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1 Einleitung

Ubergewicht und Adipositas haben in den westlichen Industriestaaten fast Epidemie-ahnli-
chen Charakter angenommen. Schatzungen des Robert-Koch-Instituts zufolge sind nur
etwa ein Drittel der Manner und ca. die Halfte aller Frauen ab 18 Jahren als normalgewich-
tig einzustufen (Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2006). Adipositas ist kein asthe-
tisches Problem, sondern eng mit Komorbiditaten und Folgeerkrankungen wie Diabetes
mellitus Typ Il, Fettstoffwechselstorungen, Hypertonie und Arteriosklerose verknupft, an
deren Endpunkt nicht selten Herzinfarkt oder Schlaganfall steht. Die Lebensqualitat der
Betroffenen ist enorm eingeschrankt und betrifft sowohl kérperliche als auch psychosoziale
Funktionsfahigkeit (WirtH 2000). Die Ursachen von Ubergewicht und Adipositas sind bis
heute nicht ganz geklart. Genetische Faktoren sind sicher beteiligt, doch erst durch un-
gunstige Umweltfaktoren, wie Fehlernahrung und koérperliche Inaktivitat wird die Erkran-

kung manifest (pe Marees uno Heck 2006).

Dem Autonomen Nervensystem unterliegen unbewusst ablaufende Prozesse, wie Herz-
Kreislauf-Funktionen, Atmung und Stoffwechselvorgange. Es werden vornehmlich zwei
Strange des Autonomen Nervensystems unterschieden, das sympathische und das para-
sympathische Nervensystem. Sympathische Impulse dienen der Aktivierung von Vitalfunk-
tionen, z.B. Beschleunigung der Herzrate in Stresssituationen, wahrend das parasympathi-
sche System in entspannten Situationen anabole Eigenschaften umsetzt. Die Balance zwi-
schen sympathischen und parasympathischen Einflissen ist die Voraussetzung flr opti-
male Organfunktionen (Thews, MutscHLER unD VaureL 1999). Ein Ungleichgewicht zwischen
Sympathikus und Parasympathikus wirkt sich auf den ganzen Organismus aus und wird
mit erhdhtem Morbiditats- und Mortalitatsrisiko in Verbindung gebracht (MaLk uno Cavm
1990). Auch Ubergewicht und Adipositas zeigen Interaktionen mit autonomen Imbalancen
auf. Auf der einen Seite scheinen Einbulien des sympathischen Nervensystems die Ent-
stehung von Ubergewicht zu beglinstigen, auf der anderen Seite wird aber eine Aktivitats-
steigerung des selben Strangs als ursachlich z.B. fur mit Adipositas assoziierte Hypertonie
angesehen. Einschrankungen der autonomen Funktionen sind bereits vorhanden, noch

bevor erste gesundheitliche Komplikationen in Erscheinung treten:

,ES gibt schlechthin keine Krankheit oder auch nur Unpasslichkeit, bei der nicht ve-
getative Regulations- oder Innervationsstérungen beteiligt sind.” (Ziemssen, Suss unp
ReicHmann 2002, S.58)
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Die frihzeitige Identifikation autonomer Dysfunktionen ermdéglicht die Einleitung individuel-
ler bewegungstherapeutischer Interventionsmalnahmen, noch bevor sich ernsthafte ge-
sundheitliche Komplikationen entwickeln. Eine einfache Methode zur Beurteilung der auto-
nomen Integritat stellt die Analyse der Herzratenvariabilitdt dar. Die Herzratenvariabilitat
beschreibt die autonom modulierte Herzratenfluktuation, welche durch spontane Anderun-
gen des zeitlichen Abstands zwischen zwei Herzschlagen entsteht. Die Erfassung erfolgt
kostengunstig und nicht-invasiv durch einfache EKG-Aufnahmen. Durch mathematische
bzw. statistische Analyse der Zeitintervalle zwischen zwei Herzschlagen konnen Ruck-
schlisse auf sympathische und parasympathische kardiale Modulationen gezogen wer-
den. Verschiedene Fachrichtungen machen sich die Herzratenvariabilitats-Analyse zu Nut-
zen, etwa die Kardiologie, Diabetologie und Psychologie. Auch die Sportmedizin hat den
Wert dieser Methode fur sich entdeckt und setzt diese vornehmlich zur Erforschung allge-
meiner Trainingswirkungen sowie individueller kardialer Adaptationsfahigkeit wahrend und

nach sportlichen Anforderungen ein (HottenroTT unD Hoos 2009).

Die aktuelle Datenlage zum Einfluss von Ubergewicht und sportlicher Aktivitat auf die auto-
nome Kontrolle der Herzrate zeigt sich sehr uneinheitlich. Es konnte bisher nicht Uberein-
stimmend geklart werden, ob Ubergewicht und Adipositas mit Einbuen oder Steigerung
der autonomen, insbesondere der sympathischen Aktivitat assoziiert ist. Auch die praven-
tivmedizinische Bedeutung sportlicher Aktivitat zeigt sich hinsichtlich des Einflusses auf die

autonome Kontrolle der Herzrate bislang inkonsistent.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist daher, anhand von Querschnittdaten wichtige Erkenntnisse
Uber die sympathische und parasympathische Regulationsfahigkeit der Herzrate von nor-
mal- und Ubergewichtigen sowie sportlich aktiven und inaktiven Personen zu gewinnen.
Die Ergebnisse ermoglichen die Identifikation moglicher Ansatzpunkte fur praventive Inter-
ventionsmalinahmen, welche wirksam werden kénnen, noch bevor sich erste Symptome
potentieller Begleit- und Folgeerkrankungen der Adipositas einstellen. Da sportliche Pra-
vention in Deutschland vornehmlich durch freizeit- und gesundheitsorientiertes Training in
Fitnesseinrichtungen stattfindet (Deloitte & Touche GmbH Wirtschaftsprifungsgesellschaft
2011, zit. nach Creditreform Wirtschaftsforschung 2011), gestaltet sich ein Briickenschlag
von wissenschaftlich begleiteter sportmedizinischer Pravention auf der einen und Fitness-
branche auf der anderen Seite als besonders erfolgversprechend — ein Potential, das auch
immer mehr Arzte fur sich entdecken (Aisers 2002; Brucks, ENGELHARDT ET AL. 2002). Aus

diesem Grund findet die Rekrutierung der Probanden flr die nicht-invasiven Echtzeit-Un-
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tersuchungen in kooperierenden Fitnessanlagen statt. Das dieser Arbeit zu Grunde geleg-
te Testprotokoll wurde sowohl unter Berlicksichtigung wissenschaftlicher Gutekriterien als
auch der Betriebsablaufe in Fitnesseinrichtungen konzipiert und findet inzwischen vieler-

orts als Eingangs-Untersuchung in den Fitnessclubs Verwendung.

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich in einem ersten theoretischen Teil mit den physiolo-
gischen Grundlagen. Es werden anatomische und physiologische Daten des Herzens und
der Herzarbeit sowie der Aufbau und die Physiologie des Autonomen Nervensystems be-
schrieben. Das nachste Kapitel gibt eine Ubersicht (iber Definition und Entstehung von
Ubergewicht und Adipositas und stellt die (patho)physiologische Bedeutung autonomer
Regulationsmechanismen dar. Kapitel 2.3 umfasst wesentliche Informationen Uber die
Herzratenvariabilitat und ihre Analyseverfahren. Das fur diese Untersuchung relevante
Verfahren der Frequenzbereichsanalyse wird vorgestellt und die physiologischen Hinter-
grinde ausgewahlter Frequenz-Parameter beleuchtet. Der theoretische Abschnitt schlief3t
mit einem umfassenden Uberblick tiber den aktuellen Kenntnisstand zur vorliegenden Fra-
gestellung ab. Im zweiten, empirischen Teil wird das methodische Vorgehen erlautert. Ne-
ben der Beschreibung der Probandenstichprobe und des Untersuchungsinstruments, wird
im dritten Kapitel die Gestaltung des Testprotokolls mit den physiologischen Hintergriinden
zu den Interventionen geschildert. Die statistische Aufbereitung der Ergebnisse schlief3t
sich an, bevor diese in den Kapiteln 5 und 6 ausfuhrlich diskutiert und abschliel3end zu-

sammengefasst werden.

2 Theoretischer Hintergrund
2.1 Anatomische und physiologische Grundlagen

2.1.1 Herzfunktion und -erregung

Das Herz pumpt das Blut mit dem linken Ventrikel in die Aorta. Die von ihr abgehenden Ar-
terien befordern das Blut zu den Arteriolen, die sich immer weiter und schlieRlich zu den
kleinsten Kapillaren verzweigen. Das Kapillarbett versorgt die Organe mit Blut und verei-
nigt sich schlieBlich wieder zu Venulen. Von dort gelangt das Blut Uber kleine und grol3e
Venen zur unteren und oberen Hohlvene und damit zurtick zum Herzen. Der grof3e Kreis-
lauf versorgt die Korperperipherie, wahrend der kleine Kreislauf flr die Versorgung der

Lunge zustandig ist. Die Versorgung der Organe des grof3en Kreislaufs erfolgt sowohl
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nach Lebensnotwendigkeit als auch nach der momentanen Bedirfnislage. Gehirn und
Herz werden daher prioritar versorgt, denn diese reagieren besonders sensibel auf Sauer-
stoffmangel (SiLsernacL, DesporouLos ET AL. 1991). Der Transport des Blutes durch das Ge-
falsystem wird durch das rhythmisches Kontrahieren und Erschlaffen des Herzmuskels
ermdglicht. Wahrend der Austreibung, der Systole, fliet das Blut mit einem Druck von
etwa 120 mmHg durch die Arterien. Bei Erschlaffung, der Diastole, flllt sich das Herz und

es bleibt ein arterieller Druck von ca. 80 mmHg bestehen (FALLER unD ScHunke 1999).

Angetrieben wird das Herz von einem eigenen Erregungsbildungs- und Leitungssystem.
Die Fasern dieses Systems kdnnen spontan Erregungen bilden, welche von der Herzmus-
kulatur, dem Myokard, durch Kontraktion beantwortet werden. Der Sinusknoten gibt den
,Grundtakt” an und stellt die intrinsische Autorhythmie des Herzens sicher. Er ist das pri-
mare Erregungsbildungszentrum und besteht aus einer 1 bis 2 cm langen Ansammlung
spezialisierter Fasern im Bereich des rechten Vorhofs Uber der Einmindung der oberen
Hohlvene. Vom Sinusknoten breitet sich die Erregung Uber die Vorhéfe zum Atrioventriku-
lar-Knoten (AV-Knoten) aus. Dieser ist am Boden des rechten Vorhofs nahe des Septums
lokalisiert und fuhrt aufgrund der geringeren Erregungsweiterleitungsgeschwindigkeit zu
einer Verzogerung der Impulsweitergabe. Dies gewahrleistet, dass die Vorhofkontraktion
vor Beginn der Kammersystole beendet werden kann. Der Impuls erreicht dann Uber das
His-Bundel den rechten und den linken Tawara-Schenkel. Diese leiten die Erregung am
Septum entlang Richtung Herzspitze, wo sie sich in Form der Purkinje-Fasern aufzweigen
und Ubergangslos in das Myokard einstrahlen. Die Ausbreitung der Erregungen im Bereich
der Ventrikel beansprucht ca. 70 ms. Der Sinusknoten arbeitet mit einer Erregungsbil-
dungsfrequenz von 60 bis 80 Erregungen pro Minute. Sollte der Sinusrhythmus ausfallen
oder es zu einer Unterbrechung der Reizweiterleitung kommen, kénnen die nachfolgenden
Weiterleitungszentren eigene Impulse generieren. Da diese jeweils langsamer ausfallen,
wird eine Impuls-Uberlagerung vermieden. Der AV-Knoten als sekundéres Erregungsbil-
dungszentrum weist eine Taktvorgabe von 40 bis 60 Erregungen pro Minute auf (AV-
Rhythmus). Der Kammerrhythmus entspricht dem tertiaren Erregungsbildungssystem, wel-
ches mit einer minttlichen Erregungsfrequenz von 25 bis 40 Impulsen die Ventrikelversor-
gung gewahrleistet (THews, MutscHLER unD VaurpeL 1999). Die Erregungsbildung und -aus-
breitung des Herzens kann mittels einer Elektrokardiografie (EKG) abgeleitet und anhand
charakteristischer Wellen und Zacken sichtbar gemacht werden. Folgende Abbildung stellt

die Erregungsausbreitung im Herzen und den jeweils entsprechenden EKG-Abschnitt dar.
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Abbildung 1: Erregungsbildung im Herzen und charakteristische
EKG-Abschnitte (SiLeernacL uno Lang 1998, S. 183)

Obwohl das Herz durch intrinsische Autorhythmie eigenstandig tatig ist, wird die Herzarbeit
durch Einflisse des Autonomen Nervensystems (ANS) moduliert, um den Organismus an
aktuelle Anforderungen anzupassen. Die beiden Strange des ANS, der Sympathikus und
der Parasympathikus, zeigen in der Regel gegensatzliche Effekte. So stimuliert der Sym-
pathikus die Herzaktionen, wahrend der Parasympathikus hemmenden Einfluss ausubt.
Auf diese Weise kann die Herzrate (HR), die atrioventrikulare Erregungsweiterleitung und
die Kontraktionskraft variiert werden, welches chronotropen, dromotropen und inotropen
Effekten entspricht (ope Marees uno Heck 2006). Die genaue Wirkungsweise des ANS und

seiner beiden Strange wird im folgenden Abschnitt behandelt.

2.1.2 Das Autonome Nervensystem

Das Autonome Nervensystem (ANS), auch Vegetatives Nervensystem genannt, kontrolliert
das innere Milieu des Korpers, indem es die Organfunktionen an aktuelle Bedurfnisse an-
passt und damit zur Aufrechterhaltung der Homdostase beitragt. Uber Riickkopplungs-

Schleifen werden Ist- und Sollwert der Organfunktionen abgeglichen und reguliert. Dies



2 Theoretischer Hintergrund 15

geschieht zu jeder Zeit und groRtenteils ohne Eindringen in bewusste Prozesse, also auto-
nom. Unterschieden werden neben dem Darmnervensystem, das sympathische und das
parasympathische Nervensystem (SiLeernacL, DesporouLos ET AL. 1991). Da die beiden letz-
teren an kardiovaskularen Regelungsvorgangen beteiligt sind, werden sie im Folgenden

beschrieben.

Die efferenten Fasern von Sympathikus und Parasympathikus umfassen jeweils zwei Neu-
rone, welche die Erregungen vom Ubergeordneten Zentralnervensystem (ZNS), d.h. vom
Ruckenmark oder vom Hirnstamm, Uber vegetative Ganglien zu den Erfolgsorganen wei-
terleiten (THews, MutscHLER unD VaureL 1999). Nachstehende Abbildung verdeutlicht den

schematischen Aufbau der beiden autonomen Zweige.

Parasympathikus Sympathikus
4> Zentralnervensystem —/o\»
Hirnstamm
Halsmark le—— Pragangliondre Neurone ———|

memyl(holm

Sympath. Ganglien <{® >

Brustmark

Postganglionare Neurone —
= Lendenmark Azetylcholin

Kreuzmark Noradrenalin

Azetylcholin esPeg.
---------- s -
j Effektoren M
A B C

Abbildung 2: Schematischer Aufbau und Neurotransmitter des Autonomen
Nervensystems (THews, MutscHLER unp Vaurer 1999, S. 651)

Sympathikus und Parasympathikus entfalten zumeist gegensatzliche Wirkung. Vereinfacht
ausgedruckt hat der Sympathikus die Aufgabe die inneren Organe an aul3ere Beanspru-
chungen anzupassen, d.h. zu ,aktivieren“ (ergotrope Reaktionslage). ,Entspannend® wirkt
hingegen der Parasympatikus. Er ruft eine trophotrope Reaktionslage hervor und fordert
damit Regenerationsprozesse (ScHanory 2003). Obwohl die Aktivierung des einen, oftmals

eine Hemmung des anderen autonomen Zweigs nach sich zieht, arbeiten Sympathikus
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und Parasympathikus nicht immer gegengleich, sondern auch parallel, wie das bivariate
Modell von Berntson unp Caciorro (2004) in Abbildung 3 verdeutlicht.

Models of Autonomic Control \
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4 1%
b |

L
Parasympathetic = Sympathetic

Coactivity

A

&
%, &~
%, *
ieb' on
Q‘r\ Q@@
8 -
5’4&0' \5_0// c_-,‘\';o

Abbildung 3: Bivariates Modell sympathischer und
parasympathischer Aktivitat (Berntson uno Caciorpo 2004, S. 57)

Die charakteristischen Unterschiede zwischen den beiden autonomen Zweigen werden in

den nachsten zwei Abschnitten dargelegt.

2.1.2.1 Sympathisches Nervensystem

Die praganglionaren Neurone des sympathischen Nervensystems (NS) ziehen von den
Seitenhdrnern des 8. Halssegments und des Brust- sowie oberen Lendenmarks Uber die
Vorderwurzeln zu den vegetativen Ganglien. Diese befinden sich neben oder vor der Wir-
belsaule im sogenannten Grenzstrang oder aber vor der Bauchaorta. Dort werden sie auf
die postganglionaren Neurone umgeschaltet, welche schliel3lich das Effektororgan inner-
vieren. Als Neurotransmitter fungiert im Ganglion das Azetylcholin. An den Endorganen
verasteln sich die postganglionaren Fasern zu Variskositaten, welche die Erregungen mit-
tels des Katecholamins Noradrenalin auf die Effektorzellen Ubertragen. Eine Ausnahme
bilden die Schweil3drisen, welche ebenfalls mit Azetylcholin innerviert werden. Noradrena-
lin wird nach Ausschuittung in den synaptischen Spalt aktiv zurtick in die Prasynapse trans-
portiert, wo es wieder in die Vesikel aufgenommen oder abgebaut wird (Thews, MuTscHLER

unp VaupeL 1999). Das Adrenalin ist ein weiterer Ubertrédger des sympathischen NS. Es
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kann im Gegensatz zu Noradrenalin nicht von den sympathischen Fasern selbst syntheti-
siert werden. Synthese und Freisetzung erfolgen Uber das Nebennierenmark, welches die
cholinergen sympathischen Nervenimpulse des praganglionaren Neurons in hormonelle
Signale Ubertragt. Das Nebennierenmark setzt ebenfalls Noradrenalin frei und wandelt
einen Teil enzymatisch in Adrenalin um (SiLeBernacL, DesporouLos ET AL. 1991). Das Verhalt-
nis zwischen Adrenalin- und Noradrenalinausschittung betragt etwa 80 % zu 20 %. Ins
Blut sezerniert, gelangen die Katecholamine als Hormone zu den Zielzellen. Damit vermit-

telt das sympathische NS sowohl nerval als auch endokrin (ScHanory 2003).

Noradrenalin und Adrenalin binden an spezifische Adrenozeptoren, wo sie ihre Wirkung
entfalten. Es werden a- und R-Rezeptoren unterschieden. a1-Rezeptoren befinden sich
z.B. an den Arteriolen im Bereich der Eingeweide und an den HautgefalRen. Dort kommt es
nach Bindung zu Konstriktion der Arteriolen des Magen-Darm-Trakts und der Hautgefalie.
a2-Rezeptoren sind u.a. in der Bauchspeicheldruse lokalisiert, wo eine Hemmung der In-
sulinfreisetzung bewirkt wird (SiLeBerNAGL, DesporouLos ET AL. 1991). AuRRerdem fungieren sie
im prasynaptischen Bereich als Autorezeptoren, welche eine Feedback-Hemmung der
Sympathikus-Aktivitat bewirken (ScHanory 2003). Die Aktivierung der 31-Rezeptoren des
Herzens wirkt erregend auf die Herzaktivitat. Dem zu Grunde liegt die Beschleunigung der
spontanen Depolarisation der Sinusknotenzellen. Die spontane Depolarisation entsteht
durch Natrium- und Kalium-Ein- und Ausstrom durch die HCN-lonenkanale (Hyperpolariza-
tion-activated Cyclic Nucleotide-gates) der Sinusknotenzellmembran (WEerbaN, ScHmIDT ET
AL. 2006). Die Bindung von Noradrenalin und Adrenalin an den R31-Rezeptor I0st eine intra-
zellulare Signaltransduktionkaskade aus, die den lonen-Strom verstarkt (WerbaN, ScHmiDT
eT AL. 2009), indem neben dem schnellen Einstrom von Natrium auch das vermehrte Ein-
stromen von Kalzium in das Zellinnere veranlasst wird (pe Margées uno Heck 2006). Die
spontane Depolarisation wird beschleunigt, was positiv chronotrope, inotrope und dromo-
trope Effekte bewirkt. Das Herz schlagt also schneller und kraftvoller und die Erregungs-
weiterleitung wird beschleunigt (oe Marees uno Heck 2006). R1-Rezeptoren sind Uberdies
auch an der Niere zu finden. Dort bewirkt die Rezeptor-Aktivierung eine Erhdhung der Re-
nin-Freisetzung, welches sich steigernd auf den Blutdruck auswirkt. Die Bindung an den
R2-Rezeptor verursacht eine Dilatation der Blutgefale in den Skelettmuskeln sowie eine
Dilatation der Bronchiolen, daruber hinaus wird die hepatische Glykogenolyse stimuliert
(SiBernaGL UND Lang 1998). Die Aktivierung der R3-Rezeptoren veranlasst lipolytische Pro-

zesse in den Fettzellen (THews, MutscHLER uND VaurEL 1999), wobei auch die Beteiligung an
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thermogenetischen Prozessen diskutiert wird (LorrLer 2003). Die Wirkungsentfaltung der
Katecholamine ist regulierbar und hangt von der Menge des vorherrschenden Noradrena-
lins und Adrenalins ab. Ferner wird diese durch die Anzahl und Bindungsaffinitat der von

den Zellen exprimierten Rezeptoren bestimmt (StroseL 2002).

Wie folgende Abbildung erkennen lasst, fuhrt die Antriebssteigerung des sympathischen
NS zu einer Aktivierung des Kreislaufs mit einer Erhéhung des Blutdrucks und Hemmung
der Verdauungs-Tatigkeit. Die Energiebereitstellung wird durch Glykogenolyse und Lipoly-
se sowie durch Hemmung der Insulinwirkung erhdht. Ausloser fur Sympathikus-Aktivierung
sind z.B. Blutdruckabfall und Hypoglykdmie. Aber auch Emotionen, z.B. Stress und
Schmerzen rufen eine Antriebssteigerung hervor. Daneben kénnen auch Medikamente
(Sympathomimetika) und Erkrankungen, etwa ein Tumor im Nebennierenmark, eine Rolle

spielen (SiLBERNAGL UND Lang 1998).

A. Sympathikusaktivierung
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Abbildung 4: Physiologische Effekte der Sympathikus-
Aktivierung (SiLsernacL UnD Lang 1998, S. 333)

2.1.2.2 Parasympathisches Nervensystem
Die praganglionaren Neurone des parasympathischen NS ziehen einerseits vom Hirn-
stamm Uber Hirnnerven zu den Kopforganen (Hirnnerven 1ILVII und IX) sowie zu den

Brust- und Baucheingeweiden (Nervus Vagus). Andererseits gelangen die aus dem Sa-
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kralmark stammenden Nervenfasern zu Darm, Harnblase und Genitalorganen (via Nervus
splanchnicus pelvis). Gegenuber dem Sympathikus verfligt das praganglionare Neuron
uber sehr lange Fasern. Die Umschaltung auf das postganglionare Neuron geschieht da-
her in der Nahe oder direkt in den Wanden des Zielorgans. Der Parasympathikus vermit-
telt sowohl im Ganglion als auch im Effektororgan durch den Neurotransmitter Azetylcho-
lin, welches an Muskarin-Rezeptoren (M-Rezeptoren) bindet und seine Wirkung entfaltet.
Analog zu den Adrenozeptoren, kdnnen auch bei den M-Rezeptoren verschiedene Subty-
pen (M1-M5) unterschieden werden. M1-Rezeptoren sind in den Ganglien und im ZNS lo-
kalisiert, wo sie neben der parasympathischen ganglionaren Erregungsubertragung an
Lernvorgangen beteiligt sind (THews, MuTscHLER unD VaureL 1999). M2-Rezeptoren kommen
am Herzen vor. Dort wird durch Rezeptorbindung vermehrt positiv geladenes Kalium aus
der Schrittmacherzelle heraus beférdert. Dies verursacht durch negativere Ladung des
Zellinneren eine Hyperpolarisation, welche der spontanen Depolarisation, die in Folge des
Schrittmacher-lonen-Stroms entsteht, entgegenwirkt. Dies ruft negative Chronotropie, Ino-
tropie und Dromotropie hervor. Die HR wird also verringert, die Erregungsweiterleitung
verlangsamt und die Herzkraft gemaRigt (Werban, SchmioT ET AL. 2009). Die glatte Muskula-
tur, z.B. der Gallenwege, reagiert nach Aktivierung der M3-Rezeptoren mit Kontraktion,
Speichel- und Verdauungsdrisen mit einer Steigerung der Sekretion. Die Bindung von
Azetylcholin an M4-Rezeptoren fuhrt zu Kontraktion der Muskulatur im Bronchialsystem,
doch ist ihre Bedeutung, so wie die der M5-Rezeptoren noch nicht eindeutig geklart. Auch
im parasympathischen NS existieren Autorezeptoren, welche im Sinne eines Feedback-
Systems die Azetylcholin-Freisetzung hemmen (THews, MuTtscHLER unD VaureL 1999). Nach
Interaktion mit dem M-Rezeptor wird der Transmitter sehr schnell durch Azetylcholines-
terase in Essigsaure und Cholin gespalten, wobei letzteres unmittelbar wieder fur die Syn-
these von neuem Azetylcholin zur Verflgung steht. Dieser Vorgang lauft schnell ab,

schneller als der Abbau der Katecholamine aus dem synaptischen Spalt (ScHanory 2003).

2.1.3 Blutdruck-Regulation

In Ruhe schlagt das Herz eines Erwachsenen mit einer Frequenz von etwa 60 bis 90
Schlagen pro Minute (S/Min). An der Ruhe-HR ist der Parasympathikus wesentlich betei-
ligt, denn ohne seinen Einfluss wirde die HR auf Gber 100 S/Min ansteigen. Mit einem

Schlagvolumen von ca. 70 bis 100 ml erreicht das Herzminutenvolumen (HMV) etwa 5 bis
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6 Liter pro Minute (L/Min) (oe Marges uno Heck 2006). Unter Ruhebedingungen entfallen ca.
15 % bis 20 % des HMV auf die Skelettmuskulatur. Bei kdrperlicher Aktivitat kann bis zu
75 % des HMV zu Gunsten der Arbeitsmuskulatur umverteilt werden. Die lebenswichtigen
Organe Gehirn und Nieren werden hingegen immer ausreichend durchblutet. Das Sauer-
stoff-empfindliche Gehirn erhalt ca. 15 % des HMV und die Nieren 20 % bis 25 %. Fur die
Umverteilung des Blutes sind vornehmlich die GefalRe verantwortlich. Sie kénnen durch
Vasodilatation und Vasokonstriktion die Durchblutung der Organe anpassen (FALLER uND
ScHunke 1999). Das Produkt aus HMV und Gefal3widerstand bestimmt den Blutdruck, wel-
cher unter allen Bedingungen zwecks Sicherstellung einer adaquaten Perfusion bei einem
Wert von etwa 120 mmHg zu 80 mmHg aufrechterhalten wird. Ein Anstieg des HMV kann
durch Inotropie und/oder Chronotropie erreicht werden. Aul3erdem fuhrt auch die Zunahme
des Blutvolumens Uber ein hdheres Schlagvolumen zu einer Zunahme des HMV. Der Ge-
faBwiderstand wird durch Vasokonstriktion und -dilatation veréandert und kann so bestim-

mend auf den Blutdruck einwirken (THews, MuTscHLER unD VAupPeL 1999).

Ein wesentlicher Blutdruck-Regulator ist das ANS, das sowohl auf das Herz als auch auf
die GefalRe Einfluss nimmt. Als Steuerungszentrale fungiert das Kreislaufzentrum im ver-
langerten Rickenmark (Medulla oblongata) sowie Ubergeordnete Anteile des Hypothala-
mus und des Kortex. Diese Einheit verfiigt tGber einen definierten Sollwert des Blutdrucks
und nimmt standige Anpassungen des Ist-Werts vor. Informationen Uber den Ist-Wert er-
halt das Kreislaufzentrum Uber afferente Fasern der Barorezeptoren, die im Karotissinus,
im Aortenbogen und in den Herzhohlen angesiedelt sind. Die Barorezeptoren spielen v.a.
bei der kurzfristigen Blutdruckregulation eine Rolle (Amann-VEsTi 2006). Nachstehende Ab-
bildung prasentiert Vorgange der kurzfristigen Blutdruckregulation bei unterschiedlichem

arteriellen Druck.
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Abbildung 5: Kurzfristige Regulation des Blutdrucks bei unterschiedlichen
arteriellen Druckverhéltnissen (THews, MutscHLER unp Vaurer 1999, S. 242)

Reflexerfolg:

Signalisieren die Barorezeptor-Afferenzen durch Verringerung der Impuls-Weitergabe
einen Abfall des Blutdrucks, reagiert das Kreislaufzentrum mit einer Hemmung des para-
sympathischen und einer Erhéhung des sympathischen Antriebs. Es kommt zu einer Stei-
gerung der HR und zu einer Zunahme der Myokard-Kontraktilitat sowie zu Vasokonstrikti-
on in Skelettmuskulatur und Bauchorganen. Ein Ansteigen des Blutdrucks geht hingegen
mit einer Hemmung der sympathischen Aktivitat und Stimulation des Parasympathikus ein-
her und verursacht dementsprechend eine Gegenregulation mit Blutdrucksenkung. Neben
den Barorezeptoren sind zum geringeren Teil auch chemosensorische Einflisse an der
kurzfristigen Blutdruckregulation beteiligt. Chemorezeptoren erfassen eine Verminderung
des Sauerstoff- bzw. Kohlendioxid-Partialdrucks sowie eine Zunahme der Wasserstoff-
Konzentration im Blut, welches, entweder unmittelbar zentral veranlasst oder mittelbar
Uber das Atmungszentrum, zu einem Anstieg des Blutdrucks fihrt (THews, MuTscHLER UND
VaureL 1999).

Ein System, welches wesentlich an der mittel- und langfristigen Aufrechterhaltung des
Blutdrucks beteiligt ist, ist das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS). Es wirkt re-

gulierend mittels Veranderung des Gefal3tonus und des FlUssigkeits- sowie Elektrolythaus-
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halts auf den Blutdruck ein (Amann-VEsTi 2006). Ausgangspunkt ist die Nierendurchblutung.
Nimmt diese infolge eines Blutdruckabfalls ab, so schittet die Niere Renin aus. In der Fol-
ge kommt es zu einem Anstieg der Angiotensin |lI-Konzentration, welche die Konstriktion
der Widerstandsgefalle und damit den Anstieg des Blutdrucks einleitet. DarUber hinaus
aktiviert Angiotensin Il das Kreislaufzentrum, welches zusatzlich Vasokonstriktion veran-
lasst, um den Blutdruck zu stabilisieren. Neben dieser mittelfristigen Regulation unterstitzt
die Angiotensin lI-Freisetzung auch die langfristige Blutdruckregulation. Sie funktioniert
durch Veranderung des Blutvolumens, denn Angiotensin |l regt ebenfalls die Aldosteron-
produktion in der Nierennebenrinde an. Aldosteron beeinflusst wiederum die Natri-
um-Ruackresorption der Niere und bewirkt durch osmotische Prozesse eine vermehrte bzw.
verringerte FlUssigkeitsausscheidung. Bei Blutdruckabfall kommt es zu verstarkter Natri-
um-Retention, die FlUssigkeitsausscheidung wird gedrosselt und es folgt eine Erhdhung
des Blutvolumens und damit ein Blutdruckanstieg. Ein zu hoher Blutdruck verursacht hin-
gegen durch gegensatzliche Mechanismen eine Erniedrigung des Volumens und damit
des Drucks. Ein weiterer Effekt von Aldosteron ist die starkere Ansprechbarkeit der Gefalle
auf vasokonstriktorische Einflusse, wodurch auch der Gefal3widerstand langfristig modifi-

ziert wird (THews, MuTscHLER unD VAUPEL 1999).

Dysregulationen des Herz-Kreislauf-Systems koénnen sich z.B. durch Bluthochdruck, d.i.
Hypertonie aullern. Wie nachstehender Tabelle zu entnehmen ist, ist ein hoher Blutdruck
laut der Deutschen Gesellschaft fur Hypertonie definiert durch Blutdruckwerte hoher als
140 mmHg bzw. 90 mmHg (Deutsche Hochdruckliga e.V. - Deutsche Hypertonie Gesell-
schaft 2008).

Kategore Systolisch Diastolisch
Optimal =120 = 80
Normal 120-129 30-84
Hoch Narmal 130-139 85-89
Grad 1 Hypertonie (leicht) 140-159 90-99
Grad 2 Hypertonie (mittelschwer) 160-179 100-109
Grad 3 Hypertonie (schwer) = 180 =110
Isolierte systolische Hypertonie =140 =00

Tabelle 1: Grenzwerte des Blutdrucks (Deutsche Hochdruckliga e.V. -
Deutsche Hypertonie Gesellschaft 2008, S. 10)
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Eine hypertone Kreislaufsituation kann zum einen durch eine Erhéhung des HMV, zum an-
deren durch eine Erhdhung des GefaRwiderstandes entstehen. Ein hohes HMV kenn-
zeichnet einen hyperdynamischen Bluthochdruck. In diesem Fall ist der systolische Blut-
druck meist starker erhoht als der diastolische. Ein Anstieg des HMV kann auf einer hohen
HR oder einem hohen Schlagvolumen (SV) beruhen, welches wiederum durch eine gestei-
gerte Sensibilitat gegentiber Katecholaminen oder vermehrten Antrieb des Sympathikus
bedingt sein kann. Einen gefallwiderstandsbedingten Blutdruckanstieg bezeichnet man als
Widerstandshochdruck, bei welchem sowohl der systolische als auch der diastolische oder
nur der diastolische Wert angestiegen ist. Grinde kénnen z.B. ein erhdhter Hamatokrit
und damit eine Viskositatserhohung des Blutes sein. Meistens jedoch beruht die Erhdhung
auf Vasokonstriktion oder anders verursachten Verengungen der Gefalle. Bei vasokon-
striktorischen Verengungen kann, neben einer erhdhten Angiotensin [I-Konzentration,
abermals eine erhdhte sympathische Aktivitat oder die gesteigerte Ansprechbarkeit auf Ka-
techolamine eine Rolle spielen. Es kbnnen aber auch autoregulatorische Effekte, etwa Va-
sokontriktion als Folge von und zum ,Schutz” der Organe vor einem erhohten HMV auftre-
ten. Das ist der Grund, weshalb der hyperdynamische Bluthochdruck oftmals in einen Wi-
derstandshochdruck Ubergeht. Nicht zuletzt bewirkt Vasokonstriktion langfristig Hypertro-
phie-Effekte an den GefalRwanden, aulerdem begunstigt die hypertone Kreislauflage Ge-
fallschaden. Beides erhoht den Widerstandswert zusatzlich und fixiert die Hypertonie
(SiBernAGL UND Lang 1998). Hypertonie ist eine typische Begleit- und Folgeerkrankung von

Ubergewicht und Adipositas, mit welchen sich das folgende Kapitel auseinandersetzt.

2.2 Ubergewicht - Adipositas

2.2.1 Definition und Klassifikation

Als Ubergewichtig werden Personen bezeichnet, deren Korpergewicht nach Gewicht-Lan-
gen-Indizies erhoht ist (WirtH 2000). Ein international anerkanntes Gewicht-Langen-Mal}
ist der Body Mass Index (BMI). Er ist definiert als Quotient des Kdérpergewichts in kg und
dem Quadrat der Korpergrofe in Metern (kg/m?). Die folgende Tabelle beinhaltet die Klas-
sifikation, welche auf Grundlage der WHO von der Deutschen Adipositas-Gesellschaft fur
die Einteilung des Ubergewichts bei Erwachsenen empfohlen wird (HAuNER, BucHHOLZ ET AL.
2007).
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Kategorie BMI Risiko fiir Begleiterkrankungen
des Ubergewichts
Untergewicht < 18.5 niedrig
Normalgewicht 18.5 - 24.9 durchschnittlich
Ubergewicht > 25.0
Praadipositas 25 -209 gering erhoht
Adipositas Grad T 30 -349 erhéht
Adipositas Grad IT 35 -399 hoch
Adipositas Grad IIT > A0 sehr hoch

Tabelle 2: Klassifikation des BMI erwachsener Personen (WHO 2000 zit. nach HAuner, BucHHoLz ET
AL.. 2007, S. 6)

Ubergewicht besteht ab einem BMI von 25 kg/m2. Ab einem BMI von 30 kg/m? liegt Adipo-
sitas vor. Im Gegensatz zu Ubergewicht ist bei Adipositas die Erhdhung des Kérperge-
wichts immer auf eine Zunahme der Korperfettmasse zurlickzufiihren. Ein Schwachpunkt
des BMI ist, dass zwar das Ausmaf des Ubergewichts, nicht aber die vorhandene Korper-
fettmasse berucksichtigt wird. Daher wird empfohlen, zusatzlich zum BMI Male der Kor-
perzusammensetzung bzw. der Fettverteilung zu ermitteln (WirtH 2000). Neben teils sehr
aufwendigen und teuren Methoden wie bioelektrische Impedanzanalysen, Infrarot-Interac-
tance-Messungen, Verteilungsmessungen von stabilen Isotopen oder Computertomogra-
phien (Wenzer 2003), hat sich die einfache und schnelle Bestimmung des Taillen- bzw.
Bauchumfangs durchgesetzt. Dieser steht im direkten Zusammenhang zum viszeralen
Fettgewebe, welches, im Unterschied zur gynoiden, hiftbetonten Fettverteilung, wesent-
lich an der Entwicklung pathologischer Prozesse beteiligt ist (TrRIFINA, GRANEGGER ET AL.
2009). Aus diesem Grund spielt der Bauchumfang auch eine zentrale Rolle bei der Ein-
schatzung von Adipositas-assoziierten Begleit-Komplikationen (WirtH 2006). Einige Wis-
senschaftler pladieren sogar dafiir, den BMI als MaR fiir Ubergewicht durch die Messung
des Bauchumfangs zu ersetzen (ToprLak 2007; TRIFINA, GRANEGGER ET AL. 2009). Abdominale
Adipositas besteht, wenn der Bauchumfang bei Mannern = 102 cm und bei Frauen = 88
cm betragt. Ein erhdhtes metabolisches und kardiovaskulares Risiko liegt bereits bei Um-
fangen = 94 cm bzw. = 80 cm vor (Lean ET AL. 1995 zit. nach Hauner, BucHHoLz ET AL. 2007).
Die nachstehende Tabelle zeigt den Zusammenhang zwischen dem Risiko fur Adiposi-

tas-assoziierte Komplikationen und den Bauchumfang.
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Risiko fiir metabolische und

b by =il Taillenumfang (in cm)
kardiovaskuldre Komplikationen N

Mianner Frauen
erhiht > 94 >80
deutlich erhéht =102 =88

Tabelle 3: Risikoeinschétzung in Abhéngigkeit des Bauchumfangs (Lean et . 1995 zit. nach
Hauner, BuchHoLz eT AL. 2007, S. 6)

2.2.2 Epidemiologie

Adipositas ist von weitreichender gesundheitspolitischer Bedeutung. Gerade in den westli-
chen Industrienationen zeigt sich ein stetiger Anstieg der Zahl Ubergewichtiger bzw. adip6-
ser Manner und Frauen. Fur Europa wird angenommen, dass sich der Anteil Gbergewichti-
ger Menschen in den letzten 20 Jahren verdreifacht hat (Hyoe 2008). So wird auch in
Deutschland ein steigender Trend beobachtet. In einer Untersuchung an 12.984 Mannern
und 13.630 Frauen zwischen 25 und 69 Jahren konnte fur den Zeitraum 1985 bis 2002
eine Zunahme der Adipositas-Pravalenz (BMI = 30 kg/m?) bei den Mannern von 16,2 %
auf 22,5 % und bei den Frauen von 16,2 % auf 23,5 % verzeichnet werden. Das Auftreten
starker Adipositas mit einem BMI 2 35 kg/m? ist bei den Mannern von 1,5 % auf 5,2 % und
bei den Frauen von 4,5 % auf 7,5 % angestiegen (HeLmert unp STruse 2004 ). Schatzungen
des Robert-Koch-Instituts zufolge, sind nur etwa ein Drittel der Manner und ca. die Halfte
aller Frauen ab 18 Jahren als normalgewichtig einzustufen (Gesundheitsberichterstattung
des Bundes 2006). Auch Kinder und Jugendliche sind betroffen, denn in den letzten Jah-
ren hat die Pravalenz adipdser Heranwachsender deutlich zugenommen (KurtH uND
ScHaFFraTH 2010).

Nach einer aktuellen Kostenanalyse flr das Bezugsjahr 2003 liegt die gesundheitsdkono-
mische Belastung, die durch Adipositas und ihre Folge-Erkrankungen entsteht, bei 12,758
Mrd. bis 13,007 Mrd. Euro pro Jahr. Davon entfallen zwischen 86,87 % und 88,98 % auf
direkte Kosten, wie Medikamente und 11,01 % bis 12,68 % auf indirekte Kosten, wie Inva-
liditat und Arbeitsunfahigkeit. In Anlehnung an den Zunahme-Trend der Adipositas-Prava-
lenz muss in den nachsten Jahren mit einem weiteren deutlichen Anstieg der Kosten ge-

rechnet werden (KnoLL uno Hauner 2008).
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2.2.3 Regulation der Korperzusammensetzung

Das Fettgewebe ist das zweitgrof3te Organ des menschlichen Koérpers (WirtH 2000). Es
findet sich Uberwiegend weilles Fett, welches als Baufett und als Energielieferant fungiert.
Baufette fixieren Organe und dienen als Schutz vor mechanischen Einflissen. So ist es
z.B. um die Nieren und Herzkranzgefalde angesiedelt. Depotfette liefern Energie und ha-
ben isolierende Funktion (GretHER-BECck UND KrRuTMANN 2011). Der grofdte Anteil, etwa 80 %
entfallt auf subkutan gelegene Bereiche, der Rest befindet sich vornehmlich intraabdomi-
nal, in bzw. um verschiedene Organe (WirtH 2000). Dabei ist es das intraabdominal ange-
legte, viszerale Fett, welches im Unterschied zur hiftbetonten, gynoiden Fettverteilung
aufgrund seiner biochemischen Eigenschaften und der Nahe zur Pfortader besonders eng
mit kardiovaskularen Komplikationen verbunden ist (GretHER-BEck unp Krutmann 2011;
TorLak 2007; WirTH 2006). Neben dem weilden existiert auch braunes Fettgewebe. Es ist
an thermogenetischen Prozessen beteiligt und vornehmlich beim Saugling und bei kleinen

Saugetieren nachweisbar (GReTHER-BECK UND KRUTMANN 2011).

Weilles Fettgewebe nimmt zu, wenn die Energieaufnahme langerfristig gegenuber dem
Energieverbrauch tberwiegt. Uberschiissige Energie wird dann in den Fettzellen des Kor-
pers in Form von Depotfetten gespeichert. Ursachen sind neben genetischen Faktoren,

zumeist Uberernahrung und kérperliche Inaktivitat.

2.2.3.1 Energieaufnahme

Die Energieaufnahme wird durch den Hypothalamus, welcher zentraler Regulator der Nah-
rungsaufnahme ist, gesteuert. Der Hypothalamus ist Teil des Zwischenhirns und umfasst
eine Ansammlung kleinerer Kerne, dessen Zellen sich in Gestalt, Anordnung und Zytoche-
mie unterscheiden (ScHanory 2003). Er ist wesentlich fir die Aufrechterhaltung homaoostati-
scher Prozesse verantwortlich und mit fast allen Abschnitten des ZNS verbunden. So un-
terliegen ihm z.T. auch Hirnstamm und Rickenmark, weshalb er entscheidenden Einfluss
auf autonome Funktionen ausubt (THews, MuTtscHLER UND VaupeL 1999). An der Appetitregu-
lation sind verschiedene Kerne beteiligt. Dem Nucleus arcuatus kommt eine wesentliche
Rolle zu. Er enthalt zwei verschiedene Gruppen von Neurotransmittern, welche einerseits
fur eine Steigerung (via Agouti-verwandtes Protein, AGRP und Neuropeptid Y, NPY) und
andererseits flr eine Reduzierung der Nahrungsaufnahme (via Pro-Opiomelanocorticoitro-
pin, POMC und Cocaine- und Amphetamin-related Transcript, CART) sorgen (AMANN-VESTI
2006). Die Freisetzung der Transmitter wird u.a. von aus dem Fettgewebe stammendem
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Leptin gesteuert. Die Bindung an den zentralen Leptinrezeptor fihrt zu einer Hemmung
des NPY und des AGRP im lateralen sowie zu einer Stimulation von POMC und CART im
ventromedialen Hypothalamus. Dies verursacht ein Sattigungsgefuhl und fuhrt zu Redukti-

on der Nahrungsaufnahme (PobingBAUER UND EkmekciogLu 2005).

Ein Absinken des Leptin-Spiegels aktiviert die zuvor gehemmten Neurotransmitter NPY
und AGRP, was eine Appetit-anregende Wirkung hat. Zudem kommt es zu einer Stimulati-
on des dorsalen Vagus-Kern und damit zu einer Aktivierung des Magen-Darm-Trakts.
Wahrend dieser Vorgange wird ein weiteres Neuronen-System im Nucleus paraventricula-
ris des Hypothalamus gehemmt. Diese Neurone aktivieren andernfalls durch CRH (Corti-
cotropin Releasing Hormon) und ACTH (adrenokortikotropes Hormon) die Stressachse
(gesteigerter Metabolismus), erhohen durch TRH (Thyreotropin Releasing Hormon) und
TSH (Thyreoidea stimulierendes Hormon) den Grundumsatz (gesteigerter Kalorienumsatz)
und regen v.a. das sympathische NS an, das u.a. eine hemmende Wirkung auf den Ma-
gen-Darm- Trakt erzielt (Gortzen unp Ve 2007). Die folgende Abbildung stellt schematisch

die Leptin-kontrollierte Regulation der Korperzusammensetzung dar.

LH VMH

NPY-
Rezeptor

+ /T+
CART

_ ‘\ARC/ N

LEPTIN

MC-Rezeptor

Orexigen = CART-Rezeptor|— Anorexigen

Abbildung 6: Schematische Darstellung der Leptin-gesteuerten Regulation
der Kérperzusammensetzung (PobingsAuer unp ExkmexciocLu 2005, S.25)

Auler Leptin sind auch andere aus der Peripherie stammende Botenstoffe, z.B. das aus
dem Magen sezernierte Ghrelin sowie im Blut zirkulierende Nahrstoffe, etwa Glukose und
Aminosauren, als auch mechanische Faktoren, wie Dehnung des Magens, an der Appetit-

regelung beteiligt. Diese vermitteln jedoch nur kurz- bis mittelfristige Effekte. Fur die lang-
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fristige Regulation der Nahrungsaufnahme ist v.a. das Leptin entscheidend (PobincBAUER

uUND EkmekciocLu 2005).

Die hypothalamische Regulation der Energieaufnahme ist ein komplexes Geflge aus en-
do- und exogenen Ruckkopplungs-Schleifen, an welchem das ANS im erheblichen Male
beteiligt ist. So wird z.B. bei abfallendem Blutzuckerspiegel das parasympathische NS ak-
tiv, was wiederum die Insulinfreisetzung aus der Bauchspeicheldriise fordert (SiLBERNAGL,
Despopoutos T AL. 1991). Insulin hemmt die Lipolyse und stimuliert die Glykogensynthese
in Leber-, Muskel- und Fettgewebe (Benrmann 2001). Dartiber hinaus fordert es die Leptin-
Synthese in den Adipozyten (Rosen 2005). Als direkte Antagonisten des Insulins fungieren
Noradrenalin und Adrenalin. Die Katecholamine sind die wichtigsten Stimulatoren der Lipo-
lyse und hemmen zudem die Insulinsekretion (BeHrmann 2001). Sie werden durch sympa-
thische Aktivitat mobilisiert, die mit Sattigungsgefuhl verbunden ist. Katecholamine ver-
schieben den Stoffwechsel zu Gunsten der Energiebereitstellung und aktivieren damit

energieverbrauchende Prozesse (LorrLEr 2003), welche nachfolgend erlautert werden.

2.2.3.2 Energieverbrauch
Der Energieverbrauch setzt sich aus Grundumsatz, (nahrungsinduzierter) Thermogenese

und korperlicher Aktivitat zusammen.

Der Grundumsatz wird v.a. von den stoffwechselaktiven Organen Leber, Nieren, Gehirn,
Herz und Skelettmuskulatur bestimmt. So mussen durch adaquate Energiebereitstellung
stetig ablaufende Funktionen wie Gehirnaktivitaten, Atmung und das Schlagen des Her-
zens jederzeit gesichert sein (bE Marees unp Heck 2006). Deshalb betragt der Grundumsatz
eines Erwachsenen etwa 55 % bis 70 % des Gesamtverbrauchs (WirtH 2000). Auch das
Fettgewebe nimmt Einfluss, wenngleich es bei Normalgewichtigen lediglich ca. 4 % des
Grundumsatzes ausmacht. Bei adipdsen Personen kann dieser Anteil aufgrund der stark
erhohten Fettmasse bis auf 10 % ansteigen. Daher weisen stark Ubergewichtige Men-
schen absolut gesehen einen gréReren Grundumsatz auf, was bei relativer Betrachtung
aber wieder zu Gunsten schlanker Personen nivelliert wird (Schutz 2003). Der Grundum-
satz zeigt sich neben der Kdrpermasse von Alter und Geschlecht sowie von der Tageszeit
und hormonellen und zentralen Einflissen abhangig. So nimmt mit dem Alter der Grund-
umsatz ab, weshalb bei gleicher Energieaufnahme ein Anstieg des Kdrpergewichts die

Folge ist. Frauen weisen aufgrund des anteilig erhdhten Fettgewebes einen etwa 10 % ge-
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ringeren Grundumsatz auf als Manner, die zudem ein anderes, Umsatz-steigerndes Profil
der Sexualhormone aufweisen. Ebenso ist in der Nacht ein Absinken des Grundumsatzes
festzustellen. Die Katecholamine Noradrenalin und Adrenalin wirken steigernd auf den
Stoffwechsel, ebenso wie das Schilddrisenhormon Thyroxin (pe Marees uno Heck 2006).
Daher kann Adipositas in manchen Fallen auf eine Unterfunktion der Schilddrise zurlck-
gefuhrt werden (WirtH 2000).

Die nahrungsinduzierte oder postprandiale Thermogenese beschreibt den Energiever-
brauch, der sich nach Nahrungsaufnahme einstellt. Die aufgenommen Nahrstoffe werden
resorbiert, verarbeitet und in die jeweilige Speicherform umgewandelt. Diese Schritte ver-
brauchen Energie und setzen Warme frei. Bei korperlicher Inaktivitat kbnnen etwa 10 %
des Gesamtumsatzes auf thermogenetische Prozesse zuruckgefuhrt werden (ScHutz
2003). Thermogenetische Prozesse finden aber auch von der Nahrungsaufnahme unab-
hangig, etwa durch Kaltereiz statt. Dann kommt es zu ,Leerlaufzyklen“ in den Mitochondri-
en, indem verschiedene Enzyme um die gleiche Substanz konkurrieren, ohne dass spei-
cherfahige Substanzen entstehen (WirtH 2000). Hier ist besonders das braune Fettgewe-
be hervorzuheben, welches, im Gegensatz zum weil3en Fettgewebe, reich an Mitochondri-
en ist und viele kleine Fettvakuolen umfasst. Es verfugt Uber ein spezifisches ,Uncoupling-
Protein 1“ (UCP1) oder Thermogenin, das in den Mitochondrien Fettabbau und Energiege-
winnung entkoppelt und auf diese Weise reine Warmefreisetzung hervorruft. Aktivator der
Thermogenese ist das sympathische Nervensystem, das durch Bindung von Noradrenalin
und Andrenalin an den 33-Adrenozeptor des braunen Adipozyten entsprechende zellulare
Signaltransduktionskaskaden auslost. Obwohl das braune Fettgewebe vornehmlich bei
Sauglingen und kleinen Saugetieren nachgewiesen wurde, existieren Hinweise, dass auch
der erwachsene Mensch besonders in Halsregion und im Brustraum Uber braune Fettan-
sammlungen verfugt (GrReTHER-BECK UND KRUTMANN 2011; LorFLer 2003). Ob und in wie fern
das braune Fettgewebe und die R3-Rezeptoren aber bei der Entstehung von Adipositas

eine Rolle spielen, konnte noch nicht geklart werden (WirtH 2000).

