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1. Einleitung

Fast alle relevanten kardiovaskularen Risikofaktoren (wie die arterielle Hypertonie,
Dyslipidamie, Diabetes mellitus, Adipositas) kénnen durch kérperliche Aktivitat positiv
beeinflusst werden (1,2). Auch beim Einstellen eines Nikotinkonsums ist Sport hilfreich.
Dennoch ist der GroRteil der deutschen Bevolkerung unzureichend kérperlich aktiv (3).
Personen, die Uber Jahrzehnte kdrperlich inaktiv waren sind zudem schwer dazu zu
motivieren, eine Lebensstilveranderung vorzunehmen und weisen meist bereits eine Vielzahl
an kardiovaskularen Risikofaktor auf (2). Weiterhin gelten Stress und Depressionen als eine
der fuhrenden Ursachen fir die Erwerbsunfahigkeit in Deutschland (4) und kdnnen zu der
Entwicklung kardio-vaskularer sowie zerebro-vaskularer Erkrankungen beitragen (1,5). Sie
kénnen sowohl die Entstehung der KHK beglinstigen als auch als Folge derer auftreten (6—
8). Aufgrund dieser Wechselwirkungen haben psychosoziale Faktoren einen wichtigen
Stellenwert in der Primar- und Sekundarpravention kardio- und zerebro-vaskularer
Erkrankungen. Hinzu kommt, dass diese Patienten zu einer mangelhaften Ernahrung und
geringer korperlicher Aktivitat im Rahmen der mentalen Erkrankung neigen (9), was
wiederum das Atherosklerose Risiko erhdht. Die steigende Inzidenz, auch teilweise auf die
Corona Pandemie und die damit verbundene soziale Isolation zurtickzufuhren, (10) stellt
unsere somit Gesellschaft vor zunehmende Probleme.

Offensichtlich gelingt es der Medizin nicht, die Zahl der Sport-treibenden Menschen zu
erh6hen — besonders nicht Personen mit kardio-vaskularen Risikofaktoren. Deshalb werden
Initiativen auch aufRerhalb des Medizinbereichs bendétigt, die mehr Menschen zu kérperlicher
Aktivitat motivieren konnen. Ein idealer Partner ware der Fuball. Er ist weitaus die popularste
Sportart und verfugt Uber eine flachen-deckende Infrastruktur mit Sportplatzen und
Raumlichkeiten bis in die kleinsten Kommunen. Das ermdglicht auch kostenglnstige
Angebote fur Fulball aus Gesundheitsgriinden (11). Die Beliebtheit und Zuganglichkeit des
Fuliballs kénnte daher eine Tur fur die Primar- sowie Sekundarpravention mithilfe von Sport
offnen.

Die Teilnehmer profitieren dabei nicht nur aufgrund der kérperlichen Aktivitat, sondern auch
durch den sozialen und gemeinschaftlichen Aspekt. Problematisch ist, dass FuRballtraining
fast ausschlieBlich nur als Wettkampfsportart angeboten wird und sich deshalb nicht als
,Gesundheitsfullball“ eignet. Aulerdem ist die Verbesserung von Risikofaktoren aktuell noch

nicht ausreichend Evidenz basiert(12).

Deshalb wurde die 3F Studie (Fit und Fun mit Ful3ball) als randomisierte prospektive

Interventionsstudie mit dem Ziel entwickelt, sportlich inaktive Bluthochdruckpatienten wieder



zum Sport zu motivieren, die effektive Senkung des Blutdrucks nachzuweisen und den
Einfluss von Fuliball auf psychosoziale Aspekte zu evaluieren.

Die Grundlage der 3F Studie bildete die ELITE (,Ernahrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von Herzinfarkt, Schlaganfall und Demenz*) (13) Studie, in der
prospektiv Risikofaktoren fur Herzkreislauferkrankungen bei 4602 Teilnehmern evaluiert
wurden. Alle Teilnehmer erhielten schriftliche Empfehlungen und wurden utber funf Jahre
regelmanig nachuntersucht mit dem Ziel die Risikofaktoren zu verbessern. Bereits durch die
Datenanalyse der ELITE Studie viel auf, dass die Blutdruckeinstellungen unzureichend und

lediglich 40% der Teilnehmer im empfohlenen Male sportlich aktiv waren (2).

Um dies aufzuarbeiten wurde das Konzept des ,GesundheitsfulRballs“ mit einem speziellen
Trainingsprogram entwickelt und ihm Rahmen der 3F Studie umgesetzt. Dabei galt es
insbesondere Fulball-spezifische Verletzungen zu vermeiden(11,14).

Die Modifizierungen des Trainings bezogen sich auf die Spielfeldgré3e, das Verbot von
Zweikampfen, Hochschiissen und Kopfballen, sowie einem ,gerechten” Ballkontakt fir alle
Teilnehmer unabhangig der Qualifikationen. Die Feinmotorik mit dem Ball und
Gleichgewichtsibungen wurden spielerisch in die Trainingseinheiten integriert. Auf
ausgiebige Aufwarmphasen legten wir ebenfalls Wert, um Verletzungen vorzubeugen.

Das Training erfolgte unter Supervision von DFB-lizenzierten Trainern, welche vorab fur das

neu entwickelte ,Gesundheitsfuball“ Konzept geschult wurden.

Erste Auswertungen der 3F Studie zeigten bereits signifikante Ergebnisse in Bezug auf die

Reduktion des Kérpergewichts, der antihypertensiven Medikation sowie des Blutdrucks (14).

Die Auswirkungen des neu entwickelten Sportkonzeptes auf die verschiedenen Hypertonie
Subgruppen sowie moglicherweise positive Effekte auf die Psyche sind aktuell noch nicht
analysiert worden und stehen somit im Fokus dieser Dissertation.

Die zu vergleichenden Hypertonieformen sind die Praxishypertonie, Dipper und Non-Dipper
sowie therapierte und nicht therapierte Hypertoniker.

Es stellt sich die Frage, ob die jeweiligen Subgruppen gleichermalRen von der kdrperlichen

Aktivitat profitierten oder ob es gravierende Unterschiede gab.

Um die Effekte auf die mentale Gesundheit der Teilnehmer zu untersuchen, fokussieren wir
uns auf den Einfluss von ,Gesundheitsful3ball“ auf psychosoziale Faktoren wie Stress und
Depressionen und ob sich eine Besserung dieser in einer messbaren Blutdrucksenkung

widerspiegelte.



