. Es entspricht einem
zligigen spazieren gehen. Die Diplomsportlehrerin vermittelte und achtete
wahrend der Trainingseinheiten auf ein korrektes, 6konomisches Gangbild.
Der Oberkorper sollte beim Walken aufgerichtet und die Schultermuskulatur
entspannt sein. Der Blick sollte mindestens zehn Meter nach vorne gerichtet

werden, um einen Rundriicken zu vermeiden. Die Arme h&ngen locker nach
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unten und schwingen ohne Krafteinsatz mit. Die Kniegelenke sind beim
Aufsetzen der Ferse leicht gebeugt. Die FuBspitzen zeigen nach vorne.

POWER WALKEN
Das wesentliche Unterscheidungsmerkmal zwischen dem Power Walken und

dem normalen Walken bzw. dem zligigen spazieren gehen ist der Armeinsatz.
Beim Power Walken werden die Arme aktiv eingesetzt, sie sind im
Ellenbogengelenk gebeugt und schwingen kraftvoll vor und zurtck. Der
Impuls der Arme bestimmt die Schrittldange sowie die Schrittfrequenz. Durch
den aktiven Armeinsatz sind somit die Schritte schneller und klrzer als bei
dem Walken ohne Arme. Die FliBe werden bewusst lber die Ferse bis zum
FuBballen hin abgerollt, um durch einen Abdruck von den Zehen einen
beschleunigenden Impuls nach vorne zu erhalten (46). Im Folgenden wird die
Technik des Power Walkens anhand eines Bildes beschrieben.
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Nr.
Nr.
Nr. 3

Nr. 4
Nr. 5
Nr. 6

Nr.

: Der Oberkérper ist aufgerichtet.
2: Das Brustbein wird bewusst nach vorne, oben genommen.

: Dafir missen die Schulterblatter leicht zueinander gefuhrt werden.

Die Schultern hangen locker nach unten.

: Die Bauchmuskulatur ist angespannt, um ein Hohlkreuz zu vermeiden.
: Der Blick ist nach vorne gerichtet, ca. zehn Meter vor den FuBspitzen.
: Die Ellenbogen sind um etwa 90 Grad gebeugt und verbleiben in dieser

Position. Die Arme werden parallel zueinander, dicht am Oberkérper
noch vorne und hinten geschwungen. Die Ellenbogen werden aktiv
nach hinten gezogen und kommen passiv, entspannt wieder nach

vorne.

: Die Hande bilden eine lockere, keine geballte Faust und schwingen

maximal bis auf Augenhdhe aus.

Beim Power Walken sind die Schritte kurz und dynamisch. Das Abrollen der

FUBe geschieht gerade in Laufrichtung. Zehen werden beim Aufsetzen der

Ferse aktiv zum Schienbein angezogen. Das Kniegelenk ist beim Aufsetzen

40



der Ferse leicht gebeugt. Nach dem Abrollen des FuBes bis zum FuBballen
erfolgt ein impulsiver Abdruck von den Zehen zur Beschleunigung nach vorne.
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NORDIC WALKEN

Das Nordic Walken ist eine Variante des Walkens, welche sich durch den
zusatzlichen Einsatz von Stécken von dieser unterscheidet. Die Technik des
Nordic Walkens ahnelt der Bewegungsausfiihrung des Skilanglaufs (46). Die
Bewegungsphasen werden im Anschluss, mit Hilfe einer Bilderreihe erklart.

Die Hande befinden sich bereits in den
Schlaufen der Nordic Walkingstocke. Die
Stdcke werden fest, aber nicht verkrampft
umschlossen. Die Arme hangen locker

am Koérper nach unten.

~ Der rechte Arm wird leicht gebeugt nach
vorne geflihrt. Der Stock wird nach hinten
abgewinkelt, sodass die Spitze dieses
Stocks in etwa in Fersenhdéhe des linken
gleichzeitig nach vorne geflihrten FuBes
einsticht. Der linke FuB wird mit der Ferse
aufgesetzt, das Kniegelenk ist leicht
gebeugt. Die linke FuBspitze wird aktiv in
Richtung des Schienbeins angezogen.
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T— Der linke FuB wird Uber die ganze
FuBsohle in Laufrichtung bis zum
FuBballen abgerollt. Wahrend der
gesamten Abrollphase des linken FuBes
wird auf den rechten Stock mit dem
rechten Arm Druck ausgetbt. Somit erhalt
der Korper einen Impuls nach vorne oben.

Gleichzeitig erfolgt ein Abdruck des linken
FuBes durch den FuBballen. Mit Abdruck
des linken FuBballens wird die
physiologische, alternierende Bewegung
des linken Armes und des rechten Beines
nach vorne eingeleitet.
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Zu diesem Zeitpunkt befindet sich die
Spitze des rechten Stocks deutlich hinter
dem linken Bein. Der rechte Arm sollte

dann nahezu gestreckt sein.

Sobald kein Druck auf den rechten Stock
mehr ausgelbt werden kann, wird die
rechte Hand gedffnet. AnschlieBend wird
der Arm mit offener Hand und
entspannter Schulter wieder nach vorne
gefuhrt. Der Bewegungsablauf beginnt

nun von vorne.
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2.3.4.2  Erndhrungsmodifikation

Zu Beginn der Kombinationstherapie wurden die Frauen durch eine Diplom-
Okotrophologin an zwei Terminen Uber die Méglichkeit einer positiven
Beeinflussung des Lipidprofils durch eine Erndhrungsmodifikation informiert.
Die Angaben orientierten sich an den Empfehlungen der Deutschen
Gesellschaft zur Bekampfung von Fettstoffwechselstérungen und ihrer
Folgeerkrankungen DGFF (Lipid-Liga) e.V. (71) sowie des National
Cholesterol Education Programms (NCEP ATP IlI) (2). Im Vordergrund
standen Informationen Uber eine kaloriengerechte Ernahrung, die Reduktion
von Nahrungsfett, die Ersetzung gesattigter Fettsduren durch ein- oder
mehrfach ungesattigte Fettsduren, die Beschrankung der Cholesterinzufuhr
auf maximal 300 mg pro Tag und die Erhéhung ballaststoffreicher
Nahrungsmittel. Am Anfang und am Ende der Kombinationstherapie wurden
Ernahrungsprotokolle dber  jeweils sieben Tage von den
Studienteilnehmerinnen gefiihrt. Diese dienten der Dokumentation CGber
bisherige und durch die Intervention verdnderten Erndhrungsgewohnheiten.
Die Ergebnisse der Erndhrungsprotokolle gehen nicht in diese Arbeit ein, sie
sind jedoch Bestandteil einer Diplomarbeit (339).
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2.4 Statistik

Verteilungseigenschaften der Ergebnisse wurden durch die KenngrdBe
Mittelwert (x) und Standardabweichung (s) beschrieben.

Das arithmetische Mittel ist definiert als die Summe aller Messwerte dividiert
durch deren Anzahl. Der Mittelwert wird von der exakten Ho6he aller
Messwerte beeinflusst. Er ist dadurch gegenltber AusreiBern sehr empfindlich.
Die Standardabweichung beschreibt die Streuung der Mittelwerte um das
arithmetische Mittel. Die Standardabweichung ist die Wurzel der Varianz, die
sich berechnet aus der Summe der Abweichungsquadrate aller Messwerte
vom arithmetischen Mittel, dividiert durch die Anzahl der Freiheitsgrade.

Die Daten wurden unter Zuhilfenahme des Statistikprogramms Easystat
ausgewertet. Die Auswertung erfolgte mittels einer mehrfaktoriellen
Varianzanalyse mit Messwiederholung. Diese erforscht den Einfluss
verschiedener Haupteffekte auf die Messparameter. Berechnet wurden die
Signifikanzen hinsichtlich des Einflusses von Haupteffekten und deren
Wechselwirkungen. Fir die mehrfaktorielle Varianzanalyse gilt: Ist ein
Haupteffekt signifikant, der mehrere Gruppen oder Messwiederholungen
umfasst, wird zur Untersuchung dieser Gruppen oder Messwiederholungen
ein  multipler  Mittelwertvergleich  (hier  Student-Newman-Keuls-Test)
durchgefiihrt. Sind die Wechselwirkungen bei einem Signifikanzniveau von
0,05 signifikant, werden signifikante Haupteffekte nicht weiter interpretiert. Die
Interpretation der Wechselwirkung erfolgt Uber eine Berechnung der
.einfachen Effekte®.

Als Voraussetzung fur die Durchfihrung der Varianzanalyse qilt die
Homogenitat der einzelnen Stichprobenvarianzen und Sphérizitat zwischen
den Messwiederholungen. Liegen unterschiedliche Stichprobenvarianzen vor
oder werden die Voraussetzungen nicht erfallt, wird mit entsprechenden
Verfahren adjustiert (356).
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Korrelation und Regression

Die vermuteten Zusammenhange der hier metrisch und normalverteilten
Messparameter wurden anhand der Korrelationsanalyse nach Pearson
durchgefuhrt. Ein Messpaar (x/y) besteht aus einer unabhangigen (x) und
einer abhangigen Variable (y). In einem Koordinatensystem bilden die
Messwerte eine Punktewolke, die mehr oder weniger eng an einer Kurve liegt.
Ist diese Kurve eine Gerade, handelt es sich um eine lineare Regression. Die
Geradengleichung lautet: y =a + b - x

Der Regressionskoeffizient wird nach der folgenden Formel berechnet:

Das MaB fur die Annaherung der Punktewolke an die Gerade ist der

Korrelationskoeffizient r.
I'=4 bcy . bcy

Die Werte fur den Korrelationskoeffizienten liegen in einem Bereich von -1 bis
+1. GroBere absolute Werte zeigen einen starkeren Zusammenhang. Das
Vorzeichen des R-Wertes gibt die Richtung des Zusammenhangs an. Die
Korrelationsanalysen wurden mit SPSS/win Version 5.1 durchgefiihrt. Das
Signifikanzniveau dieser Analysen ist der Berechnung von Sachs entnommen
(292).
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3 ERGEBNISSE

In die Untersuchungsergebnisse gehen die Daten von 50 Probandinnen ein.
Zu Studienbeginn wurden 58 Teilnehmerinnen eingeschlossen, somit betragt
die Dropout-Rate 13,8 %. In der WG beendeten flinf Teilnehmerinnen die
Studie vorzeitig. Ein Ausfall war krankheitsbedingt, die anderen vier Frauen
begrindeten ihren Ausstieg mit Zeitmangel. Eine Teilnehmerin der PG brach
aus studienunabhéangigen, persénlichen Griinden das Programm ab. In der
NG mussten drei Probandinnen aufgrund schwerwiegender Erkrankungen die
Intervention abbrechen. Eine weitere Teilnehmerin war nach Zuweisung in die
NG nicht mehr mit der dort durchgeflihrten Bewegungsform einverstanden.
Die studienabhangigen und studienunabhangigen Dropout-Raten der

Studiengruppen kénnen Tabelle 7 entnommen werden.

Tab. 7: Dropout-Raten der Studiengruppen.
WG= Walkinggruppe; PG= Power Walkinggruppe; NG= Nordic
Walking-gruppe; GG= Gesamtgruppe.

WG PG NG GG
n n n n
Studienbeginn 19 21 20 58
Studienende 14 20 16 50
studienunabhangig 1 1 3 5
studienabhangig 4 0 1 5
Drop out Rate (% / n) 26,3%/5 48 % /1 20% /4 13,8 % /8

Die Untersuchungsergebnisse sind in tabellarischer und graphischer Form
dargestellt. In den Tabellen sind die Daten als Mittelwert und
Standardabweichung angegeben. In den Abbildungen sind die Parameter als
Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und Maximum, unterem und oberem
Quartil sowie Median (-) und Mittelwert (*) dargestellt.

Um signifikante Gruppenunterschiede im Eingangstest aufzuzeigen sind
zunachst die klinischen Daten der drei Walkinggruppen sowie die Parameter
der Leistungsfahigkeit dargestellt (Tab. 8 bis 12).

Die Interventionseffekte der Studiengruppen zu den Messzeitpunkten der
Eingangsuntersuchung (U1), nach der 12-wdchigen monotherapeutischen
Bewegungstherapie (U2) und nach der sich anschlieBenden vierwdchigen
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Kombinationstherapie (U3) sind fur die klinischen Daten in den Tabellen 13
bis 24 sowie in den Abbildungen 7 bis 15 dargestellt. Die Effekte auf die
belastungsrelevanten Parameter sind den Tabellen 25 bis 46 sowie den
Abbildungen 16 bis 24 zu entnehmen. Signifikant veranderte Werte zu den
Messzeitpunkten U1, U2 und U3 sowie Gruppenunterschiede sind
entsprechend gekennzeichnet. Es werden ausschlieBlich signifikant
veranderte Parameter graphisch dargestellt. Des Weiteren werden
Zusammenhange zwischen einzelnen klinischen Daten sowie zwischen
klinischen Daten und Parametern der Leistungsfahigkeit als Korrelation und
Regression mit Angabe des Koeffizienten r und des statistischen
Signifikanzwertes p abgebildet (Abb. 25-33).

3.1 Eingangstest

3.1.1 Klinische Daten

Die klinischen Eingangsdaten der einzelnen Gruppen sind in Tabelle 8 bis 10
dargestellt. Es bestanden weder fir das Lebensalter, die GréBe, das
Kérpergewicht noch fir den BMI signifikante Gruppenunterschiede (Tab. 8).
Auch im Blutdruck- und Pulsdruckverhalten in Ruhe sowie im Lipidprofil
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Tab. 9
und 10).

Tab. 8: Anthropometrische Daten der Studiengruppen im Eingangstest.
WG= Walkinggruppe; PG= Power Walkinggruppe; NG= Nordic
Walkinggruppe; BMI= Body Mass Index; Sig.= Signifikanz; n.s.=
nicht signifikant.

Messparameter WG PG NG Sig.

n 14 20 16
Alter (Jahre) 56,57 £ 5,47 55,30 £ 5,87 55,63 £ 4,90 n.s.
GroBe (m) 1,67 £ 0,07 1,66 £ 0,07 1,65+ 0,06 n.s.
Gewicht (kg) 78,89 + 18,36 76,60 £ 13,09 79,76 + 16,01 n.s.
BMI (kg/m?) 28,34 £ 6,31 27,61+ 3,43 29,38 £ 5,07 n.s.
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Tab. 9: Blutdruckverhalten der Studiengruppen im Eingangstest.
Abkurzungen siehe Tab. 8; RRs= systolischer Blutdruck; RRd=
diastolischer Blutdruck; PD= Pulsdruck.

Messparameter WG PG NG Sig.
n 14 20 16

RRs (mmHg) 117,08+ 13,28 118,94+ 12,75 113,57 £ 20,42 n.s.

RRd (mmHg) 86,00 + 10,36 88,00 + 8,24 84,50 + 10,60 n.s.

PD (mmHg) 42,93 + 14,06 42,62 +8,18 45,31 + 11,61 n.s.

Tab. 10: Lipidprofil der Studiengruppen im Eingangstest.
Abkirzungen siehe Tab. 8; T-C= Gesamtcholesterin; HDL-C= High
Density Lipoproteine-Cholesterin; LDL-C= Low Density Lipoproteine-
Cholesterin; TG= Triglyzeride; T-C/HDL-C= Gesamt-C/High Density

Lipoprotein-Cholesterin-Quotient; T-C/LDL-C= Gesamt-C/ Low
Density Lipoprotein-Cholesterin-Quotient.
Messparameter WG PG NG Sig.

n 14 20 16
T-C (mg/dl) 274,36 +53,87  278,00+32,86 265,50 + 30,07 n.s.
HDL-C (mg/dl) 57,36 + 14,02 62,10 + 14,75 58,81 + 11,46 n.s.
LDL-C (mg/dl) 185,29 + 47,13 180,20 + 29,61 177,44 + 22,33 n.s.
TG (mg/dl) 160,07 £ 75,12 178,60+ 111,01 147,13+ 64,04 n.s.
T-C/HDL-C (mg/dl) 4,98 +1,17 4,70 +1,16 4,66 + 0,96 n.s.
LDL-C/HDL-C (mg/dl) 3,34 + 0,84 3,05+ 0,84 3,12+ 0,68 n.s.
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3.1.2 Belastungsrelevante Parameter

3.1.2.1 UKK Walkingtest

In der Eingangsuntersuchung des UKK Walkingtests fanden sich weder in der
Testzeit, der Herzfrequenz wahrend des Tests, der errechneten, relativen
maximalen Sauerstoffaufnahme noch in der errechneten maximalen
Herzfrequenz Gruppenunterschiede. Im errechneten Fitnessindex wurde ein
signifikanter Unterschied zwischen der WG und der PG festgestellt (p< 0,05),
(Tab. 11).

Tab. 11: Gemessene und errechnete, belastungsrelevante Parameter des
UKK  Walkingtests der Studiengruppen im Eingangstest.
Abkirzungen siehe Tab. 8; HF=Herzfrequenz; rel. VO, max =

maximale relative Sauerstoffaufnahme; max HF = maximale
Herzfrequenz; *= WG vs. PG.
Messparameter WG PG NG Sig.
n 9 18 13
Testzeit (min) 19,56 + 1,83 20,66 + 1,81 19,40 £1,13 n.s.
HF (opm) 126,44 + 14,16 136,78 +18,79 133,69 + 19,12 n.s.
rel. VO, max (ml/kg/min) 26,56 + 5,68 21,88 +6,13 25,58 +4,10 n.s.
max HF 196,52 +6,53 204,00 +10,50 200,59 + 9,93 n.s.
Fitnessindex 91,25+16,09 75,14+17,46 84,89+11,73 p<0,05*

3.1.2.2  Fahrradergometrische Untersuchung

Die Ergebnisse der fahrradergometrischen Untersuchung belegten
signifikante Gruppenunterschiede in den Eingangsdaten (Tab. 12). Der
maximale systolische Blutdruck, die maximale Herzfrequenz sowie die
Herzfrequenz bei 4,0 mmol/l Laktat lag in der NG signifikant héher als in der
WG (p< 0,05). Ebenso war die relative maximale Sauerstoffaufnahme sowie
die gewichtsbezogene Leistung bei 65 % der maximalen Sauerstoffaufnahme
in der NG gréBer als in der WG (p< 0,05). Darlber hinaus unterschieden sich
sowohl die maximale Leistungsfahigkeit, die maximale Sauerstoffaufnahme
sowie die Berechnung fir 65 % derselben und die maximal umgesetzten
metabolischen Einheiten (p< 0,01). Die PG wies eine signifikant geringere

maximale Leistungsfahigkeit als die NG (p< 0,05) auf. Ein tendenziell
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signifikanter Unterschied ergab sich zwischen WG und PG in den Parametern
der maximalen Herzfrequenz und der der Herzfrequenz bei 4,0 mmol/l Laktat
(p< 0,1). Die Eingangsdaten des systolischen Blutdruckes bei 100 Watt, die
Herzfrequenz bei 2,0 mmol/l Laktat sowie die Leistungsfahigkeit und die
relative Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l Laktat und 4,0 mmol/I Laktat zeigten
keine Gruppenunterschiede.

Tab. 12: Fahrradergometrische belastungsrelevante Parameter  der
Studiengruppen im Eingangstest.

Abkurzungen siehe Tab. 8; max RRs= maximaler systolischer
Blutdruck; HF 2,0 La= Herzfrequenz bei 2,0 mmol/l Laktat; HF 4,0
La= Herzfrequenz bei 4,0 mmol/l Laktat; max LF = maximale
Leistungsfahigkeit; rel. max LF= relative maximale
Leistungsfahigkeit; LF 2,0 La= Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l
Laktat; rel. LF 2,0 La= relative Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/I
Laktat; LF 4,0 La= Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l Laktat; rel. LF
4,0 La= relative Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l Laktat; VO, max=
maximale Sauerstoffaufnahme; 65 % max VO, = 65 % der
maximalen Sauerstoffaufnahme; 65 % rel. max VO, = 65 % der
relativen, maximalen Sauerstoffaufnahme; max METS= maximale
metabolische Einheiten; *= WG vs. NG; **= PG vs. NG; ***= WG vs.

PG, t.s.= tendenziell signifikant.

Messparameter WG PG NG Sig.
) 179,46 + 21,70 180,67 + 24,45 186,15 + 21,04
RRs bei 100 Watt n.s.
12 16 14
185,85+26,30 184,68+28,36 206,53+31,42 p< 0,05*
max RRs (mmHg T
13 19 15 t.s.
142,57+21,09 149,15+18,26 150,69+14,53 p< 0,05*
max HF (bpm) tw
14 20 16 Ls.
115,66+17,57 115,70+15,35 123,24+16,44
HF 2,0 La (bpm) n.s.
13 20 16
134,39+21,44 142,02+17,19 146,18+14,96 p< 0,05*
HF 4,0 La (bpm) e
14 20 16 ts.
108,93+25,20 116,25+18,63 129,69+22,76 ~ P<0,01”
max LF (Watt) p< 0,05**
14 20 16 t_S_***
1,44+0,45 1,57+0,4 1,67+0,34
rel. max LF (Watt) n.s.
14 20 16
66,45+23,75 67,16:19,95 79,29+21,63
LF 2,0 La (Watt) n.s.
13 20 16
0,85+0,30 0,89+0,24 1,02+0,32
rel. LF 2,0 La (Watt) n.s.
13 20 16
LF 4,0 La (Watt) 103,05+26,50 105,50+19,82 115,55+22,04 n.s.
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14 20 16

1,34+0,38 1,4010,24 1,4910,37
rel. LF 4,0 La (Watt) n.s.
14 20 16

berechnete Werte: (entsprechende Umrechnungsformeln siehe Anhang (109;137))

1583,24+£317,13 1663,10+223,82 1835,40+£296,25

VO, max (ml/min <0,01*
2 max( ) 14 20 16 P
rel. max VO, 20,7315,35 22,31+4,84 23,49+4,11 0.05"
(mlkg/min) 14 20 16 P==
65% max VO, 1029,11+206,13  1081,01+145,48 1193,01+192,56 0.01*
(ml/min) 14 20 16 b=
65% rel. max VO, 13,47+3,48 14,50£3,15 15,27+2,67 0.05*
(ml/kg/min) 14 20 16 p<0,
, 6,60+1,32 6,93+0,93 7,65+1,23
max METS (ml/kg/min) 14 20 16 p< 0,01*

3.2 Interventionseffekte

3.2.1 Klinische Daten

3.2.1.1  Anthropometrische Parameter

Das Korpergewicht des Gesamtkollektivs reduzierte sich nach der 12-
wdchigen monotherapeutischen Bewegungsintervention (p< 0,01), zwischen
U2 und U3 (p< 0,001) sowie nach Beendigung der 16-wdchigen Intervention
signifikant (p< 0,001). Somit ergab sich von U1 zu U2 eine Verringerung des
Kérpergewichts um 1,10 kg sowie um 1,42 kg zwischen U2 und US.
Insgesamt stellte dies eine Senkung des Kérpergewichts von 2,52 kg bzw.
3,22 % dar.

In allen drei Walkinggruppen zeigte sich nach Interventionsende eine
signifikante Abnahme des Kdérpergewichts (p< 0,01). Zwischen den Gruppen
ergaben sich keine Unterschiede bzgl. der Kdérpergewichtsreduktion. Der
Zeitpunktvergleich belegte jedoch bei den drei Messzeitpunkten differierende,
gruppenspezifische Abnahmen des Kdérpergewichts in signifikantem Ausmaf
(p< 0,047). Die WG senkte nach der monotherapeutischen
Bewegungstherapie tendenziell signifikant ihr Kérpergewicht um 1,52 kg (p<
0,1). Eine signifikante Verringerung von insgesamt 2,44 kg (3,09 %) auf 76,45
kg ergab sich in der WG nach der 16-wéchigen Intervention (p< 0,01). Auch in

der PG sank im Gegensatz zu der NG bereits durch die 12-wdchige
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Bewegungsintervention das Koérpergewicht um 1,22 kg (p< 0,01). Ilhr
Kérpergewicht lag bei U3 im Mittel bei 74,86 kg (-1,74 kg, 2,27 %) (p< 0,01).
Die Kombinationstherapie zeigte weder in der WG noch in der PG einen
signifikanten Einfluss. In der NG wurde das Kdrpergewicht zwischen U2 und
U3 signifikant um 3,03 kg und insgesamt um 3,61 kg (4,53 %) auf 76,15 kg
reduziert, welche die gr6Bte Abnahme im Gruppenvergleich darstellte (p<
0,01). Signifikante Unterschiede des BMI wurden nicht dokumentiert.
Ersichtlich sind die Veranderungen des Kdrpergewichts in Tabelle 13 sowie in
Abbildung 7. Die Angaben des BMI sind der Tabelle 14 zu entnehmen.

Tab. 13: Interventionseffekte auf das Kérpergewicht.
Abkilrzungen siehe Tab. 8; U1= Eingangsuntersuchung; U2=
Untersuchung nach 12 Wochen Bewegungstherapie; U3=
Ausgangsuntersuchung (Woche 16); t.s.= tendenziell signifikant, a=
signifikant zwischen U1 und U3; b= signifikant zwischen U1 und U2;
c= signifikant zwischen U2 und US3.

Kérpergewicht (kg) U1 u2 U3 Zeitpunktvergleich
GG Xxts | 78,25+15,37 | 77,15+15,10 | 75,73+ 14,50 p< 0,001 ac
n 50 50 48 =0 L2
WG Xts |7889+18,36 | 77,37 £17,99 | 76,45+ 17,03 p< 0,01 a
n 14 14 14 L.l
PG Xxts | 76,60+13,09 | 75,38 +13,09 | 74,86 £13,43 p<0,01ab
N 20 20 19
NG Xxts | 79,76 £16,01 | 79,18 +1543 | 76,15+14,25 p<0,01ac
n 16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion < 0,047
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Abb. 7:

Kdrpergewicht (kg) der Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe
(WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic Walking-
gruppe (NG) zu U1, U2 und U3.
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 14: Interventionseffekte auf den BMI.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13. BMI= Body Mass Index.

BMI (kg/m?) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG X s 28,38 + 4,86 27,48 £ 6,12 27,48 £ 4,49
n 50 50 48
WG X s 28,34 + 6,31 27,76 + 5,91 27,43 £ 5,50
n 14 14 14 n.s.
PG X s 27,61+ 3,43 26,94 +3,50 26,91 £ 3,63
n 20 20 19
NG XZEs 29,38 +5,07 | 29,17 +4,87 | 28,25 +4,64
n 16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
3.2.1.2  Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten in Ruhe

Die im Ausgangstest gemessenen systolischen und diastolischen
Blutdruckwerte in Ruhe ergaben fur die Gesamtgruppe sowie in allen
Studiengruppen eine signifikante Reduktion, ohne dass Gruppenunterschiede
festgestellt wurden (p< 0,001, p< 0,01). Der systolische Ruheblutdruck zeigte
erst nach vollstandiger Interventionsdauer (U1-U3) von 116,62 auf 110,15
mmHg signifikant reduzierte Werte (p< 0,001). Zwischen U2 und U3 konnte
die deutlichste Abnahme verzeichnet werden. Ebenso verringerte sich der
diastolische Ruheblutdruck erst nach der 16-wéchigen Studie von 86,26 auf
78,45 mmHg (p< 0,01), wobei die Kombinationstherapie von U2 zu U3 einen
signifikanten Einfluss zeigte (p< 0,01). Die Mittelwerte ergaben fir die
Gesamtgruppe von U1 zu U3 einen Abfall des systolischen Ruheblutdrucks
um 6,47 mmHg (6,83 %) sowie des diastolischen Ruheblutdrucks um 7,93
mmHg (5,55 %). In der NG wurde mit 8,11 mmHg (7,14 %) die deutlichste
Abnahme des systolischen Wertes dokumentiert, wobei in der WG die
starkste Senkung des diastolischen Ruheblutdrucks bestimmt wurde (11,42
mmHg, 13,27 %). In Tabelle 15 und 16 sowie in Abbildung 8 und 9 sind die
systolischen und diastolischen Blutdruckwerte in Ruhe dargestellt.

Der Pulsdruck zeigte weder im Gesamtkollektiv noch in den einzelnen
Studiengruppen signifikante Interventionseffekte (Tab. 17).

Die  Ruheherzfrequenzen waren in allen Studiengruppen ohne
Gruppenunterschiede bereits nach 12 Wochen sowie zu Studienende

signifikant verringert (p< 0,01). Die Kombinationstherapie zeigte keine
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weiteren Effekte. In der Gesamtgruppe reduzierte sich die Ruheherzfrequenz
von U1 zu U2 um 6,29 (7,88 %) und insgesamt von U1 zu U3 um 9,68
Schlage pro Minute (12,11 %). Die gr6Bte Abnahme wurde in der PG mit 7,30
(9,06 %) von U1 zu U2 bzw. 12,44 Schlagen pro Minute (15,44 %) von U1 zu
U3 festgestellt. In Tabelle 18 sowie in der Abbildung 10 sind die

Veranderungen der Ruheherzfrequenz ersichtlich.

Tab. 15: Interventionseffekte auf den systolischen Ruheblutdruck.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13. RRs= Ruheblutdruck systolisch.

Ruhe RRs (mmHg) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts |116,62+15,63|11517+15,56|110,15 £ 15,53
n 42 42 40
WG x*s |117,08+13,28|117,58 +14,81 | 111,92+ 12,49
n 12 12 12 p< 0,001 a
PG x*ts |118,94+12,75|115,06 +17,21 | 112,80 + 18,76
n 16 16 15
NG x+s |113,57 +20,42|113,21 + 15,07 | 105,46 + 13,94
n 14 14 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 8: Systolischer Ruheblutdruck (mmHg) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US3.
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 16: Interventionseffekte auf den diastolischen Ruheblutdruck.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13. RRd= Ruheblutdruck diastolisch.

Ruhe RRd (mmHg) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG + 86,26 £ 9,57 | 84,24 +10,82 | 78,45 +10,27
n 42 42 40
WG X s 86,00 + 10,36 | 87,33 +15,26 | 74,58 +9,16
n 12 12 12 p<0,01ac
PG X *s 88,00+8,24 | 82,81+7,67 80,80 + 7,41
n 16 16 15
NG X s 84,50 +10,60 | 83,21 +9,58 | 79,31 +£13,39
n 14 14 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 9:

Diastolischer Ruheblutdruck (mmHg) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 17: Interventionseffekte auf den Pulsdruck.

Abkilrzungen siehe Tab. 8 und 13. PD= Pulsdruck.

PD (mmHg) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG Xts | 42,93+14.06 | 42,62+8,18 | 45,31 £ 11,61
14 13 13
WG XEs 47,94 +9.35 | 46,00+ 14,95 | 40,16 £ 13,45
18 20 19 S
PG x*ts | 49,93+14.24 | 53,67 +£12,50 | 49,93+ 18,03
15 15 15
NG xts | 42,93+14.06 | 42,62+8,18 | 45,31 £ 11,61
14 13 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.

Tab. 18: Interventionseffekte auf die Ruheherzfrequenz.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13. Ruhe HF= Ruheherzfrequenz.