Korperliche Aktivitat kann bis zu 50 % des Gesamtumsatzes bedingen (ScHutz 2003). Da-
bei wird im Rahmen gezielter sportlicher Aktivitat zumeist mehr Energie umgesetzt als bei
alltaglicher Arbeit, da eine groRere Muskelmasse eingesetzt und durch schnelleren Wech-
sel von Beugung und Streckung gefordert wird. Zudem spielen Faktoren wie Belastungsin-
tensitat und Bewegungsdkonomie der Sportart eine Rolle (pe Mareées uno Heck 2006). Im

Gegensatz zum Grundumsatz und zur Thermogenese kann das Ausmal} des Energiever-
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brauchs durch korperliche Aktivitat variiert und dem aktuellen Bedarf angepasst werden.
Daher stellt gezieltes Training eine wesentliche Saule der Pravention und Behandlung von
Ubergewicht und Adipositas dar (WirtH 2000).

Die Balance zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch entscheidet Uber die Kor-
perzusammensetzung. Uberwiegt die Energieaufnahme langfristig oder reichen die ener-
gieverbrauchenden Prozesse nicht aus, um das kalorische Angebot zu kompensieren, so
ist eine Ubermallige Ansammlung von Fettgewebe die Folge, die zwangslaufig zu Adiposi-
tas fuhrt. Welche Stérungen fur Imbalancen des Energieumsatzes ursachlich sein kénnen,

wird im nachsten Abschnitt kurz beleuchtet.

2.2.4 Ursachen

Adipositas wird als multifaktorielles Geschehen angesehen, in dem sowohl genetische als
auch Umweltfaktoren von Bedeutung sind. Wenn genetische Disposition und ungunstige
Lebensfiihrung ineinander greifen, kommt es zu Ubergewicht und Adipositas. Dabei spie-
len Aspekte der Energieaufnahme und/oder des Energieverbrauchs eine Rolle, die im Fol-

genden erlautert werden.

Genetisch bedingte Stérungen der Nahrungsaufnahme kdnnen z.B. einer Mutation des
Leptin-codierenden Gens entstammen, welches sowohl am Mausmodell als auch am Men-
schen nachgewiesen wurde. Die Betroffenen weisen eine Stérung der Leptin-Synthese
und in Folge dessen eine sehr niedrige Leptin-Konzentration auf, weshalb sie unter Hyper-
phagie und Adipositas leiden. Dieser sehr seltene Defekt kann erfolgreich durch regelma-
Rige Leptin-Gaben behandelt werden (Havann, Hinney uno Heeesranp 2003). Weil die Mehr-
zahl der Ubergewichtigen und adiposen Menschen aber durch den hohen Fettgewebsan-
teil erhdhte Leptin-Spiegel im Blut aufweist, steht eine Leptin-Resistenz im Zentrum der
Hypothesen. Diese wird vermutlich durch eine Stérung in der Leptin-Ruckkopplungs-
Schleife, etwa Defekte der Leptin-Rezeptoren oder eine Stérung hinsichtlich der Hemmwir-
kung auf die Ausschittung von NPY im Hypothalamus, hervorgerufen (SiLBerNAGL UND LANG
1998). Ob Leptin-Resistenz aber Ursache oder Folge von Adipositas ist, konnte bisher

nicht einstimmig geklart werden (Axiva 2006).

Auch Lasionen hypothalamischer Strukturen, z.B. durch Tumoren oder Traumata kénnen
Veranderungen in der Energiezufuhr verursachen. Personen mit Schadigungen des latera-

len Hypothalamus empfinden keinen Hunger mehr und magern langfristig ab, wahrend La-
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sionen des ventromedialen Bereichs Hyperphagie auslésen und Adipositas herbeiflihren.
Zumeist spielen bei Gbermaliger Nahrungsaufnahme aber psychische Faktoren eine Rol-
le, da physische Defekte im Hypothalamus eher selten auftreten (SiLBERNAGL UND LANG
1998).

Als psychologisches Moment ist zum einen die Bedeutung des Lustgefihls hervorzuhe-
ben, welches sich bei Nahrungsaufnahme durch Reizung des zerebralen Belohnungs-Sys-
tems einstellt und zum anderen Effekte der Konditionierung, indem die Nahrungsaufnah-
me mit bestimmten Reizen (etwa Wohlbefinden oder Verschwinden unangenehmer Gefih-
le) verknUpft wird (WarscHeBurcer 2011). Dann werden Essen und Stillung von Hunger un-
abhangig voneinander vollzogen und es kommt zur Energiezufuhr, obwohl der Organis-

mus bereits gesattigt ist.

Ein inadaquater Energieverbrauch ist durch mangelnde korperliche Aktivitat oder vermin-
derte energieverbrauchende Prozesse hinsichtlich des Grundumsatzes oder der Thermo-
genese gekennzeichnet. Personen mit einem von Inaktivitat gepragten Alltag nutzen nur
etwa 15 % bis 25 % des Energieumsatzes, der durch korperliche Aktivitat determiniert wer-
den kann. Daher ist ein niedriges Aktivitatsniveau sowohl bei Sauglingen und Kindern als

auch beim Erwachsenen mit Zunahme des Kdérpergewichts verbunden (WirtH 2000).

Grundumsatz und Thermogenese werden durch Einwirken der Katecholamine des sympa-
thischen NS modifiziert. Daher wird angenommen, dass auch eine Verminderung sympa-
thischer Aktivierung bzw. Wirkung fir Ubergewicht verantwortlich gemacht werden kann.
Eine solche Annahme ist auch Mittelpunkt der ,MONA LISA-Hypothese“ von Brar (1991).
MONA LISA steht fir ,Most Obesities kNown are Low in Sympathetic Activity“, demnach
ein reduzierter sympathischer Antrieb ursachlich mit Adipositas verbunden ist. Bray legt der
Hypothese ein Kontroll-System zu Grunde, welches u.a. durch Aktivierung des sympathi-
schen Nervensystems die Aufrechterhaltung der Kérperzusammensetzung auch in Zeiten
erhohter Kalorienaufnahme ermoglicht. Eine absolute oder relative Funktionseinschran-
kung des sympathischen Nervensystems beeintrachtigt aber kompensatorische Mechanis-
men, wodurch es zu einer vermehrten Fetteinlagerung und einer Verschiebung der Korper-

zusammensetzung kommt (1991).

Ubereinstimmend zeigen sich die Ergebnisse von SprauL, Ravussin ET AL. (1993). Die Grup-
pe untersuchte mittels Mikroneurografie des Nervus peronaeus die sympathische Aktivitat
an 25 Pima Indianern, ein nordamerikanischer Indianerstamm, der durch eine auffallig

hohe Pravalenz von Adipositas charakterisiert ist. Bei Gegenuberstellung der Pima mit 19
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kaukasischen Personen zeigte die Mikroneurografie, neben einem positiven Zusammen-
hang zwischen Sympathikusaktivitdt und energieverbrauchenden Prozessen, dass das
ANS der Indianer signifikant geringere sympathische Impulse abgab als das der Kaukasi-
er. Uberdies fand sich eine Korrelation zwischen Kérperfettmasse und sympathischer Akti-
vitat bei den kaukasischen Personen — nicht aber bei den Pima. Die Autoren schlussfolger-
ten zum einen, dass die niedrige sympathische Aktivitat der Pima Indianer durch geringe-
ren Kalorienverbrauch die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas begiinstigt. Zum
anderen scheint bei Menschen kaukasischer Herkunft Ubergewicht mit vermehrten sympa-
thischen Antrieb einher zu gehen, was moglicherweise dem Zweck dient, durch Erhdhung
des Energieumsatzes weitere Gewichtszunahme zu verhindern. Dies wirde erklaren, wes-
halb adipdse Kaukasier zumeist Hypertonie entwickeln, wahrend dies bei dem nordameri-

kanischen Indianerstamm nicht beobachtet werden konnte (Spraut, Ravussin eT AL. 1993).

Fur die Hypothese verminderter sympathisch aktivierter Thermogenese bei Ubergewichti-
gen und adipdsen Personen sprechen auch die Befunde von Martsumoto, MivawAki ET AL.
(2001). Die Wissenschaftler untersuchten die sympathische Regulation von Ubergewichti-
gen und normalgewichtigen Frauen vor und nach einer gemischtkostlichen Nahrungsauf-
nahme. Wahrend sich unter Ruhebedingungen kein Unterschied zwischen den Proban-
dengruppen offenbarte, reagierten nur die Normalgewichtigen mit signifikanten Anstiegen
sympathischer Aktivitat, nachdem sie das Mahl eingenommen hatten. Die Ubergewichtigen
Teilnehmerinnen zeigten hingegen keine statistisch bedeutsamen Unterschiede vor und
nach Nahrungsaufnahme. Auf Basis dieser Beobachtung brachten die Autoren Adipositas
mit sympathischen Einschrankungen der postprandialen Thermogenese in Verbindung. Im
Einklang dazu konnten CarroLL, PHiLLips uno Der (2008) Einschrankungen der autonomen
Reagibilitat bei sympathischer Provokation durch experimentell ausgelosten Stress bei
Ubergewichtigen und adipésen Personen identifizieren und Uberdies einen Zusammen-
hang zwischen verminderter sympathischer Reaktivitdt und einem erhéhten Risiko flr die

Entwicklung von Ubergewicht und Adipositas im Studien-Verlauf von 5 Jahren offenbaren.

Ursachen fur Adipositas sind also sowohl auf Seiten der Energieaufnahme als auch auf
Seiten des Energieverbrauchs zu suchen. Genetische Aspekte kdnnen ebenso von Rele-
vanz sein wie Dimensionen des Lebensstils und der Psychologie. Dabei ist Adipositas
nicht einfach nur ein asthetische Problem. Fettgewebe ist mehr als passive Substanz, es

handelt sich um ein stoffwechselaktives Organ, welches aktiv in physiologische Ablaufe
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eingreift und wesentlich an pathophysiologischen Prozessen beteiligt ist.

2.2.5 Pathophysiologische Aspekte

Das Fettgewebe besitzt alle Eigenschaften einer endokrinen Druse und ist daher in der
Lage, eine Vielzahl von biologisch aktiven Substanzen (Adipokine) zu sezernieren und ak-
tiv in physiologische Ablaufe einzugreifen. Als besonders bedeutsam hat sich das viszerale
Fettgewebe herausgestellt. Es liegt in unmittelbarer Nahe zur Pfortader und Leber und
zeichnet sich im Vergleich zum subkutanen Fett durch eine hohere metabolische Aktivitat
aus. So sind es v.a. die Adipokine des viszeralen Fettgewebes, welche mit erhéhtem Mor-

biditats- und Mortalitatsrisiko verbunden sind (GeLsINGER, TscHoNER ET AL. 2010).

Als malgebliches Adipokin gilt das bereits 0.g., in den Adipozyten produzierte Proteohor-
mon Leptin. Die Plasma-Leptin-Konzentration spiegelt die vorhandene Fettmasse wider
und ist umso hoher, je mehr Fettmasse angesiedelt ist. Uber die Blutbahn gelangt Leptin
zum Hypothalamus, wo es an der zentralen Regulation von Sattigung und Appetit beteiligt
ist (LorrLer 2003). Bei Uberernahrung nimmt durch Zunahme der Korperfettmasse auch
die Leptin-Konzentration zu, was physiologischer Weise eine Verminderung der Nahrungs-
aufnahme zur Folge hat. Wahrend Nahrungskarenz nimmt die Leptin-Konzentration durch
Verlust der Fettmasse ab, was wiederum die Nahrungsaufnahme stimuliert (Gortzen unp
Ven 2007). Die Mehrzahl der Ubergewichtigen Menschen weist aufgrund der anteiligen
Fettmasse einen erhohten Leptin-Spiegel im Blut auf. Da Mechanismen der Appetitregula-
tion aber anscheinend nicht wirksam werden, wird eine Leptin-Resistenz der Betroffenen
vermutet (Gortzen uno VEH 2007). Leptin ruft auch eine zentrale Erhéhung der Sympathi-
kus-Aktivitat hervor, wobei dieser Mechanismus keiner Resistenz zu unterliegen scheint.
Infolge des vermehrten sympathischen Antriebs kommt es zu einer Erhdhung der HR so-
wie zu einer gesteigerten Flussigkeits-Retention der Nieren und damit zu einer Erhéhung
des Blutdrucks (ToprLak 2007; YanG unp BaroucH 2007).

Adiponektin wird ausschlieRlich von den Adipozyten sezerniert, wobei die Serumkonzen-
tration bei Ubergewicht paradoxerweise reduziert ist. Das Protein weist endothelprotektive
Effekte auf (Eynarten 2009) und hat eine hypoglykdmische Wirkung, indem es die Insulin-
empfindlichkeit erhéht und die Glukosetoleranz verbessert (LorrLer 2003). Niedrige Adipo-
nektin-Spiegel sind daher mit erhéhtem Risiko fur Arteriosklerose und Typ II-Diabetes ver-
bunden (Evynatten 2009).
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Zu den neueren Erkenntnissen gehort die Beobachtung, dass Adipozyten in der Lage sind
Angiotensin zu produzieren. Fettzellen weisen alle Enzyme des RAAS auf und kénnen da-
her bioaktives Angiotensin |l freisetzen. Angiotensin Il bewirkt Vasokonstriktion, weshalb
dessen gesteigerte Freisetzung fur Adipositas-assoziierte Hypertonie mitverantwortlich ge-
macht wird. AulRerdem werden auch lokale Wirkmechanismen benannt. So soll Angioten-
sin an der Entstehung lokaler Insulinresistenz beteiligt sein und proinflammatorische Effek-
te verursachen (Hauner uno WasitscH 2005). Daruber hinaus steht Angiotensin II, ahnlich
wie Leptin, in enger Verbindung zu einer zentralen Aktivierung des sympathischen Zweigs
(TopLak 2007).

Des Weiteren sezernieren Adipozyten inflammatorische Marker, z.B. Tumornekrosefaktor-
a (TNF-a) und Interleukin-6 (IL-6). Beide sind durch Reduzierung der Insulinempfindlich-
keit an der Entwicklung einer Insulinresistenz beteiligt. Wahrend TNF-a durch Rezeptor-
Beeintrachtigung die Insulinwirkung direkt beeinflusst, blockiert IL-6 die Bildung von Gluko-
setransportern. AuRerdem stimulieren die Mediatoren lipolytische Prozesse, wodurch zur

Hypertriglyzeridamie beigetragen wird (WirtH 2006).

Im Vergleich zum subkutanen Fettgewebe verfugt das viszerale Gewebe Uber eine hdhere
Anzahl von R-Adrenozeptoren und reagiert damit starker auf lipolytische Reize des sympa-
thischen NS (GreTHER-BeECk unD KrutMANN 2011). Die durch Lipolyse freigesetzten Fettsédu-
ren gelangen durch Nahe zur Pfortader leicht zur Leber, wo sie in Lipoproteine eingebaut
und vermehrt in das Blut entlassen werden. Es kommt zur Hypertriglyzeriddmie, welche
die Wirkung des Insulins abermals hemmt und die Glukose-Aufnahme in die Muskulatur
blockiert (WirtH 2006).

Neben den beschriebenen Adipokinen produziert und sezerniert das Fettgewebe eine Viel-
zahl weiterer Signalmolekule und Serumfaktoren, auf deren vollstandige Beschreibung an
dieser Stelle aber verzichtet werden soll. Folgende Tabelle fasst nochmals wesentliche

Produkte der Adipozyten und ihre Wirkung zusammen.
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Tabelle 7.1 Sekretionsprodukte von Fettzellen bei Adipositas und thre Wirkungen
Produlkt Sekretion Folge

Adiponektin ! Oxidation von Fettsauren gehemmt:
»intramyozelluldre Lipidspeicherung
» [nsulinresisten:
» Arterfosklerose

TNFi1, IL-6 und andere Zytokine T » |nsulinresistenz
> Typ-2-Diabetes
» chronische Inflammation
» Arteriosklerose

Fettsduren i » Hyperlipidamie (Trighyceride erhoht)
* Insulinresistenz

Angiotensin i T » vasolkonstriltiv
»-fordert die Bildung von Aldosteraiv und oxidativen Stress: Hyperto-
nie
» hemmt die Differenzierung von Praadipozyten: intramyozellulire
Lipidspeicherung, Insulinresistenz

PAL-1 i > Koagulationsstorungen
» Thromboembaolien
CETP i » Reduktion von HDL-Chiolesterin

Pal-1: Plasminogenaktivator-Inhibitor-1, CETP: Cholesteryl-Ester-Transfer-Protein
Tabelle 4: Auswahl von Adipokinen und ihre Wirkungen (Rosen 2005, S. 58)

Die freigesetzten Substanzen I6sen Kaskaden pathologischer Vorgange aus, welche so-
wohl durch hamodynamische als auch metabolisch-endokrine Merkmale charakterisiert
sind. Adipositas fuhrt daher ,...nahezu gesetzmalig zum Auftreten einer arteriellen Hyper-
tonie, einer Hyperlipoproteinamie und eines Typ Il-Diabetes-mellitus und damit zum Voll-
bild des metabolischen Syndroms* (HanereLb uno Breipert 2003, S. 145). Die Pravalenz des
metabolischen Syndroms lag im Jahr 2005 laut Moesus, HaniscH ET AL. (2008) deutschland-
weit bei 19,8 %’'. Im Mittelpunkt der Entstehung steht Insulinresistenz und Hyperinsu-
linamie (Bexrmann 2001). Zunachst kann der durch die Insulinresistenz bedingte relative In-
sulinmangel durch ein héheres Insulinangebot kompensiert werden. Hyperinsulindmie stei-
gert aber die Aktivitat des sympathischen Zweigs, so kommt es in der Folge zu einer Stei-
gerung des HMV sowie zu Vasokonstriktion und Hypertonie. Langfristig stellt sich aufgrund
einer stetigen Uberbelastung ein Sekretionsdefekt der Bauchspeicheldriise ein, weshalb
nicht mehr ausreichend Insulin zur Verfugung gestellt werden kann. Im weiteren Verlauf
steigt der Blutzuckerspiegel an und schliellich manifestiert sich die Diabetes-Erkrankung

als Endpunkt des metabolischen Syndroms (BeHrmann 2001).

Auch psychosoziale Faktoren spielen in diesem Geschehen eine Rolle. Hypersensibilitat
gegenuber Stress und Stressfaktoren wie Rauchen, Alkohol u.a. zieht neben der Aktivie-

rung des sympathischen NS eine Erh6hung des Kortisol-Spiegels nach sich. Kortisol sti-

1 Eingeschlossen in diese Studie wurden 35.869 Patientendaten, die aus 1.511 zufallig ausgewahlten haus-
arztlichen Praxen entnommen wurden.



2 Theoretischer Hintergrund 36

muliert die Glukoneogenese der Leber und hemmt die Glukoseaufnahme in periphere Zel-
len, was Hyperglykdmie und in der Folge Insulinausschittung nach sich zieht. Da die Ge-
webe unterschiedlich ansprechbar auf Insulin und Kortisol sind, kommt es zu einer Fettum-
verteilung zu Gunsten des Abdomens und damit zu abdominaler und viszeraler Adipositas.
Kortsiol bedingt des Weiteren eine vermehrte Fettsaure-Freisetzung aus dem viszeralen
Fettgewebe, fordert die Triglyzeridsynthese der Leber und verscharft damit die Insulinre-

sistenz (HaNereLD unp BreiperT 2003).

Wie den Ausfiihrungen zu entnehmen ist, ist eine Uberaktivitat des sympathischen NS eng
mit Adipositas und dem metabolischen Syndrom assoziiert. Sowohl Leptin und Insulin als
auch eine erhohte Stress-Sensibilitat veranlassen eine Erhdhung des sympathischen An-
triebs. Dies hat wiederum Auswirkungen auf das gesamte Herz-Kreislauf System und er-
héht das Risiko fur kardiovaskulare Komplikationen und Erkrankungen, wie folgende Abbil -

dung verdeutlicht.

Organ Changes in function Card iovascular diseases
— | heartrate T |
B |

|—— | growth | ———— hypertrophy

T Heart failura T |
L »[ ionchannels ———» arrhythmia
- ischacmia
atheroaklerosis
m _vasveonstriction | hypericnsion

Nars ks 2
Bt —— >

Abbildung 7: Folgen sympathischer Uberaktivitét (BorcHarp 2001, S. 175)

Zusammenfassend l3sst sich darstellen, dass Ubergewicht und Adipositas eng mit der
Funktionalitat des ANS verzahnt sind. Auf der einen Seite werden Beeintrachtigungen des
sympathischen NS mit der Entstehung von Ubergewicht in Verbindung gebracht, indem
durch Einbul3e energieverbrauchender Prozesse die Balance zwischen Energieaufnahme
und Energieverbrauch gestort ist. Auf der anderen Seite scheint eine Steigerung des sym-

pathischen Antriebs Folge von Adipositas-assoziierter Pathophysiologie zu sein und muss
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mit einem erhdhtem kardiovaskularen Risiko in Verbindung gebracht werden. Eine frihzei-
tige ldentifizierung kardialer autonomer Fehlregulationen ermdéglicht die Einleitung erfolg-
versprechender therapeutischer Interventionsmalinahmen, noch bevor ernste gesundheit-

liche Komplikationen auftreten.

Um autonome Regulationsmechanismen zu untersuchen bieten sich verschiedene Metho-
den an. Zum einen kann durch Einfliihren einer Mikroelektrode in die Nervenfaser, z.B. des
Nervus peronaeus, die sympathische Innervation unmittelbar beobachtet werden (SniTker,
McDonaLp ET AL. 2000). Die Mikroneurografie ist jedoch ein aufwandiges und v.a. invasives
Vorgehen. Eine andere Moglichkeit besteht in der Analyse der Katecholamin-Konzentrati-
on in Plasma und Urin, welches u.a. dadurch ermdglicht wird, dass das in den synapti-
schen Spalt abgegebene Noradrenalin auch in die Blutbahn gelangt und renal ausgeschie-
den wird (THews, MutscHLErR UND VaurpeL 1999). Doch auch diese Methode ist als invasiv
und/oder aufwandig zu bewerten und hat Uberdies, wie auch die Mikroneurografie, den
Nachteil, dass parasympathische Aktivitat nicht erfasst wird. Ein einfaches und v.a. nicht-
invasives Forschungsinstrument stellt hingegen die Analyse der Herzratenvariabilitat
(HRV) dar. Die HRV beschreibt Fluktuationen der HR, welche autonomer kardialer Modu-
lation entstammen und ermdglicht auf Grundlage eines EKG sowohl sympathische als

auch parasympathische Aktivitat zu bestimmen.

2.3 Herzratenvariabilitdt (HRV)

Die Herzaktivitat unterliegt standigen sympathischen und parasympathischen Einflussen,
welche die Herzrate modulieren und die Auswurfleistung an die aktuellen Bedurfnisse des
Organismus anpassen. Ohne stetige parasympathische Aktivitat wirde das Herz in Ruhe
mit einer intrinsischen Frequenz von 100 bis 110 S/Min schlagen. Umgekehrt flhrt eine
Abnahme des Parasympathikotonus bzw. Zunahme des Sympathikotonus zu einer Herzra-
tensteigerung (ThHews, MutscHLER unD VaureL 1999). Die Herzrate prasentiert demnach die
Gesamtheit parasympathischer und sympathischer Einwirkung. Die dadurch bedingten
Schlag-zu-Schlag-Fluktuationen beschreibt die Herzratenvariabilitdt (HRV), welche umso
ausgepragter ist, je besser Sympathikus und Parasympathikus interagieren (sympathova-
gale Balance) (Mauk uno Cavm 1990). Inzwischen hat sich die Analyse der HRV als ein an-
erkanntes Verfahren zur einfachen nicht-invasiven Untersuchung der autonomen Kontrolle

etabliert und war daher bereits in einer Vielzahl von Arbeiten Forschungsgegenstand, so
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z.B. THAYER, YamamoTo UND BrosscHoT (2010); CarPecciant (2005); CARNEY, BLUMENTHAL ET AL.

(2001); Liao, Rosamonp ET AL. (1997); BicGeR, FLEIss ET AL. (1993).

Die HRV-Analyse wird auf Basis des EKG vorgenommen. Die Erfassung der R-Zacken er-
laubt im Vergleich zu den flacheren p-Wellen, eine genaue Detektion der Herzschlage und
der Zeit-Intervalle zwischen den Schlagen (RR-Intervalle oder Normal-to-Normal-Interval-
le, NN-Intervalle). Die Transformation der RR-Intervalle in ein Tachogramm, wie unten dar-
gestellt, ist der Ausgangspunkt, von dem aus die HRV mathematisch per Zeitbereichsana-
lyse oder mittels Frequenzbereichsanalyse bestimmt werden kann (Horn 2004). Beide Me-

thoden werden im folgenden Abschnitt kurz vorgestellt.

EKG
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Abbildung 8: Transformation eines EKG in ein Tachogramm
(Horn 2004, S. 20)

2.3.1 Methoden der HRV-Analyse

In den neunziger Jahren veroffentlichten die Task Force of the European Society of Car-
diology zusammen mit The North American Society of Pacing and Electrophysiology einen
umfassenden Uberblick Gber Methoden und Interpretation der HRV-Analyse, mit dem Ziel
Analyse-Methoden zu vereinheitlichen und damit Studienergebnisse vergleichbar zu ma-
chen (Task Force oF THE EuropEAN SocieTy oF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF
Pacing anD ELEcTROPHYSIOLOGY 1996). Diese Standards of Measurements besitzen bis heute
Gultigkeit und dienen als methodische Grundlage auch fur aktuelle Arbeiten. Die Task

Force empfiehlt fir den Studien-Einsatz insbesondere zwei Bestimmungs-Methoden: die
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Methode der Zeitbereichsanalyse und die Methode der Frequenzbereichsanalyse.

Zeitbereichsanalyse

Die Analyse der HRV im Zeitbereich basiert auf relativ unkomplizierten Berechnungen der
HR und der Zeitdauer zwischen zwei Herzschlagen. Als einfache GroéRen ergeben sich ne-
ben der HR, z.B. der zeitliche Durchschnitt aller NN-Intervalle oder die Standardabwei-
chung aller NN-Intervalle (SDNN). Die SDNN spiegelt die Gesamtfluktuation der HR aller
erfassten NN-Intervalle wider und zeigt sich von der Lange des aufgezeichneten EKG ab-
hangig (Task Force oF THE EuroPEAN SocieTy oF CARDIOLOGY AND THE NoRTH AMERICAN SOCIETY OF
Pacing AnD ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Die von der Task Force empfohlenen Zeitbereichspara-

meter sind im Folgenden aufgelistet:

Variable Units Description
Statistical measures

SDNN ms Standard deviation of all NN intervals.

SDANN ms Standard deviation of the averages of NN Intervals in all 5 min segments of the entire recording.

RMSSD ms The square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NIN
intervals.

SDNN index ms Mean of the standard deviations of all NN Intervals for all 5 min segments of the entire recording.

SDSD ms Standard deviation of differences between adjacent NN intervals.

NN350 count Number of pairs of adjacent NN iIntervals differing by more than 50 ms in the entire recording.

Three variants are possible counting all such NN intervals pairs or only pairs in which the first or
the second Interval is longer.
pNIN50 % NIN50 count divided by the total number of all NN intervals.

Tabelle 5: Parameter der Zeitbereichsanalyse (Task Force oF THe EurorPeAN SocieTy oF CARDIOLOGY AND THE
NortH AmERICAN SociETY oF Pacing anp ELecTrRoPHYSIOLOGY 1996, S. 358)

Frequenzbereichsanalyse

Die Bestimmung der HRV mittels Frequenzbereichsanalyse (im Folgenden auch: Spektral-
analyse) wird durch den periodischen Charakter der Herzratenfluktuation ermoglicht, wel-
cher bereits tendenziell im Tachogramm der RR-Intervalle erkennbar ist. Mit Hilfe der
Spektralanalyse kann die Tachogramm-Zeitreihe unter Zuhilfenahme komplexer mathema-
tischer Verfahren in ihre einzelnen Frequenzbestandteile zerlegt und der Anteil der jeweili-
gen Frequenz am Gesamtspektrum (Power Spectral Density, PSD) dargestellt werden

(PscHyremeeL 2007). Folgende Abbildung stellt das Grundprinzip der Frequenzanalyse dar.
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Die Spektralanalyse gelingt Uber parametrische und nicht-parametrische Zeitreihenanaly-
sen, z.B. anhand der Fast Fourier Transformation oder auf Basis adaptiver autoregressiver
Modelle. Da beide Methoden gleichermalen erfolgreich in der Forschung Anwendung fin-
den, sollen die Vor- und Nachteile an dieser Stelle nicht ndher diskutiert werden. Der inter-
essierte Leser sei jedoch an (Hoos 2006) verwiesen. Eine beispielhafte grafische Darstel-

lung einer Spektralanalyse anhand eines autoregressiven Modells ist in Abbildung 10 zu

Frequenzanalyse — Prinzip der Sighaldekomposition
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Abbildung 9: Grundprinzip der Frequenzanalyse (Horn 2004, S. 33)
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Abbildung 10: Grafische Darstellung einer exemplarischen Spektralanalyse mittels autoregressivem

Algorithmus (MacLiani, Pagani T AL 1991, S. 483)
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Welches der beiden HRV-Analyseverfahren, Zeitbereichs- oder Frequenzbereichsanalyse,
zur Anwendung kommt, hangt u.a. von der Lange des aufgezeichneten EKG ab. Fur Kurz-
zeit-Messungen bis zu 5 Minuten empfiehlt die Task Force die Anwendung der Frequenz-
bereichsanalyse, wahrend die Zeitbereichsanalyse bei Langzeit-Aufnahmen von bis zu 24
Stunden Verwendung finden sollte (1996):
»In order to standardize physiological and clinical studies, two types of recordings should be used
whenever possible: (a) short-term recordings of 5 min made under physiologically stable conditions
processed by frequency—domain methods, and/or (b) nominal 24-h recordings processed by time—
domain methods.” (Task Force oF THE EuroPEAN SocieTy oF CaRDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY
of PaciNG aND ELECTROPHYSIOLOGY 1996, S. 365)
Da in der vorliegenden Untersuchung ausschlie3lich Kurzzeit-Aufnahmen eingesetzt wer-
den, erfolgt im nachsten Abschnitt eine Beschreibung der etablierten Standard-Parameter

der HRV-Spektralanalyse.

2.3.2 Parameter der HRV-Spektralanalyse und ihr physiologischer
Hintergrund

Bereits Anfang der achtziger Jahre haben AxseLrop, Goroon ET AL. (1981) die Herzratenfluk-
tuation am Hund mit Hilfe der Spektralanalyse untersucht. In Ruhe und unter Normalbedin-
gungen konnten die Wissenschaftler drei nieder- bis hochfrequente Bander der Spektral-
dichte identifizieren. Nach Gabe von Glycopyrrolat, welches die muskarinen Rezeptoren
des parasympathischen NS blockiert und somit parasympathische Einwirkung hemmt, war
ein Schwund der hochfrequenten und eine Reduzierung der niederfrequenten Bereiche zu
erkennen. Eine Hemmung sowohl der parasympathischen als auch der sympathischen
Modulation fuhrte zu einer Einschrankung des gesamten Frequenzspektrums (AkseLRoD,

Gorpon ET AL. 1981), wie auch der nachstehenden Abbildung 11 zu entnehmen ist.
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Abbildung 11: Spektraldichte in Ruhe (links) und bei parasympathischer bzw.
parasympathischer und sympathischer Blockade (AkseLrob, Gorpon ET AL, 1981,
S. 220)

Spater gewann die Gruppe um Pacani, Lomsarpr ET AL. (1986) ihre Ergebnisse u.a. an 57
menschlichen Versuchssubjekten im Alter von 20 bis 60 Jahren. Unter normalen Ruhebe-
dingungen identifizierten die Wissenschaftler zwei Hauptkomponenten der HRV-Spektral-
analyse, high frequency und low frequency. Wahrend metronomischen Atmens zu einem
vorgegebenen Takt (welches parasympathische Aktivitat stimuliert), zeigte sich ein Anstieg
der high frequency (s. Abbildung 12). Bei Orthostase, also dem schnellen Aufrichten des
Korpers aus liegender in stehende Position (bei welchem es zwecks Stabilisierung des
Blutdrucks zu einem kompensatorischen Anstieg des sympathischen Antriebs kommt), war
hingegen eine Dominanz der low frequency Komponenten zu beobachten (s. Abbildung
13) (Pacani, LomBARDI ET AL. 1986).
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Abbildung 12: Spektralanalyse in Ruhe (rest) bei spontaner
Atmung (links) und metronomischer Atmung (rechts) (Pacani,
Lomsarpi ET AL. 1986, S.183)
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Abbildung 13: RR-Intervalle und Spektralanalyse in Ruhe (rest)
und bei 90° Orthostase (tilt) (Pacani, LomeaArDI ET AL. 1986, S. 183)

Inzwischen ist eine standardisierte Einteilung der einzelnen Frequenzkomponenten vorge-
nommen worden und auch uber den physiologischen Hintergrund konnten detaillierte Er-
kenntnisse gesammelt werden. So setzt sich das Gesamtspektrum der HRV aus 3 Haupt-
komponenten zusammen: sehr niedrige Frequenzkomponenten (very low frequency, VLF)
im Bereich bis 0,04 Hz, niedrige Frequenzen (low frequency, LF) im Bereich von 0,04 bis
0,15 Hz sowie hochfrequente Bestandteile (high frequency, HF) im Bereich von 0,15 bis
0,4 Hz (Task Force oF THE EuroreaN SocieTy oF CarbioLoGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF
Pacing anD ELEcTROPHYSIOLOGY 1996). Die Frequenzbander sind Ausdruck verschiedener Mo-
dulatoren, welche zentralen und peripheren Ursprungs sein konnen. Nachstehende Abbil -
dung verdeutlicht das Zusammenspiel zwischen den physiologischen Modulatoren und der
HRV.
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Abbildung 14: Physiologische Modulatoren der HRV (Hoos 2006, S.
30)

Die Gesamtdichte der Powerspektren (Power Spectral Density, PSD) beschreibt den Ge-
samteinfluss der autonomen Modulation auf die HR von Frequenzen unterhalb 0,4 Hz
(Task Force oF THe EurorPeaN SocieTy oF CarbpioLoGgY AND THE NORTH AMERICAN SocieTy oF PAciNG
AND ELECcTROPHYSIOLOGY 1996). Je hoher dieser Wert ausgepragt ist, desto hoher ist die Ge-
samtvariabilitat der HR-Fluktuation. Ein niedriger Wert veranschaulicht hingegen eine ge-
ringe HRV und reflektiert damit eine variationsarme, ,starre® HR (WERDAN, ScHMIDT ET AL.
2009).

Das VLF-Band kennzeichnet HR-Fluktuationen Uber 25 Sek im Bereich von 0,003 bis 0,04
Hz (Hoos 2006) . Zwar bedingen die sehr niederfrequenten Anteile bis zu 95 % des Power-
spektrums, doch herrscht Uber die genauen physiologischen Urspringe Uneinigkeit (Task
Force oF THE EuroPEAN SocieTy oF CArpioLogY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND
ELecTroPHYsIoLogY 1996). Neben Einwirkungen des RAAS (AkseLrob, GorooN ET AL. 1981)
werden thermoregulatorische Vorgange und vagale Aktivitat diskutiert (LAHIRI, KANNANKERIL
unp Golbeercer 2008). Die Bestimmung der VLF-Komponenten aus Kurzzeit-Messungen
wird aus messmethodischen Grinden kritisch angesehen (Task Force oF THe EUROPEAN
SocieTy oF CarbioLoGY AND THE NorTH AMERICAN SociETY oF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).
Hoos (2006) empfiehlt auf Grundlage seiner Zusammenfassung auf die Analyse von very
low frequencies aus Kurzzeit-Aufnahmen zu verzichten. Als Standardparameter fur 5-Mi-

nuten-Aufnahmen haben sich daher neben der PSD die Frequenzbander LF und HF be-



2 Theoretischer Hintergrund 45

wabhrt.

Die ca. 10-sekiindigen HR-Schwankungen im Bereich des LF-Bandes werden vornehmlich
sympathisch moduliert (FurLan, Porta eT AL. 2000; Pacani, LomearDl ET AL. 1986; Eckserg,
NerHED unp WaLuin 1985), wobei auch vagale Einflisse identifiziert werden konnten
(AkseLrop, GorooN ET AL. 1981), so dass heute mehrheitlich Einigkeit dartiber besteht, dass
neben sympathischen auch parasympathische Effekte in diesem Band vereint sind (Hoos
2006). Physiologischer Hintergrund der low frequency ist vermutlich vasomotorische Aktivi-
tat, welche im Kontext des Baroreflexes regulierend auf den Blutdruck einwirkt (SceicHT, LA
Rovere ET AL. 1995; Eckeers, NerHED uND WALLIN 1985), wobei auch Einflisse durch Chemo-

reflexe (Hoos 2006) und Thermoregulation (Amano, Kanpa T AL. 2001) diskutiert werden.

Die kurzwelligen Fluktuationen der Herzfrequenz von etwa 2,5 bis 6 Sekunden (Hoos
2006) entsprechen der HF-Komponente der PSD und sind v.a. auf die rasch eintretenden
Effekte des parasympathischen Antriebs (FurLan, Porta ET AL. 2000; Task Force oF THE
EurorpEAN Sociery ofF CarbioLocy AND THE NORTH AMERICAN SociETY oF PACING AND
ELecTROPHYsIOLOGY 1996; AkseLrRop, Gorbon ET AL. 1981) und die vagal modulierte respiratori-
sche Sinusarrhythmie zurtckzufihren (LaHiRl, KANNANKERIL UND GoLpercerR 2008; Pacani,
LomearDI ET AL. 1986). Die respiratorische Sinusarrhythmie beschreibt atmungsgekoppelte
Schwankungen der Herzrate, welche durch HR-Beschleunigung bei der Einatmung und
HR-Verlangsamung bei der Ausatmung gekennzeichnet ist (ScHanory 2003). Sowohl die
Tiefe als auch die Frequenz der Atmung nimmt Einfluss auf die parasympathisch vermittel-
te Sinusarrhythmie. Allerdings scheint kontrolliertes Atmen die Reproduzierbarkeit der HR-
V-Parameter im Vergleich zur spontanen Atmung nicht wesentlich zu verbessern, so dass
KosavasHi (2009) aufgrund seiner Resultate fur klinische Fragestellungen von metrono-
misch forcierten Atemmustern zu Gunsten einer naturlichen, regelmafRigen Respiration ab-

rat.

Die normalisierten Einheiten LFnu und HFnu spiegeln die prozentualen Anteile der LF- und
HF-Bander am Gesamtspektrum unter Ausschluss der very low frequencies wider. Vorteil
des Normalisierens ist, dass Einflusse durch das VLF-Band minimiert werden, was wieder -
um die Sensibilitat bzw. das Indikator-Potential der ,normalized units“ flr je vagale und

sympathische Regulationen erhéhen soll (MonTano, RuscoNe ET AL. 1994).

Der Quotient aus LF und HF, LF/HF dient der Einschatzung der Interaktion zwischen sym-
pathischen und parasympathischen Einflissen und wird daher auch als sympathovagale

Balance bezeichnet. Der Quotient erhoht sich bei Anstieg sympathischen oder Verminde-
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rung parasympathischen Antriebs und wird umgekehrt durch Erhdhung der parasympathi-
schen bzw. Verringerung der sympathischen Einwirkung reduziert (Pacani, LoMBARDI ET AL.
1986). Die Begrifflichkeit ,sympathovagale Balance® ist jedoch teilweise umstritten, da das
LF-Band keiner ausschlieBlichen sympathischen Aktivitat unterliegt und das Zusammen-
spiel von Sympathikus und Parasympathikus komplexer gestaltet ist, als die Begrifflichkeit

suggeriert (Hoos 2006).

Die folgende Tabelle fasst die fur Kurzzeit-Aufnahmen relevanten HRV-Spektralparameter

Zusammen.
Parameter Einheit Mathematische und physiologische Charakteristika
Gesamtspektralleistung (Gesamtvarianz) aller RR-Intervalle im Ana-
PSD _(Eower Spectral ms? |lysebereich (unter 0,4 Hz); charakterisiert die Gesamtvariabilitdt auf Frequen-
Densitiy)
zebene
LF-p , |Spektralleistung im LF-Frequenzband von 0,04 — 0,15 Hz; beeinflusst durch
-Power ms . . . )
(Low frequency Baroreflex und Chem(?reﬂex, gemischt sympathisch und vagal moduliert
o Prozentualer LF-Anteil am Gesamtspektrum (TP)
power) Yo Prozentualer LF-Anteil am Gesamtspektrum ohne VLF-Anteil (n.u. = normal-
"YU lized units)
Spektralleistung im HF-Frequenzband von 0,15 — 0,4 Hz; gepragt durch
ms? |(hauptsé&chlich) vagal modulierte respiratorische Sinusarrhythmie und nicht-
HF-Power neurale mechanische Faktoren (z.B. atmungsbedingte Druck- und
(High frequency Scherkrafteinwirkungen auf den Sinusknoten)
power) %  |Prozentualer HF-Anteil am Gesamtspektrum (TP)
n.u. |Prozentualer HF-Anteil am Gesamtspektrum ohne VLF-Anteil (n.u. = normal-
ized units)
Verhéltnis von LF (ms?) zu HF (ms?); zum Teil als ,sympathovagale Balance®
LF/HF (Ratio) - bezeichnet; umstritten aufgrund starker methodischer und physiologischer
Simplifizierung

Tabelle 6: Parameter der Frequenzbereichsanalyse (Hoos 2006, S. 33, mod.)

2.3.3 Erniedrigte HRV als Risikopradiktor

Bereits Ende der 70er Jahre konnte anhand einfacher EKG-Aufnahmen ein Zusammen-
hang zwischen einer geringen Herzratenfluktuation und erhdhter Mortalitat bei Patienten
mit kUrzlich erlittenem Herzinfarkt hergestellt werden (WoLr, Varicos ET AL. 1978). In darauf
folgenden Jahren wurde eine Vielzahl von Studien veroffentlicht, welche die HRV-Analyse
gezielt fur die Risikostratifizierung bei Koronar-Patienten einsetzten. Die Resultate erge-
ben einheitlich, dass die Uberlebensprognose der Patienten umso schlechter ausfillt, je

geringer die HRV ausgepragt ist (Janszky, Ericsons ET AL. 2004; LA Rovere, Pinna ET AL. 2003;
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MorTARA, LA RovERE ET AL. 1994; BiGGER, FLEIss ETAL. 1993; KLEIGER, MILLER UND BicGer 1987).

Dabei gehen Veranderungen der autonomen Kontrolle oftmals der Diagnose oder ersten
Symptomen einer Erkrankung voraus. Dekker, ScHouTeN ET AL. (1997) untersuchten im Rah-
men der ,Zutphen Study“ Uber 800 zufallig ausgewahlte Einwohner der niederlandischen
Stadt Zutphen. Die Befunde der mehrjahrigen follow-up-Studie ergaben, dass eine einge-
schrankte HRV das kardiale Morbiditats- bzw. Mortalitatsrisiko sogar unabhangig von po-
tentiellen Vorerkrankungen erhoht (Dekker, ScHouTen ET AL. 1997). Dies bestatigen auch die
Daten der Framingham Heart Study (TsuJ, Larson ET AL. 1996) sowie die ARIC Study (Liao,

RosamonD ET AL. 1997).

Inzwischen ist hinlanglich bekannt, dass die risikopradiktive Bedeutung der HRV nicht nur
auf kardiale Komplikationen beschrankt ist. Auch Stoffwechselerkrankungen, z.B. Typ II-
Diabetes (CarneTHON, GoLben unp Forsom 2003) und psychische Dimensionen wie Depres-
sionen (CaRNEY, BLuMENTHAL ET AL. 2001) und Angstlichkeit (Carrecaiani 2005) sind mit Veran-

derungen der HRV assoziiert.

Einschrankungen der HRV sind zumeist mit sympathischer Hyperaktivitat oder Beeintrach-
tigung der kardiovagalen Kontrolle verbunden. Es zeigt sich eine ,HR-Starre®, die Anzei-
chen einer geschwachten Anpassungsfahigkeit der Herzfunktion ist und eng mit Stérungen
des Herz-Kreislauf-Systems assoziiert ist (Werban, ScumipT ET AL. 2009). Welcher biologi-
sche Mechanismus genau fur diese Assoziation verantwortlich ist, konnte bis heute nicht
einstimmig geklart werden. Auf der einen Seite steht eine kompensatorische Steigerung
sympathischer Aktivitat als Folge von Ischamie und Herzinsuffizienz (VWeRDAN, ScHMIDT ET AL.
2009). Auf der anderen Seite steht die autonom vermittelte HR-Starre, die durch leichtere
Erregbarkeit des Myokards das Auftreten von Arryhthmien und spontanem Kammerflim-

mern begunstigt (Liao, Rosamonp ET AL. 1997; KLEIGER, MILLER UND BicGer 1987).

2.3.4 Physiologische Determinanten der HRV
Neben pathologischen Veranderungen wird die Variabilitat der HR wesentlich von physio-

logischen Einflissen gepragt.

Die Herzrate ist physiologischer Weise eng mit der HRV verknupft, da sie ahnlichen Steue-
rungs- und Regelungsmechanismen durch das ANS unterliegen (Horn 2004). So wirkt sich
z.B. ein vermehrter parasympathischer Antrieb verlangsamend auf die HR aus und bedingt

simultan einen Anstieg des hochfrequenten Anteils der HRV. Die HR wird von van pE
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RamAEKERS, AuBER ET AL. (1998) als physiologische Hauptdeterminante der HRV beschrieben

Die respiratorische Sinusarrhythmie ist durch atmungsgekoppelte Schwankungen der
Herzrate gekennzeichnet, welche durch Beschleunigung der HR bei der Einatmung und

Verlangsamung derselben bei Ausatmung charakterisiert ist (ScHanory 2003).

Besonders deutlich kommt auch die Bedeutung des Alters zum Vorschein. Das Alter weist
eine inverse Korrelation zu den Parametern der HRV auf (SinnreicH, KaARk ET AL. 1998; vaN DE
RamAEKERS, AUBERT ET AL. 1998; Bruyne, Kors ET AL. 1999; StoLARzZA, STAESSENA UND
Kuznetsovaac 2003; DietricH, ScHINDLER ET AL. 2006). So berichten MoLcaARD, HERMANSEN UND
BJuerrecaArRD (1994) von einer Absenkung der high frequencies um 13 % und der low fre-

quencies um 15 % mit jedem Altersanstieg um eine Dekade.

Bezuglich des Geschlechts zeigen sich die Studienergebnisse nicht so einheitlich. Keine
Unterschiede der HRV zwischen Mannern und Frauen fanden LaeperacH-HorFmaNN, Musscay
uND RuppeL (2000) sowie Amano, Kanpa ET AL. (2001). KucH, Hense ET AL. fanden hingegen si-
gnifikante Differenzen. So offenbarten sich héhere LF-Bander bei den Mannern und héhe-
re HF-Bander bei den Frauen (KucH, Hense eT AL. 2001). Hohere LF-Komponenten auf Sei-
ten der Manner fanden ebenfalls MoLcaarD, HERMANSEN UND BUERREGAARD (1994). AGELINK,
MaLessa ET AL. (2001) konnten bei ihren Probandinnen im Vergleich zu gleichaltrigen Man-
nern signifikant niedrigere LF-Anteile sowie niedrigere LF/HF-Quotienten erkennen
(AceLINK, MaLEssA ET AL. 2001). Niedrigere LF-Anteile bei Frauen zeigten auch Liao, BARNES ET
AL. auf. Allerdings hatten die weiblichen Probanden wiederum hohere LF/HF-Quotienten
als die mannlichen (Liao, BArNEs ET AL. 1995). Eine reduzierte HRV des weiblichen Ge-
schlechts belegten Jensen-Urstap, Storck ET AL. (1997). Hier zeigten Frauen eine niedrigere
PSD sowie reduzierte VLF- und LF-Bander. Ebenfalls reduziert war das Verhaltnis von
LF/HF (Jensen-URrsTap, Storck ET AL. 1997).

Zu den bekanntesten Arzneiwirkstoffen, welche sich auf die HRV auswirken, gehéren Be-
tarezeptorenblocker, welche durch Blockade der adrenergen Rezeptoren die Wirkung des
sympathischen NS hemmen und u.a. zur Behandlung von arterieller Hypertonie eingesetzt
werden. Medikamente, welche die Effekte des sympathischen oder parasympathischen
NS nachahmen, sogenannte Sympathomimetika und Parasympathomimetika, kénnen sich
beispielsweise in Augentropfen und Asthmamitteln finden (Sympathomimetika), wobei sys-

temische Wirkungen nicht immer ausgeschlossen werden konnen (Rote Liste 2011).

Als weitere physiologische Determinante ist die zirkadiane Rhythmik der HRV zu nennen.
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Tageszeitlichen Schwankungen des vagal modulierten HF-Bands auf3ern sich durch nacht-
liches Ansteigen, was vermutlich auf die veranderte, d.h. langsamere Atemfrequenz im
Schlaf zurlckgefuhrt werden kann. Fur das LF-Band konnte hingegen keine signifikante
nachtliche Variation nachgewiesen werden (van be RAMAEKERS, AUBERT ET AL. 1998; MoLcAARD,

HERMANSEN UND BUERREGAARD 1994).

Nicht zuletzt wird die Auspragung der HRV durch genetische Faktoren determiniert, wobei
die Gruppe um UusitaLo, VANNINEN ET AL. (2007) im Rahmen ihrer Zwillingsstudie den Geno-

typ sogar als den mal3geblichen Hauptfaktor der HRV identifizieren konnten.

Die Auswirkungen von Ubergewicht bzw. Adipositas und der Einfluss sportlicher Aktivitét
werden im nachsten Abschnitt zum aktuellen Stand der Forschung ausflhrlicher behan-
delt.

2.3.5 Aktueller Stand der Forschung

Die Regulation des Korpergewichts ist eng mit autonomen Regulationsmechanismen ver-
knlpft. Daher zeigen auch die metabolisch-endokrinen Merkmale des adipdsen Organis-
mus eine Beziehung zum ANS auf. Die Verbindung von autonomen Dysregulationen und
pathogenetischen Prozessen ist jedoch noch nicht vollstandig aufgeklart. Es wird eine
Vielzahl an Mechanismen diskutiert, die einerseits von einer Erhohung und andererseits
von einer Erniedrigung des sympathischen Zweigs ausgehen. Uneinheitlich zeigen sich

auch Resultate von Studien, die sich die HRV-Analyse zu Nutze gemacht haben.

Eine Dysbalance autonomer Kontrolle mit sympathischer Uberaktivitadt fanden Scrmp,
ScHonLEBE ET AL. (2010) in einer Querschnitt-Untersuchung von 786 jungen Mannern. Mit
steigendem BMI zeigte sich neben einer Erhohung des systolischen und des diastolischen
Blutdrucks, eine Verschiebung der sympathovagalen Balance zu Gunsten sympathischen
Antriebs. Auch in der Untersuchung von Karason, MaLcaarD ET AL. (1999) offenbarten 52
adipose Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe sowohl einen hoheren Blutdruck als
auch eine hoéhere Noradrenalin-Ausscheidung im Urin. Aul3erdem konnte eine geringere
Gesamt-HRV sowie eine Verminderung der HF-Komponente festgestellt werden. Die Auto-
ren schlossen daraus, dass Ubergewicht mit Erhéhung der sympathischen und Minderung
der parasympathischen Aktivitat verbunden ist. Eine vergleichbare Schlussfolgerung ergibt
sich anhand der Daten von Wu, Lu et AL. (2008), welche im Rahmen einer epidemiologi-

schen Studie an 1437 Personen gewonnen wurden und demnach Adipositas negativ mit
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dem Bereich der high frequency und positiv mit der LF/HF-Ratio korreliert, wahrend der
Bereich der low frequency vom BMI unbeeinflusst blieb. Eine relative Sympathikuserho-
hung via Verminderung parasympathischer Aktivitdt beobachteten auch Robricuez-CoLoN,
BixLter ET AL. (2011); Movrino, FiorenTint ET AL. (2009); ToNnHAJzEROVA, JAavoRLA ET AL. (2008);

(RaBBIA, SiLke ET AL. (2003); PeTRETTA, BONADUCE ET AL. (1995).

Anders die Befunde von Quiuiot, Fruckicer ET AL. (2001). Hier zeigte sich die Einschran-
kung der HRV gegenuber den Normalgewichtigen durch geringere LF-Komponenten
(LFnu) auf Seiten der Ubergewichtigen und adipdsen Probanden, wahrend HFnu nicht mit
dem BMI in Verbindung gebracht werden konnte. Ahnliche Befunde fanden Ewmpn,
GasTALDELLI ET AL. (2001) auf Basis von 24-Stunden-EKG-Aufnahmen. Bei Gegenuberstel-
lung von 21 adipésen und 17 normalgewichtigen Personen, gaben die Ubergewichtigen
neben einer signifikanten Verringerung des niederfrequenten Bands, auch eine einge-

schrankte Funktion der Barorezeptoren zu erkennen.