Die Notwendigkeit und Bedeutsamkeit dieser Subgruppenanalyse liegt darin begriindet,
dass die verschiedenen Hypertonieformen ein individuell erhdhtes Risiko fur die

Manifestation kardio-vaskularer sowie zerebro-vaskularer Erkrankungen vorweisen.

Studien, wie die PAMELA Studie evaluierten das Risiko einer Progression von der
Praxishypertonie in die manifeste Hypertonie und konnte detektieren, dass ein 2.5 fach
erhdhtes Risiko fur diese Patientengruppe im Vergleich zu Normotonikern besteht(15).
Dipper weisen im Vergleich zu Non-Dippern die physiologische nokturnale
Blutdruckreduktion von 10-20% auf. Patienten ohne physiologische nachtliche
Blutdruckreduktion, die sogenannten Non-Dipper, haben ein héheren Risiko flir

Endorganschaden und sind meist medikamentds schwieriger einzustellen(16—18).

Ebenso haben Studien gezeigt, dass psychosoziale Faktoren als ernstzunehmende kardio-
vaskulare Risikofaktoren zu werten sind.

Innerhalb der letzten Jahre zeigten sich die Inzidenzen von Stress und Depressionen
steigend und stellen in der heutigen Gesellschaft eine Bedrohung der Erwerbsfahigkeit dar.
Die pathologisch aktivierten endokrinen Prozesse sind multifaktoriell und fihren zu einer
Aktivierung prothrombotischer und proinflammatorischer Prozesse, resultierend in arterieller
Hypertonie(9,19).



2. Methodik

2.1. Studiendesign

Diese Dissertation wurde im Rahmen der 3F Studie (Fit und Fun mit Fu3ball), einer
prospektiven Interventionsstudie (DRKS00017635), ausgearbeitet.

Im Fokus stehen hierbei sportlich unzureichend aktive Manner mit kardiovaskularem
Risikoprofil ab dem 45ten Lebensjahr. Als Voraussetzung fir die Studienteilnahme galt die
Gegebenheit der arteriellen Hypertonie.

Die Daten wurden durch standardisierte Fragebdgen, BDI-II Fragebogen,
Blutdruckmessungen und Laboruntersuchungen zwischen 2019- 2020 im Nordwesten
Deutschlands erhoben.

Das primare Studienziel war das Erzielen einer signifikanten Reduktion des
Gelegenheitsblutdrucks oder Langzeitblutdruckmessung und die Reduktion der
antihypertensiven Medikation im Vergleich zu der Kontrollgruppe.

Das sekundare Studienziel beinhaltete eine Verbesserung der kardiovaskularen
Risikofaktoren, insbesondere des Diabetes Mellitus, Nikotinabusus, Gewichtsreduktion,
Verbesserung der Lipide, sowie die Abnahme von Stress und Depressionen. Eine generelle
Reduktion der kardiovaskularen Medikation (hierzu zahlten auch die Cholesterinsenker),
eine Verbesserung des Tages — und Nachtblutdrucks, des Gelegenheitsblutdrucks und der
Herzfrequenz wurden ebenfalls angestrebt.

Die Dissertation fokussiert sich hierbei auf die Hypertonie Subkategorien:
Praxishypertoniker, Dipper vs. Non-Dipper, therapierte und nicht-therapierte Hypertoniker;
sowie auf den Einfluss von GesundheitsfuRball auf die psychosozialen Faktoren (Stress und

Depressionen).

2.2. Rekrutierung

Die 3 F Studie basiert auf der ELITE Studie (Ernahrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von Herzinfarkt, Schlaganfall und Demenz)(13). Ziel der ELITE
Studie, eine prospektive interventionelle Kohortenstudie (DRKS 00006813) aus der Region
des Oldenburger Miinsterlandes, war es die kardiovaskularen Risikofaktoren einer Kohorte
von Uber 5000 Teilnehmern zu analysieren und auf individuell ausgelegten
Praventionsstrategien, basierend auf europaischen Leitlinien, zu verbessern. Die Teilnehmer
wurden Uber den Zeitraum von 5 Jahren jahrlich reevaluiert.

Aus der Datenbank der ELITE Studie wurden Probanden randomisiert rekrutiert. Einschluss

Kriterien waren insbesondere Manner mit dem Mindestalter von 45J, welche Uber viele
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Jahre korperlich inaktiv waren und eine arterielle Hypertonie aufwiesen. Da es sich um eine
Primarpraventionsstudie handelt, wurden Probanden mit bereits bestehender KHK
ausgeschlossen. 327 Teilnehmer der ELITE Studie erflllten diese Kriterien und wurden nach
dem Zufallsprinzip von Mitarbeitern der Studienambulanz im St. Josefs-Hospital
Cloppenburg kontaktiert. Als Voraussetzung zur Teilnahme in der (interventionellen)
Fuliballgruppe galt die medizinische Tauglichkeit. Daher fuhrten wir bei den Probanden eine
Echokardiographie, Ergometrie sowie Duplexsonographie der Carotiden vorab durch. Diese
Untersuchungen lielRen wir ebenfalls bei den Teilnehmern der Kontrollgruppe vornehmen,
setzten diese jedoch nicht dariiber in Kenntnis, dass es sich bei ihnen um das
Kontrollkollektiv handelte.

Dieses Vorgehen erfolgte bewusst, um Bias zu minimieren.

Kumulativ wurden 89 Teilnehmer fiir die Sport Gruppe und 101 Teilnehmer fiir die
Kontrollgruppe rekrutiert, jedoch nur 89 (FG) und 86 (KG) Teilnehmer evaluiert. Die
Zuteilung der FG/KG geschah randomisiert.

Die Rekrutierung fur die 3F Studie fand Gber den Zeitraum von 2018-2019 statt.

2.3 Ablauf der Studie

Die Aufnahmeuntersuchungen und Abschlussuntersuchungen erfolgten in der
Studienambulanz im St. Josefs- Hospital Cloppenburg oder bei niedergelassenen
kooperierenden Kardiologen. Zudem wurden standardisierte Fragebdgen zu
Stressempfinden sowie der BDI-Il Fragenbogen zur Evaluierung von Depressionen von den
Probanden bei Studienaufnahme und Terminierung ausgeftllt. Die Laboruntersuchungen
fokussierten wir auf die Datenerhebung folgender Parameter: Lipidprofil (LDL-Cholesterin,
HDL-Cholesterin, Gesamt-Cholesterin, Triglyceride) und den HBA1c.