Ruhe HF (bpm) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG X*s 79,92 £ 9,49 73,62+8,79 | 70,24 £ 10,54
14 13 13
WG xts | 78,21+11,95 | 70,50+ 10,36 | 69,79+ 12,77
18 20 19 p<0,01ab
PG XEs 80,55+8,82 | 73,25+12,50 | 68,11 +7,49
15 15 15
NG Xts 80,63 + 8,25 76,81 +6,73 | 73,69+ 11,45
14 13 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 10:

Ruheherzfrequenz  (mmHg) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US3.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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3.2.1.3  Lipidprofil

Nach der 12-wdchigen Bewegungsintervention und nach Studienende
konnten sowohl fir die Gesamt- als auch flr jede Walkinggruppe signifikante
Effekte auf das Lipidprofil gezeigt werden. Die Kombinationstherapie fihrte zu
keinen weiteren Verdnderungen. Es waren keine Unterschiede zwischen den
Gruppen nachweisbar. Gesamt-C und LDL-C ergaben nach der 12-wéchigen
Bewegungsintervention und auch in der Abschlussuntersuchung signifikant
niedrigere Konzentrationen (p< 0,001). Das Gesamt -C reduzierte sich in der
GG von U1 zu U3 von 272,98 auf 254,75 mg/dl um 18,23 mg/dl (6,68 %),
wobei sich in der PG mit 20,95 mg/dl (7,50 %) die gr6Bte Reduktion zeigte.
Die Werte des LDL-C verringerten sich in der GG um 12,72 mg/dl (7,03 %)
von U1 zu U3 von 180,74 auf 168,02 mg/dl. Hier ergaben sich in der NG mit
14,31 mg/dl (8,06 %) die am starksten erniedrigten Werte. Die Ergebnisse
sind den Tabellen 19 und 21 sowie den Abbildungen 11 und 12 zu
entnehmen.

Das HDL-C zeigte keine signifikante Veranderung (Tab. 20).

Die Triglyzeride der Gesamtgruppe waren erst am Ende der 16-wdchigen
Intervention um 18,32 mg/dl (11,22 %) von 163,34 auf 145,02 mg/dl
vermindert (p= 0,029). In der WG konnte die gréBte Reduktion mit 25,07 mg/dl
(15,66 %) auf 135,0 mg/dl dokumentiert werden. Die Triglyzerid-
verdnderungen sind in Tabelle 22 sowie in Abbildung 13 ersichtlich.

Eine Absenkung des Gesamt-C/HDL-C-Quotienten konnte nach der 12-
woOchigen Bewegungsintervention (p= 0,004) festgestellt werden. Die
Kombinationstherapie zeigte keine weiteren Effekte. Somit waren die Werte
der GG am Studienende um 0,17 mg/dl von 4,77 auf 4,60 mg/dl verringert
(3,56 %) (p= 0,004). Der LDL-C/HDL-C-Quotient zeigte ebenfalls durch die
monotherapeutische Bewegungstherapie um 0,21 mg/dl (6,65 %) von 3,16 auf
2,95 mg/dl niedrigere Werte (p= 0,005). Die Ausgangswerte waren weiterhin
mit 3,04 mg/dl tendenziell erniedrigt (p< 0,1). Die starkste Reduktion des
Gesamt-C/HDL-C- sowie des LDL-C/HDL-C-Quotienten konnte in der WG mit
0,26 mg/dl (5,22 %) und 0,16 mg/dl (3,43 %) belegt werden. Die Werte sind in
den Tabellen 23 und 24 sowie in den Abbildungen 14 und 15 dargestellt.
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Tab. 19: Interventionseffekte auf das Gesamt-C.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

Gesamt-C (mg/dl) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich

GG Xxts |272,98 + 38,66 | 256,98 + 31,55 | 254,75 + 40,62

n 50 50 48
WG Xxts |274,36 53,87 | 256,14 + 37,71 | 260,07 £ 49,12

n 14 14 14 p< 0,001 ab
PG Xx*s |278,00+32,86|261,85+29,78 | 257,05+ 41,57

n 20 20 19
NG X*s |[265,50+30.07|251,63 +28,85|246,87 £ 31,24

n 16 16 15

n.s. Interaktion n.s.

Gruppenvergleich
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Abb. 11: Gesamt-C (mg/dl) der Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe
(WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic
Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 20: Interventionseffekte auf das HDL-Cholesterin.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

HDL-C (mg/dl) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts | 59,72+13,45 | 59,10+ 12,09 | 57,83 +12,35
n 50 50 48
WG x*ts | 57,36+14.02 | 57,43+ 13,99 | 57,57 + 14,12
n 14 14 14 S
PG x*ts | 62,10+14,75 | 59,85+12,55 | 58,21 £ 10,98
n 20 20 19
NG xts | 58,81+£11,46 | 59,63+ 10,24 | 57,60+ 13,10
n 16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.

Tab. 21: Interventionseffekte auf das LDL-Cholesterin.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

LDL-C (mg/dl) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG x+ts |180,74 +33,04 | 166,72 £ 27,41 | 168,02 + 33,36
50 50 48
e xts [185,29+47.13| 168,07 £ 35,57 | 175,43 £ 42,91
14 14 14 p< 0,001 ab
PG x*s |[180,20+29.61|167,45+ 25,81 | 166,42 £ 33,76
20 20 19
NG xts |[177,44+22,33|164,62+22,50|163,13+21,84
16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 12: LDL-C (mg/dl) der Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe (WG),
der Power Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic Walkinggruppe
(NG) zu U1, U2 und U3.
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 22: Interventionseffekte auf die Triglyzeride.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

TG (mg/dl) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts [163,34+87,83| 155,44 +74,02 | 145,02 + 77,86
50 50 48
WG xts |160,07+75,12]| 153,43 + 82,99 | 135,00 + 70,78
14 14 14 p= 0,029 a
PG x*s |[178,60+111,01| 172,25 +81,31 | 163,79 £ 86,83
20 20 19
NG xts [147,13+64,04|136,19+52,72 130,60 £ 72,15
16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 13: Triglyzeride (mg/dl) der Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe
(WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic
Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 23: Interventionseffekte auf die Gesamt-C/HDL-C-Quotienten.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

T-C/HDL-C (mg/dl) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG Xts 4,77 £1,09 4,53 +1,07 4,60+1,17
n 50 50 48
WG Xts 498+1,17 469+1.16 4,72+1,15
n 14 14 14 b= 0,004 a b
PG Xts 470+1,16 4,57 1,11 4,59 +1,23
n 20 20 19
NG Xts 4,66 + 0,96 4,35+ 0,97 450+1,19
n 16 16 15
n.s. Interaktion n.s.

Gruppenvergleich
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Abb. 14:

Gesamt-C/HDL-C-Quotienten (mg/dl) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 24: Interventionseffekte auf die LDL-C/HDL-C-Quotienten.
AbkuUrzungen siehe Tab. 13.

LDL-C/HDL-C

(mg/dl) U1 u2 u3 Zeitpunktvergleich
GG Xts 3,16 + 0,79 2,95+ 0,78 3,04 + 0,87
50 50 48
e xts 3,34 £ 0,84 3,07£0,83 3,18 +£0,88
14 14 14 p= 0,005 b
bG xts | 305+084 | 293+079 | 298090 ts.a
20 20 19
NG Xts 3,12+ 0,68 2,86+ 0,75 2,99 + 0,85
16 16 15
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 15:

LDL-C/HDL-C-Quotienten (mg/dl) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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3.2.2 Belastungsrelevante Parameter

3.2.2.1 UKK Walkingtest

Nach der 16-woéchigen Intervention nahm die Gehgeschwindigkeit, bemessen
an der fir die zwei Kilometer Strecke benétigten Zeit im Gesamtkollektiv
sowie in allen Walkinggruppen signifikant zu. In der GG verbesserte sich
somit die Zeit von 20,00 auf 18,36 min (8,20 %) (p< 0,001). Bei der NG konnte
die héchste Zeitdifferenz zwischen U1 und U3 mit 3,38 min (15,36 %) von
19,40 auf 16,42 dokumentiert werden (p< 0,001) (Tab. 25). Die Herzfrequenz
wahrend der zwei Kilometerstrecke wies keine signifikant veranderten Werte
auf (Tab. 26).

Im errechneten Fitnessindex ergaben sich bei U1 sowie bei U3
Gruppenunterschiede. Zu Studienbeginn lag die PG durch die Kategorisierung
des Fitnessindex mit 75,14 sowie die NG mit 84,89 im “geringflgig
unterdurchschnittlichen Bereich®. Die WG befand sich mit 91,25 im
“Durchschnitt”. Somit zeigte sich ein Gruppenunterschied im Eingangstest
zwischen WG und PG von (p< 0,05).

Der Fitnessindex lag in der GG in U3 sowie in allen Walkinggruppen
signifikant héher als in U1. Den gréBten Fitnessindexzuwachs hatte die NG
mit 27,70 (32,63 %) auf 112,59 (p< 0,001). Somit lag die NG bei U3 im
“geringfligig Uberdurchschnittlichen® Bereich. Die PG verbesserte ihren
Fitnessindex um 16,03 (21,33 %) auf 91,17 (p< 0,001). Auch die WG zeigte
signifikant erhéhte Werte um 9,89 (10,83 %) auf 101,14 (p= 0,008). Die
Ergebnisse der Fitnessindices der WG sowie der PG lagen im Ausgangstest
im “durchschnittlichen® Bereich. Am Interventionsende unterschied sich die
NG signifikant von der PG (p< 0,01). Die Ergebnisse der Fitnessindices
kénnen der Tabelle 27 sowie der Abbildung 16 entnommen werden.

Die errechnete relative maximale Sauerstoffaufnahme zeigte nach der
Interventionsphase in der Gesamtgruppe sowie in allen Studiengruppen
signifikant hohere Werte. Insgesamt verbesserte sich die relative maximale
Sauerstoffaufnahme von 24,13 auf 30,59 ml/kg/min (26,77 %) (p< 0,001).
Auch hier ergab sich in der NG mit 9,43 ml/kg/min (36,86 %) (p< 0,007) im
Gegensatz zu der PG mit 5,83 ml/kg/min (26,65 %) (p< 0,001) und der WG
mit 3,39 ml/kg/min (12,76 %) (p< 0,001) den gréBten Zuwachs. Im
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Gruppenvergleich des Ausgangstests waren die Ergebnisse der NG
signifikant unterschiedlich zu den Werten der PG (p< 0,01) sowie zu den
Daten der WG (p< 0,05). Die relative maximale Sauerstoffaufnahme ist in
Tabelle 28 und der Abbildung 17 ersichtlich.

Die ermittelte maximale Herzfrequenz zeigte nach den 16 Wochen sowohl im
Gesamtkollektiv als auch in den einzelnen Walkinggruppen, ohne
Gruppenunterschiede, signifikant erniedrigte Werte (p= 0,002). Die Reduktion
ergab fir die GG eine Verringerung von 201,21 auf 196,84 Schlagen pro
Minute (2,17 %) (Tab. 29). Hier zeigte ebenso die NG mit 6,7 (3,34 %) von
200,59 auf 193,89 Schlagen pro Minute die deutlichste Abnahme (p= 0,002).
Die Werte der ermittelten maximale Herzfrequenz sind in Tabelle 29 sowie in
Abbildung 18 dargestellt.

Tab. 25: Interventionseffekte auf die 2 km Zeit.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

2 km Zeit (min) U1 us Zeitpunktvergleich
X*s 20,00 + 2,09 18,36 + 2,33
GG p< 0,001
n 40 40
X*s 19,56 + 2,33 18,42 £ 1,55
WG p=0,006
n 9 9
X*s 21,06 + 2,31 19,24 + 2,21
PG p< 0,001
n 18 18
X*s 19,40 £1,13 16,42 + 1,13
NG p< 0,001
n 13 13
NEVS. Interaktion
Gruppenvergleich n.s. WG und PG
< 0,01 p< 0,001
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Tab. 26: Interventionseffekte auf die Herzfrequenz.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

HF (bpm) U1 us Zeitpunktvergleich
Xts 133,45 + 18,00 131,25 + 17,94
GG
n 40 40
Xts 126,44 + 14,16 123,11 £ 10,94
WG
n 9 9
n.s.
PG Xts 136,78 + 18,79 136,33 + 18,03
n 18 18
NG Xts 133,69 + 19,12 129,85 + 20,03
n 13 13
Gruppenvergleich n.s. Inter:asktlon

Tab. 27: Interventionseffekte auf den errechneten Fitnessindex.

Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

Fitnessindex U1 U3 Zeitpunktvergleich
Xts 81,94 + 16,51 100,38 + 17,77
GG p< 0,001
n 40 40
Xts 91,25 + 16,09 101,14 £ 17,60
WG
n 9 9 p= 0,008
PG Xts 75,14 £ 17,46 91,17 £ 12,75
n 18 18 p< 0,001
NG Xzts 84,89 + 11,73 112,59 £ 17,35
n 13 13 p< 0,001
Gruopenveraleich WG vs. PG NG vs. PG Interaktion
bpenverg p< 0,05 p< 0,01 p< 0,001
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Tab. 28: Interventionseffekte auf errechnete, relative maximale
Sauerstoffaufnahme.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.
rel. VO, max . .
(mi/kg/min) U1 UK Zeitpunktvergleich
. X+ts 24,13 + 5,71 30,59 +6,12
n 40 40 p< 0,001
X+ts 26,56 + 5,68 29,95 + 6,34
WG
n 9 9 p= 0,007
. X*s 21,88 +6,13 27,71 +£4,78
n 18 18 p< 0,001
NG X*s 25,58 + 4,10 35,01 +5,35
n 13 13 p< 0,001
NG vs. PG
Grupoenvergleich ns p< 0.01 Interaktion
bpenverg S NG vs. WG p< 0,001
p< 0.05
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(ml/kg/min) der Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe (WG), der
Power Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic Walkinggruppe (NG)
zu U1, U2 und U3 (UKK Walkingtest).

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 29: Interventionseffekte auf die errechnete, maximale Herzfrequenz.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

max HF (bpm) U1 us Zeitpunktvergleich
Xzts 201,21 £9,79 196,84 + 9,76
GG
n 40 40
Xts 196,52 + 6,53 193,15 + 5,65
WG
n 9 9
p= 0,002
PG Xts 204,00 £ 10.50 200,81 + 8,63
n 18 18
NG Xts 200,59 +9,93 193,89 + 11,86
n 13 13
Gruppenvergleich n.s. Inter:asktlon
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Abb. 18: Errechnete maximale Herzfrequenz (bpm) der Gesamtgruppe (GG),
der Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und U3 (UKK Walkingtest).
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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3.2.2.2 Fahrradergometrische Daten

3.2.2.2.1 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Die systolischen Blutdruckwerte unter fahrradergometrischer Belastung bei
100 Watt zeigten im Ausgangstest in der Gesamtgruppe sowie in den
einzelnen Studiengruppen signifikante Effekte ohne Gruppenunterschiede (p<
0,001). Der systolische Blutdruck reduzierte sich in der GG von U1 zu U3 von
182,28 auf 178,91 um 3,37 mmHg (1,85 %) wobei sich in der WG mit 8,66
mmHg (4,83 %) die gr6Bte Reduktion ergab. Die Ergebnisse kdnnen der
Tabelle 30 sowie der Abbildung 19 entnommen werden.

Bei den maximalen systolischen Blutdruckwerten konnten weder im
Gesamtkollektiv.  noch in  den Studiengruppen Interventionseffekte
dokumentiert werden. Jedoch unterschied sich im Gruppenvergleich die WG
von der NG (p< 0,05) sowie die PG von der NG (p< 0,1) bei allen drei
Untersuchungsterminen (Tab. 31).

Die maximale Herzfrequenz war im Gesamtkollektiv sowie in allen drei
Studiengruppen nach der Bewegungstherapie (p< 0,01) und am
Interventionsende signifikant erniedrigt (p< 0,01). Eine Absenkung auf 140,40,
um 7,40 Schlage pro Minute (5,01 %) konnte in U2 sowie auf 142,31 um 5,49
Schlage pro Minute (3,71 %) in U3 festgestellt werden. Die WG wies mit einer
Reduktion von 10,78 (7,58 %) auf 131,79 Schlage pro Minute die starkste
Verringerung auf. Die NG unterschied sich zu allen drei Messzeitpunkten mit
p< 0,05 von der WG, sowie mit p< 0,1 von der PG. Die Daten sind in Tabelle
32 sowie in Abbildung 20 dargestellt.

Keine signifikanten Veranderungen ergaben sich in der Herzfrequenz bei 2,0
und 4,0 mmol/l Laktat. Es wurde ein Gruppenunterschied in der Herzfrequenz
bei 4,0 mmol/ Laktat, bei allen Messzeitpunkten zwischen WG und NG (p<
0,05) sowie zwischen WG und PG dokumentiert (p< 0,1), (Tab. 33 und 34).
Eine signifikante Abnahme der Herzfrequenz nach zweiminltiger
Erholungsphase, nach maximaler kérperlicher Belastung, wurde in der PG
zwischen U1 und U3 sowie zwischen U2 und U3 festgestellt (p< 0,01). In U1
wurde eine Reduktion um 34,29, in U3 um 53,43 Schlagen pro Minute
gemessen, welche eine zusatzliche Absenkung von U1 zu U3 um 19,14
Schlagen pro Minute darstellte. Die Verringerung der Erholungsherzfrequenz
zwischen U2 und U3 ergab 13,86 Schlagen pro Minute. Weder im
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Gesamtkollektiv,

noch

signifikante Veranderungen (Tab. 35).

in den anderen Studiengruppen zeigten sich

Tab. 30: Interventionseffekte auf den systolischen Blutdruck bei 100 Watt.

Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

RRs bei 100 Watt

(mmHg) U1 u2 u3 Zeitpunktvergleich
GG x+ts 182,28 +21,98 178,64 +24,59 | 178,91 + 18,93
36 36 35
e x+s |179,46+21,69 172,20+ 22,16 170,80 + 18,32
" 10 10 p< 0,001 a
PG Xxts [180,67+24,45|178,31+26,98| 178,15+ 15
12 13 13
NG xts |186,15+21,04 | 183,92 + 24,56 | 186,50 + 19,17
13 13 12
Gruppenverg_;leich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 19: Systolischer Blutdruck bei 100 Watt der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US.
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 31: Interventionseffekte auf den maximalen systolischen Blutdruck.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

max RRs

(mmHg) U1 u2 U] Zeitpunktvergleich

GG xts [191,98 +£29,96 | 193,17 £ 27,70 | 189,23 + 26,56

47 48 43
WG x+s |185,85+26,30 182,00+ 18,02 | 180,85 + 31,69

13 13 13 QG
PG x+s 184,68+ 28,36 | 190,37 + 30,23 | 191,53 + 25,34

19 19 17
NG Xts [206,53+31,42 205,56 +27,66 | 194,61 + 22,24

15 16 13

WG vs. NG
. p< 0.05 .
Gruppenvergleich PG vs. NG Interaktion n.s.
t.s.

Tab. 32: Interventionseffekte auf die maximale Herzfrequenz.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

max HF (bpm) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts |147,80+17,98|140,40+ 17,76 | 142,31 + 17,68

n 50 50 45
e xts |142,57+21,09|131,00+18,97 131,79+ 16,62

n 14 14 14 p<0.01ab
PG xts |149,15+18,26 |141,75+17,29 | 145,06 + 15,85

n 20 20 18
NG xts 150,69 + 14,53 | 146,94 + 14,46 | 149,85+ 17,00

n 16 16 13

WG vs. NG
Gruppenvergleich WF()3<VOS'.OI§’G Interaktion n.s.
t.s.
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Abb. 20: Maximale Herzfrequenz (bpm) der Gesamtgruppe (GG), der
Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG) sowie der
Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US3.
Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 33: Interventionseffekte auf die Herzfrequenz bei 2,0 mmol/l Laktat.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

HF 2,0 mmol/l (bpm) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts [118,16+16,36|118,64+11,85|117,01 £ 14,16
n 49 50 44
e x*ts |[115,66+17,57 | 114,11 +14,38 | 111,71 + 14,41
n 13 14 13 n.s.
PG x*s |[115,70+15,35|119,02+ 12,06 | 115,68 + 12,67
n 20 20 18
NG xts [123,24+16,44| 122,13+7,93 | 124,15+ 13,95
n 16 16 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.

Tab. 34: Interventionseffekte auf die Herzfrequenz bei 4,0 mmol/l Laktat.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

HF 4,0 mmol/l (bpm) U1 U2 (K] Zeitpunktvergleich
GG x*s |[141,22+18,07 138,19+ 13,50 | 138,67 £ 16,10
n 50 41 44
e xts [134,39+21,44|130,72+ 14,28 | 131,15+ 15,08
n 14 10 14 n.s.
PG x*ts |[142,02+17,19|139,69+ 13,88 | 138,79 £ 14,70
n 20 16 17
NG xts |[146,18+14,96|141,57 £ 11,33 | 146,60 £ 16,13
n 16 15 13
WG vs. NG
Gruppenvergleich Wrgvos'.OgG Interaktion n.s.
1.s.

Tab. 35: Interventionseffekte auf die Herzfrequenz nach zwei minttiger

Erholung, nach maximaler kérperlicher Belastung.

Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13. E-HF= Erholungsherzfrequenz

E-HF (bpm) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts | 36,93+16,09 | 38,67 + 10,70 | 42,85+ 14,97 ns.
27 27 27
e xts |31,50+13,98 | 3590+9,51 | 36,50+ 12,63 S
10 10 10
PG xts | 3429+11,24 | 39,57%7,0 53,43 + 13,99 p<0.01ac
7 7 7
NG xts | 44,20+£19,26 | 40,80+ 13,91 | 41,80 £ 14,99 ns.
10 10 10
Gruppenvergleich n.s. Interaktion 0,013
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3.2.2.2.2 Ausdauerleistungsfahigkeit

Im Zeitpunktvergleich der maximalen und der gewichtsbezogenen, relativen
maximalen Leistungsfahigkeit ergaben sich weder im Gesamtkollektiv noch in
den drei Walkinggruppen signifikante Interventionseffekte (Tab. 36 und 37).
Gruppenunterschiede  zeigten sich  jedoch bei der maximalen
Leistungsféhigkeit in allen drei Messzeitpunkten zwischen WG und NG (p<
0,01) sowie zwischen PG vs. NG (p< 0,05) und WG vs. PG (p< 0,1).

Die Wattleistung bei 2,0 mmol/l steigerte sich in der Gesamtgruppe sowie in
allen Studiengruppen ohne Gruppenunterschiede nach der 12-wéchigen
Bewegungstherapie (p< 0,01). Die Werte stiegen in der GG von U1 zu U2 von
70,93 auf 81,46 Watt an. Zwischen den Untersuchungszeitpunkten U2 zu U3
senkte sich die Wattleistung signifikant ab (p<0,05), wobei die Werte im
Ausgangstest im Vergleich zu U1 noch signifikant mit 77,50 Watt (9,26 %)
erhdht blieben (p< 0,01). Den gréBten Leistungszuwachs zeigte sich in der PG
von U1 zu U3 mit 8,75 Watt (13,03 %) auf 75,91 Watt.

Die Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l Laktat verbesserte sich nach 12 Wochen
Bewegungstherapie im Gesamtkollektiv sowie in den drei Walkinggruppen
signifikant (p< 0,01). Zwischen U2 und U3 fiel die Leistungsféhigkeit in allen
Gruppen ab. Sie war jedoch am Studienende im Vergleich zu U1 immer noch
signifikant erhéht (p< 0,05). Es ergaben sich keine Gruppenunterschiede. In
der GG erhohte sich die Leistungsfahigkeit zwischen U1 und U2 von 108,03
auf 114,32 Watt. Zwischen U2 und U3 nahm die Leistungsfahigkeit auf 112,71
Watt ab, welche aber im Vergleich zu U1 mit einer Differenz von 4,68 Watt
(4,33 %) noch signifikant angestiegen war (p< 0,05). Auch hier erreichte die
PG von U1 zu U3 mit einer Differenz von 7,54 Watt (7,61 %) auf 113,04 Watt
die deutlichste Leistungszunahme.

Die gewichtsbezogene Leistungsfahigkeit zeigte bei 2,0 mmol/l sowie bei 4,0
mmol/l Laktat nach 12 (p< 0,01) und nach 16 Wochen Intervention signifikant
verbesserte Werte (p< 0,01). Dies gilt fur die Gesamt- als auch fir jede
Einzelgruppe ohne Gruppenunterschiede. Die relative Leistungsfahigkeit
nahm bei 2,0 mmol/l Laktat in der GG von U1 zu U3 von 0,92 auf 1,05 Watt/kg
um 0,13 Watt/kg (14,13 %) zu. Bei 4,0 mmol/l Laktat stieg sie in der GG von
U1 zu U3 um 0,10 Watt/kg (7,09 %) von 1,41 auf 1,51 Watt/kg an. Die starkste
Zunahme der relativen Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l Laktat wurde in der

88



PG mit 0,15 Watt/kg, bei 4,0 mmol/l Laktat in der NG mit 0,15 Watt/kg
dokumentiert. Die Ergebnisse der Leistungsfahigkeit bei 2,0 und 4,0 mmol/l

Laktat sowie die entsprechenden relativen Werte kdnnen den Tabellen 38 bis

41 sowie den Abbildungen 21 bis 24 enthommen werden.

Bei den berechneten Werten der maximalen und der gewichtsbezogenen

Sauerstoffaufnahme sowie der ermittelten Daten bei 65 % derselben, wurden

keine Interventionseffekte dokumentiert. Die WG unterschied sich hier zu allen
drei Messzeitpunkten von der NG (p< 0,05) bzw. (p< 0,01) (Tab. 42-45). Die
maximal umgesetzten metabolischen Einheiten wiesen ebenfalls nur einen
Unterschied zwischen WG und NG auf (p< 0,01) (Tab. 46).

Tab. 36: Interventionseffekte auf die maximale Leistungsfahigkeit.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

max LF (Watt) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG x*s |[118,50+ 23,04 | 120,00 + 26,25 | 119,44 + 25,50
n 50 50 45
e x*s [108,93 +25,20| 105,36 + 24,37 | 105,36 + 24,37
n 14 14 14 n.s.
PG xts |[116,25+18,63 | 121,25+ 28,42 | 119,44 £ 23,57
n 20 20 18
NG x*ts [129,69+22,76|131,25+19,36 | 134,61 £ 21,74
n 16 16 13
WG vs. NG
p< 0.01
Gruppenvergleich PS<VS_'ON56 Interaktion n.s.
WG vs. PG
t.s.
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Tab. 37: Interventionseffekte auf die relative maximale Leistungsfahigkeit.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

rel. max LF (Watt) U1 U2 U3 Zeitpunktvergleich
GG xts 1,56 +£ 0,40 1,60 £ 0,46 1,51 £ 0,53
n 50 50 45
WG XEs 1,44 £ 0,45 1,40+ 0,38 1,41 +£0,33
n 14 14 14 n.s.
PG XZEs 1,57 +£0,40 1,66 £ 0,54 1,54 £ 0,50
n 20 20 18
NG xts 1,67 £ 0,34 1,70 £ 0,38 1,56 £ 0,70
n 16 16 13
n.s. Interaktion n.s.

Gruppenvergleich

Tab. 38: Interventionseffekte auf die Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l Laktat.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

LF 2,0 mmol/l Laktat

(Watt) U1 u2 UK] Zeitpunktvergleich

GG Xts 70,93+21,90 | 81,46+19,21 | 77,50+ 18,06

49 50 44
WG X+ts 66,45+23,75 | 77,78+ 17,14 | 73,11 + 16,16

13 14 13 p<0.01ab

p< 0.05c¢c

PG X+ts 67,16 + 19,95 | 80,20+ 20,79 | 75,91 + 19,61

20 20 18
NG Xts 79,29+ 21,63 | 86,25+ 19,07 | 84,08 + 17,08

16 16 13

n.s. Interaktion n.s.

Gruppenvergleich
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Abb. 21:

Leistungsféahigkeit (Watt) bei 2,0 mmol/l Laktat der Gesamtgruppe
(GG), der Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG)
sowie der Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und U3.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 39: Interventionseffekte auf die relative Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l

Laktat.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

rel. LF 2,0 mmol/I

Laktat (Watt/kg) U1 u2 UK Zeitpunktvergleich
GG xts 0,92+ 0,29 1,08 £ 0,28 1,05+ 0,29
n 49 50 44
WG XEs 0,85+ 0,30 1,03 £ 0,26 0,97 £ 0,22
n 13 14 13 p<0.01ab
PG XEs 0,89 £ 0,24 1,08 £ 0,26 1,04 £ 0,30
n 20 20 18
NG Xxts 1,02+ 0,32 1,12 + 0,31 1,14+ 0,33
n 16 16 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 22: Relative Leistungsfahigkeit (Watt) bei 2,0 mmol/l Laktat der

Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe (WG), der Power
Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1,
U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 40: Interventionseffekte auf die Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l Laktat.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

LF 4,0 mmol/l Laktat

(Watt) U1 u2 U] Zeitpunktvergleich
GG xts [108,083+22,71|114,32+20,97 | 112,71 £22,28
50 41 44
e x*s |[103,05+26,50 108,44 + 18,08 | 103,63 + 23,36
14 10 14 p< 0.01 b
PG x*s |[105,50+19,82|115,61+23,61 113,04 21,35 p<0.05a
20 16 17
NG xts |[115,565+22,04|116,85 20,38 | 122,07 £ 19,69
16 15 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 23: Leistungsfahigkeit (Watt) bei 4,0 mmol/l Laktat der Gesamtgruppe

(GG), der Walkinggruppe (WG), der Power Walkinggruppe (PG)
sowie der Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1, U2 und US3.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 41: Interventionseffekte auf die relative Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l
Laktat.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

rfgk';zt‘t@;‘:t’/‘;g'{ ' Ui u2 U3 Zeitpunktvergleich
GG Xts 1,41 +£0,33 1,53 + 0,31 1,51+ 0,36
n 50 41 44
WG XEs 1,40+ 0,24 1,53 £ 0,28 1,52 £ 0,36
n 14 10 14 p<0.01ab
PG XEs 1,49 £ 0,37 1,54 £ 0,35 1,64 + 0,37
n 20 16 17
NG Xts 1,41 +£0,33 1,53 + 0,31 1,51+ 0,36
n 16 15 13
Gruppenvergleich n.s. Interaktion n.s.
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Abb. 24: Relative Leistungsfahigkeit (Watt) bei 4,0 mmol/l Laktat der

Gesamtgruppe (GG), der Walkinggruppe (WG), der Power
Walkinggruppe (PG) sowie der Nordic Walkinggruppe (NG) zu U1,
U2 und US.

Dargestellt sind die Gruppendaten im Boxplot, mit Minimum und
Maximum, unterem und oberem Quartil sowie Median (-) und
Mittelwert ().
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Tab. 42: Interventionseffekte auf

aufnahme.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

die errechnete maximale Sauerstoff-

VO, max . .
(ml/min) U1 u2 UK Zeitpunktvergleich
X+ 1695,86 + 1710,03 £ 1698,90 +
GG - 288,78 327,91 330,90
n 50 50 45
x+s 1583,24 + 1535,09 £ 1531,86 £
WG - 317,13 318,08 322,47
n 14 14 14 e
X+ 1663,10 + 1718,83 £ 1695,83 +
PG B 223,82 340,27 303,90
n 20 20 18
x+s 1835,40 + 1852,11 £ 1883,03 £
NG - 296,25 258,27 297,84
n 16 16 13
. WG vs. NG .
Gruppenvergleich p< 0.01 Interaktion n.s.

Tab. 43: Interventionseffekte auf die errechnete relative maximale Sauerstoff-
aufnahme.
Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

rel. VO, max

(ml/kg/min) U1 u2 U] Zeitpunktvergleich
GG XZEs 22,24+ 4,80 22,74 £ 5,50 22,77 £ 4,33
n 50 50 45
WG xts 20,73 +£5,35 20,32+ 4,58 20,39 £ 3,94
n 14 14 14 .-
PG xts 22,31 +4,84 | 23,466,445 22,96 £ 4,11
n 20 20 18
NG XEs 23,49 £ 4,11 23,95 £ 4,51 25,06 + 3,94
n 16 16 13
: WG vs. NG -
Gruppenvergleich o< 0.05 Interaktion n.s.
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Tab. 44: Interventionseffekte auf die errechnete Sauerstoffaufnahme bei 65

%o

ABkUrzungen siehe Tab. 8 und 13.