Eine Verminderung sowohl des parasympathischen als auch des sympathischen Antriebs
konnten LaeberacH-HormanN, Musscay uno Rupper (2000) anhand von drei Probandengrup-
pen mit ansteigendem Ubergewicht ermitteln. Korrelationsanalysen ergaben, dass sowohl
das LF-Band als auch das HF-Band invers mit BMI und Bauchumfang in Beziehung stan-
den. Dartber hinaus konnten die Wissenschaftler hohe BMI-Werte mit Minderung der
Baroreflexsensitivitat in Verbindung bringen. Einen Aktivitatsmangel beider autonomer
Zweige legte auch die Gruppe um AkHTER, BEcum ET AL. (2011) und GrewaL unp Gupta (2011)
offen. Beide Autorengruppen arbeiteten unter Zuhilfenahme einer autonomen Testbatterie,
mit welcher sympathische und parasympathische Provokationen erfolgten. Die Resultate
zeigten einheitlich, dass Ubergewichtige Uber einen niedrigeren parasympathischen und
sympathischen Antrieb verfiugen. Darlber hinaus konnten AkHTER, BEcum ET AL. (2011) bei
22,5 % der Ubergewichtigen (ansonsten gesunden) Probanden pathologische Reaktionen

und damit autonome Neuropathien nachweisen.

Veranderungen der autonomen Regulationsfahigkeit finden sich bereits im Kindes- und Ju-
gendalter. Die Gruppe um VanperLel, PasTrRe ET AL. (2010) untersuchte 112 Jungen und
Madchen zwischen acht und zwdlf Jahren. Die Ubergewichtigen Kinder hatten signifikant
niedrigere LF- und HF-Werte als die normalgewichtigen Kinder. Die normalisierten Para-
meter von LF und HF waren jedoch der Gruppe der normalgewichtigen Kinder vergleich-
bar und reflektieren damit eine identische sympathovagale Balance. Zu solchen Ergebnis-

sen kamen aufRerdem Nacal, MatsumoTo ET AL. (2003).
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Zu vollig gegensatzlichen Resultaten kamen wiederum Marsumoto, Mivawaki ET AL. (2001),
welche unter Ruhebedingungen keinen signifikanten Unterschied zwischen normal- und
ubergewichtigen Madchen fanden. Und auch Antewmi, be Pauta eT AL. (2004) konnten an 653
gesunden Probanden keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der HRV und dem
BMI herstellen.

Es gibt Hinweise darauf, dass mit Adipositas assoziierte Dysfunktionen des ANS in Pha-
sen verlaufen. So fuhrte eine 21-wochige hochkalorische Futterung von Hunden erwar-
tungsgemald zu abdominaler Adipositas, Hyperinsulinamie und arterieller Hypertonie. Von
der ersten bis zur achten Woche der hochkalorischen Futterung kam es zu einem Anstieg
des Blutdrucks und der low frequencies. Ebenfalls konnten erhéhte Plasma-Noradrenalin-
Konzentrationen, erhohte Triglyzerid-Werte und eine Erniedrigung der high frequencies
verzeichnet werden, was den Anstieg sympathischer Aktivitat bedeutet. Nachdem sich Ge-
wicht und Blutdruck im Laufe der kalorienreichen Fltterung eingependelt hatten, traten nur
noch die erniedrigten Parameter der high frequency hervor. Die Arbeitsgruppe schlussfol-
gerte, dass die Gewichtszunahme des Hundes mit einem vorubergehenden Anstieg sym-
pathischer aber einer langfristigen Reduktion parasympathischer Aktivitdt verbunden ist

(VERWAERDE, SENARD ET AL. 1999).

Einen ahnlichen Verlauf entdeckten Rassia, Sike ET AL. (2003) an Kindern und Jugendli-
chen. Diese wurden in Anlehnung an die Dauer des vorhandenen Ubergewichts in ver-
schieden Gruppen untergliedert. Zum einen wiesen alle Ubergewichtigen Kinder im Ver-
gleich zur normalgewichtigen Kontrollgruppe hoéhere Blutdriicke sowie erhdhte Glukose-
und Triglyzerid-Werte auf. Zum anderen offenbarten Kinder und Jugendliche, welche zum
Zeitpunkt der Untersuchung uUber einen relativ kurzen Zeitraum von 1 bis 4 Jahren als
adip6s eingestuft werden konnten, signifikant héhere LFnu und LH/HF-Ratios als die nor-
malgewichtige Kontrollgruppe. Bei langer anhaltender Dauer des Ubergewichts (4 bis Gber
7 Jahre) zeigte sich im Vergleich zur Kontrolle kein Unterschied des sympathischen An-
triebs mehr, wohl aber eine generelle Verminderung der HRV (RaBsiA, Sitke ET AL. 2003).
Parallel dazu konnten Nacai, Matsumoto ET AL. (2003) im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
eine reduzierte PSD sowie geringere LF- und HF-Bander bei Ubergewichtigen Schulkin-
dern identifizieren. Aulerdem zeigte sich, dass die Verminderung von LF und HF unab-
hangig vom Alter mit der Dauer des Adipositas-Status korrelierten. Dementsprechend fan-
den die Autoren ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen den Kindern, die langer und

jenen, die kurzer als 3 Jahre als Ubergewichtig bzw. adipOs betitelt werden mussten.
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Autonome Dysbalancen stellen sich bereits kurzfristig in Folge von Gewichtsveranderun-
gen ein. Dies belegten HirscH, LeiBEL ET AL. (1991) im Rahmen einer experimentellen Studie
mit 7 Erwachsenen. Eine Zunahme des Korpergewichts um 10 % ging mit einem deutli-
chen Anstieg der HR und einer signifikanten Verminderung der HF-Komponente einher.
Die Normalisierung des Korpergewichts flihrte wieder zu einem Absinken der Herzrate und
auch die HF-Spektraldichte stieg wieder an, wenngleich sie fir die Restdauer des Experi-

ments unterhalb des Eingangs-Niveaus verblieb.

Auch andere Studien belegen, dass regulative Stérungen des ANS durch Abbau von Uber-
gewicht umkehrbar sind. Im Rahmen einer Langsschnittstudie von adipdsen Probanden,
die sich entweder ein Magenband hatten legen lassen oder Empfehlungen fir eine Diat er-
halten hatten, wurden diese ein Jahr nach der Eingangsuntersuchung erneut begutachtet.
Die Magenband-Patienten konnten auf einen durchschnittlichen Gewichtsverlust von 32
kg, d.i. 28 % verweisen, wahrend die Probanden der Diatgruppe fur den selben Zeitraum
keinen signifikanten Unterschied des Korpergewichts erreichten. Der Gewichtsverlust der
ersten Gruppe ging — im Gegensatz zu der gewichtsstabilen zweiten Gruppe - mit einem
Absinken des zuvor erhdhten Blutdrucks sowie mit Verringerung der im Urin nachweisba-
ren Noradrenalin-Konzentrationen einher. Uberdies erhdhte sich sowohl die PSD als auch
das HF-Band (Karason, MaLcaarD ET AL. 1999). Von gleichartigen Befunden ist auch fur kar-
zere Diat-MalRnahmen (6 Monaten) von QuiLLiot, Bonmve ET AL. (2008) berichtet worden. Die
ubergewichtige Versuchsgruppe verlor durch Nahrungsrestriktion von bis zu 30 % der ge-
wohnten Kalorienaufnahme signifikant an Gewicht. In der Folge stiegen die hochfrequen-
ten Bander an, wahrend die niederfrequenten Bander eine Absenkung erfahren haben.
Entsprechend verbesserte sich auch die sympathovagale Balance (QuiLLiot, BoHME ET AL.
2008). Weitere Wissenschaftler bestatigen die positiven Auswirkungen einer Gewichtsre-
duktion auf die Parameter der HRV bei Ubergewichtigen und adipésen Probanden

(SJyoBERG, BRINKWORTH ET AL. 2011; AsHipbA, ONo unD Suaivama 2007).

Um Veranderungen der HRV vor dem Hintergrund Adipositas-begrindeter pathophysiolo-
gischer Prozesse zu durchleuchten, untersuchte die Gruppe um LiNnomARK, WIKLUND ET AL.
(2003) die Parameter der HRV unter dem Aspekt der Insulinresistenz. Die teilnehmenden
gesunden Probanden wurden nach Testung mittels euglykdmischer Clamp-Technik? ent-

sprechend ihrer Insulinsensitivitat aufgeteilt. Wahrend der Bereich der low frequency nicht

2 Die Untersuchung mittels euglykdmischen Clamps dient der Bestimmung der Insulin- bzw.
Glukosesensitivitat, welche durch einen kinstlichen Anstieg der Plasma-Insulin-Konzentration mit
variabler Glukose-Infusion zwecks Aufrechterhaltung eines konstanten (NUchtern-)Plasma-Glukose-
Spiegels ermdglicht wird (MoLLErR, WESTENHOFER ET AL. 2007).
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in Beziehung mit der Insulinsensitivitat stand, konnte flr den Bereich der high frequency
eine positive und fur die LF/HF-Ratio eine negative Korrelation bestimmt werden. Die Pro-
banden also, die im Vergleich insulinresistenter waren, offenbarten gleichzeitig niedrigere
HF-Komponenten und einen gesteigerten LF/HF-Ratio. Diese Beobachtung steht mit den
Befunden von van e Borne, Hausgerg ET AL. (1999) im Einklang, welche durch Insulingaben
eine Verminderung der HF-Komponenten - jedoch ohne Einwirkung auf LF-Komponenten
— an 16 gesunden Mannern und Frauen provozieren konnten. Eine vergleichbare Frage-
stellung untersuchten Embin, GasTaLpeLLr ET AL. (2001) und Mitarbeiter anhand einer autono-
men Testbatterie an 21 adiposen Probanden gegenuber einer normalgewichtigen Kontroll-
gruppe. Wahrend die LF power der Adiposen durchweg geringer ausgepragt war, zeigte
sich die Hohe des HF-Bandes von der im Plasma vorherrschenden Insulin-Konzentration
beeinflusst, welche Uberdies eng mit der Hohe des BMI in Verbindung gebracht werden
konnte. So gingen auch postprandiale Phasen bei den Adipésen mit einer hdheren HR so-
wie geringen HF-Anteilen einher, was als voribergehend gesteigerter Sympathikusantrieb
interpretiert wurde. Die LF/HF-Ratio stand unabhangig vom BMI in direkter Verbindung
zum Plasma-Insulin, womit groRe Ubereinstimmung zwischen diesen Arbeitsergebnissen

und jenen von LinomARK, WIKLUND, ET AL. (2003) bestehen.

PaoLisso, ManzeLLe ET AL. (2000) untersuchten die autonomen Regulationsmechanismen in
Abhangigkeit der Nuchtern-Leptinkonzentration, welcher eine sympathikussteigernde Wir-
kung zugesprochen wird. Dazu teilten die Wissenschaftler 120 normalgewichtige Proban-
den aufsteigend nach gemessenen Leptinspiegel in vier Gruppen ein. Zum einen stellte
sich heraus, dass die erste Gruppe mit dem geringsten Leptin-Spiegel, einen geringeren
BMI und Korperfettanteil offenbarten als die vierte Gruppe, welche neben dem hdchsten
Leptin-Spiegel auch den hdchsten Korperfettanteil boten. Zum anderen konnte mit anstei-
gender Leptin-Konzentration - allerdings unabhangig vom Korperfettanteil - eine signifikan-
te Verringerung der PSD und HFnu sowie ein Anstieg der sympathovagalen Balance fest-
gestellt werden, jedoch ohne Auswirkung auf kardiale Parameter wie HR und Blutdruck.
Die Autoren fuhren daher erhdhten sympathischen Antrieb auf steigende Leptin-Konzen-
trationen im Plasma zurlck (PaoLisso, ManzeLLE ET AL. 2000). Zum Teil kontrar sind die Re-
sultate von QuiLior, Bonve ET AL. (2008), welche die Leptin-Konzentration in Abhangigkeit
bestehenden Ubergewichts analysierten. Sie testeten 95 (ibergewichtige und adipdse
Frauen und fanden zum einen einen Zusammenhang zwischen der Héhe des BMI und er-

hohten Leptin-Konzentrationen und zum anderen eine inverse Korrelation zwischen relati-
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ven (Kdrperfettmasse-bereinigten) Leptin-Spiegel und LF-Band bzw. LF/HF. Der Sympathi-
kus-Tonus war also umso niedriger, je hdher der Leptin-Spiegel der adipésen Frauen war.
Parameter der parasympathischen Aktivitat wurden hingegen nicht von Leptin beeinflusst.
Auf dieser Basis schlussfolgerten die Autoren, dass Adipositas mit Fehlregulationen von
Leptin-induzierten autonomen Wirkmechanismen assoziiert sein muss (QuiLLiot, BoHME ET
AL. 2008).

Keine Interaktion zwischen metabolischen und hormonellen Substanzen, wie Blut-Gluko-
se, Insulin, Triglyzeride, freie Fettsauren und Leptin, einerseits und Imbalancen des ANS
andererseits, konnten hingegen SzraizeL, Goiay T AL. (2009) herausarbeiten. Erhdhte HR
und verminderte HRV liel3en sich in ihrer Untersuchung ausschlief3lich auf den ansteigen-

den Korperfettanteil der Probanden zurlckfuhren (Sztaszer, Gotay et aL. 2009).

Regelmaliges korperliches Training ist bekanntermaf3en mit einer Reihe von positiven Ef-
fekten verbunden (Grosser, StariscHkA UND ZIMMERMANN 2001). So restimieren EsereLb, HALLE
unp Brair (2011), dass ein guter Trainingszustand gutenteils auch unabhangig von der Kor-
perzusammensetzung mit hdherer Insulinsensititat, gunstigerem Lipoproteinprofil, redu-
zierten Inflammationsmarkern, besserer Endothelfunkton und geringerer Ruhe-HR verbun-
den ist. Eine gute kardiorespiratorische Leistungsfahigkeit verringert das Risiko fir kardio-
vaskulare Ereignisse und reduziert entsprechend sowohl das Morbiditats- als auch Mortali-
tatsrisiko (Kobawma, Samo et AL. 2009). Inhomogen zeigt sich hingegen die Studienlage zum

Einfluss regelmafigen Trainings auf die Parameter der HRV.

Die Gruppe um Turpro, HautaLa ET AL. (2003) zeigte anhand von 55 anfangs inaktiven Pro-
banden mittleren Alters den Benefiz regelmaliigen Trainings auf die HRV auf. Die Proban-
den wurden randomisiert in 3 Gruppen eingeteilt. Eine Gruppe unternahm fir 8 Wochen
ein moderates Training mit 6 x 30-minUtigen Jogging-Einheiten pro Woche bei 70 — 80 %
der maximalen HR, die andere Gruppe wurde angehalten das Selbe, doch mit je 60 statt
30 Min durchzufuhren. Die dritte Gruppe fungierte wahrend der 8 Wochen als inaktive
Kontrollgruppe. Die Ergebnisse zeigten, dass beide Trainingsprogramme eine signifikante
Absenkung der HR bei Anstieg der Leistungsfahigkeit nach sich zogen. Auflzerdem fiuhrten
beide Trainingsgruppen zu einem Absinken der LF/HF-Ratio, HFnu stieg an und LFnu re-
duzierte sich signifikant. Die Gesamt-Spektraldichte hat ebenfalls in beiden Gruppen zuge -
nommen. Die Unterschiede zwischen den beiden Trainingsgruppen erwiesen sich hinge-

gen als nicht signifikant, das moderate Training hat also zu vergleichbaren Effekten geflihrt
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wie das intensive Training, woraus geschlossen wurde, dass bereits extensive Trainings-
einheiten ausreichen, um die HRV positiv zu beeinflussen. Als physiologische Wirkmecha-
nismen der veranderten HRV diskutieren die Autoren einen Anstieg der kardiovagalen
Kontrolle und/oder eine Reduzierung der intrinsischen HR (Turrro, HautaLa ET AL. 2003).
Einen Anstieg parasympathischer bzw. Abfall sympathischer Aktivitatsmarker nach aero-
ben Trainingsprogrammen verzeichneten ebenfalls SLoan, SHaPIRo ET AL. (2009); MySsLIVECEK,
Brown uno Wolre (2002); Yamamoto, MivacHr ET AL. (2001); Levy, CerauEIRA ET AL. (1998); AL-
AN, Munir ET AL. (1996). Im Einklang dazu stehen auch die Resultate von GaLeTTa, FrRANZONI
ET AL. (2005); Ueno uno Moritani (2003); pe Meersvwan (1993), welche anhand von Quer-
schnittstudien in alternden Kollektiven eine hohere autonome Kontrolle bei langjahrig

sportlich aktiven Personen im Vergleich zu inaktiven ermitteln konnten.

Im Kontrast dazu haben LomaaLa, Hukuri uno Oua (2000) keinen signifikanten Einfluss
sportlicher Aktivitat auf die Parameter der HRV festgestellt, nachdem 80 mannliche Pro-
banden zwischen 35 und 55 Jahren einer 5-monatigen Interventions-Studie unterzogen
wurden. Das eingangs unsportliche Probandenkollektiv wurde in 3 Gruppen eingeteilt: eine
Kontrollgruppe sowie eine extensiv trainierende (4 bis 6 wochentliche Ausdauer-Einheiten
bei 55 % der VO2max) und eine intensiv trainierende (4 bis 6 wochentliche Ausdauer-Ein-
heiten bei 75 % der VO2max) Versuchsgruppe. Nach Vollendung der 20-wdchigen Trai-
ningsintervention haben zwar beide Versuchsgruppen die VO2max erhéhen und die Ruhe-
HR reduzieren kdnnen, doch offenbarten sich keine signifikanten Veranderungen der Fre-
quenz-Parameter der HRV. Die Reduktion der Ruhe-HR bringen die Autoren mit Verande-
rung des Plasma-Volumens in Verbindung, welches zusammen mit verbessertem vendsen
Ruckfluss zu einer Erhdhung des Schlagvolumens und damit zu einer Verminderung der
HR fuhrt. Da die HR an sich wiederum eng mit der Variabilitdt der Herzratenfluktuation ver-
knUpft ist, sehen die Autoren einen solchen Mechanismus als mdgliche Erklarungsgrundla-
ge fur trainingsbedingte Anstiege der high frequencies in anderen Studien (LoivaALA,
Huikurl uno Oua 2000). Korrespondierend zu den Resultaten von LoivaaLa, Huikurl uno Oua
fanden auch BoutcHer unp SteiN (1995) keine Auswirkungen sportlichen Trainings auf die
kardiovagale Kontrolle der HR. Nach 24 moderaten Ausdauer-Trainingseinheiten von 19
inaktiven Probanden fand sich auf Seiten der Versuchsgruppe zwar ein Gewinn an Leis-
tungsfahigkeit sowie ein Absinken der HR, aber keine signifikanten Veranderungen der
HRV-Parameter im Vergleich zu den 15 inaktiven Kontrollprobanden. Im Einklang hiermit

stehen auch die Befunde von Davy, WiLus uno SeaLs (1997), welche bei 8 postmenopausa-
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len Frauen nach einem 12-wdchigen aeroben Training keinen signifikanten Zugewinn der
HRV feststellen konnten, weshalb die Wissenschaftler spekulierten, dass langere und in-
tensivere Belastungen zur Beeinflussung der autonomen Kontrolle erforderlich sein kdnn-

ten.

Die Dosis-Wirkung-Beziehung von TrainingsmalRnahmen studierten Iwasaki, ZHANG ET AL.
(2003) gezielt im Rahmen einer einjahrigen Interventionsstudie an 11 inaktiven gesunden
Mannern und Frauen. Zu Beginn der Studie wurde ein Basis-Training (3/Woche, 30 Min
bis 45 Min bei 75 % bis 85 % der HRmax) durchgefuhrt. Die darauf aufbauenden Program-
me beinhalteten progressive Belastungssteigerungen, so dass die Probanden zuletzt in
der Lage waren, Trainings von 7 bis 9 Std/Woche, inklusive Langlauf-Strecken von bis zu
3 Std sowie intensive Intervall-Einheiten durchzufihren. Regelmallige Kontrolluntersu-
chungen belegten eine stetige Steigerung der Ausdauerleistungsfahigkeit, wobei sich die
HR signifikant reduzierte. Der Blutdruck hat sich innerhalb der ersten 3 Monate signifikant
vermindert. Bis zum 9. Monat blieb er stabil, um danach wieder zuriick auf das Eingangs-
niveau zuruckzukehren. Analog dazu haben die Gesamtvariabilitat der Herzratenfluktuati-
on und die LF-Komponenten bis zum ersten Halbjahr einen signifikanten Anstieg erfahren,
um dann mit héheren und intensiveren Trainingspensum ebenfalls wieder auf den ur-
sprunglichen Wert zu sinken. Die HF-Komponenten stiegen innerhalb der ersten 3 Monate
tendenziell an, jedoch verblieben diese Veranderungen unterhalb des Signifikanznivaus.
Die normalisierten Einheiten der Spektralanalyse haben sich nicht verandert. Aus dieser
Datenlage leitete die Arbeitsgruppe ab, dass, zum einen, bereits ein dreimonatiges Trai-
ningsprogramm ausreicht, um den Blutdruck und die autonome kardiale Kontrolle signifi-
kant zu beeinflussen. Zum anderen werden diese Effekte nicht durch weitere Belastungs-
steigerungen verstarkt. Bei progressiver Belastungssteigerung folgen sie keinem linearen
Verlauf, sondern scheinen in Abhangigkeit der Trainingsbelastung U-férmig (Blutdruck)
bzw. umgekehrt U-férmig (Parameter der HRV) angelegt zu sein, wobei die Werte bei ho-
heren Belastungen auf das Eingangsniveau zurtiickkehren. Moderate Trainingsprogramme
bei mittlerer Intensitat scheinen daher hinsichtlich des Blutdrucks und der HRV die groten

Effekte zu versprechen (Iwasaki, ZHANG ET AL. 2003).

PicHoT, RocHe ET AL. (2000) fanden einen Anstieg des sympathischen Antriebs an 7 Wett-
kampf-Laufern, die im Verlauf inrer wettkampfvorbereitenden Trainingseinheiten mit hochs-
ter Beanspruchung Ubten. Die Athleten absolvierten in den ersten 3 Wochen der Studie ein

hochintensives Trainingsprogramm mit bis zu 10 Trainingseinheiten pro Woche, anschlie-
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Rend folgte eine Woche extensiven Trainings zur Regeneration (Trainingsintensitaten wur-
den mittels Punkte-System definiert). Die HR offenbarte in den ersten 3 Wochen einen An-
stieg und in der letzten Woche ein Absinken. Parallel dazu zeigten die Parameter der high
frequency im Vergleich zu ersten Trainingswoche eine signifikante Verminderung und in
der letzten Woche einen signifikanten Anstieg, wahrend das LF-Band im Rahmen der Un-
tersuchungsdauer nur tendenzielle komplementare Veranderungen prasentierte. LF/HF
stieg entsprechend signifikant an, um in der Regenerations-Phase wieder abzusinken.
Pictot und Mitarbeiter fuhrten das Verhalten der autonomen Parameter auf die hochinten-
siven Belastungen zuriick und benennen in diesem Zusammenhang mogliche Uberbelas-
tungs- oder Ubertrainings-Effekte mit Beteiligung des sympathischen NS (PicHot, RocHe ET
AL. 2000). Ahnliches berichten auch IeLLamo, LEGramanTE ET AL. (2002), welche 7 Spitzen-Ath-
leten des Rudersports in einem 20-tagigen Vorwettkamp-Training untersuchten. Auch die-
se Arbeitsgruppe fand einen Anstieg sympathischer Marker mit ansteigenden Trainingsbe-

lastungen oberhalb von 75 % der maximalen Leistungsfahigkeit.

Obwohl isoliertes Krafttraining mit kurzfristigen Veranderungen parasympathischer Fre-
quenzparameter verbunden ist (CHen, YeH ET AL. 2011), scheint Einigkeit dariber zu beste-
hen, dass keine chronischen Effekte auf die autonome Kontrolle der HR zu erwarten sind.
Um den Benefiz verschiedener Trainingsschwerpunkte auf die autonome Balance zu erfor-
schen, fuhrten Mabpen, Levy uno Stratton (2006) eine Interventionsstudie an 45 gesunden
Frauen im Alter von 69 bis 70 Jahren durch. Die Probandinnen wurden zu jeweils 15 Per-
sonen in eine ausdauerorientierte oder kraftorientierte Trainingsgruppe, oder aber in die in-
aktive Kontrollgruppe eingeteilt. Das Ausdauer-Training fand progressiv ansteigend bis zu
5 Mal pro Woche bei bis zu 85 % der maximalen HR auf einem Fahrradergometer statt.
Die krafttrainierenden Frauen absolvierten ebenfalls 5 Trainingseinheiten pro Woche. Das
Training umfasste 10 Ubungen a 3 Satze und 8 bis 12 Wiederholungen bei 85 % des one-
repetition Maximums. Nach 6 Monaten ergab der Retest, dass die Ausdauertrainierenden
neben einer Verbesserung der Ausdauerleistungsfahigkeit, eine Verbesserung der HRV
und aller erhobenen Frequenzbander (LF, HF, PSD) erreicht hatten. Dies traf jedoch weder
fur die Kontrollgruppe noch fur die Gruppe der Krafttrainierenden zu (Mabpen, LEvy unD
StratTON 2006). Zu dhnlichen Resultaten kamen ebenfalls Forte, Vito unp Ficura (2003) an-
hand einer vergleichbaren Stichprobe sowie Cooke unp CARTER (2005) und SLoaN, SHAPIRO ET
AL. (2009), welche auch bei Jingeren, sowohl weiblichen als auch mannlichen Ge-

schlechts, keine Veranderung der kardialen autonomen Kontrolle durch langerfristige
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KrafttrainingsmalRnahmen feststellen konnten. Es gibt allerdings Hinweise darauf, dass
Krafttraining positiv auf bereits vorliegende Einschrankungen der HRV von chronischen

Schmerzpatienten einzuwirken vermag (Ficueroa, KiNGsLEY ET AL. 2008).

Bei Ubergewicht und Adipositas fiihrt die Kombination von sportlichen und diatetischen In-
terventionsmalRnahmen zu Gewichtsreduktion und Erhéhung der autonomen HR-Kontrol-
le. So lielRen Ito, OnsHimA ET AL. (2001) 12 japanische Ubergewichtige Frauen (mittlerer BMI
27,6 kg/m?) im Durchschnittsalter von 45,8 Jahren ein 3-monatiges gewichtsreduzierendes
Programm durchlaufen. Dieses Programm enthielt neben diatetischen Mallhahmen auch
behaviorale Empfehlungen zur Steigerung alltaglich geforderter Aktivitaten wie Treppen-
steigen sowie einmal pro Woche eine einstlindige aerobe Trainingseinheit, etwa Walking
oder Fahrradfahren. Eine inaktive Probandengruppe fungierte wahrend der Zeit als Kon-
trolle. Nach 3 Monaten zeigte sich nur in der Interventionsgruppe eine signifikante Vermin-
derung der Korperfettmasse und eine Verbesserung der Glukosetoleranz. Des Weiteren
reduzierte sich die HR und die Frequenzanteile LF und HF sowie PSD stiegen an, ohne je-
doch eine Veranderung der normalisierten Einheiten oder des Quotienten von LF/HF nach
sich zu ziehen. Anhand dieser Resultate leiteten die Wissenschaftler eine Zunahme der
kardiovagalen Kontrolle ab und vermuteten ferner, dass auch ein Absenken sympathi-
schen Antriebs eine Rolle spielen konnte (Ito, OunsHiva ET AL. 2001). Einen wesentlich kr-
zeren Untersuchungszeitraum von 3 Wochen raumten FaccHini, MaLratto ET AL. (2003) ein,
in welchem neben einem Diatprogramm hochintensive Trainings mit den adipésen Proban-
den durchgefuhrt wurden. Schon nach Ablauf dieser 3 Wochen offenbarte sich analog zu
den Resultaten von lto und Mitarbeitern eine signifikante Verringerung des mittleren BMI
von 41,4 kg/m? auf 39,5 kg/m? und ein signifikantes Absinken der Ruhe-HR. Aullerdem
reichte dieser kurze Zeitraum aus, um sowohl das LF-Band als auch das HF-Band statis-
tisch bedeutsam zu steigern, was die Autoren mit Verminderung des kardiovaskularen Ri-

sikos in Verbindung brachten (FaccHini, MaLratTo ET AL. 2003).

Im 6-monatigen ,CALERIE trial® von pe Jonce, MoreraA ET AL. (2010) wurde die Wirksamkeit
von bewegungs- und ernahrungstherapeutischen Programmen Uberprift. 28 Gbergewichti-
ge Manner und Frauen wurden entweder der Kontroligruppe oder einer Versuchsgruppe
zugeordnet. Die Versuchsgruppe wurde eingeteilt in Personen mit 25 %iger diatetischer
Kalorienrestriktion; Personen mit 25 %iger Kalorienrestriktion, davon 12,5 % durch Diat
und 12,5 % durch sportliche Aktivitat an 5 Tagen pro Woche; sowie Personen, welche

durch niedrigste Energiezufuhr eine Reduktion ihres Korpergewichts um 15 % erreichen
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und fur den Rest der Studiendauer aufrecht erhalten sollten. Die statistische Aufbereitung
der erhobenen Daten legte nach 6 Monaten in allen Versuchsgruppen neben Reduktion
des Korpergewichts tendenzielle Veranderungen der HRV dar, doch nur in der korperlich
aktiven Gruppe konnte ein signifikantes Absinken der sympathischen und ein signifikantes
Ansteigen der parasympathischen Frequenzparameter ermittelt werden (pe Jonce, MoREIRA
eT AL. 2010). Auch die Ergebnisse einer aktuellen Studie von CasTeLLo, Simoes ET AL. (2010)
stellen die Wirksamkeit einer passiven Gewichtsreduktion in Frage. In dieser Studie wur-
den Frauen mit hochgradiger Adipositas eine Woche vor und 4 Monate nach einem thera-
peutischen operativen Eingriff am Magen (Magenbypass), teils mit 12-wdchiger Trainings-
intervention, die sich einem Monat nach der Operation anschloss, untersucht. Alle Proban-
dinnen wiesen 4 Monate nach der Operation einen signifikanten Gewichtsverlust auf. Aber
nur diejenigen, die auch an der Trainingsintervention (36 einstindige Trainingseinheiten in-
nerhalb von 12 Wochen) teilgenommen haben, konnten die HRV verbessern und neben
dem systolischen auch den diastolischen Blutdruck senken (CasTteLLo, Simoes ET AL. 2010).
Diese Befunde stehen in Kontrast zu den Ergebnissen von QuiLtiot, BoHme T AL. (2008)
und AsHipa, Ono unp Sucivama (2007), welche allein durch Verringerung des Korpergewichts
der Probanden eine Erhéhung der autonomen Modulation feststellen konnten. Maoglicher-
weise aber wirkt die Héhe der Gewichtsreduktion bestimmend auf das Ausmalfd autonomer
Veranderungen ein. Eine zu niedrige Gewichtsabnahme wirde demnach keine Folgen auf
die HRV haben, wahrend erst bei Uberschreitung einer bestimmten Schwelle, die laut
CasteLLo und Mitarbeiter bei einer Gewichtsreduktion ab etwa 20 % liegen konnte, positive
Effekte auf die autonome kardiale Regulationsfahigkeit zu erwarten sind. Dies wirde wie-
derum mit den Ergebnissen von Karason, MaLeaarD ET AL. (1999) im Einklang stehen. Die in
der Studie untersuchten Magenband-Patienten wiesen nach einem durchschnittlichen pas-
siven Gewichtsverlust von 32 kg, dies entspricht einer durchschnittlichen Reduktion von
etwa 28 %, eine verbesserte HRV auf als zu Beginn der Studie, bevor sie der OP unterzo-

gen wurden.

Den Benefiz sportlicher Aktivitat ohne zusatzliche passive gewichtsreduzierende Mal3nah-
men demonstrierten Amano, Kanpa ET AL. (2001) an 18 Ubergewichtigen Mannern und Frau-
en, welche fur 12 Wochen dreimal pro Woche ein jeweils 30-mindtiges aerobes Training
auf einem Fahrradergometer absolvierten. Innerhalb der Interventionsstudie konnten die
Teilnehmer den BMI sowie den Korperfettanteil reduzieren und die korperliche Leistungs-

fahigkeit verbessern. Aulderdem fand sich bei niedrigerer Ruhe-HR, eine gesteigerte Ge-
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samtvariabilitat mit hdheren HF- und LF-Komponenten der Trainierenden (Avano, KaNDA ET
AL. 2001). Auch Gurtin, Owens ET AL. (1997) konnten Trainingseffekte auf die HRV adipdser
Kinder aufzeigen. Neben Reduktion der Korperfettmasse prasentierte sich nach 4 Mona-
ten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine Verminderung der LF-Komponenten, was in der
Folge ein Absenken der sympathovagalen Balance nach sich zog (Gurtin, OwENS ET AL.
1997).

Dass Training auch ohne Gewichtsverlust bzw. bei korrespondierendem BMI mit hoherer
Integritat des ANS einhergeht, zeigt die Querschnittstudie von FeLser DIETRICH, ACKERMANN-
LieBricH ET AL. (2008), in welcher die HRV von 1712 mannlichen und weiblichen Personen
ab 50 Jahren in Abhangigkeit des BMI und des Aktivitatsgrads untersucht wurde. Zum
einen zeigte sich, dass normalgewichtige Inaktive Uber eine hohere HRV verfugten als
Ubergewichtige und adipose Inaktive. Zum anderen wurde deutlich, dass auch sportlich
aktive Ubergewichtige, die sich regelmaBig mindestens 2 Stunden pro Woche aktiv beté-
tigten, eine signifikant starker ausgepragte Herzratenfluktuation aufwiesen als Inaktive ver-
gleichbarer Korperzusammensetzung (FeLBer DieTRicH, AckeRMANN-LIEBRICH ET AL. 2008).
Nacal uno MoriTani (2004) kam durch Untersuchung von 1080 Schulkindern zu dhnlichen
Befunden, wobei die HRV der sportlichen Gbergewichtigen Kinder mit jener der inaktiven
normalgewichtigen Parallelen aufwies, ein Effekt, der zuvor auch von Rennig, HEMINGWAY ET
AL. (2003) bei einem erwachsenen Kollektiv aufgedeckt wurde. Allerdings stellten die Wis-
senschaftler weiter heraus, dass sportliche Aktivitat bei Ubergewichtig nicht die negativen
Auswirkungen von Ubergewicht und Adipositas auf die autonome Kontrolle der HR zu

kompensieren vermag (Rennie, HEMINGwAY ET AL. 2003).

Zusammenfassend offenbart der aktuelle Forschungsstand zum Einfluss von Ubergewicht
und sportlicher Aktivitat auf die autonome Kontrolle der HR ein recht diskrepantes Bild.
Ubergewicht und Adipositas sind zwar durchaus mit Dysbalancen des ANS assoziiert,
doch konnte bisher kein Konsens darliber gefunden werden, wie genau sich diese heraus-
bilden. So wurde einerseits von Uberaktivitdt und andererseits von Beeintrachtigung des
sympathischen NS berichtet. Obwohl widersprtchlich, ist jeder Befund einleuchtend, denn
auf der einen Seite konnten sympathische Funktionseinschrankungen durch Stérungen
des Energieverbrauchs mit der Entwicklung von Adipositas in Verbindung gebracht werden
und auf der anderen Seite scheint eine sympathische Uberaktivitat Folge pathophysiologi-

scher Veranderungen des adipdsen Organismus zu sein. Mehrheitliche Einigkeit scheint
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hingegen daruber zu bestehen, dass Adipositas mit Funktionseinschrankungen des para-
sympathischen Zweigs assoziiert ist. Inkonsistent verhalt sich die Studienlage bzgl. der
Trainingswirkung auf die Parameter der HRV. Neben Erhohung der parasympathischen
Aktivitat umfasst diese auch Verminderung des sympathischen Antriebs, wobei einige Stu-
dien wiederum keine Auswirkungen sportlicher Aktivitat auf die HRV darstellen konnten.
Anders jedoch die Befunde zum Einfluss sportlicher Aktivitat auf die autonome Kontrolle im
adipdsen Organismus, der im besonderen Malde von korperlicher Betatigung zu profitieren

scheint.

Die vorliegende Arbeit soll einen weiteren Forschungsbeitrag leisten, indem durch Gegen-
uberstellung von normal- und Ubergewichtigen sowie sportlich aktiven und inaktiven Per-
sonen eines Kollektivs der Einfluss von Ubergewicht und regelmaRiger Aktivitat im Bereich
des Freizeit- und Gesundheitssports auf die autonome Kontrolle der Herzrate durchleuch-

tet wird. Das methodische Vorgehen hierfur wird im folgenden Kapitel dargelegt.

3 Methodik

3.1 Probandenstichprobe

Die Rekrutierung der Probanden erfolgt in deutschlandweiter Zusammenarbeit mit Fitness-
einrichtungen der Inline Unternehmensberatung. Eingeschlossen in diese Querschnitt-Stu-
die werden sportlich aktive und sportlich inaktive, normal- und Ubergewichtige bzw. adip6-
se Personen ab 16 Jahren, die sich im Zeitraum Juni 2009 bis Juni 2011 freiwillig fur diese
Untersuchung angemeldet haben. Die Probanden weisen keine gesundheitlichen Ein-
schrankungen bzw. chronische oder akute Erkrankungen auf und sind nicht auf die Ein-

nahme von Medikamenten angewiesen. Als Ausschlusskriterien werden folglich festgelegt:
* Kardiovaskulare Erkrankungen, z.B. Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffizienz
* Pulmonale Erkrankungen, wie Asthma bronchiale
» Stoffwechselerkrankungen, z.B. Diabetes mellitus Typ | und Typ Il
* Psychische Erkrankungen, wie Depressionen
* RegelmaRige Medikamenteneinnahme, abgesehen von Kontrazeptiva

* Untergewicht, gemafR einem BMI < 18,5 kg/m?
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Vor Beginn der Untersuchung werden entsprechende anamnestische Daten per online ge-
schalteten Fragebogen gesammelt. In diesem Zusammenhang erhalt jeder Proband eine
Probandenaufklarung, in dem uber Ablauf und Ziel der Untersuchung informiert wird. Zu-
satzlich wird das Einverstandnis fur die Aufbereitung und Nutzung der erhobenen Daten im
Rahmen einer wissenschaftlichen Studie eingeholt. Insgesamt umfasst die Probanden-
stichprobe 101 normal- und Ubergewichtige Manner und Frauen zwischen 16 und 81 Jah-

ren.

Die Einteilung in normal- und Ubergewichtige Probanden wird dber den BMI und den Bau-
chumfang vorgenommen. Als normalgewichtig wird eingestuft, wer bei einem normalen
Bauchumfang (Manner bis 94 cm und Frauen bis 80 cm) einen normalen oder leicht er-
hohten BMI aufweist. In letzterem Fall ist davon auszugehen, dass sich der BMI zu Guns-
ten der Muskulatur verschoben hat oder eine weniger risikobehaftete, gynoide Fettvertei-
lung vorliegt. Als Ubergewichtig bzw. adipds gilt, wer einen BMI von Uber 30 kg/m? oder bei
einem BMI von 25 kg/m? bis 30 kg/m? einen Bauchumfang von Gber 88 cm (Frauen) bzw.

102 cm (Manner) aufweist.

Da die Angaben der Probanden zur sportlichen Aktivitat aufgrund der Heterogenitat keine
statistisch ausreichende Unterteilung nach Sportart, Anforderungsprofil oder Intensitat er-
madglichen, erfolgt eine Differenzierung nach sportlich aktiv und sportlich inaktiv. Diese Ein-
teilung wird in Anlehnung an die ,global recommendations on physical activity for health®
der WHO vorgenommen (WorLb HeaLtH OreanizaTion 2010). FUr erwachsene Personen zwi-
schen 18 und 64 Jahren empfiehlt die WHO einen allgemeinen aeroben Trainingsumfang
von insgesamt 150 Minuten pro Woche bei moderater Intensitat. Intensivere Belastungen
verkuirzen die empfohlene Dauer auf bis zu 75 Minuten pro Woche. Dabei konnen die an-
gegebenen Trainingsminuten nach einer selbstgewahlten Trainingsgestaltung in Form von
10-Minuten-Einheiten ,gesammelt® werden. Im Falle des Muskeltrainings rat die WHO zu
wenigstens zwei Trainingseinheiten pro Woche unter Einbeziehung der grofien Muskel-
gruppen (Wortp HealtH Orcanization 2010). Eine derartige Trainingsgestaltung verbessert
neben der muskularen, die kardiorespiratorische Leistungsfahigkeit, weshalb auch positive
Einwirkungen auf die autonome Kontrolle der Herzarbeit erwartet werden kdnnten. Da die
Parameter der HRV bereits nach einem 3-monatigen Trainingsprogramm positive Veran-
derungen erfahren (lwasaki, ZHanG ET AL. 2003), werden auch sportliche Anfanger, die seit
mindestens 3 Monaten regelmalig ihr Trainingsprogramm verfolgen, in die Studie aufge-

nommen.
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Als sportlich aktiv wird also eingestuft, wer einen Gesamttrainingsumfang von 150 Minu-
ten, d.h. 2,5 Stunden pro Woche im online Fragebogen angegeben hat. Um den oftmals
hohen Trainingsintensitaten der in den Fitnessclubs angebotenen Gruppenkurse Rech-
nung zu tragen, wurden in Anlehnung an die ,recommendations® der WHO auch jene Pro-
banden als sportlich aktiv gekennzeichnet, welche bei einem woéchentlichen Umfang von
weniger als 2,5 Stunden (in Anlehnung an die Studie von FeLBer DIeTRICH, ACKERMANN-
LieericH ET AL. 2008 aber mindestens 2 Stunden) an entsprechenden Fitnesskursen teilge-
nommen haben. Keine Person der Probandenstichprobe betreibt ausschliellich Kraft-ori-
entiertes Training. Um den Fortgeschrittenen-Grad der sportlich Aktiven abschatzen zu
kénnen, wurde ferner die Dauer und die Regelmafigkeit der genannten sportlichen Aktivi-

taten berucksichtigt.

Insgesamt ergibt die Gruppenaufteilung fur die Normalgewichtigen (Gruppe 1) 21 sportlich
aktive Manner und 11 sportlich aktive Frauen (Subgruppe 1.1). Normalgewichtig und un-
sportlich sind 7 Manner und 3 Frauen (Subgruppe 1.2). Von den Ubergewichtigen Proban-
den sind 13 Manner und 17 Frauen sportlich aktiv (Subgruppe 2.1) und 6 Manner und 23
Frauen inaktiv (Subgruppe 2.2).

3.2 Untersuchungsinstrument — Der Task Force® Monitor

Als Untersuchungsinstrument wurde der ,Task Force® Monitor* der Firma CNSystems?
ausgewahlt. Es handelt sich um ein nicht-invasives, rechnergestutztes Diagnosesystem,
welches fur die Echtzeit-Erfassung hamodynamischer und autonomer Parameter entwi-
ckelt wurde. Folgende Messmethoden finden fur die vorliegende Untersuchung Anwen-

dung:

» 3-Kanal-EKG mit einer Signalabtastfrequenz von 1000 Hz; Ableitungen |, I, lll nach
Einthoven und aVR, aVL, aVF nach Goldberger

» Kontinuierliche Blutdruckmessung; beat-to-beat Erfassung auf Grundlage des pho-

toplethysmografischen Prinzips*

* Oszillometrische Blutdruckmessung; unterschiedliche Messintervalle, vornehmlich

zwecks Absolutwertkorrektur des kontinuierlich erfassten Blutdrucks

3 http://www.cnsystems.at/de/produktlinie/task-force-monitor/; Informationen zur Evaluierung des Task
Force® Monitors finden sich im Benutzerhandbuch (CNSystems Medizintechnik GmbH 2007a).
4 Mehr Informationen zur kontinuierlichen Blutdruckerfassung finden sich z.B. bei HaenscH (2005).
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Die linke Abbildung zeigt das komplette, an einer Testper-

son angebrachte Untersuchungsequipment:

Fur das EKG werden 4 Klebe-Elektroden an Handrtcken
und Rumpf der Probanden angebracht. Eigene Vorunter-
suchungen haben ergeben, dass die Anbringung an den
Handrlicken ein weniger Artefakt-belastetes EKG-Signal
liefert. Das Gerat fur die kontinuierliche Blutdruckmes-
. ~ = _ sung wird am Unterarm befestigt. Die Fingermanschette
wird auf Zeige- und Mittelfinger des Probanden gescho-
ben. Eine Armschlaufe dient der Ruhigstellung des Arms.
Die Druckmanschette fur die oszillometrische Blutdruck-

messung wird um den Oberarm der anderen Seite ge-

Abbildung 15: Die komplette
Untersuchungseinheit am Probanden
angelegt (eigenes Foto)

legt.

Die Berechnung der Parameter erfolgt mit Hilfe der Task Force® Monitor-eigenen Softwa-

re, Version 2.2.12.0. Folgende Messparameter flieRen in die Untersuchung ein:
* RR-Intervall (RRI)
* Herzrate (HR)
» Blutdruck (systolisch (sBP) und diastolisch (dBP); oszillometrisch und kontinuierlich)

» Parameter der Herzratenvariabilitat (HRV):

o

Power Spectral Densitiy, PSD [ms?]

o High Frequency Power, HF_RRI [ms?]

o Low Frequency Power, LF_RRI [ms?]

o Prozentualer Anteil der HF-Power, HFnu [%]

o Prozentualer Anteil der LF-Power, LFnu [%]

(e]

Verhaltnis von LF zu HF, LF/HF [1]

Die Spektralanalyse erfolgt ebenfalls mit 0.g. Software anhand eines Programme-integrier-

ten adaptiven autoregressiven Modells (CNSystems Medizintechnik GmbH 2007a).
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3.3 Testbatterie

Autonome Funktionstestungen finden meist im klinischen Bereich statt. Ziel ist, klinisch re-
levante Stérungen des ANS, etwa im Rahmen von primaren oder sekundaren autonomen
Dysfunktionen zu diagnostizieren (Autonomes und neuroendokrinologisches Funktionsla-
bor Dresden 2004). Grundsatz jeder Testung ist die Aktivierung autonomer Reflexbdgen,
die durch Erfassung der Reaktion im Erfolgsorgan eine indirekte Beurteilung der Funkti-
onsfahigkeit erlaubt (Ziemssen, Suss uno Reicimann 2002). Es wird empfohlen, Tests fir den
parasympathischen und den sympathischen Zweig zu kombinieren, wobei diese zumeist
im Rahmen einer Testbatterie zum Einsatz gebracht werden (CNSystems Medizintechnik
GmbH 2007b). Eine populare autonome Testbatterie wurde beispielsweise von Ewing defi-
niert. Sie umfasst einfach durchzufihrende kardiovaskulare Provokationsmandéver und

dient der Beurteilung diabetischer Neuropathie (Ewine unp CLarke 1982).

Die fur diese Studie konzipierte Testbatterie richtet sich nach Auswahl und Gestaltung der
Provokationsmandver nicht nach klinischen Vorgaben, da keine Diagnosestellung beab-
sichtigt ist. Ziel ist zum einen die Klarung der Fragestellung, ob und in wie fern die autono-
men Regulationsmechanismen gesunder Personen durch Ubergewicht und/oder sportliche
Aktivitat Beeinflussung erfahren und wo sich moglicherweise sportmedizinische Praventi-
onsansatze zur Gesundheitsforderung identifizieren lassen. Zum anderen soll dieses Un-
tersuchungsprotokoll als Teil einer sportmedizinischen Gesundheitsdienstleistung in der
Fitnessbranche durch ,Alltagsnahe” und ,Nachvollziehbarkeit* breite Akzeptanz finden und
sich Uberdies in die tagliche Routine eines Fitnessclubs eingliedern lassen. Da die Unter-
suchungen eben nicht in universitaren oder medizinischen Einrichtungen, sondern in den
kooperierenden Fitnessclubs durchgeflihrt werden, sollen wenige und nur solche Tests An-
wendung finden, die mit einer moglichst geringen Belastung des Probanden einen ausrei-
chenden Informationsgehalt liefern. Ferner soll anhand einer kurzen Untersuchungsdauer
die Teilnahmebereitschaft gesteigert werden. Auf Grundlage dieser Orientierungsrichtlinien
entscheiden wir uns fur zwei einfache Provokationsmandver, die bereits vielfach zur Erfor-
schung des ANS zur Anwendung kamen: eine Orthostase-Belastung zur Beurteilung des
parasympathischen Zweigs und eine mentale Stressbelastung zur Beurteilung des sympa-
thischen Zweigs. Die derart konstruierte Testbatterie ermoglicht die Beobachtung alltagli-
cher autonomer und kardialer Reaktionen unter kontrollierten und reproduzierbaren Bedin-

gungen, ohne Gefahr zu laufen, unrealistische Provokationen zu setzen.
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3.3.1 Orthostase-Belastung

Bei Orthostase, also dem Aufrichten des Koérpers aus sitzender oder liegender Position,
kommt es durch hydrostatische Druckveranderung zu einer Verlagerung von etwa 300 ml
bis 800 ml Blut in die vendsen Gefalde der unteren Extremitaten (Haensch 2005). Das
Schlagvolumen nimmt infolge des geringeren vendsen Rucktransports ab und es kommt
zu einem ploétzlichen Absinken des Blutdrucks. Barorezeptorische Afferenzen veranlassen
das Kreislaufzentrum zur unmittelbaren kompensatorischen Gegenregulationen, weshalb
die normale Orthostase-Reaktion durch eine rasche Stabilisierung des Blutdrucks charak-

terisiert ist (THEws, MuTscHLER unD VAurPEL 1999).

Der Initial-Abfall des Blutdrucks wird durch reflektorische Hemmung des Parasympathikus
mit einer unmittelbaren Steigerung der HR beantwortet. Die sympathisch vermittelte Vaso-
konstriktion und Anpassung des Schlagvolumens folgen etwas ,verspatet®, weil die Steige-
rung des sympathischen Antriebs erst nach ca. 4 Sek bis 5 Sek einsetzt. Nach weiteren 15
Sek bis 16 Sek hat die Aktivitatssteigerung des sympathischen Nervensystems das Maxi-
mum erreicht (oe Marees uno Heck 2006). Ein gesunder Organismus bendtigt daher ca. 19
bis 38 Sek, bis die orthostatische Gegenregulation abgeschlossen ist (HaenscH 2005). Fol-
gende Abbildung zeigt den schematischen Verlauf von Herzrate und Blutdruck bei Ortho-

stase.
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Abbildung 16: Schematischer Verlauf von Herzrate und Blutdruck bei
Orthostase (Linoen unp Diert 2006, S. 444)

Der HR-Anstieg erreicht nach ca. 15 Herzschlagen nach dem Aufrichten das Maximum,

um den 30. Herzschlag erfolgt eine kurzfristige relative Bradykardie, danach pendelt sich
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die HR etwa 15 Herzschlage Uber dem Ausgangsniveau ein (Linoen uno Dient 2006). Da
diese HR-Anpassungen parasympathisch vermittelt sind, dienen sie durch Berechnung der
sogenannten 30:15 Ratio der Beurteilung kardiovagaler Kontrolle. Dazu werden das langs-
te RR-Intervall um den 30. und das kirzeste RR-Intervall um den 15. Herzschlag zueinan-
der in Verhaltnis gebracht (Ziemssen, Suss uno Reichvann 2002), wobei idealerweise das
langste RR-Intervall zwischen dem 20. und 40. und das kurzeste RR-Intervall zwischen
dem 5. und 25. Herzschlag ermittelt wird (CNSystems Medizintechnik GmbH 2007b). Die
30:15 Ratio wurde von Ewing als Teil der autonomen kardiovaskularen Testbatterie be-
schrieben, daher findet mitunter auch die Bezeichnung ,Ewing-Ratio“ Verwendung. Als

physiologisch gelten Werte von > 1,04 (Ewing unp CLaArke 1982).