Sowohl der Gelegenheitsblutdruck der Probanden aus der FG sowie KG als auch
Langzeitblutdruckmessungen wurden zu Studien Beginn und am Ende erhoben.

Die Langzeitblutdruckmessungen erfolgten jeweils Gber 24 Stunden. Tagsuber wurden die
Messungen in einem 15-mindtigen Intervall, nachts alle 30 Minuten durchgefiihrt. Aus allen
Werten wurde ein Mittelwert fir die Tagesphase, Nachtphase und Uber die gesamten 24h
ermittelt. Die Diagnose der arteriellen Hypertonie wurde durch eine standardisierte
Blutdruckmessung (3 Messungen nach 5-mindtigen ruhigen Sitzen) sichergestellt.

Die FuRballspieler (n=89) wurden in 5 FuBballgruppen unterteilt, die ihr Training in 5
Vereinen wochentlich fur 90 Minuten tber 14 Monate absolvierten. Das Training gestalteten
wir nach dem Prinzip des Gesundheitsful3balls unter Supervision von DFB-lizenzierten

Trainern.
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Das individuelle Stressempfinden wurde anhand von Fragebégen sowohl zu Beginn als
auch am Ende ermittelt.

Es erfolgte eine Unterteilung in die folgenden Kategorien: ,viel“ sowie ,mafig bis selten®.
Unter Kategorie 1, ,viel Stress” wurden Episoden zwischen taglich bis 3-mal in der Woche
zusammen erfasst.

,MaRiger bis seltener Stress" umfasste Angaben von maximal 1x die Woche bis minimal 1x

mal im Monat.

Die Auswirkung von FuBball auf Depressionen, wurde anhand des Beck-Depression-
Inventar Il analysiert. BDI-II (Beck et al. 1961, Hautzinger et al 1994) (20) ermdglicht die
Erfassung der Intensitat depressiver Symptomatik anhand eines Fragebogens, basierend
auf 21 Fragen. Jede einzelne Frage hat dabei 4 Antwortmoglichkeiten welche von 0 bis 3
den Schweregrad angibt.

Insgesamt erfolgte eine Unterteilung in 2 Kategorien:

<13 Punkte: keine Depression

>13 -28Punkte: leichtes/ mittelgradiges depressives Syndrom

Der Beurteilungszeitraum umfasste 2 Wochen und erfolgte zu Beginn der Studie, vor der
regelmafigen sportlichen Aktivitat sowie nach Abschluss der Studie.

Die wesentlichen aufgefihrten Depressionssymptome sind: Traurigkeit, Pessimismus,
Versagensgefihle, Selbstunzufriedenheit, Schuldgeflihle, Bestrafung, Selbstablehnung,
Selbstkritik, Selbstmordgedanken, Weinen, Unruhe, Interessensverlust/ sozialer Riickzug,
Entschlussunfahigkeit, Wertlosigkeit, Energieverlust, Reizbarkeit, Veranderung des Appetits,
Konzentrationsschwierigkeiten, Schlafstérungen, Ermidbarkeit/ Erschépfung

sowie Verlust an sexuellem Interesse.

Zu jeder Kategorie konnte jeweils nur eine Antwort gegeben werden.

Insgesamt haben in der FuRball Gruppe von 89 Probanden 82 zu Beginn und 83 am Ende
der Studie den BDI-Il Fragebogen beantwortet. In der Kontrollgruppe haben dagegen von
insgesamt 86 Probanden nur 78 initiale und 73 finale Angaben gemacht.

Somit hat sich die Fallzahl der evaluierten Kohorte der FuRballgruppe auf 76 und in der

Kontrollgruppe auf 72 reduziert.
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2.4 Daten Management und Qualitatssicherung

Die Daten wurden pseudonymisiert und in einer separaten Datenbank hinterlegt. Personal
der Studienambulanz im St. Josefs- Hospital Cloppenburg, Krankenschwestern, Arzte und
ein Statistiker waren an der Datenauswertung und Sicherstellung der standardisierten

Datenaufnahme und Untersuchungen beteiligt.

Ein positives Votum der Ethik Kommission der Georg-August- Universitat Géttingen liegt vor
(27/6/19).

2.5Subgruppen Einteilung

Aus den erhobenen Blutdruckdaten, schriftlichen Angaben zu bestehender/ nicht
bestehender medikamentdser Therapie (enthommen aus der ELITE Datenbank), sowie
basierend auf dem Score des BDI-Il und der Stressanalyse erfolgte die folgende

Subgruppen Einteilung:

Praxishypertoniker: Als Praxishypertoniker definierten wir Patienten mit normwertigen

ambulanten 24h Blutdruckmessungen, mit durchschnittlichen Tagesmittelwerten
<135/85mmHg bzw. 24 h Mittelwert <130/80mmHg wahrend der Blutdruck gemessen in der
Arztpraxis bei > 140/90mmHg lag (21,22)

Dipper: Dipper sind Hypertoniker, die eine physiologische nachtliche Blutdruckreduktion von

mindestens 10% vorweisen (18).

Non-Dipper: Non- Dipper sind Hypertoniker, die keine physiologische nokturnale
Blutdruckreduktion oder sogar einen nachtlichen Blutdruck Anstieg verzeichen. Stattdessen
liegt der nachtliche Blutdruckabfall bei unter 10%(18).

Therapierte Hypertoniker: Personen unter antihypertensiver Therapie mit normalen oder

erhohten Blutdruckwerten.

Nicht-therapierte Hypertoniker: Personen, die in der ambulanten 24h Blutdruckmessung mit

durchschnittlichen Tagesmittelwerten 2140/90mmHg liegen und nicht antihypertensiv

therapiert sind.

Viel Stress: Probanden mit taglichen bis 3x Woche bestehenden Stressepisoden

MaRig-geringer Stress: umfasst Angaben von maximal 1x die Woche bis minimal 1-mal im

Monat
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Keine Depressionen: Probanden mit < 13 Punkten im BDI-Il Fragebogen

Leichtes bis mittelgradiges depressives Syndrom: Probanden mit 14-28 Punkten im BDI-I|

Fragebogen

3. Statistik

Die statistische Auswertung erfolgte durch die IBM SPSS Statistics Software, Version 28.
Durch deskriptive Statistiken wurden die Daten veranschaulicht. Die Beziehung zwischen
zwei kategorialen Variablen wurde durch Kreuztabellen und den Chi-Quadrat Test wie
beispielsweise durch den McNemer Test ermittelt.