65 % VO, max

(ml/min) U1 u2 UK Zeitpunktvergleich
X+ 1102,32 + 1111,52 + 1104,28 £
GG - 187,71 213,14 215,07
n 50 50 45
x+s 1029,11 + 997,81 + 995,71 +
WG - 206,13 206,75 209,61
n 14 14 14 e
X+ 1081,01 + 1117,24 + 1102,29 +
PG B 145,48 221,18 197,53
n 20 20 18
x+s 1193,01 + 1203,87 £ 1223,97 £
NG - 192,56 167,88 193,59
n 16 16 13
. WG vs. NG .
Gruppenvergleich p< 0.01 Interaktion n.s.

Tab. 45: Interventionseffekte auf die errechnete relative Sauerstoffaufnahme

bei 65 %.

Abkirzungen siehe Tab. 8 und 13.

rel. 65 % VO, max

(ml/kg/min) U1 u2 U] Zeitpunktvergleich
GG XZEs 14,46 + 3,12 14,78 + 3,58 14,80 + 2,81
n 50 50 45
WG xts 13,47 £ 3,48 13,21 £2,98 13,25 £ 2,56
n 14 14 14 .-
PG xts 14,50 £ 3,15 15,25+ 4,19 14,92 £ 2,67
n 20 20 18
NG XEs 15,27 + 2,67 15,57 £+ 2,93 16,29 + 2.56
n 16 16 13
: WG vs. NG -
Gruppenvergleich o< 0.05 Interaktion n.s.
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Tab. 46: Interventionseffekte auf die errechneten metabolischen Einheiten.
Abkurzungen siehe Tab. 8 und 13.

max METS

(ml/kg/min) U1 u2 u3 Zeitpunktvergleich
GG XEs 7,07 £ 1,20 7,13+£1,37 7,08 £ 1,38
n 50 50 45
WG xts 6,60 + 1,32 6,40+ 1,33 6,38 + 1,34
14 14 14 QG
PG xts 6,93 £ 0,93 7,16 £1,42 7,07 £1,27
20 20 18
NG XEs 7,65+1,23 7,72+£1,08 7,85+£1,24
n 16 16 13
. WG vs. NG .
Gruppenvergleich p< 0.01 Interaktion n.s.
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3.3 Ausgewahlte Korrelationen und Regressionen

Aufgrund der Datenfiille werden im Folgenden nur ausgewahlte Korrelationen
und Regressionen dargestellt, welche in der sich anschlieBenden Diskussion
von Bedeutung sind. Uberpriift wurden Zusammenhange zwischen einzelnen
klinischen Parametern sowie zwischen klinischen Parametern und der
Leistungsféahigkeit nach der 12-wdchigen Bewegungsintervention (U1-U2),
nach der gesamten 16-wéchigen Studiendauer (U1-U3) als auch nach der
vierwdchigen Kombinationstherapie (U2-U3). Alle hier nicht aufgefihrten

Korrelationen finden sich im Anhang.

3.3.1 Korrelationen und Regressionen zwischen einzelnen klinischen

Parametern nach Intervention

3.3.1.1 Korrelationen und Regressionen zwischen Kérperkomposition und
Parametern des Lipidprofils nach Intervention

Die nachstehende Abbildung 25 zeigt die signifikante Beziehung zwischen
dem reduzierten Kdérpergewicht und dem verringerten Gesamt-C der NG,
nach  12-wdchiger  Bewegungstherapie  (U1-U2). Je héher die
Kérpergewichtsabnahme war, desto gréoBer war die Reduktion des Gesamt-C.
Die Datenpaarungen mit dem Korrelationskoeffizienten r= 0,706 und dem p-
Wert< 0,002 belegen diesen Zusammenhang. Eine vergleichbare positive
Korrelation ergab sich zwischen BMI und Gesamt-C (r= 0,708, p= 0,002).
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Abb. 25: Korrelation zwischen dem reduzierten Koérpergewicht und dem
verringerten Gesamt-C der Nordic Walkinggruppe (NG) nach 12-
wdchiger Bewegungstherapie (U1-U2).
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Des Weiteren konnte in der NG eine signifikante Korrelation zwischen
reduziertem Koérpergewicht und verringertem LDL-C festgestellt werden,
welche in Abbildung 26 dargestellt ist (U1-U2). Die positive Korrelation beider
Variablen ist mit dem Koeffizienten r= 0,618 und dem p-Wert= 0,011

beschrieben. Eine hdhere Kbérpergewichtsabnahme resultierte

in einer

starkeren Absenkung der LDL-C-Konzentration. Eine &hnliche Beziehung

bestand zwischen BMI und LDL-C-Werten (r=0,615, p=0,011).
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Abb. 26: Korrelation zwischen dem reduzierten Koérpergewicht und dem
verringerten LDL-C der Nordic Walkinggruppe (NG) nach 12-

wdchiger Bewegungstherapie (U1-U2).
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3.3.1.2  Korrelationen und Regressionen zwischen Kérperkomposition und
Blutdruck- bzw. Pulsdruckverhalten nach Intervention

Zwischen der Abnahme des Korpergewichts und der Reduktion des
Pulsdruckes der PG, nach 12-wdéchiger Bewegungstherapie (U1-U2), zeigte
sich eine positive Korrelation, die der Abbildung 27 zu entnehmen ist. Fir den
Zusammenhang wurde der Korrelationskoeffizient r= 0,610 mit dem p-Wert=
0,007 festgestellt. Eine gréBere Koérpergewichtsabnahme war mit einem
verringerten Pulsdruck verbunden. Zwischen dem BMI und dem Pulsdruck
konnte eine vergleichbare Beziehung dokumentiert werden (r= 0,631, p=
0,005).
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Abb. 27: Korrelation zwischen dem reduzierten Kérpergewicht und dem
verringerten Pulsdruck der Power Walkinggruppe (PG) nach 12-
wdchiger Bewegungstherapie (U1-U2).
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Abbildung 28 stellt die Korrelation zwischen der Kérpergewichtsreduktion und
der Verringerung des diastolischen Ruheblutdruckes der NG nach 12-
wdchiger Bewegungstherapie dar (U1-U2). Je hoéher die Abnahme des
Kdrpergewichts war, desto gréBer war die Verringerung des diastolischen
Ruheblutdrucks. Der Zusammenhang wird durch den Korrelationskoeffizienten
r= 0,610 und den p-Wert= 0,007 belegt. Fir die Beziehung zwischen BMI und
diastolischen Ruheblutdruck wurden ahnliche Ergebnisse verifiziert (r= 0,685,
p= 0,007).
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Abb. 28: Korrelation zwischen dem reduzierten Koérpergewicht und dem
verringerten diastolischen Ruheblutdruck der Nordic Walkinggruppe
(NG) nach 12-wdchiger Bewegungstherapie (U1-U2).
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3.3.2 Korrelationen zwischen einzelnen klinischen Parametern und der
Leistungsfahigkeit

Eine negative Korrelation zwischen der walkingspezifischen
Leistungsféhigkeit, errechnet durch den Fitnessindex und des LDL-C des
Gesamtkollektives (GG) im Ausgangstest (U1-U3) zeigt Abbildung 29. Eine
gesteigerte walkingspezifische Leistungsfahigkeit ging mit einer vermehrten
Reduktion des LDL-C einher. Der Korrelationskoeffizient r= -0,319 und der p-
Wert= 0,045 belegen den Zusammenhang.
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Abb. 29: Korrelation zwischen dem verbesserten Fitnessindex und dem
reduzierten LDL-C der Gesamtgruppe (GG) nach Studienende (U1-
U3).
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Zwischen der relativen maximalen Leistungsfahigkeit und den Triglyzeriden
der WG, nach 12-wdchiger Bewegungsintervention (U1-U2), konnte eine
negative Korrelation dokumentiert werden. Je héher der Anstieg der relativen
maximalen Leistungsfahigkeit gemessen wurde, desto geringer waren die
Triglyzeride, ersichtlich aus der Abbildung 30. Der Koeffizient lag bei
r=-0,546, der p-Wert wurde mit 0,043 festgestellt.

9.743 - 92.356 * x
0.546

0.043

14

y:
I =
p:
n=

Triglyzeride (mg/dl)

\ T T T T T T T T T \
-05 -04 -03 -02 -01 00 01 02 03 04 05

relative maximale Leistungsfahigkeit (Watt/kg)

Abb. 30: Korrelation zwischen der verbesserten relativen maximalen
Leistungsféahigkeit und den reduzierten Triglyzeriden der Power
Walkinggruppe (PG) nach 12-wdchiger Bewegungstherapie (U1-U2).
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Die Korrelationen zwischen der relativen maximalen Leistungsfahigkeit und
dem Kérpergewicht sowie dem BMI der WG im Ausgangstest (U1-U3), sind in
Abbildung 31 und 32 dargestellt. Eine zunehmende Verbesserung der
relativen maximalen Leistungsfahigkeit resultierte in einer vermehrten
Verringerung des Kérpergewichts sowie des BMIL. Die
Korrelationskoeffizienten und p-Werte r= -0,660, p=0,01 sowie r= -0,673,

p=0,008 belegen den Zusammenhang der Datenpaare.
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Abb. 31: Korrelation zwischen der verbesserten relativen maximalen
Leistungsfahigkeit und dem reduzierten Koérpergewicht der
Walkinggruppe (WG) nach Studienende (U1-U3).
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Abb. 32: Korrelation zwischen der verbesserten relativen maximalen
Leistungsféahigkeit und dem reduzierten BMI der Walkinggruppe
(WG) nach Studienende (U1-U3).
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Der Abbildung 33 kann die Beziehung zwischen der relativen maximalen
Leistungsféhigkeit und des HDL-C der NG, zu Studienende (U1-U3)
entnommen werden. Umso grdBer die Steigerung der relativen maximalen
Leistungsféahigkeit war, desto groBer war die Zunahme des HDL-C.
Beschrieben wird die Korrelation durch den Koeffizienten r= 0,833 sowie den

p-Wert =0,001.
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Abb. 33: Korrelation zwischen der verbesserten relativen maximalen
Leistungsfahigkeit und dem verbesserten HDL-C der Nordic
Walkinggruppe (NG) nach Studienende (U1-U3).
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3.4 Validierung der Bewegungsintervention

3.4.1 Spiroergometrische Datenerfassung einer Trainingseinheit

Die Daten der Spiroergometriemessung, die wahrend einer regularen
Walkingeinheit randomisiert bei funf Probandinnen pro Walkinggruppe
erhoben wurden, zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
einzelnen Walking Techniken. In Tabelle 47 sind die Kilokalorien der
gesamten Trainingseinheit sowie der 70-minitigen Walkingzeit und die dabei
zurlckgelegte Wegstrecke sowie die entsprechende Walkinggeschwindigkeit
dargestellt. Des Weiteren sind der absolute und der relative
Sauerstoffverbrauch sowie der respiratorischen Quotient aufgelistet. Die
Ergebnisse sind als Mittelwert und Standardabweichung der flnf
Probandinnen aufgeflhrt.

Den hdéchsten durchschnittlichen Kilokalorienverbrauch wahrend der
gesamten Trainingseinheit zeigte sich in der PG mit 458,09 kcal. Die NG hatte
mit 412,55 kcal den zweith6chsten Wert, wobei die WG mit 404,94 kcal den
geringsten Verbrauch aufwies. Bei dem 70-minitigen Walkingpart verbrannten
die finf Probandinnen der PG jeweils die groBte Menge an Kilokalorien, wobei
die WG am wenigsten verbrannte. Im Durchschnitt verbrauchte die PG 407,61
kcal, die NG 355,38 kcal und die WG 352,73 kcal. Die benétigten Kilometer
der drei Walkinggruppen lagen im Bereich zwischen 7,17 und 7,76 km. Auch
hier hat die PG die grdBte, die WG die geringste Wegstrecke zurlickgelegt.
Ebenso wurde bei den Probandinnen der PG mit 6,67 km/h im Gegensatz zu
denen der NG mit 6,33 km/h und denen der WG mit 6,15 km/h das hdchste
Gehtempo festgestellt. Die absoluten sowie die relativen Werte des
Sauerstoffverbrauchs lagen in der PG mit 1534,56 ml bzw. 20,98 ml/kg/min
Uber denen der NG (1460,35 ml, 18,87 ml/kg/min) und denen der WG
(1306,73 ml bzw. 19,05 ml/kg/min). Der héchste Respiratorische Quotient
zeigte sich hingegen in der WG mit 0,91 |, wobei der niedrigste bei der NG mit
0,89 | gemessen wurde.
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Tab. 47: Daten der Spiroergometrie einer Trainingseinheit von 5 Proband-
innen je Walkinggruppe.
Abklrzungen siehe Tab. 8; Kcal-Verbrauch= Kilokalorien-Verbrauch;
VO, Walken= Sauerstoffverbrauch wahrend des Walkens; rel. VO,
Walken= relativer Sauerstoffverbrauch wahrend des Walkens; RQ
Walken= Respiratorischer Quotient wahrend des Walkens.

Messparameter WG PG NG Sig.
n 5 5 5

Kcal-Verbrauch
gesamt (90 min)

Kcal-Verbrauch Walking

404,94 £ 94,24 458,09 £ 22,12 412,55+125,64 n.s.

352,73 £ 76,26 407,61 + 22,24 355,38 + 126,59 n.s.

(70 min)

Wegstrecke (km) 7,17 +0,32 7,76 + 0,32 7,41 +0,42 n.s.
gf(;h/%‘;“h‘"’i”digke“ 6,15+ 0,29 6,67+ 0,34 6,33 + 0,33 n.s.
VO, Walken (ml) 1306,73+ 30,10  1534,56 + 88,68  1460,35+ 29251 n.s.
rel. VO, Walken (ml/kg) 19,05 + 2,26 20,98 + 1,65 18,87 £3,65  ns.
RQ, Walken (]) 0,91 £0,05 0,90 £ 0,06 0,89 % 0,07 n.s.

3.4.2 Erfassung der Trainingshaufigkeiten und -umfénge

Die Angaben in den Trainingstageblchern der ersten vier Wochen, in denen
ein 60-mindtiges Training an vier Tagen in der Woche vorgeschrieben war,
zeigten geringere Trainingshaufigkeiten sowie geringere Trainingsumfange.
Diese lagen in der WG bei 3,0 x 51,71 min, in der PG bei 3,74 x 59,95 min
und in der NG bei 3,69 x 63,20 min pro Woche. Somit wurde die
Trainingsdauer pro Woche der WG mit 84,87 min, der PG mit 15,78 min und
der NG mit 6,79 min unter der vorgegebenen Trainingsmenge von insgesamt
240 Minuten pro Woche festgestellt. Auch in den folgenden Wochen an denen
die Bewegungsintervention an vier Tagen in der Woche fir 90 Minuten
stattfinden  sollte lagen die Angaben darunter. Die WG gab
Trainingshaufigkeiten und Trainingsumfénge von 3,43 x 77,72 min an, die PG
von 3,67 x 80,70 min und die NG von 3,56 x 83,25 min pro Woche. Die
errechnete Trainingsdauer pro Woche der WG wurde mit 93,42 min, die der
PG mit 63,83 min und die der NG mit 63,63 min unter den vorgegebenen 360
Minuten pro Woche dokumentiert.

Wéhrend der 12-wdchigen monotherapeutischen Bewegungsintervention lag
der Trainingsumfang der WG bei 3,37 x 70,77 min, der der PG bei 3,80 x
74,86 min sowie der der NG bei 3,67 x 77,23 min pro Woche. Die

Trainingsumfange der vierwdchigen Kombinationstherapie wurde bei der WG
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mit 3,20 x 72,56 min, bei der PG mit 3,34 x 77,52 min sowie bei der NG mit
3,35 x 81,25 min pro Woche festgestellt.

Mit den erhobenen Angaben aus den Trainingstageblichern und mit Hilfe des
durch die

Spiroergometriemessung konnte der wdchentliche Kilokalorienverbrauch

ermittelten  Kilokalorienverbrauchs pro Bewegungseinheit
berechnet werden. Dieser ergab fir das Gesamtkollektiv 1273,65 Kcal/Woche
im Gegensatz zu den angestrebten 1700,25 Kcal/W. In der WG wurden
1119,80 Kcal/W der méglichen 1619,64 Kcal/W genutzt. Die PG verbrauchte
von 1832,31Kcal/W nur 1414,71 kcal/W und in der NG wurden 1286,43
Kcal/W anstatt 1648,80 Kcal/W verbrannt. Die Auswertungen der geflhrten

Trainingstageblcher sind in Tabelle 48 und 49 dargestellt.

Tab. 48: Darstellung der Trainingshaufigkeiten und -umfange entsprechend
der Trainingsphasen.

TH/W=  Trainingshaufigkeit pro Woche; TD/E= Trainings-

dauer/Einheit.

1. - 4. Woche (60 min) 5.-16. Woche (90 min) insgesamt 16 Wochen

TH/W TD/E TH/W TD/E TH/W TD/E
n(j(338 3,48+0,85 | 58,28+13,87 | 3,55+0,82 | 80,57+11,43 | 3,53+0,83 | 74,97+£10,08
rYV=G9 3,00+1,43 | 51,71£10,43 | 3,43+0,83 | 77,72+12,82 | 3,32+ 0,98 | 71,22+15,91
n F=)C?| 6 3,74+0,45 | 59,95+29,66 | 3,67+0,91 | 80,70+13,10 | 3,68+0,80 | 75,5315,43
nEG_‘;S 3,69+0,68 | 63,20£10,52 | 3,56+0,71 83,2518,36 3,59%0,7 78,24+8,91

Tab. 49: Darstellung der Trainingshaufigkeiten und -umfange wéahrend der

monotherapeutischen Bewegungstherapie sowie der
Kombinationstherapie.
TH/W=  Trainingshaufigkeit pro Woche; TD/E= Trainings-
dauer/Einheit; BT= Bewegungstherapie.
1.-12. Woche 13. - 16. Woche
monotherapeutische BT Kombinationstherapie
THW TD/E TH/W TD/E
GG
no3g | 3481085 |58,28+13,87 | 3,55:0,82 | 80,57+11,43
r¥V=G9 3,37+0,93 | 70,77+16,19 | 3,20 + 1,13 | 72,56+15,05
nF;Gm 3,80+0,73 | 74,86+10,23 | 3,34+0,99 | 77,52+16,14
NG 3,67+0,65 | 77,23+8,83 | 3,35+0,84 | 81,25+9,15

n=13
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4 DISKUSSION

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, im Rahmen einer
monotherapeutischen Bewegungsintervention die Effekte individueller,
kérperlicher Aktivitat auf das Lipid- sowie das globale kardiovaskulare
Risikoprofil, als auch die Leistungsfahigkeit bei inaktiven, postmenopausalen
Frauen mit Hypercholesterindmie zu untersuchen. Des Weiteren sollte
Uberprift werden, ob sich durch eine zur Bewegung ergédnzende
Erndhrungsmodifikation, im Sinne einer Kombinationstherapie, weiter-
reichende Auswirkungen auf das Lipidprofil sowie das globale kardiovaskulare

Gesamtrisikoprofil zeigen.

Diese Fragestellungen wurden mittels eines Gesamtkollektivs von 50
Probandinnen evaluiert. Ferner sollte geklart werden, ob unterschiedliche
Effekte zwischen der Bewegungsform Walken, dem Power Walken und der
Trendsportart Nordic Walken auftreten. Zu diesem Zweck wurden die
Probandinnen in eine Walking-, eine Power Walking sowie in eine Nordic
Walking Gruppe randomisiert. Die Studiengruppen absolvierten an vier Tagen
der Woche ein 90 minltiges Training. Zwei Einheiten wurden dabei von einer
Diplomsportlehrerin  angeleitet, die zwei verbleibenden flhrten die
Probandinnen selbststdndig durch. Die Trainingsintensitat wurde mittels des
Laktatniveaus von 2,0 mmol/l und der korrespondierenden Herzfrequenz
gesteuert.

Zur Uberpriifung der Effekte der monotherapeutischen Bewegunsintervention
wurde das Lipidprofil sowie das globale kardiovaskulare Gesamtrisikoprofil
und die Leistungsfahigkeit zu Studienbeginn sowie nach 12 Wochen
untersucht. Daran anknipfend  wurde  die  Auswirkung  der
Kombinationstherapie Uber vier weitere Wochen ermittelt.

In der Folge werden zu jedem Untersuchungsparameter zunachst die Effekte
der monotherapeutischen Bewegungsintervention im Vergleich zu anderen
Studien diskutiert, in denen ebenfalls postmenopausale Frauen untersucht
wurden. AnschlieBend wird die Effektivitat der Kombinationstherapie auf die
entsprechenden Parameter im Vergleich zu anderen Untersuchungen mit
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gleichartigem Studienklientel erértert. Zum besseren Verstandnis sind die
Interventionsprogramme mit dem jeweiligen Studiendesign und den

Ergebnissen in einer Ubersicht im Anhang dargestellt.

4.1 Limitation und Methodenkritik

Die Ergebnisse, der in der vorliegenden Arbeit erhobenen Daten, kdénnen
unter Umstédnden durch die nachfolgend besprochenen Determinanten
eingeschrankt sein. Die durchgeflihrte Explorationsstudie diente der
Sammlung aussagekraftigen Datenmaterials, welches Uber die Evaluation der
Pilotergebnisse der Formulierung weiterfihrender Fragestellungen dienlich
sein sollte. Die vor Studienbeginn durchgeflhrte Literaturrecherche der
aktuellen wissenschaftlichen Publikationen belegte ein groBes Defizit
geschlechtsspezifischer  Unterschiede bezlglich der therapeutischen
Effektivitat kérperlicher Aktivitdt sowie ernahrungsmodifikativer Interventionen
auf Parameter des Kkardiovaskularen Risikoprofils. Eine unzureichende
Datenlage zeigte sich insbesondere fir das Klientel postmenopausaler
Frauen, welche aufgrund der mit der Menopause assoziierten Zunahme
kardiovaskularer Risikofaktoren als eine unter praventivmedizinischen

Gesichtspunkten therapiebedtrftige Gruppe betrachtet werden sollte.

Beeinflusst wird die Aussagekraft der vorliegenden Ergebnisse
maoglicherweise durch die geringe Probandinnenzahl des Gesamtkollektivs
sowie insbesondere der einzelnen Studiengruppen. Darlber hinaus erschwert
die groBe Streubreite der erhobenen Einzeldaten die statistische Bewertung.
Im Kontext der Evidenzbasierten Medizin (EbM) wird die Wertigkeit der
vorliegenden Arbeit ferner durch den nicht vorliegenden Kontroll-
gruppenvergleich reduziert (75). Jedoch waren in dem vorliegenden Pra-
Postdesign, durch eine fehlende Intervention, keine Effekte zu erwarten (326).
Obwohl sich in der Mehrzahl sporttherapeutischer Interventionen bereits nach
12 Wochen bewegungsphysiologisch bedingte Adaptationen einstellen,
kdénnte die geringe Studiendauer der vorliegenden Arbeit méglicherweise nur
tendenzielle Schlussfolgerungen zulassen (8).

Die Aussagekraft, der gemessenen zugrunde liegenden Blutdruckwerte, ist

aufgrund von Einzelmessungen eingeschrankt, wobei diese womdglich
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zusatzlich durch den “WeiBkitteleffekt* beeinflusst sein  kbnnten.
Einzelmessungen stellen nur Momentaufnahmen des Blutdruckes dar und
liefern nur geringen Aufschluss Uber die hypertonieinduzierte Risikoerhéhung
kardiovaskularer Folgeerkrankungen (12;191). Die Blutdruckwerte der
Probandinnen lagen jedoch im Mittel im normotonen Bereich, des Weiteren
lag die Beeinflussung des Blutdruckverhaltens nicht im Fokus dieser Arbeit.
AbschlieBend war die Applikation blutdrucksenkender sowie
hormonersetzender Pharmaka in dieser Arbeit kein Ausschlusskriterium,
welche somit die Datenerhebung beeinflusst haben kdnnte. Empirische
Studien belegten jedoch diesbezilglich keine differierenden Unterschiede
zwischen Verum und non-Verum Probandinnen
(52;144;144,222;222;233;233;323;323).
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4.2 Korpergewicht und BMI

In der vorliegenden Arbeit lag das Koérpergewicht des Gesamtkollektives zu
Studienbeginn bei 78 kg, der BMI wurde mit 28 kg/m? dokumentiert. Auch
nach Randomisierung der Probandinnen in die einzelnen Walkinggruppen lag
der BMI jeweils bei 28 kg/m?. Von den insgesamt 50 Probandinnen waren 18
% normalgewichtig, 48 % Ubergewichtig und 34 % adipbs (362). Diese
Verteilung lag deutlich Uber den altersentsprechenden Angaben der
Gesundheitsberichterstattung des Statistischen Bundesamtes 2003, welche
von 38 % Ubergewichtigen und 26,2 % adipdsen Frauen berichtete (26). Nach
der 16-wdchigen Intervention reduzierte sich das Korpergewicht in allen
Studiengruppen  signifikant, wobei der BMI unverandert blieb. Im
Gesamtkollektiv sowie in den Studiengruppen WG und PG verringerte sich
das Koérpergewicht nach der 12-wdchigen Bewegungsintervention, wobei die
vierwdchige Kombinationstherapie keine weitere signifikante Absenkung nach
sich zog. In der NG stellte sich erst nach der zur Bewegung erganzten
Erndhrungsintervention eine signifikante Reduktion des Kdérpergewichts ein.
Es konnten keine Gruppenunterschiede bzgl. der Kérpergewichtsverringerung
festgestellt werden. Der Zeitpunktvergleich bei den drei Messzeitpunkten
belegte jedoch differierende Gruppeneffekte auf das Koérpergewicht in
signifikantem AusmaB. Die absolute und relative Kérpergewichtsreduktion lag
zwischen 1,74 und 3,61 kg bzw. 2,27 und 4,53 %.

4.2.1 Auswirkung der monotherapeutischen Bewegungsintervention auf die
Kérperkomposition

In der Mehrzahl der zum Vergleich vorliegenden randomisierten und
kontrollierten Interventionsstudien mit inaktiven, postmenopausalen Frauen
konnten ebenfalls bewegungstherapeutische Effekte auf das Kérpergewicht
gezeigt werden (20;154;184;230;273;274). Nur bei zwei dieser Studien wurde
der Parameter BMI erhoben. Dieser reduzierte sich hier im jeweiligen
Studienverlauf  signifikant (154;273). Ein der vorliegenden Arbeit
entsprechendes Studiendesign, im Sinne einer walkingbasierten Bewegungs-
maBnahme, lag ausschlieBlich bei finf der genannten Studien vor
(20;184;230;273;274). Davon stellte eine die Effektivitat der Bewegungsform
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Walken der des Joggens gegeniber (184). In einer weiteren Studie setzte
sich die Bewegungsintervention aus Walken, Fahrradfahren und Krafttraining
zusammen (154). Es liegen jedoch auch Arbeiten vor, die keine Effekte einer
monotherapeutischen Bewegungsintervention auf die Kdérperkomposition
zeigen konnten (19;43;54;125;184;208;299;321;358). Die Ergebnisse sowie
das Studiendesign der einzelnen Untersuchungen sind im Anhang dargestellt.

Ubergewicht und Inaktivitit sind mittlerweile als eigenstandige Risikofaktoren
fir  Herzkreislauf- und  Stoffwechselerkrankungen vielfach  belegt
(114;139;140;294;332;350). CALLE et al. (1999) fanden in der Cancer
Prevention Study Il mit 588.369 Frauen, dass die Gesamtmortalitét bei einem
BMI zwischen 22,0 und 23,4 kg/m? am geringsten war und bei steigendem
BMI exponentiell anstieg (53). PEETERS et al. (2003) zeigten anhand der
Framingham Heart Study, dass bei 40-jahrigen Nichtraucherinnen mit
Ubergewicht eine um 3,3 Jahre geringere Lebenserwartung vorlag (253). Bei
40-jahrigen adipésen Nichtraucherinnen waren es 7,1 Jahre. Durch den
zusatzlichen Risikofaktor Nikotinabusus verdoppelte sich die Abnahme der
Lebenserwartung auf 13,3 Jahre. Neben dem erhéhten BMI ist eine
Kérperfettumverteilung zu Gunsten des abdominellen Fettes (androider Typ)
eng mit der Entstehung kardiovaskularer Erkrankungen verkntpft (118;160).
Bei Frauen mit androider Fettverteilung wurde ein dreifach erhéhtes
kardiovaskulares Risiko, verglichen mit normalgewichtigen Frauen mit
gynakoider Fettverteilung, festgestellt (153). Die Effektivitat korperlicher
Bewegung in Hinsicht auf eine Reduktion kardiovaskularer Erkrankungen
steht auBer Frage. SESSO et al. (1999) zeigten durch eine Befragung von
1.564 Frauen aus der College Alumni Health Study, dass das kardiovaskulare
Risiko bei den Frauen, welche pro Woche mehr als 1.000 kcal verbrannten im
Vergleich zu Frauen mit gleichem BMI, aber einem wd&chentlichen
Kilokalorienverbrauch von weniger als 500 kcal, um 37 % reduziert war (302).
Eine um etwa 60 9% geringere Herzkreislauf- bzw. 50 % niedrigere
Gesamtmortalitat stellten LEE et al. (1999) bei Ubergewichtigen Trainierten
gegenlber schlanken Untrainierten in einer Follow-up Untersuchung nach
acht Jahren fest (199). Auch WEI et al. (1999) zeigten in ihrer Arbeit, dass das

118



Risiko fur eine kardiovaskuldre Erkrankung bei vorhandener kérperlicher
Fitness unabhangig von der BMI-Klassifikation kaum steigt (345).

Aufgrund des protektiven Wirkspekirums zahlt korperliche Aktivitat als
wichtige Komponente flr Gewichtsreduktionsprogramme, weshalb sie in den
Leitlinien renommierter Fachgesellschaften verankert ist
(92;150;236;237;250;324;330;359). Die Empfehlungen der Leitlinien variieren
je nach Organisation und Erscheinungsjahr sehr. 1996 gab das National
Institute of Health noch einen Trainingsumfang von 150 Minuten pro Woche
vor (236). Neuste Richtlinien raten eine 30 minttige kérperliche Bewegung in
moderater Intensitat, an den meisten Tagen der Woche, besser taglich (210
min/Woche) (327).

In den dargestellten Interventionsstudien, welche wie die vorliegende Arbeit
eine Gewichtsverringerung durch eine monotherapeutische Bewegungs-
intervention belegen konnten, lag der Trainingsumfang, je nach
Verodffentlichung der Studie, wie von den Fachgesellschaften empfohlen,
zwischen 170 und 266 Minuten pro Woche (20;154;230;273;274). Es liegt
jedoch auch eine Untersuchung vor, die bei Unterschreitung dieses
Zeitfensters (120 Minuten/Woche) eine Abnahme des Gewichts zeigen konnte
(184). Die Gewichtsreduktion der aufgefihrten Bewegungsinterventionen
wurde zwischen 0,5 und 1,9 kg, die Veranderung des BMI zwischen -0,2 und -
0,9 kg/m? angegeben. Der Interventionszeitrahmen differierte stark zwischen

12 Wochen und einem Jabhr.

Der Effekt monotherapeutischer Bewegungsinterventionen scheint bei
héherem Eingangsgewicht eine deutlichere Gewichtsreduktion hervorzurufen.
READY et al. (1995) konnten bei zuvor inaktiven, postmenopausalen Frauen
mit einem BMI von 29 kg/m? nach 24 Wochen und einem Trainingsumfang
von 264 min/Woche eine Gewichtsreduktion von 1,9 kg feststellen (273). In
einer weiteren Studie konnten sie bei gleicher Zeitspanne und Probandinnen
mit einem BMI von 27 kg/m? sowie geringerem Trainingsumfang eine
Verringerung von nur 0,6 kg dokumentieren (274). Im Rahmen dieser
Untersuchung zeigte sich wiederum bei einem BMI von 26 kg/m? kein

erniedrigtes Kdrpergewicht, obwohl die Frauen ihr Training Gber 270 Minuten
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pro Woche absolvierten. In der vorliegenden Interventionsstudie fanden sich
gleichartige Effekte. Je héher der BMI bei Studienbeginn war, desto deutlicher
fiel die Kérpergewichtsreduktion aus. Die Ergebnisse dieser Studien decken
sich mit den Ausfihrungen von ASIKAINEN et al. (2004) in einem Review
Uber die Effekte von koérperlicher Aktivitdt auf das Koérpergewicht bei

postmenopausalen Frauen (17).