Orthostase kann entweder passiv, mittels Kipptisch oder aktiv nach einer mindestens 5-mi-
natigen Ruhephase erfolgen (Ziemssen, Suss uno ReicHmann 2002). Da beim aktiven Aufrich-
ten die Muskelpumpe durch Druck auf periphere Venen zur Stabilisierung des Blutdrucks
beitragen kann (pe Marees uno Heck 2006), ist das Risiko fur pathologische Reaktionen, wie
das Auftreten von Synkopen geringer als beim Kipptischversuch (HaenscH 2005). Aul3er-
dem erfolgt die passive Aufrichtung oftmals zu langsam, um den typischen Verlauf der HR-
Anpassung zu provozieren (Linoen unp Dient 2006). Nicht zuletzt ist der Kipptisch-Versuch
mit hohem materiellen Aufwand verbunden und findet nur in klinischen oder wissenschaftli-
chen Raumlichkeiten Einsatz. Wir entscheiden uns daher fur die aktive Orthostase-Belas-
tung, welche als zusatzliche Vorsichtsmalinahme nicht aus liegender, sondern sitzender
Position erfolgt. Zwar kénnen bei diesem Vorgehen keine Referenzwerte der 30:15 Ratio
herangezogen werden, doch ist eine vergleichende Bewertung der parasympathischen In-

tegritat zwischen den Versuchsgruppen dennoch maglich.

Die aktive Steh-Phase wird mit einer Dauer von 1 Minute festgelegt, dies ermdglicht die
Berechnung der 30:15 Ratio und erlaubt eine Beurteilung der kurzfristigen Blutdruckregu-
lation, welche nach einer Minute abgeschlossen ist. Nachstehende Abbildung zeigt einen
exemplarischen Verlauf der Orthostase-Reaktion eines Probanden der vorliegenden Un-

tersuchung.
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Herzrate (S/Min)

Blutdruck (mmHg)

|Aktive Orthostase
Abbildung 17: Exemplarische
Orthostase-Reaktion eines

Probanden (eigene
Darstellung)

3.3.2 Mentale Stressbelastung

Stress entsteht durch einen oder mehrere Stressoren, die Dysbalancen psychischer
und/oder physischer Funktionen nach sich ziehen und dadurch den Organismus zu einer
Anpassungsleistung zwingen. Auf physiologischer Ebene lasst sich Stress als Kampf oder
Flucht Reaktion (,fight-flight-reaction“) beschreiben, ein Verhalten, welches bereits zu Ur-
zeiten angesichts potentieller Fressfeinde erlebt wurde. Verantwortlich fur physiologische
Stressreaktionen ist die ,Stressachse”, bestehend aus Hypothalamus, Hypophyse und Ne-
bennierenrinde (HPA-Achse, hypothalamus-pituitary-adrenocortical axis), welche eng mit

dem sympathischen NS verzahnt ist (Scranory 2003).

Stressoren initiieren via hypothalamischer Freisetzung von CRH (Corticotropin releasing
Hormon) die Sezernierung von ACTH (adrenocorticotropes Hormon) aus der Hypophyse.
ACTH wirkt auf die Nebennierenrinde ein, die mit einer erhéhten Kortisol-Ausschuttung
reagiert (Amann-VEesTi 2006). Kortisol fordert z.B. die Energiebereitstellung, indem es u.a.
die Glykogensynthese der Leber und die Liopolyse im Fettgewebe stimuliert, wohingegen
in der Muskulatur vermehrt Protein abgebaut wird. Daruber hinaus steigert es die renale
Retention von Natrium und Wasser, was eine Erhohung des Blutdrucks nach sich zieht. An
den Gefallen zeigt Kortisol einen permissiven Effekt, indem es die Sensibilitat der Adreno-
zeptoren verbessert (Thews, MutscHLER unD Vaurer 1999). Die gesteigerte Empfindlichkeit
gegenuber sympathischen Einflissen ist besonders dienlich, da hypothalamische Impulse
neben der HPA-Achse auch den Sympathikus aktivieren (ScrHanory 2003). Die freigesetz-

ten Katecholamine entfalten durch Adrenozeptorbindung ihre ergotrope Wirkung. So
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kommt es durch positiv chronotrope, inotrope und dromotrope Effekte zu einer gesteiger-
ten Herzleistung und zusammen mit der Renin-Ausschuttung zu einem Blutdruckanstieg.
Die Skelettmuskulatur wird infolge von Vasodilatation vermehrt durchblutet und die Bron-
chien erweitern sich. Glykogenolyse und Lipolyse werden zu Gunsten der Energiebereit-
stellung gesteigert (SitBernacL UND Lang 1998). Der Organismus ist damit auf kdrperliche
Aktivitat, d.h. Kampf oder Flucht vorbereitet. Immer wiederkehrende Stress-Belastungen
fuhren jedoch zu standigen Blutdruckerhohungen. Es besteht die Vermutung, dass eine

solche RegelmaRigkeit die Entwicklung von Hypertonie fordert (ScHanory 2003).

Um experimentell mentalen Stress auszulésen, eignen sich z.B. einfache psychologische
Entscheidungstests, wie der sogenannte Stroop-Test oder Rechentests, wie der mentale
arithmetische Stresstest. Beide erlauben u.a. Uber Anstieg der HR und des Blutdrucks eine
indirekte Beurteilung des sympathischen Nervensystems (Autonomes und neuroendokri-
nologisches Funktionslabor Dresden 2004). Der mentale arithmetische Stresstest umfasst
aneinander gereihte Subtraktionsaufgaben, welche unter Zeitdruck per Kopfrechnen be-
waltigt werden mussen. Eigene Voruntersuchungen zeigten jedoch, dass einige Proban-
den diesen Test fruhzeitig beendeten, da diesem z.T. ein blamabler Charakter zugespro-
chen wurde. Deswegen entscheiden wir uns fur die Durchflhrung des ,neutraleren®
Stroop-Tests. Der Stroop Test, auch Farb-Wort-Interferenz-Test genannt, provoziert einen
mentalen Verarbeitungskonflikt, indem eine automatisierte Handlung durch eine unge-
wohnte Handlung ersetzt werden muss. Hierfir wird dem Probanden eine Tafel mit unter-
schiedlich gefarbten Farb-Wortern prasentiert (s. Abbildung 18). Beispielsweise ist das
Wort ,rot“ in blauer Tinte gedruckt. Die Aufgabe besteht nun darin, die automatisierte
Handlung des Lesens zu Gunsten der Benennung der Farbe, in welcher das Wort ge-
druckt ist, zu unterdricken. Das Verarbeiten widersprechender Informationen (Interferenz-
Effekt) fuhrt zu Verzégerungen und Fehlern bei Benennung der Druckfarben und verur-

sacht Stress (GoLpben uND FResHwATER 2002).
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BLAU GELB
GELB GRUN
GELB GELB

BLAU GRUN

Abbildung 18: Ausschnitt aus einer
Farb-Wort-Tafel fiir den Stroop Test
(eigene Darstellung)

Der mentalen Stress-Intervention wird ein Untersuchungs-Zeitraum von 2 Min eingeraumt,
da die zentrale Aktivierung des Sympathikus bis zur maximalen Wirkungsentfaltung mehr
Zeit als parasympathische Anpassungen (etwa 20 Sekunden) bendtigt (pe Marees unp Heck
2006). Folgende Darstellung prasentiert einen exemplarischen Verlauf von HR und Blut-

druck eines Probanden der vorliegenden Untersuchung.

Herzrate (S/Min)
m M

Blutdruck (mmHg)
Mean:142,7/87,3 mmHg

i

Mentale Stressbelastung
Stroop-Test
Abbildung 19: Exemplarische Stress-
Reaktion eines Probanden (eigene

Darstellung)

3.3.3 Ablauf der Untersuchung

Die Untersuchungen finden tagstber (09.00 Uhr bis 18.00 Uhr) in den Raumlichkeiten der
kooperierenden Fitnessclubs statt. Es wird auf eine moglichst ruhige und vom Trainingsbe-
trieb abgeschiedene Umgebung geachtet. Der Proband tragt lockere Sportbekleidung,
welches das Anlegen des Untersuchungsequipments erleichtert. Alter, Grolze und Gewicht

werden erfragt, der Bauchumfang wird mit Hilfe eines MalRbands gemessen. Das Starten
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der Task Force Monitor®-Software beginnt zunachst mit einer ca. 2-minttigen Kalibrierrou-
tine, welches dem Probanden eine kurze Gewdhnungsphase ermdglicht. Die Untersu-
chung beginnt, sobald die Routine abgeschlossen ist. Nachstehend die schematische Dar-

stellung des zeitlichen Verlaufs der kompletten Untersuchung.

alibrierrouting Erste Aktive Sitzen Mentale Letzte
-2 Min- Ruhephase Orthostase -1 Min- Stressbelastung JRuhephase
-5 Min- -1 Min- -2 Min- -1 Min-

Abbildung 20: Zeitlicher Ablauf der Untersuchung (eigene Darstellung)

Erste Ruhephase

Der Proband hat eine entspannte Sitzhaltung eingenommen. Die Untersuchung beginnt
nach den Empfehlungen der Task Force oF THE EuropEAN SocieTy oF CARDIOLOGY AND THE
NorTH AMERICAN SocieTy oF PaciNg AND ELECTROPHYSIOLOGY (1996) mit einer 5-minltigen Ruhe-

phase.

Im Folgenden werden alle Parameter, die in der ersten Ruhephase ermittelt wurden, mit
.R_“gekennzeichnet, z.B. R_PSD.

Aktive Orthostase

Der Proband erhebt sich vom Stuhl und bleibt mdglichst ruhig stehen. Nach einer Minute
wird wieder die Sitzhaltung eingenommen. Eine weitere Minute dient der Blutdruck-Rege-

neration.

Im Folgenden werden alle Parameter, die wahrend der einminutigen aktiven Orthostase

ermittelt wurden, mit ,O_“ gekennzeichnet, z.B. O_LF_RRI.

Mentale Stress-Belastung

Dem Probanden wird eine Farb-Wort-Tafel Gbergeben und er wird aufgefordert die Farben
laut zu benennen, in welchen die Farbworter gedruckt sind, nicht jedoch das Wort zu le-
sen. Der Hinweis auf die 2-minltige Interventions-Dauer erzeugt durch den Aspekt des
Zeitdrucks zusatzlich Stress. Nach Ablauf der 2 Minuten wird die Testbatterie nach einer

weiteren 1-minutigen Ruhephase beendet.
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Im Folgenden werden alle Parameter, die wahrend der Stress-Phase ermittelt wurden, mit
.S _“gekennzeichnet, z.B. S_ HF_RRI.

Der gesamte Verlauf der Untersuchung ist in folgender Abbildung exemplarisch anhand

der HR und des Blutdrucks eines Probanden dargestellt.

HR [bpm]
120 —

Aktive Ruhephase |Mentale Stressbelastung | Ruhephase
Orthostase Stroop-Test

o B S

Erste Ruhephase

80—

Blutdruck, mEF [mmHg]

Abbildung 21: Exemplarischer HR- und Blutdruckverlauf wéhrend der Untersuchung (eigene Darstellung)

3.4 Statistik

Die statistische Datenauswertung erfolgt mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics,
Version 16 fur Windows. Als Kennwerte werden der arithmetische Mittelwert, die Standard-
abweichung sowie Minimum und Maximum angegeben. Aullerdem wird das Ansteigen
bzw. Absinken der Parameter gegeniber der Ruhephase als A-Werte aufgeflihrt. Vor An-
wendung der statistischen Berechnungen wird die Normalverteilung der parametrischen

Daten mit Hilfe des Kolmogorov-Smirnov Test Uberprift.

Um in einem ersten Schritt die in der Literatur beschriebenen Einflussfaktoren der Ru-
he-HRV HR, Alter, Geschlecht, BMI und sportliche Aktivitat, in dieser Stichprobe zu unter-
suchen, wird eine Regressionsanalyse vorgenommen. Da es sich bei den Zielparametern
der HRV um intervallskalierte Variablen handelt, wird das Verfahren der linearen Regressi-
on ausgewahlt; weil der Einfluss von mehr als zwei unabhangigen Variablen verifiziert
wird, wird auf die multiple lineare Regressionsanalyse zurlickgegriffen (Honer 1997). Die
multiple lineare Regressionsanalyse ist ein Verfahren, welches in der medizinischen Sta-
tistik fur viele Fragestellungen Anwendung findet (Benper, ZiecLER unD Lange 2007). Ein Vor-
teil ist, dass bei Schatzung der Koeffizienten potentielle Korrelationen der unabhangigen
Variablen untereinander bericksichtigt und somit Scheinkorrelationen ausgeschlossen
werden (BunL 2008). Die Variablen Geschlecht und ,sportlich aktiv* sind dichotom, sie kon-

nen aber in die Regressionsanalyse einbezogen werden, wenn auf entsprechende Polung
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geachtet wird® (BurL 2008; BenpeR, ZieGLER UND LanGe 2007; Fanrmeir 2001). Die unabhangi-
gen Variablen werden nach der schrittweisen Prozedur in die Regression einbezogen. Vor-
teil ist, dass nur die relevanten Variablen berucksichtigt werden, wahrend Verzerrungen
(sogenannte Bias) durch andere Variablen reduziert werden. Der derart berechnete Re-
gressionskoeffizient ist demnach ein nach anderen Variablen adjustierter Koeffizient
(Benper, ZiecLer unD Lance 2007). Nicht-normalverteilte Variablen des Gesamtkollektivs
(Parameter der HRV und BMI) werden vor Durchfuhrung der Regressionsanalyse mittels
Logarithmieren in eine logarithmische Normalverteilung transformiert (s. Abbildung 22). Auf
diese Weise kann eine lineare Regression auch bei nicht vorliegender Normalverteilung
durchgefiihrt werden (FaHrmeiR 2001). Ein weiterer wesentlicher Vorteil ist, dass sich auch
zunachst nicht-lineare Zusammenhange durch Logarithmieren in ein lineares Modell uber-
fuhren lassen (BunL 2008; Fanrveir 2001). Diese Vorgehensweise wird auch in anderen
Untersuchungen zur HRV angewandt, z.B. Kosavasti (2009), Horn (2004); LINDMARK,
WIkLUND, ET AL. (2003).

60 Wittehwert =167613 204 Wittelwert =6,77
Std -Abw =2278 752 Std -Abw. =116
N=101 N=101

]

Hiufigkeit
2 ]
1 1
Haufigkeit
5

I~}
=
1

T T T T T o T T
000 2500,00 5000,00 7500,00 1000000 1250000 4,00 6,00 800 10,00

R_PSD InPSD

Abbildung 22: PSD vor (links) und nach (rechts)
logarithmieren (eigene Darstellung)

Multiple Zusammenhange der Regressionsanalyse werden definiert als: R = > 0 bis 0,4 =

niedriger Zusammenhang; R = > 0,4 bis 0,7 = mittlerer Zusammenhang; R = > 0,7 bis <1

IA

hoher Zusammenhang; das Signifikanzniveau wird mit p < 0,05 als signifikant (*) bzw. p
0,01 als hochsignifikant (**) eingestuft (WiLLimczik 1999).

Um detaillierte Informationen (iber das autonome Funktionsprofil der Normal- und Uberge-

5 Geschlecht weiblich = 1 und mannlich = 0; sportlich aktiv = 1 und inaktiv = 0
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wichtigen bzw. der sportlich aktiven und inaktiven Probanden zu erhalten, wird im weiteren
Vorgehen eine Unterschiedsprifung der erhobenen Parameter zwischen den Subgruppen
vorgenommen. Die in den Subgruppen jeweils normal verteilten anthropometrischen Da-
ten werden mittels einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA,; Post Hoc Test nach Tukey) auf
Unterschiede getestet (WiLLivczik 1999; Honer 1997), wobei eine Subgruppe (1.2) aufgrund
der geringen Probandenzahl mit Hilfe des parameterfreien Kruskal-Wallis-Test und an-
schlielfenden U-Test in die Prufung einbezogen wird (Bunt 2008). Das Signifikanzniveau
wird mit p < 0,05 als signifikant (*) bzw. p < 0,01 als hochsignifikant (**) eingestuft
(WiLLivczik 1999).

Signifikanz-Prifungen der A-Werte aus den Ruhe- und Orthostase- bzw. Ruhe- und
Stress-Interventionen werden innerhalb einer Gruppe unter Zuhilfenahme des t-Tests fur
abhangige Stichproben bzw. unter Zuhilfenahme des Wilcoxon-Test bei kleiner Stichprobe
oder bei nicht normal verteilten Parametern vorgenommen. Unterschiedsprifungen der
kardialen und der HRV-Parameter zwischen jeweils zwei gegenubergestellten Subgruppen
erfolgen unter Zuhilfenahme des t-Tests fur unabhangige Stichproben bzw. des U-Tests
bei kleinen Stichprobenumfang oder bei nicht normal verteilten Parametern (WiLLimczik
1999; Honer 1997). Auf Analyse mittels ANOVA wird an dieser Stelle verzichtet, weil auf-
grund der nicht normal verteilten HRV-Parameter (im Gegensatz zu den normal verteilten
anthropometrischen Daten) sowieso auf parameterfreie Verfahren, wie dem Kruskal-Wal-
lis-Test und anschlielendem U-Test zurlckgegriffen werden musste. Zudem erfordert die
Gegenuberstellung von Subgruppe 1.2 mit einer anderen Gruppe aufgrund der kleinen
Probandenzahl ohnehin ein solches Vorgehen. Nicht zuletzt interessieren die Unterschie-
de der autonomen Charakteristika exklusiv der gegenubergestellten Subgruppen. Das Si-
gnifikanzniveau wird abermals mit p < 0,05 als signifikant (*) bzw. p < 0,01 als hochsignifi-
kant (**) eingestuft (WiLLimczik 1999).
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4 Ergebnisse

4.1 Ergebnisse des Gesamtkollektivs

4.1.1 Anthropometrische Daten und Parameter der Ruhephase

Im Gesamtkollektiv (N = 101, 47 Manner und 54 Frauen) ergibt sich ein mittleres Alter von
40,78 Jahren. Die GroRe liegt durchschnittlich bei 173,76 cm und das Gewicht bei 84,04
kg. Der aus Korpergrof3e und -gewicht berechnete Body Mass Index (BMI) betragt im Mit-
tel 27,70 kg/m? und der Bauchumfang 97,42 cm. Eine Ubersicht (iber diese Daten zeigt die
folgende Tabelle.

Gesamtkollektiv N Minimum Maximum  Mittelwert Star?dard-
abweichung
Alter [Jahre] 101 16,00 81,00 40,78 12,97
Grolde [cm] 101 155,00 194,00 173,76 9,04
Gewicht [kg] 101 51,00 158,00 84,04 20,86
Body Mass Index [kg/m?]| 101 18,56 49,86 27,70 5,90
Bauchumfang [cm] 101 68,00 146,00 97,42 16,17

Tabelle 7: Anthropometrische Daten des Gesamtkollektivs

Die HR liegt bei durchschnittlich 74,85 S/Min. Der Blutdruck betragt in Ruhe 128,86 mmHg

systolisch und 84,29 mmHg diastolisch (s. Tabelle 8).

Gesamtkollektiv N Minimum Maximum  Mittelwert Star?dard-
abweichung
R _HR [S/Min] 101 48,24 97,00 74,85 11,05
R _sBP [mmHg] 101 101,46 199,54 128,86 19,81
R_dBP [mmHg] 101 59,34 136,61 84,29 12,85

Tabelle 8: Kardiale Parameter des Gesamtkollektivs

Bei den autonomen Parametern umfasst das RR-Intervall im Mittel 826,09 ms. Die norma-
lisierten Einheiten LFnu und HFnu beschreiben 62,51 % bzw. 37,49 %. Die LF power weist
einen Mittelwert von 745,94 ms? und HF power von 484,45 ms? auf. Die Gesamtvariabilitat
PSD liegt bei 1676,13 ms2. Der Quotient aus LF und HF berechnet sich in Ruhe im Ge-

samtkollektiv zu 2,98. Folgende Tabelle fasst diese Daten zusammen.
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Gesamtkollektiv N Minimum Maximum Mittelwert _otandard-
abweichung
R_RRI [ms] 101 623,62 1247,04 826,09 134,94
R_LFnu [%] 101 19,18 90,86 62,51 16,56
R_HFnu [%] 101 9,14 80,82 37,49 16,56
R_LF_RRI [ms?] 101 7,6 5887,00 745,94 1068,36
R_HF_RRI [ms?] 101 4,64 4006,31 484,45 775,12
R_PSD [ms?] 101 22,61 12721,76  1676,13  2278,75
R_LF/HF [1] 101 0,24 15,08 2,08 2,71

Tabelle 9: Autonome Parameter des Gesamtkollektivs

4.1.2 Determinanten der Ruhe-HRV

Die multiple lineare Regressionsanalyse nach der schrittweisen Aufnahme der teils loga-
rithmierten Variablen (,In“) ergibt folgende Modellzusammensetzungen fur die Beziehun-
gen von Alter, Geschlecht, BMI, sportliche Aktivitat und HR zu folgenden autonomen Para-

metern:

Power Spectral Density (PSD)

Die PSD (logarithmiert = INPSD) zeigt eine hochsignifikante Beziehung zu HR, Alter und
BMI (p = 0,01). Der multiple Regressionskoeffizient betragt R = 0,625 und zeigt damit
einen mittleren Zusammenhang auf. Das Bestimmtheitsmal® R? offenbart, dass der ge-
meinsame Einfluss der Variablen 39,1 % der Varianz von PSD aufklart. Die HR zeigt den
grofiten Einfluss und steht in einer inversen Beziehung zur PSD (Abbildung 23). Je hoher
also die HR, desto geringer die PSD. Eine inverse Beziehung zeigen auch Alter (Abbildung
24) und BMI (Abbildung 25).



4 Ergebnisse

Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 23: Beziehung zwischen R_HR und InPSD

Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 24: Beziehung zwischen Alter und InPSD
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Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 25: Beziehung zwischen InBMI und InPSD

Low Frequency

Auch das LF-Band (LF_RRI, logarithmiert = InLF_RRI) zeigt sich von HR (Abbildung 26),
Alter (Abbildung 27) und BMI (Abbildung 28) abhangig (p < 0,01). Der multiple Regressi-
onskoeffizient R betragt 0,700 und klart mit R? 49,1 % der Varianz auf.
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Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 26: Beziehung zwischen R_HR und InLF_RRI

Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 27: Beziehung zwischen Alter und InLF_RRI
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Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 28: Beziehung zwischen InBMI und InLF_RRI

High Frequency

Auch fur das HF-Band (logarithmiert = InHF_RRI) gilt, der groRte Einfluss stammt von der
HR (Abbildung 29), dem Alter (Abbildung 30) und dem BMI (Abbildung 31) (p < 0,01), wel-
che jeweils eine inverse Beziehung aufweisen. Der multiple Regressionskoeffizient betragt
0,647 und reflektiert damit einen mittleren Zusammenhang. Der gemeinsame Einfluss der
Variablen erklart 41,9 % der Varianz von InHF_RRI.
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Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 29: Beziehung zwischen R_HR und InHF_RRI

Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 30: Beziehung zwischen Alter und InHF_RRI
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Partielles Regressionsdiagramm

Abhéangige Variable: InHF_RRI
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Abbildung 31: Beziehung zwischen InBMI und InHF _RRI

LFnu, HFnu und LF/HF

Die normalisierten Einheiten und die sympathovagale Balance zeigen sich nicht signifikant

von den 0.g.

Parametern beeinflusst.

Hauptdeterminante der erhobenen HRV-Parameter sind HR und Alter. Der BMI ist eben-

falls, wenn auch schwach, signifikant mit den autonomen Parametern verbunden. Ge-

schlecht und sportliche Aktivitat zeigen im Gesamtkollektiv keine signifikanten Assoziatio-

nen zu den Ruheparametern der HRV auf. Folgende Tabelle fasst die bereits oben be-

schriebenen Modell-Statistiken zusammen.

Multiple Regressionsanalyse — Standardisierter Koeffizient Beta Modell-Statistik
N=101 Sportliche
R HR Alter InBMI Geschlecht Aktivitt R R2 p
InPSD -0,476 -0,334 -0,225 n.s. n.s. 0,625 0,391 p=<0,01
InLF_RRI -0,515 -0,503 -0,156 n.s. n.s. 0,700 0,491 p=<0,01
InHF_RRI -0,452 -0,403 -0,234 n.s. n.s. 0,647 0,419 p<0,01

Tabelle 10: Modellzusammensetzungen und Statistiken der multiplen linearen Regressionsanalysen
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Herzrate

Um weitere Informationen zu erhalten, wird die HRV-Hauptdeterminante HR zusatzlich als
abhangige Variable einer Regressionsanalyse unterzogen. Als signifikant erweisen sich
die Einflisse der Pradiktoren Geschlecht, BMI und Alter mit R = 0,432 (p < 0,01). 18,6 %

der HR-Varianz werden durch gemeinsamen Effekt dieser Einflussfaktoren aufgedeckt.

Multiple Regressionsanalyse — Standardisierter Koeffizient Beta Modell-Statistik
N=101 Soortlich
portliche >
R HR Alter InBMI Geschlecht Aktivitat R R p
R HR - -0,277 0,282 0,277 n.s. 0,432 0,186 p=<0,01

Tabelle 11: Modellzusammensetzung und Statistik der multiplen linearen Regressionsanalyse

Die Beta-Werte legen dar, dass die HR mit dem Alter absinkt (Abbildung 32). Hingegen er-
hoht sie sich mit ansteigendem BMI (Abbildung 33). Frauen haben eine héhere HR als
Manner® (Abbildung 34).

Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 32: Beziehung zwischen R_HR und Alter

6 Erklarung: die (standardisierte) Regressionsgleichung lautet
fur Frauen: HR = - 0,269 * Alter + 0,283 * InBMI + 0,272 * 1 (1=weiblich)
und fir Manner: HR = - 0,269 * Alter + 0,283 * InBMI + 0,272 * 0 (O=mé&nnlich)
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Partielles Regressionsdiagramm
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Abbildung 33: Beziehung zwischen R_HR und InBMI
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Abbildung 34: R_HR und Geschlecht
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Um Unterschiede der autonomen Kontrolle detaillierter charakterisieren zu kdnnen, erfolgt
im nachsten Abschnitt die statistische Betrachtung der HRV-Parameter nach Aufteilung
des Gesamtkollektivs in normal- und Ubergewichtige sowie jeweils sportlich aktive und in-
aktive Probanden sowie unter Einbezug der Orthostase- und Stress-Daten. Die Aufteilung
in die Subgruppen geschieht geschlechtsunspezifisch, da keine unmittelbaren signifikan-

ten Einfliisse des Geschlechts auf die autonomen Parameter aufgezeigt werden konnten.

4.2 Ergebnisse der Subgruppen

4.2.1 Anthropometrische Daten

Gruppe 1.1 umfasst 32 sportlich aktive normalgewichtige Manner (N = 21) und Frauen (N
= 11). Das Alter der sportlich Aktiven liegt im Mittel bei 39,91 Jahren. Die durchschnittliche
Grolde betragt 175,59 cm und das Gewicht 71,79 kg. Der BMI berechnet sich dementspre-
chend zu 23,20 kg/m?. Der Bauchumfang der Sportler misst im Mittel 84,53 cm. Folgende

Tabelle fasst die anthropometrischen Daten von Gruppe 1.1 zusammen.

Gruppe 1.1 N Minimum Maximum Mittelwert Staqdardab—
weichung
Alter [Jahre] 32 16,00 68,00 39,91 13,29
GrolRe [cm] 32 159,00 192,00 175,59 7,35
Gewicht [kg] 32 53,00 93,00 71,79 10,71
Body Mass Index [kg/m?] 32 18,56 29,35 23,20 2,59
Bauchumfang [cm] 32 68,00 94,00 84,53 8,54

Tabelle 12: Anthropometrische Daten von Gruppe 1.1

Gruppe 1.2 umfasst 10 sportlich inaktive Manner (N = 7) und Frauen (N = 3). Das Alter der
Inaktiven liegt durchschnittlich bei 33,20 Jahren. Gruppe 1.2 ist im Mittel 172,90 cm grof3
und wiegt 70,23 kg. Der BMI betragt 23,41 kg/m? und der Bauchumfang 85,40 cm. Nach-
stehende Tabelle gibt einen Uberblick Giber die anthropometrischen Daten der Gruppe 1.2.
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Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >randardab-
weichung

Alter [Jahre] 10 19,00 47,00 33,20 10,56
GrolRe [cm] 10 157,00 186,00 172,90 8,85
Gewicht [kg] 10 51,00 82,00 70,23 9,59
Body Mass Index [kg/m?] 10 20,00 26,89 23,41 2,31

Bauchumfang [cm] 10 73,00 94,00 85,40 7,21

Tabelle 13: Anthropometrische Daten von Gruppe 1.2

Gruppe 2.1 umfasst 30 (13 mannliche, 17 weibliche) Ubergewichtige, sportlich aktive Pro-

banden. Sie sind im Durchschnitt 42,07 Jahre alt, messen im Mittel eine Grof3e von 174,13

cm und wiegen 92,84 kg. Dementsprechend resultiert der Mittelwert des BMI in 30,35

kg/m?, bei einem Bauchumfang von 105,33 cm. Die anthropometrischen Daten fasst fol-

gende Tabelle nochmals zusammen.

Gruppe 2.1 N Minimum Maximum Mittelwert > randardab-
weichung
Alter [Jahre] 30 21,00 69,00 42,07 11,83
Grolde [cm] 30 159,00 192,00 174,13 10,44
Gewicht [kg] 30 67,00 158,00 92,84 21,43
Body Mass Index [kg/m?] 30 25,43 49,86 30,35 5,09
Bauchumfang [cm] 30 83,00 146,00 105,33 13,01

Tabelle 14: Anthropometrische Daten von Gruppe 2.1

Die 29 Nicht-Sportler der Gruppe 2.2 (6 Manner und 23 Frauen) sind im Mittel 43,03 Jahre
alt und weisen eine Grélke von 171,66 cm auf. Mit einem Durchschnittsgewicht von 93,23
kg liegen sie leicht oberhalb der Sportler-Gruppe, was sich auch beim BMI mit 31,42 kg/m?

und beim Bauchumfang mit 107,59 cm auf3ert. Diese anthropometrische Daten prasentiert

nochmals Tabelle 15.

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Staqdardab—
weichung
Alter [Jahre] 29 23,00 81,00 43,03 13,99
Grole [cm] 29 155,00 194,00 171,66 9,22
Gewicht [kg] 29 64,00 147,00 93,23 22,61
Body Mass Index [kg/m?] 29 25,71 44,29 31,42 6,07
Bauchumfang [cm] 29 91,00 141,00 107,59 15,67

Tabelle 15: Anthropometrische Daten von Gruppe 2.2

Die Unterschiedsprufung mittels ANOVA bzw. Kruskal-Wallis-Test ergibt keine signifikanten
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Unterschiede zwischen den Gruppen bzgl. Alter und GrofRe. Erwartungsgemal zeigen sich
signifikante Unterschiede hinsichtlich Gewicht, BMI und Bauchumfang zwischen den nor-
mal- und Ubergewichtigen Probanden, wobei dies nicht die Subgruppen der jeweils sport-
lich aktiven und inaktiven Personen der Normal- und Ubergewichtigen betrifft. Die folgen-

den Abbildungen dienen der grafischen Darstellung gruppenspezifischer Unterschiede hin-

sichtlich Kérpergewicht, BMI und Bauchumfang.
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Abbildung 35: Gegentliberstellung des Kérpergewichts der 4 Subgruppen
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Body Mass Index
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Abbildung 36: Gegenliberstellung des BMI der 4 Subgruppen
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Abbildung 37: Gegenliberstellung des Bauchumfangs der 4 Subgruppen

Die Ergebnisse der Analyse zu den Auswirkungen von Ubergewicht und Adipositas sowie
zum Einfluss sportlicher Aktivitat auf die autonomen und kardialen Parameter wird im Fol-

genden durch Gegenuberstellung der entsprechenden Subgruppen vorgenommen.
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4.2.2 Gruppe 1.2 (normalgewichtige Inaktive) vs. Gruppe 2.2
(Ubergewichtige Inaktive)

Kardiale und autonome Parameter wahrend der Ruhephase

Die Herzrate der Normalgewichtigen aus Gruppe 1.2 liegt im Mittel bei 72,76 S/Min. Der
Blutdruck betragt 118,22 mmHg systolisch und 77,11 mmHg diastolisch. Nachstehende Ta-
belle beinhaltet nochmals die genannten Parameter.

Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert Stan_dardab-
weichung
R_HR [S/Min] 10 59,69 90,22 72,76 10,28
R _sBP [mmHg] 10 103,12 128,31 118,22 8,73
R_dBP [mmHg] 10 68,17 89,19 77,11 7,02

Tabelle 16: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 in Ruhe

Bei den kardialen Ruhewerten der Ubergewichtigen in Gruppe 2.2 betragt die durch-
schnittliche Herzrate 79,55 S/Min und der Blutdruck 129,71 mmHg zu 85,31 mmHg, was

die folgende Tabelle nochmals prasentiert.

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Stan_dardab-
weichung
R_HR [S/Min] 29 62,66 95,73 79,55 9,42
R_sBP [mmHg] 29 101,46 199,54 129,71 22,53
R_dBP [mmHg] 29 64,98 105,64 85,31 12,05

Tabelle 17: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 in Ruhe

Eine Unterschiedspriufung der kardialen Parameter ergibt keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Normal- und Ubergewichtigen. Die Ruhe-HR verbleibt mit p = 0,064 und der

diastolische Blutdruck mit p = 0,059 knapp unterhalb des Signifikanzniveaus.

Im Bereich der autonomen Parameter misst das durchschnittliche RR-Intervall der normal-
gewichtigen unsportlichen Probanden 844,54 ms. LFnu hat einen Anteil von 68,96 % und
HFnu von 31,04 %. Das LF-Band belauft sich auf 897,28 ms? und jenes der HF misst
403,76 ms2 Die PSD betragt 1704,08 ms? und die sympathovagale Balance 3,51. Die ta-

bellarische Zusammenfassung der Parameter ist wie folgt.
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Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert Star!dardab-

weichung
R_RRI [ms] 10 675,61 1008,18 844,54 114,85
R _LFnu [%] 10 51,07 90,86 68,96 11,60
R_HFnu [%] 10 9,14 48,93 31,04 11,60
R_LF-RRI [ms?] 10 121,24 1446,49 897,28 448,50
R_HF-RRI [ms?] 10 25,48 959,19 403,76 290,20
R _PSD [ms?] 10 204,08 2791,44 1704,08 808,91
R _LF/HF [1] 10 1,18 11,18 3,51 2,94

Tabelle 18: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 in Ruhe

In Subgruppe 2.2 betragt das durchschnittliche RR-Intervall in Ruhe 768,26 ms. LFnu
nimmt einen prozentualen Anteil von 60,05 % und HFnu von 39,95 % ein. Das LF-Band
umfasst 391,78 ms? und das HF-Band 170,27 ms?. Die Gesamtdichte der Spektren liegt
bei 715,62 ms2. Der Quotient von LF und HF berechnet sich zu 2,61. Folgende Tabelle

zeigt diese Daten in Ubersichtlicher Form.

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Star?dardab—

weichung
R_RRI [ms] 29 627,72 959,05 768,26 96,35
R_LFnu [%] 29 34,63 88,65 60,05 15,09
R_HFnu [%] 29 11,35 65,37 39,95 15,09
R_LF-RRI [ms?] 29 7,60 3679,42 391,78 679,03
R_HF-RRI [ms?] 29 4,64 424,24 170,27 140,82
R _PSD [ms?] 29 22,61 4265,29 715,62 815,79
R _LF/HF [1] 29 ,56 10,38 2,61 2,34

Tabelle 19: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 in Ruhe

Die Unterschiedsprifung ergibt signifikante Unterschiede zwischen R_LF_RRI (p < 0,01),
R_HF_RRI (p < 0,05) und R_PSD (p < 0,01). Das RR-Intervall verbleibt knapp unterhalb

des Signifikanzniveaus (p = 0,059). Keine Unterschiede zeigen die normalisierten Einhei-

ten von LF und HF. Die sympathovagale Balance legt ebenfalls keinen signifikanten Unter-

schied zwischen den Gruppen offen. Die nachstehende Abbildung verdeutlicht die signifi-

kanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen.
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Abbildung 38: Gegentiberstellung der autonomen Parameter von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2 in

Ruhe

Kardiale und autonome Parameter bei aktiver Orthostase

Bei Orthostase weisen die Normalgewichtigen eine mittlere Herzrate von 82,53 S/Min auf.
Im Vergleich zur Ruhephase hat sich die HR hochsignifikant um 9,78 S/Min erhoht (s. A-
Wert O/R; p < 0,01). Die HR erreicht ein kurzfristiges Maximum von 100,31 S/Min und

zeigt damit einen maximalen Anstieg um 27,55 S/Min (p < 0,01). Der systolische Mittelwert

liegt mit einer Abnahme von 0,46 mmHg bei 117,76 mmHg (n.s.) und ist kurzfristig auf
103,59 mmHg abgefallen (p < 0,01). Diastolisch betragt der durchschnittliche Blutdruck

75,88 mmHg (n.s.) und ist bei den normalgewichtigen Probanden auf ein Minimum von

62,99 mmHg abgefallen (p < 0,01). Die folgende Tabelle fasst diese Daten Ubersichtlich

Zusammen.
Gruppe 1.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t:;gﬁlrﬁg A—V(V)(/ag
O_HR [S/Min] 10 66,00 99,28 82,53 10,97 9,78 **
O_sBP [mmHg] 10 101,91 128,49 117,76 8,66 -46ns
O_dBP [mmHg] 10 64,36 84,63 75,88 7,19 -1,23ns
O_HRmax [S/Min] 10 77,32 124,63 100,31 12,90 27,55 **
O_sBPmin [mmHg] 10 82,20 117,41 103,59 10,93 14,63 **
O_dBPmin [mmHg] 10 45,61 72,35 62,99 8,70 -14,12**

Tabelle 20: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 bei Orthostase

Subgruppe 2.2 zeigt einen Orthostase-bedingten mittleren Anstieg der Herzrate auf 89,37
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S/Min (p < 0,01), mit einem maximalen Anstieg um 22,49 S/Min (p < 0,01). Der durch-
schnittliche systolische Blutdruck ist hochsignifikant auf 133,41 mmHg angestiegen (p <
0,01), wahrend sich der diastolische Durchschnitts-Druck nicht signifikant verandert hat.
Das Minimum des Blutdrucks liegt bei 117,91 mmHg zu 73,89 mmHg (jeweils p < 0,01).

Diese Angaben werden im Folgenden nochmals tabellarisch aufgelistet.

Gruppe 2.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t/\?;igﬁgi-g A_V\c/;g
O_HR [S/Min] 29 68,38 121,09 89,37 12,48 9,82 **
O_sBP [mmHg] 29 93,75 203,35 133,41 23,04 3,70 *
O_dBP [mmHg] 29 61,45 105,91 86,80 12,97 1,49 ns
O_HRmax [S/Min] 29 78,73 130,25 102,05 13,48 22,49 **
O_sBPmin [mmHg] 29 77,11 194,51 117,91 24,18 -11,80 **
O_dBPmin [mmHg] 29 52,03 95,92 73,89 13,34 -11,42*

Tabelle 21: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 bei Orthostase

Die Gegenuberstellung der A-Werte legt zunachst keine signifikanten Unterschiede dar.
Der Anstieg des durchschnittlichen systolischen Blutrucks verbleibt mit p = 0,051 knapp
unterhalb des Signifikanzniveaus. Auch A-HRmax zeigt mit p = 0,074 lediglich Tendenzen
auf. Die zusatzliche Prufung der Absolutwerte offenbart jedoch signifikante Unterschiede
zwischen den erreichten mittleren systolischen und diastolischen Blutdruck sowie des auf
das Minimum abgefallenen diastolischen Drucks (jeweils p < 0,05). Die signifikanten Un-
terschiede zwischen den Parametern der beiden Subgruppen prasentiert nachstehende
Abbildung.
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Abbildung 39: Gegentiberstellung der kardialen Parameter von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2 bei

Orthostase

In die Auswertung der autonomen Parameter der Orthostase-Intervention der Normalge-

wichtigen flieRen die Daten von 9 Probanden ein. Ein Datensatz musste aufgrund von

Messfehlern aus der statistischen Berechnung ausgeschlossen werden.

In Gruppe 1.2 hat sich das RR-Intervall bei aktiver Orthostase um 96,66 ms auf 737,55 ms
reduziert (p < 0,01). LFnu und HFnu nehmen 73,14 % bzw. 26,86 % ein (n.s., p = 0,051).
LF_RRI umfasst 1053,75 ms? und HF_RRI 350,96 ms?. Beide Parameter haben sich nicht

signifikant verandert. Die PSD betragt 2817,39 ms? (n.s.) und LF/HF 4,30 (n.s.). Nachste-

hende Tabelle beinhaltet die Parameter der Gruppe 1.2.

Gruppe 1.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert ai\t\?er;gizdr;g A-Vé/;g
O_RRI[ms] 9 612,91 914,77 737,55 101,48 -96,66 **
O_LFnu [%] 9 56,24 92,99 73,14 11,70 5,54 ns
O_HFnu [%] 9 7,01 43,76 26,86 11,70 -5,54 ns
O_LF-RRI [ms?] 9 116,48 2734,14 1053,75 701,54 146,71 ns
O_HF-RRI [ms?] 9 17,61 714,79 350,96 210,87 -77,42ns
O_PSD [ms?] 9 1692,97 6521,18 2817,39 1505,35 1079,04 ns
O_LF/HF [1] 9 1,31 13,71 4,30 3,92 .92 ns

Tabelle 22: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 bei Orthostase
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Bei den Ubergewichtigen Inaktiven nimmt das mittlere RR-Intervall wahrend aktiver Ortho-
stase 690,83 ms ein (p < 0,01). LFnu ist um 6,74 % angestiegen, HFnu ist um den glei-
chen Betrag abgesunken (jeweils p < 0,01). LF_RRI betragt 441,55 ms? (n.s.) und HF_RRI
195,46 ms? (p < 0,01). PSD hat sich nicht signifikant auf 2606,86 ms? erhdht und die sym-
pathovagale Balance ist signifikant um 0,75 angestiegen (p < 0,05). Die tabellarische Auf-

listung umfasst entsprechende Angaben nochmals nachstehend.

Gruppe 2.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁ\t/\?;gﬁLdr;g A_V(V;g

O_RRI [ms] 29 497,19 880,80 690,83 96,96 -77,43*
O_LFnu [%] 29 38,27 87,44 66,79 14,31 6,74 **
O_HFnu [%] 29 12,56 61,74 33,21 14,31 6,74
O_LF-RRI [ms?] 29 26,45 4150,88 441,55 843,72 49,77 ns
O_HF-RRI [ms?] 29 12,47 2388,19 195,46 443,59 25,19 **
O_PSD [ms?] 29 105,11 45509,12 2602,86 8395,02 1887,24 ns
O _LF/HF [1] 29 63 9,43 3,37 2,70 75*

Tabelle 23: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 bei Orthostase

Die Unterschiedsprufung zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen
bzgl. der A-Werte. Die signifikanten Unterschiede von PSD, LF_RRI und HF_RRI, die be-
reits wahrend der Ruhe-Phase bestanden, bleiben auch bei Orthostase bestehen (jeweils
p <0,01).

Wie folgender Tabelle zu entnehmen ist, hat die 30:15 Ratio der Gruppe 1.2 einen Quoti-

enten von 1,37 angenommen.

Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >tandardab-
weichung

Tabelle 24: 30:15 Ratio von Gruppe 1.2

Bei den inaktiven Ubergewichtigen rechnet sich die 30:15 Ratio zu 1,27 (Tabelle 25).

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Staqdardab-
weichung
O_30:15 Ratio [1] 29 1,05 1,67 1,27 14

Tabelle 25: 30:15 Ratio von Gruppe 2.2
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Der Unterschied zwischen den Gruppen ist signifikant (p < 0,05), wie nachstehend auch

grafisch dargestellt wird.

30:15 Ratio

Gruppe 1.2 vs. Gruppe 2.2

%
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Abbildung 40: Gegenliberstellung der 30:15 Ratio von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2

Kardiale und autonome Parameter bei Stress

Im Vergleich zur Ruhephase zeigt die Gruppe der normalgewichtigen Inaktiven wahrend
der Stress-Intervention eine Herzrate von 86,55 S/Min mit einem durchschnittlichen Maxi-
malanstieg bis auf 103,40 S/Min (jeweils p < 0,01). Der Blutdruck betragt im Mittel 131,19
mmHg systolisch (p < 0,01) und 85,23 mmHg diastolisch (p < 0,01) und steigt maximal bis
auf 149,28 mmHg zu 99,42 mmHg an ( jeweils p < 0,01). Die folgende Tabelle prasentiert

diese Daten Ubersichtlich.

Gruppe 1.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁ\t/\?er;gﬁlrjdr;g A-Vé(/eg
S_HR [S/Min] 10 63,75 107,64 86,55 12,64 13,80 **
S_sBP [mmHg] 10 108,72 152,01 131,19 12,86 12,97 *
S_dBP [mmHg] 10 68,67 102,04 85,23 9,72 8,12**
S_HRmax [S/Min] 10 69,55 126,49 103,40 16,03 30,64 **
S_sBPmax [mmHg] 10 121,28 173,21 149,28 14,62 31,06 **
S_dBPmax [mmHg] 10 76,02 123,61 99,42 13,12 22,31 **

Tabelle 26: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 bei Stress

In Subgruppe 2.2, den Ubergewichtigen Inaktiven, liegt die Durchschnitts-HR bei 87,30
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S/Min und steigt auf ein Maximum von 98,87 S/Min an. Der Blutdruck betragt bei Stress im
Mittel 146,71 mmHg zu 96,90 mmHg. Maximalanstiege umfassen 33,23 mmHg systolisch
und 26,90 mmHg diastolisch. Auch in dieser Subgruppe sind alle kardialen Veranderungen

hochsignifikant (jeweils p < 0,01), wie auch Tabelle 27 zu entnehmen ist.

Gruppe 2.2 N  Minimum Maximum Mittelwert ai\t/\?:iga[ﬁ;g A-V\é(;:‘qut
S_HR[S/Min] 29 65,79 119,81 87,30 12,36 7,75*
S_sBP [mmHg] 29 103,27 205,07 146,71 24,42 17,00 **
S_dBP [mmHg] 29 69,88 122,55 96,90 14,25 11,59 **
S_HRmax [S/Min] 29 73,23 137,81 98,87 15,01 19,32 **
S_sBPmax [mmHg] 29 124,62 218,49 162,94 24,13 33,23 *
S_dBPmax [mmHg] 29 88,31 153,16 112,21 15,00 26,90 **

Tabelle 27: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 bei Stress

Die Gegenuberstellung der Gruppen prasentiert einen signifikanten Unterschied sowohl
der durchschnittlichen als auch der maximalen HR-Erhéhung wahrend der zweiminatigen
Intervention (je p < 0,05) (Abbildung 41). Der mittlere und der maximal erreichte diastoli-
sche Blutdruck zeigen ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen auf (je p
< 0,05) (Abbildung 42).
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Abbildung 41: Gegendiiberstellung der HR von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2 bei Stress

Kardiale Parameter bei Stress
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Abbildung 42: Gegentiberstellung des Blutdrucks von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2 bei Stress

Ein Datensatz der autonomen Parameter musste aufgrund von Messfehlern aus der

Stress-Analyse der Gruppe 1.2 ausgeschlossen werden.

Die autonomen Parameter der Normalgewichtigen haben sich bezlglich der RR-Intervalle
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hochsignifikant verringert (p < 0,01). Anstiege bzw. Abfalle der restlichen autonomen Para-

meter sind nicht signifikant, wie folgender Auflistung zu entnehmen ist.

Gruppe 1.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t/\?er:gﬁ[ﬁ;g A'V\éig
S_RRI [ms] 9 564,57 942,93 721,47 112,63 -138,28 **
S_LFnu [%] 9 55,86 86,13 70,21 9,57 2,34 ns
S_HFnu [%] 9 13,87 44,15 29,79 9,57 -2,34ns
S_LF-RRI [ms?] 9 368,08 1950,96 989,86 436,23 6,35ns
S_HF-RRI [ms?] 9 142,09 802,41 401,78 237,25 -44,01 ns
S_PSD [ms?] 9 1446,04 16227,99 3700,75 4768,85 1830,00 ns
S_LF/HF [1] 9 1,50 8,91 3,46 2,47 ,06 ns

Tabelle 28: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 bei Stress

Innerhalb der Gruppe 2.2 ist das RR-Intervall um 62,33 ms abgesunken (p < 0,01). Die
prozentualen Anteile von LFnu und HFnu liegen wahrend der Stress-Intervention bei 67,99
% und 32,01 % (beide p < 0,01). Die LF-Komponente betragt 614,71 ms? (p < 0,01) und
die HF-Komponente 187,29 ms? (n.s.). Die PSD hat sich um 347,83 ms? erhodht (n.s.) und
die sympathovagale Balance hat einen Quotienten von 4,15 angenommen (p < 0,05).

Nachstehende Tabelle prasentiert diese Daten nochmals in einer Ubersicht.

Gruppe 2.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁ\t/\?é}gﬁ[jdr;g A_V\é?g
S_RRI[ms] 29 506,54 915,86 705,93 99,91 -62,33 **
S_LFnu [%] 29 36,52 85,01 67,99 11,31 7,93 **
S_HFnu [%] 29 14,99 63,48 32,01 11,31 -7,93*
S_LF-RRI[ms?] 29 20,93 3622,41 614,71 777,53 222,93 **
S_HF-RRI [ms?] 29 14,07 669,57 187,29 170,81 17,02 ns
S_PSD [ms?] 29 62,59 4163,21 1063,46 1030,00 347,83 ns
S_LF/HF [1] 29 58 24,99 4,15 5,20 1,54 *

Tabelle 29: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 bei Stress

Signifikante Unterschiede der A-Werte zwischen den Gruppen betreffen das RR-Intervall
(p = 0,05) und werden im Folgenden auch in grafischer Form dargestellt. Analog zur Ruhe-
phase bleiben auch wahrend der Stress-Intervention signifikante Unterschiede zwischen
den autonomen Parametern S_PSD (p <0,01), S_ LF_RRI (p =£0,05)und S_HF_RRI (p <
0,01) bestehen (keine Abbildung).
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Abbildung 43: Gegenliberstellung der autonomen Parameter von Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2

4.2.3 Gruppe 1.1 (normalgewichtige Sportler) vs. Gruppe 1.2
(normalgewichtige Inaktive)

Kardiale und autonome Parameter wahrend der Ruhephase

Bei den kardialen Ruhewerten der normalgewichtigen Sportlergruppe betragt die durch-

schnittliche Herzrate 70,89 S/Min und der Blutdruck 127,17 mmHg zu 82,86 mmHg, wie

folgender Tabelle zu entnehmen ist.

Gruppe 1.1 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >tandardab-
weichung
R_HR [S/Min] 32 48,24 97,00 70,89 12,03
R_sBP [mmHg] 32 101,96 164,15 127,17 16,24
R_dBP [mmHg] 32 65,83 116,21 82,86 12,02

Tabelle 30: Kardiale Parameter von Gruppe 1.1 in Ruhe

Da die Parameter der Gruppe 1.2 bereits im oberen Kapitel naher beschrieben wurden,

werden im Folgenden zwecks Orientierung nochmals die Daten-Tabellen, jedoch ohne de-

taillierte Beschreibung in Textform aufgefuhrt.
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Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert Staqdardab—
weichung
R_HR [S/Min] 10 59,69 90,22 72,76 10,28
R_sBP [mmHg] 10 103,12 128,31 118,22 8,73
R_dBP [mmHg] 10 68,17 89,19 77,11 7,02

Tabelle 31: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 in Ruhe

Eine Unterschiedspriufung der kardialen Parameter ergibt keine signifikanten Unterschiede

zwischen sportlich aktiven und inaktiven Probanden bei den beiden normalgewichtigen

Gruppen.

Im Bereich der autonomen Parameter misst das durchschnittliche RR-Intervall der Sportler

in Ruhe 878,89 ms. LFnu nimmt einen prozentualen Anteil von 57,80 % und HFnu von
42,20 % ein. Das LF-Band umfasst 1082,79 ms? und das HF-Band 982,54 ms?. Die Ge-
samtdichte der Spektren liegt in Subgruppe 1.1 bei 2541,47 ms?. Der Quotient von LF und

HF berechnet sich zu 2,64. Nachstehende Tabelle fasst diese Daten nochmals zusammen.

Gruppe 1.1 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >tandardab-
weichung
R_RRI [ms] 32 623,63 1247,04 878,89 155,27
R_LFnu [%] 32 19,18 89,45 57,80 19,49
R_HFnu [%] 32 10,56 80,82 42,20 19,49
R _LF-RRI [ms?] 32 65,46 5305,66 1082,79 1315,03
R_HF-RRI [ms?] 32 9,85 4006,31 982,54 1164,10
R _PSD [ms?] 32 128,07 10751,79 2541,47 2661,84
R_LF/HF [1] 32 24 15,08 2,64 3,12

Tabelle 32: Autonome Parameter von Gruppe 1.1 in Ruhe

Tabelle 33 beinhaltet die autonomen Parameter von Gruppe 1.2 wahrend der Ruhe-Inter-

vention.
Gruppe 1.2 N Minimum Maximum Mittelwert ~ Standardab-
weichung

R _RRI [ms] 10 675,61 1008,18 844,54 114,85
R_LFnu [%] 10 51,07 90,86 68,96 11,60
R_HFnu [%] 10 9,14 48,93 31,04 11,60
R _LF-RRI [ms?] 10 121,24 1446,49 897,28 448,50
R_HF-RRI [ms?] 10 25,48 959,19 403,76 290,20
R_PSD [ms?] 10 204,08 2791,44 1704,08 808,91
R_LF/HF [1] 10 1,18 11,18 3,51 2,94

Tabelle 33: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 in Ruhe
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Die Prufung auf Unterschiede offenbart keine signifikanten Ergebnisse zwischen den

Gruppen.