Um die angenommene Normalverteilung der Daten zu kontrollieren, wurden die Daten durch
den Kolmogorov-Smirnov Test geprft.

Der t-Test wurde fir den Vergleich zweier unabhangiger Gruppen verwendet. Die Beurteilung
gepaarter Stichproben erfolgte durch den Wilcoxon-Test.

Das Signifikanzniveau von alpha =0.05 wurde fir alle statistischen Tests gewahit. Die
Nullhypothese (FuRball hat keinen Einfluss auf die Hypertonie Subkategorien, keine
Verbesserung der psychosozialen Faktoren) wurde somit abgelehnt, wenn ein p-Wert < 0.05

vorlag.
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4. Ergebnisse

4.1 Auswertung der Hypertoniker

4.1.1 Praxishypertonie vs. Manifeste Hypertonie

Im Folgenden haben wir zunachst die Hypertoniegruppen: Praxishypertonie und manifeste
Hypertonie verglichen. Hierflr haben wir das Kérpergewicht, Langzeitblutdruckwerte, den
Gelegenheitsblutdruck und das Lipidprofil der Probanden gegenlibergestellt und graphisch
veranschaulicht. Bei allen Werten handelt sich dabei um Mittelwerte.

In der Gesamtzahl waren es 72 Teilnehmer mit Praxishypertonie (PH) und 103 mit
manifester Hypertonie (mHT).

37 Teilnehmer mit Praxishypertonie befanden sich in der Ful3ballgruppe, wahrend sich 35 in
der Kontrollgruppe wiederfanden. Von den 37 PH in der FG waren 16 antihypertensiv
therapiert und von den 35 PH in der KG 16 unter antihypertensiver Medikation.

Die restlichen 52 Teilnehmer der Ful3ballgruppe vielen in die Kategorie der manifesten
Hypertonie. Hiervon standen 38 initial unter antihypertensiver Therapie. In der
Kontrollgruppe waren 51 Teilnehmer mit manifester Hypertonie, davon 39 unter

pharmakologischer Therapie.
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4.1.1.1 Auswertung des Korpergewichts

Vergleich des Korpergewichts in kgKkG der
zwei Hypertoniegruppen

104
102
100
98
96
94
92
90
88

86
Praxishypertonie Manifeste Hypertonie

FuRballgruppe Studien Beginn m Ful3ballgruppe Studien Ende
Kontrollgruppe Studien Beginn = Kontrollgruppe Studien Ende

Grafik 1: Vergleich des Kérpergewichts in kgkG der zwei Hypertoniegruppen

In Grafik 1 liegt zunachst der visuelle Fokus auf der Gewichtsverteilung innerhalb dieser
beiden Kohorten. Die FuRballgruppen (FG) sind jeweils in Blauténen und die
Kontrollgruppen (KG) in Orangetonen dargestellt. Die Endergebnisse sind dabei in

dunkleren Farbtonen hinterlegt.

Beide FuBballgruppen weisen bei Studienbeginn ein hdheres Ausgangsgewicht auf, als zum
Studienabschluss. Signifikante Gewichtsreduktionen bestehen hierbei in beiden
Hypertoniegruppen gleichermallen (p<0.001). Auffallig ist zudem ein deutlich héheres
Initialgewicht bei Probanden mit manifester Hypertonie sowohl in der Sportgruppe (102,7kg)
als auch der Kontrollkohorte (96.5kg), wahrend Teilnehmer mit Praxishypertonie < 95kg
lagen. Die Kontrollgruppen verzeichneten zudem vergleichbare signifikante
Gewichtszunahmen, wobei die Differenz bei den Praxishypertonikern (von 91,7kg auf
94,3kg, p<0.001) mit +2.6kg héher lag (von 96,5kg auf 97,6kg, p<0.01 mit manifester
Hypertonie).
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4.1.1.2 Ergebnisse der 24h Blutdruckmessungen

24h Blutdruckmessung in mmHg
140

120
100
80
60
40

20

Praxishypertonie manifeste Hypertonie

FuRballgruppe (sys) Studien Beginn ~ FuR3ballgruppe (dia) Studien Beginn
m FuBballgruppe (sys) Studien Ende FuRballgruppe (dia) Studien Ende

Kontrollegruppe (sys)Studien Beginn  Kontrollegruppe (dia) Studien Beginn

Kontrollgruppe (sys) Studien Ende Kontrollgruppe (dia) Studien Ende

Grafik 2: 24h Blutdruckmessungen in mmHg - Praxishypertonie vs. manifeste Hypertonie

Grafik 2 illustriert die GegenUlberstellung der 24h Blutdruckmessung. Die Werte der
FuRballgruppen sind in blau und die der Kontrollgruppe in orange hinterlegt. Die systolischen
Blutdruckwerte sind dabei in dunkleren Farbténen innerhalb der gleichen Farbkategorie
gekennzeichnet. Den starksten farblichen Kontrast bilden die Werte zu Beginn und zum
Ende der Studie.

Gemal der Definition der Praxishypertonie konnten anhand der 24h Blutdruckmessungen
keine pathologisch erhéhten Blutdruckwerte bei Praxishypertonikern erfasst werden. Weder
in der Fuball- noch in der Kontrollgruppe. Der Mittelwert der Langzeitblutdruckmessungen
lag hier bei 119/74mmHg. Es demaskierte sich jedoch ein dezenter, nicht signifikanter
(p*sys<0.131) Trend innerhalb der Kontrollgruppe zu steigenden Blutdruckwerten (118,2
[7T4mmHg zu 122,5/76mmHg), wahrend die Werte innerhalb der Ful3ballgruppe konstant
blieben (119,4/74,1immHg zu 119/74,9mmHg).

In der Kohorte der manifesten Hypertoniker lag der 24h Blutdruck durchschnittlich bei
130,3/80,6mmHg. Zudem verzeichnete die FuRRballgruppe hier einen signifikanten
Blutdruckabfall (130/80,6mmHg zu 121,9/75,3mmHg mit p*sys<0.001), wahrend steigende
Messwerte in der Kontrollgruppe auffielen (135,6/80,2mmHg zu 136,1/80,7mmHg), p=0.56.
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Um die Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessung genauer zu analysieren,
differenzierten wir die Blutdruckwerte anhand der Tageszeit. Die Tagesmittelwerte sind in
Grafiken 3 und 4 jeweils veranschaulicht. Die farbliche Kodierung ist dabei unverandert.
Die in blau dargestellten Blutdruckwerte der Ful3ballgruppen zeigen eine klare Differenz zu
Gunsten der Kohorte der manifesten Hypertoniker bei signifikanter Reduktion des
systolischen Tagesmittelwerts von 133mmHg auf 126,2mmHg (p<0.009), wahrend die

systolischen Tagesmittelwerte bei den Praxihypertonikern stabil bei 124mmHg verblieben.