Bei normal oder nur leicht Gbergewichtigen postmenopausalen Frauen scheint
das Korpergewicht durch eine monotherapeutische Bewegungsintervention
nur schwer beeinflussbar zu sein. Bei den Interventionen in denen das
Kdrpergewicht nicht verandert wurde, waren die Frauen normal oder nur leicht
Ubergewichtig (19;43;54;125;203;299;321;358). In flnf dieser Studien lag der
wdchentliche Trainingsumfang mit 90 bis 140 Minuten unterhalb der minimal
empfohlenen  Trainingsreizsetzung (43;54;125;203;299). Aber selbst
Trainingsumfange zwischen 210 und 270 Minuten pro Woche, die somit den
Empfehlungen der bereits genannten Organisationen entsprachen, scheinen
bei normal bzw. nur leicht Ubergewichtigen postmenopausalen Frauen nicht
ausreichend zu sein, um das Ko&rpergewicht signifikant zu reduzieren
(18;321;358). KRAUS et al. (2002) zeigten dagegen, dass sich bei 58
libergewichtigen Personen (BMI 29 kg/m?, wovon 24 postmenopausale
Frauen eingeschlossen wurden, durch etwa 120 Minuten, bzw. einer
Walkingstrecke von 12 km pro Woche das Kdrpergewicht signifikant absenkte.
Es ist anzunehmen, dass sich koérperliche Aktivitat bei Gbergewichtigen und
adipésen Probandinnen effektiver auf das Kérpergewicht auswirk.

Die vorliegenden Bewegungsinterventionen weisen jedoch darauf hin, dass
starker Ubergewichtige sowie adipdse postmenopausale Frauen, durch eine
monotherapeutische korperliche Aktivitat, einen langeren Zeitraum zur
Kérpergewichtsreduktion bendtigen. IRWIN et al. (2003) belegten erst nach
einem Jahr bei adipdsen Probandinnen (BMI 30,5 kg/m?) eine Abnahme des
Kérpergewichts um 1,3 kg (154). Auch KRAUS et. al (2002) fanden erst nach
acht Monaten in ihrem Studienklientel mit Ubergewichtigen Frauen (BMI 29
kg/m?) eine Reduktion des Kérpergewichts um 0,55 kg (184). Dagegen
stellten SEALS et al. (2001) nach drei Monaten bei Frauen mit einem BMI von
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28 kg/m? keine Kdrpergewichtsabnahme fest (300). In der vorliegenden Arbeit
fanden sich entsprechende Ergebnisse. Die NG, die mit 29,4 kg/m? den
héchsten BMI aufwies, konnte im Vergleich zur WG mit 28,3 kg/m? und der
PG mit 27,7 kg/m? das Kérpergewicht erst am Interventionsende signifikant
reduzieren. Die anderen beiden Gruppen verringerten das Koérpergewicht
bereits nach 12 Wochen. Eine weitere Mdglichkeit kdnnte die bendtigte Zeit
zur Erlernung der Nordic Walking Technik darstellen. Diese nahm im
Gegensatz zum Walken und Power Walken in den ersten Wochen einen
groBen Zeitraum ein, sodass das Ausdauertraining hier einen geringeren
Trainingsumfang in Anspruch nahm als in den anderen beiden
Walkinggruppen.

Da aber die Kdrpergewichtsreduktion der diskutierten Studien mit maximal 1,9
kg eher gering ausfiel, kann vermutet werden, dass der Energieaufwand durch
eine  monotherapeutische Bewegungstherapie, insbesondere bei
Ubergewichtigen und adipésen Frauen nicht ausreichend ist. Diese Vermutung
wird durch weitere Arbeiten bestétigt (174;236;284). Unterstlitzt wird diese
Aussage durch den Tatbestand, dass bei physiologisch mdglicher Nutzung
des Fettspeichers zu 100 %, zum Verbrauch von einem Kilogramm Fett (9000
Kilokalorien), 20 Stunden ziigiges Walken bei 6 km/h oder elf Stunden Joggen
in einer Geschwindigkeit von 12 km/h nétig waren (22;286).

Somit ist davon auszugehen, dass mehrere Trainingsmonate ndétig sind, um
erwlinschte Anpassungseffekte in Bezug auf eine Kérpergewichtsreduktion zu
erzielen. Aus diesem Grund sollten Bewegungsinterventionen mindestens ein
Zeitumfang von sechs, besser zwolf Monate betragen (120). Mdglicherweise
ist deshalb die geringe Interventionsdauer von 18 bis 24 Wochen, neben dem
normalen oder nur gering erhdhten Koérpergewicht, eine zusatzliche
Begriindung fir die Interventionsstudien, in denen keine Korper-
gewichtsreduktion trotz eines ausreichenden Trainingumfanges stattgefunden
hat (19;20;125;208;299;300;358). Zwei Untersuchungen wurden tber ein Jahr
(43;321), eine weitere Uber zwei Jahre durchgefihrt (54), wobei der
Trainingsumfang jeweils deutlich unter den Empfehlungen der
Fachgesellschaften lag. Dies lasst die Vermutung zu, dass beide

Komponenten, sowohl der Trainingsumfang als auch die Interventionsdauer
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die entscheidenden Determinanten darstellen und der Trainingsintensitat
moglicherweise eine untergeordnete Rolle zukommt. Diese Annahme wird
durch die Tatsache erhartet, dass Trainingsintensitaten von 40-55 % der
maximalen Sauerstoffaufnahme bzw. der maximalen Herzfrequenzreserve
(184;273) ebenso effektiv waren das Kérpergewicht zu verringern, wie solche
mit Intensitaten Uber 75 % (154;184). Auch ASIKAINEN et al. (2004) kamen in
ihrem Review aufgrund der Ergebnisinterpretation randomisierter und
kontrollierter Interventionsprogramme mit postmenopausalen Frauen zu

dieser Schlussfolgerung (17).

Im Gegensatz zu der von den bereits genannten Fachgesellschaften
empfohlenen taglichen Trainingsdauer von 30 Minuten (250), weisen Studien
auf die Effektivitat von intermittierenden Einheiten hin. Nach JAKICIC et al.
(1999) mussen sich Frauen nicht notwendigerweise 30 Minuten durchgangig
kérperlich belasten, um ihr Kérpergewicht zu verringern (155). Intermittierende
Einheiten von acht bis zehn Minuten, die insgesamt 30 Minuten und mehr pro
Tag an den meisten Tagen in der Woche ergeben, scheinen ebenfalls effektiv
zu sein. Die Effekte von fragmentarischen Einheiten konnten ASIKAINEN et
al. (2002B) auch bei postmenopausalen Frauen bestatigen (20). Die
Probandinnen, die den gleichen Trainingsumfang in zwei Einheiten pro Tag
absolvierten, hatten eine identische Gewichtsreduktion wie die Frauen die das
Training in einer Einheit durchfihrten. Dieser Ansatz kdnnte insbesondere fur
bisher inaktive, Ubergewichtige und adipdse postmenopausale Frauen
bedeutend sein, da diese zu Beginn oftmals kaum die empfohlenen
Trainingsumfange ohne Pause erreichen. Jedoch ist die Studie von
ASIKAINEN et al. (2002B) zurzeit die Einzige, die diese Teilung der
Trainingseinheiten pro Tag bei leicht Ubergewichtigen, postmenopausalen
Frauen untersuchte. Es sind weiterfihrende Studien, insbesondere mit dem
Klientel der adipésen postmenopausalen Frauen nétig, um diese
Fragestellung zu klaren. KRUGER et al. (2005) konnten jedoch durch die
Daten des National Health Interview Survey 1998 feststellen, dass vorwiegend
Frauen, Adipdse, Altere sowie Personen mit geringem Bildungsniveau
kérperliche Aktivitdt nicht als Mittel der Wahl flar eine therapeutische
MaBnahme zur Kérpergewichtsreduktion treffen (188;301).
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Neben dem energetischen Verbrauch stellt die Energieaufnahme den
wichtigsten Faktor zur Regulation des Korpergewichts dar. Fir die
Kérpergewichtsreduktion konnten Untersuchungen einen gréBeren Effekt der
Kalorienreduktion im Vergleich zur kdrperlichen Aktivitat zeigen (35;171). Fur
das Klientel postmenopausaler Frauen belegten STEFANICK et al. (1998)
entsprechende Ergebnisse. Eine Diatgruppe reduzierte im Vergleich zu einer
Bewegungsgruppe (-0,4 kg) durch die von dem National Cholesterol
Education Program (NCEP) empfohlenen Diat (1), signifikant ihr Kdrper-
gewicht um 2,7 kg (321). Bisher ist diese Studie jedoch die Einzige, die die
Effekte monotherapeutischer MaBnahmen von Bewegung oder Diat bei
postmenopausalen Frauen gegenuber stellte. Weitere Untersuchungen sind
somit notwendig, um diesen Tatbestand zu etablieren. Hierbei sollte auf eine
gesunde, qualitativ sowie quantitativ ausgewogene, fettreduzierte Ernahrung
geachtet werden. Hypokalorische Diaten mit einer Tageskalorienzufuhr von
weniger als 1.000 kcal stellen unter physiologischen Gesichtspunkten kein
nachhaltiges Therapiemodul dar. Sie fihren zu einem unerwiinschten Abbau
der Muskelmasse und somit zu einem erniedrigten Grundumsatz
(35;95;162;171). Aufgrund der dargestellten Anpassungen resultiert die
Wiederaufnahme des gewohnten Essverhaltens in einem raschen
Wiedereinstellen des Ausgangsgewichts, oder sogar in einer weiteren

Kérpergewichtszunahme (286).

Obwohl kérperliche Aktivitdt eher einen geringen Effekt auf die
Gewichtsreduktion auslibt, konnten Studien belegen, dass sie jedoch fir den
Gewichtserhalt groBe  Bedeutung  besitzt  (93;174;354;357). Die
Stoffwechselaktivitat ist nach kérperlicher Belastung noch bis zu 24 Stunden
erhdht, was den gewichtsreduzierenden Effekt unterstitzt (286). KING et al.
(1989) fanden durch kérperliche Bewegung (0,8 kg) in einer zweijahrigen
Nachfolgeuntersuchung eine geringere Gewichtszunahme als durch eine
alleinige Diat (3,2 kg) (171).
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4.2.2 Auswirkung der Kombinationstherapie auf die Kérperkomposition

Aufgrund der medizinischen und &kotrophologischen Erfahrung sowie
wissenschaftlicher Publikationen besteht bezliglich der Qualitatssicherung von
Gewichtsreduktionsprogrammen allgemeiner Konsens Uber die notwendige
und sinnvolle Kombination aus verringerter Kalorienaufnahme sowie erhéhter
kérperlicher Aktivitat (93;251;267;284). Die Effektivitat von
Kombinationstherapien wird von einer Meta-Analyse gestitzt, welche
diatetische und bewegungstherapeutische Interventionen sowie die
Kombination derselben bei leicht Ubergewichtigen Personen berticksichtigte
(229).

Im Vergleich zu monotherapeutischen Bewegungsinterventionen ist die
Anzahl von Kombinationsstudien mit dem Klientel der postmenopausalen Frau
deutlich geringer. Jedoch scheint sie auch fir diese Adressatengruppe, in
Hinsicht auf eine gréBere Kdoérpergewichtsreduktion, im Vergleich zu
monotherapeutischen BewegungsmaBnahmen, effektiver zu sein (17). Im
Gegensatz zu den monotherapeutischen  Bewegungsinterventionen
verzeichneten alle Studien mit einer Kombinationstherapie signifikante
Verringerungen des Korpergewichts. Zudem lag der Kdrpergewichtsverlust
hier mit 3,1 bis 10,3 kg deutlich héher (96;211;238;305;321;325). In die
aufgefthrten Kombinationsstudien wurden nur Ubergewichtige
(211;305;321;325) und adipése Frauen eingeschlossen (96;238). Die zur
Erndhrungsmodifikation erganzte kdrperliche Intervention bestand, neben der
vorliegenden Arbeit, lediglich in einer Studie aus einem alleinigen
Walkingtraining (238). Die anderen Untersuchungen kombinierten das Walken
mit Gymnastik (211), mit Krafttraining (96;325), mit Joggen (321) sowie mit
Joggen, Schwimmen und Fahrradfahren (305). Die Studiendauer lag
zwischen 12 Wochen und einem Jahr. Die Untersuchungen sind mit den
jeweiligen Ergebnissen und den Studiendesigns im Anhang aufgelistet.

Eine dauerhafte Kalorienbegrenzung und regelmaBige koérperliche
Mehraktivitdt bestimmen den Langzeiterfolg von Adipositasinterventionen
(86;130;180;203;251). Die Erfahrung zeigt jedoch, dass eine strenge

Orientierung an Diatvorgaben im Hinblick auf eine langfristige

124



Therapiecompliance zur Gewichtsreduktion bzw. -erhaltung nur schwer
umsetzbar ist. Diese strengen Diatvorgaben scheinen in Kombination mit
kérperlicher Aktivitat nicht unbendingt notwenig zu sein. Unterstitzt wird diese
Annahme, fir die Gruppe der Ubergewichtigen postmenopausalen Frauen,
durch die Ergebnisse zweier Studien, deren Erndhrungsmodifikation mit der
der vorliegenden Arbeit vergleichbar war (211;305). SHINKAI et al. (1994)
konnten nach 12-wdchiger Kombinationstherapie von einer Senkung des
Koérpergewichts um 45 kg berichten (305). Zu einer &hnlichen
Kérpergewichtsverringerung um 4 kg, nach ebenfalls 12 Wochen, kam auch
LULLIC (2001) (211). Dahingegen stellten STEFANICK et al. (1998) nach
einem Jahr und einer von dem National Cholesterol Education Program
(NCEP) empfohlenen Diat (1) erganzend zur koérperlichen Aktivitat, eine
Abnahme des Korpergewichts von nur 3,1 kg fest (321). Durch die
Betrachtung des jeweiligen wdchentlichen Trainingsumfanges der genannten
drei Studien wird deutlich, dass dieser in der Studie von STEFANICK et al.
(1998) mit ca. drei mal 60 Minuten pro Woche (16 km/Woche), um etwa eine
Stunde pro Woche geringer ausfiel als in den anderen beiden
Interventionsprogrammen. Dies deutet darauf hin, dass eine ausgewogene,
fettreduzierte Erndhrung, kombiniert mit ausreichender korperlicher Aktivitat
genltgt, um bereits nach 12 Wochen signifikante Effekte auf das
Kérpergewicht zu erzielen. Aufgrund dieser Darstellungen kann davon
ausgegangen werden, dass sich durch eine Weiterflhrung der
Kombinationstherapie der vorliegenden Arbeit Uber vier Wochen hinaus
deutlichere Kérpergewichtsverringerungen gezeigt hatten.

In einer weiteren Studie mit stark Gbergewichtigen postmenopausalen Frauen
wurde bereits nach 12 Wochen eine Absenkung des Kdérpergewichts um 10,3
kg angegeben (325). Die Probandinnen dieser Studie erhielten die Vorgabe
einer taglichen Kalorienreduktion von etwa 1000 kcal, unterstltzt mit der
verbindlichen, taglichen Einnahme einer Formulardiat, erganzend zum drei
mal wdéchentlichen Walking- und Krafttraining zwischen jeweils 60 und 90
Minuten.

Formulardiaten sind aus 6kotrophologischer Sicht jedoch nur dann sinnvoll,
wenn aufgrund von nicht erreichten Therapiezielen auch die Kohlenhydrat-

bzw. die EiweiBaufnahme reduziert werden muss. Da diese MaBnahmen in
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der Regel zu Hungerzustanden fihren, kénnen Formulardiaten aufgrund des
hohen EiweiBgehaltes flr eine ausreichende Sattigung sorgen. Jedoch sollte
eine Formulardiat zum einen unverbindlich und zum anderen nur zu Beginn
einer Adipositasintervention eingesetzt werden. Parallel dazu missen weitere
MaBnahmen zur Veranderung des gewohnten Essverhaltens hin zu einer
gesunden, fettreduzierten und ausgewogenen Ernahrung erfolgen, um eine
Langfristigkeit derselben zu erzielen (11;89).

Vergleichbare Kdrpergewichtsreduktionen konnten in zwei
Kombinationsstudien mit adipdsen postmenopausalen Frauen dokumentiert
werden (96;238). Jedoch liegt bisher keine Studie vor, welche wie die
vorliegende Arbeit und die zwei oben genannten Untersuchungen mit
Ubergewichtigen  Probandinnen  keine  speziellen  Vorgaben  zur
Erndhrungsmodifikation beinhalteten. In den beiden hier aufgeflhrten Studien
orientierte sich die Erndhrungsmodifikation nach den empfohlenen Vorgaben
der American Heart Association (9;185). FOX et al. (1996) belegten in der
Zwischenuntersuchung nach 12 Wochen eine Kérpergewichtsreduktion um
4,5 kg sowie um 7,1 kg nach 24 Wochen (96). Im gleichen Zeitrahmen von 24
Wochen konnten NICKLAS et al. (2003) eine Kérpergewichtsverringerung von
nur 5,4 kg verzeichnen (238). Die Bewegungsintervention von FOX et al.
(1996) unterschied sich jedoch zu der von NICKLAS et al. (2003) neben drei
Walkingstunden pro Woche durch zwei zusatzliche Krafttrainingseinheiten
Uber ebenfalls 60 Minuten.

Durch Kombinationstherapien scheint sich in Anbetracht der Befunde der
vorliegenden Arbeit sowie der hier aufgefihrten Studien, bei bergewichtigen
und adipésen postmenopausalen Frauen eine gréBere  Korper-
gewichtsreduktion bereits nach kirzeren Interventionsphasen (12 Wochen),
im Gegensatz zu monotherapeutischen BewegungsmaBnahmen einzustellen.
Aufgrund der positiven Ergebnisse von Kombinationsstudien ohne strenge
Diatvorgabe bei Ubergewichtigen postmenopausalen Frauen waren

vergleichende Untersuchungen flir adipése Probandinnen wiinschenswert.

Die Schulung und Umstellung des Persdnlichkeitsverhaltens stellt neben der
kérperlichen Aktivitdt sowie der Kalorienrestriktion eine weitere wichtige
Komponente der Gewichtsreduktionstherapie dar. Diese ist insbesondere fir
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Personen von Bedeutung, die bisher nicht eigenstédndig eine
kalorienbilanzierte Erndhrung sowie eine koérperliche Aktivitat in ihr Leben
integrieren konnten (83;93;228;251;284;321). Die Verhaltensmodifikation
greift unterstiitzend in den wichtigen Prozess der Lebensstilanderung ein. Das
Womens” Health Lifstyle Project konnte eindrucksvoll zeigen, dass bei einem
Kollektiv von 275 gesunden, normalgewichtigen pramenopausalen Frauen
nach 54 Monaten, durch eine Lebensstilmodifikation, die mit der Menopause
assoziierten Risikofaktoren signifikant verringert werden konnten. Die
Lebensstilmodifikation, im Sinne einer fettreduzierten Erndhrung und einer
vermehrten kérperlichen Aktivitat von 1.000 bis 1.500 kcal pro Woche, wurde
anhand von intensiven Gruppen- und Einzelstunden vermittelt. Im Gegensatz
zur Kontrollgruppe, in der eine Koérpergewichtszunahme von 2,5 kg
verzeichnet wurde, konnte in der Interventionsgruppe eine geringe
Gewichtsreduktion beobachtet werden. Von besonderer Relevanz ist dabei
der Befund, dass der altersphysiologische LDL-C-Anstieg in der aktiven
Teilgruppe, der im Ubergang zur Postmenopause befindlichen Probandinnen
mit 3,5 mg/dl signifikant geringer war als in der Kontrollgruppe (8,9 mg/dl).
Auch die Triglyzeride sowie der Blutzucker erhdhten sich deutlicher in der

Vergleichsgruppe (189).

Als weitere Mdglichkeit der Adipositastherapie bestehen zusétzlich zu den
AllgemeinmaBnahmen pharmakotherapeutische Ansatze zur
Kérpergewichtsreduktion. Eine medikamentése Behandlung der Adipositas ist
ausschlieBlich dann indiziert, wenn eine ausgeglichene Kalorienbilanz durch
bewusste Erndhrung und kdrperliche Aktivitdt nicht zu der gewlnschten
Gewichtsreduktion gefuhrt haben. Dies gilt insbesondere fir Patienten, die
aufgrund ihrer Fettleibigkeit medizinisch stark geféhrdet sind (257;365). In
einem Review von HUTTON et al. (2004) wurden die Effekte von Orlistat in
plazebokontrollierten Studien in Verbindung mit einer hypokalorischen Diat
untersucht (145). Durch die Einnahme wurden gréBere Gewichtsreduktionen
erreicht als durch eine Diat oder eine Lebensstilanderung. Orlistat wirkt als ein
Inhibitor fUr die gastrische und pankreatische Lipase. Dadurch wird neben der
Inhibierung des Triglyzeridabbaus die Konzentration an freien Fettsduren und
Monoglyzeriden reduziert sowie das Cholesterol weniger gelést und
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absorbiert. Die Therapie wird jedoch durch Nebenwirkungen wie fettige,
flussige Stihle und Stuhlinkontinenz begleitet. Zudem ist die Applikation mit
erhdhtem Auftreten von gastrointestinalen Ereignissen assoziiert (145). Die
Langzeitwirkungen von Medikamenten zur Korpergewichtsreduktion sind
bisher nicht ausreichend evaluiert, so dass ihre Indikation nicht ohne
spezifische, individuelle und medizinische Verordnung sinnvoll erscheint
(365).
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4.3 Lipidprofil

Zu Studienbeginn wurde das Gesamt-C des Studienkollektivs mit 273 mg/dl
bestimmt, wobei dieser Wert nach dem Adult Treatment Panel IIl (NCEP ATP
[l 2001) als “hoch” klassifiziert wird. Das LDL-C wurde im Mittel mit 181 mg/dl
dokumentiert und entsprach damit ebenfalls dem als “hoch“ klassifizierten
Bereich. Auch die Triglyzeridkonzentration war mit 163 mg/dl der
“grenzwertig“ erhdhten Klassifikation zuzuordnen. Dagegen wurde das HDL-C
mit 60 mg/dl im protektiven Bereich eingestuft (2). Die dargestellte
Risikoklassifizierung ~ der  Cholesterinwerte  bestand auch  nach
Randomisierung der Probandinnen in die einzelnen Studiengruppen. Nach
Intervention veradnderten sich die Parameter des Lipidprofils ohne
Gruppenunterschiede durch die monotherapeutische Bewegungsintervention

signifikant, wobei die Kombinationstherapie keine zuséatzlichen Effekte zeigte.

4.3.1 Auswirkung der monotherapeutischen Bewegungsintervention auf das
Lipidprofil

Die vorliegenden Ergebnisse decken sich mit anderen Studien, die ebenfalls
durch Modifikation des Bewegungsverhaltens signifikante Veranderungen des
Lipidprofils nachweisen konnten (49;184;203;273;358). In zwei Studien wurde
dies durch die Bewegungsform des Walkens gezeigt (273;358). Andere
Studien stellten die lipidmodifizierenden Effekte des Walkens denen des
Joggens gegenitber (184) oder kombinierten Walken mit Fahrradfahren
(49;203). Dahingegen konnte in weiteren Untersuchungen keine
Beeinflussung des Lipidprofils festgestellt werden (19;20;274;321).

In der vorliegenden sowie in vier anderen Studien waren die Probandinnen
Ubergewichtig (173;184;273;274). Drei Interventionsprogramme schlossen
kérperlich inaktive Frauen mit Dyslipoproteindmie ein (184;273;321), wobei
zwei eine Verbesserung des Lipidprofils feststellen konnten (184;273). Die
Studien sind im Anhang mit entsprechendem Studiendesign sowie
Ergebnissen tabellarisch dargestellt.
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4311 Gesamt- und LDL-Cholesterin

In der vorliegenden sowie in weiteren Arbeiten konnte eine Reduktion des
Gesamt-C (208;273) sowie des LDL-C dokumentiert werden (208;358). Die
Verringerungen des Gesamt-C in den Studien von READY et al. (1995) sowie
LINDHEIM et al. (1994) lagen etwa bei 12 mg/dl und somit um 6 mg/dl
niedriger als in der vorliegenden Arbeit. Ein méglicher Erklarungsansatz
kdnnte, trotz der kurzeren Studiendauer von 8 Wochen, in den hdheren
Eingangswerten sowie im gréBeren Trainingsumfang begrindet liegen.

Die Abnahme des LDL-C wurde jedoch mit 12 mg/dl geringer dokumentiert als
in der Studie von WOOLF-MAY et al. (1999), die interventionsspezifische
Reduktionen je nach Untersuchungsgruppe zwischen 12 und 16 mg/dl zeigen
konnten. Das Studiendesign sowie die Eingangswerte der Probandinnen
waren mit denen der vorliegenden Arbeit vergleichbar. Nach der 24-wdchigen
Intervention von LINDHEIM et al. (1994) wurden trotz eines deutlich
geringeren  Trainingsumfangs sowie normalen Cholesterinwerten zu
Studienbeginn, LDL-C-Absenkungen von etwa 15 mg/dl festgestellt (208).

Die Ergebnisse der hier aufgefihrten Untersuchungen entsprechen den
Angaben der Meta-Analyse von KELLEY et al. (2004). Sie evaluierten anhand
von 52 randomisierten und kontrollierten Studien die lipidsenkende Effektivitat
von Walkinginterventionen und verifizierten die gréBten Veranderungen im
LDL-C. Im Rahmen dieser Meta-Analyse konnte kein Zusammenhang
zwischen reduziertem Kdérpergewicht und verringerten Lipidwerten festgestellt
werden (167). Auch in der Klientelspezifischen Betrachtung der
postmenopausalen Frau fanden READY et al. (1995) diesbezlglich keinen
Zusammenhang. In der vorliegenden Arbeit konnte dagegen eine signifikante
Beziehung zwischen reduziertem Koérpergewicht und verringertem Gesamt-
sowie LDL-C belegt werden. Wobei hierbei anzumerken ist, dass sich diese

Korrelationen lediglich in der NG zeigten.

Regelmé&Bige kdrperliche Bewegung flhrt zu einer veranderten Aktivitat der
Lipasen und Lipid-Transferproteinen, insbesondere der hepatischen Lipase
(HL), der peripheren Lipoprotein-Lipase (LPL), der Lecithin-Cholesterol-Acyl-
Transferase (LCAT) sowie des Cholesterinester-Transfer-Proteins (CETP)
(24;60;76). Obwohl im Spiegel der Literatur der Effekt kdrperlicher Aktivitat auf
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das Gesamt- und LDL-C mit 1 % bzw. 5 % als eher gering angenommen wird
(71;205), ist jedoch ihr Einfluss auf die Komposition der LDL-Fraktionen durch
die Verringerung der kleinen, atherogenen LDL-Partikel hoher Dichte deutlich
nachweisbar. Die Regulation des LDL-C-Stoffwechsels bzw. die Generierung
der LDL-Subfraktionen werden durch die Aktivitat der peripheren LPL und der
HL beeinflusst (30). Ein vermehrtes Auftreten von Risikofaktoren spiegelt sich
in einem ungunstigen LPL-HL-Aktivitatsverhélinis insbesondere im LDL-
Phéanotyp wieder (103;121). In einer Studie konnte gezeigt werden, dass der
BMI-Vergleich von 25 kg/m? und 27 kg/m? eine Konzentrationsverdopplung
der small-dense-LDL-Partikel aufwies, obwohl der Gesamt- sowie LDL-C-
Spiegel nicht signifikant unterschiedlich war (122). Auch in einem Kollektiv von
58 inaktiven und stark Ubergewichtigen Personen (29,2 kg/m?) mit
Hypercholesterindmie konnte durch ein achtmonatiges, monotherapeutisches
Trainingsprogramm eine signifikante Modifikation der LDL-Subfraktionen ohne
Veranderung des Gesamt- sowie LDL-C gezeigt werden. Eine
geschlechtsspezifische Betrachtung der 24 postmenopausalen Frauen dieser
Studie hat nicht stattgefunden (184). Dagegen belegten STEFANICK et al.
(1998) bei 47 normalgewichtigen, inaktiven, postmenopausalen Frauen mit
Hypercholesterindmie durch eine einjdhrige Bewegungsintervention kein
verandertes Lipidprofil (321). Auch READY et al. (1995) konnten bei 15
libergewichtigen (29,4 kg/m?) postmenopausalen Frauen mit vorliegender
Fettstoffwechselstérung bei unveranderten LDL-C sowie LDL-Subfraktionen
lediglich eine Reduktion des Gesamt-C feststellen (273). Im Gegensatz dazu
zeigte eine  Studie mit aktiven und inaktiven = méannlichen
Hypercholesterindmikern eine signifikant niedrigere Konzentration der small-
dense-LDL-Partikel in der aktiven Teilgruppe, sowie einen Effekt auf das
Gesamt-C (124). Aufgrund dieser Studienergebnisse kann vermutet werden,
dass bei geschlechtsspezifischer Betrachtung in Bezug auf die Beeinflussung
des Lipidprofils, weibliche Patienten weniger stark von dem Faktor Fitness
profitieren als mannliche Personen. Diese Annahme wird in weiteren Arbeiten
bestatigt (122;124).

Nach der empirischen Datenerhebung des National Cholesterol Education
Program (NCEP) ist eine Reduktion des LDL-C um ein Prozent mit einem
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zwei bis drei Prozent geringerem Risiko fur eine KHK verbunden (1). In der
vorliegenden Arbeit sowie in den Untersuchungen von WOOLF-MAY et al.
(1999) sowie LINDHEIM et al. (1994) konnten LDL-C-Reduktionen durch eine
monotherapeutische koérperliche Aktivitat je nach Interventionsdesign
zwischen 5 und 10 % erreicht werden, wodurch sich das KHK-Risiko um etwa
12 bis 25 % gesenkt hatte (208;358).

431.2 HDL-Cholesterin

Studien belegen den Effekt von korperlicher Aktivitdt auf das HDL-C,
insbesondere der HDLy-Unterfraktion (81;86;123;351). Eine Erhéhung des
HDL-C tritt dabei haufiger auf, als signifikante Reduktionen des Gesamt-
sowie des LDL-C (205). Je nach Studiendesign und vorhandenen
Risikofaktoren, insbesondere der Auspragung der Fettstoffwechselstérung,
konnte im Rahmen von Interventionsprogrammen eine Reduktion des HDL-C
in einem Spekirum von -4 % bis 29 % dokumentiert werden (5;205).
Untersuchungen zur Risikostratifizierung zeigen bei Anstieg des HDL-C um 1
mg/dl bei Frauen eine Verringerung des kardiovaskularen Risikos um drei
Prozent (239;249).