Kardiale und autonome Parameter bei aktiver Orthostase

Aufgrund von Messfehlern wurde der Datensatz eines Probanden aus der Sportler-Gruppe

von der Analyse der aktiven Orthostase ausgeschlossen.

Im Vergleich zur Ruhephase ist beim aktiven Stehen die HR der Sportler um 9,09 S/Min
auf durchschnittlich 79,49 S/Min, bei einem maximalen Mittelwert von 98,87 S/Min ange-
stiegen (je p < 0,01). Der durchschnittliche systolische Blutdruck misst bei einem Anstieg
von 0,04 mmHg 127,89 mmHg (n.s.) und ist auf einen Minimaldruck von 109,94 mmHg im
Stehen abgefallen (p < 0,01). Der diastolische Blutdruck betragt im Durchschnitt 82,46
mmHg (n.s.) und im Minimum 67,58 mmHg (p < 0,01). Die tabellarische Auflistung dieser
Daten ist wie folgt:

Gruppe 1.1 N Minimum  Maximum  Mittelwert ai\t/\?;ccjﬁﬁ:;g A—V(\g/al;t
O_HR [S/Min] 31 58,62 103,51 79,49 12,05 9,09 **
O_sBP [mmHg] 31 105,17 172,86 127,89 16,36 ,04ns
O_dBP [mmHg] 31 64,18 118,44 82,46 11,39 -45ns
O_HRmax [S/Min] 31 67,37 180,72 98,87 20,61 28,47 **
O_sBPmin [mmHg] 31 85,43 155,27 109,94 17,85 -17,91*
O_dBPmin [mmHg] 31 48,61 98,80 67,58 11,61 -15,33*

Tabelle 34: Kardiale Parameter von Gruppe 1.1 bei Orthostase

Die im Folgenden dargestellte Tabelle umfasst die kardialen Parameter der Orthostase-In-

tervention von Gruppe 1.2.

Gruppe 1.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert ai\t/\?;gﬁ[xtg A'Vé?g
O_HR [S/Min] 10 66,00 99,28 82,53 10,97 9,78*
O_sBP [mmH(g] 10 101,91 128,49 117,76 8,66 -,46 ns
O_dBP [mmHd] 10 64,36 84,63 75,88 7,19 -1,23 ns
O_HRmax [S/Min] 10 77,32 124,63 100,31 12,90 27,55
O_sBPmin [mmHg] 10 82,20 117,41 103,59 10,93 -14,63 **
O_dBPmin [mmHg] 10 45,61 72,35 62,99 8,70 -14,12**

Tabelle 35: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 bei Orthostase

Eine Stichprobenuntersuchung auf Unterschiede zwischen den A-Werten ergibt keine si-
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gnifikanten Unterschiede zwischen Subgruppe 1.1 und Subgruppe 1.2. Der Vergleich zwi-
schen den Absolutwerte zeigt ebenfalls keine signifikanten Unterschiede. Auch die Gegen-
uberstellung des mittleren diastolischen Blutdrucks verbleibt unterhalb des Signifikanznive -

aus.

Bei den autonomen Parametern der Sportler reduziert sich das RR-Intervall durchschnitt-
lich auf 784,11 ms (p < 0,01). Eine hochsignifikante Veranderung ergibt sich auch fur die
prozentualen Anteile fir LFnu und HFnu mit 64,59 % und 35,41 %. Die Frequenzkompo-
nenten der LF-Bander umfassen bei Orthostase 1122,95 ms? (n.s.). Eine signifikante Re-
duktion haben die HF-Komponenten der Sportler erfahren (p < 0,01). Die Veranderung der
PSD zeigt in dieser Subgruppe keine Signifikanz, wahrend der Quotient von LF und HF bei
den aktiven Probanden auf 3,41 angestiegen ist (p < 0,01). Diese Angaben sind nochmals

nachstehender Tabelle zu entnehmen.

Gruppe 1.1 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t/\?;?::[]c:w_g A-V(\/)(/eg
O_RRI[ms] 31 582,38 1035,22 784,11 124,48 -100,16 **
O_LFnu [%] 31 27,13 92,69 64,59 17,06 6,61 **
O_HFnu [%] 31 7,31 72,87 35,41 17,06 -6,61 **
O_LF-RRI [ms?] 31 122,25 4658,16 1122,95 1261,95 8,48 ns
O_HF-RRI [ms?] 31 36,02 3132,10 594,81 707,03 -416,44 **
O_PSD [ms?] 31 302,73 54997,87 5087,68 9859,85 2472,14 ns
O_LF/HF [1] 31 37 16,19 3,41 3,83 2%

Tabelle 36: Autonome Parameter von Gruppe 1.1 bei Orthostase

Tabelle 37 prasentiert die autonomen Parameter von Gruppe 1.2.

Gruppe 1.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁﬁ;gﬁ;ﬁg A'V\éﬁ;
O_RRI [ms] 9 612,91 914,77 737,55 101,48 -96,66 **
O_LFnu [%] 9 56,24 92,99 73,14 11,70 5,54 ns
O_HFnu [%] 9 7,01 43,76 26,86 11,70 -5,54 ns
O_LF-RRI [ms?] 9 116,48 2734,14 1053,75 701,54 146,71 ns
O_HF-RRI [ms?] 9 17,61 714,79 350,96 210,87 -77,42ns
O_PSD [ms?] 9 1692,97 6521,18 2817,39 1505,35 1079,04 ns
O_LF/HF [1] 9 1,31 13,71 4,30 3,92 .92 ns

Tabelle 37: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 bei Orthostase

Die Gegenuberstellung der Parameter von sportlich aktiven und inaktiven Probanden der

ersten Gruppe ergibt keine signifikanten Unterschiede zwischen den Subgruppen.
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Die Berechnung der 30:15 Ratio bringt flr die Sportler einen Quotienten von 1,39 hervor

(Tabelle 38).
Gruppe 1.1 N Minimum  Maximum  Mitelwert ~ >tandardab-
weichung
0_30:15 Ratio [1] 31 1,10 2,04 1,39 19

Tabelle 38: 30:15 Ratio von Gruppe 1.1

Wie folgender Tabelle zu entnehmen ist, hat die 30:15 Ratio der Nicht-Sportler einen Quo-

tienten von 1,37.

Gruppe 1.2

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardab-
weichung

O_30:15 Ratio [1]

10

1,21

1,51

1,37

11

Tabelle 39: 30:15 Ratio von Gruppe 1.2

Diese Werte unterscheiden sich nicht signifikant voneinander.

Kardiale und autonome Parameter bei Stress

Aufgrund eines Fehlers der Blutdruckmessung finden die Blutdruckdaten eines Probanden

der Gruppe 1.1 in der Berechnung keine Berucksichtigung.

Die kardialen Parameter der Aktiven-Gruppe zeigen wahrend der Stress-Intervention eine

Durchschnitts-HR von 82,05 S/Min (p < 0,01). Der maximale Anstieg der Herzrate erfolgt
im Mittel bis auf 96,28 S/Min (p < 0,01). Der Blutdruck betragt in Gruppe 1.1 systolisch
140,38 mmHg und diastolisch 92,59 mmHg und ist damit um 13,87 mmHg bzw. 9,83
mmHg angestiegen (beide p < 0,01). Die Durchschnittswerte der Maxima betragen 159,08

mmHg zu 107,25 mmHg (beide p < 0,01). Diese Daten werden im Folgenden nochmals ta-

bellarisch prasentiert.
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Gruppe 1.1 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t\?er;gﬁzdr;g A'Vé?;
S_HR [S/Min] 30 56,98 126,35 82,05 15,24 12,28 **
S_sBP [mmHg] 29 98,68 184,91 140,38 20,29 13,87 **
S_dBP [mmHg] 29 62,44 121,01 92,59 14,79 9,83 **
S_HRmax [S/Min] 30 68,93 138,98 96,28 18,63 26,50 **
S_sBPmax [mmHg] 29 107,53 210,85 159,08 22,70 32,57
S_dBPmax [mmHg] 29 72,04 134,16 107,25 14,99  24,49*

Tabelle 40: Kardiale Parameter von Gruppe 1.1 bei Stress

Tabelle 41 umfasst aquivalente Parameter von Gruppe 1.2.

Gruppe 1.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁ\t\?er;gﬁzdr;g A_Véig
S_HR [S/Min] 10 63,75 107,64 86,55 12,64 13,80 **
S_sBP [mmHg] 10 108,72 152,01 131,19 12,86 12,97 **
S_dBP [mmHg] 10 68,67 102,04 85,23 9,72 8,12*
S_HRmax [S/Min] 10 69,55 126,49 103,40 16,03 30,64 **
S_sBPmax [mmHg] 10 121,28 173,21 149,28 14,62 31,06 *
S_dBPmax [mmHg] 10 76,02 123,61 99,42 13,12 22,31

Tabelle 41: Kardiale Parameter von Gruppe 1.2 bei Stress

Die Unterschiedsprifung der kardialen Parameter wahrend der Stress-Phase ergibt keine
signifikanten Unterschiede zwischen sportlich aktiven und inaktiven Probanden der nor-

malgewichtigen Gruppe.

Die Auswertung der Stress-Intervention der Subgruppe 1.1 beinhaltet aufgrund von Mess-

fehlern nur 30 Datensatze.

Bei den autonomen Parametern der Sportler hat sich das RR-Intervall um 127,15 ms redu-
ziert (p < 0,01). Signifikante Veranderungen betreffen unter Stress auch LFnu und HFnu,
welche bei einem Anstieg bzw. Abfall von 7,44 % einen durchschnittlichen Wert von 65,10
% und 34,90 % angenommen haben (je p < 0,05). Das niederfrequente Band betragt
1004,33 ms? (n.s.) und das hochfrequente 598,24 ms? (p < 0,01). Die PSD hat sich ebenso
erhoht wie der LF/HF-Quotient, beide jedoch nicht signifikant (Tabelle 42).



4 Ergebnisse

105

Gruppe 1.1 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁﬁ;gﬁ;ﬁg A'V\é?g
S_RRI[ms] 30 479,22 1059,29 764,11 129,53 -127,15*
S_LFnu [%] 30 32,36 87,67 65,10 15,41 7,44*
S_HFnu [%] 30 12,33 67,64 34,90 15,41 -7,44*
S_LF-RRI [ms?] 30 171,40 3292,74 1004,33 771,99 -141,26 ns
S_HF-RRI [ms?] 30 20,24 2444,82 598,24 647,40 -443,87 **
S_PSD [ms? 30 353,44 24773,04 3440,34 4752,84 747,62 ns
S_LF/HF [1] 30 ,49 26,02 3,94 5,24 1,23 ns

Tabelle 42: Autonome Parameter von Gruppe 1.1 bei Stress

Nachstehende Tabelle fasst die autonomen Parameter der Stress-Intervention von Gruppe

1.2 zusammen.

Gruppe 1.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁﬁ;gﬁ:‘:{g A‘V‘é‘/ag
S_RRI [ms] 9 56457 942,93 721,47 112,63  -138.28*
S_LFnu [%] 9 55,86 86,13 70,21 9,57 2.34ns
S_HFnu [%] 9 13,87 44,15 29,79 9,57 -2,34ns
S_LF-RRI [ms?] 9 36808 195096 989,86 436,23 6,35ns
S_HF-RRI [ms?] 9 142,09 802,41 401,78 237,25 44,01 ns
S_PSD [ms?] 9  1446,04 16227,99 3700,75  4768,85  1830,00ns
S_LF/HF [1] 9 1,50 8,91 3,46 247 06 ns

Tabelle 43: Autonome Parameter von Gruppe 1.2 bei Stress

Die Unterschiedsprifung hinsichtlich der autonomen Daten zeigt keine signifikanten Unter-

schiede zwischen sportlich aktiven und inaktiven normalgewichtigen Probanden.

4.2.4 Gruppe 2.1 (ibergewichtige Sportler) vs. Gruppe 2.2
(Ubergewichtige Inaktive)

Kardiale und autonome Parameter wahrend der Ruhephase

Wie Tabelle 44 veranschaulicht, betragt die Ruhe-Herzrate von Gruppe 2.1 im Mittel 75,22
S/Min. Der Ruhe-Blutdruck liegt durchschnittlich bei 133,38 mmHg zu 87,24 mmHg.
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Gruppe 2.1 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >tandardab-
weichung
R_HR [S/Min] 30 49,56 90,86 75,22 10,33
R_sBP [mmHg] 30 105,80 192,43 133,38 22,21
R_dBP [mmHg] 30 59,34 136,61 87,24 15,14

Tabelle 44: Kardiale Parameter von Gruppe 2.1 in Ruhe

Die Parameter der Ubergewichtigen Inaktiven sind der unten aufgeflihrten Tabelle zu ent-

nehmen. Aufgrund der bereits in den Abschnitten zuvor vorgestellten Daten wird im Fol-

genden auf eine detaillierte Beschreibung in Textform fir Gruppe 2.2 verzichtet.

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Star?dardab-
weichung
R_HR [S/Min] 29 62,66 95,73 79,55 9,42
R _sBP [mmHg] 29 101,46 199,54 129,71 22,53
R_dBP [mmHg] 29 64,98 105,64 85,31 12,05

Tabelle 45: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 in Ruhe

Die Unterschiede der kardialen Parameter bleiben zwischen den beiden Subgruppen un-

terhalb des Signifikanzniveaus.

Das RR-Intervall der sportlich aktiven Ubergewichtigen umfasst in Ruhe durchschnittlich

819,51 ms. Die normalized units der LF und HF Anteile betragen in der Sportler-Gruppe
67,77 % und 32,23 %. Die LF-Anteile belaufen sich auf 678,54 ms? und die Anteile des
HF-Bands auf 283,77 ms2. Die Gesamtdichte der Spektren ergibt bei der sportlichen Pro-

banden-Gruppen 1672,28 ms? und die sympathovagale Balance berechnet sich zu 3,52.

Nachstehende Tabelle fasst diese Angaben nochmals zusammen.

Gruppe 2.1 N Minimum Maximum Mittelwert ~ Standardab-

weichung

R_RRI [ms] 30 663,71 1216,56 819,51 131,80

R_LFnu [%] 30 33,44 89,88 67,77 14,31

R_HFnu [%] 30 10,12 66,56 32,23 14,31

R _LF-RRI [ms?] 30 21,32 5887,00 678,54 1147,36

R_HF-RRI [ms?] 30 5,42 1671,13 283,77 401,88

R _PSD [ms?] 30 135,72 12721,76 1672,28 2781,57

R_LF/HF [1] 30 ,51 11,74 3,52 2,51

Tabelle 46: Autonome Parameter von Gruppe 2.1 in Ruhe
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Die autonomen Parameter von Gruppe 2.2 wahrend der Ruhe-Phase sind in folgender Ta-

belle aufgelistet.

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert ~ Standardab-

weichung
R _RRI [ms] 29 627,73 959,05 768,26 96,35
R _LFnu [%] 29 34,63 88,65 60,05 15,09
R _HFnu [%] 29 11,35 65,37 39,95 15,09
R_LF-RRI [ms7] 29 7,60 3679,42 391,78 679,03
R _HF-RRI [ms?] 29 4,64 424,24 170,27 140,82
R _PSD [ms?] 29 22,61 4265,29 715,62 815,79
R_LF/HF [1] 29 56 10,38 2,61 2,34

Tabelle 47: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 in Ruhe

Die Gruppen-Differenzen der Parameter werden hinsichtlich LFnu und HFnu signifikant (p

<0,05), d.h. sportlich aktive Ubergewichtige weisen héhere normalisierte LF- und niedrige -
re normalisierte HF-Einheiten auf. LF_RRI verbleibt mit p = 0,079, PSD mit p = 0,084 so-
wie LF/HF mit p = 0,068 unterhalb des Signifikanzniveaus. Die nachstehende Abbildung

verdeutlicht die signifikanten Unterschiede der normalisierten Einheiten von LF und HF.
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Abbildung 44: Gegenliberstellung der autonomen Parameter von Gruppe 2.1 und Gruppe 2.2 in

Ruhe

Kardiale und autonome Parameter bei aktiver Orthostase

In die Auswertung der Orthostase-Intervention gingen wegen Messfehlern 29 Datensatze
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der Gruppe 2.1 ein.

Wie aus Tabelle 48 abzulesen ist, hat sich die HR der Subgruppe 2.1 im einminGtigen akti-
ven Stand auf durchschnittlich 86,02 S/Min (p < 0,01) erhéht. Der Blutdruck liegt im Mittel
systolisch bei 132,99 mmHg (n.s.) und diastolisch bei 89,25 mmHg (p < 0,01). Der Maxi-
malwert der HR misst bei den sportlich Aktiven 100,21 S/Min (p < 0,01), der durchschnittli-
che Minimalwert des Blutdrucks nimmt 115,51 mmHg zu 74,48 mmHg ein (je p < 0,01).

Gruppe 2.1 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\t/\?;cojﬁztg A—V(V)(/;Fr;
O_HR [S/Min] 29 65,27 105,39 86,02 9,54 10,38 **
O_sBP [mmHgq] 29 95,12 174,70 132,99 20,11 1,65ns
O_dBP [mmHg] 29 65,39 116,09 89,25 13,00 3,71*
O_HRmax [S/Min] 29 74,16 119,92 100,21 9,78 24,57 **
O_sBPmin [mmHg] 29 77,55 162,22 115,51 21,74 -15,83 *
O_dBPmin [mmHg] 29 48,26 112,69 74,48 15,13 -11,06 **

Tabelle 48: Kardiale Parameter von Gruppe 2.1 bei Orthostase

Tabelle 49 umfasst entsprechende Daten von Gruppe 2.2.

Gruppe 2.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert ai\t\z:gﬁﬁg A'V(V)‘?g
O_HR [S/Min] 29 68,38 121,09 89,37 12,48 9,82 **
O_sBP [mmHg] 29 93,75 203,35 133,41 23,04 3,70**
O_dBP [mmHg] 29 61,45 105,91 86,80 12,97 1,49ns
O_HRmax [S/Min] 29 78,73 130,25 102,05 13,48 22,49 **
O_sBPmin [mmHg] 29 77,11 194,51 117,91 24,18 -11,80 **
O_dBPmin [mmHg] 29 52,03 95,92 73,89 13,34 -11,42**

Tabelle 49: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 bei Orthostase

Der Stichprobenvergleich mittels t-Test offenbart keine signifikanten Unterschiede hinsicht-

lich der kardialen Parameter wahrend aktiver Orthostase.

Die autonomen Parameter der sportlich aktiven Subgruppe umfassen im RR-Intervall wah-
rend der einminutigen Steh-Phase 714,39 ms (p < 0,01). LFnu ist um 7,70% angestiegen
und HFnu um 7,70% abgesunken (je p < 0,01). Die low frequencies nehmen 908,92 ms?
(n.s.) und die high frequencies nehmen 297,06 ms? ein (n.s.). Die Gesamtdichte der Spek-
tren umfasst 4302,00 ms? (p < 0,05). LF/HF ist um 6,48 angestiegen und betragt somit bei
Orthostase in Subgruppe 2.1 9,98 (p < 0,01). Diese Angaben sind nochmals in folgender
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Tabelle enthalten.

Gruppe 2.1 N  Minimum Maximum Mittelwert ai\t\?(;g:?n-g A-V(V;;

O_RRI [ms] 29 570,13 937,77 714,39 87,21 -100,48 **
O_LFnu [%] 29 40,19 94,31 75,08 12,95 7,70 *
O_HFnu [%] 29 5,69 59,81 24,02 12,95 7,70
O_LF-RRI [ms?] 29 17,40 7857,19 908,92 1473,93 219,86 ns
O_HF-RRI [ms?] 29 11,68 3083,15 297,06 585,16 6,58 ns
O_PSD [ms?] 29 60,31 31759,34 4302,00 7759,57 2595,87 *

O_LF/HF [1] 29 ,68 112,85 9,08 21,52 6,48 **

Tabelle 50: Autonome Parameter von Gruppe 2.1 bei Orthostase

Nachstehende tabellarische Auflistung umfasst die Orthostase-Daten von Gruppe 2.2.

Gruppe 2.2 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁ\t/\?er;gﬁzdn-g A_V\Cl)?g
O_RRI[ms] 29 497,19 880,80 690,83 96,96 77,43
O_LFnu [%] 29 38,27 87,44 66,79 14,31 6,74 **
O_HFnu [%] 29 12,56 61,74 33,21 14,31 6,74 **
O_LF-RRI [ms?] 29 26,45 4150,88 441,55 843,72 49,77 ns
O_HF-RRI [ms?] 29 12,47 2388,19 195,46 443,59 25,19 **
O_PSD [ms?] 29 105,11 45509,12 2602,86 8395,02 1887,24 ns
O_LF/HF [1] 29 63 0,43 3,37 270 75*

Tabelle 51: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 bei Orthostase

Die Gegenuberstellung der A-Werte der autonomen Parameter von Gruppe 2.1 und 2.2

stellt bzgl. des RR-Intervalls lediglich eine Tendenz heraus (p = 0,087) und auch die restli-

chen Veranderungen erreichen keine Signifikanz. Die erreichten LFnu- und HFnu-Anteile

unterschieden sich aquivalent zur Ruhe-Phase auch bei Lagewechsel signifikant (p < 0,05)
(keine Abbildung). Hochsignifikant ist der Unterschied von LF_RRI (p < 0,01), signifikant
jener von PSD (p = 0,05) (s. Abbildung 45). Die Unterschiedsprifung von O_LF/HF ver-
bleibt mit p = 0,055 knapp unterhalb des Signifikanzniveaus.
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Abbildung 45: Gegenliberstellung der autonomen Parameter von Gruppe 2.1 und Gruppe 2.2

bei Orthostase

Die 30:15 Ratio betragt in der Gruppe der sportlichen Ubergewichtigen 1,35, wie folgende

Tabelle veranschaulicht.

Gruppe 2.1 N Minimum Maximum Mittelwert ~ >tandardab-
weichung

Tabelle 52: 30:15 Ratio von Gruppe 2.1

Bei den inaktiven Ubergewichtigen berechnet sich die 30:15 Ratio zu 1,27 (Tabelle 53).

Gruppe 2.2 N Minimum Maximum Mittelwert Star?dardab—
weichung
O_30:15 Ratio [1] 29 1,05 1,67 1,27 ,14

Tabelle 53: 30:15 Ratio von Gruppe 2.2

Dieser Unterschied zeigt eine Tendenz, wird jedoch nicht statistisch bedeutsam (p

0,056).
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Kardiale und autonome Parameter bei Stress

In die Auswertung der Stress-Phase gehen von Subgruppe 2.1 aufgrund von Messfehlern

die Daten von 28 Probanden ein.

Die durchschnittliche HR wahrend der Stress-Phase betragt bei den Ubergewichtigen
Sportlern 85,84 S/Min. Der maximale Anstieg umfasst eine Zunahme von 24,17 S/Min. Der
systolische Blutdruck misst im Mittel 143,25 mmHg und der diastolische Druck 96,57
mmHg. Maximalwerte liegen bei 160,22 mmHg zu 111,17 mmHg. Wie nachstehender Ta-

belle zu entnehmen ist, sind alle Veranderungen hochsignifikant (jeweils p < 0,01).

Gruppe 2.1 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁﬁ;gﬁzdr;g A_Vg?g
S_HR [S/Min] 28 58,25 106,29 85,84 11,87 10,33 **
S_sBP [mmHg] 28 109,70 185,97 143,25 20,20 11,90 **
S_dBP [mmHg] 28 72,25 121,52 96,57 13,86 10,97 **
S_HRmax [S/Min] 28 65,26 123,00 99,68 13,88 2417 **
S_sBPmax [mmHg] 28 129,04 197,85 160,22 19,41 28,88 **
S_dBPmax [mmHg] 28 88,28 140,25 111,17 12,91 25,58 **

Tabelle 54: Kardiale Parameter von Gruppe 2.1 bei Stress

Die im Folgenden dargestellte tabellarische Auflistung enthalt die kardialen Parameter von

Gruppe 2.2 bei Stress.

Gruppe 2.2 N  Minimum Maximum Mittelwert ai\t/\?:iga[ﬁ;g A-V\é(;:‘qut
S_HR[S/Min] 29 65,79 119,81 87,30 12,36 7,75*
S_sBP [mmHg] 29 103,27 205,07 146,71 24,42 17,00 **
S_dBP [mmHg] 29 69,88 122,55 96,90 14,25 11,59 **
S_HRmax [S/Min] 29 73,23 137,81 98,87 15,01 19,32 **
S_sBPmax [mmHg] 29 124,62 218,49 162,94 24,13 33,23 *
S_dBPmax [mmHg] 29 88,31 153,16 112,21 15,00 26,90 **

Tabelle 55: Kardiale Parameter von Gruppe 2.2 bei Stress

Die Unterschiedsprufung der kardialen Parameter bei Stress ergibt keine signifikanten Un-

terschiede zwischen sportlich aktiven und inaktiven Ubergewichtigen Probanden.

Aus der Auswertung der autonomen Stress-Parameter wurden die Daten von 3 Probanden

der Gruppe 2.1 wegen Messfehlern ausgeschlossen.
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Das RR-Intervall der sportlich aktiven Ubergewichtigen liegt bei Stress im Mittel bei 721,36
ms und ist hochsignifikant angestiegen (p < 0,01). Die Ubrigen autonomen Parameter zei-

gen keine signifikanten Veranderungen innerhalb Subgruppe 2.1 (s. folgende Tabelle).

Gruppe 2.1 N  Minimum Maximum Mittelwert aﬁﬁ;gi[ﬁg A—V\é(/a;
S_RRI [ms] 27 572,38 1034,07 721,36 114,65 -99,13 **
S_LFnu [%] 27 48,30 84,65 70,19 9,01 3,87 ns
S_HFnu [%] 27 15,35 51,70 29,81 9,01 -3,87 ns
S_LF-RRI[ms?] 27 16,24 4075,90 859,80 995,76 131,48 ns
S_HF-RRI [ms?] 27 10,52 1861,77 369,73 461,22 61,18 ns
S _PSD [ms?] 27 41,10 27670,71 3565,45 6220,00 1752,17 ns
S_LF/HF [1] 27 ,95 5,99 3,00 1,27 -,22ns

Tabelle 56: Autonome Parameter von Gruppe 2.1 bei Stress

Tabelle 57 umfasst entsprechende Daten von Gruppen 2.2.

Gruppe 2.2 N Minimum  Maximum  Mittelwert aﬁ\tl\?;gﬁﬁg A-V\é(;g
S_RRI[ms] 29 506,54 915,86 705,93 99,91 -62,33 **
S_LFnu [%] 29 36,52 85,01 67,99 11,31 7,93*
S_HFnu [%] 29 14,99 63,48 32,01 11,31 -7,93**
S_LF-RRI[ms?] 29 20,93 3622,41 614,71 777,53 222,93 **
S_HF-RRI [ms?] 29 14,07 669,57 187,29 170,81 17,02 ns
S_PSD [ms? 29 62,59 4163,21 1063,46 1030,00 347,83 ns
S_LF/HF [1] 29 ,58 24,99 4,15 5,20 1,54~

Tabelle 57: Autonome Parameter von Gruppe 2.2 bei Stress

Die Gegenuberstellung der A-Werte ergibt keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen. Die in der Stress-Intervention erreichte Gesamt-Spektraldichte unterscheidet
sich signifikant zwischen den Gruppen (p < 0,05), was grafisch in nachstehender Abbil-

dung veranschaulicht wird.
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Autonome Parameter bei Stress

Gruppe 2.1 vs. Gruppe 2.2
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Abbildung 46: Gegendiiberstellung der autonomen Parameter von Gruppe 2.1 und Gruppe 2.2
bei Stress
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5 Diskussion

5.1 Determinanten der Ruhe-HRV

Um die in der Literatur beschriebenen physiologischen Hauptdeterminanten Alter, Ge-
schlecht, BMI, sportliche Aktivitat und HR auf die autonomen Parameter dieser Stichprobe
zu Uberprufen, wurde eine schrittweise multiple lineare Regressionsanalyse vorgenom-
men. Es stellt sich heraus, dass HR und Alter die wichtigsten unabhangigen Einflussfakto-
ren der HRV Spektral-Parameter darstellen. Dies steht in Einklang mit den Befunden von
KucH, Hense T AL. (2001) und Tsuui, Venorri eT AL. (1996), welche ebenfalls HR und Alter als
Hauptdeterminanten der HRV identifizieren konnten. Dartber hinaus erweist sich der BMI
als schwache, dennoch signifikante Einflussgrof3e. Alle drei Faktoren zusammen erklaren
39,1 % bis 49,1 % der Varianz der HRV Parameter und weisen eine inverse Beziehung
auf, d.h. mit steigender HR bzw. mit héherem Alter und BMI nimmt die HRV ab. Die nor-
malisierten Einheiten zeigen sich nicht von den diesen Faktoren beeinflusst, ebenso wenig
kénnen signifikante Verbindungen mit der sympathovagalen Balance nachgewiesen wer-

den.

HR und HRYV sind physiologischer Weise sehr eng miteinander verknupft, da sie ahnlichen
Steuerungs- und Regelungsmechanismen durch das ANS unterliegen. So wirkt sich z.B.
ein vermehrter parasympathischer Antrieb verlangsamend auf die HR aus und bedingt si-
multan einen Anstieg der HRV. Die HR tragt daher wesentlich zur Varianzaufklarung der
erhobenen Spektral-Parameter bei und erklart allein etwa 24,9 % bis 31,6 % der HRV Vari-
anz. Die starkste unabhangige Verbindung hat die HR zum LF-Band mit einem standardi-
sierten Regressionskoeffizienten von -0,515. Zu vergleichbaren Ergebnissen kamen auch
VAN DE RamAekers, AuBerT ET AL. (1998), die einen partiellen Korrelationskoeffizienten fur HR
und LF power von -0,58 berechneten. Auch der Korrelationskoeffizient von HR und HF
power deckt sich mit einem Wert von -0,49 mit dem in unserer Studie ermittelten Regressi-
onskoeffizienten von -0,452. Eine geringe Abweichung ergibt sich fur die Assoziation von
HR und PSD, die in unserer Untersuchung einen Beta-Wert von -0,476 angenommen hat,
wahrend die Gruppe um van DE Ramaekers einen partiellen Korrelationskoeffizienten von
-0,68 kalkulierten. Méglicherweise spielt die EKG-Aufnahme-Dauer eine Rolle, denn in der
Studie von van bE Ramaekers ET AL. wurden HR und Parameter der HRV anhand von 24-Std-
Aufnahmen gewonnen. So konnten neben der zirkadianen Variabilitat auch VLF-Kompo-

nenten (sowie ultra low Frequenzanteile) in die PSD einflieRen, deren physiologische Hin-
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tergriinde (z.B. Einwirkungen des RAAS) auch die HR beeinflussen und somit die Bezie-
hung von PSD und HR verstarkt haben dirften. Wie in unserer Studie auch, konnten van be
RamAEkeRs ET AL. daruber hinaus keine signifikante Korrelationen zwischen HR und den nor-
malisierten Einheiten von LF und HF sowie von LF/HF nachweisen (1998). Dies ist ver-
mutlich darauf zuriickzufiihren, dass die normalisierten Einheiten sowie deren Quotient be-
rechnete GroRen der LF- und HF-Bander darstellen und nicht unmittelbar mit physiologi-

schen Einflussfaktoren verknupft sind.

Der Einfluss des Alters ist ebenfalls stark ausgepragt und stellt die zweite entscheidende
Hauptdeterminante der HRV dar. Dies bestatigen auch die Daten von UusitaLo, VANNINEN ET
AL. (2007) sowie KucH, Hense et AL. (2001) und die Ergebnisse der Framingham-Studie
(Tsuy, Venoirmi eT AL. 1996). In unserer Untersuchung stellt sich heraus, dass das Alter etwa
14,4 % bis 31,2 % zur Varianzaufklarung von PSD, LF power und HF power beitragt. Die-
se Zahlen liegen unter denen von TsuJi, VEnDITT ET AL. (1996), die eine Varianzaufdeckung
von 21,8 % bis 38,9 % herausgearbeitet haben. Dies kdnnte neben messmethodischen
Aspekten auf den Altersunterschied der Probandenkollektive zurickgefuhrt werden, weil
das Kollektiv von Tsuui, VENDITTI ET AL. mit einem Durchschnittsalter von 55 [+-14] Jahren al-
ter als unser Kollektiv (durchschnittliches Alter von 40 [+-12,97] Jahren) war (1996). Wie
genau sich Alterungsprozesse einstellen ist noch nicht bekannt. Moglicherweise spielen al-
tersbedingte Defekte der 31-Rezeptoren eine Rolle, welches White, Ropen ET AL. (1994)
durch Gegenuberstellung von jungen und gealterten extrahierten Spenderherzen nachwei-
sen konnten. So zeigte sich eine Down-Regulation mit verminderter Rezeptor-Affinitat und
Stérungen der Signaltransduktionskaskade der Schrittmacherzellen. Die Inflammations-
Hypothese fuhrt die verminderte HRV des alterndes Herzens auf entzindliche Belastun-
gen zuruck, die sich im Laufe des Lebens angehauft und strukturelle und funktionelle Ver-
anderungen des Myokards verursacht haben (WEerban, ScHmipT ET AL. 2006). Die Gruppe um
SaJapiEH, NiELSEN ET AL. (2004) bringt Entziindungsmarker mit gesteigerten Sympathikusan-
trieb und verminderter HRV in Verbindung. Kuo, LiN eT AL. (1999) betonen darUber hinaus
altersdegenerative Veranderungen der Baroreflexsensitivitat, da sich in ihrer Untersuchung
das LF-Band sensibler als andere Parameter gegenlber Alterseinflissen zeigte. Alterser-
scheinungen der Baroreflexsensitivitat erklaren sich sowohl durch arteriosklerotische Ver-
anderungen der Aorta, wodurch die Funktionalitat der Barorezeptoren gedampft wird, als
auch durch axonale Degeneration der afferenten Fasern, welches die Impulsweitergabe

der Rezeptoren an das Kreislauf-Zentrum einschrankt (LaHrmann 2008). Da auch in unserer
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Untersuchung das Alter seinen groften Einfluss auf das LF-Band einnimmt und etwa 31,2
% der LF-Varianz erklart, teilen wir die Hypothese altersdegenerativer Erscheinungen des
Baroreflexes, wobei sicher auch altersbedingte Adrenozeptordefekte und inflammatorische

Vorgange einzubeziehen sind.

Der BMI prasentiert in dieser Untersuchung eine geringe, dennoch statistisch bedeutsame
unabhangige Beziehung zur HRV. Etwa 4,2 % bis 7,9 % der Varianz der HRV Parameter
konnen auf den Einfluss des BMI zurtckgefuhrt werden. Dabei wirkt der BMI mit einem
standardisierten Regressionskoeffizienten von -0,234 und R? = 0,079 am starksten auf das
HF-Band ein. Auch die Gruppe um UusiTaLo, VANNINEN ET AL. (2007) fanden schwache Korre-
lationen von HRV und BMI. Allerdings betrug die Varianzaufklarung fir HF power nur ca.
2,2 % und zeigte keine Signifikanz fur das LF-Band. Da in der Studie von UusitaLo,
VANNINEN ET AL. auch Probanden mit Vorerkrankungen und Medikation eingeschlossen wur-
den (N = 503, davon wiesen 226 Probanden verschiedene Erkrankungen und/oder Medi-
kamenteneinname auf), kdnnten statistische Effekte des BMI moglicherweise durch Adipo-
sitas-assoziierte Erkrankungen wie Hypertonie und Diabetes oder durch medikamentose
Therapien Uberdeckt worden sein. Eine weitere Erklarung kdnnte unter Berucksichtigung
der BMI-Verteilung im Kollektiv gelingen. Dieser lag in den beiden Untersuchungsgruppen
von UusitaLo, VANNINEN ET AL. bei durchschnittlich 25,8 kg/m? bzw. 25,9 kg/m? [+- 3,0 bzw.
3,1 kg/m?] unter dem unseres Studien-Kollektivs mit durchschnittlich 27,7 [+- 5,9] kg/m>.
Der BMI prasentiert in unserer Untersuchung also eine groRere Heterogenitat (mit 18,56
kg/m? bis 49,86 kg/m? vs. 16,3 kg/m? bis 37,5 kg/m? bei UusitaLo, VANNINEN ET AL.) mit einer
grolReren Anzahl adipdser Personen, welches im Rahmen regressionsanalytischer Metho-
den starkere Effekte bedingen konnte. Dies ist koharent mit der Untersuchung von Horn
(2004), welche im Rahmen ihrer Dissertation anhand eines normalgewichtigen Kollektivs
mit einem mittleren BMI von < 25 kg/m? nur einen tendenziellen Zusammenhang von BMI
und autonomer Kontrolle aufdecken konnte. Horn selber flihrt diese Diskrepanz auf metho-
dische Unterschiede zurtck und benennt neben der Verteilung des BMI im Kollektiv auch
die Bedeutung des Alters der untersuchten Personen, da ein zu junges Ubergewichtiges
Kollektiv moglicherweise noch keine autonomen Imbalancen entwickelt hat. Tatsachlich
weist das Gesamtkollektiv von Horn ein mittleres Alter von < 30 Jahren auf, wahrend in der
vorliegenden Untersuchung das Durchschnittsalter mit ca. 40 Jahren deutlich hoher liegt.
Kontrar dazu zeigen die Befunde von Nacai, Matsumoto ET AL. (2003) jedoch, dass bereits

im Kindesalter autonome Funktionsbeeintrachtigungen zu beobachten sind. Wir vermuten
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daher, dass die Zusammensetzung unserer Stichprobe hinsichtlich der reprasentierten
BMI-Klassen entscheidend auf die schrittweise Regressionsanalyse einwirkt und auf diese

Weise statistisch bedeutsame Zusammenhangen offen gelegt werden konnten.

Das Geschlecht konnte in dieser Studie nicht als unabhangiger Einflussfaktor der HRV
identifiziert werden. Dies steht im Kontrast zu einer Vielzahl von Studien, die geschlechts-
spezifische Unterschiede, vornehmlich mit sympathischer Dominanz bei héheren LF-Kom-
ponenten des mannlichen Geschlechts, dargestellt haben (Sioan, Huang ET AL. 2008; KucH,
Hense et aL. 2001; Kuo, LiN ET AL. 1999; SiNnReicH, Kark ET AL. 1998; SteIN, KLEIGER UND
RoTtmann 1997) und daher dem weiblichen Geschlecht durch anteilig héhere HF-Kompo-

nenten kardioprotektives Potential zusprechen (van be RAMAEKERS, AUBERT ET AL. 1998).

Das Gesamtkollektiv offenbart auf Seiten der adipdsen Probanden ein Uberwiegen des
weiblichen Geschlechts, so dass geschlechtsspezifische autonome Charakteristika mogli-
cherweise durch negative Einwirkung des Ubergewichts auf das HF-Band der Frauen ni-
velliert werden. Dem steht jedoch entgegen, dass auch das LF-Band invers durch den BMI
beeinflusst wird. Dies musste die von den o.g. Autoren vermutete geschlechtstypische Dif-
ferenz, namlich héhere low frequencies beim mannlichen bzw. niedrigere LF power beim

weiblichen Geschlecht, eher noch deutlicher machen.

Ein anderer Erklarungsansatz gelingt auf Grundlage der Ergebnisse von SinnReicH, KARK ET
AL. (1998), welche nachweisen konnten, dass altersbedingte Veranderungen der HRV bei
Mannern friher (< 45 Jahre) einsetzen als bei Frauen (> 45 Jahre). Die Probanden und
Probandinnen unserer Studie befinden sich in einem durchschnittlichen Alter von ca. 40
Jahren, wodurch die mannlichen Probanden mdglicherweise bereits erste Altersverande-
rungen aufweisen, wahrend die autonome Kontrolle der weiblichen Probanden noch weit-
gehend unverandert ist. In dieser ,Momentaufnahme® kdnnte sich die HRV der Geschlech-
ter angeglichen haben (Verlust von low frequency beim mannlichen Geschlecht), weshalb
keine geschlechtsspezifischen Effekte nachweisbar sind. Stimmig dazu sind auch die Er-
gebnisse von Facarp (2001). Der Wissenschaftler hat festgestellt, dass sich die autonome
Balance mit hdherem Alter (um ca. 50 Jahre) zwischen Mannern und Frauen angleicht.
VaN pE RamAEkeRs, AuBerT ET AL. (1998) konnten sogar bereits ab 40 Jahren ein Angleichen
der autonomen Parameter beobachten. Zudem zeigen die Resultate von Lavi, NEvo ET AL.
2006), dass postmenopausale Frauen im Vergleich zur jingeren weiblichen Kontrollgruppe
Einschrankungen des HF-Bandes und damit der kardiovagalen Aktivitat aufweisen, wah-

rend die low frequencies relativ unverandert sind. Dies wirde ein Angleichen der autono-
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men Kontrolle nicht nur durch Veranderungen der low frequency auf Seiten der Manner,
sondern auch durch die Reduktion der high frequency von Seiten der weiblichen Proban-

den bewirken.

Zusammenfassend bedeutet das, dass sich die autonome Regulationsfahigkeit mit zuneh-
menden Alter zwischen den Geschlechtern angleicht und dass dies sowohl auf friher ein-
setzende Verluste der niederfrequenten HRV Komponente bei den Mannern und auf ver-
setzt eintretende Abnahmen der hochfrequenten Komponenten bei den Frauen zurtckzu-
fuhren ist. Da Ubergewicht obendrein negative Effekte auf die HRV ausiibt, vermuten wir,
dass die Einflisse des Alters und der Adipositas fur die fehlenden HRV Differenzen zwi-
schen dem mannlichen und weiblichen Geschlecht verantwortlich sein kénnten. Dies wir-
de auch die Befunde von Awmano, Kanpa T AL. (2001) erklaren, welche, vergleichbar mit un-
seren Daten, in einem Kollektiv von 18 Ubergewichtigen Mannern und Frauen mit einem
mittleren BMI von 27,3 [+- 0,4] kg/m? und einem durchschnittlichen Alter von 41,6 [+-1,2]

Jahren ebenfalls keinen signifikanten Einfluss des Geschlechts identifizieren konnten.

Auch ein unabhangiger Effekt sportlicher Aktivitat kann bei regressionsanalytischer Be-
trachtung der Daten nicht offen gelegt werden. Dies steht im Kontrast zu BucHHeiT, SimoN ET
AL. (2005), SasapieH, NietseN ET AL. (2004) sowie RenniE, Hemineway ET AL. (2003), welche
einen positiven Zusammenhang zwischen HRV und sportlicher Betatigung herausgearbei-
tet haben. Moglicherweise wird der Einfluss sportlicher Aktivitat jedoch nicht direkt, son-
dern via durch Training modifizierbare Faktoren, z.B. Verzégerung von Alterungsprozessen
vermittelt. Dafur spricht, dass die Probanden von BucHHeiT, SimoN ET AL. (2005) mit einem
Durchschnittsalter von 61,2 [+- 4,3] Jahren bereits eindeutigen Alterungsprozessen unter-
lagen, und auch die Stichprobe von SasapieH, NieLsen ET AL. (2004) wies ein mittleres Alter
von uber 60 Jahren auf. In der Untersuchung von BuchHeiT, SiMon ET AL. zeigte sich zum
einen, dass aktive altere Personen, die durch verschiedene korperliche und sportliche Akti-
vitaten einen héheren Energieverbrauch erzielten als inaktive Senioren, Gber eine héhere
HRV verfugten. Zum anderen fanden die Wissenschaftler, dass die sportlich aktiven Pro-
banden wiederum eine bessere kardiovagale Regulationsfahigkeit aufzeigten als die inak-
tiven und nur im Alltag aktiven Probanden (2005). Korperliche Aktivitat scheint also insbe-
sondere bei einem alteren Kollektiv positiv auf die HRV einzuwirken, wobei mit gezielten
sportlichen Belastungen starkere Effekte umgesetzt werden konnen als mit allgemeinen
Alltagsbelastungen. Ahnliche Resultate prasentieren auch GaLeTTa, Franzoni ET AL. (2005)

und pe Meersman (1993). Allerdings gilt zu bedenken, dass die Kausalkette auch anders-
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herum betrachtet werden kann. Es ist moglich, dass v.a. jene Senioren (sportlich) aktiv wa-
ren, die Uber eine bessere autonome Regulationsfahigkeit verfligten (BucHHET, SiMON ET AL.
2005). Dies liel3e sich womaoglich auch auf ubergewichtige und adipose Personen ubertra-
gen. Moglicherweise also kann durch die multiple Regression sportliche Aktivitat nicht als
unabhangiger Einflussfaktor der HRV erkannt werden, weil der Ursache-Wirkungs-Bezug

ein anderer ist.

Vielleicht spielen auch Interaktionen mit dem Geschlecht eine Rolle. Sowohl RENNIE,
Hemingway ET AL. (2003) als auch Sioan, SHapirRo ET AL. (2009) konnten eine Relation zwi-
schen sportlicher Aktivitat und Parametern der HRV identifizieren — allerdings nur beim
mannlichen Geschlecht. Die Autoren flhren dies auf die relative sympathische Dominanz
des untrainierten Mannes zurtckfuhren, auf welche Sport durch Anstieg der HF-Kompo-
nenten ausgleichend einzuwirken vermag. Moglicherweise konnte also aufgrund des Frau-
enanteils in dieser Stichprobe, der sich Uberdies gehauft bei den Ubergewichtigen findet,
keine Korrelation zwischen Parametern der HRV und sportlicher Aktivitat im Fitnessclub
identifiziert werden. Allerdings wurde bereits diskutiert, dass geschlechtstypische Differen-
zen moglicherweise zu Gunsten des BMI und des Alters aus der Regression ausgeschlos-
sen wurden. Es ist folglich denkbar, dass sportliches Training aufgrund der fehlenden Ge-

schlechtsdifferenzen nicht als Einflussfaktor der HRV identifiziert werden konnte.

Ferner ist nicht auszuschliel3en, dass eine ineffektive Trainingsgestaltung der Fitness-akti-
ven Probanden fur die fehlende Verbindung ursachlich ist. Nach den Daten von REenNE,
Hemineway ET AL. (2003) sind zur positiven Beeinflussung des HF-Bands intensive sportliche
Belastungen, wie Jogging notwendig, wahrend leichtere Aktivitaten wie Walking daflr nicht
ausreichen. Andererseits legt die Studie von lwasaki, ZuanG ET AL. (2003) eine Beziehung
zwischen Training und HRV in Form eines umgedrehten ,U“ offen, nach der auch zu inten-
sive Beanspruchungen keine vorteilhafte Anpassung der HRV bewirken. Nicht zuletzt
spielt auch die Art der Trainingsbelastung eine Rolle, denn Kraft-orientiertes Training
scheint keine positiven Auswirkungen auf die HRV zu haben (ForTe, ViTo unp Ficura 2003;
Cooke unp CarTER 2005). Mdoglicherweise also kdnnen aufgrund zu heterogener Trainings-
gestaltungen der einzelnen Probanden keine statistischen Zusammenhange sichtbar ge-

macht werden.

Um vermittelnde Effekte durch eine Beeinflussung der HRV-Hauptdeterminante HR abzu-
schatzen, wurde in einem nachsten Schritt die Ruhe-HR als abhangige Variable definiert

und Alter, Geschlecht, BMI und sportliche Aktivitat als unabhangige Faktoren regressions-
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analytisch untersucht. Der starkste Einfluss auf die HR entstammt dem BMI. Je hoher der
BMI ausgepragt ist, desto hdher ist die Ruhe-HR. Mit einem Bestimmtheitsmal} von R? =
0,087 werden ca. 8,7 % der HR-Varianz durch den BMI aufgeklart. Der standardisierte Re -
gressionskoeffizient von Alter und Geschlecht betragt jeweils 0,277, wobei jener des Alters
ein negatives Vorzeichen hat. D.h. je alter ein Proband ist, desto geringer ist die HR, und
Probanden weiblichen Geschlechts weisen eine hdhere HR auf als mannliche Probanden.
Insgesamt erklaren alle drei Faktoren zusammen 18,6 % der Varianz der HR. Fur die Inter-
pretation der folgenden Studien-Ergebnisse bedeutet dies, dass neben dem Alter und dem
BMI, welche bereits einen unmittelbaren Einfluss auf die HRV bewiesen haben, auch das
Geschlecht indirekt Uber die Ruhe-HR spezifische Charakteristika auf die HRV Ubertragen
konnte — allerdings ein vernachlassigbarer Effekt, da selbst der Zusammenhang zwischen

dem Geschlecht und dem Vermittler Ruhe-HR als niedrig einzustufen ist.

Zusammenfassend lasst sich darstellen, dass die Frequenzparameter PSD, LF_RRI und
HF_RRI vornehmlich durch die HR und das Alter sowie im geringeren MalRe vom BMI de-
terminiert werden. Einflisse durch das Geschlechts und der sportlichen Aktivitat im Fit-
nessclub kénnen in der Gesamt-Stichprobe nicht nachgewiesen werden. Der HRV-Vermitt-
ler Ruhe-HR untersteht neben Einflissen des Alters und des BMI geringen geschlechtss-
pezifischen Effekten, die aber bei Gegenuberstellung der Subgruppen nicht zuletzt auch
aufgrund je korrespondierender HR vernachlassigt werden kdnnen. Bei Betrachtung der
Regressionskoeffizienten wird ersichtlich, dass mit Hilfe der ausgewahlten Determinanten
nur geringe bis mittlere Zusammenhange aufgedeckt und die Varianzen der HRV-Parame-
ter nur im kleineren Ausmal® mit Hilfe der ausgewahlten Determinanten erklart werden
konnen. Der Grund hierfur ist, dass HR und HRV zu einem beachtlichen Anteil geneti-
schen Faktoren unterliegen. So haben SingH, LARsoN ET AL. (1999) etwa 13 % bis 23 % der
Varianz von HR und HRV auf die Genotypen der untersuchten Geschwister und Ehepaare
zurUckfuhren kénnen, wohingegen UusitaLo, VANNINEN ET AL. (2007) im Rahmen ihrer Zwil-
lingsstudie sogar bis zu 57 % der HRV-Varianz durch genetische Faktoren aufdecken
konnten und daher die genetische Veranlagung als bestimmenden Hauptfaktor der HRV

erklarten.
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5.2 Einfluss von Ubergewicht und Adipositas auf die Parameter der HRV
Die Gegenuberstellung der anthropometrischen Daten zeigt bezulglich Alter und GrofRe kei-
ne signifikanten Unterschiede zwischen Gruppe 1.2 und Gruppe 2.2. Gleichwohl ist eine
Tendenz des Alters erkennbar, denn Gruppe 2.2 ist mit einem mittleren Alter von 43,03 [+-
12,99] Jahren alter als Gruppe 1.2, die einen Altersdurchschnitt von 33,20 [+-10,56] Jah-
ren aufweist. Signifikante Unterschiede sind erwartungsgemaly zwischen Gewicht, BMI
und Bauchumfang zu erkennen. So wiegen die Probanden von Gruppe 2.2 mit einem
durchschnittlichen Gewicht von 93,23 [+-22,61] kg deutlich mehr als jene der Gruppe 1.2
(70,23 [+-9,59] kg) und prasentieren entsprechend einen hdheren BMI von 31,42 [+-6,07]
kg/m2. Damit besteht in Gruppe 2.2 nach den Richtlinien der WHO Adipositas Grad |, wo-
bei der Bauchumfang mit 107,59 [+-15,67] cm auf abdominale Adipositas verweist. Die
Probanden der Gruppe 1.2 sind mit einem BMI von 23,41 [+-2,31] kg/m? und einem mittle-

ren Bauchumfang von 85,40 [+-7,21] cm normalgewichtig.

Wahrend der Ruhephase offenbart die Gruppe der Ubergewichtigen inaktiven Probanden
im Vergleich zu der Gruppe der normalgewichtigen Inaktiven keine signifikanten Unter-
schiede von HR und Blutdruck. Weil die HR mit 79,55 [+-9,42] S/Min und 72,76 [+-10,28]
S/Min zwischen den Gruppen statistisch korrespondiert, kdnnen an dieser Stelle vermit-
telnde Effekte auf die HRV durch unterschiedliche HR ausgeschlossen werden. Bezlglich
der autonomen Parameter weist Gruppe 2.2 signifikant niedrigere LF- und HF-Bander auf
und auch die PSD ist reduziert. Die normalisierten Einheiten der low und high frequencies
weichen wahrend der Ruhephase nicht von denen der Normalgewichtigen ab, so ist auch

die sympathovagale Balance zwischen den beiden Gruppen vergleichbar.