Die Kontrollgruppen wiesen systolisch diesbeztiglich keine signifikanten

Blutdruckveranderungen zwischen den beiden Hypertoniegruppen auf.

24h Blutdruckmessung:
systolische Tagesmittelwerte in mmHg
138
136
134
132
130
128
126
124
122
120
118
116
Praxishypertonie manifeste Hypertonie

FuBiballgruppe Beginn m Fulballgruppe Ende = Kontrollgruppe Beginn = Kontrollgruppe Ende

Grafik 3: 24h Blutdruckmessung: systolische Tagesmittelwerte in mmHg

Die Veranschaulichung der diastolischen Tagesmittelwerte in Grafik 4 demonstriert

vergleichbare Ergebnisse. Die Kategorie der manifesten Hypertoniker verzeichnet auch hier
einen signifikanten Abfall (p<0.001) des diastolischen Blutdrucks von 80mmHg auf 76mmHg
bei nahezu unveranderten Werten bei den Praxishypertonikern (74,1mmHg auf 73,7mmHg).

In den Kontrollgruppen vielen keine signifikanten Veranderungen des Blutdrucks auf.
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24h Blutdruckmessung:
diastolische Tagesmittelwerte in mmHg

90
88

86
84
82
80
78
76
74
72

Praxishypertonie manifeste Hypertonie

m Ful3ballgruppe Beginn m FuRballgruppe Ende  Kontrollgruppe Beginn m Kontrollgruppe Ende
Grafik 4: 24h Blutdruckmessung: diastolische Tagesmittelwerte in mmHg
Die Dynamik des nachtlichen Blutdruckprofils ist in den Grafiken 5 und 6 visualisiert.
Die Farbkodierungen sind dabei unverandert.
Der nokturnale systolische Mittelwert lag bei den Praxishypertonikern bei 107,9mmHg in der
Fuliballgruppe und in der Kontrollgruppe bei 109,1mmHg.
Bei beiden viel ein tendenzieller Anstieg auf, wenn auch nicht signifikant. So lag der
Mittelwert bei Studienende bei 108,8mmHg (p=0,829) und bei 113,9mmHg (p=0,119)
respektiv.

24h Blutdurckmessung:
systolischer nachtlicher Mittelwert in mmHg

125

120
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110
105
100

Praxishypertonie manifeste Hypertonie

m Ful3ballgruppe Beginn m FuRballgruppe Ende  Kontrollgruppe Beginn m Kontrollgruppe Ende

Grafik 5: 24 h Blutdruckmessung: systolischer néichtlicher Mittelwert in mmHg
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Im Gegensatz dazu war der nachtliche systolische Mittelwert in der Gruppe der manifesten
Hypertonie bei 118,7mmHg in der Ful3ballgruppe und bei 119,8mmHg in der Kontrollgruppe.
Die Ausgangswerte befanden sich somit initial auf einem vergleichbaren Level.

Zu Studienende zeigte sich der systolische nokturnale Wert in der Fu3ballgruppe der
Hypertoniker regredient von 118,7mmHg auf 112mmHg und verfehlte knapp die Signifikanz
(p=0,054). Parallel verzeichnete sich ein leichter Progress des nachtlichen systolischen

Blutdrucks in der Kontrollgruppe von 119,8mmHg auf 122mmHg (p=0.582).

Das diastolische nachtliche Blutdruckprofil beider Hypertoniegruppen zeigte ahnliche
Tendenzen in den Kontrollgruppen, jedoch waren diese nicht signifikant. Obwohl die
Signifikanzen verfehlt wurden, besteht ein deutlicherer Anstieg innerhalb der Gruppe der
Praxishypertoniker (p=0.25 vs. p=0.53).

In den Sportgruppen lagen stattdessen reduzierte diastolische Blutdruckwerte vor. Innerhalb
der Hypertoniker waren diese sogar signifikant (p<0.001) von 71,4mmHg auf 68,8mmHg
gefallen. Bei den Praxishypertonikern konnte nur eine Abnahme von 66,9mmHg auf
65,7mmHg (p=0.239) erzielt werden.

24h Blutdruckmessung:
nokturnale diastolische Mittelwerte in mmHg

74
72
70
68
66
64

62
Praxishypertonie manifeste Hypertonie

FuBiballgruppe Beginn m Fulballgruppe Ende = Kontrollgruppe Beginn = Kontrollgruppe Ende

Grafik 6: 24h Blutdruckmessung: nokturnale diastolische Mittelwerte in mmHg
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4.1.1.3 Auswertung des Gelegenheitsblutdrucks

Neben den Langzeitblutdruckmessungen wurde auch der Gelegenheitsblutdruck beider
Hypertoniegruppen erhoben. Veranschaulicht sind die Ergebnisse der Fuballgruppen in

Grafik 7 und die der Kontrollgruppen in Grafik 8.

FuBballgruppe - Gelegenheitsblutdruck

170
160 vorher nachher
150
140 *#
130 *
120
110
100

90

80

70

60

Praxishypertonie keine Praxishypertonie keine
Praxishypertonie Praxishypertonie

* p <0,001 Praxishypertonie und keine Praxishypertonie — jeweils Gelegenheitsblutdruck vorher vs. nachher

# p <0,001 Gelegenheitsblutdruck nachher — Praxishypertonie vs. keine Praxishypertonie

Grafik 7: Gelegenheitsblutdruck der Fufsballgruppen, Praxishypertonie und manifeste Hypertonie im Vergleich,
Messungen in mmHg

Zu Studienbeginn bestand kein signifikanter Unterschied des Gelegenheitsblutdrucks
zwischen PH und mHT weder in der FuRballgruppe (Grafik 7) noch in der Kontrollgruppe
(Grafik 8). Beide Subgruppen zeigten eine signifikante Blutdruckreduktion innerhalb der
FulRballgruppe, wahrend innerhalb der Kontrollgruppe die Blutdruckwerte geringfligig
anstiegen. Die gravierendste Blutdruckreduktion war dennoch bei den Praxishypertonikern
innerhalb der Ful3ballgruppe zu vermerken. Diese war statistisch relevant, insbesondere da

beide Fuliballgruppen unter deutlich geringerem pharmakologischem Einfluss standen.
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Kontrollgruppe - Gelegenheitsblutdruck
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Grafik 8: Kontrollgruppe- Gelegenheitsblutdruck, Praxishypertonie und manifeste Hypertonie im Vergleich,
Blutdruckwerte in mmHG
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4.1.1.4 Auswertung des Lipidprofils

Abschlieend untersuchten wir die Lipidprofile (in mg/dl) beider Hypertoniegruppen auf
Unterschiede. Das Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin sowie die Triglyceride
wurden dafur bestimmt und in der folgenden Tabelle (1) veranschaulicht. Zur
Ubersichtlichkeit sind nur die signifikanten Veranderungen hinterlegt.