In der vorliegenden Arbeit sowie in weiteren Studien mit postmenopausalen
Frauen konnte keine Verbesserung des HDL-C festgestellt werden
(19;20;49;172;203;273;274;358). Ursache hierfir kdnnte das hohe
Eingangsniveau der HDL-C-Werte sein, welches in diesen Studien héher lag
als in den Untersuchungen, die eine Steigung des HDL-C zeigen konnten
(184;238). STEFANICK et al. (1998) konnten jedoch auch bei einem niedrigen
HDL-C (48 mg/dl) keine Zunahme feststellen (321). Eine weitere Mdglichkeit
kénnte darin bestehen, dass in den vorgenannten Untersuchungen keine
Reduktion des Kérpergewichts vorlag. Eine Gewichtsreduktion geht in den
meisten Fallen mit einer Erhéhung des HDL-C einher (163;320;352). Dieser
Zusammenhang wurde auch in der Studie von READY et al. (1995) mit
postmenopausalen Frauen gefunden. Weiterhin ist zuhinterfragen, ob das
Eingangsgewicht eine entscheidende Rolle in der Beeinflussung des HDL-C
spielte. In der Untersuchung von READY et al. (1995) wurden Probandinnen

mit einem BMI von 29,4 kg/m? eingeschlossen. Im Gegensatz dazu variierte
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der BMI der vorliegenden Arbeit sowie der der anderen Studien ohne HDL-C-
Erhéhung zwischen 26,3 und 27,2 kg/m2 (19;208;274;321;358). Ein weiterer
Erklarungsansatz ist in einer zu kurzen Interventionsdauer zu suchen. KING et
al. (1995) zeigten in einer Langzeitstudie bei 66 gesunden, inaktiven Frauen
(57 Jahren) erst im zweiten Jahr der Untersuchung eine signifikante
Verbesserung des HDL-C (173). Des Weiteren scheint die genetische
Disposition einen gréBeren Einfluss auf die Serumlipoproteinkonzentration,
insbesondere auf die Aktivitat der Lipoprotein-Schliisselenzyme LPL und HL
zu haben als exogene Faktoren (42;69;204;254;308). Diese Annahme wurde
anhand der Heritage Family Study bestétigt, die eine Veranderung des HDL-
C-Wertes in einer Variation von -6,9 mg/dl bis 4,2 mg/dl durch eine
standardisierte  und  kontrollierte  20-wdchige = Bewegungsintervention
verzeichnete (204).

4.3.1.3 Lipidquotienten

Neben der Vielzahl an Studien, die die Effekte korperlicher Aktivitat auf
verschiedene Parameter des Lipidprofils evaluierten, flhrten auBer der
vorliegenden Arbeit nur vier weitere Untersuchungen den Lipidquotienten
Gesamt-C/HDL-C in ihren Ergebnissen auf, wobei der LDL-C/HDL-C-Quotient
nicht dokumentiert wurde (208;273;321;358). READY et al. (1995) sowie
LINDHEIM et al. (1994) konnten, wie die vorliegende Arbeit Reduktionen des
Gesamt-C-/HDL-C-Quotienten feststellen, die mit -0,13 und -0,28 mg/dl den
Ergebnissen der vorliegenden Arbeit entsprachen (208;273). In den
Untersuchungen von STEFANICK et al. (1998) sowie WOOLF-MAY et al.
(1999) traten weder Anderungen des Gesamt-C noch des HDL-C auf. Anhand
der Ergebnisse einer Meta-Analyse scheint die Verbesserung der
Lipidquotienten nicht mit einer Abnahme des Korpergewichts zu korrelieren
(167). Auch in der vorliegenden Arbeit konnte kein Zusammenhang dieser
Parameter festgestellt werden. Widersprechend fanden READY et al. (1995),
dass die Kérpergewichtsreduktion mit einer Verringerung des Gesamt-C/HDL-
C-Quotienten assoziiert ist (273).

Eine Studie von SHAI et al. (2004) verdeutlicht die besondere Wichtigkeit der

Lipidquotienten innerhalb der Bewertung und Auswirkung des Lipidprofils auf
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die Risikostratifizierung (304). Sie evaluierten die Effektivitat verschiedener
Plasmalipidparameter in lhrer Vorhersagekraft flur kardiovaskulare
Erkrankungen bei postmenopausalen Frauen der Nurses” Health Study.
Innerhalb von acht Jahren analysierten sie 234 kardiovaskulare Erkrankungen
von denen 199 nicht tédlich und 35 tédlich waren, im Gegensatz zu 449
Kontrollprobandinnen. In ihren Untersuchungen fanden sie heraus, dass die
Lipidquotienten Gesamt-C/HDL-C und LDL-C/HDL-C starkere Pradiktoren fir
kardiovaskulare Neuerkrankungen waren als die einzelnen Lipidparameter.
Vergleicht man die dargestellten Daten dieser Studie mit den Eingangsdaten
der vorliegenden Arbeit findet man ein entsprechendes Wertespektrum des
Lipidprofils, wodurch eine spekulierende Einschatzung des kardiovaskularen
Erkrankungsrisikos flr die Probandinnen der vorliegenden Arbeit mdglich
ware. Ein HDL-C-Wert von 58,4 mg/dl war mit einem relativen Risiko von 2,0
(95 % CI 1.2-3.2) assoziiert. Wobei ein Gesamt-C von 273 mg/dl mit einem
1,4-fach (95 % CI 0.9-2.3) und ein LDL-C-Wert von 176,59 mg/dl mit einem
2,7-fach (95 % CI 1.6-4.6) erhdhten relativen Risiko verbunden war.
Dahingegen ergab die Betrachtung der entsprechenden Quotienten Gesamt-
C/HDL-C und LDL-C/HDL-C ein deutlich héheres relatives Risiko von 4,2 (95
% Cl 2.3-8.3) bzw. 3,1 (95 % CI 1.6-5.8). Der um 18,23 mg/dl reduzierte
Gesamt-C-Wert im Ausgangstest der vorliegenden Arbeit ergab bei gleicher
HDL-C-Konzentration eine Verbesserung des Erkrankungsrisikos, wobei der
entsprechende Quotient immer noch ein relatives Risiko von etwa 3,4 (95 %
Cl 1.7-7.7) aufwies. Daraus resultiert, dass die Beurteilung einzelner
Lipidparameter nicht ausreicht, um das kardiovaskulare Risiko von
postmenopausalen Frauen adaquat einschatzen zu kénnen und somit die
Interpretation der Lipidquotienten stets in das Risikoscreening einbezogen

werden muss.

4.3.1.4  Triglyzeride

Der Stoffwechsel der Triglyzeride ist mit der Zusammensetzung sowie der
Konzentration des HDL-C eng verknlpft. Die Triglyzeride werden ebenso
durch die LPL sowie die HL reguliert und unter bewegungsinduzierter
Mehraktivitat abgebaut (60;69). Nach LEON et al. (2001) liegt eine Reduktion

der Triglyzeridkonzentration durch kérperliche Aktivitat im Mittel bei 3,7 %
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(205). Befunde des Third National Health and Nutrition Examination Survey llI
(NHANES lll) berichten bei vorliegender Dyslipoproteindmie von
Triglyzeridreduktionen bis zu 37 % (5). Diese Angaben stimmen mit der
vorliegenden Arbeit sowie mit den Studien von READY et al. (1995) sowie
KRAUS et al. (2002) Uberein, die Triglyzeridsenkungen zwischen 6,67 und
26,22 % beobachteten (184;273). Die Abnahme war dabei umso gréBer, je
héher die Werte der Eingangsuntersuchung waren. Im Gegensatz dazu
konnte bei normalen Triglyzeridkonzentrationen (150 mg/dl) keine Reduktion
gefunden werden (19;20;49;173;274). Diese Befunde resultieren in der
Annahme, dass postmenopausale Frauen mit erhéhten Triglyzeriden starker

von korperlicher Aktivitat profitieren als Probandinnen mit normalen Werten.

Bei zusammenfassender Betrachtung der vorliegenden Interventionsstudien
zur Beeinflussung des Lipidprofils fihrten mehrere Untersuchungen zu keiner
Veranderung durch eine  monotherapeutische = Bewegungstherapie
(19;20;274). Dies kdnnte darin begriindet liegen, dass die Probandinnen nach
NCEP ATP Ill keine oder nur grenzwertig erhdhte Cholesterinwerte aufwiesen
(2). Diese These wird durch die Untersuchungsergebnisse von READY et al.
(1996) gestitzt, welche nach 24 Wochen bei 54 gesunden, inaktiven Frauen
keine Veranderungen des Lipidprofils aufwiesen (274). Im Gegensatz dazu
konnte diese Arbeitsgruppe in einer weiteren Untersuchung bei 15 inaktiven
Frauen mit Dyslipoproteindmie ({ber den gleichen Zeitraum und
vergleichbaren Trainingsumfang das Lipidprofil signifikant beeinflussen (273).
Widersprechende Ergebnisse lieferten LINDHEIM et al. (1994), die bei
gesunden, inaktiven Frauen eine signifikante Veranderung im Lipidprofil
aufzeigen konnten (208). Angemerkt werden muss hierbei, dass die geringe
Probandinnenzahl die Aussagekraft dieser Arbeit verringert. Im Gegensatz
dazu konnten Untersuchungen mit gréBeren Studiengruppen keine Effekte
feststellen (19;20;274).

Eine zu kurze Interventionsdauer der Studien kdnnte eine weitere Mdglichkeit
fir das Ausbleiben einer Cholesterinreduktion bei  gesunden
postmenopausalen Frauen sein. Diese lag im Durchschnitt zwischen 14 und
24 Wochen. Die geringen Interventionsphasen kdénnten sich méglicherweise
dadurch begriinden, dass sich Effekte auf die Ausdauerleistungsfahigkeit, die
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in manchen dieser Studien im Vordergrund standen, bereits nach 12 Wochen
nachweisen lassen (8). KING et al. (1995) zeigten in ihrer Langzeitstudie erst
im zweiten Jahr der Untersuchung mit postmenopausalen Frauen eine
signifikante Verbesserung des Lipidprofils (173). Neben einer langeren
Studiendauer sind zudem ausreichende Probandenzahlen nétig, um fundierte

Aussagen treffen zu kénnen.

4.3.1.5 Energieverbrauchsmenge und Trainingsnormative

Epidemiologische Studien weisen auf eine lineare Dosis-Wirkung Beziehung
zwischen korperlicher Aktivitdt und Gesamtmortalitdt hin  (168). Der
Energieverbrauch, der durch kérperliche Aktivitat erreicht werden sollte, um
die Mortalitat inaktiver Personen um 20-30 % zu reduzieren, liegt bei ungeféhr
1000 kcal pro Woche. Die minimale Menge des Energieverbrauchs um
gesundheitliche Effekt zu erzielen ist bisher nicht bekannt. Es wird vermutet,
dass bereits geringere Umfange wie 500 kcal pro Woche die Gesamtmortalitat
senken kénnen (183;202). Um das Lipidprofil durch kérperliche Aktivitat zu
beeinflussen, scheint ein wdchentlicher Mehrverbrauch von mindestens 1200
bis 1500 kcal nétig zu sein (205). READY et al (1996) sowie ASIKAINEN et al.
(2002A), (2002B) konnten hingegen bei Verbrauch von 1700 kcal bzw. 1500
kcal pro Woche bei normocholesterinamischen Frauen keine Verédnderung der
Cholesterinplasmakonzentration feststellen (19;20;274). Hingegen ergab die
Untersuchung von WOOLF-MAY et al. (1999) bei Frauen, deren LDL-C-Werte
nach dem NCEP ATP Il in der Klassifizierung ,hoch“ lagen, dass ein
wdchentlicher Mehrverbrauch von nur 1050 kcal ausreichte, um das Lipidprofil
positiv. zu beeinflussen. In der vorliegenden Arbeit flhrte der
Energieverbrauch von durchschnittlich 1274 kcal/Woche im Vergleich zu den
Daten von WOOLF-MAY et al. (1999) sogar zu einer deutlicheren Reduktion
der Cholesterinwerte. Dies zeigte sich ebenfalls in der Untersuchung von
KRAUS et al. (2002). Die Studiengruppen verbesserten ihr erhéhtes Lipidprofil
sowohl bei einem Energieverbrauch von 2000 als auch von 1500 kcal (184).
Es konnte festgestellt werden, dass hdhere Trainingsumfange grdBere
Einflisse auf die Lipidkonzentrationen hatten. Die Studiengruppe, die pro
Woche insgesamt 32 km joggte, wies im Gegensatz zu der

Untersuchungsgruppe, die nur 12 km pro Woche joggte, bei identischer
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Trainingsintensitat (65 bis 80 % der VO, max) deutlichere Veranderungen im
Lipidprofil auf. Des Weiteren stellte diese Arbeitsgruppe fest, dass der
Energieverbrauch pro Woche eine gréBere Rolle spielt als die
Trainingsintensitat. Bei gleichem Trainingsumfang von 12 km pro Woche
zeigte sich beim Joggen in einer Trainingsintensitat von 65 bis 80 % der VO,
max keine differierenden Effekte im Vergleich zum Walken bei geringerer
Trainingsintensitat (40-55 % der VO, max). Auch READY et al. (1995)
konnten bei einem hohen Trainingsumfang pro Woche (5 x 54 min/Woche)
und einer &hnlich geringen Trainingsintensitat (54 % der HRR max) positive
Effekte belegen (273). Da sowohl geringe Trainingsumfange von etwa 120
Minuten pro Woche, als auch niedrige Intensitaten zwischen 40 und 55 % der
VO, max bzw. der HRR positive Veranderungen des Lipidprofils hervorrufen,
wird die Vermutung verstarkt, dass diese Verdnderungen nur bei Frauen mit
einer Dyslipoproteindmie im Gegensatz zu gesunden Probandinnen erreicht
werden kdnnen. Dem entgegen steht die Studie von STEFANICK et al.
(1998). Die 43 hypercholesterinamischen Frauen walkten oder joggten pro
Woche insgesamt 16 km. Keine Angabe wurde zu der Trainingsintensitat
gemacht. Nach einem Jahr konnte kein signifikanter Effekt auf das Lipidprofil
festgestellt werden (321). Die Probandinnen dieser Studie waren im
Gegensatz zu den Frauen der vorliegenden Arbeit sowie in den
Untersuchungen von KRAUS et al. (2002) sowie READY et al. (1995) nur
leicht Gbergewichtig (26,3 kg/m?). Somit kann vermutet werden, dass fiir
normalgewichtige bzw. nur leicht Gbergewichtige postmenopausale Frauen mit
Dyslipoproteinamie der wochentliche Trainingsumfang, um relevante Effekte
auf das Lipidprofil zu erzielen, héher liegen muss, als ein Trainingsumfang
von 16 km/Woche.

Wie die Arbeiten von ASIKAINEN et al. (2002A) und READY et al. (1996)
zeigen, ist fir gesunde postmenopausale Probandinnen anzunehmen, dass
der Trainingsumfang bzw. der Energieverbrauch deutlich Gber 1500 kcal
liegen muss (19;273). ASIKAINEN et al. (2002A) untersuchten anhand von
vier Studiengruppen, ob unterschiedliche Trainingsintensitadten und -umfénge
differierende Effekte auf das Lipidprofil bewirken. Zwei Gruppen absolvierten
ihr Training bei 45 % (65 min/Einheit) bzw. 55 % (54 min/Einheit) der VO, max
und einem Kilokalorienverbrauch von 1500 kcal pro Woche. Die beiden
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anderen Gruppen hatten eine Trainingsintensitatsvorgabe von 45 % (46
min/Einheit) bzw. 55 % (38 min/Einheit) der VO, max und verbrauchten
jeweils 1000 kcal pro Woche. Alle Studiengruppen trainierten an fiinf Tagen
der Woche, wobei in keiner Studiengruppe Auswirkungen auf das Lipidprofil
dokumentiert werden konnten.

Ferner konnten keine Effekte durch unterschiedliche Trainingshaufigkeiten pro
Tag bei gleichem Trainingsumfang und -intensitat auf das Lipidprofilverhalten
bei gesunden postmenopausalen Frauen nachgewiesen werden. ASIKAINEN
et al. (2002B) untersuchten 89 Frauen Uber 14 Wochen. Es wurde einmaliges
Training pro Tag (60 min) mit zweimaligen Trainingseinheiten (30 min) in einer
Intensitat von 65 % der VO, max an finf Tagen der Woche verglichen. In
beiden Gruppen konnte keine Veranderung des Lipidprofils belegt werden
(20). WOOL-MAY et al. (1999) stellten dagegen anhand differierender
Trainingshaufigkeiten bei 29 Probandinnen mit Dyslipoproteinamie,
randomisiert in drei Untersuchungsgruppen, signifikant unterschiedliche
Effekte auf das Lipidprofil fest. Eine Gruppe walkte einmal taglich fir 20-40
min, die Zweite dreimal fir 10-15 Minuten und die Dritte viermal am Tag fur 5
bis 10 Minuten. Alle Studiengruppen verbrauchten pro Woche 1050 kcal und
trainierten bei 70-75 % der VO, max. Die Untersuchung zeigte, dass in dem
Kollektiv mit der gréBten Aufteilung der Trainingseinheiten keine Auswirkung
auf das Lipidprofil nachweisbar war (358).

Unter sporttherapeutischen Gesichtspunkten waren mehrere klrzere
Walkingeinheiten von etwa 10 Minuten einfacher in den Alltag zu integrieren.
Die Effekte scheinen jedoch nicht ausreichend zu sein, um das Lipidprofil zu
beeinflussen. Somit kann davon ausgegangen werden, dass fir die
therapeutische Wirkung von Bewegung auf das Lipidprofil, neben der
regelmaBigen Beanspruchung der Muskulatur und der Energiebereitstellung
wahrend dieses Zeitraums, der zeitliche Umfang maBgeblich ist (187;341).
Eine optimale Aktivierung des Fettstoffwechsels kann durch eine mindestens
30 minltige moderate Belastung aufgrund erhéhter Oxidation von Fettsauren
in der Arbeitsmuskulatur erreicht werden (31;37;129;282).
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4.3.2 Auswirkung der Kombinationstherapie auf das Lipidprofil

Zum Vergleich der Daten liegen weitere Studien vor, die wie die vorliegende
Arbeit korperliche Aktivitdt mit einer Erndhrungsmodifikation kombinierten
(96;211;238;321). In der vorliegenden Arbeit sowie in einer anderen
Untersuchung konnten durch die Kombinationstherapie keine Effekte auf das
Lipidprofil belegt werden (96), wohingegen auch gegenteilige Ergebnisse
dokumentiert werden konnten (211;238;321). In diese Kombinationsstudien
wurden nur Ubergewichtige (211;321) bzw. adipése postmenopausale Frauen
eingeschlossen (96;238). In zwei dieser Untersuchungen war, wie in der
vorliegenden Arbeit, eine Dyslipoproteindmie ein Einschlusskriterium
(211;321). Das Studiendesign sowie die Ergebnisse der

Interventionsprogramme sind im Anhang aufgefihrt.

Im Gegensatz zu einer Erndhrungsinformation der vorliegenden Arbeit,
orientierte sich die Studie von STEFANICK et al. (1998) an den Vorgaben des
National Cholesterol Education Program (NCEP 1993) (1). Pro Tag werden
weniger als 30 % Gesamtfett, weniger als 7 % gesattigte Fettsduren sowie
weniger als 200 mg Cholesterin empfohlen. Nach einjahriger
Kombinationstherapie konnte, im Gegensatz zu den Frauen mit alleiniger
Bewegungsintervention, eine Reduktion des Lipidprofils festgestellt werden.
Der Trainingsumfang beider Studiengruppen war identisch (16 km/Woche). In
einer dritten Studiengruppe, in welcher ausschlieBlich diatetische MaBnahmen
durchgefiihrt wurden, zeigten sich keine signifikanten Verringerungen (321).
NICKLAS et al. (2003) konnten durch Kalorienreduktion von taglich 250-350
kcal und einem zusétzlichen Walkingtraining von dreimal 30 bis 40 Minuten
pro Woche ebenfalls reduzierte Lipide nach 24 Wochen belegen (238). Die 57
Frauen dieser Studie fihrten die Erndhrungsumstellung nach Richtlinien der
American Heart Association (AHA 2000) durch (185). Entgegen den
vorgestellten Untersuchungen konnten FOX et al. (1996) keine Effekte auf das
Lipidprofil verzeichnen (96). Die Ernahrungsmodifikation erfolgte ebenfalls
nach den Angaben der AHA (1989) (9). Die tagliche Kalorienreduktion um 500
kcal bei einem zusatzlichen Mehrverbrauch von 200 kcal durch kdrperliche
Aktivitat hatte nach 24 Wochen keinen Einfluss auf das Lipidprofil der 16

Frauen. Auch in einer reinen Diatgruppe, die ebenfalls 700 kcal pro Tag
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reduzierte, konnte keine Verringerung erreicht werden. Mdéglicherweise
wurden die Ergebnisse durch die geringe Probandenzahl beeinflusst. Ferner
kdnnte das hdhere Alter der Probandinnen von Uber 65 Jahren eine Rolle
gespielt haben. Es ist zu vermuten, dass im hdheren Lebensalter die
Anpassungsprozesse  langere Interventionszeiten  benétigen.  Der
Trainingsumfang lag mit dreimal 60 Minuten Walken ergénzt durch
zweimaliges Krafttraining Uber ebenfalls 60 Minuten pro Woche, deutlich

hoéher als in den beiden vorgenannten Interventionsprogrammen.

Aufgrund der Ergebnisse der Studien von STEFANICK et al. (1998) sowie
NICKLAS et al. (2003) koénnte der ausgebliebene Effekt der
Kombinationstherapie der vorliegenden Arbeit darin begrindet liegen, dass
keine speziellen Ernadhrungsvorgaben oder maximale Kilokalorienaufnahmen
vorgeschrieben wurden. Dahingegen zeigte die 12-wbéchige
Kombinationsstudie von LULLIC (2001) bei 35 leicht Gbergewichtigen Frauen
mit Dyslipoproteinamie im Vergleich zu diesen Untersuchungen deutlich
héhere Verringerungen der Lipide. Die Probandinnen erhielten wie in der
vorliegenden Arbeit keine Didtvorgabe, sondern lediglich Informationen Gber
eine bewusste, ausgewogene und fettreduzierte Erndhrung. Zusatzlich
absolvierten die Probandinnen, vergleichbar mit der vorliegenden Arbeit, ein
viermal 90 minUtiges Training, wobei drei Einheiten Walking und eine Einheit
Gymnastik durchgefihrt wurden. Somit kénnte vermutet werden, dass nicht
die fehlenden Diatvorgaben fir das Ausbleiben einer zusatzlichen Reduktion
des Lipidprofils in der vorliegenden Arbeit verantwortlich waren, sondern der

kurze Zeitrahmen von vier Wochen.

Eine deutlichere Verringerung der Cholesterinwerte konnten SVENDSEN et
al. (1993) durch eine 12-wdchige Kombinationstherapie erzielen. Neben
einem Ausdauertraining, verbunden mit moderaten Kraftelementen, Gber drei
mal 90 Minuten pro Woche, wurde eine tagliche Kalorienreduktion von etwa
1000 kcal vorgegeben. Jedoch stellt sich hier die Frage nach einer
langfristigen ,Compliance” solcher strikten Diatvorgaben. Es ist davon
auszugehen, dass eine generelle Erndhrungsumstellung in Bezug auf
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verbesserte Ernahrungsqualitdt sowie -quantitat leichter in den Alltag zu

integrieren ist, als eine strenge Kalorienreduktion.

4.3.3 Effekte der Pharmakotherapie auf das Lipid- sowie das kardiovaskulare
Risikoprofil

Durch Applikation von Lipidsenkern ist nach Untersuchungen eine Reduktion
der ischamischen Herzerkrankungs-Pravalenz sowie die des Schlaganfalls um
etwa 30 % zu realisieren (40;45;64;107;131;194;258). Die vorliegende Arbeit
sowie weitere Bewegungsinterventionen konnten zeigen, dass sich das
Lipidprofil und somit das kardiovaskulare Risiko ohne lipidsenkende
Pharmaka deutlich erniedrigen lasst. In einer Meta-Analyse von LAW et al.
(2003) wurden im Gegensatz zu der vorgenannten Literatur hdhere
Risikoreduktionen durch die Gabe von Lipidsenkern dokumentiert. In 58
randomisierten  plazebokontrollierten  Kurzzeitstudien  wurde anhand
verschiedener Statine, in Abhéangigkeit von Dosis und Einnahmedauer
Uberprift, in welchem Umfang sich die Serumkonzentration des LDL-C, das
KHK- sowie das Schlaganfall-Risiko beeinflussen lassen. Bei einer
Tagesdosisvariation zwischen 5 und 80 mg wurde das LDL-C je nach
Praparat zwischen 18 und 108 mg/dl verringert. Eine Abnahme des LDL-C um
40 mg/dl fihrte zu einer Senkung des KHK-Risikos im ersten Jahr um 11 %,
im zweiten Jahr um 24 %, im dritten bis zum funften Jahr um 33 % sowie um
36 % ab dem sechsten und in den Folgejahren. Das Schlaganfallrisiko war um
6 % vermindert. Bei Uber 60-Jahrigen konnte das LDL-C bei Verabreichung
eines Statins (40 mg/Tag) um 70 mg/dl gesenkt und somit das Auftreten einer
ischamischen Herzerkrankung um 61 % verringert werden (197).

Eine alleinige koérperliche Aktivitdt kann solche Ergebnisse nicht erzielen,
wobei die Medikamentendosis womdglich reduziert werden koénnte. Die
Langfristigkeit der erzielten  Effekte  durch  nicht-medikamentése
Bewegungsinterventionen bei postmenopausalen Frauen wurde bisher jedoch

nicht evaluiert.

In der vorliegenden Arbeit war die Applikation einer Hormonersatztherapie
(HET) kein Ausschlusskriterium. Insgesamt nahmen 12 Probandinnen, jeweils

vier Frauen pro Gruppe eine HET.
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LINDHEIM et al. (1994) untersuchten die Effekte einer HET getrennt von einer
bewegungstherapeutischen Aktivitat (3 x 30 min/Woche Walking und
Fahrradfahren) sowie die Kombination beider (203). Die HET-Gruppe zeigte
im Vergleich zu der Bewegungsgruppe eine &hnliche Verringerung des
Gesamt-C. Es konnte jedoch eine deutlichere Abnahme des LDL-C, des
Gesamt-C/HDL-C-Quotienten sowie eine Zunahme des HDL-C festgestellt
werden. Die Reduktion der Lipidwerte der HET-Gruppe war auch gegeniber
der vorliegenden Arbeit Uberlegen. Entgegen der Erwartung ergab die
Kombination beider Therapien keine signifikanten Unterschiede zu der HET-
Gruppe. Jedoch konnten wie in weiteren Studien synergistische Effekte der
Kombinationstherapie auf die Knochendichte nachgewiesen werden
(133;242;270).

GREEN et al. (2004) untersuchten 48 postmenopausale Frauen der
HERITAGE Family Study. Die Probandinnen flhrten ein standardisiertes und
kontrolliertes 20-wdchiges Ausdauertraining durch, wobei 18 der 48 Frauen
eine HET einnahmen. Die Studie ermittelte die Effekte beider Gruppen auf
verschiedene Risikoparameter des postmenopausalen metabolischen
Syndroms. Die HET-Gruppe zeigte eine deutlichere Verbesserung des
Lipidprofils.  Zudem wurden signifikant niedrigere Parameter der
Kérperkomposition wie des abdominalen Fettes sowie des Bauchumfangs
festgestellt (112).

Das Verstandnis Ober die Auswirkungen einer HET auf das kardiovaskulare
und karzinogene Risiko postmenopausaler Frauen hat sich in den
vergangenen Jahren wesentlich geédndert. Obwohl altere observationale
Studien aufgrund einer HET eine Reduktion der KHK um 40 bis 50 % zeigten
(108;115), dokumentieren Kklinisch, randomisierte Untersuchungen aus
juangerer Vergangenheit einen Anstieg des kardiovaskularen
(58;134;135;143;285;344) sowie des karzinogenen Risikos (27-29). Somit
stehen dem erhdhten kardiovaskuldren und karzinogenen Risiko die Vorteile
einer verbesserten Knochendichte zur Osteoporosevorbeugung sowie die

positive Beeinflussung der menopausalen, vegetativen Symptome gegenuber.
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Randomisierte Studien mit insgesamt 55.580 Personen stellten fest, dass sich
die Applikation von Aspirin fir eine Primarpravention fir kardiovaskulére
Erkrankungen eignet (67;126;224;256;319). Fachgesellschaften wie die AHA
(252) und die Preventive Services Task Force (333) empfehlen Aspirin far
Erwachsene, deren Zehn-Jahresrisiko flr die Enstehung einer KHK um 6 bis
10 % erhéht ist. Im Vergleich zu den Placebogruppen reduzierte sich das
Risiko durch Aspirin flr das Erstereignis eines Myokardinfarktes um 32 %,
wobei das Risiko flr einen nichtfatalen Schlaganfall sowie die Mortalitat
aufgrund von kardiovaskularen Erkrankungen unbeeinflusst blieb (82). Diese
Datenlage basierte jedoch hauptsachlich auf den Untersuchungen von
Mannern. RIDKER et al. (2005) konnten dahingegen bei 39.876 Frauen durch
die Verabreichung von 100 mg Aspirin an jedem zweiten Tag, zwar eine
Reduktion des Schlaganfallrisikos dokumentieren, jedoch keine Verringerung
des Myokardinfarkt- sowie des Sterberisikos aufgrund kardiovaskularer
Ereignisse feststellen (277). Zudem war die Haufigkeit von Nebeneffekten, wie
das Einsetzen von gastrointestinalen Blutungen und die Entstehung von
Ulzera, durch die Einnahme von Aspirin erhdht. Diese primarpraventive Studie
muss jedoch von sekundarpraventiven Untersuchungen unterschieden
werden. In einer Meta-Analyse konnten namlich deutliche Senkungen des
kardiovaskularen-, des myokardialen sowie des Schlaganfallrisikos in der
Sekundérpravention bei Mannern wie Frauen bestatigt werden (14).
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4.4 Ruheblutdruckverhalten und Pulsdruck

In der vorliegenden Arbeit wurde der Ruheblutdruck der Studiengruppen zu
Beginn der Intervention unter 112 zu 80 mmHg gemessen und kann somit
nach den Richtlinien der Deutschen Hochdruckliga (DHL), der European
Society of Hypertention and European Society of Cardiology (ESH/ESC)
sowie der World Health Organization (WHO) als ,optimal” klassifiziert werden
(72;84;331;361). Der systolische sowie der diastolische Blutdruck war in allen
Studiengruppen nach der 16-wdchigen Intervention um etwa 5 mmHg (4,4 %)
bzw. um 5 mmHg (6,1 %) verringert, wobei die Kombinationstherapie den
diastolischen Wert zwischen U2 und U3 signifikant beeinflusste. Der
Pulsdruck blieb unverandert. Unterschiede zwischen den Studiengruppen

ergaben sich nicht.