Da die high frequencies parasympathische Aktivitat widerspiegeln, verrat das verminderte
HF-Band parasympathische Aktivitatseinbuen auf Seiten der Ubergewichtigen. Parasym-
pathische Beeintrachtigungen adipdser Probanden fanden auch Ropricuez-CoLoN, BIXLER ET
AL. (2011), MoLFino, FiorenTint ET AL. (2009), ToNHAJZEROVA, JAVORLA ET AL. (2008), Wu, Lu ET AL.
(2008) und Rassia, Sike ET AL. (2003). Da die Ruhe-HR von kardiovagalen Einflissen mo-
duliert wird, fuhrt eine Aktivitatseinschrankung dieses autonomen Zweigs zu einer Erho-
hung der HR. Es ist daher denkbar, dass die HR in Gruppe 2.2 langfristig einen Anstieg er-
fahren kdnnte, welcher sich zu diesem Zeitpunkt nur tendenziell abzeichnet. Eine Verknip-
fung von Gewichtszunahme, kardiovagaler Dysfunktion und HR-Anstieg belegte auch die
Gruppe um HirscH, LeigeL ET AL. (1991), die eine experimentelle Gewichtszunahme der un-

tersuchten Probanden unmittelbar mit einer Verminderung parasympathischer Aktivitat und
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einem daraus resultierenden Anstieg der HR assoziieren konnten.

Die low frequencies reflektieren sympathische, teils parasympathische Einflisse der Herz-
aktivitat. Die Verminderung des LF-Bandes kann also prinzipiell sowohl auf der parasym-
pathischen als auch auf einer sympathischen Fehlregulation basieren. Da aber weder die
normalisierten Einheiten der Frequenzbander noch die sympathovagale Balance signifi-
kante Unterschiede zwischen den Gruppen offenbaren, ist von keiner Verschiebung des
autonomen Status auszugehen. Folglich weisen die verminderten HRV-Parameter der
adipdsen Probanden sowohl auf parasympathische als auch sympathische Aktivitatseinbu-
Ren hin. Im Einklang dazu berichten auch AkHTER, BEGum ET AL. (2011), GREwAL UND GUPTA
(2011), VanperLEl, PasTre ET AL. (2010), Nacal, Matsumoto ET AL. (2003), LAEDERACH-HOFMANN,
Musscay uno Ruppel (2000) von einer Aktivitdtsminderung beider autonomer Zweige. Uber-
dies fanden AkHTER, BEGum ET AL. und Mitarbeiter im Rahmen einer autonomen Testbatterie
nicht nur reduzierte Reflexantworten, sondern auffallige Veranderungen, die einem frihen
Stadium autonomer Neuropathie gleichzusetzen waren und umso haufiger auftraten, je
hoher der BMI der Testpersonen war. Insgesamt konnten die Wissenschaftler von 40 an-
sonsten gesunden adipésen Probanden 9 Personen mit neuropathischen Auffalligkeiten
identifizieren (2011).

Orthostase fuhrt durch veranderte hydrostatische Druckverhaltnisse zu einem kurzfristigen
Abfall des Blutdrucks. Reflektorisch einsetzende Kompensationsmechanismen sorgen je-
doch dafur, dass sich der Blutdruck schnell wieder stabilisiert (THews, MuTscHLER UND VAUPEL
1999). So kommt es zu einem starken Anstieg der HR mit einem Maximum nach etwa 15
Schlagen und einer relativen Verlangsamung um den 30. Herzschlag. Anschliefend pen-
delt sich die HR ca. 15 S/Min uber dem Ausgangswert ein (Linoen uno Dient 2006). Da die
HR-Veranderungen innerhalb der ersten 30 Sekunden nach dem Aufstehen auf vagal ge-
steuerten Kompensationsmechanismen beruhen, dienen sie durch Berechnung der 30:15
Ratio der Beurteilung der kardialen parasympathischen Kontrolle (Ziemssen, Suss uUND
ReicHvann 2002).

Beide Gruppen reagieren wahrend der Orthostase-Intervention erwartungsgemaf mit ei-
nem Initialabfall des Blutdrucks. Dabei fallt der diastolische Blutdruck der Normalgewichti-
gen mit 62,99 [+-8,70] mmHg signifikant tiefer ab als bei den Ubergewichtigen (73,89 [+-
13,34] mmHg), wahrend der systolische Minimaldruck keine Unterschiede zwischen den
Gruppen bietet. Gleichzeitig reagieren alle Probanden mit einem vergleichbaren hochsigni-

fikanten Anstieg der HR, sowohl auf den Maximalwert als auch auf die durchschnittliche



5 Diskussion 123

HR, die mit 9,78 S/Min bzw. 9,82 S/Min physiologischer Weise Uber dem Ausgangsniveau
im Sitzen liegt. Insgesamt prasentieren die Normalgewichtigen im aktiven Stand einen sta-
bileren durchschnittlichen Blutdruck, da sich im Vergleich zur Ruhephase weder der mittle-
re systolische noch der mittlere diastolische Druck signifikant verandert. Im Kontrast dazu
zeigen die Ubergewichtigen nicht nur gegeniiber der Ruhephase einen hochsignifikanten
Anstieg des systolischen Blutdrucks, auch im Vergleich zu Gruppe 1.2 ist der durchschnitt-
liche Blutdruck mit 133,41 mmHg bzw. 86,80 mmHg sowohl systolisch als auch diastolisch

signifikant hdher.

Ursachlich fur kardiale Orthostase-Reaktionen sind, wie bereits oben beschrieben, reflek-
torische Regulationsmechanismen des Autonomen Nervensystems. Entsprechend kommt
es zu einem deutlichen Ruckgang der hochfrequenten und zu einem Anstieg der niederfre-
quenten Bander sowie zu einer Verschiebung der normalisierten Einheiten und der sympa-
thovagalen Balance (TuLppo, HucHson ET AL. 2001; FurLan, PorTa ET AL. 2000; MonTaANoO,
Ruscone T AL. 1994). Dies lasst sich auch in der Gruppe der Normalgewichtigen darstellen.
Allerdings verbleiben die Veranderungen der Parameter, z.T. nur knapp unterhalb des Si-
gnifikanzniveaus (LFnu, HFnu je p = 0,051), welches wahrscheinlich auf die kleine Grup-
pengrolRe der sportlich Inaktiven zurlckfihren ist. Die adipdsen Probanden reagieren
ebenfalls, mit hochsignifikanten Veranderungen von LFnu und HFnu, mit einer signifikan-
ten Verschiebung der sympathovagalen Balance zu Gunsten der LF-Anteile und damit zu
Gunsten sympathischen Antriebs. Dabei erweist sich die HRV gegenitber den Normalge-

wichtigen analog zur Ruhephase insgesamt reduziert.

Die 30:15 Ratio ist mit einem Wert von > 1,04 in beiden Gruppen ohne klinische Bedeu-
tung (Ewineg unp CLarke 1982), wobei an dieser Stelle betont werden soll, dass unser Proto-
koll von der Testprozedur Ewings abweicht, da die aktive Orthostase aus sitzender, nicht
liegender Postion vorgenommen wird. Von einer Bewertung der 30:15 Ratio nach diagnos-
tischen Gesichtspunkten soll daher Abstand genommen werden. Dennoch offenbart diese
Intervention physiologisch bedeutsame Unterschiede zwischen den Gruppen, denn die
schlanken Probanden verfligen Uber eine signifikant hdhere Ratio als die adipdsen. Damit
sehen wir die bereits in der Ruhephase gefundene Funktionseinbul’e des parasympathi-
schen NS bestatigt. Mangelnde kardiovagale Kontrolle beeintrachtigt bei Orthostase die
Fahigkeit zur relativen Bradykardie, die sich nach maximalen HR-Anstieg um den 30.
Herzschlag einstellt. Dies verursacht vermutlich den Anstieg des systolischen Blutdrucks

der Ubergewichtigen Inaktiven, der vornehmlich durch die Auswurfleistung des Herzens
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bestimmt wird.

Der diastolische Blutdruck sinkt initial auf Seiten der Normalgewichtigen starker ab und
bleibt auch nach Stabilisierung niedriger als bei den Ubergewichtigen. Offensichtlich be-
steht also bei den Probanden der Gruppe 1.2 eine starkere abwarts gerichtete Verlage-
rung des Blutes, was auf einen niedrigeren Gefallwiderstand bei Normalgewichtigen und
umgekehrt, auf einen hoheren Gefalwiderstand bei Ubergewicht schlieRen lassen kénnte.
Tatsachlich geht insbesondere langjahrige Adipositas mit einem Anstieg des GefalRwider-
stands einher, was zumeist eine Erhéhung des Blutdrucks zur Folge hat. Die genauen Me-
chanismen sind noch nicht aufgeklart, diskutiert werden u.a. eine gesteigerte sympathi-
sche Aktivitat, eine erhdhte Sensibilitdt gegenlber Insulin bzw. Hyperinsulinamie, sowie
endotheliale Dysfunktionen (Mosetter unpD Mosetter 2011; Green 2004; HANEFELD UND
Breiert 2003; WirtH 2000). Eine Uberaktivitat des sympathischen NS kann an dieser Stel-
le auf Grundlage unserer bisherigen Befunde nicht bestatigt werden. Eine andere Erkla-
rung fir den geringeren Blutdruckabfall auf Seiten der Adipésen gelingt durch Bericksich-
tigung des Blutvolumens. Ubergewichtige weisen ein hoheres Blutvolumen und in der Fol-
ge ein héheres HMV auf (WirtH 2000). Bei ahnlicher Gefallvernetzung bedingt das hdhere
HMV dann eine vergleichsweise geringere Blutverlagerung. Stimmig dazu ist die Untersu-
chung von HoLLER, LiINDENMANN ET AL. (2004), welche darlegt, dass Adipdse eine Orthostase-
Belastung mit einem geringeren Abfall des Schlagindex’ beantworten. Interessanterweise
ist in Gruppe 2.2 trotz Orthostase-bedingter relativer sympathischer Dominanz, ein hochsi-
gnifikanter Anstieg von HF_RRI festzustellen. Mdglicherweise spielen hier verzégernde
bzw. Uberkompensatorische Effekte des parasympathischen NS eine Rolle, mit dem Ziel
den erhohten Blutdruck zu senken. Dies wurde parasympathische Fehlregulationen bei

den Adipdsen abermals bestatigen.

Mentale Stressbelastungen verursachen eine Aktivierung der HPA-Achse, wodurch es zu
einer zentralen Sympathikusaktivierung und Ausschittung von Adrenalin aus dem Neben-
nierenmark kommt. Das Auslosen mentalen Stresses gilt als Provokationsmandver des
sympathischen Zweigs und erlaubt eine Beurteilung der sympathischen Funktionsfahig-
keit. Wahrend der Stress-Intervention zeigen beide Subgruppen erwartungsgemalf’ hochsi-
gnifikante Zunahmen aller kardialen Parameter. Hier treten statistisch bedeutsame Unter-
schiede hinsichtlich der A-Werte der HR auf. Die Normalgewichtigen weisen signifikant

starkere HR-Anstiege auf als die Ubergewichtigen. Dies betrifft den maximalen und den

7 Das auf die Kdrperoberflache relativierte Schlagvolumen (ml/m?)
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mittleren HR-Anstieg, wobei sich die erreichten HR-Niveaus der beiden Subgruppen nicht
voneinander unterschieden. Die Blutdruckwerte kontrastieren hierzu, denn sie zeigen ho-
here (maximale und durchschnittliche) diastolische Driicke auf Seiten der Ubergewichti-

gen.

Die Frequenzanteile zeigen sich, wie schon in der Orthostase-Intervention, nur in der
Gruppe der Ubergewichtigen Inaktiven signifikant verandert, welches wir erneut mit dem
kleinen Stichprobenumfang der Gruppe 1.2 begriinden. Ubergewichtige reagieren mit ei-
nem hochsignifikanten Anstieg des LF-Bandes, wahrend das HF-Band keine signifikanten
Veranderungen offenbart. Es findet also eine Verschiebung von LF/HF statt, was eine
Stress-assoziierte Aktivierung des sympathischen Zweigs belegt und somit als ursachlich
fur die kardialen Parametererhdhungen anzusehen ist. Gleiches fanden auch JaiN, Joska ET
AL. (2001) und DeLaney unp Broboie (2000) unter vergleichbaren experimentellen Stress-Be-
dingungen mit dem Stroop Test sowie Sato uno Mivake (2004), welche u.a. einen Rechen-

test als Stressor verwendeten.

Warum aber steigt die HR der Gruppe 2.2 im verminderten Male an, wahrend der diastoli-
sche Blutdruck einen der Gruppe 1.2 vergleichbaren Zuwachs mit signifikant hdheren End-
werten offenbart und daher eine ahnliche sympathische Ansteuerung vermuten lasst? Dies
koénnte auf eine lokalselektive Reduzierung sympathischer Wirkung am Herzen hindeuten,
wohingegen die Katecholamine an den Gefal’en anscheinend ihr volles Wirkungspotential
entfalten konnen. Moglicherweise ist dies auf die Kortisol-Freisetzung durch die Stress-
Achse zu erklaren. Denn Kortisol zeigt an den Gefallen einen permissiven Effekt, der die
Sensitivitat der Adrenozeptoren gegentber Noradrenalin und Adrenalin erhdéht (THews,
MurtscHLER UND VaupeL 1999). Andererseits konnte auch bei Orthostase ein Anstieg des dia-
stolischen Blutdrucks beobachtet werden, welcher ebenfalls in hdheren Endwerten der
Gruppe 2.2 mundete. Dies kdnnte neben endothelialer Dysfunktion, Hyperinsulinamie oder
erhéhtem HMV also doch auf eine unbeeintrachtigte vaskulare Ansprechbarkeit bei norma-
ler oder gar verstarkter sympathischer Aktivierung hinweisen und kann im Gegensatz zu

der Stress-Intervention nicht durch vermehrte Kortisol-Freisetzung erklart werden.

Womadglich liegt also auf Seiten der adipdsen Probanden gar keine Einschrankung des
sympathischen NS vor, wie es die Ruhephase zuerst suggeriert. Es ist also denkbar, dass
die Ubergewichtigen Personen dieser Studie eine den Normalgewichtigen vergleichbare
zentral regulierte sympathische Funktion aufweisen. Darlber hinaus ist in Anbetracht der

hohen diastolischen Blutdriicke bei Orthostase und Stress sogar eine Uberaktivitat des
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Sympathikus nicht auszuschlie®en. Im Einklang dazu stehen die Befunde von Robricuez-
CoLON, Bixter T AL. (2011) und Wou, Lu et AL. (2008), die eine unbeeintrachtigte sympathi-
sche Regulationsfahigkeit bei Ubergewicht und Adipositas belegen sowie die Ergebnisse
von Schmib, ScHoNLEBE ET AL. (2010), Eikeuis unp EsLer (2005) und KarasoN, M@LGAARD ET AL.
(1999), welche sympathische Dominanz bei Adipositas erkennen lassen. Allerdings deutet
unsere Untersuchung darauf hin, dass die sympathischen Impulse nicht das volle Wir-
kungspotential am Herzen der Ubergewichtigen Probanden entfalten bzw. entfalten kon-

nen.

Vielleicht wird wahrend mentalen Stress der HR-Anstieg durch einen zentralen Schutzme-
chanismus begrenzt, der einen weiteren Blutdruckanstieg verhindert. Zumindest unter Ru-
hebedingungen wird der Blutdruck um einen ,Soll-Wert” herum justiert; Abweichungen
werden unmittelbar durch Mechanismen der kurzfristigen Blutdruckregulation korrigiert,
welche die HR einbeziehen (THews, MuTtscHLER UND VauPeL 1999). Ferner ist von Tierversu-
chen bekannt, dass intrazerebrale Insulingabe bei Ratten eine lokale Erhdhung sympathi-
scher Aktivitat in den Muskeln der hinteren Gliedmale induziert, wahrend Nieren und Ne-
bennieren nicht von sympathischen Impulsen tangiert wurden (Muntzer, MoreaN ET AL.
1994). Das bedeutet, dass das sympathische NS (bei Saugetieren) durchaus lokalselekti-
ve Aktivierung aufzeigen kann, also moglicherweise tatsachlich am Herzen eine lokale Be-
grenzung sympathischer Einwirkung auftritt. Allerdings handelt es sich bei Stress-Initiie-
rung durch den Stroop-Test um eine Provokation der fight-flight-reaction®, bei welcher
eine generalisierte Sympathikus-Aktivierung ohne lokale Begrenzung angenommen wird
(SNiITKER, McDonaLp ET AL. 2000). Eine andere Erklarung fur die Limitation sympathischer Im-
pulse am Herzen konnten Funktionseinschrankungen oder Defekte der R1-Rezeptoren
sein. Méglicherweise kommt es infolge sympathischer (Uber)Aktivitdt zu Down-Regulation
der 31-Adrenozeptoren, ein Mechanismus, der bei chronischer Herzinsuffizienz als Ka-
techolaminrefraktaritat beschrieben wird (SiLBernacL UND LanG 1998). Eine sympathische
(Uber)Aktivitat kdnnte wiederum mit dem Ausmal der Leptin-Sezernierung in Verbindung
gebracht werden. PaoLisso, ManzeLLe ET AL. (2000) und Mitarbeiter fanden an 120 normalge-
wichtigen Probanden eine positive Korrelation zwischen sympathischer Aktivitat und Lep-
tin-Konzentration im Blut. Die Probanden, die vergleichsweise hohe Leptin-Konzentratio-
nen aufwiesen, zeigten demnach gesteigerte LF-Bander im Vergleich zum restlichen Kol-
lektiv. Dem gegenuber stehen die Befunde von QuiLLiot, BoHMe ET AL. (2008). Sie untersuch-

ten die HRV und die Leptin-Konzentration an 95 normotensiven Frauen mit einem mittle -
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ren BMI von 33,2 kg/m? [+- 2,3 kg/m?]. Kontrar zu der Studie von PaoLisso, MANZELLE ET AL.
(2000), offenbarten die adipdsen Probandinnen jedoch erniedrigte LF power sowie LF/HF
Quotienten und damit eine inverse Assoziation zwischen Sympathikus-Antrieb und Leptin,
was die Autoren auf eine eingeschrankte Empfindlichkeit des sympathischen NS gegen-
Uber Leptin und damit auf die gemeinhin vermutete Leptin-Resistenz bei Ubergewicht und
Adipositas zurtckfihren (QuiLLiot, Bonme ET AL. 2008). Moglicherweise besteht ein Zusam-
menhang zwischen Leptin-Resistenz und Beeintrachtigungen der 31-Rezeptoren. MinHas,
Kaun ET AL. (2005) untersuchten an extrahierten Myozyten von sogenannten ,ob/ob Mau-
sen“ mit genetisch bedingten Leptin-Defiziten, die Wirkung von Leptin auf die Funktionali-
tat der R1-Adrenozeptoren. Die Forscher stellten fest, dass das Leptin-Defizit der Maus-
modelle die Rezeptor-Antwort auf 3-Agonisten durch Stérung der Signaltransduktionskas-
kade beeintrachtigt und dass die Zugabe von Leptin die Stérung aufzuheben vermag. Sie

schlussfolgern:

... leptin deficiency or resistance may contribute to heart failure and offer insights

into cardiac dysfunction in obesity.” (MinHAs, KanN ET AL. 2005, S. 470)

Einige Autoren bringen auch Polymorphismen der 3-Adrenozeptor-Gene mit der Entwick-
lung von Ubergewicht und Adipositas in Verbindung, indem erblich bedingte Fehlfunktio-
nen der Rezeptoren Beeintrachtigungen Energie-umsetzender Prozesse bewirken (van
Baak 2001). So konnte auch ein Polymorphismus des R1-Rezeptors mit langfristiger Ge-
wichtszunahme assoziiert werden (LinngE, DaHLMAN unD HorrsTeDT 2005), welches naturge-
malf auch die autonome Ansprechbarkeit des Herzens beeinflussen sollte. Die Theorie
eingeschrankter Adrenozeptor-Funktion findet auch Unterstitzung durch die Befunde von
PicciriLLo, VETTA ET AL. (1998). Die Gruppe verglich 29 Ubergewichtige und adipdse Proban-
den mit einem BMI von 26 kg/m? bis > 40 kg/m? mit einer normalgewichtigen Kontrollgrup-
pe (N = 14; BMI < 26 kg/m?) und fand ebenfalls erniedrigte LF-Komponenten der HRV bei
gleichzeitig erhohter sympathisch vermittelter Blutdruckvariabilitat sowie erhdhter Norad-
renalin-Konzentration im Blutplasma, was die Autoren ebenfalls auf geringere Empfindlich-
keit der Adrenozeptoren schlieen liel® (PicciriLLo, VETTA ET AL. 1998). Ob bei unseren Pro-
banden wirklich Stérungen der Adrenozeptor-Funktionen verantwortlich sind und durch
welche Mechanismen diese verursacht werden, kann im Rahmen dieser Studie nicht ge-
klart werden. Eine tiefer gehende Analyse scheint an dieser Stelle nur anhand einer paral-
lelen Uberprifung der HRV-Parameter mit einer direkten Messung der sympathischen Bo-

tenstoffe Noradrenalin und Adrenalin gelingen zu kénnen.
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Hinsichtlich der gefundenen parasympathischen Funktionseinschrankungen der adipdsen
Probanden koénnte Insulinresistenz eine bedeutsame Rolle spielen. Die Gruppe um vaN DE
Borne, Hauseera ET AL. (1999) beobachtete bei 16 gesunden normalgewichtigen Mannern
und Frauen im mittleren Alter von 31 Jahren die HRV unter Gabe von Insulin mittels eu-
glykdmischer Clamp Technik. Es kam zu einer signifikanten Verminderung der high fre-
quency, wohingegen VLF power und LF power keine Veranderung erfahren haben. Paral-
lel dazu fanden EmpiN, GasTaLpELLI ET AL. (2001) ein Insulin-abhangiges Absinken der hoch-
frequenten HRV und zudem geringere HF power bei Ubergewichtigen im Vergleich zu nor-
malgewichtigen Personen. Dies fuhrten die Autoren auf die bei Adipositas zu beobachten-
de Hyperinsulinamie zuruck. Komplementar belegen die Daten von LinomaRrk, WIKLUND ET AL.
(2003) einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Insulinsensitivitat und dem HF-
Band. Gesunde Probanden, die eine vergleichsweise hohe Insulinresistenz offenbarten,
zeigten gleichzeitig geringere kardiovagale Kontrolle durch reduzierte HF-Bander. Uber
welche Wege Insulin mit parasympathischen Aktivitatseinbulden verbunden ist, konnte
noch nicht geklart werden. Diskutiert wird u.a. eine Desensibilisierung des Sinusknotens
durch Insulin-bedingte Veranderung des Zellmembran-Potentials (MusceLL, EmMpIN ET AL.
1998).

Zusammenfassend bestatigen unsere Befunde, dass Ubergewicht und Adipositas mit Be-
eintrachtigungen des ANS verbunden sind. Die Auswertung der Ruhephase suggeriert zu-
erst sowohl parasympathische als auch sympathische Aktivitatseinbul3en. Doch wahrend
die Orthostase-Belastung durch die 30:15 Ratio das Vorhandensein parasympathischer
Funktionseinschrankungen bestatigt, lasst der sympathisch kontrollierte steile Anstieg des
diastolischen Blutdrucks wahrend der Stress-Intervention, eine unbeeintrachtigte oder gar
gesteigerte sympathische Aktivierung auf Seiten der Ubergewichtigen vermuten. Allerdings
deutet das Verhalten der HR eine Limitierung der sympathischen Wirkungs-Entfaltung am
Herzen an, welches z.B. auf Storungen der R1-Adrenozeptoren zurtckgefuhrt werden
kénnte. Dies kdnnte wiederum als Schutzreaktion vor sympathischer Uberaktivitat entstan-
den sein, welche moglicherweise durch Hyperleptinamie verursacht oder erst Folge para-
sympathischer Beeintrachtigung ist, die wiederum mit Hyperinsulinamie adiposer Perso-

nen zu begrunden ware.

Die Verminderung der HRV ist durch die gefahrliche Nahe zur ,HR-Starre“ mit einer Zu-

nahme des Risikos fur kardiale Ereignisse verbunden. Bei den Probanden der vorliegen-
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den Studie wurde das tatsachliche kardiale Risiko bislang nicht aufgedeckt. Es ware daher
wichtig bei Personen mit Einschrankungen der HRV zu klaren, ob neben der ,HR-Starre®
weitere Hinweise auf ein erhdhtes Risiko existieren. Im Rahmen der hier erhobenen Daten
kénnte ein solcher Verdacht formuliert werden, da der diastolische Blutdruck der Uberge-
wichtigen im Vergleich zu den Normalgewichtigen Auffalligkeiten zeigt. Wenn durch weiter-
fuhrende Studien solche Zusammenhange bestatigt wirden, so belegte dies, dass eine
durch die HRV-Analyse identifizierte starre HR als sinnvoller Fruhindikator auch bei unge-
Zielter Verdachtsformulierung - wie in dieser Studie am Beispiel von Adipositas - herange-
zogen werden kann. Insgesamt lassen sich aus diesen Ergebnissen weiterfihrende Fra-
gestellungen und neue Perspektiven flr zuklinftige Forschungsarbeiten ableiten. So kann
insbesondere eine langfristig angelegte Langsschnittuntersuchung mit Langzeitbeobach-
tung der Korperzusammensetzung, umfangreicher biochemischer Laborerhebung sowie
differenzierter kardiologischer Untersuchung neben der HRV-Analyse zur Aufklarung Adi-

positas-bedingter Imbalancen autonomer Regulation beitragen.

5.3 Einfluss sportlicher Aktivitat auf die Parameter der HRV

5.3.1 Bei Normalgewicht

Die Gegenuberstellung der sportlich aktiven und inaktiven normalgewichtigen Probanden
lasst keine signifikanten Unterschiede der anthropometrischen Daten erkennen. Beide
Gruppen verfugen mit einem BMI von 23,20 [+- 2,59] kg/m? (Gruppe 1.1) bzw. 23,41 [+-
2,31] kg/m? (Gruppe 1.2) und einem Bauchumfang von 84,53 [+-8,54] cm bzw. 85,40 [+-
7,21] cm Uber eine vergleichbare schlanke Kdérperzusammensetzung. Auch hinsichtlich

des Alters und der GroRe weichen die Gruppen nicht signifikant voneinander ab.

Weder die kardialen noch die autonomen Parameter unterscheiden sich wahrend der Ru-
hephase signifikant zwischen den normalgewichtigen Gruppen. Bei Orthostase reagieren
beide Subgruppen mit einem hochsignifikanten Initial-Abfall des Blutdrucks, welcher sich
nach Anstieg der HR wieder auf Ausgangsniveau stabilisiert. Die autonomen Parameter
der Fitnesssportler zeigen erwartungsgemal® eine hochsignifikante Verringerung von
HF_RRI und HFnu sowie ein Anstieg von LFnu und der sympathovagalen Balance. Der in-
itiale Blutdruckabfall fihrt also zu einer prompten Reduzierung der parasympathischen Ak-
tivitat, wodurch sich die autonome Kontrolle insgesamt zu Gunsten des sympathischen

Einflusses verschiebt und via HR-Erhdhung sowie Vasokonstriktion die Blutdruckwerte sta-
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bilisiert. Ahnlich verhalten sich auch die autonomen Parameter der inaktiven Probanden,
wobei aber nur die Verkirzung der RR-Intervalle das Signifikanzniveau erreicht. Dieses
fuhren wir auf den kleinen Stichprobenumfang der Gruppe 1.2 zurick. Weder die A-Werte
noch die erreichten Absolutwerte legen statistisch bedeutsame Differenzen zwischen den
Subgruppen offen. Die 30:15 Ratio unterscheidet sich ebenfalls nicht zwischen den nor-
malgewichtigen Probanden und prasentiert daher eine korrespondierende kardiovagale
Kontrolle. Wahrend der Stress-Intervention reagieren beide Gruppen mit hochsignifikanten
Anstiegen der kardialen Parameter, entsprechend zeigen die Sportler eine hochsignifikan-
te Verminderung des HF-Bandes und damit relative sympathische Dominanz. In Gruppe
1.2 stellen sich vermutlich abermals aufgrund der kleinen GruppengrofRe keine signifikan-
ten Differenzen der autonomen Parameter gegenuber der Ruhephase dar. Weder die A-
Werte noch die erreichten Absolutwerte unterscheiden sich wahrend der Stress-Phase in

statistisch bedeutsamer Weise zwischen den Gruppen.

Zusammenfassend lassen unsere Befunde keine signifikanten Unterschiede zwischen den
sportlich aktiven und inaktiven Personen hinsichtlich der autonomen und kardialen Para-
meter erkennen. Die parasympathische und die sympathische Modulation der HRV bleibt
also bei Erflllen des Kriteriums fur Normalgewicht unabhangig der sportlichen Aktivitat er-

halten.

Dieser Befund steht im Einklang mit den Ergebnissen von MAaRTINELLI, CHACON-MIKAHIL ET AL.
(2005), welche 11 inaktive gesunde Manner und 10 hochtrainierte Rennradfahrer gegen-
Uber gestellt haben. Jeder Proband absolvierte zu Beginn einen Stufentest zur Ermittlung
der korperlichen Leistungsfahigkeit. Einen Tag spater erfolgte eine 40-minitige Ruhepha-
se mit kontinuierlicher EKG-Aufzeichnung sowie ein passiver Orthostase-Test, welcher un-
ter Zuhilfenahme eines Kipptischs durchgefuhrt wurde. Die Radrennfahrer offenbarten si-
gnifikant niedrigere Ruhe-HR und verfugten Uber eine bessere kardiorespiratorische Leis-
tungsfahigkeit. Doch weder wahrend der Ruhephase noch bei Orthostase-Belastung konn-
ten die Wissenschaftler signifikante Unterschiede zwischen den Spektral-Parametern der
HRV feststellen. Die Autoren schlussfolgerten, dass Ausdauer-Training mit einer Verbesse-
rung der korperlichen Leistungsfahigkeit, nicht jedoch mit Adaptationen der autonomen
Kontrolle verbunden ist. Die bei Sportlern beobachtete Bradykardie fuhren sie auf intrinsi-
sche Veranderungen des Sinusknotens, nicht aber auf gesteigerte kardiovagale Kontrolle

zurlck (MARTINELLI, CHACON-MIKAHIL ET AL. 2005).

Die Gruppe um MicLiarRo, ConTRERAS ET AL. (2001) prasentierte ahnliche Ergebnisse, denn



5 Diskussion 131

auch sie konnten keine signifikanten Unterschiede bzgl. HR und HRV zwischen sportlich
aktiven und inaktiven Personen finden, obwohl die Sportler Gber eine héhere Leistungsfa-
higkeit verfugten. Die Autoren schlossen auf Grundlage ihrer Befunde, dass die HRV vor-
nehmlich durch die HR und das Alter, nicht jedoch durch korperliche Aktivitat determiniert
sein muss (MicLiaro, CoNTRERAS ET AL. 2001). Dies stimmt auch mit unseren Ergebnissen
Uberein, denn die Regressionsanalyse deckt den Einfluss von HR und Alter als wesentlich
auf, wohingegen kein Einfluss der sportlichen Aktivitat herausgearbeitet werden kann.
Kontrar dazu mdgen zunachst die o.g. Resultate von MaRTINELL, CHACON-MIKAHIL ET AL.
(2005) wirken, die auf Seiten der Sportler zwar niedrigere Werte der HRV-Determinante
HR, aber keine Unterschiede der HRV selbst aufzeigen konnten, was jedoch aufgrund des
vermittelnden Effektes durch die niedrigen HR der Sportler zu erwarten ware. Doch magli-
cherweise war bei der kleinen Stichprobe der HR-Unterschied von ca. 5 S/Min zu gering,
um statistisch bedeutsame Differenzen zwischen der HRV berechnen zu kénnen. Aller-
dings sind statistische Unscharfen auch in unserer Studie nicht auszuschlielien, denn
moglicherweise ist die Anzahl der untersuchten Probanden der normalgewichtigen Inakti-

ven zu gering, um signifikante Unterschiede der HR oder der HRV darstellen zu kdnnen.

Im Kontrast zu unseren Ergebnissen haben BucHHeiT, SiMoN ET AL. (2005) signifikante Unter-
schiede zwischen aktiven und inaktiven normalgewichtigen Personen darlegen kénnen. So
stellte sich heraus, dass die Sportler bei geringeren Ruhe-HR signifikant hohere HF-Ban-
der aufwiesen als die inaktiven Probanden. Dies interpretierten die Autoren als hdhere pa-
rasympathische Aktivitat, die sich als Folge gesteigerter autonomer Kontrolle durch regel-
mafige Trainingsbelastungen einstellt. In Anlehnung an MicLiaRo, CoNTRERAS ET AL. (2001)
kann jedoch nicht ausgeschlossen werden, dass der positive Effekt moglicherweise nicht
durch die sportliche Aktivitat an sich, sondern durch die geringere HR der Trainierten zu
Stande kam. AuRerdem muss an dieser Stelle betont werden, dass die 43 Probanden ein
durchschnittliches Alter von 61,2 [+-4,3] Jahren hatten, wohingegen die Probanden der
0.g. Studien mit etwa 20 Jahren erheblich junger waren. Auch die normalgewichtigen Pro-
banden unserer Studie sind mit 39,1 Jahren bzw. 33,2 Jahren jlnger, so dass an dieser
Stelle allgemein spekuliert werden kdnnte, dass altersdegenerative Erscheinungen des
kardiovaskularen Systems durch einen guten Trainingszustand kompensiert werden kon-
nen, nicht aber die HRV unmittelbar durch Sport beeinflusst wird. Uberdies fiihren
BucHHeIT, SiMON ET AL. an, dass auch eine andere Schlussfolgerung zulassig sein kdnnte,

namlich diese, dass vornehmlich jene Personen sportlich aktiv sind, welche genetisch be-
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dingt Uber eine bessere kardiovagale Regulation verfigen und daher intensivere Belastun-

gen leichter bewaltigen kénnen (2005).

Komplementar zeigen sich die Resultate der Interventionsstudie von BouTtcHerR UND STEIN
(1995). Die Wissenschaftler untersuchten den Einfluss von 24 moderaten aeroben Trai-
ningseinheiten an 19 bis dato inaktiven Mannern und stellten die Test-Ergebnisse einer in-
aktiven Kontrollgruppe gegenuber (N = 15). In der Trainingsgruppe hatte sich die Ausdau-
er-Leistungsfahigkeit signifikant verbessert, doch haben sich die HRV-Parameter im Ver-
gleich zur Kontrolle nicht verandert. Als BoutcHer unp STeIN die Trainingsgruppe nochmals
nach Personen mit relativ niedriger HRV und relativ hoher HRV untergliederten, stellten sie
fest, dass die Personen mit héherer HRV signifikant starkere Zuwachse der Leistungsfa-
higkeit erzielt hatten (Steigerung des absoluten bzw. relativen VO2peak: 6% bzw. 1% vs.
17% bzw. 20 %), ohne dass gleichzeitig Unterschiede bzgl. Alter, Trainingszustand vor
Studienbeginn oder Ruhe-HR vorhanden waren (1995). Dies verweist auf die genetische
Determination sowohl der HRV als auch der Trainierbarkeit der kérperlichen Leistungsfa-
higkeit, was die fehlenden Effekte des sportlichen Status auch unserer normalgewichtigen

und gesunden Probanden erklaren kdnnte.

Nicht zuletzt kann nicht ausgeschlossen werden, dass eine ineffektive oder inhomogene
Trainingsgestaltung der normalgewichtigen Fitnesssportler signifikante Effekte verhindert.
Denn Kraft-orientiertes Training bewirkt ebenso wenig gunstige Veranderungen der HRV
(Cooke unp CARTER 2005; MappeN, LEvy unD STrRATTON 2006; SLoaN, SHAPIRO ET AL. 2009) wie zu
leichte oder zu intensive Belastungen (Iwasaki, ZHanG ET AL. 2003). Eine engmaschigere Se-
lektion der sportlich aktiven Probanden hatte mdglicherweise mehr Aufschluss geben kon-

nen. Darauf wurde aber zu Gunsten adaquater Stichprobenumfange verzichtet.

FUr zukUnftige Fragestellungen ergeben sich vielfaltige Forschungsmadglichkeiten zur Ana-
lyse sportlicher Effekte auf die HRV. Sowohl Querschnittstudien als auch Langsschnittstu-
dien mit grindlich ausgewahlten Probanden verschiedenen Alters und Geschlechts sowie
unterschiedlicher Sportarten mit detailliert protokollierten Trainingsbelastungen und -ge-
staltungen, lassen prazisere Ruckschllisse auf sportspezifische autonome Charakteristika

ZU.
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5.3.2 Bei Ubergewicht und Adipositas

Die anthropometrischen Daten der sportlich aktiven und inaktiven adipdsen Probanden der
Gruppe 2.1 und 2.2 zeigen keine signifikanten Unterschiede. Das Alter ist mit 42,07 [+-
11,83] Jahren bzw. 43,03 [+-13,99] Jahren zwischen den Gruppen vergleichbar. Ebenso
existieren mit 174,13 [+-10,44] cm und 171,99 [+-9,22] cm Parallelen hinsichtlich der Kor-
pergrofle sowie mit 92,84 [+-21,43] kg bzw. 93,23 [+-22,61] kg auch hinsichtlich des Kor-
pergewichts. Die Korperzusammensetzung unterscheidet sich ebenso wenig in statistisch
bedeutsamer Weise, so dass der BMI von 30,35 [+-5,09] kg/m? und 31,42 [+- 6,07] kg/m?
in beiden Gruppen nach der WHO Adipositas Grad | reflektiert. Der Bauchumfang offen-
bart mit 105,33 [+-13,01] cm bzw. 107,59 [+-15,67] cm, dass alle Probanden abdominale
Adipositas aufweisen.

Wahrend der Ruhephase kdnnen keine signifikanten Unterschiede der kardialen Parame-
ter festgestellt werden. Weil die HR mit 75,22 [+-10,33] S/Min und 79,55 [+-9,42] S/Min
zwischen den Gruppen korrespondiert, kdnnen an dieser Stelle Einflisse auf die autono-
men Parameter durch unterschiedliche HR ausgeschlossen werden. Die Gesamt HRV
zeigt auf Seiten der Fitnesssportler tendenziell hohere Werte. Signifikant ist der Unter-
schied zwischen den normalisierten Einheiten. Sportlich aktive adipdse Probanden weisen
mit 67,77 [+-14,31] % signifikant hdhere LFnu auf als die inaktiven mit 60,05 [+-15,09] %.
Entsprechend gestalten sich auch die normalized units von HF mit 32,23 [+-14,31] % vs.
39,95 [+-15,09] %. Die Gegenuberstellung der LF/HF-Quotienten verbleibt jedoch unter-
halb des Signifikanzniveaus, so dass eine vergleichbare sympathovagale Balance vorliegt.
Es zeigt sich also bei ahnlichem autonomen Aktivitatsniveau eine leichte Verschiebung zu

Gunsten des niederfrequenten Bands.

Bei aktiver Orthostase finden sich keine signifikanten Unterschiede von HR und Blutdruck
zwischen den Gruppen. Unsportliche Probanden kompensieren Orthostase jedoch mit ei-
nem hochsignifikanten Anstieg des durchschnittlichen systolischen, nicht aber des diastoli-
schen Blutdrucks. Dem gegenuber zeigen die Fitnesssportler einen hochsignifikanten An-
stieg des mittleren diastolischen Blutdrucks, wahrend der systolische Druck im Vergleich
zur Ruhephase unverandert ist. Die A-Werte der HRV zeigen sich dabei vergleichbar, doch
zeigt die Gegenuberstellung der erreichten Absolut-Werte statistisch bedeutsame Differen-
zen. So prasentieren die PSD und das LF-Band héhere Absolut-Werte bei den sportlich
aktiven Adiposen. Auch die normalisierten Einheiten zeigen (parallel zur Ruhephase) signi-

fikante Unterschiede zwischen den Probandengruppen mit einer Verschiebung zu Gunsten
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von LFnu bei den Sportlern. Der Quotient aus LF und HF steigt in beiden Gruppen an und
zeigt Uberdies mit p = 0,055 eine deutliche Tendenz fir héhere Werte in Gruppe 2.1.
Sportlich trainierte Ubergewichtige Probanden reagieren also mit deutlichen Anstiegen der
low frequencies, d.h. im Vergleich zu den Untrainierten findet wahrend Orthostase bei ge-
steigerter autonomer Modulation eine starkere Verschiebung zu Gunsten des sympathi-
schen Zweigs statt. Das ist vermutlich der Grund fir das Ansteigen des diastolischen Blut-
drucks der Fitness-Trainierten gegenuber der Ruhephase. Die adrenergen Rezeptoren der
Blutgefalde reagieren mit Vasokonstriktion auf die Katecholamine, was den GefalRwider-
stand und somit den diastolischen Blutdruck erhéht. Moglicherweise spielen auch Effekte
der Muskelpumpe eine Rolle. Die Sportler verfligen vielleicht Uber eine anteilig hohere
Muskelmasse, weshalb beim aktiven Stand ein starkerer Druck auf die GefalRe ausgeubt
wird. Uberdies offenbart die 30:15 Ratio mit p = 0,056 tendenziell niedrigere Werte bei den
unsportlichen Probanden und damit tendenziell geringere parasympathische Integritat,
was die relative Bradykardie nach dem HR-Anstieg wahrend der Initial-Phase der Steh-Be-
lastung betrifft. Die vergleichsweise geringere und weniger effektive HR-Verlangsamung
bedingt dann aufgrund einer hoheren HR in Gruppe 2.2 einen Anstieg des systolischen
Blutdrucks Uber das Ruheniveau hinaus. Moglicherweise ist der signifikante Anstieg der

HF power dann als gegenregulatorischer Mechanismus zu interpretieren.

Die Stress-Intervention kompensieren beide Gruppen mit hochsignifikanten Zuwachsen al-
ler kardialen Parameter. Weder die A-Werte, noch die erreichten absoluten Werte von HR
und Blutdruck unterscheiden sich zwischen den Gruppen. Die HRV-Parameter differenzie-
ren sich signifikant hinsichtlich der durchschnittlichen PSD mit héherer HRV bei den sport-
lich Aktiven, wahrend das Verhalten der Frequenzbander fur sich zwischen den Subgrup-
pen vergleichbar ist. Dennoch zeigen die adipésen Inaktiven einen hochsignifikanten An-
stieg des LF-Bands und es kommt zu einer Verschiebung der LF/HF-Ratio, wahrend die
autonomen A-Werte der Aktiven im Vergleich zur Ruhephase keine signifikanten Abwei-
chungen erkennen lassen. Dies lasst vermuten, dass unsportliche Adipose vergleichswei-
se stark bzw. starker auf mentalen Stress reagieren, wahrend die reflexartige Antwort auf

den Orthostase-Reiz mit geringerer Sympathikus-Antwort verbunden ist.

Insgesamt lassen die Befunde also erkennen, dass die in den Fitnessclubs sportlich akti-
ven Adiposen eine hohere autonome Regulation aufweisen als die inaktiven Adiposen.
Wahrend sich eine Antriebssteigerung des parasympathischen Zweigs nicht eindeutig

durch das HF-Band nachweisen lasst, bezeugen die LF-Komponenten wahrend der Ortho-
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stase-Intervention einen Antriebs-starkeren sympathischen Zweig bei den sportlich aktiven
Ubergewichtigen. Die in der Ruhephase gefundenen hoheren LFnu-Werte kénnen neben
starkeren sympathischen Effekten auch durch die zusatzlichen parasympathischen Ein-
fluisse von LF_RRI definiert sein, welches die 30:15 Ratio bei Orthostase suggeriert. Bei
Stress zeigt Gruppe 2.1 ebenfalls eine starkere autonome Gesamtaktivitat, wobei die nie-

derfrequenten Anteile zwischen den Gruppen korrespondieren.

Es konnte bereits belegt werden, dass regelméaRige sportliche Betatigung bei Ubergewicht
mit einer hdheren HRV und damit einer besseren autonomen Regulation assoziiert ist
(Nacal uno Moritani 2004). Dies bestatigen auch unsere Ergebnisse, wobei vornehmlich ge-
steigerte niederfrequente Anteile reprasentiert sind. Der Anstieg niederfrequenter Bereiche
sportlich aktiver Personen wird zum Teil auch in Zusammenhang mit hochster sportlicher
Beanspruchung und Ubertraining diskutiert (leLLavo, LEGRAMANTE ET AL. 2002; PicHoT, RocHe
eT AL. 2000). Allerdings zeigt sich die Studienlage diesbeziglich uneinheitlich und inkonsis-
tent, so dass keine allgemeingultige Aussagen getroffen werden kénnen (HoTTENROTT UND
Hoos 2009). AuRRerdem fallt es adipdésen Personen nachweislich schwerer, ein gegebenes
Aktivitatsniveau aufrecht zu erhalten (Gerser, Fuchs unp Punse 2010), weshalb Uberbean-
spruchung in Gruppe 2.1 eher unwahrscheinlich sein dirfte. Daher schlieBen wir Ubertrai-

nings-Effekte beziiglich des niederfrequenten Bands an dieser Stelle aus.

Eine madgliche Interpretation gelingt in Anlehnung an Amano, Kanpa et AL. (2001), welche im
Rahmen ihrer Langsschnitt-Studie signifikante Veranderungen der HRV feststellen konn-
ten, nachdem 18 Ubergewichtige Manner und Frauen ein 12-wochiges aerobes Trainings-
programm absolvierten. Die Autoren heben die Bedeutung der Zuwachse der niederfre-
quenten HRV besonders hervor, da sie diese Beobachtung mit gesteigerter sympathisch
kontrollierter Thermoregulation in Verbindung bringen. Sie schlussfolgern, dass sportliches
Training u.a. einen Anstieg energieverbrauchender, thermogenetischer Prozesse herbei
fuhrt (Amano, Kanpa ET AL. 2001). Derart konnten auch unsere Befunde interpretiert werden,
d.h. die trainierten adip6sen Personen verfugen gegenuber den inaktiven Uber einen effizi-
enteren Energieverbrauch, der sympathischer Regulation entstammt und sich damit durch
héhere LF-Komponenten aufdert. Dies kdnnte einerseits mit einem gunstigeren Fett/Mus-
kel-Verhaltnis begrindet sein, da der veranderbare Anteil der Muskelmasse bestimmend
Einfluss auf die Hohe des Energieumsatzes nimmt. Andererseits konnte dies auch mit ei-
ner hdheren Empfindlichkeit der R-Rezeptoren in Verbindung gebracht werden, welche

u.a. lipolytische Prozesse initiieren. Dartber hinaus kdnnte der Sympathikus auch einer



5 Diskussion 136

starkeren allgemeinen zentralen Aktivierung unterliegen. Letzteres nehmen wir auf unsere
Datenlage bezogen aber nicht an, da weder HR noch Blutdruck signifikante Unterschiede
zwischen den beiden Ubergewichtigen Probandengruppen erkennen lassen, welches ja
physiologische Konsequenz vermehrten sympathischen Antriebs ware. Nichts desto trotz
kénnen wir in Anlehnung an unserer bisherigen Ergebnisse bisher nicht ausschliefl3en,
dass bei den ubergewichtigen Probanden insgesamt eine hdhere Aktivierung des sympa-

thischen NS vorliegt.

Eine hohere Empfindlichkeit der R-Rezeptoren kann zudem mit Abschnitt 5.2 in Verbin-
dung gebracht werden. Dort wurde die These aufgestellt, dass Ubergewicht mit normalem
oder sogar erhohtem sympathischen Tonus verbunden ist, aber Beeintrachtigungen der
R1-Rezeptoren die Sympathikus-Einwirkung der Herzarbeit dampfen konnten. Als potenti-
elle Ursache wurde u.a. Leptinresistenz bei erhdhter Leptin-Konzentration im Blut ange-
fuhrt, welches bei Adipositas invers mit LF_RRI korreliert (QuiLLiot, BoHve T AL. 2008).
PasmaN, WEeSTERTERP-PLANTENGA UND SARis (1998) haben nachgewiesen, dass Training auch
unabhangig vom Korperfettanteil den Leptin-Spiegel adipdser Personen senkt. So konnte
spekuliert werden, dass das Fitnesstraining der Probanden in Gruppe 2.1 positiv auf die
Leptinresistenz einwirkt und die Empfindlichkeit der Adrenozeptoren verbessert, wenn-

gleich der Kérperfettanteil mit dem der Gruppe 2.2 identisch ist.

Den hdheren LF-Anteilen der sportlich aktiven Adiposen ist Uberdies kardioprotektives Po-
tential beizumessen, da Beeintrachtigungen der LF power in Zusammenhang mit Herzer-
krankungen beobachtet wurden (van be Borne, MonTaNo ET AL. 1997). Weil das LF-Band auf
baroreflektorischen Auslenkungen basiert (SteicHT, LA Rovere ET AL. 1995), vermuten wir,
dass der Baroreflex der aktiven Ubergewichtigen Probanden sensibler reagiert als bei den
inaktiven. Dies wird besonders unter Beachtung der Orthostase-Intervention deutlich, in
der Gruppe 2.1 wesentlich héhere LF-Komponenten prasentiert, wahrend bei Provokation
der Stress-Achse keine solch pragnanten Veranderungen hervortreten. Im Einklang dazu
fanden auch Ueno uno Moritant (2003) im Rahmen einer Querschnittstudie eine hohere
Baroreflexsensitivitat bei langjahrig sportlich aktiven Senioren im Vergleich zu inaktiven.
Des Weiteren konnten MabpeN, LockHART ET AL. (2010) und LomaaLa, Huikuri ET AL. (2003) po-
sitive Trainingseffekte auf die Baroreflexsensitivitat diabetischer Patienten aufzeigen. So
fanden LomaaLa, Huikurl ET AL. im Rahmen einer einjahrigen Trainingsintervention an 24
ubergewichtigen Diabetes Typ lI-Patienten signifikante Verbesserungen der Baroreflexsen-

sitivitat, wohingegen die inaktive Kontrollgruppe (N = 25) sogar eine riucklaufige Tendenz
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der baroreflektorischen Mechanismen erkennen lie3. Die Autoren diskutieren einerseits
eine Verbesserung der endothelialen Funktionen, andererseits unmittelbare Trainingsef-
fekte der Barorezeptoren bzw. Erfolgsorgane selbst, welche bei korperlicher Betatigung
durch standige Druckveranderungen vermehrt angesprochen werden (2003). Beide Erkla-

rungsansatze kénnten auch unseren Resultaten zu Grunde liegen.

Wir kénnen keinen signifikanten positiven Einfluss sportlicher Aktivitat auf die HF-Kompo-
nenten Ubergewichtiger belegen. Maglicherweise ist die Trainingsgestaltung ausschlagge-
bend fur Art und Ausmal’ autonomer Veranderungen. Rennig, HEMINGwAY ET AL. (2003) analy-
sierten in einer Querschnittstudie den Effekt sportlicher Aktivitat auf die autonome Regula-
tionsfahigkeit bei 3328 normal- (BMI < 25) und Ubergewichtigen (BMI = 25) Personen im
Alter von 45 bis 68 Jahren. Der Aktivitatsgrad wurde per Fragebogen ermittelt und in Ein-
heiten metabolischer Aquivalente (METs) pro Woche ausgedriickt. Es zeigte sich, dass
das LF-Band sowohl bei einer mittleren Trainingsintensitat (3 bis 5 METs, z.B. Walking) als
auch bei héheren Intensitatsgraden (> 5 METs, z.B. Jogging) mit den woéchentlichen Trai-
ningsumfangen einen Anstieg erfuhr. Wohingegen das HF-Band nur bei hoherer Trainings-
intensitat mit den Trainingsumfangen anstieg. Bei mittlerer Intensitat konnte hingegen kei-
ne Dosis-Wirkungs-Beziehung festgestellt werden. Die Autoren schlussfolgerten, dass
hohe Trainingsintensitaten notwendig sind, um Veranderungen der vagal modulierten HF-
Komponente der HRV zu induzieren, wahrend die low frequency bereits durch moderates
Training positiv beeinflusst werden kann (Rennig, Hemingway ET aL. 2003). Ahnliche Befunde
fanden auch Soares-MiraNDAA, SANDERcock ET AL. (2009). Auf unsere Ergebnisse bezogen,
konnte dies bedeuten, dass die sportlichen Probanden in einem Intensitatsbereich trainie-
ren, der zu gering ist, um signifikante Verbesserungen der kardiovagalen Kontrolle hervor-

zurufen, aber ausreicht, um die Baroreflexsensitivitat zu erhohen.