Praxishypertonie Manifeste Hypertonie

in mg/dl FuBballgruppe Kontrollgruppe FuBballgruppe Kontrollgruppe

Beginn Ende Beginn Ende  Beginn Ende Beginn Ende |
Gesamt- 203,6 206,8 202,3 |198,4 205,6 |202,3 2071 199,2*
Cholesterin
LDL 1421 135,5 137,8 131,2 139,8 136,5 136,7 130,3*
HDL 46,5 49,68 52,1 51,3 50,5 52,8° 50,6 51,6
Triglyceride | 203,0 217,2 171,3 176,2 196,8 178,2 2242 188,6*
Statin- 4 4 6 1 6 6 3 1
Therapie

Signifikanzen p*=0.046; p* =0.036; p$<0.001; p°=0.027; p*=0.018

Tabelle 1: Lipidprofil im Vergleich, PH vs. mHT

Ahnliche Ausgangswerte lagen zum Zeitpunkt des Studienbeginns fiir die jeweiligen
Gruppen vor. Das Gesamt-Cholesterin zeigte innerhalb der FuRballgruppen geringe
Abweichungen von den initialen Werten, jedoch bestand insbesondere bei der
Kontrollgruppe eine signifikante Reduktion in der Gruppe der mHT (p=0.046).

Das LDL-Cholesterin sank in der FB der PH von 142,1mg/dl auf 135,5mg/dI (p=0.06), jedoch
nur signifikant in der KG der mHT (p=0.036).

Signifikante Verbesserungen der HDL-Cholesterin Serumlevel verzeichneten die FG der PH
(p<0.001) und die FG der mHT (p=0.002) wahrend die KG der mHT (p=0.075) knapp die
statistische Signifikanz verfehlte.

Die Triglyceride zeigten sich heterogen in den Ausgangswerten, erzielten jedoch auch hier
nur eine signifikante Reduktion innerhalb der Kontrollgruppe der mHT(p=0.018).
Zusammenfassend demaskierte sich in der FuRballgruppe der Praxishypertoniker eine
relevante Senkung des LDL-Cholesterins sowie eine signifikante Erhéhung des HDL-
Cholesterins.

Die Anzahl der Teilnehmer, die unter lipidsenkender Medikation standen unterschieden sich
ebenfalls. Initial waren 10 Teilnehmer in den FuRballgruppen, davon 4 mit PH und 6 mit
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manifester Hypertonie unter Statin Therapie und 9 Teilnehmer in den KG, davon 6 mit PH
und 3 mit mHT.

Diese Einteilung blieb innerhalb der FG konstant. In den Kontrollgruppen zeigte sich eine
Zunahme von 3 auf 11 Personen bei den Teilnehmern mit mHT wahrend in der Gruppe der
Praxishypertonie die Zahl von 6 auf 1 sank. Die eingenommene Dosis wurde durch die
Fragebdgen nicht erfasst

Unter Berlcksichtigung der erhdhten Anzahl an Teilnehmern unter Statin Therapie
insbesondere innerhalb der Kontrollgruppe der mHT, erzielte diese Kohorte eine relevante

Reduktion des LDL- und Gesamtcholesterins.
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4.1.2 Therapierte vs. nicht therapierte Hypertoniker

Im Weiteren haben wir die Hypertoniegruppen: therapierte Hypertoniker und nicht
therapierte Hypertoniker verglichen. Dazu wurden das Korpergewicht, 24h
Langzeitblutdruckmessungen, der Gelegenheitsblutdruck, sowie das Lipidprofil analysiert.
Bei allen Werten handelt sich dabei um Mittelwerte.

Insgesamt waren 54 therapierte und 35 nicht therapierte in den FuRballgruppen. In den

Kontrollgruppen lag die Verteilung bei 55 behandelten und 31 unbehandelten Teilnehmern.

4.1.2.1 Auswertung des Korpergewichts

Vergleich des Korpergewichts der therapierten vs. nicht
therapierten Hypertoniker in kgkG

105
100
95
90
85

80
therapierte Hypertoniker nicht therapierte Hypertoniker

FuRballgruppe Studien Beginn m Fu3ballgruppe Studien Ende
Kontrollgruppe Studien Beginn m Kontrollgruppe Studien Ende

Grafik 9: Vergleich des Kérpergewichts der therapierten vs. nicht therapierten Hypertoniker in kgkG

Zunachst betrachteten wir das Kérpergewicht der Teilnehmer (visualisiert in Grafik 9).
Die FuRballgruppen (FG) sind erneut in Blauténen und die Kontrollgruppen (KG) in
Orangetdnen dargestellt. Die Endergebnisse sind dabei in dunkleren Farbtonen
hervorgehoben.

Zunachst fallt auf, dass die Gruppe der therapierten Hypertoniker ein hdheres
Ausgangsgewicht besall. Sowohl in der Ful3ballgruppe (103kg), als auch in der
Kontrollgruppe (97,6kg) lagen die durchschnittlichen Werte deutlich Gber denen der
unbehandelten Hypertoniker (94,1kg und 89,1kg). Unabhéangig davon verzeichneten die

FulRballgruppen in den jeweiligen Hypertoniegruppen einen signifikanten Gewichtsverlust
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(p<0.001), wahrend in den Kontrollgruppen eine signifikante Gewichtszunahme
dokumentiert wurde (p<0.005).

4.1.2.2 Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen

Die Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen, weiter unterteilt in 24h Mittelwerte,
Tagesmittelwerte und nachtliche Mittelwerte sind in den Grafiken 10-11 und den Tabellen 2 -
3 veranschaulicht. In griner Farbe sind die therapierten (behandelten) und in orangener
Farbe die nicht-therapierten (unbehandelten) Hypertoniker hinterlegt.

Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen
innerhalb der Fuliballgruppen

in mmHg

130 vorher nachher
120
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[ therapierte Hypertoniker [l nicht therapierte Hypertoniker

Grafik 10: Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen innerhalb der Fuf3ballgruppe in mmHg, therapierte vs. nicht
therapierte Hypertoniker

Zunachst betrachten wir die Ergebnisse der 24h Mittelwerte der
Langzeitblutdruckmessungen. Die Ergebnisse der FuRRballgruppen zeigten einen héheren
Ausgangswert bei den behandelten (126,7/78mmHg) als den nicht behandelten
(124,2/77,6mmHg) Teilnehmern. Signifikante Verbesserung des Langzeitblutdruckprofils
wurden dennoch in den jeweiligen Hypertoniegruppen sowohl systolisch(p<0.001) als auch
diastolisch (p<0.016) erzielt. Die therapierten Hypertoniker lagen abschlief3end nur noch bei
121,2/74,9mmHg und die behandelten bei 120,1/75,3mmHg. Das entspricht einer Abnahme
des systolischen Blutdrucks um > 10mmHg und des diastolischen > 4mmHg.

Innerhalb der Kontrollgruppen waren die 24h Mittelwerte bei den behandelten Hypertonikern

(128/77,5mmHg) ebenfalls hoéher, als bei den unbehandelten (122,9/78,8mmHg).
Das Blutdruckprofil stieg bei beiden Hypertoniegruppen, jedoch nicht statistisch signifikant.
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In der Kontrollgruppe der therapierten Teilnehmer verzeichnete sich eine geringere Dynamik
(von 128/77.5mmHg auf 129,4/76,7mmHg), als bei den nicht-therapierten (122,9/78,8mmHg
auf 126,9/80,7mmHg)

Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen
innerhalb der Kontrollgruppen
in mmHg
150
140 vorher

130 I I

120
[l behandelte Hypertoniker [l unbehandelte Hypertoniker

nachher

110
100
90
80
70
60

Blutdruck in mmHg

Grafik 11: Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen innerhalb der Kontrollgruppen in mmHg, therapierte vs. nicht
therapierte Hypertoniker

Der innerhalb der Sportgruppen nachgewiesene Blutdruckabfall spiegelte sich auch in den
Tages- und nokturnalen Blutdruckmittelwerten wider.

In der FG der nicht therapierten Hypertoniker zeigten sich die Tagesmittelwerte sowie die
nokturnalen Blutdruckwerte systolisch als auch diastolisch reduziert (Tabelle 2).

Wahrend sie mit durchschnittlich 129/81,7mmHg tagslber starteten, lag der gemittelte
Tageswert am Ende nur noch bei 125,0*/ 79,2* (*p=0.025 und p*<0.005).

Der nokturnale Mittelwert wurde von 115,3/69,7mmHg auf 107,3%67,2*mmHg

verringert (p°=0.035; p*<0.05).

Unbehandelte Hypertoniker

FuBballgruppe Kontrollgruppe

Beginn Ende Beginn Ende
Tag-Mittelwert 129/81,7 125,0%/ 79,2% 127,7/82,5 131,3/81,4
Nacht- Mittelwert 115,3/69,7 107,3°/67,2* 113,5/71,6 118,1/73,2
Signifikanzen: p*=0.025; p#<0.05; p°=0.035; p*<0.05

Tabelle 2: Mittelwerte des Tagesblutdruckprofils sowie des nokturnalen Blutdruckprofils der unbehandelten Hypertoniker
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Die Ful3ballgruppe mit therapierten Teilnehmern (Tabelle 3) verzeichnete tagstber
systolisch p*<0.001 und diastolisch p#<0.05 (131,6/82,2mmHg/125,5/67,6mmHg), nachts
jedoch nur diastolisch, p*<0.05 (113,7/80,5mmHg zu 112,7/67,6mmHg), einen signifikanten
Blutdruckabfall.

Die Kontrollgruppe der unbehandelten Hypertoniker bot stattdessen steigende
Blutdruckwerte. Statistisch relevant waren diese zwar nicht, jedoch kristallisierte sich ein
deutlicherer Trend heraus. Tagsuber stieg der Blutdruck von 127,7/82,5mmHg auf
131,3/84,1mmHg, wahrend nachts steigende Werte von 113,5/71,6 auf 118,1/73,2mmHg
auffielen. Dies entspricht einem nachtlichen systolischen Anstieg von +4,6mmHg.

Im Gegensatz dazu stieg nur der nachtliche Blutdruck und hier insbesondere der systolische
Wert innerhalb der Kontrollgruppe der behandelten Hypertoniker (+2,3mmHg) an (Tab.3).

Behandelte Hypertoniker

FuBballgruppe Kontrollgruppe
Beginn Ende Beginn Ende
Tag-Mittelwert 131,6/ 82,2 | 125,5% / 78,4% 135,0/ 81,4 132,9/79,7
112,7/ 67,6* 117,1/69,2 119,4/70,1
Nacht- Mittelwert 113,7/ 70,5 | (*p<0.05)
Signifikanzen: *p<0,001; #p<0.05; *p<0.05

Tabelle 3: Mittelwerte des Tagesblutdruckprofils sowie des ndchtlichen Blutdrucks innerhalb der behandelten Hypertoniker

FuBballgruppe Kontrollgruppe
Anzahl in n Beginn Ende Beginn Ende
Therapierte Hypertoniker |54 48 55 54
Nicht
therapierte Hypertoniker |35 41 31 32
Gesamtzahl 89 89 86 86

Tabelle 4: Ubersicht der Gruppenverteilung, therapierte vs. nicht therapierte Hypertoniker

Nach Studienabschluss (Tabelle 4) zeigte sich zudem eine Umverteilung und Abnahme der
Anzahl an Personen, welche noch unter antihypertensiver Medikation standen. Die Anzahl
an therapierten Hypertonikern reduzierte sich in der FuRballgruppe von 54 auf 48 und stieg
in der Kontrollgruppe um 1 Person an. Dosisangaben oder Angaben zur Anzahl der
Medikamente pro Person wurden durch die Fragebogen nicht erfasst.
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4.1.2.3 Auswertung des Gelegenheitsblutdrucks

In Hinblick auf den Gelegenheitsblutdruck, veranschaulicht in den Grafiken 12 und 13,
starteten sowohl die behandelten (griin), als auch die unbehandelten (orange) Hypertoniker
mit ahnlichen Mittelwerten.