Inzwischen ist belegt, dass das Herz-Kreislaufrisiko bereits ab einem
Blutdruck von 115 zu 75 mmHg kontinuierlich steigt. Eine Zunahme um
jeweils 20 mmHg systolisch bzw. um 10 mmHg diastolisch, geht mit einer
Verdopplung des kardiovaskuldaren Mortalitatsrisikos einher (56;207). Des
Weiteren ist bekannt, dass die Blutdruckerhéhung oft schon lange im Voraus,
anhand von Pradiktoren, wie u.a. Adipositas oder Nikotinabusus absehbar
wird. Den Bluthochdruck getrennt von bestehenden Risikofaktoren zu
diagnostizieren ist mittlerweile unmaéglich. 80 % der Hypertoniker weisen
zusatzlich einen weiteren Risikofaktor auf, Gber die Halfte sogar zwei oder
mehr (158). Selbst nicht hypertensive Personen mit multiplen Risikofaktoren,
oder sogar bereits manifester Herz-Kreislauf-Erkrankung, sind im Gegensatz
zu Hypertonikern ohne weitere Risikofaktoren stéarker geféhrdet hinsichtlich
blutdruckassoziierter kardiovaskularer Ereignisse (215). In der vorliegenden
Arbeit waren die Durchschnittswerte der einzelnen Studiengruppen zwar im
~optimalen” Bereich, jedoch lag bei allen Frauen eine Dyslipoproteindmie vor,
jede Vierte war adipds, bei Uber der Halfte war eine positive
Familienanamnese bekannt und ein Sechstel der Probandinnen rauchten,
wobei bei ebenfalls einem Sechstel bereits eine Hypertonie bekannt war. Dies
zeigt die Wichtigkeit, insbesondere bei postmenopausalen Frauen aufgrund
der Zunahme menopausal bedingter Risikofaktoren, dass das Risiko einer

Patientin nicht anhand eines Blutdruckwertes gemessen, sondern am
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individuellen kardiovaskularen Gesamtrisikoprofil beurteilt werden muss. In
Zukunft soll dieser Ansatz mit der neuen Definition der American Society of
Hypertension (AHS) umgesetzt werden, unabhangig davon, ob der Blutdruck
noch normal oder nach der JNC-7-Klassifikation bereits erhéht ist (21;227).

In der Literatur ist die Senkung des Blutdruckes durch kérperliche Aktivitat
ausreichend belegt und mittlerweile zu einem zentralen und anerkannten
Baustein  der  antihypertensiven  AllgemeinmaBnahmen  geworden
(7;72;88;91;92;324;360;361). Der Effekt resultiert aus der Reduktion der
sympathischen  Aktivitdt, @ messbar an  der  Verringerung  der
Katecholaminkonzentration im Blut unter Belastung. Zudem weisen die Beta-
2-Adrenozeptoren der Blutzellen unter Training eine hdéhere Dichte auf,
wodurch der Vagotonus geférdert wird. Daraus ergibt sich eine Abnahme der
Herzfrequenz mit Zunahme des Herzschlagvolumens durch Erweiterung des
enddiastolischen linksventrikularen Volumens und einer Verringerung des
endsystolischen Volumens des linken Ventrikels. Die Folge dieser
Veranderungen ist die Senkung des peripheren GefaBwiderstandes (137).
Kérperliche Aktivitat flhrt nicht nur zur Reduktion des Blutdruckes, sie ist auch
in der Lage eine Hypertonie zu verhindern. So konnten PAFFENBARGER et
al. (1983) bei etwa 15.000 primar normotonen Harvard Absolventen innerhalb
von sechs bis zehn Jahren, 681 Erstdiagnosen einer Hypertonie
dokumentieren (248). Diejenigen, die pro Woche mehr als 2000 kcal durch
korperliche Aktivitat umsetzten, wiesen im Gegensatz zu denen, die weniger
als 2000 kcal pro Woche verbrauchten, unabhangig vom Lebensalter eine um
30 % geringere Hochdruckrate auf. Zudem hatten aktive Manner mit
Ubergewicht von mehr als 20 % eine um 58 % niedrigere Hochdruckinzidenz
als gleichschwere, inaktive Hochschulabsolventen. Weitere Studien belegen
die praventive Wirkung von koérperlicher Aktivitat auf die Entstehung einer
Hypertonie (39;88;129;166;349).

Far inaktive Menschen erhdht sich dahingegen das Risiko einer Hypertonie
nach der Aussage der American Heart Association (AHA) um 30 bis 50 %
(10). REAVEN et al. (1991) untersuchten das Blutdruckverhalten von 641
Frauen im Alter zwischen 50 und 89 Jahren. Die Frauen wurden zu ihrem
Freizeitverhalten befragt und in Kategorien, anhand der fir die jeweilige
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kérperliche Aktivitat bendtigte metabolische Rate, von leichter (58 %), Uber
moderater (24 %) und schwerer (6 %) bis hin zu keiner Bewegung (12 %),
eingeteilt. Erhéhte Blutdruckwerte zeigten sich in den aktiven Kategorien
signifikant weniger als bei koérperlich inaktiven Frauen. In der hdéchsten
Aktivitatsgruppe wurde der systolische Blutdruck etwa 20 mmHg unter den
Werten der inaktiven Frauen dokumentiert. Jegliche Zunahme an kdrperlicher
Bewegung ging, insbesondere bei zuvor inaktiven Frauen, mit einer Reduktion
des Blutdruckes einher (275).

Aufgrund der positiven Effekte  kérperlicher  Aktivitadt auf das
Blutdruckverhalten wird diese in Form eines regelmaBigen Ausdauertrainings
von Fachgesellschaften wie der Deutschen Hochdruckliga und der ESH/ESC
empfohlen. Die Deutsche Hochdruckliga empfiehlt in ihren Leitlinien ein
Ausdauertraining an mindestens drei Tagen pro Woche tber 30 Minuten
(225), wobei die Trainingsherzfrequenz nach der Faustformel bei etwa 180
minus Lebensalter liegen sollte (72). Eine vorab durchgefihrte
Fahrradergometrie wird flr eine genauere Trainingssteuerung angeraten. Das
American College of Sports Medicine (ACSM) gibt zur Regulation des
Blutdruckes ein Ausdauertraining von drei bis fiunf Mal pro Woche Uber 20-60
Minuten bei 40-70 % der maximalen Sauerstoffaufnahme an (7).

Eine gute pharmakotherapeutische Einstellung des Blutdruckes, im Falle
bestehender Hypertonie oder bei bereits vorhandenen sekundéaren
Komplikationen ist vor Beginn des Sports jedoch unabdingbar (266). Dies
bedeutet, dass der Ruheblutdruck sicher unter 140 zu 90 mmHg gemessen
werden muss (72). Jedoch st hierbei die Wirkung verschiedener
Antihypertensiva auf die Leistungsfahigkeit sowie die Trainierbarkeit zu
beachten. Durch die Applikation von Betarezeptorenblockern kommt es zu
einer Abnahme der maximalen Leistungsféhigkeit um bis zu 7 %. Dies
resultiert aus einer Verringerung der Herzfrequenz um bis zu 20 %, da diese
Absenkung nicht komplett durch Erhéhung des Schlagvolumens bzw. der
arteriovendésen Sauerstoffdifferenz kompensiert werden kann. Dieser
Tatbestand muss bei der Festlegung des BelastungsmaBes berlcksichtigt
werden. Durch die Gabe von kardioselektiven Betarezeptorenblockern ist eine
bis zu 20 % eingeschrankte Belastungsdauer, bei nicht kardioselektiven von
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bis zu 40 % die Folge. Die akut- bzw. kurzeitige Verabreichung von Diuretika
geht mit einer um 10 % geringeren maximalen Leistungsfahigkeit sowie einer
rund flnf prozentigen Zunahme der Laufzeit einher, wobei davon auszugehen
ist, dass die Langzeitgabe keine Auswirkung auf die maximale
Leistungsfahigkeit bzw. Ausdauerleistungsfahigkeit hat. Somit sind flr
Ausdauersportarten im Gegensatz zu Betarezeptorenblockern und Diuretika
antihypertensive Kalziumantagonisten, ACE-Hemmer, Alpha-1-
Rezeptorenblocker, Serotonin-Antagonisten, Vasodilatatoren und zentral
wirksame Antihypertensiva besser geeignet, da diese keinen signifikanten
Einfluss auf die Leistungsfahigkeit zeigen (23;72;87;99;147;148;170;259;260).

4.4.1 Auswirkung der monotherapeutischen Bewegungsintervention auf das

Ruheblutdruckverhalten

Neben der vorliegenden Arbeit beschaftigten sich weitere Studien mit der
Auswirkung einer monotherapeutischen Bewegungsintervention auf das
Ruheblutdruckverhalten bei postmenopausalen Frauen
(19;20;125;173;208;230;274;299;300;321), wobei nur vier Untersuchungen
eine Reduktion des Ruheblutdruckes feststellen konnten (208;230;299;300).
In drei dieser Interventionsprogramme wurden Frauen mit Hypertonie
eingeschlossen (230;299;300). Das Studiendesign sowie die Ergebnisse der

Studien sind im Anhang dargestellt.

LINDHEIM et al. (1994) =zeigten als einzige Studie, durch eine
monotherapeutische Bewegungsintervention, bei normotonen
postmenopausalen Frauen (112/72 mmHg) nach 24 Wochen reduzierte
systolische Ruheblutdruckwerte um 6 mmHg. Die diastolischen Werte blieben
hingegen unbeeinflusst. Das Walkingtraining von drei Walkingeinheiten pro
Woche, Uber jeweils 30 Minuten, entsprach dem minimal empfohlenen
Trainingsumfang der Fachgesellschaften. Die vorliegende Arbeit wies eine
ahnliche Abnahme des systolischen Ruheblutdrucks bereits nach 12 Wochen
auf sowie eine zusatzliche Absenkung des diastolischen Wertes. Diese
Verringerungen kénnten durch den héheren Trainingsumfang von drei Mal 80
Minuten pro Woche begriindet werden, obwohl die Interventionsdauer um 12
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Wochen kirzer war. Die Reduktionen der vorliegenden Arbeit waren jedoch
nach der monotherapeutischen Bewegungsintervention nicht signifikant.

Keine Veranderungen der Blutdruckwerte konnten dagegen in anderen
Bewegungstherapien mit normotonen postmenopausalen Frauen festgestellt
werden (19;20;125;173;274;321). Die Interventionszeiten dieser Studien
betrugen, bis auf zwei Untersuchungen, eine Uber 18 Wochen (20), die
andere Uber ein Jahr (321), ebenfalls wie bei LINDHEIM et al. (1994) 24
Wochen. Somit wies die vorliegende Arbeit mit 12 Wochen die geringste
Interventionsdauer auf.

Der Trainingsumfang pro Woche der Untersuchungen, die keine Abnahme
des Ruheblutdruckes verzeichnen konnten, lag sogar mit 210 bis 280 Minuten
pro Woche, im Gegensatz zu der Studie von LINDHEIM et al. (1994), mit 90
Minuten pro Woche deutlich héher. Der Trainingsumfang der vorliegenden
Arbeit mit etwa 260 Minuten pro Woche entsprach diesen Untersuchungen. In
einer Meta-Analyse ergab die Betrachtung von Subgruppen, in Bezug auf das
Studiendesign, dass sich Interventionsprogramme mit unterschiedlichen
Trainingshaufigkeiten sowie Trainingsintensitdten nicht signifikant in den
Ergebnissen auf den Blutdruck unterschieden (349).

Die Untersuchungen wiesen jedoch jeweils gréBere Probandenzahlen auf, als
die Studie von LINDHEIM et al. (1994), aber nicht im Vergleich zur
vorliegenden Arbeit. Generell scheinen die Einflisse einer koérperlichen
Ausdaueraktivitat auf den Ruheblutdruck bei normotonen Frauen eher gering
zu sein. Eine Meta-Analyse von KELLEY et al. (1999) zeigte bei zehn
randomisierten und kontrollierten Studien mit insgesamt 732 normotonen
Frauen eine Reduktion des systolischen sowie des diastolischen
Ruheblutdruckes um nur 2 bzw. 1 % (165). Eine Konsequenz fir die
Beeinflussung des Ruheblutdruckes durch kérperliche Aktivitdt bei
normotonen postmenopausalen Frauen aus den bisher durchgefihrten
Studien zu ziehen, ist aufgrund der unterschiedlichen Ergebnisse und der
geringen Anzahl nicht méglich.

Deutlichere Ergebnisse als in der vorliegenden Arbeit sowie bei LINDHEIM et
al. (1994) zeigten sich im systolischen Ruheblutdruckverhalten in den Studien,

die hypertone Frauen einschlossen. Die Beeinflussung der diastolischen
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Blutdruckwerte der vorliegenden Arbeit sind wiederum mit denen der im
Folgenden aufgefiihrten Untersuchungen vergleichbar. Jedoch ist aufgrund
der geringen Probandenzahlen die Aussagekraft dieser Studien
eingeschrankt.

SEALS et al. (1997) konnten bereits nach einer 12-wéchigen
Walkingintervention bei 10 hypertensiven (142/95 mmHg) Frauen eine
Verringerung der systolischen und diastolischen Werte um 10 bzw. 7 mmHg
erreichen (299). Die Probandinnen trainierten in drei Einheiten Uber jeweils 45
Minuten pro Woche. Somit lag der Trainingsumfang dieser Studie ahnlich wie
die Untersuchung von LINDHEIM et al. (1994) bei der minimal empfohlenen
Trainingsvorgabe der Fachgesellschaften. Eine ahnliche Abnahme der
systolischen Ruhewerte um 11 mmHg zeigte sich, jedoch erst nach 24
Wochen, in der Untersuchung von MOREAU et al. (2001) (230). 15 ebenfalls
hypertone Frauen (140/84 mmHg) erganzten zuséatzlich zu ihrer
Alltagsaktivitat, drei Kilometer pro Tag im eigenen definierten Wohlflihltempo.
Trotz des hdheren Trainingsumfanges dieser Studie war die Reduktion der
diastolischen Werte um 5 mmHg gegentber der Untersuchung von SEALS et
al. (1997) nicht signifikant.

In beiden, der hier aufgefihrten Studien mit hypertonen Probandinnen,
nahmen einige der Frauen wahrend des Untersuchungszeitraumes weiterhin
blutdrucksenkende sowie hormonersetzende Medikamente ein. Begrindet
wurde die weitere Applikation durch die Angaben einiger Studien, die in ihren
Untersuchungen keine anderen Ergebnisse bei den Frauen feststellten, denen
keine dieser Mittel verschrieben wurden (52;144;222;233;323). Im Falle der
Richtigkeit dieser Aussage dirfte auch die  Applikation der
blutdrucksenkenden Mittel sowie der Hormonersatztherapie, in der
vorliegenden Arbeit, zu keiner Beeinflussung der Ergebnisse geflihrt haben.

Neben der korperlichen Aktivitdt raten die Fachgesellschaften zu einer
Erndhrungsumstellung mit dem Ziel einer Gewichtsreduktion, als eine weitere
nicht-medikamentdse TherapiemaBnahme zur Beeinflussung des Blutdruckes
(56;72;84). Im Vordergrund steht eine obst- und gemusereiche Kost sowie die
Verringerung des Fettkonsums. In der Regel geht eine vegetarische Diat mit

einer natriumarmen, energiereduzierten, kalium- und ballaststoffreichen Kost
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sowie mit einem verdnderten Angebot an Vitaminen und Spurenelementen
einher (72;243). Die Optimierung der Energiebilanz sollte langfristig
geschehen, um zum einen das verlorene Gewicht zu halten und zum anderen
die Blutdruckregulation weiterhin positiv zu beeinflussen (192;364). Eine
Energiebilanzoptimierung ist dann sinnvoll, wenn Patienten einen BMI Uber 25
kg/m?, oder einen Bauchumfang nach dem Adult Treatment Panel Ill (ATP 11I)
von Uber 102 cm bei Ma@nnern bzw. 88 cm bei Frauen aufweisen (117). Nach
der International Diabetes Federation 2005 wird eine Energierestriktion bereits
bei einem Bauchumfang von Uber 94 cm bei Mannern sowie Gber 80 cm bei
Frauen empfohlen (151).

Zwei Studien untersuchten die Effekte einer Diat auf das Blutdruckverhalten
bei normotensiven postmenopausalen Frauen (321;325). STEFANICK et al.
(1998) konnten bei 46 Frauen, die einer Diatgruppe zugewiesen wurden, nach
einem Jahr keine signifikant veranderten Blutdruckwerte ermitteln. Die
Erndhrungsmodifikation orientierte sich an den Empfehlungen des National
Cholesterol Education Program (NCEP 1993) (1). Im Gegensatz zu dieser
Studie konnten SVENDSEN et al. (1993) durch eine 12-wéchige Diat bei 50
ebenfalls normotonen Probandinnen, bestehend aus einer taglichen
Kalorienreduktion von etwa 1000 kcal, unterstitzt durch eine Formulardiat,
eine Reduktion des Blutdruckes erzielen. Der systolische Blutdruck verringerte
sich um 13 mmHg der diastolische um 7 mmHg. Eine mdgliche Begriindung
far die Blutdruckreduktion von SVENDSEN et al. (1993) kénnte im Vergleich
zu STEFANICK et al. (1998), trotz der klrzeren Interventionsdauer, in der
deutlicheren Koérpergewichtsreduktion von 9,5 kg im Gegensatz zu 2,7 kg
liegen. Des Weiteren ist davon auszugehen, dass die Kérperkomposition zu
Studienbeginn eine Rolle spielt, in wieweit sich der Blutdruck durch eine Diat
beeinflussen I&sst. Die Probandinnen in der Studie von SVENDSEN et al.
(1993) wiesen im Mittel einen BMI von 30 kg/m? auf. Im Unterschied dazu lag
der BMI der Frauen in der Untersuchung von STEFANICK et al. (1998) bei nur
26 kg/m?. Somit scheint fiir adipdse postmenopausale Frauen im Gegensatz
zu nur leicht Gbergewichtigen Probandinnen die Energiereduktion und die
daraus folgende Korpergewichtsabnahme in einer Blutdrucksenkung zu

resultieren.
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Publikationen belegen die Abnahme des Blutdruckes durch eine
Gewichtsreduktion (157;246;284). Auch die Deutsche Hochdruckliga empfiehlt
in ihren Leitlinien eine Kérpergewichtsverringerung zur Regulation des hohen
Blutdruckes (71;331). Eine Verringerung des Korpergewichts um ein
Kilogramm resultiert bei bestehender Hypertonie in einer Senkung des
systolischen Blutdruckes um ca 2,5 mmHg sowie des diastolischen um 2,0
mmHg. Die Gewichtsreduktion fihrt zu Verdnderungen im endokrinen
System, wie unter anderem zu einem Rickgang der sympathischen Aktivitat,
der intrazellularen Konzentration an freiem Kalzium sowie der Normalisierung
einer eventuell vorhandenen Salzsensitivitat adipdser Patienten. Die Folge ist
eine Verringerung des Blutdruckes durch eine Senkung des minimalen
peripheren GefaBwiderstandes und eine vermehrte Ansprechbarkeit der
GefaBe auf vasodilatatorische Medikamente (280). Es ist anzunehmen, dass
diese Mechanismen, womdglich in geringerem AusmaB, auch auf normotone
Patienten zutreffen.

In der vorliegenden Arbeit korrelierte lediglich in der NG eine
Kérpergewichtsreduktion mit einem verringerten diastolischen Ruheblutdruck.
Eine Beziehung zwischen der Absenkung des Pulsdruckes sowie der
Reduktion des Korpergewichts, konnte nur in der PG gezeigt werden.
Dagegen konnte kein Zusammenhang zwischen Kérpergewichtsabnahme und
Blutdrucksenkung in einer der hier genannten Studien mit normotonen sowie
hypertonen Frauen festgestellt werden. Auch in einer Meta-Analyse von
WHELTON et al. (2002) konnte anhand von 54 randomisierten und
kontrollierten Studien mit insgesamt 2.419 hypertonen sowie normotonen
Frauen wie Mannern im Alter zwischen 21 und 79 Jahren, kein signifikanter
Zusammenhang zwischen Blutdrucksenkung und Kdérpergewichtsabnahme
gefunden werden (349). Weitere Studien missen diesen Sachverhalt far
normotensive sowie fur hypertone, normal- sowie auch Ubergewichtige und

adipdse postmenopausale Frauen klaren.

Die Kochsalzreduktion ist eine weitere diatetische MaBnahme zur Regulation
des Blutdruckes. Obwohl die Bedeutung des Kochsalzes fir die
Hypertonieentstehung heute noch kontrovers diskutiert wird, kann der
Zusammenhang zwischen Kochsalzverbrauch und Blutdruckhbéhe als
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gesichert angenommen werden (152). Nach der Deutschen Hochdruckliga ist
eine Natriumrestriktion von 6 g pro Tag bei Hypertonikern in jedem Fall
anzustreben (72). In 50 % aller Falle sind Hypertoniker salzsensitive
Patienten. Durch Kochsalzverringerung kdénnen im Mittel Reduktionen
systolisch bis zu 13 mmHg und diastolisch bis zu 6 mmHg erreicht werden
(175;192). Diese Angaben entsprechen den Ergebnissen einer weiteren
Studie von SEALS et al. (2001) (300). In diese wurden 35 Frauen mit
Hypertonie eingeschlossen. Sie untersuchten die Effekte einer 12-wdchigen
Walkingintervention (n= 18) im Vergleich zu einer Natriumreduktion (n= 17).
Die Frauen nahmen keine blutdrucksenkenden Medikamente ein, wobei neun
Probandinnen der Walking- sowie 10 Probandinnen der
Natriumreduktionsgruppe eine Hormonersatztherapie applizierten. Der
Blutdruck lag zu Studienbeginn in der Walkinggruppe bei 143 zu 77 mmHg, in
der Natriumreduktionsgruppe bei 145 zu 81 mmHg. Die Gruppen
unterschieden sich nicht signifikant. Das Walkingtraining wurde im
Durchschnitt an sechs Tagen in der Woche Uber 40 Minuten durchgeflhrt. Die
Kochsalzmenge sollte auf weniger als 6 g pro Tag reduziert werden. Der
systolische Blutdruck reduzierte sich durch die Natriumreduktion mit 16 mmHg
deutlicher als in der Walkinggruppe mit 5 mmHg. Das gleiche zeigte sich im
diastolischen Blutdruckverhalten. Durch die Natriumreduktion konnte der
diastolische Wert um 5 mmHg verringert werden, im Gegensatz zu einer nicht
signifikanten Reduktion der Werte der Walkinggruppe von 2 mmHg. Die
Gruppen unterschieden sich jeweils signifikant. Eine Kérpergewichtsreduktion
zeigte sich in keiner der beiden Studiengruppen. Die gréBere Absenkung der
Blutdruckwerte in der natriumarmen Diatgruppe kdnnte nach SEALS et al.
(2001) aus der verringerten Steifigkeit der groBen elastischen Arterien
resultieren.

Eine zu strenge Kochsalzrestriktion unter 5 mg pro Tag kann jedoch zu
Mangelzustdnden sowie zu einer Gegenregulierung des sympathischen
Nervensystems flhren, um eine unerwlnschte Orthostasereaktion zu
verhindern (195;196;290). Durch das Schwitzen wéhrend des Sports wird die
Ausscheidung von Kochsalz zusatzlich geférdert, wodurch die diatische
Natriumrestriktion unterstitzt werden kann (286).
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Die  Alkoholabstinenz  und  verschiedene  Entspannungs-  sowie
Stressbewaltigungsverfahren vervollstandigen die nichtmedikamentdsen
TherapiemaBnahmen zur Beeinflussung des Blutdruckes. Eine Verringerung
des Alkoholkonsums flihrt spontan zu einem Rickgang des Blutdruckes. Es
sollte pro Tag eine Alkoholgrenze von 25 g far Frauen und 30 g fir Manner
angestrebt werden. Darlber hinaus steigt der Blutdruck um 1 bis 2 mmHg
systolisch und um 1 mmHg diastolisch pro 10 g zusatzlichen Alkohols an
(175;217;272).

Psychosozialer Stress wurde in der Interheart-Study als ein wichtiger
Risikofaktor des Myokardinfarkts belegt (283). Psychophysiologisch
orientierten Therapien wie Atementspannungsverfahren, autogenes Training
und Stressbewaltigungsprogramme wurden eine blutdrucksenkende Wirkung
gegenlber Vergleichsgruppen nachgewiesen (182). Die Auswirkungen
solcher TherapiemaBnahmen sind jedoch gering und sollten deshalb eher als

zusatzliche Mdglichkeit angesehen werden.

Der Pulsdruck (systolischer minus diastolischer Blutdruck) als Indikator fur die
Steifheit der arteriellen GefaBe (vaskulare Complience) scheint neben dem
systolischen und dem diastolischen Blutdruck bei alteren Personen ein
zusatzlicher  wichtiger  Blutdruckparameter  zur  Beurteilung  des
kardiovaskularen Risikos zu sein (72;79;216). In der vorliegenden Arbeit
wurde der Pulsdruck zu Interventionsbeginn in den Studiengruppen im Mittel
bei etwa 43 mmHg dokumentiert. Durch die 16-wdchige Intervention konnte
dieser nicht signifikant verringert werden. SEALS et al. (2001) zeigten
hingegen in der oben bereits genannten Studie bei 35 Hypertonikerinnen in
beiden Interventionsgruppen eine signifikante Reduktion des Pulsdruckes. Die
Eingangswerte lagen in beiden Gruppen GUber 64 mmHg. Die
Natriumreduktionsgruppe unterschied sich jedoch mit einer Abnahme von 10
mmHg signifikant von der Walkinggruppe mit 2 mmHg. Eine endgultige
Festlegung der Pulsdrucknormwerte liegt noch nicht vor. Es ist davon
auszugehen, dass Werte bis zu 50 mmHg noch im normativen Bereich liegen,
wobei ein Pulsdruck Gber 60 mmHg bereits ein kardiovaskulares Risiko
darstellt (102). Die fehlende Absenkung des Pulsdruckes kdénnte in der

vorliegenden Arbeit mit den normativen Eingangsdaten begriindet werden. Im
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Unterschied zu den Werten von SEALS et al. (2001) lagen diese mit 43
mmHg deutlich unter dem Risikobereich von 60 mmHg.

Eine Nachauswertung der Framingham-Study belegte bei 6539 Probanden,
dass neben dem systolischen und diastolischen Blutdruck auch ein erhéhter
Pulsdruck zu einem gesteigerten kardiovaskularen Risiko fihrt (97).
FRANKLIN et al. (2001) fanden heraus, dass bei Personen bis zum 50.
Lebensjahr der diastolische Blutdruck als starkster Risikopradiktor angesehen
werden kann, wobei alle drei Blutdruckwerte bei 50 bis 59-Jahrigen
hinsichtlich der Risikovorhersage &hnlich gut abschnitten. Ab dem Alter von
60 Jahren Ubertraf sogar der Pulsdruck die Aussagekraft der systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte zur Vorhersage des Risikos flr eine koronare
Herzkrankheit (97). Neben der Framingham-Studie konnte die SYST-EUR-
Studie sowie die SYST-CHINA-Studie zeigen, dass ein Anstieg des
Pulsdruckes um 10 mmHg zu einem um 13 % erhéhten Risiko aller koronaren
Endpunkte sowie einer um 20 % gesteigerten kardiovaskularen Mortalitat fihrt
(312;340). Weitere Arbeiten kamen zu &hnlichen Ergebnissen (34;78;336).

4.4.2 Auswirkung der Kombinationstherapie auf das Ruheblutdruckverhalten

In der vorliegenden Arbeit konnten in allen Studiengruppen durch die
Kombinationstherapie die gréBten Reduktionen des systolischen sowie des
diastolischen Ruheblutdrucks dokumentiert werden. Nach vier Wochen
Kombinationstherapie war im Mittel der Studiengruppen der systolische Wert
um 5,0 sowie der diastolische Werte um 5,8 im Gegensatz zu der 12-
wdchigen monotherapeutischen Bewegungsintervention um 1,5 bzw. 2,1
reduziert. In anderen Untersuchungen wurde ebenfalls der Einfluss auf das
Blutdruckverhalten anhand einer  Kombinationstherapie Uberpruft
(211;238;321;325) und nur in zwei positiv dokumentiert (211;325). Das
entsprechende Studiendesign sowie die dazugehérigen Ergebnisse sind in
den Tabellen 52 bis 54 im Anhang dargestellt.

Ahnliche Ergebnisse wie in der vorliegenden Arbeit zeigten sich in der Studie
von LULLIC (2003). Sie konnte bei 35 normotonen Frauen nach 16 Wochen
signifikante Verringerungen des systolischen um etwa 6 mmHg sowie des

diastolischen  Blutdruckes um etwa 4 mmHg zeigen. Die
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Bewegungsintervention sowie die Erndhrungsmodifikation war hier mit der der
vorliegenden Arbeit vergleichbar (211). Deutlichere Blutdrucksenkungen
konnten in der Untersuchung von SVENDSEN et al. (1993) festgestellt
werden. In die Studie wurden 48 ebenfalls normotone Frauen eingeschlossen.
Nach 12 Wochen ergab sich eine signifikante Reduktion der systolischen
sowie der diastolischen Ruheblutdruckwerte von 11 bzw. 9 mmHg. Die
Probandinnen reduzierten mittels Didt sowie dreimal wdchentliches Training
Uber jeweils 90 Minuten 1000 kcal pro Tag. Im Vergleich zu einer reinen
Diatgruppe dieser Studie, die die gleiche Menge an Kilokalorien pro Tag
reduzierte, zeigte sich keine gréBere Blutdruckabnahme. Die
Kérpergewichtsabnahme von 9,4 kg korrelierte nicht mit der Reduktion des
Blutdruckes. Ursachlich fur die deutlichere Blutdrucksenkung koénnte im
Vergleich zu der vorliegenden Arbeit sowie zu der Studie von LULLIC (2003)
der BMI der Probandinnen sein. Dieser betrug zu Beginn der Intervention 30
kg/m? im Gegensatz zu einem BMI von 28 kg/m? der Frauen der vorliegenden
Arbeit bzw. von 26 kg/m? der Studie von LULLIC (2003).

Im Gegensatz dazu konnten NICKLAS et al. (2003) bei 84 normotonen
Frauen mit einem BMI von 32 kg/m? nach 24 Wochen keine signifikante
Verringerung des Blutdruckes verzeichnen. Auch hier korrelierte die
Kdrpergewichtsreduktion von 5,4 kg nicht mit der Blutdruckverringerung. Der
Trainingsumfang dieser Studie war im Vergleich zu den drei vorgenannten
Studien am geringsten, entsprach aber mit drei Einheiten zu je 30 bis 40
Minuten den Empfehlungen der Fachgesellschaften. Es stellt sich die Frage,
ob bei starker adip6sen postmenopausalen Frauen die Interventionsdauer
eine entscheidende Rolle in der Blutdruckregulation spielt, und somit die 24-
wdchige Interventionsdauer zu kurz war.

In der einjdhrigen Studie von STEFANICK et al. (1998) konnte bei 43
normotonen Probandinnen, wie in der monotherapeutischen
Bewegungsgruppe dieser Studie, keine signifikante Abnahme des Blutdruckes
dokumentiert werden. Der BMI der Probandinnen wurde mit 26 kg/m?

festgestellt.