Eine andere mdgliche Interpretation basiert auf den Befunden von LinomaARK, WIKLUND ET AL.
(2003). Die Gruppe untersuchte die autonome Kontrolle in Abhangigkeit der Insulinsensiti-
vitat unter Zuhilfenahme der euglykamischen Clamp-Technik an 27 gesunden, normalge-
wichtigen Personen. Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Insulin-
sensitivitat und dem HF- jedoch nicht dem LF-Band, d.h. Probanden mit hoherer Insulinre-
sistenz offenbarten gleichzeitig eine geringere kardiovagale Kontrolle (LinomaRK, WIKLUND ET
AL. 2003). Insulinresistenz wird im adiposen Organismus durch Faktoren wie TNF-a gefor-
dert, welche von den Adipozyten sezerniert werden. Zwar kann die Insulinsensitivitat durch

einen aktiven Lebensstil - insbesondere mit Gewichtsverlust - verbessert werden, doch
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scheint der Trainingsstatus der aktiven adiposen Probanden allein nicht ausreichend zu
sein, um bei identischem BMI Uber eine Verbesserung der Insulinsensitivitat eine signifi-
kant hohere parasympathische Kontrolle herbei zu fihren. Demnach wurde HF_RRI also
im besonderen Male von der Kdrperzusammensetzung bzw. dem BMI gepragt. Dafur
spricht sowohl das Ergebnis unserer Regressionsanalyse, was das hdchste R? fur den
BMI und die HF power prasentiert als auch die Untersuchung von PoiRiER, HERNANDEZ ET AL.
(2003), welche einen allein durch diatetische Malinahmen forcierten Gewichtsverlust mit
signifikantem Anstieg der parasympathischen Regulationsfahigkeit in Verbindung bringen

konnten.

Wahrend also inaktive adipdse Personen durch die autonome Schwache besonders anfal-
lig fur die Entstehung einer gefahrlichen ,HR-Starre” sind, scheinen korperlich aktive
Adip6se durch ein regelmaliges Fitnesstraining eine hdhere autonome Kontrolle der HR
entwickeln zu kénnen. Zukunftiges Ziel sollte sein, die kausalen Beziehungen zwischen
Einschrankungen der HRV, ,HR-Starre“ und dem kardialen Risiko noch besser zu verste-
hen. Die HRV-Analyse kdnnte durch Aufdeckung asymptomatischer ,HR-Starren® nicht nur
als Fruh-Indikator fur das kardiale Risiko zur Verflgung stehen, sondern weitere Belege
dafir liefern, dass MalRnahmen der Sportpravention im Fitnessclub wirksam greifen kén-

nen.

6 Zusammenfassung

Ubergewicht und Adipositas ist in den westlichen Industriestaaten fast Epidemie-ahnliche
Bedeutung beizumessen. Schatzungen des Robert-Koch-Instituts zufolge sind in Deutsch-
land nur etwa ein Drittel der Manner und ca. die Halfte aller Frauen ab 18 Jahren als nor-
malgewichtig einzustufen (Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2006). Die dramati-
schen Folgen von Adipositas sind Begleit- und Folgeerkrankungen wie Diabetes mellitus
Typ Il, Fettstoffwechselstorungen, Hypertonie und Arteriosklerose, an deren Endpunkt
nicht selten Herzinfarkt oder Schlaganfall steht (Wirth 2000). Die Ursachen von Uberge-
wicht und Adipositas sind bis heute nicht ganz geklart. Neben genetischer Pradisposition
spielt ein Ungleichgewicht zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch eine ent-
scheidende Rolle. Dies sind Vorgange, an denen auch das Autonome Nervensystem be-

teiligt ist.

Das Autonome Nervensystem steuert unbewusst ablaufende Prozesse, wie Herzschlag,
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Atmung und Stoffwechsel. Der sympathische Zweig des Autonomen Nervensystems sorgt
fur eine Aktivierung der Vitalfunktionen und leitet ergotrope Reaktionen ein, wahrend der
parasympathische Zweig bei Ruhe und Entspannung dominiert und eine trophotrope Wir-
kung aufzeigt. Das harmonische Zusammenspiel der beiden autonomen Zweige garantiert
optimal abgestimmte Organfunktionen und hat somit bestimmenden Einfluss auf den Ge-

sundheitsstatus.

Obwohl das Herz Uber eine intrinsische Erregungsbildung und damit Gber eine automa-
tisch generierte Herzrate verfugt, wird die Herzarbeit durch sympathische und parasympa-
thische Modulation an die aktuellen Erfordernisse des Organismus angepasst. So fuhrt
eine Aktivitatssteigerung des Sympathikus z.B. zu einer Beschleunigung der Herzrate und
eine Aktivitatssteigerung des Parasympathikus zu einer Verlangsamung. Durch stetige au-
tonome Einwirkungen kommt es zu spontanen Anderungen der zeitlichen Abfolge zwi-
schen zwei Herzschlagen, welches als Herzratenvariabilitat bezeichnet wird. Beeintrachti-
gungen der autonomen Herzraten-Beeinflussung und/oder ein Uberwiegen sympathischer
Impulse fuhrt durch Reduzierung der Variabilitdt zu einer ,Herzraten-Starre®, welche das
Risiko fur kardiale Komplikationen wie Arrhythmien erhoht. Bereits in den siebziger Jahren
erkannte man, dass Post-Infarkt-Patienten mit einer eingeschrankten Herzratenvariabilitat
gegenliber Patienten mit vergleichsweise hoher Variabilitdt eine geringere Uberlebens-
wahrscheinlichkeit haben. Dysbalancen zwischen sympathischer und parasympathischer
Aktivitat sind demnach mit erhéhtem Morbiditats- und Mortalitatsrisiko assoziiert und ha-

ben eine pradiktive Bedeutung.

Ein kostenginstiges und nicht-invasives Untersuchungsverfahren der autonomen Herz-
kontrolle ist die Herzratenvariabilitatsanalyse, welche auf Grundlage einfacher EKG-Auf-
nahmen erfolgt. Mittels einer Frequenzbereichsanalyse wird die Zeitreihe der Abstande
aufeinanderfolgender Herzschlage in einzelne Frequenzkomponenten zerlegt. Hochfre-
quente Komponenten (high frequency, HF) reflektieren die parasympathische Beeinflus-
sung der Herzrate. Niederfrequente Komponenten (low frequency, LF) sind vornehmlich
sympathisch aber teils auch parasympathisch determiniert. Der Quotient der beiden Fre-
quenzanteile dient als Mal} der sympathovagalen Balance und lasst Rickschlisse auf
sympathische Modulation zu. Die Gesamtvariabilitat der Herzratenfluktuation wird mit der
Gesamtdichte der Spektren, Power Spectral Density, PSD zusammengefasst. Je hoher

dieser Wert ist, desto grofder und variabler ist die autonome Einwirkung auf die Herzrate.

Die aktuelle Studienlage zum Einfluss von Ubergewicht auf die autonome Kontrolle der
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Herzrate zeigt sich sehr uneinheitlich. So wurden bei Ubergewicht und Adipositas sowohl
Beeintrachtigungen sympathischer Funktionen als auch allgemeine Einbufien autonomer
Kontrolle sowie eine Verschiebung zu Gunsten des sympathischen Antriebs beobachtet.
Trotz dieser Widersprichlichkeiten ist jeder einzelne Befund fur sich einleuchtend, denn
auf der einen Seite konnten sympathische Funktionseinschrankungen durch Stérungen
des Energieverbrauchs mit der Entstehung von Adipositas in Verbindung gebracht werden
und auf der anderen Seite scheint eine sympathische Uberaktivitat Folge pathophysiologi-
scher Veranderungen des adipdsen Organismus zu sein. Bewegungstherapeutische Inter-
ventionsmallnahmen koénnten in beiden Kontexten Ansatzpunkte finden. Doch konnte
auch der Einfluss sportlicher Aktivitat auf die autonome Kontrolle des Herzens bislang

nicht einstimmig geklart werden.

Ziel dieser Arbeit war deshalb, den Einfluss von Ubergewicht und sportlicher Aktivitat auf
die autonome Kontrolle der Herzrate zu durchleuchten, indem eine Querschnittstudie an
101 gesunden normal- und Ubergewichtigen, sportlich Aktiven und Inaktiven durchgefuhrt
wurde. Da freizeit- und gesundheitsorientiertes Training in Deutschland vornehmlich in
Form von Fitnesstraining stattfindet (Deloitte & Touche GmbH Wirtschaftsprufungsgesell-
schaft 2011, zit. nach Creditreform Wirtschaftsforschung 2011), wurden sowohl die als
sportlich aktiv zu bezeichnenden als auch die als inaktiv zu bezeichnenden Probanden
(bis dato inaktive Fitnessbeginner) im Rahmen einer Kooperation mit Fitnesseinrichtungen
der Inline Unternehmensberatung rekrutiert. Der Brickenschlag von Sportmedizin und
Wissenschaft auf der einen und Fitnessbranche auf der anderen Seite gestaltet sich als
besonders erfolgversprechend, denn auch immer mehr Arzte entdecken das Potential ei-
ner solchen Zusammenarbeit fur sich (Asers 2002; Brucks, ENGeLHARDT ET AL. 2002). Das
dieser Arbeit zu Grunde gelegte Testprotokoll wurde neben wissenschaftlichen Gutekriteri-
en auch unter Berlcksichtigung der Betriebsablaufe im Fitnessclub konzipiert und findet

inzwischen vielerorts als Eingangs-Untersuchung in den Fitnessclubs Verwendung.

FUr die Datenanalyse wurden in einem ersten Schritt die in der Literatur beschriebenen
Determinanten der Ruhe-Herzratenvariabilitat, d.i. Herzrate, Alter, Geschlecht, Body Mass
Index und sportliche Aktivitat, einer multiplen linearen Regressionsanalyse unterzogen.
Ubereinstimmend mit aktueller Literatur konnten Herzrate und Alter als Hauptdeterminan-
ten der Herzratenvariabilitat identifiziert werden. Einen schwachen Einfluss auf die Fre-
quenzparameter der Herzratenvariabilitat hatte auch der Body Mass Index, wohingegen

keine Effekte des Geschlechts und der sportlichen Aktivitat im Gesamtkollektiv offen gelegt
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werden konnten. Moglicherweise wurden Einflisse des Geschlechts durch eine altersbe-
dingte Annaherung der Herzratenvariabilitat oder durch die heterogene Koérperzusammen-
setzung der Studienteilnehmer Uberdeckt. Die fehlende Beziehung zwischen der autono-
men Kontrolle und der sportlichen Aktivitat im Fitnessclub kdnnte im Gesamtkollektiv durch
eine zu heterogene Trainingsgestaltung der aktiven Probanden entstanden sein. Dies ist
ein typisches Phanomen sportmedizinischer Fragestellungen mit Querschnittdesign. Auch
bei groRer angelegten Studien mit hoherer Probandenzahl und individuellen, nicht durch
die Untersucher festgelegten Trainingsgestaltungen, wirkt sich die Heterogenitat der Trai-
ningsbelastungen und -reaktionen erschwerend auf die Interpretation der Studienergebnis-

Se aus.

Vergleicht man die autonomen Parameter der normal- und Ubergewichtigen Inaktiven ge-
trennt voneinander, so zeigen die Ubergewichtigen Inaktiven wahrend der Ruhephase und
bei orthostatischer Provokation signifikante Funktionseinbulen des parasympathischen
Zweigs. Der sympathische Zweig deutet wahrend der Ruhephase ebenfalls eine Aktivitats-
einschrankung an. Allerdings weist das Verhalten des sympathisch vermittelten diastoli-
schen Blutdrucks sowohl bei Orthostase als auch bei mentalem Stress auf eine mit den
Normalgewichtigen vergleichbare oder sogar Uberaktive vaskulare sympathische Innervati-
on hin. Dies legt die Vermutung nahe, dass nur die kardiale Ansprechbarkeit auf sympathi-
sche Impulse Beeintrachtigungen zu unterliegen scheint. Mogliche Ursachen konnen im
Rahmen dieser Studie jedoch nur auf Grundlage von Vermutungen angefuhrt werden.
Eine Lésung stellt hier eine direkte Messung der Botenstoffe Adrenalin und Noradrenalin

des Autonomen Nervensystems dar.

Unsere Befunde belegen mit konkreten, unter kontrollierten und reproduzierbaren Bedin-
gungen gewonnen Daten, dass Adipositas mit Beeintrachtigungen der autonomen Kontrol-
le der Herzrate verbunden ist. Die genauen kausalen Beziehungen kénnen an dieser Stel-
le nicht identifiziert werden. Da aber eine Verminderung der Herzratenvariabilitat durch die
Nahe zur ,HR-Starre” die Gefahr fur spontan auftretende Arrhythmien erhdht, kann resu-
miert werden, dass die eingeschrankte Regulationsfahigkeit des Autonomen Nervensys-

tems im adipdsen Organismus mit einem erhohten kardialen Risiko verbunden ist.

Der Einfluss eines regelmafigen freizeit- und/oder gesundheitsorientierten Fitnesstrai-
nings auf die autonome Kontrolle der Herzrate wurde bei den normal- und Ubergewichti-
gen Probandengruppen getrennt voneinander betrachtet, um autonome Charakteristika

der Gruppen zu prazisieren. Die Ergebnisse der normalgewichtigen Probanden lassen kei-
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ne signifikanten Unterschiede zwischen sportlich aktiven und inaktiven Personen erken-
nen. Einerseits kénnten die fehlenden Unterschiede auf methodische Aspekte zurlickge-
fuhrt werden, andererseits stehen diese im Einklang mit einigen Untersuchungen, welche
ebenfalls keinen unmittelbaren Einfluss sportlicher Aktivitat auf die Herzratenvariabilitat
aufdecken konnten. Als mdgliche Erklarungsansatze wurden intrinsische Anpassungsme-
chanismen der Herzrate oder die genetische Determination der Herzratenvariabilitat und

ihrer Veranderlichkeit durch sportliche Aktivitat angefuhrt.

Die Unterschiedsprifung bei den Ubergewichtigen Probandengruppen belegt eine signifi-
kant gesteigerte autonome Aktivitat bei den sportlich aktiven Probanden. Dies dul3ert sich
neben héheren gesamt autonom vermittelten PSD-Werten durch gesteigerte LF-Kompo-
nenten, welche dem physiologischen Hintergrund entsprechend u.a. einer hdheren barore-
flektorischen Aktivitat entstammen. Das regelmaRige Training in Fitnesseinrichtungen wirkt
sich demnach positiv auf die mit Uberschreiten der Kriterien fiir Ubergewicht eintretenden
autonomen Schwachen aus. Das parasympathisch modulierte HF-Band zeigt sich bei den
sportlichen Ubergewichtigen jedoch nicht signifikant verandert, welches auf einen starke-
ren Einfluss der Korperzusammensetzung auf die parasympathische Integritat verweisen

kdonnte.

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dass Ubergewicht und Adipositas mit Beeintrachti-
gungen der autonomen Kontrolle der Herzrate verbunden sind, noch bevor sich erste of-
fenkundige Krankheitssymptome einstellen. Die Verminderung der Herzratenvariabilitat
gibt durch die gefahrliche Nahe zur ,Herzraten-Starre“ Anlass, differenzierte kardiologische
Untersuchungen anzuschlieen, um die Chancen praventiv wirksamer Interventionen zu
erhohen. Wahrend die autonome Integritdt der Normalgewichtigen unter sportlicher Aktivi-
tat erhalten bleibt, zeigt sich bei den Ubergewichtigen und Adipdsen, dass sie durch sport-
liches Training eine hohere Herzratenvariabilitat und damit eine bessere autonome Kon-
trolle der Herzrate entwickeln konnen. Das belegt die positiven Auswirkungen eines Fit-
nesstrainings bei bestehendem kardialen Risiko und beflrwortet die Wahrnehmung des
Potentials freizeit- und gesundheitsorientierter Trainingsaktivitaten in den Einrichtungen

der Fitnessbranche.
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8 Anhang

VoNr | Gruppe Spa‘;(’t'i’"'fh sc ,?Izch (| Alter GréBe Gewicht BMI 5;‘;:,’:9 R_RRI R_HR R_sBP R_dBP R_LFnu
1=ja 2=nein 1=m 2=w Jahre cm kg kg/m? cm ms S/Min mmHg mmHg %
1 1 1 2 51 169,00 53,00 18,56 78,50 712,53 86,03 106,14 81,07 52,16
2 1 1 1 22 179,00 70,00 21,80 75,00 742,47 82,17 108,31 65,83 71,20
3 1 1 1 56 166,00 76,00 27,58 93,00 922,90 65,71 130,38 87,01 81,08
4 1 1 1 44 179,00 73,00 22,78 86,00 941,37 64,18 136,47 99,57 45,76
5 1 1 1 60 180,00 80,50 24,90 91,00 896,13 67,96 138,03 99,80 19,18
6 1 1 2 22 167,00 62,00 22,23 79,00 806,84 77,10 109,95 71,98 38,52
7 1 1 2 20 189,00 77,00 21,56 80,00 1.066,81 57,50 164,15 90,57 77,69
8 1 1 2 44 163,00 56,00 21,08 68,00 1.150,95 52,37 142,91 96,67 57,64
9 1 1 1 24 180,00 83,90 25,90 90,00 860,40 71,33 138,69 77,43 51,00
10 1 1 2 36 168,00 57,00 20,20 72,00 750,04 82,12 108,51 76,46 28,93
11 1 1 1 42 178,00 93,00 29,35 94,00 925,61 64,96 153,03 95,56 62,90
12 1 1 1 45 192,00 88,00 23,87 94,00 1.198,81 50,16 144,08 97,41 64,26
13 1 1 1 29 173,00 79,00 26,40 90,00 724,56 83,48 141,35 88,74 26,69
14 1 1 1 68 179,00 76,00 23,72 93,00 888,03 67,60 142,23 86,53 85,48
15 1 1 1 47 173,00 77,30 25,80 93,00 808,98 74,28 152,92 116,21 89,45
16 1 1 1 18 180,00 77,00 23,77 94,00 785,11 77,45 128,09 86,79 67,70
17 1 1 1 27 179,00 86,50 27,00 91,00 674,21 89,33 141,66 74,93 67,59
18 1 1 1 49 188,00 83,00 23,48 93,00 799,61 75,21 128,10 98,61 62,74
19 1 1 2 53 170,00 64,00 22,15 79,50 910,90 65,99 113,90 69,51 44,65
20 1 1 2 23 172,00 59,00 19,90 72,00 841,95 71,48 117,34 77,23 77,06
21 1 1 1 51 176,00 78,00 25,18 94,00 879,44 68,36 118,40 70,94 81,77
22 1 1 2 41 165,00 58,00 21,30 73,00 1.008,42 59,72 101,96 67,59 23,44
23 1 1 2 36 159,00 55,00 21,76 76,00 623,63 97,00 136,60 70,24 66,13
24 1 1 1 37 183,00 72,00 21,50 86,00 716,38 83,95 135,32 91,07 60,09
25 1 1 1 31 179,00 78,00 24,34 90,00 876,47 68,67 108,87 71,80 78,95
26 1 1 1 45 176,00 76,00 24,54 90,00 1.043,28 57,73 121,46 78,50 43,78
27 1 1 2 47 178,00 60,00 18,94 72,00 1.247,04 48,24 107,58 68,61 42,94
28 1 1 1 48 177,00 74,00 23,62 85,00 714,01 84,24 107,51 74,42 84,17
29 1 1 1 16 173,00 56,70 18,94 74,00 716,14 84,16 126,14 75,01 47,79
30 1 1 1 45 174,00 74,00 24,44 90,00 1.089,84 55,75 115,34 79,27 66,28




31 1 1 2 48 178,00 69,00 21,80 77,00 880,96 68,45 117,39 84,22 46,93
32 1 1 1 52 177,00 75,30 24,00 92,00 920,85 65,77 126,78 81,85 35,63
33 1 2 2 45 177,00 63,00 20,00 79,00 806,53 75,03 106,43 74,87 66,03
34 1 2 1 24 176,00 78,00 25,00 93,00 783,29 77,02 126,61 82,82 64,52
35 1 2 1 19 186,00 79,10 22,86 85,00 751,86 80,17 118,04 76,57 65,80
36 1 2 1 47 165,00 73,20 26,89 91,00 707,63 84,90 103,12 68,17 78,75
37 1 2 1 32 170,00 77,00 26,60 90,00 1.008,18 59,69 114,71 69,77 51,07
38 1 2 2 42 157,00 51,00 20,69 73,00 928,93 64,84 127,72 89,19 69,25
39 1 2 1 37 185,00 82,00 23,96 94,00 937,57 64,13 114,70 70,64 81,18
40 1 2 1 21 175,00 68,00 22,20 83,00 885,36 68,55 123,87 78,26 62,17
41 1 2 1 41 170,00 69,00 23,88 89,00 960,45 63,03 118,71 85,92 90,86
42 1 2 2 24 168,00 62,00 21,97 77,00 675,61 90,22 128,31 74,92 59,95
43 2 1 1 47 190,00 121,00 33,50 118,00 1.171,52 51,38 147,14 105,17 65,49
44 2 1 2 44 168,00 79,40 28,13 102,00 778,97 77,14 141,20 90,32 55,84
45 2 1 2 33 182,00 91,70 27,68 109,00 664,59 90,51 112,11 72,86 48,76
46 2 1 1 58 180,00 100,00 30,86 113,00 823,13 72,98 135,27 93,46 44,52
47 2 1 2 43 159,00 67,00 26,50 83,00 760,02 79,10 131,20 84,07 73,36
48 2 1 2 41 169,00 78,00 27,31 99,00 718,12 83,61 124,34 86,44 89,88
49 2 1 2 35 168,00 80,00 28,30 109,00 758,09 79,25 106,79 72,91 72,65
50 2 1 2 23 160,00 73,00 28,52 94,00 683,64 87,97 172,64 93,79 68,23
51 2 1 1 32 175,00 112,00 36,57 125,00 699,10 86,66 132,34 88,11 78,41
52 2 1 1 44 176,00 100,00 32,28 108,00 752,35 80,13 130,53 83,98 68,65
53 2 1 1 45 176,00 95,00 30,67 98,00 784,95 77,54 182,91 118,67 84,62
54 2 1 1 27 192,00 123,00 33,37 117,00 704,03 85,78 146,23 103,15 72,01
55 2 1 1 41 178,00 158,00 49,86 146,00 954,01 63,06 192,43 136,61 79,28
56 2 1 1 44 184,00 104,00 30,70 108,00 796,45 75,78 107,27 74,76 87,21
57 2 1 1 46 188,00 119,00 33,66 113,00 862,59 70,38 134,92 82,22 56,46
58 2 1 2 43 165,00 108,00 39,67 117,00 756,24 79,51 115,20 59,34 56,69
59 2 1 1 36 187,00 119,20 34,10 115,00 884,03 67,96 139,85 85,84 69,44
60 2 1 1 35 190,00 108,00 29,90 114,00 940,49 64,87 110,91 76,02 80,67
61 2 1 1 34 190,00 95,00 26,32 103,00 904,03 66,45 134,21 94,20 86,74
62 2 1 2 41 170,00 76,00 26,30 91,00 731,26 82,55 155,57 103,65 75,75
63 2 1 2 34 174,00 79,60 26,30 92,00 943,86 63,80 143,31 83,73 55,74
64 2 1 2 69 161,00 70,00 27,01 101,00 663,71 90,86 123,58 81,93 74,40
65 2 1 2 56 170,00 84,40 29,20 96,00 891,27 70,01 106,42 74,63 75,01
66 2 1 2 21 165,00 71,00 26,08 92,00 780,62 77,64 131,48 82,16 66,10




67 2 1 2 64 162,00 80,40 30,64 111,00 843,43 71,22 132,40 88,41 79,40
68 2 1 2 40 170,00 93,00 32,18 110,00 812,52 73,96 154,83 93,36 79,32
69 2 1 2 44 160,00 68,00 26,56 91,00 856,85 70,24 109,55 76,06 47,70
70 2 1 2 66 170,00 73,50 25,43 91,00 690,58 86,98 115,44 80,64 33,44
71 2 1 2 27 162,00 68,00 25,91 90,00 758,37 79,63 105,80 73,70 60,27
72 2 1 1 49 183,00 90,00 26,87 104,00 1.216,56 49,56 125,41 77,10 47,09
73 2 2 2 36 184,00 139,80 41,29 139,00 733,66 81,92 143,46 93,33 80,68
74 2 2 2 56 168,00 125,00 44,29 132,00 687,26 87,42 158,65 105,64 72,12
75 2 2 1 37 188,00 147,00 41,60 131,00 705,54 85,28 130,49 91,90 59,06
76 2 2 2 33 163,00 84,00 31,62 104,00 893,16 67,89 106,71 66,86 41,08
77 2 2 2 48 170,00 76,00 26,30 95,00 831,58 72,66 110,53 66,07 51,02
78 2 2 2 42 174,00 78,00 25,76 92,00 716,12 83,90 109,83 80,86 82,94
79 2 2 1 56 175,00 135,00 44,08 141,00 652,96 91,98 151,28 104,64 35,33
80 2 2 2 75 165,00 73,00 26,81 102,00 870,57 69,01 111,79 74,16 47,04
81 2 2 2 54 155,00 64,00 26,64 100,00 749,52 80,09 140,95 96,37 37,24
82 2 2 2 52 168,00 76,70 27,18 97,00 889,79 67,65 143,00 94,81 78,62
83 2 2 1 31 189,00 102,00 28,55 110,00 695,31 86,38 117,31 81,86 75,12
84 2 2 2 41 165,00 70,00 25,71 97,00 891,63 67,92 106,72 70,30 68,69
85 2 2 1 31 194,00 110,20 29,28 111,00 708,02 85,03 150,72 99,53 71,20
86 2 2 2 24 170,00 80,00 27,68 99,00 664,53 90,71 162,85 76,25 50,69
87 2 2 2 23 172,00 111,00 37,50 128,00 664,21 90,59 149,18 95,76 38,50
88 2 2 2 40 176,00 104,00 33,60 121,00 703,02 85,74 114,99 81,28 63,68
89 2 2 1 53 175,00 97,50 31,84 112,00 959,05 62,66 130,41 89,42 70,34
90 2 2 2 44 160,00 106,00 41,40 110,00 738,85 81,32 106,39 77,25 57,32
91 2 2 2 29 172,00 88,30 29,80 94,00 658,18 91,74 116,41 76,00 60,68
92 2 2 2 26 177,00 85,00 27,13 100,00 711,27 84,51 101,46 64,98 48,56
93 2 2 2 46 162,00 72,00 27,43 92,00 761,19 79,12 137,37 99,69 34,63
94 2 2 1 41 186,00 110,00 31,80 109,00 951,31 63,81 106,33 77,16 61,49
95 2 2 2 27 172,00 80,00 27,00 93,00 627,73 95,73 199,54 102,05 78,86
96 2 2 2 81 166,00 82,10 29,80 110,00 757,39 79,24 119,51 88,69 60,73
97 2 2 2 50 167,00 107,00 38,37 131,00 696,51 86,28 143,04 91,85 50,86
98 2 2 2 52 165,00 75,00 27,55 91,00 872,43 68,98 103,88 69,81 63,00
99 2 2 2 29 168,00 78,00 27,64 97,00 787,74 76,80 133,47 86,57 53,86
100 2 2 2 44 167,00 76,20 27,30 91,00 873,44 69,35 125,19 81,95 88,65
101 2 2 2 47 165,00 71,00 26,10 91,00 827,68 73,32 130,03 88,92 59,59




VpNr R_HFnu R_LFRRI R_HFRRI R_PSD R_LFHF O_RRI O_HR O_sBP 0_dBP O_LFnu O_HFnu O_LFRRI
% ms? ms? ms? 1 ms S/Min mmHg mmHg % % ms?

1 47,84 100,69 92,64 245,38 1,12 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
2 28,80 1.106,90 530,09 2.276,15 2,92 632,45 95,22 105,17 64,18 75,08 24,92 1.051,59
3 18,92 356,50 80,13 1.050,03 4,76 777,63 78,22 134,91 93,88 72,14 27,86 181,67
4 54,24 2.934,71 4.006,31 7.413,23 0,87 806,67 77,77 131,00 99,02 73,22 26,78 2.936,55
5 80,82 801,92 3.861,98 5.066,37 0,24 879,71 68,90 135,71 94,96 37,83 62,17 463,39
6 61,48 1.770,11 2.862,33 5.148,11 0,64 715,91 84,20 109,04 74,51 36,74 63,26 981,72
7 22,32 5.305,66 1.480,05 10.751,79 3,64 1.035,22 59,28 172,86 91,63 78,05 21,95 3.873,79
8 42,36 1.534,56 1.126,18 3.924,08 1,38 1.013,42 61,60 127,61 85,01 38,29 61,71 781,99
9 49,00 3.376,96 3.150,34 6.999,50 1,09 773,26 80,47 147,25 81,38 55,00 45,00 3.969,46
10 71,07 771,99 2.156,29 3.207,91 0,43 712,81 85,75 109,87 79,74 65,51 34,49 675,22
11 37,10 505,83 263,59 1.168,17 1,98 876,63 69,28 146,51 88,01 65,97 34,03 325,18
12 35,75 738,42 378,69 1.351,61 2,08 937,39 65,78 139,60 91,19 73,61 26,39 1.082,65
13 73,31 478,09 1.398,95 2.049,61 0,40 633,42 96,32 127,01 80,29 39,15 60,85 808,66
14 14,52 65,46 9,85 128,07 7,27 843,60 71,71 138,96 86,18 77,33 22,67 122,25
15 10,56 311,92 31,43 796,27 9,96 713,48 84,38 156,37 118,44 92,69 7,31 608,09
16 32,30 2.270,28 1.069,16 3.700,50 2,25 696,53 86,99 138,55 87,20 72,83 27,17 1.647,62
17 32,41 180,88 85,53 300,16 2,15 633,11 95,03 147,15 82,81 75,89 24,11 148,38
18 37,26 371,39 188,31 650,84 2,03 704,79 85,67 118,34 91,66 69,70 30,30 773,71
19 55,35 190,05 188,52 756,70 0,89 793,59 75,73 118,29 74,88 58,32 41,68 136,10
20 22,94 397,91 102,58 736,90 3,79 749,78 80,75 115,46 76,80 85,26 14,74 867,28
21 18,23 354,17 79,68 649,82 4,93 805,21 75,16 116,90 67,14 87,77 12,23 416,81
22 76,56 394,18 1.330,07 1.941,68 0,32 898,49 67,48 105,42 71,90 55,32 44,69 850,74
23 33,87 237,73 116,48 543,14 2,46 582,38 103,51 140,01 71,14 67,18 32,82 191,13
24 39,91 186,11 121,95 446,84 1,56 655,25 92,50 134,65 93,32 78,08 21,93 415,68
25 21,05 940,24 227,78 1.307,93 4,12 812,85 74,71 112,97 65,74 81,13 18,87 750,39
26 56,22 925,93 1.183,29 2.452,01 0,78 875,08 69,30 116,87 78,43 57,65 42,35 1.204,94
27 57,06 1.163,84 1.5635,54 4.048,28 0,78 1.032,34 58,62 110,50 70,08 51,17 48,84 930,04
28 15,83 1.057,98 71,41 1.184,25 15,08 627,46 96,32 107,67 70,60 88,94 11,06 4.658,16
29 52,21 370,96 395,39 840,68 0,94 622,81 97,88 131,34 77,61 48,95 51,05 228,48
30 33,73 4.817,51 2.346,55 8.058,42 2,20 895,92 70,82 120,90 80,08 62,00 38,00 3.449,16




31 53,07 105,75 125,43 325,59 0,93 804,65 74,67 116,39 84,94 54,35 45,65 149,85
32 64,37 524,64 844,91 1.807,18 0,60 765,41 80,19 131,28 83,58 27,13 72,87 130,70
33 33,98 1.380,29 690,07 2.557,22 2,23 634,10 95,27 108,31 79,37 69,14 30,86 647,38
34 35,49 766,20 404,91 1.373,88 1,96 710,33 85,50 124,43 78,44 66,63 33,37 860,34
35 34,20 896,59 324,78 1.332,88 3,55 694,69 87,46 128,00 80,16 80,22 19,78 1.034,09
36 21,25 121,24 25,48 204,08 4,48 651,63 92,23 101,91 65,10 85,05 14,95 116,48
37 48,93 442,83 383,42 1.537,45 1,18 818,05 74,70 114,02 64,36 76,48 23,53 1.119,58
38 30,75 570,30 252,18 1.111,17 2,29 813,22 74,87 120,65 84,63 70,56 29,45 1.093,07
39 18,82 809,49 182,10 1.395,59 4,62 -999,00 73,19 111,62 69,47 -999,00 -999,00 -999,00
40 37,83 1.100,21 677,49 2.618,02 1,74 788,22 76,83 119,99 77,53 56,24 43,76 932,94
41 9,14 1.446,49 137,94 2.119,05 11,18 914,77 66,00 120,14 83,51 92,99 7,01 2.734,14
42 40,05 1.439,19 959,19 2.791,44 1,88 612,91 99,28 128,49 76,26 60,99 39,02 945,74
43 34,51 576,84 300,29 1.590,64 2,01 937,77 67,12 147,52 107,35 40,19 59,81 2.040,74
44 44,16 127,86 95,23 329,51 1,52 724,56 83,38 135,74 90,51 67,88 32,12 182,60
45 51,25 147,90 139,29 410,10 1,16 570,13 105,39 106,20 73,12 78,80 21,20 221,85
46 55,48 179,42 156,54 359,36 1,43 693,88 87,74 135,00 93,41 81,00 19,00 596,98
47 26,64 257,22 87,57 383,22 2,96 668,87 91,00 141,54 89,95 76,72 23,29 188,94
48 10,12 60,77 5,42 135,72 11,74 662,11 91,58 129,04 86,34 93,63 6,37 643,46
49 27,35 275,30 80,96 384,05 3,67 668,35 90,09 98,44 67,98 80,85 19,15 208,32
50 31,77 247,71 88,83 443,90 3,41 670,26 90,28 166,92 101,99 79,71 20,29 1.231,26
51 21,59 255,38 53,72 605,69 5,26 651,78 93,58 123,18 82,72 84,39 15,61 269,56
52 31,35 158,72 76,59 346,12 2,36 700,56 86,18 145,17 94,50 79,53 20,47 254,01
53 15,38 222,98 32,80 655,12 6,75 747,33 80,75 174,70 115,19 81,42 18,58 310,74
54 27,99 622,27 226,21 989,05 2,70 613,95 98,50 151,02 109,77 79,36 20,64 1.040,22
55 20,72 373,60 89,32 690,62 4,25 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
56 12,79 366,63 46,21 589,00 8,08 697,60 87,72 116,71 80,17 94,31 5,69 2.542,47
57 43,54 962,94 614,65 1.880,71 1,40 733,12 82,26 137,55 85,79 56,44 43,56 601,58
58 43,31 126,77 92,23 295,21 1,64 593,54 102,26 121,83 72,52 79,48 20,52 655,45
59 30,56 174,31 75,30 385,46 2,35 754,78 80,58 149,45 92,24 78,78 21,22 238,15
60 19,33 5.887,00 1.313,82 8.838,58 5,31 793,62 79,80 121,17 81,21 90,88 9,12 7.857,19
61 13,26 257,92 37,56 389,40 6,86 779,38 77,59 136,08 96,20 93,15 6,85 581,26
62 24,25 779,95 176,29 1.082,03 6,17 647,93 92,85 162,72 116,09 68,12 31,88 337,59
63 44,26 813,64 654,90 1.628,58 1,39 835,14 72,82 136,48 84,64 52,69 47,31 832,76
64 25,60 149,42 36,57 12.721,76 4,28 611,23 98,45 140,68 96,20 82,16 17,84 182,79
65 24,99 3.064,84 1.006,20 4.875,01 3,32 790,93 76,33 114,79 90,71 80,23 19,77 2.049,91
66 33,90 1.083,07 517,79 1.929,84 2,21 698,13 86,80 140,35 90,46 74,64 25,36 673,02




67 20,60 462,36 107,58 699,56 4,09 749,74 80,20 135,01 94,70 66,22 33,78 150,78
68 20,68 293,82 69,82 411,59 4,35 756,05 79,86 158,66 95,32 66,48 33,52 228,10
69 52,30 303,66 312,78 867,44 0,94 711,02 84,65 109,52 81,04 72,53 27,47 402,76
70 66,56 21,32 42,79 281,33 0,51 631,27 95,10 109,87 78,55 59,78 40,22 17,40
71 39,73 593,98 304,74 1.035,82 2,65 699,59 86,36 95,12 65,39 82,89 17,11 702,59
72 52,91 1.508,70 1.671,13 4.933,85 0,90 924,84 65,27 116,21 74,14 54,98 45,02 1.116,06
73 19,32 199,52 45,01 307,06 6,20 685,43 87,88 146,68 98,80 86,25 13,75 138,71
74 27,88 71,70 26,36 165,17 3,16 580,07 103,54 178,13 100,86 69,05 30,95 39,47
75 40,94 1.045,42 147,36 1.369,83 7,49 634,24 95,17 138,26 96,19 75,90 24,10 290,75
76 58,92 196,45 296,16 704,43 0,81 802,92 75,03 111,18 68,81 63,62 36,38 202,71
77 48,98 436,98 417,79 1.018,99 1,11 781,37 77,37 113,29 67,87 44,16 55,84 548,14
78 17,06 191,39 35,80 301,48 5,62 635,93 94,69 111,70 80,25 87,44 12,56 183,55
79 64,67 32,30 64,32 116,06 0,58 619,92 97,17 155,02 105,91 45,22 54,79 41,07
80 52,96 162,31 173,35 449,06 0,91 783,01 80,00 123,86 66,91 46,05 53,95 82,72
81 62,77 31,88 55,05 98,02 0,60 717,91 83,65 144,43 97,84 43,82 56,18 26,45
82 21,38 433,06 108,52 845,62 3,98 752,93 85,28 141,71 98,28 65,28 34,72 4.150,88
83 24,88 212,90 56,61 289,57 3,78 679,79 88,89 125,62 85,83 78,91 21,09 621,21
84 31,32 359,18 161,71 872,80 2,39 766,66 79,54 106,73 73,15 75,70 24,30 240,61
85 28,80 553,82 216,89 902,32 2,70 633,57 94,98 138,21 96,13 76,46 23,54 375,49
86 49,31 374,92 354,78 818,74 1,19 585,17 102,83 161,20 74,05 60,52 39,48 299,40
87 61,50 103,78 166,22 345,46 0,63 632,54 96,55 156,81 102,83 60,80 39,20 417,87
88 36,33 44,61 21,89 129,61 1,90 658,30 92,85 114,85 79,52 82,11 17,89 164,71
89 29,66 152,04 57,47 711,56 2,68 880,80 68,38 141,06 96,91 85,63 14,37 247,31
90 42,68 60,25 37,35 169,18 1,49 618,14 97,38 116,94 86,90 59,55 40,45 53,27
91 39,32 856,41 373,91 1.352,87 2,33 497,19 121,09 116,21 82,78 55,88 44,12 141,44
92 51,44 244,36 264,56 627,70 1,04 599,93 100,36 93,75 61,45 62,46 37,54 167,04
93 65,37 264,91 424,24 987,55 0,56 732,36 83,16 133,62 97,23 38,27 61,74 100,63
94 38,51 645,72 388,53 1.845,49 1,70 809,51 75,14 123,81 90,56 71,61 28,39 732,05
95 21,14 130,64 26,79 186,95 4,86 540,14 111,29 203,35 104,48 84,25 15,75 93,40
96 39,27 7,60 4,64 22,61 1,74 710,55 85,07 114,00 84,03 57,62 42,38 44,89
97 49,14 80,97 77,40 198,25 1,08 596,68 100,81 139,84 70,70 69,09 30,91 138,46
98 37,00 256,93 135,81 485,87 2,03 866,81 69,44 112,52 74,82 75,85 24,15 324,44
99 46,14 389,70 310,28 840,61 1,22 680,04 88,65 139,61 99,28 67,92 32,09 305,62
100 11,35 3.679,42 389,81 4.265,29 10,38 759,63 79,63 130,87 83,70 86,13 13,87 2.464,92
101 40,41 142,50 99,11 324,93 1,65 792,55 76,04 135,50 91,21 61,50 38,50 167,85




VoNr O_HFRRI O_PSD O_LFHF O_HRmax | O_sBPmin | O_dBPmin 0_3015 S_RRI S_HR S_sBP S _dBP S_LFnu
ms? ms? 1 S/Min mmHg mmHg 1 ms S/Min mmHg mmHg %

1 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
2 357,26 2.080,47 3,07 106,18 88,04 51,74 1,22 667,07 91,46 120,15 63,72 58,97
3 70,00 437,69 2,61 87,07 116,27 82,71 1,19 816,12 73,65 137,90 97,78 69,90
4 1.057,28 5.690,36 2,80 89,59 116,33 90,91 1,48 659,06 94,26 135,96 103,28 43,75
5 772,27 1.617,64 0,62 80,64 121,30 81,35 1,30 825,51 77,84 159,03 111,64 52,48
6 1.700,61 3.380,91 0,58 98,15 92,81 51,21 1,28 750,55 82,21 113,81 78,59 39,13
7 1.033,28 8.534,29 3,74 80,61 155,27 75,06 1,63 879,03 69,20 184,91 106,57 65,96
8 1.241,66 6.352,65 0,63 86,33 104,25 68,32 1,70 922,34 66,25 157,40 114,21 57,64
9 3.132,10 7.702,27 1,27 98,35 141,34 75,10 1,43 590,59 104,76 180,87 97,88 32,36
10 339,30 1.290,21 2,05 101,87 89,86 58,37 1,42 685,00 90,09 118,87 89,50 64,67
11 160,83 2.366,25 2,01 87,25 134,85 76,19 1,45 802,55 75,12 -999,00 -999,00 78,81
12 376,05 5.5651,22 2,87 85,70 116,94 74,21 1,43 969,03 62,21 147,58 101,54 74,87
13 1.258,84 2.506,44 0,66 180,72 114,32 68,83 1,59 479,22 126,35 150,02 102,41 35,93
14 36,02 377,02 3,56 131,39 116,06 70,16 1,18 788,59 76,22 162,72 99,87 87,67
15 42,56 2.756,77 14,44 98,62 133,54 98,80 1,32 809,56 74,40 159,84 121,01 87,48
16 611,81 2.873,74 2,69 107,84 121,89 69,83 1,46 675,92 90,71 161,15 100,05 64,36
17 45,10 302,73 3,31 108,89 134,68 67,37 1,27 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
18 333,39 2.758,63 2,35 96,82 95,37 73,81 1,17 655,99 93,87 137,73 106,94 44,20
19 96,94 1.145,25 1,42 84,70 98,28 58,17 1,22 794,79 75,90 142,75 87,34 66,35
20 86,20 1.604,51 10,24 94,68 97,87 61,57 1,50 751,05 80,59 98,68 62,44 81,28
21 55,66 1.910,81 7,50 93,79 100,82 48,61 1,37 861,02 69,83 112,96 66,10 77,86
22 652,61 2.726,65 1,35 82,60 90,29 57,30 1,47 872,73 69,13 106,07 79,37 61,08
23 83,11 350,68 2,66 116,49 131,55 59,04 1,31 531,80 113,39 147,69 72,39 67,24
24 70,72 54.997,87 5,81 118,16 107,86 75,60 1,54 693,88 87,02 151,03 103,04 82,92
25 164,52 1.844,74 4,55 92,03 98,14 53,79 1,62 771,16 78,32 140,60 94,55 84,69
26 762,45 7.628,09 1,55 83,44 108,37 71,73 1,40 875,82 69,35 139,07 89,41 68,35
27 892,94 5.577,49 1,08 67,37 92,50 56,20 1,25 1.059,29 56,98 131,41 88,56 60,02
28 203,02 5.253,80 16,19 113,77 89,55 57,27 1,27 634,14 95,07 133,42 85,85 85,30
29 238,24 607,34 0,96 115,61 98,75 63,45 1,29 689,46 87,90 135,24 85,83 64,07
30 2.084,83 16.312,55 1,66 104,88 85,43 62,01 2,04 935,06 65,26 128,25 87,88 57,09




31 126,39 407,81 1,20 82,19 103,76 68,18 1,13 692,50 86,91 142,94 101,27 77,52
32 353,22 771,25 0,37 89,19 111,98 68,21 1,10 784,59 77,20 132,95 86,04 61,06
33 289,38 1.692,97 2,29 109,16 94,49 69,73 1,23 606,40 100,09 121,78 84,19 62,35
34 422,16 2.076,30 2,03 103,27 113,36 68,69 1,43 771,95 78,54 131,19 89,00 70,58
35 201,94 1.812,49 4,82 111,24 112,22 67,57 1,50 649,80 92,77 130,72 81,77 84,10
36 17,61 2.128,20 6,65 100,38 82,20 45,61 1,21 -999,00 92,79 108,72 68,67 -999,00
37 295,87 2.733,10 3,69 94,44 102,71 53,57 1,41 782,10 77,50 121,25 72,59 67,05
38 445,77 6.521,18 2,55 95,09 101,42 66,92 1,44 745,99 81,25 140,03 102,04 68,95
39 -999,00 -999,00 -999,00 97,29 93,49 54,46 1,51 679,25 89,87 132,42 82,18 68,97
40 714,79 2.727,61 1,31 90,26 108,82 64,37 1,26 750,29 81,32 147,34 93,14 55,86
41 202,93 3.572,80 13,71 77,32 109,77 72,35 1,29 942,93 63,75 126,46 89,83 86,13
42 568,24 2.091,86 1,69 124,63 117,41 66,66 1,43 564,57 107,64 152,01 88,91 67,92
43 3.083,15 20.009,00 0,68 82,68 123,27 85,72 1,58 1.034,07 58,25 161,20 121,52 63,09
44 84,23 418,57 2,18 105,24 122,69 80,17 1,34 649,15 92,56 144,47 95,12 72,23
45 39,34 367,20 5,05 110,75 96,50 61,35 1,13 585,08 102,97 122,92 85,52 63,94
46 123,80 968,01 4,89 99,72 114,54 74,72 1,36 766,07 78,54 142,61 100,87 78,77
47 55,68 309,87 3,42 97,46 116,69 73,33 1,20 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
48 12,19 849,31 41,03 109,96 107,37 69,57 1,38 -999,00 91,69 147,76 104,11 -999,00
49 47,01 24.213,11 4,53 106,63 77,55 48,26 1,22 678,84 89,32 117,61 84,10 81,39
50 316,76 1.926,66 4,00 108,00 154,25 89,73 1,41 652,92 92,29 165,62 103,93 74,38
51 46,05 390,32 5,93 103,00 104,30 75,65 1,30 672,05 89,45 109,70 72,25 59,69
52 53,09 675,40 4,74 100,00 96,80 79,42 1,25 729,29 82,98 152,17 119,33 76,29
53 66,06 4.837,91 4,75 95,94 162,22 104,08 1,30 677,91 88,70 185,97 112,32 80,01
54 256,36 1.548,77 4,08 112,00 127,76 90,63 1,33 677,16 89,04 160,85 116,00 73,75
55 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
56 85,69 3.349,29 26,15 101,00 104,59 65,89 1,73 838,85 72,54 118,48 78,06 73,75
57 462,35 2.269,81 1,37 93,56 111,35 64,20 1,32 821,42 74,26 145,01 86,84 59,44
58 76,89 31.759,34 112,85 112,85 99,86 53,55 1,59 681,50 89,39 126,00 77,45 72,31
59 52,10 2.275,33 4,69 103,55 130,28 72,16 1,37 830,50 72,46 153,58 94,98 84,65
60 676,69 11.387,95 11,74 99,00 102,88 68,55 1,88 658,59 92,31 144,04 98,90 76,50
61 34,36 1.583,24 16,83 92,44 120,75 78,27 1,51 831,17 73,08 158,40 113,01 79,93
62 157,68 771,40 2,31 106,44 144,01 101,13 1,26 720,74 83,97 173,21 116,23 48,30
63 755,08 1.885,57 1,13 91,05 118,98 63,49 1,46 626,03 96,89 143,34 92,73 51,63
64 37,52 297,53 4,93 119,92 158,28 112,69 1,31 610,75 98,76 136,22 81,52 74,07
65 492,43 3.293,67 4,12 88,00 96,59 73,04 1,27 572,38 106,29 117,98 83,65 74,44
66 223,45 1.525,92 3,04 109,96 126,34 71,41 1,39 613,46 99,02 152,35 93,15 71,42




67 74,93 511,65 2,06 89,14 116,42 80,77 1,17 769,87 78,13 149,24 99,99 64,93
68 108,02 725,65 2,41 95,43 142,95 79,14 1,31 713,77 84,77 169,14 107,33 73,13
69 146,65 904,58 2,72 98,09 101,23 64,58 1,26 790,91 76,27 115,03 84,06 73,67
70 11,68 60,31 1,51 99,56 95,64 67,27 1,05 643,63 93,26 126,40 88,95 59,82
71 141,38 1.025,37 5,05 100,44 79,31 49,82 1,24 633,73 95,61 114,01 86,31 70,80
72 894,10 4.617,26 1,25 74,16 96,36 61,27 1,25 996,84 60,77 157,58 105,59 62,88
73 20,10 1.739,19 7,23 102,27 133,17 86,87 1,24 704,62 85,24 150,09 100,00 74,04
74 16,66 148,09 2,30 112,13 163,49 92,63 1,08 607,53 98,98 187,26 105,89 74,29
75 81,86 709,43 3,55 114,12 122,00 81,96 1,36 579,29 104,51 153,76 109,93 77,36
76 116,91 45.509,12 1,99 87,66 100,37 55,41 1,29 831,39 72,47 117,11 73,70 63,09
77 699,89 1.674,81 0,80 93,45 101,41 60,35 1,39 716,28 84,02 121,19 72,06 74,46
78 24,07 599,56 7,71 112,76 96,87 68,63 1,30 671,17 89,63 125,71 89,71 78,25
79 49,11 105,11 0,84 104,00 140,28 95,92 1,14 660,17 90,98 161,69 113,00 47,29
80 96,61 252,28 0,86 88,82 108,69 57,83 1,23 828,52 73,28 144,76 79,24 36,52
81 33,95 139,59 0,79 89,19 130,01 88,38 1,10 656,10 91,62 152,64 102,52 57,26
82 2.388,19 8.132,69 2,42 99,70 116,34 84,41 1,67 829,22 74,53 176,91 122,55 71,64
83 64,69 840,47 8,07 104,52 107,87 71,30 1,46 677,90 88,96 152,96 100,94 81,05
84 75,85 587,77 3,14 93,00 93,97 59,09 1,22 780,14 77,27 118,33 80,19 60,35
85 86,77 675,50 4,05 106,94 118,84 78,36 1,30 740,77 81,53 151,01 104,03 74,73
86 190,51 610,97 1,60 115,60 145,78 57,51 1,21 628,27 96,04 183,93 97,20 58,66
87 154,05 1.464,46 2,39 126,92 142,16 88,55 1,49 671,03 89,89 163,44 107,38 71,18
88 16,90 287,60 9,43 106,00 101,99 68,36 1,30 667,23 90,07 123,70 86,88 71,19
89 39,82 818,07 6,17 78,73 130,52 85,22 1,23 907,58 66,16 140,44 97,23 76,53
90 34,24 145,42 1,57 107,00 96,32 67,53 1,19 690,15 87,33 125,62 92,08 62,55
91 114,30 579,17 1,30 130,25 90,48 58,99 1,12 603,61 101,13 145,96 96,95 82,09
92 99,48 556,11 1,72 111,00 77,11 52,03 1,17 628,14 97,30 135,49 108,12 65,08
93 166,57 333,98 0,63 90,00 116,06 81,76 1,22 717,05 83,93 172,94 118,59 56,37
94 287,23 1.921,54 2,55 95,00 95,94 62,49 1,50 915,86 65,79 119,25 86,54 64,72
95 12,47 1.458,28 8,37 123,27 194,51 94,11 1,21 506,54 119,81 205,07 110,70 78,32
96 32,93 113,22 1,36 85,96 100,28 73,93 1,05 776,59 77,29 103,27 76,60 59,86
97 58,97 328,53 2,36 111,32 123,61 58,74 1,25 605,69 99,23 159,21 92,12 54,61
98 97,51 679,70 3,41 81,15 104,42 67,05 1,15 818,15 74,09 112,36 69,88 82,36
99 143,67 800,40 2,15 107,30 125,19 88,30 1,36 733,36 82,64 157,03 112,48 64,17
100 361,01 3.560,33 7,31 92,83 119,85 74,72 1,32 583,52 103,68 146,67 98,30 68,66
101 104,05 711,56 1,61 88,45 121,80 82,35 1,25 736,20 84,46 146,70 105,36 85,01




VoNr S_HFnu S_LFRRI S_HFRRI S_PSD S_LFHF S_HRmax | S_sBPmax | S_dBPmax | RRI_O_R HR O R sBP_O_R dBP_O_R
% ms? ms? ms? 1 S/Min mmHg mmHg ms S/Min mmHg mmHg
1 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
2 41,03 1.264,35 900,67 2.481,28 1,49 111,85 147,29 88,48 -110,01 13,05 -3,14 -1,66
3 30,10 682,13 289,16 1.915,60 2,33 82,67 149,79 106,20 -145,27 12,51 4,53 6,87
4 56,25 1.138,20 1.444,35 3.324,09 0,79 115,68 159,64 118,88 -134,70 13,59 -5,47 -0,55
5 47,52 426,06 393,64 1.181,36 1,12 73,98 159,03 111,64 -16,42 0,93 -2,33 -4,84
6 60,87 997,46 1.566,27 2.982,25 0,66 94,68 131,65 98,87 -90,93 7,10 -0,91 2,53
7 34,04 2.505,08 1.323,57 6.791,31 1,99 80,94 210,85 134,16 -31,59 1,77 8,71 1,07
8 42,36 952,42 695,02 3.831,44 1,38 86,21 181,53 132,35 -137,53 9,23 -15,31 -11,66
9 67,64 1.132,69 2.256,13 4.744,49 0,49 130,41 205,40 112,03 -87,14 9,14 8,56 3,95
10 35,33 309,11 170,85 597,26 1,89 95,49 127,72 99,06 -37,23 3,63 1,36 3,28
11 21,19 658,51 168,74 1.562,78 4,06 86,82 -999,00 -999,00 -48,99 4,32 -6,52 -7,55
12 25,13 1.153,51 365,17 3.684,34 3,28 73,98 158,49 109,05 -261,41 15,62 -4,48 -6,22
13 64,07 237,13 460,16 1.114,80 0,60 138,98 173,67 125,64 -91,14 12,84 -14,34 -8,45
14 12,33 171,40 20,24 433,54 9,19 84,46 180,91 113,06 -44,43 4,11 -3,27 -0,35
15 12,53 834,16 107,56 1.083,76 8,61 85,80 179,13 130,30 -95,50 10,10 3,45 2,23
16 35,65 1.469,54 761,16 2.835,79 2,20 120,14 173,56 113,13 -88,58 9,54 10,46 0,42
17 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -41,10 5,71 5,49 7,88
18 55,80 411,48 569,22 1.221,53 0,86 111,59 156,38 116,82 -94,82 10,46 -9,76 -6,96
19 33,65 251,27 123,39 24.773,04 2,05 88,75 158,43 97,18 -117,31 9,74 4,39 5,37
20 18,72 1.178,15 239,29 1.792,83 5,13 95,02 107,53 72,04 -92,17 9,27 -1,89 -0,43
21 22,14 440,99 124,78 808,63 3,56 76,99 127,83 75,66 -74,23 6,80 -1,50 -3,81
22 38,92 732,00 458,16 2.023,57 1,65 81,52 125,29 98,18 -109,92 7,76 3,46 4,31
23 32,76 193,11 93,09 353,44 2,36 134,91 167,62 97,26 -41,24 6,51 3,41 0,89
24 17,08 621,48 72,51 831,96 9,39 103,32 173,04 116,90 -61,13 8,55 -0,67 2,25
25 15,31 2.054,94 157,85 2.686,85 14,27 90,72 170,66 115,29 -63,62 6,04 4,10 -6,05
26 31,65 1.975,93 800,10 4.695,95 2,56 82,87 155,49 103,00 -168,20 11,58 -4,58 -0,07
27 39,98 1.801,67 1.221,49 8.959,93 1,53 68,93 152,42 99,95 -214,70 10,38 2,92 1,47
28 14,70 1.982,44 100,65 2.330,74 26,02 107,21 159,84 103,18 -86,54 12,07 0,16 -3,82
29 35,93 860,53 424,63 1.357,52 2,14 113,69 156,05 99,77 -93,33 13,72 5,20 2,60
30 42,92 3.292,74 2.444,82 11.244,48 1,35 88,79 143,69 97,88 -193,91 15,07 5,56 0,81




31 22,48 181,37 53,63 1.107,33 3,58 98,25 173,27 123,93 -76,31 6,22 -1,01 0,72
32 38,94 220,17 140,88 458,41 1,61 83,60 147,16 100,26 -155,45 14,42 4,50 1,73
33 37,65 667,68 356,26 1.586,00 2,18 123,45 146,49 97,43 -172,43 20,24 1,88 4,50
34 29,42 1.950,96 731,83 2.908,63 2,76 99,43 142,78 102,34 -72,97 8,48 -2,18 -4,37
35 15,90 1.240,15 186,24 1.577,98 8,91 106,68 140,99 90,08 -57,17 7,28 9,96 3,59
36 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 101,92 121,28 76,02 -56,00 7,33 -1,20 -3,08
37 32,95 928,35 446,66 3.875,79 2,09 92,87 137,61 87,28 -190,14 15,01 -0,70 -5,41
38 31,05 841,06 358,50 1.465,16 2,47 98,14 159,53 123,61 -115,71 10,04 -7,07 -4,56
39 31,03 368,08 156,99 16.227,99 2,49 111,44 152,52 97,46 -999,00 9,06 -3,08 -1,17
40 44,15 943,80 802,41 2.442,54 1,50 104,03 160,15 108,85 -97,14 8,28 -3,88 -0,72
41 13,87 890,69 142,09 1.446,04 6,34 69,55 158,22 105,60 -45,68 2,97 1,43 -2,41
42 32,08 1.077,94 435,06 1.776,59 2,44 126,49 173,21 105,51 -62,70 9,06 0,18 1,34
43 36,91 1.722,00 1.012,47 4.755,09 1,75 65,26 171,20 132,49 -233,75 15,74 0,38 2,18
44 27,77 117,63 44,81 277,48 3,09 100,83 160,42 107,32 -54,41 6,24 -5,46 0,20
45 36,07 216,84 155,92 477,48 2,35 115,96 136,90 105,74 -94,47 14,88 -5,90 0,27
46 21,23 601,61 150,83 867,45 4,14 91,67 152,98 107,90 -129,26 14,76 -0,26 -0,06
47 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -91,15 11,91 10,33 5,88
48 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 104,23 160,54 114,60 -56,01 7,97 4,70 -0,10
49 18,61 2.114,20 436,10 2.656,83 4,93 108,75 134,71 96,64 -89,74 10,84 -8,35 -4,94
50 25,62 358,84 113,98 764,05 3,17 109,88 184,47 119,31 -13,38 2,32 -5,72 8,20
51 40,32 235,20 162,82 457,00 1,54 99,00 129,04 97,68 -47,32 6,92 -9,16 -5,40
52 23,71 155,27 43,65 297,83 3,62 92,00 164,86 114,66 -61,79 6,05 14,64 10,52
53 19,99 198,73 48,64 421,28 4,29 96,52 197,85 125,92 -37,62 3,22 -8,21 -3,48
54 26,25 757,56 244,13 1.086,92 3,28 104,23 176,01 128,57 -90,08 12,73 4,79 6,61
55 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
56 26,25 4.075,90 1.423,79 6.696,02 2,90 96,77 138,79 98,54 -98,85 11,94 9,43 5,41
57 40,56 920,55 585,21 1.796,98 1,52 86,03 166,32 99,80 -129,47 11,88 2,63 3,57
58 27,69 281,42 100,22 6.194,22 2,87 99,00 146,04 88,28 -162,70 22,75 6,63 13,18
59 15,35 512,89 85,85 793,27 5,99 83,21 167,09 107,59 -129,24 12,62 9,60 6,41
60 23,51 2.290,47 652,10 3.634,13 3,87 108,00 156,45 107,73 -146,88 14,92 10,26 5,19
61 20,07 625,74 158,84 923,96 5,48 86,00 171,34 125,76 -124,65 11,14 1,87 2,00
62 51,70 960,43 1.067,50 2.448,25 0,95 98,00 195,84 140,25 -83,33 10,30 7,15 12,44
63 48,37 420,40 391,37 2.006,35 1,09 117,00 164,81 112,21 -108,72 9,02 -6,83 0,91
64 25,93 190,55 64,63 315,88 3,38 118,17 165,09 101,48 -52,48 7,59 17,10 14,26
65 25,56 392,04 116,45 1.168,86 3,43 123,00 139,76 103,27 -100,34 6,32 8,37 16,08
66 28,58 585,15 231,42 2.500,64 2,79 121,69 173,07 109,70 -82,49 9,17 8,87 8,30




67 35,07 290,14 154,83 553,89 1,91 86,04 163,57 114,56 -93,70 8,98 2,61 6,29
68 26,87 915,22 320,79 19.490,83 2,97 101,00 186,09 127,82 -56,47 5,91 3,83 1,97
69 26,33 599,23 181,61 27.670,71 3,33 91,88 131,47 95,78 -145,83 14,42 -0,03 4,98
70 40,18 16,24 10,52 41,10 1,67 98,25 142,31 98,03 -59,32 8,12 -5,57 -2,09
71 29,20 414,51 162,50 849,25 2,86 112,84 133,55 105,81 -58,78 6,72 -10,68 -8,32
72 37,12 3.245,84 1.861,77 7.121,44 1,73 75,81 175,69 125,33 -291,72 15,71 -9,20 -2,96
73 25,96 96,09 33,31 204,38 2,97 91,88 160,26 108,59 -48,23 5,96 3,22 5,47
74 25,71 139,36 58,64 235,27 3,28 107,00 203,91 118,45 -107,19 16,11 19,48 -4,78
75 22,64 343,15 112,46 727,40 4,06 119,00 169,38 117,69 -71,29 9,89 7,76 4,29
76 36,91 536,73 303,18 1.005,01 1,83 84,99 124,62 88,31 -90,25 7,14 4,47 1,95
77 25,54 502,02 171,46 1.127,68 3,07 97,18 148,76 92,33 -50,21 4,71 2,76 1,80
78 21,75 233,83 58,77 363,17 4,72 101,47 141,71 101,99 -80,18 10,79 1,87 -0,61
79 52,71 48,59 50,87 113,26 0,95 99,50 172,07 122,28 -33,04 5,18 3,74 1,27
80 63,48 67,41 117,51 274,84 0,58 85,47 161,64 107,45 -87,56 10,99 12,07 -7,25
81 42,74 24,26 17,75 81,23 1,38 98,04 169,54 115,41 -31,60 3,57 3,48 1,47
82 28,36 1.658,95 669,57 3.565,13 2,64 77,00 188,77 138,32 -136,86 17,63 -1,28 3,47
83 18,95 1.131,99 265,01 1.608,86 4,55 101,64 173,05 111,44 -15,52 2,51 8,30 3,96
84 39,65 985,26 666,26 2.255,64 1,68 89,77 134,73 94,93 -124,97 11,62 0,00 2,85
85 25,27 769,08 235,94 1.114,51 3,32 94,04 163,13 112,97 -74,46 9,95 -12,50 -3,40
86 41,35 382,42 258,49 733,89 1,56 113,07 199,42 115,71 -79,36 12,12 -1,65 -2,20
87 28,82 417,09 149,06 631,30 2,69 101,81 173,80 116,61 -31,67 5,96 7,63 7,07
88 28,81 103,35 29,88 190,92 4,03 99,17 137,59 95,85 -44,72 7,11 -0,14 -1,77
89 23,47 203,52 63,01 368,32 3,34 73,23 150,96 107,19 -78,25 5,71 10,65 7,49
90 37,45 188,18 111,21 480,74 1,71 102,83 135,74 102,23 -120,71 16,06 10,55 9,65
91 17,91 1.844,22 254,74 2.298,52 8,31 127,11 168,21 113,89 -160,99 29,36 -0,20 6,78
92 34,93 401,24 208,29 981,40 2,18 111,58 168,43 132,98 -111,35 15,85 -7,71 -3,53
93 43,63 193,20 145,83 432,84 1,34 95,54 185,34 153,16 -28,83 4,03 -3,74 -2,46
94 35,28 707,84 379,12 1.734,35 1,89 77,05 128,40 95,33 -141,80 11,34 17,47 13,40
95 21,68 124,34 27,83 1.066,36 4,88 137,81 218,49 131,78 -87,59 15,55 3,81 2,43
96 40,15 20,93 14,07 62,59 1,52 80,46 124,91 93,38 -46,85 5,84 -5,50 -4,65
97 45,39 121,77 97,32 302,69 1,24 107,00 188,49 108,75 -99,83 14,53 -3,20 -21,15
98 17,64 491,04 92,02 993,88 5,55 91,64 135,30 97,55 -5,63 0,46 8,64 5,01
99 35,83 689,69 401,07 1.374,62 1,83 98,00 165,53 124,45 -107,70 11,85 6,14 12,71
100 31,34 1.778,59 189,04 2.348,31 18,37 117,63 171,83 113,15 -113,81 10,29 5,68 1,75
101 14,99 3.622,41 249,66 4.163,21 24,99 86,35 161,20 121,92 -35,13 2,73 5,47 2,29




VoNr | LFnu_O_R | HFnu_O_R LF O R HF_ O_R PSD_O R | LFHF_O_R | HRmax_O_R | sBPmin_O_R |dBPmin_O_R| RRI_S_R HR_S R sBP_S_R
% % ms? ms? ms? 1 S/Min mmHg mmHg ms S/Min mmHg
1 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
2 3,88 -3,88 -65,32 -172,84 -195,68 0,14 24,01 -20,27 -14,09 -75,39 9,28 11,84
3 -8,94 8,94 -174,83 -10,12 -612,34 -2,16 21,36 -14,11 -4,30 -106,78 7,94 7,52
4 27,46 -27,46 1,84 -2.949,03 -1.722,87 1,92 25,41 -20,14 -8,66 -282,31 30,08 -0,51
5 18,66 -18,66 -338,53 -3.089,71 -3.448,73 0,38 12,68 -16,73 -18,45 -70,62 9,88 20,99
6 -1,78 1,78 -788,40 -1.161,72 -1.767,20 -0,06 21,04 -17,15 -20,77 -56,29 5,11 3,86
7 0,37 -0,37 -1.431,87 -446,77 -2.217,50 0,10 23,10 -8,89 -15,51 -187,78 11,70 20,75
8 -19,35 19,35 -752,58 115,48 2.428,58 -0,75 33,96 -38,67 -28,35 -228,60 13,88 14,48
9 4,00 -4,00 592,51 -18,23 702,76 0,18 27,02 2,65 -2,32 -269,81 33,43 42,18
10 36,58 -36,58 -96,77 -1.816,98 -1.917,70 1,62 19,75 -18,65 -18,09 -65,04 7,97 10,37
11 3,07 -3,07 -180,65 -102,76 1.198,08 0,03 22,29 -18,18 -19,37 -123,07 10,16 -999,00
12 9,36 -9,36 344,23 -2,64 4.199,62 0,79 35,55 -27,14 -23,20 -229,77 12,05 3,50
13 12,46 -12,46 330,58 -140,11 456,84 0,26 97,24 -27,03 -19,90 -245,34 42,87 8,67
14 -8,15 8,15 56,79 26,18 248,95 -3,71 63,79 -26,17 -16,37 -99,44 8,62 20,49
15 3,25 -3,25 296,17 11,12 1.960,49 4,49 24,34 -19,38 -17,41 0,57 0,12 6,92
16 5,12 -5,12 -622,66 -457,35 -826,76 0,44 30,40 -6,20 -16,95 -109,19 13,27 33,06
17 8,30 -8,30 -32,50 -40,43 2,57 1,16 19,57 -6,97 -7,55 -999,00 -999,00 -999,00
18 6,96 -6,96 402,32 145,08 2.107,79 0,33 21,61 -32,73 -24,81 -143,62 18,66 9,63
19 13,68 -13,68 -563,94 -91,58 388,55 0,53 18,71 -15,62 -11,34 -116,11 9,91 28,84
20 8,20 -8,20 469,37 -16,38 867,61 6,45 23,20 -19,48 -15,65 -90,90 9,11 -18,67
21 6,00 -6,00 62,64 -24,02 1.260,99 2,57 25,44 -17,59 -22,34 -18,42 1,47 -5,44
22 31,87 -31,87 456,56 -677,47 784,97 1,04 22,88 -11,67 -10,29 -135,69 9,41 4,12
23 1,05 -1,05 -46,60 -33,37 -192,45 0,20 19,49 -5,06 -11,20 -91,83 16,39 11,09
24 17,99 -17,99 229,57 -51,23 54.551,03 4,25 34,21 -27,46 -15,47 -22,50 3,07 15,71
25 2,18 -2,18 -189,85 -63,25 536,81 0,43 23,35 -10,73 -18,01 -105,31 9,64 31,73
26 13,87 -13,87 279,01 -420,84 5.176,09 0,76 25,72 -13,09 -6,77 -167,46 11,63 17,62
27 8,22 -8,22 -233,80 -642,60 1.529,21 0,30 19,13 -15,08 -12,41 -187,75 8,74 23,83
28 4,78 -4,78 3.600,19 131,61 4.069,55 1,11 29,53 -17,96 -17,16 -79,87 10,83 25,91
29 1,16 -1,16 -142,48 -157,15 -233,34 0,03 31,45 -27,39 -11,57 -26,67 3,74 9,10
30 -4,28 4,28 -1.368,36 -261,72 8.254,13 -0,53 49,13 -29,91 -17,26 -154,78 9,51 12,91




31 7,43 -7,43 44,10 0,96 82,22 0,27 13,74 -13,63 -16,04 -188,46 18,46 25,55
32 -8,51 8,51 -393,94 -491,69 -1.035,93 -0,23 23,42 -14,79 -13,64 -136,27 11,44 6,17
33 3,11 -3,11 -732,91 -400,69 -864,25 0,06 34,13 -11,94 -5,14 -200,13 25,07 15,35
34 2,11 -2,11 94,14 17,24 702,42 0,08 26,25 -13,256 -14,13 -11,34 1,52 4,58
35 14,42 -14,42 137,50 -122,84 479,62 1,27 31,07 -5,82 -9,00 -102,06 12,60 12,69
36 6,30 -6,30 -4,76 -7,86 1.924,13 2,17 15,48 -20,92 -22,57 -999,00 7,90 5,60
37 25,40 -25,40 676,75 -87,55 1.195,65 2,51 34,75 -12,00 -16,20 -226,08 17,81 6,54
38 1,31 -1,31 522,76 193,58 5.410,01 0,25 30,25 -26,30 -22,27 -182,94 16,41 12,31
39 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 33,16 -21,21 -16,17 -258,33 25,74 17,72
40 -5,94 5,94 -167,27 37,30 109,58 -0,43 21,71 -15,05 -13,89 -135,07 12,78 23,47
41 2,13 -2,13 1.287,65 64,99 1.453,75 2,53 14,29 -8,94 -13,57 -17,52 0,72 7,76
42 1,03 -1,03 -493,45 -390,95 -699,58 -0,19 34,41 -10,90 -8,26 -111,05 17,42 23,70
43 -25,30 25,30 1.463,90 2.782,86 18.418,36 -1,33 31,30 -23,87 -19,45 -137,45 6,87 14,06
44 12,04 -12,04 54,74 -11,01 89,05 0,66 28,10 -18,51 -10,14 -129,83 15,42 3,27
45 30,04 -30,04 73,95 -99,95 -42,90 3,89 20,25 -15,61 -11,50 -79,51 12,46 10,82
46 36,48 -36,48 417,57 -32,74 608,65 3,46 26,74 -20,72 -18,74 -57,07 5,57 7,35
47 3,35 -3,35 -68,29 -31,88 -73,36 0,46 18,36 -14,51 -10,75 -999,00 -999,00 -999,00
48 3,75 -3,75 582,69 6,77 713,59 29,29 26,35 -16,97 -16,87 -999,00 8,08 23,42
49 8,20 -8,20 -66,98 -33,95 23.829,06 0,86 27,38 -29,24 -24,65 -79,25 10,07 10,82
50 11,48 -11,48 983,55 227,93 1.482,77 0,59 20,03 -18,39 -4,06 -30,72 4,32 -7,03
51 5,98 -5,98 14,18 -7,67 -215,36 0,67 16,34 -28,04 -12,46 -27,06 2,79 -22,65
52 10,88 -10,88 95,29 -23,50 329,28 2,38 19,87 -33,73 -4,56 -23,06 2,85 21,64
53 -3,21 3,21 87,76 33,26 4.182,80 -2,00 18,40 -20,69 -14,59 -107,04 11,16 3,07
54 7,35 -7,35 417,95 30,15 559,72 1,37 26,23 -18,48 -12,52 -26,87 3,27 14,62
55 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00
56 7,11 -7,11 2.175,85 39,49 2.760,29 18,07 25,23 -2,68 -8,87 42,40 -3,24 11,21
57 -0,02 0,02 -361,36 -152,30 389,10 -0,02 23,18 -23,57 -18,02 -41,18 3,88 10,10
58 22,79 -22,79 528,69 -15,34 31.464,14 111,21 33,35 -15,34 -5,79 -74,73 9,88 10,79
59 9,34 -9,34 63,84 -23,20 1.889,87 2,34 35,59 -9,57 -13,67 -53,52 4,50 13,74
60 10,21 -10,21 1.970,19 -637,13 2.549,36 6,43 34,13 -8,04 -7,47 -281,90 27,43 33,13
61 6,41 -6,41 323,34 -3,19 1.193,85 9,97 26,00 -13,46 -15,93 -72,87 6,63 24,19
62 -7,63 7,63 -442,36 -18,61 -310,63 -3,86 23,89 -11,56 -2,52 -10,52 1,42 17,64
63 -3,05 3,06 19,12 100,18 256,99 -0,27 27,25 -24,33 -20,24 -317,83 33,09 0,03
64 7,76 -7,76 33,38 0,95 -12.424,24 0,65 29,06 34,70 30,76 -52,95 7,90 12,64
65 5,22 -5,22 -1.014,93 -513,77 -1.581,34 0,80 17,99 -9,83 -1,59 -318,89 36,28 11,56
66 8,54 -8,54 -410,05 -294,34 -403,91 0,83 32,32 -5,14 -10,75 -167,16 21,39 20,88




67 -13,19 13,19 -311,59 -32,65 -187,91 -2,04 17,92 -15,98 -7,64 -73,56 6,91 16,84
68 -12,84 12,84 -65,72 38,20 314,06 -1,94 21,48 -11,88 -14,22 -98,75 10,82 14,31
69 24,83 -24,83 99,11 -166,14 37,14 1,77 27,85 -8,32 -11,48 -65,93 6,03 5,47

70 26,34 -26,34 -3,92 -31,11 -221,03 1,00 12,57 -19,80 -13,37 -46,95 6,27 10,96
71 22,62 -22,62 108,61 -163,36 -10,45 2,40 20,81 -26,50 -23,88 -124,64 15,97 8,21

72 7,89 -7,89 -392,64 -777,03 -316,60 0,36 24,59 -29,06 -15,83 -219,73 11,20 32,16
73 5,57 -5,57 -60,81 -24,91 1.432,13 1,03 20,35 -10,29 -6,46 -29,04 3,31 6,62

74 -3,07 3,07 -32,23 -9,70 -17,08 -0,86 24,71 4,84 -13,01 -79,73 11,55 28,61
75 16,84 -16,84 -754,68 -65,50 -660,41 -3,94 28,84 -8,50 -9,94 -126,25 19,23 23,26
76 22,54 -22,54 6,26 -179,26 44.804,69 1,18 19,77 -6,34 -11,44 -61,77 4,58 10,40
77 -6,86 6,86 111,16 282,10 655,83 -0,31 20,79 -9,12 -5,72 -115,30 11,36 10,66
78 4,50 -4,50 -7,84 -11,72 298,08 2,09 28,86 -12,96 -12,23 -44,94 5,73 15,88
79 9,89 -9,89 8,77 -15,21 -10,95 0,27 12,02 -11,00 -8,72 7,21 -1,00 10,41
80 -0,99 0,99 -79,59 -76,74 -196,78 -0,05 19,81 -3,10 -16,33 -42,05 4,27 32,97
81 6,58 -6,58 -5,43 -21,10 41,57 0,19 9,10 -10,94 -7,99 -93,42 11,54 11,68
82 -13,34 13,34 3.717,83 2.279,67 7.287,07 -1,56 32,05 -26,66 -10,40 -60,57 6,88 33,92
83 3,79 -3,79 408,31 8,08 550,90 4,29 18,14 -9,44 -10,56 -17,42 2,57 35,65
84 7,01 -7,01 -118,58 -85,86 -285,03 0,75 25,08 -12,75 -11,21 -111,48 9,35 11,60
85 5,26 -5,26 -178,33 -130,12 -226,82 1,35 21,90 -31,87 -21,16 32,75 -3,51 0,29

86 9,83 -9,83 -75,52 -164,28 -207,77 0,41 24,89 -17,08 -18,74 -36,26 5,33 21,08
87 22,30 -22,30 314,09 -12,18 1.119,00 1,75 36,33 -7,02 -7,21 6,82 -0,70 14,26
88 18,44 -18,44 120,10 -4,99 157,99 7,53 20,26 -12,99 -12,92 -35,79 4,33 8,71

89 15,29 -15,29 95,27 -17,65 106,50 3,50 16,07 0,12 -4,20 -51,47 3,50 10,04
90 2,23 -2,23 -6,97 -3,12 -23,76 0,08 25,68 -10,07 -9,72 -48,70 6,00 19,23
91 -4,80 4,80 -714,97 -259,60 -773,70 -1,03 38,51 -25,92 -17,01 -564,57 9,39 29,56
92 13,91 -13,91 -77,32 -165,08 -71,59 0,67 26,49 -24,35 -12,94 -83,14 12,79 34,03
93 3,63 -3,63 -164,28 -257,66 -653,57 0,08 10,88 -21,31 -17,92 -44,14 4,81 35,58
94 10,12 -10,12 86,33 -101,30 76,04 0,85 31,20 -10,40 -14,67 -35,44 1,99 12,92
95 5,39 -5,39 -37,24 -14,33 1.271,33 3,51 27,54 -5,03 -7,93 -121,19 24,08 5,53

96 -3,11 3,11 37,29 28,29 90,61 -0,38 6,72 -19,23 -14,76 19,19 -1,94 -16,23
97 18,23 -18,23 57,49 -18,44 130,28 1,28 25,04 -19,43 -33,11 -90,82 12,95 16,16
98 12,86 -12,86 67,50 -38,29 193,84 1,38 12,17 0,55 -2,76 -54,29 5,11 8,48

99 14,06 -14,06 -84,09 -166,61 -40,22 0,93 30,51 -8,28 1,73 -54,38 5,84 23,56
100 -2,52 2,52 -1.214,51 -28,80 -704,95 -3,07 23,48 -5,34 -7,22 -289,92 34,34 21,48
101 1,90 -1,90 25,35 4,94 386,62 -0,04 15,14 -8,23 -6,57 -91,48 11,14 16,67




VoNr dBP_S R | LFnu_S_ R | HFnu_S_R LF SR HF_S_R PSD_S R | LFHF_S_R | HRmax_S_R |sBPmax_S_R|dBPmax_S_R|  InBMI InPSD

mmHg % % ms? ms? ms? 1 S/Min mmHg mmHg kg/m? ms?

1 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 2,92 5,50
2 -2,11 -12,23 12,23 157,45 370,58 205,13 -1,43 29,68 38,99 22,65 3,08 7,73
3 10,76 -11,19 11,19 325,63 209,03 865,57 -2,43 16,96 19,41 19,19 3,32 6,96
4 3,71 -2,01 2,01 -1.796,51 -2.561,96 -4.089,14 -0,09 51,50 23,17 19,31 3,13 8,91
5 11,84 33,30 -33,30 -375,86 -3.468,34 -3.885,01 0,88 6,02 20,99 11,84 3,21 8,53
6 6,61 0,60 -0,60 -772,65 -1.296,07 -2.165,86 0,03 17,58 21,70 26,89 3,10 8,55
7 16,00 -11,73 11,73 -2.800,57 -156,47 -3.960,49 -1,65 23,43 46,70 43,60 3,07 9,28
8 17,54 -0,01 0,01 -5682,14 -431,16 -92,63 0,00 33,84 38,62 35,68 3,05 8,27
9 20,46 -18,64 18,64 -2.244,27 -894,21 -2.255,01 -0,61 59,08 66,71 34,60 3,25 8,85
10 13,04 35,74 -35,74 -462,88 -1.985,43 -2.610,65 1,46 13,37 19,21 22,60 3,01 8,07
11 -999,00 15,91 -15,91 152,68 -94,85 394,62 2,08 21,86 -999,00 -999,00 3,38 7,06
12 4,13 10,61 -10,61 415,09 -13,52 2.332,73 1,21 23,82 14,41 11,64 3,17 7,21
13 13,67 9,24 -9,24 -240,96 -938,79 -934,81 0,20 55,50 32,32 36,90 3,27 7,63
14 13,34 2,19 -2,19 105,94 10,39 305,46 1,92 16,86 38,67 26,53 3,17 4,85
15 4,80 -1,97 1,97 522,24 76,12 287,48 -1,34 11,51 26,21 14,10 3,25 6,68
16 13,26 -3,35 3,35 -800,74 -308,01 -864,71 -0,05 42,70 45,48 26,34 3,17 8,22
17 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 3,30 5,70
18 8,32 -18,54 18,54 40,10 380,91 570,69 -1,17 36,38 28,28 18,21 3,16 6,48
19 17,83 21,71 -21,71 61,23 -65,12 24.016,34 1,16 22,76 44,53 27,67 3,10 6,63
20 -14,78 4,22 -4,22 780,25 136,71 1.055,93 1,33 23,54 -9,82 -5,18 2,99 6,60
21 -4,85 -3,91 3,91 86,83 45,09 158,82 -1,37 8,63 9,42 4,71 3,23 6,48
22 11,78 37,64 -37,64 337,83 -871,91 81,89 1,34 21,80 23,34 30,59 3,06 7,57
23 2,15 1,11 -1,11 -44,62 -23,40 -189,69 -0,10 37,91 31,02 27,02 3,08 6,30
24 11,97 22,83 -22,83 435,37 -49,44 385,12 7,83 19,37 37,71 25,83 3,07 6,10
25 22,76 5,74 -5,74 1.114,71 -69,93 1.378,92 10,15 22,05 61,79 43,49 3,19 7,18
26 10,91 24,58 -24,58 1.049,99 -383,19 2.243,95 1,77 25,15 34,04 24,50 3,20 7,80
27 19,95 17,08 -17,08 637,83 -314,05 4.911,65 0,75 20,70 44,84 31,34 2,94 8,31
28 11,42 1,14 -1,14 924,46 29,24 1.146,48 10,94 22,97 52,33 28,75 3,16 7,08
29 10,82 16,29 -16,29 489,56 29,24 516,85 1,21 29,53 29,90 24,76 2,94 6,73
30 8,61 -9,19 9,19 -1.524,78 98,27 3.186,05 -0,85 33,04 28,35 18,62 3,20 8,99




31 17,06 30,59 -30,59 75,62 -71,80 781,74 2,65 29,80 55,88 39,71 3,08 5,79
32 4,19 25,42 -25,42 -304,48 -704,03 -1.348,77 1,00 17,84 20,38 18,41 3,18 7,50
33 9,32 -3,68 3,68 -712,61 -333,81 -971,22 -0,05 48,42 40,06 22,56 3,00 7,85
34 6,18 6,06 -6,06 1.184,76 326,91 1.534,76 0,80 22,41 16,17 19,53 3,22 7,23
35 5,20 18,30 -18,30 343,56 -138,54 245,11 5,36 26,51 22,96 13,51 3,13 7,20
36 0,50 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 17,02 18,16 7,85 3,29 5,32
37 2,82 15,98 -15,98 485,52 63,24 2.338,33 0,92 33,18 22,90 17,51 3,28 7,34
38 12,85 -0,30 0,30 270,76 106,32 354,00 0,18 33,30 31,81 34,42 3,03 7,01
39 11,55 -12,21 12,21 -441,41 -25,11 14.832,41 -2,13 47,31 37,83 26,83 3,18 7,24
40 14,88 -6,32 6,32 -156,42 124,92 -175,48 -0,24 35,49 36,28 30,60 3,10 7,87
41 3,91 -4,73 4,73 -5655,80 4,15 -673,01 -4,84 6,52 39,51 19,67 3,17 7,66
42 14,00 7,97 -7,97 -361,25 -524,13 -1.014,86 0,56 36,27 44,90 30,60 3,09 7,93
43 16,35 -2,40 2,40 1.145,16 712,18 3.164,45 -0,26 13,88 24,06 27,32 3,51 7,37
44 4,81 16,39 -16,39 -10,24 -50,42 -52,04 1,57 23,70 19,22 17,00 3,34 5,80
45 12,66 15,18 -15,18 68,94 16,62 67,38 1,19 25,46 24,80 32,88 3,32 6,02
46 7,41 34,25 -34,25 422,19 -5,72 508,09 2,71 18,70 17,71 14,44 3,43 5,88
47 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 3,28 5,95
48 17,67 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 20,62 36,20 28,16 3,31 4,91
49 11,19 8,74 -8,74 1.838,90 355,14 2.272,78 1,26 29,50 27,92 23,73 3,34 5,95
50 10,14 6,15 -6,15 111,13 25,16 320,16 -0,25 21,92 11,83 25,52 3,35 6,10
51 -15,87 -18,73 18,73 -20,18 109,10 -148,69 -3,72 12,34 -3,30 9,57 3,60 6,41
52 35,35 7,64 -7,64 -3,45 -32,94 -48,29 1,26 11,87 34,33 30,68 3,47 5,85
53 -6,35 -4,61 4,61 -24,25 15,84 -233,84 -2,46 18,98 14,95 7,25 3,42 6,48
54 12,85 1,73 -1,73 135,28 17,92 97,87 0,57 18,45 29,77 25,42 3,51 6,90
55 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 -999,00 3,91 6,54
56 3,30 -13,46 13,46 3.709,27 1.377,58 6.107,02 -5,18 21,00 31,52 23,78 3,42 6,38
57 4,62 2,98 -2,98 -42,39 -29,44 -83,73 0,12 15,65 31,41 17,58 3,52 7,54
58 18,11 15,62 -15,62 154,66 7,99 5.899,01 1,23 19,49 30,84 28,93 3,68 5,69
59 9,15 15,21 -15,21 338,58 10,55 407,81 3,64 15,25 27,25 21,76 3,53 5,95
60 22,88 -4,18 4,18 -3.596,52 -661,71 -5.204,46 -1,44 43,13 45,54 31,71 3,40 9,09
61 18,81 -6,82 6,82 367,82 121,29 534,56 -1,39 19,55 37,13 31,56 3,27 5,96
62 12,58 -27,45 27,45 180,47 891,21 1.366,22 -5,22 15,45 40,27 36,61 3,27 6,99
63 9,00 -4,11 4,11 -393,24 -263,53 377,77 -0,30 53,20 21,50 28,48 3,27 7,40
64 -0,41 -0,33 0,32 41,14 28,06 -12.405,88 -0,90 27,31 41,51 19,54 3,30 9,45
65 9,03 -0,57 0,57 -2.672,80 -889,76 -3.706,15 0,11 52,99 33,34 28,65 3,37 8,49
66 10,99 5,32 -5,32 -497,92 -286,37 570,81 0,58 44,06 41,60 27,54 3,26 7,57




67 11,58 -14,47 14,47 -172,23 47,25 -145,67 -2,18 14,82 31,17 26,15 3,42 6,55
68 13,97 -6,19 6,19 621,40 250,97 19.079,25 -1,37 27,05 31,26 34,47 3,47 6,02
69 8,01 25,97 -25,97 295,58 -131,17 26.803,27 2,39 21,64 21,91 19,72 3,28 6,77
70 8,31 26,38 -26,38 -5,07 -32,27 -240,24 1,15 11,26 26,86 17,39 3,24 5,64
71 12,61 10,53 -10,53 -179,47 -142,24 -186,57 0,22 33,21 27,75 32,11 3,25 6,94
72 28,49 15,79 -15,79 1.737,14 190,64 2.187,59 0,83 26,25 50,27 48,23 3,29 8,50
73 6,67 -6,64 6,64 -103,43 -11,70 -102,68 -3,23 9,96 16,79 15,26 3,72 5,73
74 0,24 2,16 -2,16 67,66 32,29 70,10 0,12 19,58 45,26 12,81 3,79 5,11
75 18,03 18,30 -18,30 -702,28 -34,90 -642,44 -3,43 33,72 38,89 25,80 3,73 7,22
76 6,84 22,01 -22,01 340,28 7,02 300,59 1,02 17,10 17,91 21,46 3,45 6,56
77 5,99 23,44 -23,44 65,03 -246,33 108,69 1,96 24,52 38,23 26,26 3,27 6,93
78 8,85 -4,69 4,69 42,44 22,97 61,69 -0,90 17,56 31,89 21,14 3,25 5,71
79 8,36 11,96 -11,96 16,29 -13,45 -2,80 0,37 7,52 20,79 17,64 3,79 4,75
80 5,08 -10,52 10,52 -94,90 -55,84 -174,23 -0,33 16,46 49,85 33,28 3,29 6,11
81 6,15 20,03 -20,03 -7,62 -37,30 -16,79 0,78 17,95 28,59 19,04 3,28 4,59
82 27,74 -6,99 6,99 1.225,90 561,06 2.719,51 -1,34 9,35 45,77 43,51 3,30 6,74
83 19,08 5,93 -5,93 919,09 208,40 1.319,29 0,77 15,25 55,74 29,58 3,35 5,67
84 9,89 -8,34 8,34 626,08 504,55 1.382,84 -0,71 21,85 28,01 24,63 3,25 6,77
85 4,50 3,53 -3,53 215,26 19,05 212,19 0,61 9,01 12,42 13,44 3,38 6,80
86 20,95 7,97 -7,97 7,50 -96,29 -84,85 0,37 22,36 36,57 39,46 3,32 6,71
87 11,62 32,69 -32,69 313,31 -17,16 285,84 2,06 11,22 24,62 20,85 3,62 5,84
88 5,59 7,52 -7,52 58,74 8,00 61,31 2,13 13,44 22,61 14,56 3,51 4,86
89 7,81 6,19 -6,19 51,48 5,53 -343,25 0,66 10,57 20,56 17,77 3,46 6,57
90 14,83 5,23 -5,23 127,93 73,86 311,56 0,22 21,51 29,35 24,98 3,72 5,13
91 20,94 21,41 -21,41 987,81 -119,17 945,66 5,98 35,37 51,81 37,89 3,39 7,21
92 43,14 16,52 -16,52 156,88 -56,28 353,70 1,14 27,07 66,97 68,01 3,30 6,44
93 18,91 21,74 -21,74 -71,71 -278,41 -554,71 0,78 16,42 47,97 53,48 3,31 6,90
94 9,38 3,23 -3,23 62,12 -9,41 -111,14 0,18 13,24 22,06 18,18 3,46 7,52
95 8,65 -0,54 0,54 -6,30 1,04 879,41 0,02 42,08 18,95 29,73 3,30 5,23
96 -12,09 -0,87 0,87 13,33 9,42 39,98 -0,22 1,22 5,40 4,69 3,39 3,12
97 0,27 3,75 -3,75 40,80 19,92 104,43 0,17 20,73 45,45 16,91 3,65 5,29
98 0,07 19,36 -19,36 234,10 -43,79 508,02 3,51 22,66 31,42 27,74 3,32 6,19
99 25,91 10,31 -10,31 299,99 90,79 534,00 0,61 21,21 32,07 37,88 3,32 6,73
100 16,35 -19,99 19,99 -1.900,84 -200,77 -1.916,98 7,99 48,28 46,64 31,21 3,31 8,36
101 16,44 25,42 -25,42 3.479,91 150,55 3.838,28 23,34 13,03 31,17 33,00 3,26 5,78




Sportlich

VpNr InHF_RRI InLFHF InLF_RRI aktiv Sportart 1 Sportart 2 Sportart 3 Sportart 4
ms? 1 ms? 1=ja 2=nein
1 4,53 0,11 4,61 1 Muskelaufbau indoor cycle
2 6,27 1,07 7,01 1 FuRball
3 4,38 1,56 5,88 1 Joggen Body-Pump Mountenbike
4 8,30 -0,13 7,98 1 Laufen Kraftsport Selbstverteidigung
5 8,26 -1,43 6,69 1 Joggen Tennis Schwimmen Radfahren
6 7,96 -0,45 7,48 1 Ju Jutsu Kickboxen
7 7,30 1,29 8,58 1 Basketball
8 7,03 0,32 7,34 1 Laufen Fitness
9 8,06 0,09 8,12 1 Fussball Skateboard fahren Joggen
10 7,68 -0,84 6,65 1 Fitness Hypoxie
11 5,57 0,69 6,23 1 Fussball Fitness Milon
12 5,94 0,73 6,60 1 Triathlon Marathon (Laufen) Kraftsport
13 7,24 -0,92 6,17 1 Squash Laufen Fitnessstudio
14 2,29 1,98 4,18 1 Laufen ( Joggen) Kraft- Ausdauertraining Golf Biken
15 3,45 2,30 5,74 1 Lauftraining Volleyball Radwandern (Im Sommer) gelegentlich Schwimmen
16 6,97 0,81 7,73 1 Handball Laufen
17 4,45 0,77 5,20 1 Kraftsport Joggen
18 5,24 0,71 5,92 1 Fitnessstudio Laufen
19 5,24 -0,12 5,25 1 Kraftsport Ausdauer Walking Radfahren
20 4,63 1,33 5,99 1 Leichtathletik (Sprint)
21 4,38 1,60 5,87 1 Boxen Milon Krafttraining: 2 Zirkel Crosstrainer TAE BO
22 7,19 -1,15 5,98 1 Walking Milon-Zirkel
23 4,76 0,90 5,47 1 milon bodypump krafttraining
24 4,80 0,45 5,23 1 Milon Kraft-/Ausdauerzirkel Inliner Nordic Walking Klettern
25 5,43 1,42 6,85 1 Fahrad fahren und Crosstrainer Krafttraining
26 7,08 -0,24 6,83 1 Fitness / Milonzirkel Mountainbiken joggen
27 7,34 -0,25 7,06 1 Joggen Fitness-Studio
28 4,27 2,71 6,96 1 Marathon-Joggen Kraft -Kraftausdauertraining Billard
29 5,98 -0,07 5,92 1 Capoeira Teakwondo Modern Arnis
30 7,76 0,79 8,48 1 Krafttraining Laufen Fahrrad Tischtennis




31 4,83 -0,07 4,66 1 Spinning Gehen Yoga

32 6,74 -0,51 6,26 1 Walken Fitnesstudio Fahradfahren Joggen
33 6,54 0,80 7,23 1 Tennis, Fitness

34 6,00 0,67 6,64 2

35 5,78 1,27 6,80 2

36 3,24 1,50 4,80 2

37 5,95 0,16 6,09 1 Fitnessstudio

38 5,53 0,83 6,35 1 Aerobic

39 5,20 1,53 6,70 1 Fitnessstudio Laufen

40 6,52 0,55 7,00 2

41 4,93 2,41 7,28 2

42 6,87 0,63 7,27 2

43 5,70 0,70 6,36 1 Badminton Speedbadminton Skifahren Freizeitsport aller Art
44 4,56 0,42 4,85 1 Walken Ruckentraining Zirkeltraining Autogenes Training
45 4,94 0,15 5,00 1 Fitness Radfahren

46 5,05 0,36 5,19 1 Radfahren Zirkeltraining Spinning

47 4,47 1,09 5,55 1 Body Pump Kraftausdauer

48 1,69 2,46 4,11 1 Fitness Studio Joggen

49 4,39 1,30 5,62 1 FitnessCenter

50 4,49 1,23 5,51 1 Fitness

51 3,98 1,66 5,54 1 fitness Radfahren

52 4,34 0,86 5,07 1 Milon Kraft-Ausdauer Zirkel

53 3,49 1,91 5,41 1 tennis angeln fussball kraftsport
54 5,42 0,99 6,43 1 Fitnessstudio allgemein

55 4,49 1,45 5,92 1 Fitnesstudio

56 3,83 2,09 5,90 1 Fitness Inliner

57 6,42 0,33 6,87 1 Joggen Krafttraining

58 4,52 0,49 4,84 1 Milon Spinnig Badminton Ruckenfit
59 4,32 0,85 5,16 1 Walken Schwimmen Fahrrad fahren Joggen
60 7,18 1,67 8,68 1 Fitness-Studio Fahrrad fahren - starte wieder |Fussball gelegentlich (Betrieb

61 3,63 1,93 5,55 1 Fitness

62 517 1,82 6,66 1 Radfahren Step Aerobic

63 6,48 0,33 6,70 1 Fitnesstudio Tanzen (Standard + Latein) gelegentlich Nordic Walking

64 3,60 1,45 5,01 1 Fitnessstudio alle Bereiche Radfahren Laufen

65 6,91 1,20 8,03 1 Krafttraining Walking Tanzen

66 6,25 0,79 6,99 1 Laufen/ Joggen Bauchtanzen Body Workouts Zirkeltraining (Fitnessstudio)




67 4,68 1,41 6,14 1 Fitnisstudio/Zirkeltraining Walking
68 4,25 1,47 5,68 1 Geratezirkel Joggen Radfahren
69 5,75 -0,06 5,72 1 Walken Rehasport und Mihazirkel
70 3,76 -0,67 3,06 1 Fitness Nordic Walking Schwimmen (im Sommer)
71 5,72 0,97 6,39 1 kraft/ausdauer (gerate) aerobic
72 7,42 -0,11 7,32 1 Radfahren Fitness
73 3,81 1,82 5,30 2

74 3,27 1,15 4,27 1 fitness

75 4,99 2,01 6,95 2

76 5,69 -0,21 5,28 2

77 6,03 0,10 6,08 1 Gymnastik

78 3,58 1,73 5,25 2

79 4,16 -0,55 3,48 2

80 5,16 -0,10 5,09 1 Radfahren Fitness
81 4,01 -0,51 3,46 1 Cirkeltraining

82 4,69 1,38 6,07 2

83 4,04 1,33 5,36 2

84 5,09 0,87 5,88 2

85 5,38 0,99 6,32 2

86 5,87 0,17 5,93 2

87 5,11 -0,46 4,64 2

88 3,09 0,64 3,80 2

89 4,05 0,98 5,02 2

90 3,62 0,40 4,10 1 Handball Walken
91 5,92 0,84 6,75 2

92 5,58 0,04 5,50 2

93 6,05 -0,59 5,58 2

94 5,96 0,53 6,47 1 Inline-Skaten

95 3,29 1,58 4,87 2

96 1,54 0,56 2,03 2

97 4,35 0,07 4,39 2

98 4,91 0,71 5,55 2

99 5,74 0,20 5,97 2

100 5,97 2,34 8,21 2

101 4,60 0,50 4,96 2




Wie oft pro Wie oft pro Wie oft pro Wie oft pro Wie oft pro Wie oft pro Wie oft pro Stunden/
VpNr Sportart 5 Sportart 6 Sportart 7 Woche Woche Woche Woche Woche Woche Woche Woche
Sportart 1 Sportart 2 Sportart 3 Sportart 4 Sportart 5 Sportart 6 Sportart 7 Sportart 1

1 2 2 1,2
2 4 1,5
3 2 1 1 3-4
4 3 2 0 4
5 Fitnesstraining Walken 4 1 1 1 1 1 4
6 2 2 3
7 5 9
8 3 2 4
9 1 1 1 2
10 2 2 3
11 1 3 1 0,5
12 5 1 3 8
13 0 2 2

14 1 2 2 1 1
15 Bergsteigen (Im Sommer) 3 1 1 0 0 3
16 2 2 3-4
17 3 1 4,5
18 3 2 6
19 2 1 3 2 1
20 7 14
21 Joggen WBS Gymnastik 2 2 1 3 1 1 1-2
22 2 1 2
23 2 3 2 1
24 Wandern 3 0 1 1 0 3
25 2 2 0,5
26 2 1 1 1
27 3 2 4
28 2 2 1 3
29 1 2 2 2
30 3 1 1 1 2




31 1 1 1 1
32 1 2 1 1
33 1 1 1
34

35

36

37 3 6
38 1 1
39 3 2 6
40

41

42

43 3 1 1 4-6
44 Karate 1 1 2 1
45 2 2 3
46 1 2 1 1
47 3 3
48 2 1 2
49 2 3
50 5 5
51 2 1 2
52 2 1,5
53 milonzirkel 1 0 2 2
54 2 4
55 3 4
56 4 1 4,5
57 3 2 2
58 3 1 1 2
59 Inliner fahren Ski fahren 2 1 1 1-2
60 2 1 0 3-5
61 4 4
62 2 1 1
63 2 1 0 4
64 4 2 1 6
65 1 1 1 1-2
66 Fahrradfahren 2 1 1 80




1,5

67
68
69
70
71

72

73
74
75
76
77
78
79
80
81

82

83
84
85
86
87
88
89
90
91

92

93
94
95
96
97

98
99
100

101




Stunden/ | Stunden/ Stunden/ Stunden/ Stunden/ Stunden/ |Seit wie vielen|Seit wie vielen|Seit wie vielen|Seit wie vielen|Seit wie vielen|Seit wie vielen
VpNr Woche Woche Woche Woche Woche Woche Jahren Jahren Jahren Jahren Jahren Jahren
Sportart 2 | Sportart 3 | Sportart4 | Sportart5 | Sportart 6 | Sportart7 Sportart 1 Sportart 2 Sportart 3 Sportart 4 Sportart 5 Sportart 6

1 1-2 5 1,5

2 16

3 1 2 12 10 5

4 3 10 15 15

5 1 1 3 2 2 54 27 48 54 1 4
6 4 8 2

7 11

8 4 19 19

9 4 1 5 10 2

10 2 1

11 3 1 35 20 1

12 3 3 7 6 13

13 2 2 4 10 1

14 3 6 1 50 20 3 10

15 2 3 1 23 23 8 23 21

16 2-3 10 1

17 1 1 2

18 2 2 4

19 1 1,5 0,3 1 1 8 20
20 10
21 1 1-2 3 1 1 33 2 6 12 31 1
22 1,5 4 0,5
23 3 2 1 2 8
24 1 1-2 0,5 15 5 1 15
25 1,0 1,5 2,5
26 5 1 10 8 10
27 2 10 15
28 2 2 20 30 15
29 3 2-4 1 12 1
30 1 1 1 12 7 8 30




31 1 0,5 3 1 10

32 2 1-4 1 10 12 45 15

33 1 20 25

34

35

36

37 0,1

38 10

39 2 2 4

40

41

42

43 1 0,2 0,5 24 1 44 40

44 1 0,5 0,5 1,5 3 3 0,1 30 5
45 1 3

46 2 1 4

47 3

48 0,5 1 1

49 1

50 7

51 1 0,5 4

52 1

53 0 2 3 1 10 35 35 28 1
54 1

55 1

56 1 19 13

57 2 1 30

58 1 1 1 1 12 3 1

59 1-2 2-3 1-2 2 3 15 20 20 12 10
60 2 2 1 3 4

61 15

62 1.5 1 10

63 1,5 0,3 2 3

64 3 1 15 30 10

65 1 1-2 10 2 30

66 90 90 120 60 5 0,4 1 3 15




10

65

0,5

65

25

0,5

1-2

1,5

67
68
69
70
71

72

73
74
75
76
77
78
79
80
81

82

83
84
85
86
87
88
89
90
91

92

93
94
95
96
97

98
99
100

101




Seit wie vielen Letzten 6 Letzten 6 Letzten 6 Letzten 6 Letzten 6 Letzten 6 Letzten 6
VoNr Jahren Wochen Wochen Wochen Wochen Wochen Wochen Wochen
p Sportart 7 regelméBig | regelmdBig | regelmédBig | regelmédBig | regelméBig | regelmédBig | regelméBig
p Sportart 1 Sportart 2 Sportart 3 Sportart 4 Sportart 5 Sportart 6 Sportart 7
1=ja 2=nein 1=ja 2=nein 1=ja 2=nein 1=ja 2=nein 1=ja 2=nein 1=ja 2=nein 1=ja 2=nein
1 1 1
2 2
3 1 1 2
4 1 1 2
5 1 1 2 1 1
6 2 2
7 1
8 1 2
9 1 2 2
10 1 1
11 2 1 1
12 1 2 1
13 1 2 1
14 1 1 1 2
15 1 1 2 2 2
16 2 2
17 1 2
18 1 1
19 1 2 2 2
20 1
21 1 1 1 1 1 1
22 1 1
23 1 1 1
24 1 2 2 2 2
25 1 1
26 1 2 2
27 1 1
28 1 1 1
29 1 1 1
30 1 2 1 1




31

32

33
34
35
36
37
38
39
40
41

42

43
44
45
46
47
48
49
50
51

52

53
54
55
56
57
58
59
60
61

62

63
64
65
66




67
68
69
70
71

72

73
74
75
76
77
78
79
80
81

82

83
84
85
86
87
88
89
90
91

92

93
94
95
96
97

98
99
100

101
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