Die additive Wirkung von nichtmedikamentésen Therapien ist aufgrund
fehlender Studien bisher nicht belegt. Empfehlungen der Fachgesellschaften
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zu Folge sollen diese den medizinischen TherapiemaBnahmen jedoch
vorangestellt werden (7;72;361). Zu geringe sowie unterschiedliche
Ergebnisse der Studien, die die Effekte einer Kombinationstherapie bei
postmenopausalen Frauen auf das Ruheblutdruckverhalten untersuchten,
machen eine abschlieBende, einheitlich geltende Aussage unmdglich. Weitere

Untersuchungen sind in diesem Zusammenhang dringend nétig.
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4.5 Ausdauerleistungsfahigkeit

Die perimenopausale Abnahme der Ausdauerleistungsféhigkeit bzw. der
kardiorespiratorischen Fitness ist altersphysiologisch bedingt (127), wobei
diese wahrscheinlich aufgrund der zunehmenden téglichen, kdérperlichen
Inaktivitdt, insbesondere ab der 5. Lebensdekade beschleunigt wird
(240;347;347). Ab dem 60. Lebensjahr ist die Maximalkapazitat der Frau um
ein Viertel bis ein Funftel des urspringlichen Wertes verringert. Urséchlich
hierflr ist ein Rickgang der maximal erreichbaren Herzschlagfrequenz, des
maximalen Schlagvolumens und somit des maximalen Herzzeitvolumens
sowie zahlreicher Veranderungen biochemischer und biophysischer
Parameter (137). Der Menopausestatus sowie die hiermit einhergehenden
endokrinen Veranderungen scheinen die Reduktion der
Ausdauerleistungsfahigkeit  weitestgehend nicht  zu beeinflussen.
NOTELOVITZ et al. (1986) fanden diesbezliglich keine Unterschiede
zwischen pra- und postmenopausalen Probandinnen gleichen Alters (241).
Dem altersbedingten Verlust kardiopulmonaler und metabolischer
Leistungsfahigkeit kann durch adaquates Ausdauertraining entgegengewirkt
werden (137;287;288). Die der Norm entsprechende Leistungsfahigkeit liegt
bei Frauen zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr bei 2,1 Watt pro Kilogramm
Kérpergewicht. Die in der vorliegenden Arbeit im Mittel, anhand der
Fahrradergometrie, erhobene Leistungsfahigkeit, der zu Studienbeginn
kérperlich inaktiven Probandinnen, wurde bei 1,56 Watt/kg dokumentiert und
lag somit deutlich unter den altersentsprechenden Vergleichswerten. Auch die
walkingspezifische Ausdauerleistungsfahigkeit (UKK-Test) wurde mit einem
Fitnessindex von 82 unter dem alters- und gewichtsentsprechenden
Durchschnitt von 90 bis 100 festgestellt.

Kérperliche Inaktivitdt als eigenstandiger Risikofaktor sowie der positive
Zusammenhang zwischen koérperlicher Leistungsfahigkeit und Abnahme der
Morbiditdt sowie Mortalitdt kardiovaskularer Erkrankungen ist durch
empirische Studien gut belegt. BLAIR et al. (1989) zeigten bei 3.120 Frauen in
einer prospektiven Studie Uber acht Jahre, dass sich die Sterberate mit
steigender koérperlicher Leistungsfahigkeit stetig verringert. Frauen mit der

gréBten korperlichen Fitness wiesen die niedrigste Erkrankungs- sowie
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Sterberate auf (39). MYERS et al. (2002) fanden bei 6.213 mannlichen
gesunden Probanden sowie KHK-Patienten nach sechs Jahren, dass die
Leistungsfahigkeit ein starkerer Pradiktor flr die Mortalitéat darstellt als andere
etablierte Risikofaktoren fur kardiovaskulare Erkrankungen (234). Probanden
mit der hdchsten Leistungsfahigkeit, selbst bei Vorliegen von Adipositas,
chronische obstruktive pulmonale Erkrankung (COPD), Diabetes Mellitus,
Nikotinabusus oder Gesamt-C-Wert tber 220 mg/dl, hatten das geringste
Sterberisiko. Mit jeder metabolischen Einheit (MET) (3,5 ml/kg/min oder 1
kcal’kg/h) verringerte sich das Sterblichkeitsrisiko um 12 %. Bei einer
Leistungsféhigkeit von acht METS war im Vergleich zu funf METS, in jeder
Subgruppe, zugeordnet nach Risikofaktoren, das Sterblichkeitsrisiko halbiert.
Auch in der vorliegenden Arbeit konnte ein Zusammenhang zwischen
verbesserter korperlicher Leistungsfahigkeit und vermehrter Reduktion des
diastolischen Ruheblutdruck- sowie des systolischen Blutdruckverhaltens bei
100 Watt nach der 16-wdchigen Intervention festgestellt werden. Ursachlich
hierflr ist die trainingsbedingte Adaptation des Vegetativums in Richtung
vagotoner Anstieg und sympathikotoner Abnahme, die Uber eine periphere
GefaBweitstellung eine Reduktion des Ruhe- und Belastungsblutdrucks
bewirkt (137;286). Ebenfalls zeigten sich deutlichere Abnahmen in
Parametern des Lipidprofils aufgrund der positiven Wirkung von regelmaBiger
kérperlicher Bewegung auf den Lipoproteinstoffwechsel. Der positive Einfluss
begriindet sich durch die veranderte Aktivitdt von Lipasen und
Lipidtransferproteinen mit stoffwechselrelevanter Wirkung auf den Lipoprotein-
Turnover im Organismus sowie durch die Verringerung der Fettdepots durch
Optimierung der Lipolyse mit vermehrter Nutzung freier Fettsduren in der
beanspruchten Muskulatur (32;286). Dieser Sachverhalt wird ebenfalls in der
Meta-Analyse von KELLEY et al. (2004) bestatigt. Sie fanden eine positive
Korrelation zwischen gesteigerter VO, max und vermehrter Absenkung des
Gesamt-C/HDL-C-Quotienten in 52 randomisierten und kontrollierten Studien,
die die Effektivitdt von Walkinginterventionen auf das Lipidverhalten
verifizierten (167).

Weitere Untersuchungen beschreiben den Zusammenhang zwischen
wdchentlichem Energieverbrauch durch kérperliche Aktivitat und der daraus
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resultierenden positiven Auswirkung auf die Gesundheit (80;200;201).
FRANKS et al. (2004) konnten sogar flr einen Mehrumsatz an Energie eine
hdhere negative Korrelation mit metabolischen Risikofaktoren feststellen als
flr die Steigerung der Leistungsfahigkeit (98). Auch in der Studie von KRAUS
et al. (2002) war die Verbesserung des Lipidprofils am engsten mit dem
Trainingsumfang und nicht mit der Steigerung der VO, max bzw. der
Trainingintensitat verknipft (184). READY el al. (1995) kamen zu
vergleichbaren Ergebnissen (273). Dieser Ansatz ist insbesondere in Hinsicht
auf Personen mit einer geringen Leistungsfahigkeit sowie Belastbarkeit von
Bedeutung. Denn hier stinde nicht die Verbesserung der Leistungsfahigkeit
im Vordergrund, sondern die Erhdéhung des Freizeit-Energieumsatzes
(31;37;341;342).

Im Folgenden findet keine getrennte Betrachtung der monotherapeutischen
Bewegungsintervention und der Kombinationstherapie statt, da wie erwartet in
der vorliegenden Arbeit, aufgrund der ergdnzten Erndhrungsmodifikation,
keine zusatzliche Verbesserung in den Parametern der Leistungsfahigkeit
festgestellt wurde. Dies wird durch weitere Kombinationsstudien bestéatigt
(238;305;321), die keine besseren Ergebnisse in Parametern der
Leistungsfahigkeit zeigten als die der monotherapeutischen
Bewegungsintervention (19;20;49;184;208;273;274;321). Die Ergebnisse
sowie die entsprechenden Studienablaufe sind im Anhang aufgefihrt.

Die Herzfrequenz ist neben der Sauerstoffaufnahme und der
Blutlaktatkonzentration als ein weiterer Indikator far die
Ausdauerleistungsféahigkeit anzusehen. Die Verringerung der Herzfrequenz in
Ruhe und insbesondere unter Belastung stellt den Leitbefund der ersten
Trainingsanpassung dar (132). Ausgehend von einem inaktiven Lebensstil ist
die erste Adaptation der Leistungsfahigkeit durch vegetative Veranderungen
bestimmt, die sich in einem verstarkten Vagotonus begriinden, der den
stimulierenden Einfluss des Sympathikus verringert und somit zu einer
reduzierten Herzfrequenz fihrt (137;286;346).

Die Ruheherzfrequenz war in der vorliegenden Arbeit bereits nach 12 Wochen
in allen Studiengruppen signifikant erniedrigt. Gruppenunterschiede waren
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nicht vorhanden. Lediglich in drei weiteren Studien wurde das
Ruheherzfrequenzverhalten bei zuvor inaktiven, postmenopausalen Frauen
berlicksichtigt, jedoch nicht signifikant beeinflusst (230;299;321). Die
Studiendauer der Untersuchung von SEALS et al. (1997) war um 4 Wochen
kirzer als die der vorliegenden Arbeit (299), wobei die
Interventionsprogramme von MOREAU et al. (2001) sowie STEFANICK et al.
(1998) Uber 24 Wochen bzw. einem Jahr andauerten (230;321). Jedoch
bestehen im Vergleich zur vorliegenden Arbeit deutliche Unterschiede
bezlglich der Trainingsumfange. Der wdchentliche Trainingsumfang dieser
drei Untersuchungen lag zwischen 140 und 210 Minuten pro Woche und somit

unter dem der vorliegenden Arbeit mit 257 Minuten pro Woche.

Um die Belastungsherzfrequenz im aeroben Bereich zu dokumentieren, wurde
diese einem Laktatwert von 2,0 und 4,0 mmol/l zugeordnet. Die
Laktatkonzentration zwischen 2,0 und 4,0 mmol/l bezeichnet den
submaximalen Intensitatsbereich, bei der die Energiebereitstellung
vorwiegend aerob erfolgt (132). Die gemessene Herzfrequenz bei 2,0 und 4,0
mmol/l zeigte keine signifikante Veranderung. Hierbei ist anzumerken, dass
die Testung auf dem Fahrradergometer stattgefunden hat und somit nicht der
durchgefihrten Bewegungs6konomie der Walkingintervention entsprach. Im
Gegensatz zur vorliegenden Arbeit konnten SEALS et al. (1997) eine
signifikante Abnahme der Herzfrequenz im submaximalen Bereich, bei 50 %
der individuellen Herzfrequenzreserve (RHF+(50% der Differenz von HF max
und RHF)) dokumentieren (299). Die Ausgangsuntersuchung wurde auf dem
Laufband nach 12-wdchiger Walkingintervention, 140 Minuten pro Woche bei
60 % der VO, max durchgefihrt.

Jedoch wurde in der vorliegenden Arbeit ohne Gruppenunterschiede eine
héhere Wattleistung bei gegebener Laktatkonzentration nach der 16-wéchigen
Intervention festgestellt. Die wiederum leicht abfallenden Werte zwischen U2
und U3 kdnnen durch die geringeren Trainingsumfange der letzten vier
Wochen begrindet werden. Ursachlich hierfir war, aufgrund der
Bemerkungen in den Trainingstageblchern, die groBe Hitze im Monat Juli
2003. Der heiBe Sommer 2003 war laut Probandinnen der Grund fir die
allgemein niedrigeren Trainingsumfange, die im Mittel um 95 Minuten pro
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Woche geringer waren als die Vorgabe von 360 Minuten pro Woche. Somit
kann vermutet werden, dass sich sowohl in den Parametern der
Kérperkomposition, des Lipidprofils sowie der Leistungsfahigkeit zusatzlich
verbesserte Werte gezeigt hatten.

Weiterhin konnte in allen Studiengruppen eine signifikante Abnahme der
maximalen Herzfrequenz verifiziert werden. Diese Befunde weisen auf eine
verbesserte aerobe Kapazitat sowie Leistungsfahigkeit hin (137;286). Neben
der vorliegenden Arbeit und der Studie von SEALS et al. (1997) wurde in
keiner weiteren Untersuchung die Veranderung des Herzfrequenzverhaltens

unter Belastung bei postmenopausalen Frauen evaluiert.

Der Ruckgang der Herzfrequenz unmittelbar nach kdrperlicher Belastung wird
als weiterer prognostischer Marker fir eine erhdhte Gesamtsterblichkeit,
unabhangig von begleitenden Ko-Faktoren, diskutiert (61). Im Ausgangstest
der vorliegenden Arbeit konnte in der PG eine signifikante Reduktion der
Herzfrequenz um 19 Schlage pro Minute, nach zweimin(tiger, “aktiver®
Erholungsphase festgestellt werden, wobei sich dies in keiner weiteren
Studiengruppe zeigte. Der Rlckgang der Herzfrequenz nach kérperlicher
Belastung ist die Folge der Reaktivierung des parasympathischen
Nervensystems (149). Eine erhéhte Vagusaktivitat ist mit einem geringeren
Sterberisiko assoziiert (296). COLE et al. (1999) dokumentierten in ihrer
Follow-up Untersuchung nach sechs Jahren ein erhdhtes relatives
Mortalitatsrisiko bei insgesamt 653 Frauen von 4,0 (95 % CI 2,6-7,5), bei
denen die Herzfrequenz weniger als 12 Schlage pro Minute, eine Minute nach
maximaler korperlicher Belastung, abfiel (61). Die dokumentierten
Herzfrequenzwerte nach der zweiten Erholungsminute der vorliegenden Arbeit
lassen keine fundierte Interpretation der Daten im Vergleich zu der Studie von
COLE et al. (1999) zu. Es kann jedoch davon ausgegangen werden, dass sich
aufgrund der verbesserten Adaptation der Ruheherzfrequenz sich ebenfalls
ausreichende Interventionseffekte auf die Herzfrequenz eine Minute nach
Belastung einstellten. Diesbezlglich sind weitere  Untersuchungen,

insbesondere mit dem Klientel der postmenopausalen Frau, wiinschenswert.
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Far die Verbesserung der kardiorespiratorischen Leistungsfahigkeit empfiehlt
das ACSM eine Ausdaueraktivitét in einem Intensitétsbereich von mindestens
60 % der VO, max, unter Beanspruchung groBer Muskelgruppen. Das
Training sollte mindestens an drei, besser an funf Tagen pro Woche Uber 30,
besser 60 Minuten durchgefihrt werden (6). Im Gegensatz zu der
vorliegenden Arbeit wurde in allen anderen Bewegungsinterventionsstudien
die Leistungsfahigkeit nicht anhand von Wattleistungen, bei entsprechenden
Laktatwerten der Fahrradergometrie, sondern durch Werte der relativen VO,
max wahrend eines Laufbandtests ermittelt
(19;20;49;184;208;238;273;274;305;321). Aufgrund der Vergleichbarkeit
wurde die relative VO, max anhand der Ergebnisse der Fahrradergometrie
errechnet. Entgegen der vorliegenden Arbeit konnte die relative VO, max der
Probandinnen der anderen Studien im Pra-Postdesign signifikant gesteigert
werden. Neben den eventuellen Abweichungen des errechneten relativen VO,
max Wertes kann angenommen werden, dass die beanspruchte Muskulatur
wahrend des fahrradergometrischen Tests nicht der Bewegungsékonomie des
Walkens entspricht. Dem gegenlber konnte die errechnete relative VO, max
der walkingspezifischen Leistungsfahigkeit, festgestellt mittels des UKK-
Walkingtests, in allen Studiengruppen nach 16-wdéchiger Intervention
signifikant erhdht werden. Ebenfalls verbesserte sich in allen Studiengruppen
der errechnete Fitnessindex, welcher die Leistungsfahigkeit der Probandinnen
im Vergleich zu gleichaltrigen und gleichschweren Frauen kategorisiert.

In der Steigerung der Leistungsfahigkeit zeigten sich gegenteilig zu den bisher
diskutierten Parametern der Kdrperkomposition, des Lipidprofils sowie des
Blutdruckverhaltens gruppenspezifische Unterschiede bei vergleichbaren
Trainingsumfangen pro Woche. In der NG konnte im UKK-Walkingtest der
gréBte Leistungszuwachs sowohl in der relativen VO, max sowie im
Fitnessindex dokumentiert werden. Anhand der erhobenen Daten der
Fahrradergometrie zeigten sich &hnliche Unterschiede zwischen den
Studiengruppen, diese waren jedoch nicht signifikant.

LARKIN et al. (1994) konnten dies nicht bestatigen (193). Sie untersuchten
die Effekte eines 12-wdchigen Ausdauertrainings zwischen Walken (n=30)
und Nordic Walken (n=29) bei gesunden Frauen im Alter zwischen 20 und 50
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Jahren. Die Probandinnen walkten bei einer Intensitat von 70-85 % ihrer
maximalen Herzfrequenz lber 30 bis 45 Minuten, an vier Tagen der Woche.
Beide Gruppen verbesserten ihre relative VO, max, wobei die Nordic
Walkinggruppe im Vergleich zur Walkinggruppe keine signifikant héheren
Werte aufwies. Hierbei ist anzumerken, dass die Testung der Probandinnen in
der jeweils angewandten Walking Technik durchgefiihrt wurde. Im Gegensatz
dazu absolvierte die NG der vorliegenden Arbeit den UKK-Ausgangstest ohne
Walkingstdcke, aufgrund des identischen Testdesigns im Vergleich zur
Eingangsuntersuchung. Zu Studienbeginn wurde die richtige Nordic Walking
Technik von den Probandinnen noch nicht beherrscht.

Die héheren VO, max Werte der NG der vorliegenden Arbeit kdnnten somit
durch die geringste, flr die zwei Kilometerstrecke des UKK-Tests bendtigte
Walkingzeit begrindet werden. Diese stellt einen entscheidenden
Berechnungsfaktor fur die relative VO, max sowie des Fitnessindexes dar.
Dem gegenlber zeigte RIPATTI (2002) mittels des UKK-Tests keine
Unterschiede in der bendtigten Zeit, bei entsprechender Technikdurchflhrung,
zwischen den beiden Walkingvarianten (278). Hierbei muss angemerkt
werden, dass womd@glich aufgrund der durch das Testdesign vorgegebenen
maximalen Geschwindigkeit, der technikentsprechende Stockeinsatz
vernachlassigt wurde. Nach der sechswdchigen Bewegungsintervention
konnte RIPATTI (2002), als auch LARKIN et al. (1994) ohne
Gruppenunterschiede verbesserte VO, max Werte ermitteln. LARKIN et al.
(1994) belegten jedoch bei gleicher Belastungsintensitat (70-85 % der
maximalen Herzfrequenz), dass die Nordic Walkinggruppe signifikant
langsamer war, als die Walkinggruppe (193). POSTMUS et al. (1992) sowie
PORCARI et al. (1997) kamen in ihren Vergleichstudien zwischen Walking
und Nordic Walking zu ahnlichen Ergebnissen (262;264). Entsprechendes
konnte in der vorliegenden Arbeit anhand der Ergospirometriedaten wahrend
einer reguldren 70-mindtigen Walkingeinheit in der gleichen Trainings-
intensitat (2,0 mmol/l Laktat), bei finf Probandinnen pro Gruppe, erhoben
werden. Es zeigte sich eine langsamere Gehgeschwindigkeit der NG
gegentber der der PG, wobei dieser Unterschied nicht signifikant war. Es ist
zu vermuten, dass sich durch gréBere Probandinnenzahlen deutlichere
Unterschiede gezeigt hatten. Somit scheint aufgrund des Stockeinsatzes beim
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Nordic Walken, die Gehgeschwindigkeit bei gleicher Intensitat geringer zu
sein.

Die Studien von LARKIN et al. (1994), POSTMUS et al. (1992) sowie
PORCARI et al. (1997) wurden auf einem Laufband durchgefihrt. Hierbei
stellt sich jedoch die Frage nach der Umsetzbarkeit der richtigen Nordic
Walking Technik, im Hinblick auf den optimalen Stockabdruck. Aufgrund
dieser Fragestellung Gberpriften CHURCH et al. (2002) die Effekte des
Walkens sowie die des Nordic Walkens anhand eines Feldtests (57). Elf
gesunde Frauen im Alter von 23 Jahren absolvierten eine Teststrecke Uber
1600 m im individuellen aeroben Intensitatsbereich. Die dafir bendtigte Zeit
war in beiden Walkinggruppen nahezu identisch. Jedoch konnte bei der
Nordic Walkinggruppe eine gesteigerte Sauerstoffaufnahme von 21,3 %, eine
hdhere Herzfrequenz von 4 % sowie ein grdBerer Energieverbrauch von 19,3
% bei gleichem subjektivem Belastungsempfinden festgestellt werden. Es ist
jedoch anzumerken, dass die Belastungsintensitat jeweils selbst gewahlt
wurde. Somit kann nicht ausgeschlossen werden, dass die Probandinnen
beim Nordic Walken, trotz gleichem subjektivem Belastungsempfinden,
dieselbe Intensitat wie beim Walken gewahlt haben und somit die Strecke in
gleicher Gehgeschwindigkeit zurtickgelegt wurde.

Weitere Studien belegen bei gleicher Gehgeschwindigkeit die hdhere
Effektivitat des Nordic Walkens gegentber der des Walkens anhand
leistungsphysiologischer ~ Parameter  (50;146;181;262;281). Je  nach
Geschwindigkeit und Steigung des Laufbands bzw. des “Cross Walk
Trainers®, ein Laufband mit integrierten Armstangen, variieren die Angaben
bezlglich der Sauerstoffaufnahme zwischen 4,2 und 26 %, die der
Herzfrequenz zwischen marginal und 25 % sowie die des Energieverbrauchs
zwischen 14 und 55 %. Das subjektive Belastungsempfinden wurde als
geringer, gleich sowie bis zu 14 % hdher wahrend des Nordic Walkens
angegeben. Auch in diesen Studien kann von unterschiedlichen
Intensitatsbereichen bei gleicher Geschwindigkeit der beiden Walking
Techniken ausgegangen werden.

In der vorliegenden Arbeit konnte kein signifikanter Unterschied bei
vorgegebener aerober Trainingsintensitat (2,0 mmol/l Laktat) in der relativen
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Sauerstoffaufnahme zwischen den Walkinggruppen gezeigt werden, wobei die
geringe Probandinnenzahl je Studiengruppe die Aussagekraft dieses
Befundes einschrankt. Unterstltzt wird jedoch die Annahme unterschiedlicher
Intensitatsbereiche und daraus resultierender langsamerer
Gehgeschwindigkeit beim Nordic Walken aufgrund der Studie von HARWIG
(2004) (128). Sie untersuchte verschiedene leistungsphysiologische
Parameter zwischen den Bewegungsformen Walken, Nordic Walken und
Joggen bei 15 gesunden Frauen im Alter von 44 Jahren. Die Probandinnen
absolvierten  alle  drei Bewegungsformen in unterschiedlichen
Geschwindigkeiten auf einer 400 m Bahn. Bei der 2,0 mmol/l Laktatschwelle
stellte sie signifikant unterschiedliche Geschwindigkeiten der drei
Bewegungsformen fest. Durch die Bewegungsform des Nordic Walkens
wurde eine Gehgeschwindigkeit von 1,8 m/s, bei der des Walkens von 2,0 m/s
zum  Erreichen der 2,0 mmol/l Laktatschwelle benétigt. Diese
Geschwindigkeitsangaben entsprechen in etwa denen, der in der
vorliegenden Arbeit ermittelten Werte wahrend einer regularen Walkingeinheit.
Umgekehrt war in der Studie von HARWIG (2004) die Laktatbelastung bei
einer Geschwindigkeit von 1,8 m/s beim Nordic Walken um 32,6 % héher als
beim Walken ohne Stécke, was auf eine deutlich gréBere Belastungsintensitat
hinweist. Dartber hinaus konnte sie nur tendenziell h6here, absolute sowie
relative Sauerstoffaufnahmen beim Nordic Walken gegenliber Walken an der
2,0 mmol/l Laktatschwelle ermitteln. Die relative Sauerstoffaufnahme lag beim
Nordic Walken bei 23 ml/kg/min und beim Walken bei 19 ml/kg/min. Auch das
metabolische Aquivalent lag beim Nordic Walken mit 6,6 METS (iber dem des
Walkens mit 5,4 METS. Auch diese Werte differierten jedoch nicht signifikant.
Die Herzfrequenz an der 2,0 mmol/l Laktatschwelle lag beim Nordic Walken
mit 133 Schlagen pro Minute sogar niedriger als beim Walken mit 137
Schlagen pro Minute.

Ahnliche Unterschiede in der Laktatkonzentration von 32 % bei gleicher
Gehgeschwindigkeit (1,6 m/s) im Vergleich der beiden Walkingformen zeigten
SCHIEBEL et al. (2003) (293). Sie fanden wiederum eine um 9,5 % hdéhere
Sauerstoffaufnahme sowie eine um 4,8 % gesteigerte Herzfrequenz, wobei
die Testung unter Laborbedingungen sowie bei 15 alteren
Praventionssportlern (58 Jahre) durchgefiihrt wurde. Darlber hinaus fand
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keine Betrachtung der Technikvarianten bei gleicher Belastungsintensitat
statt.

Alle vorgenannten Vergleichsstudien, die bei identischer Gehgeschwindigkeit
ihre Untersuchungen durchflhrten, belegen die Vorteile
leistungsphysiologischer Parameter des Nordic Walkens, gegeniber der des
Walkens ohne Stdcke. Die gesteigerte Sauerstoffaufnahme, der daraus
resultierende Mehrverbrauch an Kilokalorien sowie die erhdhte Herzfrequenz
bei gleicher Walkinggeschwindigkeit, lasst sich durch den zusatzlichen
Einsatz der Oberkérpermuskulatur erklaren (85;110;111;262;281;322). Eine
signifikant héhere Muskelaktivitat beim Nordic Walken konnten ANTILLA et al.
(1999) durch EMG-Messungen belegen (13). Nach KARAWAN (1992) werden
durch die spezielle Armtechnik des Nordic Walkens, aufgrund der
Mitbeanspruchung von Arm-, Brust- und Rickenmuskulatur, insgesamt 50 %
mehr Muskeln eingesetzt (161).

Dem gegenilber zeigen Studien, die wie die vorliegende Arbeit die
Untersuchungen bei gleichen Trainingsintensitaten durchflhrten, keine oder
nur gering bessere leistungsphysiologische Parameter des Nordic Walkens
(128;193).

Aufgrund dieses Tatbestands kann mit der Bewegungsform des Nordic
Walkens der individuelle aerobe Trainingsbereich (2,0 mmol/I Laktatschwelle),
bei welchem eine ausreichende metabolische Belastung im Bereich des
Gesundheitssport gegeben ist, durch eine niedrigere Gehgeschwindigkeit
erreicht werden. Somit scheint Nordic Walking eine geeignete
Bewegungsform, insbesondere flr  Leistungsschwache, Einsteiger,
Wiedereinsteiger sowie Personen mit kérperlichen Einschrankungen, welche
die  Bewegungsgeschwindigkeit  limitieren,  darzustellen, um die
Ausdauerleistungsfahigkeit zu verbessern sowie den wdchentlichen
Energieverbrauch zu erhdhen.

Die verbesserte Ausdauerleistungsfahigkeit der NG der vorliegenden Arbeit,
welche sich in einer schnelleren Walkingzeit wahrend des UKK-Test zeigte,
lieBe sich durch die, wenn auch nur tendenziell héheren Leistungsparameter
des Nordic Walkens, bei gleicher Belastungs- bzw. Trainingsintensitat im
Gegensatz zum Walken begrinden.
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Eine weitere Untersuchung evaluierte die Effekte von Walking mit und ohne
Walkingstdécke auf das Herzfrequenz- sowie das Blutdruckverhalten, die
relative maximale Sauerstoffaufnahme und das subjektive Belastungs-
empfinden bei kardialen Patienten der Rehabilitationsphase I1l/IV (338). Die
Patienten durchliefen jeweils mit und ohne Walking Stdécke einen acht
mindtigen Laufbandtest bei gleich bleibender Gehgeschwindigkeit. Alle zwei
Minuten wurden die vorgenannten Untersuchungsparameter gemessen. Die
Herzfrequenz stieg beim Nordic Walken gegeniber dem Walken um 14
Schlage pro Minute an. Zudem erhéhte sich der systolische (16 mmHg) sowie
der diastolische Blutdruck (4 mmHg) signifikant. Darlber hinaus war die
relative maximale Sauerstoffaufnahme um 21 % gegenlber der des Walkens
gesteigert. Das subjektive Belastungsempfinden wurde nur gering tber dem
des Walkens dokumentiert. WALTER et al. (1996) schlussfolgerten, dass
Walken mit Stdocken auch fir kardiale Patienten der Rehabilitationsphase
[1I/IV, eine sichere Mdglichkeit darstellt, um bei geringerer Gehgeschwindigkeit
die Trainingsintensitat zu erhéhen.

Ein weiterer Vorteil des vermehrten Muskelmasseneinsatzes, bei korrekter
Technikausfihrung des Nordic Walkens, ist die Erhéhung der
durchblutungsférdernden Wirkung und die daraus resultierende Abnahme
muskularer Verspannungen im Nacken- sowie Schulterbereich (77;104).
Diese Befunde wurden durch unsere Probandinnen der NG bestatigt.
Zusatzlich wird durch den richtigen Stockeinsatz die Belastung der
Wirbelsaule, der Knie- sowie Hiftgelenke, um 30 % gegentber dem Walken
verringert, was fiir Ubergewichtige-, als auch fiir Personen mit orthop&dischen
Einschrédnkungen von Vorteil ist (44;293). Zudem unterstitzen die Stécke das
Kérpergleichgewicht und bieten ferner Halt bei unebenen oder rutschigen
Bodenbeschaffenheiten. Dieser Tatbestand wurde durch die Probandinnen
der NG ebenfalls bestatigt, die sich somit nach eigenen Aussagen viel
sicherer flhlten als beim Walken ohne Stécke. Hier muss jedoch angemerkt
werden, dass beim Nordic Walken eine Schulung des Kdrpergleichgewichts,
im Hinblick auf die erhéhte Sturzgefahr in zunehmendem Alter, nicht erfolgt.
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Deshalb sind zuséatzliche Koordinationstibungen trainingsbegleitend unbedingt

durchzufiihren.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Die postmenopausale Lebensphase geht in der Regel mit einer Erhdéhung
kardiovaskularer Risikofaktoren, u.a. einer Verschlechterung des Lipidprofils,
einem Anstieg des arteriellen Blutdruckes sowie einer verringerten
Insulinsensitivitat und haufig einer Zunahme des Kdrpergewichts, einher.
Neben den physiologischen, d.h. insbesondere den hormonellen
Veranderungen, beeinflusst die in dieser Lebensphase zu beobachtende
Reduktion der koérperlichen Aktivitat, die Entstehung dieser Prozesse
zusatzlich.

In der Betrachtung pathogener Prozesse herrscht allgemeiner Konsens bzgl.
der positiven Wirkung eines gesundheitsbewussten Lebensstils, im Sinne
regelmaBiger kérperlicher Aktivitat sowie einer gesunden und ausgewogenen
Ermahrung auf die Beeinflussung der Morbiditdt sowie Mortalitat
kardiovaskularer Erkrankungen. In diesem Zusammenhang weisen die
unzureichenden und meist unbefriedigenden Ergebnisse pharmako-
therapeutischer MaBnahmen in der Primar- sowie Sekundarpravention auf die
Notwendigkeit nicht-medikamentéser Therapiestrategien hin. Jedoch finden
gender-spezifische Betrachtungen der Wirkung kérperlicher Aktivitat, auf
Besonderheiten des kardiovaskuldren Risikoprofils der Frau, bisher noch
keine ausreichende Berlcksichtigung.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Auswirkungen, einer zunachst 12-
wochigen monotherapeutischen Bewegungstherapie, mittels unterschiedlicher
Walking Techniken auf das Lipidprofil und das globale kardiovaskulare
Gesamtrisikoprofil  bei  inaktiven  postmenopausalen  Frauen  mit
Dyslipoproteindmie zu evaluieren. Zusatzlich sollte der Einfluss einer additiven
Erndhrungsmodifikation, in Form einer vierwéchigen Kombinationstherapie,
auf die vorgenannten Parameter untersucht werden. Ferner wurden
technikspezifische Effekte der verschiedenen Walkinggruppen (Walken,
Power Walken, Nordic Walken) auf die walkingspezifische und die maximale
Ausdauerleistungsfahigkeit sowie bei 2,0 und 4,0 mmol/l Laktat derselben
untersucht.
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In der Studie wurden die Daten von insgesamt 50 Probandinnen im Alter von
55,83 + 5,41 Jahren mit einem mittleren BMI von 28,38 + 4,86 kg/m?
ausgewertet. Die Frauen wurden in eine Walking-, eine Power Walking- sowie
eine Nordic Walkinggruppe randomisiert. Der vorgegebene wdchentliche
Trainingsumfang lag bei 4 x 90 Minuten, wobei die tatsachliche
Trainingsmenge im Mittel mit 3,4 x 75 Minuten festgestellt wurde. Die
Trainingsintensitat wurde individuell im aeroben Bereich von 2,0 mmol/l Laktat
gesteuert, um eine den aktuellen Leitlinien der nationalen und internationalen
Organisationen  entsprechende Belastung zu gewéhrleisten. Eine
lipidsenkende Medikation galt als Ausschlusskriterium.

zu Hypothese 1:

Die 12-wbdchige monotherapeutische Bewegungstherapie fihrte im
Gesamtkollektiv zu einer Reduktion des Kérpergewichts um 1,10 kg (1,41 %),
wobei sich der BMI von 28,38 auf 27,48 kg/m? nicht signifikant verringerte.

Im Lipidprofil zeigte sich eine Abnahme des Gesamt-C um 16,0 mg/dl (5,86
%) sowie eine Reduktion des LDL-C um 14,02 mg/dl (7,76 %), wobei das
HDL-C nahezu unverdndert mit 59,10 mg/dl festgestellt wurde. Die
Absenkung der Triglyzeride um 7,90 mg/dl (4,83 %) war nicht signifikant. Die
Quotienten Gesamt-C/HDL-C sowie LDL-C/HDL-C wurden mit einer
Verringerung um 0,24 (5,03 %) bzw. 0,21 (6,65 %) errechnet.

Es zeigten sich keine signifikanten Veranderungen des systolischen und
diastolischen Blutdruckverhaltens in Ruhe sowie des Pulsdrucks.

zu Hypothese 2:

Nach 12 Wochen zeigte sich eine gesteigerte Ausdauerleistungsfahigkeit bei
2,0 sowie 4,0 mmol/l Laktat. Festgestellt wurde eine héhere Wattleistung bei
2,0 mmol/l Laktat um 6,57 Watt (8,48 %) sowie um 4,68 Watt (4,15 %) bei 4,0
mmol/l Laktat. Auch die relativen, gewichtsbezogenen Werte nahmen bei 2,0
mmol/l Laktat um 0,13 Watt/kg (12,38 %) sowie bei 4,0 mmol/l Laktat um 0,1
Watt/kg (6,62 %) zu. Die maximale Ausdauerleistungsfahigkeit blieb mit 119
Watt unverandert.

Die walkingspezifische Ausdauerleistungsfahigkeit, ermittelt durch den UKK-
Walkingtest, konnte nach 16 Wochen im Gesamtkollektiv von einem
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“‘unterdurchschnittlichen auf einen “durchschnittlichen® Leistungsbereich von
82 auf 100 Fitnessindexpunkte, im Vergleich zu gleichaltrigen und

gleichschweren Frauen, signifikant verbessert festgestellt werden.

zu Hypothese 3:

Nach der erganzenden vierwdchigen Erndhrungsmodifikation war das
Kérpergewicht des Gesamtkollektivs zuséatzlich um 1,42 kg (1,84 %) reduziert,
was einer Gesamtverringerung von 2,52 kg (3,22 %) gleich kam.

Keine weiteren Effekte konnten hinsichtlich des Lipidprofils nachgewiesen
werden, wobei nach Studienende die Reduktion des Gesamt-C um 18,23
(6,68 %), die des LDL-C um 12,72 (7,03 %) sowie die der Quotienten Gesamt-
C/HDL-C und LDL-C/HDL-C um 0,17 (3,56 %) bzw. 0,12 mg/dl (3,80 %)
signifikant war. Dartber hinaus zeigten die Triglyzeride nach der 16-wéchigen
Intervention eine signifikante Abnahme um 18,32 mg/dl (11,22 %). Der HDL-
C-Wert blieb weiterhin mit 57,83 mg/dl nahezu unverandert.

Der diastolische Ruheblutdruck wurde nach der Kombinationstherapie um
5,79 mmHg (6,87 %) verringert festgestellt und zeigte insgesamt nach 16
Wochen eine Absenkung von 7,93 mmHg (5,55 %). Eine Abnahme des
systolischen Ruheblutdrucks von 6,47 mmHg konnte erst nach Studienende
(6,83 %) dokumentiert werden.

Der Pulsdruck blieb mit 45,31 mmHg nahezu unverandert.

zu Hypothese 4:

Wider Erwarten konnten keine Gruppenunterschiede bezlglich der
Kérperkomposition, des Lipidprofils sowie des Blutdruckes festgestellt werden.
Im Gegensatz dazu zeigte sich zu Studienende eine verbesserte
walkingspezifische Ausdauerleistungsfahigkeit der Nordic Walkinggruppe
(NG) gegenuber der Power Walking- (PG) sowie der Walking Gruppe (WG).
Die NG hatte im Vergleich zur PG einen um 11,67 Fitnessindexpunkte
gréBeren Leistungszuwachs. Auch gegentiber der WG zeigte sich eine hdhere
Zunahme der Ausdauerleistungsfahigkeit um 17,81 Fitnessindexpunkte.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass eine monotherapeutische
Bewegungsintervention von 12-wdchiger Dauer, mittels der Bewegungsform

“Walken®, unabhangig von den hier durchgefihrten Technikvarianten, eine
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effektive Therapieoption darstellt, um die sich wahrend der postmenopausalen
Lebensphase negativ verandernden kardiovaskularen Risikofaktoren glnstig
zu beeinflussen.

Bei Ubergewichtigen sowie adipésen postmenopausalen Frauen ist eine
erganzende Erndhrungsmodifikation, mit dem Therapieziel einer vermehrten
Kérpergewichtsabnahme, zu empfehlen. Zudem scheint sie sich positiv auf
das Blutdruckverhalten auszuwirken. Eine zusatzliche Beeinflussung des
Lipidprofils ~ konnte in  der vorliegenden  Arbeit durch die
Erndhrungsmodifikation nicht gezeigt werden. Aufgrund &ahnlicher Studien
kann jedoch davon ausgegangen werden, dass die zu Kkurze
Interventionsdauer hierflr ursachlich war. Anzumerken ist jedoch, dass
sowohl fir die Beeinflussung des Koérpergewichts als auch fir die
Veranderung des Blutdruckverhaltens eine Erndhrungsmodifikation in Form
einer gezielten Erndhrungsinformation ebenso effektiv war, wie eine strikt
vorgegebene Kalorienreduktion. Somit erscheint diese Strategie im Hinblick
auf eine lebenslange Umsetzung als die sinnvollere therapeutische
MaBnahme.

Hinsichtlich der Verbesserung der Ausdauerleistungsfahigkeit bietet
insbesondere das Nordic Walken vielfaltige Vorteile fir Frauen im hdheren
Lebensalter mit u.U. vorliegenden Bewegungseinschrankungen. Eine aerobe,
gesundheitsorientierte Belastungsintensitdt wahrend des Nordic Walkens
resultiert bei niedrigerer Gehgeschwindigkeit in gleichen und mdéglicherweise
tendenziell hdheren metabolischen und physiologischen Anpassungs-

erscheinungen.

AbschlieBend kann festgestellt werden:

Das Walken ist unabhangig von der gewahlten Technikvariante sehr effektiv,
um das Lipidprofil- sowie das globale kardiovaskulare Gesamtrisikoprofil und
die Ausdauerleistungsfahigkeit inaktiver postmenopausaler Frauen mit
Dyslipoproteinamie zu verbessern und stellt somit eine optimale nicht-
medikamentdse Therapieoption dar.

Eine ergénzende langfristig angelegte Erndhrungsmodifikation greift
unterstitzend in den Prozess der Lebensstilanderung ein und fihrt als eine
weitere, nicht-medikamentdse TherapiemaBnahme, zur zuséatzlichen positiven

Beeinflussung der atherogenen Risikoparameter.
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9 ANHANG

Einverstandniserklarung

Betr.: Teilnahme an der Bewegungs- und Erndhrungsinterventionsstudie ftr
postmenopausale Frauen mit Dyslipoproteindmie des Instituts fir
Kreislaufforschung und Sportmedizin an der Deutschen Sporthochschule
Kéln.

Hiermit gebe ich ;

geb. am

mein Einverstandnis, dass ich an der oben genannten Studie teilnehme.

Im einzelnen erklare ich mich damit einverstanden, dass folgende

Untersuchungen und Interventionen durchgefiihrt werden:

-Insgesamt drei Untersuchungstermine:
-Anamnese und kérperliche Untersuchung,
-Blutabnahme,

-Echokardiographie,
-Belastungs-EKG auf dem Fahrradergometer,
-UKK Walkingtest

-Bewegungsintervention:
-2 pro Woche geflihrte Trainingseinheiten tber 60 bzw. 90 Minuten,
-2 pro Woche selbsténdige Trainingseinheiten Gber 60 bzw. 90 Minuten

-Erndhrungsintervention:

-2 Abende a 90 Minuten Ernahrungsinformation

-Fragebdgen und Trainingstagebucher
-gewissenhafte und korrekte Flhrung des Trainingstagebuches sowie
Beantwortung der Befindlichkeitsfragebdgen
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Falls cholesterinsenkende Medikamente eingenommen werden bin ich bereit,
in Absprache mit meinem Hausarzt, diese zwei Wochen vor Studienbeginn
und Uber die Dauer der Intervention abzusetzen.

Ich bin damit einverstanden, dass das Institut fur Kreislaufforschung und
Sportmedizin die erhobenen Daten auswertet und sie ausschlieBlich fir
wissenschaftliche Zwecke verwendet.

Die Evaluation unterliegt der strengsten Regel des Datenschutzes.

Koéln, den Unterschrift:
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Trainingstagebuch

Beispielexemplar

17. KW. 1. Trainingswoche

Trainingsdauer: 60 Minuten/Einheit

GT= Gruppentraining; ST= selbstandiges Training; WT= Wochentag; RPE=
Received Perception of Exertion

Datum, WT |tats&chliche RPE |Besonderheiten
Trainingsdauer
1.GT |28.04.03 60 min 11 keine
2.GT 02.05.03 60 min 14 sehr hohe Temperaturen
1. ST 30.04.03 45 min 12 Knieprobleme
2.ST 01.05.03 55 min 11 keine

Selbstandige Aufgaben:

1.ST
-Wahrend des Walkens auf die Atmung achten
-Dehnung der Oberschenkel- und Wadenmuskulatur

-Kraftigung der Brustmuskulatur

2.ST
-Wiederholung der Aufgaben des 1. ST
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Tab. 50: Weitere Korrelationen zwischen Kérperkomposition und Lipidprofil sowie Blutdruckverhalten.
KG=Kdérpergewicht; BMI= Body Mass Index; GG= Gesamtgruppe; WG= Walkinggruppe; PG= Power Walkinggruppe; NG= Nordic
Walkinggruppe; U1= Eingangsuntersuchung; U2= Zwischenuntersuchung; U3= Ausgangsuntersuchung; HDL-C= High Density
Lipoprotein-Cholesterin; TG= Triglyzeride; T-C/HDL-C= Gesamt-C/High Density Lipoprotein-Cholesterin-Quotient; RRd= diastolischer
Ruheblutdruck; RRs max= maximaler systolischer Blutdruck.

GG WG PG PG T-C/ NG
HDL-C TG RRd RRs max HDL-C RRd RRs max HDL-C TG RRd
U1 HDL-C U1 u1-U3 U2-U3 HDL-C U1
r= 0,281 r=0,407 | r=0,370 r=0,667 | r=0,646 r= 0,039 r=-0,492 r= 0,499
KG (kg) p= 0,048 p=0,007 | p=0,011 p=0,018 | p=0,017 p= 0,478 p= 0,032 p= 0,049
n=50 n= 42 n= 47 n=12 n=13 n=19 n=19 n=16
Bl r=-0,356 | r=0,357 | r=0,358 | r=0,460 | r=0,393 r=-0,657 r= 0,594 r=-0,497 r=0,590 | r=0,534
(kg/m?) p=0,011 | p=0,011 | p=0,011 | p=0,002 | p=0,006 p= 0,011 p= 0,032 p= 0,030 p=0,016 | p=0,049
n= 50 n= 50 n= 50 n= 42 n= 47 n=14 n=13 n=19 n=16 n=14
Tab. 51: Weitere Korrelationen zwischen Leistungsfahigkeit und klinischen Parametern.
Abkirzungen siehe Tab. 50; LDL-C= Low Density Lipoprotein-Cholesterin; LDL-C/HDL-C= Low Density Lipoprotein-Cholesterin/High
Density Lipoprotein-Cholesterin-Quotient Fl= Fitnessindex; rel. LF 2,0 La= relative Leistungsfahigkeit bei 2,0 mmol/l Laktat; RRs=
systolischer Ruheblutdruck; T-C= Gesamt-C; rel. LF 4,0 La= relative Leistungsfahigkeit bei 4,0 mmol/l Laktat; rel. max LF= relative
maximale Leistungsfahigkeit; max LF= maximale Leistungsfahigkeit.
GG U1 KG BMI HDL-C TG i nfe KG BMI
U1-u3 u1
r=-0509 | r=-0531 | r=0,318 | r=-0,320 r=-0,907 | r=-0,951
Fi p=0,001 | p=0,001 | p=0,046 | p=0,044 p=0,001 | p=0,001
n= 40 n= 40 n= 40 n= 40 n=9 n=9
GG T-C LDL-C LDL-C/ RRd GG RRsimax | L2 RRd LDL-C NG Tc/ LDL-C/ PG LDL-C RRs
u1-u2 HDL-C u2-u3 Ut-u2 Ui-U2 | HDLC HDL-C Ut-u2
FI
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rel. LF
2,0La
(Watt)

rel. LF
4,0 La
(Watt)

rel. max
LF
(Watt)

r=0,291 | r=0,448
p= 0,050 | p= 0,004
n= 46 n= 39
r= 0,343 r= 0,436 r= 0,398
p= 0,032 p= 0,005 | p=0,012
n= 39 n= 39 n= 39

r= 0,409
p= 0,013
n= 36

r=0,734
p= 0,007
n=12
r= 0,656
p= 0,039
n=10

= 0,654 | r=0,561
p=0,015 | p=0,046
n=13 n=13

r= 0,456
p= 0,050
n=19

r=0,616
p= 0,044
n=11

Tab. 52: Studiendesign der Interventionsstudien mit postmenopausalen Frauen.

Abkirzungen siehe Tab. 50. n= Anzahl; J= Jahre; *= angeleitet; ** zum Teil angeleitet; ***= nicht angeleitet; W=Wochen; M= Monate;
TH/W= Trainingshaufigkeit pro Woche; TD/E= Trainingsdauer pro Einheit; kA= keine Angabe; a= der maximalen Sauerstoffaufnahme;
b= der maximalen Herzfrequenz; Z=Zwischenuntersuchung; A= Ausgangsuntersuchung; IG=Interventionsgruppe; B= Bewegung; D=
Diat; B+D= Kombinationstherapie; HRR= Herzfrequenzreserve; HET= Hormonersatztherapie; Dyslipo.= Dyslipoproteindmie; kcal/T=

Kilokalorienverbrauch pro Tag; N= Natriumrestriktion; g/T= Gramm/Tag.

Yorme Bewegungs- Interventions- Trainings-
Autor n ATl Stgdlen form dauer TH/W TD/E intensitat
(J) klientel (*, (W, M) (a, b)
Monotherapeutische Studien
GG B 50 . .
Dyslipo. Walking** .
Laqué (2006) V;’GGQ 5oy 55,8 BMI 28,4 Power-Walk.** z I W R e R o828 mn HF bei 2,0 mmo/l Laktat
NG3B 16 inaktiv Nordic-Walk.** ’ ’
o IG1 1x/T 30-60 min 65%°
Asikainen (B) IG1 B 46 BMI kA .
et al. (2002) IG2 B 43 57,6 inaktiv Walking 14 W IG52X/%>\;/T 300 kcal 300 kcal
IG1 B 21 54 min 55 % ® 300 kcal
Asikainen (A) 1G2 B 21 BMI kA — 65 min 45 % ® 300 kcal
et al. (2002) IG3B 18 55,0 inaktiv Walking 24 W 5 38 min 55 % 2 200 keal
1G4 B 21 46 min 45 % ® 200 kcal
Brooke-Wavell BMI 25,8 A . 71%°
et al. (1997) IG B 39 64,5 inaktiv Walking 12M 4,8 20,8 min 1.6 mis
Busby BMI 23,9 Walking* Z6W . an o @
et al. (1985) IGB 12 49,2 gesund Jogging* A12W 8 60 min 70-80 %
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Hamdorf BMI 25,6 - AN o
et al. (1992) IG 30 64,1 inaktiv Walking 24 W 2 45 40-60 % HRR
: Walking™
Irwin BMI 30,5. " Z12w . o
et al. (2003) IG B 87 61,0 inaktiv F?(T;rf?g A12M 3,5 176 min 60-75 %
King :g; o > 56.0 BMI 26,6 Walking* Z12M IG1+1G2 3 40 min 73-88 %"
et al. (1995) IG3 B 27 ’ inaktiv Jogging* A24 M IG3 5 30 min 60-73 %°
Kraus IG1 B 19 Dyslipo. Walking* 19,2 km/W 40-55 % °
o IG2B 17 52,3 BMI 29,3 Jogging 32 W KA 19.2 km/W 65-80 % °
etal. (2002) IG3 B 22 inaktiv Jogging 32,0 km/W 65-80 % °
— IG1 B 25 :
Lindheim BMI kA Walking* Z12w . o b
etal. (1994) Iéng'EEIEng 48,8 inaktiv Fahrrad* A 24W 8 30 min 70%
Hypertonie .
Moreau . Z12W 3 km/T nach eigenem Wohl-
etal. (2001) IGB 15 54,0 Bil\rlealft?\;4 Walking A24W 7 2u Alltagsaktiv. befinden
Dyslipo.
Ready . . 54 % HRR
ot a1, (1965) IGB 15 62,0 BI 284 Walking 24 W 49 54,3 min aachihiy
o1 B2 2.9 58,9 min 60 % 361 keal
Ready BMI 26,4 _— 5,69 km
et al. (1996) G2 B 27 61,3 inaktiv Walking 24 W 49 56,9 min 60 % ° 349 keal
5,38 km
Seal Hypertonie
eals IGB9 55,0 BMI 27,2 Walking*** 12w 3,2 44 min 69 % HRR
etal. (1997) man
IGTB 18 : : b
Seals Hypertonie . IG1B5,8 40 min 70 %
ot ol 2001) I% gl/ T1)7 62,0 Ll Walking 12w
20-40 min o a
Woolf-May IG1B 13 BMI 26,4 . IG1 1T 10-15 min 70-75%
o ey IG2B 7 53,7 25, Walking 18W IG2 3/T o
etal. (1999) IG3B 9 IG3 4x/T Zaodmin 1050 keal/W
Kombinationsstudien
IG1B+D 16
IG2 D 13 . .
Fox Walking* Z12W 3 Walk. 60min 200/ @
et al. (1996) (700 call) 65,5 BMI'30,6 Kraft* A24W 2 Kraft 60min 60-70%
(-500 keal/T)
IG B+D 35 Dyslipo. .
Lullic (2001) Eméhrungs- 59,8 BMI 25,9 G‘;Vna]ﬁ;’;%k" /5146% fé\)’, ak 90 min HF bei 2,0 mmo/l Laktat
information inaktiv ’

225




Nicklas IGB+D 57 BMI 32,0 — o .
ot al (2003) Al 60,0 oy Walking 24W 3 30-40 min 50-60 % HRR
Walking*
Shinkai IGB+D 17 Jogging* ) ) . . a
etal. (1993) (-273 keal/T) 53,8 BMI 27,2 Schwimmen* 12w 34 45-60 min 50-60%
Fahrrad*®
IG B 43
. IG D 46 , _—
ef;ff?{‘é%‘;) (-285 keal/T) 56,9 Dyslipopro- walkdng. 12M 3 16 km/W KA
: IGB+D43 99Ing
(167 keal/T)
IG1 B+D 49 Walking*
Svendsen (-1004 kcal/T) Jogging* 1,5 Ausdauer . a
etal. (1993) IG1 B+D 51 53,8 BMI 29,7 Fahrrad* 12w 1,5 Kraft 90 min 70%
(1004 keal/T) Kraft

Tab. 53: Ergebnisse der Kérperkomposition, des Ruheblutdruckverhaltens sowie der Ausdauerleistungsfahigkeit der Interventionsstudien mit
postmenopausalen Frauen.
Abkirzungen siehe Tab. 50-52; 1= Eingangswert; 2= Ausgangswert; @= Durchschnittswert; VO, max= maximale Sauerstoffaufnahme;
RHF= Ruheherzfrequenz.

Autor G KG 1 KG 2 BMI 1 BMI 2 RRs 1 RRs 2 RRd 1 RRd 2 VO,max 1 VOomax 2 RHF 1 RHF 2
(kg) (kg) (kg/mz) (kg/mz) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (ml/kg/min) (ml/kg/min) (bpm) (bpm)
Monotherapeutische Studien
GGB 78,3 -2,5s 28,4 -0,9 ns 116,6 -6,5s 86,3 -78s 22,2 +0,5 ns 79,9 -9,7s
Laqué (2003) WG1 B 78,9 -2,4s 28,3 -0,9 ns 117,1 -52s 86,0 -11,4s 20,7 +0,3 ns 78,2 -8,4s
a PG2B 76,6 -1,2s 27,6 -0,7 ns 188,9 -6,1s 88,0 -72s 22,3 +1,2 ns 80,6 -12,4s
NG3 B 79,8 -3,6 s 29,4 -1,1ns 113,6 -8,1s 84,5 -52s 23,5 +1,6 ns 80,6 -6,9s
Asikainen IG1B 67,6 -12s KA 126,6 kZA ns 80,5 kZA ns 29,0 +2,5s KA
et al. (2002) 1G2 B 67,9 -11s 124,8 kZA ns 80,1 kZA ns 28,4 +2,5s
IG1B 67,9 kZA ns 125,3 kZA ns 80,3 kZA ns 30,3 +2,9s
Asikainen 1G2B 68,7 kZA ns KA 121,8 kZA ns 79,6 kZA ns 30,8 +2,6 s KA
et al. (2002) IG3 B 67,5 kZA ns 127,6 kZA ns 80,4 kZA ns 29,4 +2,4s
1G4 B 66,1 kZA ns 124 kZA ns 75,9 kZA ns 30,2 +2,2'S
Brooke-Wavell
et al. (1997) IGB 67,9 -0,1 ns kA kA kA 24,6 +2,1+0,9s kA
Busby
et al. (1985) IGB 64,3 kA kA kA 23,9 A+13s kA
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Hamdorf
ot o 1962) IGB 67,2 KA ns KA KA KA ns KA KA ns KA KA
Irwin Z-0,5ns Z-0,2ns
ot el (2003) IGB 81,6 PR 30,5 P KA KA 20,1 +11,7%s KA
) IG1 B o o
King %] Z KA ns Z KA ns 1%}
et al. (1995) o2 266 | 503 KA AKA ns KA AKA ns 24,3+3,7 aalas KA
Krans IGIB | 898 0555 o 308 +6.9%s
ota (2002) IG2B | 874 017 ns oy KA ns KA KA 295 +16,7 %s KA
: IG3B | 873 4525 : 28.1 +17.8%s
indheim IG'GHBET 626 | A-12ns 112,7 A-58s 72,1 A-1,4ns 29,3 A+30s
ot ol (1004 o 647 | A+08s KA 116.3 A-54s 72.4 A-0.1 ns 24,8 A +0,5 ns KA
' HErg | 657 | A-03ns 1151 A-75s 72.9 A-0.7 ns 28.4 A+24s
Moreau Z-1s Z-6s Ruhe Z-5ns
et al. (2001) IGB 81,1 A-13s KA 142 A-11s 84 5ns kA 7743 A-2ns
o Eleadg%) IGB 77,2 19s 29,4 -09s KA KA 28,5 +31s KA
+2,8
Ready IG1 B 71,1 -0,6 s 26,8 kA ns 134 -7 ns 77 +3 ns 23,2 +12,1% s 179,0 -10 ns
et al. (1996) 1G2B 68, kA ns 26,2 kA ns 131 -5ns 76 +1ns 22,3 +3,1 170,0 -4 ns
+13,9s
Seals IGB 72,1 272 0.1 138,0 10 89,0 7 232 08 66,0 3
etal. (1997) y ns y -0,1 ns y - S y S y +0,86 ns y -3 NS
Seals IG1B | 724 0.4 ns 28,0 01ns 1450 5s 81,0 2s 21,3 1ns 71,0 30s
et al. (2001) IG2N | 730 02 ns 28,1 -0 ns 143.0 155 77.0 55 20.0 ns 66.0 ns
IGIB | 755 26.1
Woolf-May IG2B | 688 KA ns KA KA KA 249 KA ns KA
etal. (1999) IG3B | 66.3 226
Kombinationsstudien
Fox Z-45s Z-17s
otal, 1996) GB+D | 818 | 21303 30,6 PO KA KA KA KA
Lullic (2001) IGB+D | 698 4s 25,9 1295 130,2 61s 90,7 43s KA 76,1 26
Nicklas -5,4s .
ot 8l (2003) IGB+D 84 Sas 32,0 25 123 “1ns 78 3ns 1,6 I/min +0,1s KA
Shinkai -4,5s -2,0s
ot ol (1663) IGB+D | 639 a0 27,2 20 KA KA 31,7 36,15 KA
) IGB -0,4 ns -1,1ns -1,4 ns " +2,4s -0,8 ns
Stefanick IG D @ 27s @ KA 2 -35ns @ 1.9 ns @ +0.2 ns @ 1.6 ns
ot al. (1998) Gmep | 696 ore 26,3 1155 oo 732 o 25,9 2N 67,0 on
Svendsen IGB<D | 781 103s o A 129,0 A1s 79,0 9ns 206 1695 73,0 9s
ot al. (1993) IG2D | 7841 955 29.7 129.0 13s 79.0 Zns 19.5 23 ns 74.0 55
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Tab. 54: Ergebnisse des Lipidprofils der Interventionsstudien mit postmenopausalen Frauen.
Abkirzungen siehe Tab. 50-52;

TCH TC2 [DC 1 LDLC 2 ) )
Autor IG T-C/HDL-C 1* T-C/HDL-C 2* T-C/LDL-C 1* T-C/LDL-C 2* F('E}L'/gl; FEE]L'/SI)Z (;” /(1]”) (;” /il)
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 9 9 9 9
Monotherapeutische Studien
273 1825 181 2.7 s
274 143 185 99s
618 278 210s 180 138 60 1.9ns 163 183s
Laqué o b 265 186's 177 1435 57 0.2 ns 160 251
(2003) e 48 0,28 3,2* 025" 62 39ns 178 148s
4.9* 035 3.3* 025 58 12ns 147 1655
47 .01 s* 3.1+ -0,1s*
4.6* 025" 3.9* 018"
Asikainen IG1B 21% 7 kA ns 13% 5 kA ns “ KA ns @ KA ns
et al. (2002) IG2 B e e 59,9 119,0
Asikainen IG B1-4 20?1 6 kA ns 12% 3 kA ns “ kA ns @ KA ns
et al. (2002) e e 62,4 107,41
Brooke-Wavell kA kA
et al. (1997) I B KA* KA* KA KA
Busby 183 Z+20s kA Z-1ns Z-7ns
et al. (1985) IGB KA* A+19s KA* 54 A-4ns 70 A-7ns
Hamdorf IGB kA kA
etal. (1992) KA* KA* KA KA
Trwin IGB KA KA
et al. (2003) KA* KA* KA KA
» IG1 B 7]
ing IG2 B kA ns Z kA ns 159 2 Z-16,7 ns (%) Z +3,0ns %] Z +12,5ns
et al. (1995) s KA* AKA ns e AKA ns 55,1 AKAs 99,2 AKA ns
Krans IG1 B 1932 709 ns 21,6 3.7 ns 403 707 ns 196,8 516s
iyrr o IG2 B 202.3 +41 ns 131.6 +3.6 ns 466 +0.3 ns 1302 131 ns
: IG3 B 202.7 +0.4 ns 130.1 19ns 44.3 +4.3 ns 166.9 284 ns
216,0 A2s
: 142,4
IG1 B 25 2515 A3s :
Lindheim Co HET 28 2100 s 174,0 1535 63,2 +0,5 ns 102,6 151
\ ) 1425 2535 60.8 1875 1283 +6.1 ns
etal. (1994) IG3 3,6 03"s 146 62.2 1775 1016 +40,2's
HET+B 28 4.4* -0,8*s KA* ) ) , , ,
36" 05" s
Moreau kA kA
et al. (2001) IGB KA* KA* KA KA
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Ready 256,7 116s 175,2 ] i
ot al. (1995) IGB 50 013 KA 7.4 ns 52,2 52,2 ns 157,5 10,5s
Ready IG1 B v 1o 1o U 60,3 +16ns 1135 ns
et al. (1996) IG2B ) ’ ’ 67,7 +1,2ns 105,0 +17,5ns

KA KA
Seals
et al (1997) IGB kA kA KA KA
Seals IG1 B 197 -4 ns 104 ns 62 ns 131 +9ns
et al. (2001) IG2 N 201 ns 116 ns 58 -4 ns 149 +9ns
]
G1 B 224,3- kA ns o 11,21 o
Woolf-May G2 B 228, 1 190,6-191,4 -15,85 s 56,1 KA ns WA
et al. (1999) IG3 B %] 0] ns 65.0
3,84- KA ns* 3,18-3,33* ns* ’
4,03*
Kombinationsstudien
Fox Z-13,1s Z-43ns Z-58s Z-17,5ns
et al. (1996) IGB+D 223,1 A-31ns 139,6 A-43ns 56,8 A-23ns 131,3 A +20.1 ns
. 289 34s 135
- - ? ?
Lullic (2001) IG B+D 40 01 ns KA 26's 72 7s . .
Nicklas 204,9 57s 129,9 54s
et al. (2003) IG B+D A e 48,33 +2,7s 136,5 20,4 's
Shinkai KA KA
et al. (1993) IGB+D KA* KA* KA kA
o -5,7 ns
IGB 239,4 -7,9ns @ 5,6 ns +23ns 122 ns
Stefanick IGD ’ -17,5s 160 _7’3 ns (%] +0’3 ns 0] 4 2 ns
et al. (1998) G B+D o 04 ns* . 1458 47,0 11 ns 158,8 1638
5.0 -0,2 ns kA
’ -0,2 ns*
Svendsen IGB+D 267 -54 s 182 -43 s 62 -4 ns KA
et al. (1993) IG2 D 255 -46's 170 -39s 66 -4 ns
Tab. 55: Umrechnungsformeln. (109;137)
Parameter Umrechnungsformel

Sauerstoffaufnahme (VO,) (ml/min)

VO, (ml/min)= 3,5 x Kérpergewicht + 12 x Leistung (Watt)

Kilokalorien (kcal)

1 kecal= 0,209 | O,/min, 1 | O,/min= 4,86 kcal/min

Metabolische Einheit (MET) (ml/min/kg)

1 MET= 1,2 kcal
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