Gelgenheitsblutdruck der Fu3ballgruppen

150
140
130
120
110
100
90
80
70
60

vorher
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[l behandelte Hypertoniker [l unbehandelte Hypertoniker

Grafik 12: Gelegenheitsblutdruck der Fuf3ballgruppen, behandelte vs. unbehandelte Hypertonie

In den FuBballgruppen lagen die behandelten (142,2/87mmHg) nur knapp unterhalb der
Werte der unbehandelten Probanden (143,2/89,2mmHg). Eine statistisch signifikante
Blutdruckreduktion (systolisch als auch diastolisch) konnten innerhalb der Sportgruppen der
Hypertoniegruppen nachgewiesen werden (p=0.001).
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Gelgenheitsblutdruck der Kontrollgruppen
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Grafik 13: Gelegenheitsblutdruck in den Kontrollgruppen, behandelte vs. unbehandelte Hypertoniker

In den Kontrollgruppen lag der durchschnittliche Gelegenheitsblutdruck bei den behandelten
Teilnehmern bei 143/87,6mmHg und somit hdher als bei den unbehandelten
(136,9/88,1mmHg). Die Hypertoniegruppen zeigten jeweils einen Blutdruckanstieg, jedoch
war dieser ausgepragter bei den nicht-therapierten Teilnehmern (p=0.071) im Vergleich zu
den therapierten Probanden (p=0.406). Signifikant zeigten sich die Blutdruckveranderungen
nicht.

4.1.2.4 Auswertung des Lipidprofils

AbschlieRend untersuchten wir die Lipidprofile (in mg/dl) beider Hypertoniegruppen auf
Unterschiede. Das Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin sowie die Triglyceride
wurden dafur bestimmt und in der folgenden Tabelle (5) veranschaulicht. Zur
Ubersichtlichkeit wurden nur die signifikanten Veranderungen zusétzlich hinterlegt.

Das Gesamtcholesterin blieb innerhalb der Ful3ballgruppen auf nahezu stabilem Niveau. Nur
in der Kontrollgruppe der therapierten Hypertoniker lag eine signifikante Reduktion vor
(p=0.0049).
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Behandelte Hypertoniker Unbehandelte Hypertoniker

FuBballgruppe Kontrollgruppe FuBballgruppe Kontrollgruppe

Beginn Ende Beginn Ende Beginn Ende Beginn Ende
Gesamt-
Cholesterin | 198,8 |197,8 197,5 |190,4* 2151 | 213,7 218,8 |214,7
LDL-
Cholesterin | 133,5 |130,5 131,3 | 122,0% 152,0 |144,6° 147,5 |146,9
HDL -
Cholesterin | 49,4 | 53,2* 50,9 51,0 47,9 48,8 51,8 52,3
Triglyceride | 198,4 | 187,8 202,1 187,2 206,5 |204,9 203,7 |177,0
Signifikanzen: p*=0,049; p#=0,01; p°=0,021; p*<0,001

Tabelle 5: Lipidprofil der behandelten und unbehandelten Hypertoniker

Signifikante Reduktionen des LDL-Cholesterins erzielten die KG der behandelten und die
FG der unbehandelten Hypertoniker. Das HDL-Cholesterin stieg lediglich in der
FuRballgruppe der behandelten Hypertoniker relevant an (p<0.001). Signifikante
Veranderungen blieben bei den Triglyceriden aus.

Hier ist jedoch zu beachten, dass lediglich 10 Personen in der FG unter zuséatzlicher
Statintherapie standen, wahrend in der KG die Anzahl von 9 auf 17 anstieg.
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4.1.3 Dipper vs. Non-Dipper

Die Hypertoniegruppen der Dipper und Non-Dipper verglichen wir als letzten Hypertonie-
Unterpunkt. Auch hier konzentrierten wir uns auf das Kérpergewicht, die 24h
Langzeitblutdruckmessungen, den Gelegenheitsblutdruck, sowie das Lipidprofil. Bei allen
Werten handelt sich dabei um Mittelwerte.

Von den Dippern fanden sich 48 der Fu3ballgruppe und 49 der Kontrollgruppe randomisiert
zugeteilt. Bei den Non-Dippern waren es 41 und 33 Teilnehmer.

4.1.3.1 Vergleich des Korpergewichts

In Grafik 14 ist das Kdrpergewicht in Kilogrammkdrpergewicht (kgkG) der
Hypertoniegruppen veranschaulicht. Die Fuf3ballgruppen sind in Blauténen, die

Kontrollgruppen in Orangeténen dargestellt.

Vergleich des Korpergewichts in kgkG
der Dipper und Non-Dipper
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m Kontrollgruppe Ende 96,5 96,8

Grafik 14: Vergleich des Kérpergewichts in kgKG der Dipper und Non-Dipper

Es fallt auf, dass das Initialgewicht der Non-Dipper dem der Dipper Gberlegen war. Das
héchste Startgewicht zeigte sich in der FuRballgruppe mit 101,6kgKg.

Beide Hypertoniegruppen verzeichneten signifikante Gewichtsabnahmen innerhalb der
Fuliballgruppen (p<0.001) sowie relevante Gewichtszunahmen in den Kontrollgruppen

(p<0.003). Somit profitierten Teilnehmer der FuBballgruppe gleichermalien, unabhangig von
der Hypertoniegruppe.
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4.1.3.2 Ergebnisse der 24h Langzeitblutdruckmessungen

Die Ergebnisse der Langzeitblutdruckmessungen sind sowohl graphisch (Grafiken 15-16)

sowie tabellarisch (Tabellen 6-7) dargestellt. Die Dipper sind dabei griin und die Non-Dipper

in rot markiert.
24h Langzeitblutdruckmessungen
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Grafik 15: 24h Langzeitblutdruckmessungen der Fuf3ballgruppe in mmHg

Die 24h Blutdruckmessungen ergaben auch in den Hypertoniegruppen der Dipper sowie
Non-Dipper signifikante Reduktionen innerhalb der Fuballgruppen, wahrend es in den
Kontrollgruppen zu einem Anstieg des Blutdrucks kam.

Der initial gemessene Mittelwert lag bei den Dippern bei 125,3/77,5mmHg und konnte
signifikant auf 119,8/74,5mmHg reduziert werden (p<0.001). Bei den Non-Dippern zeigten
sich vergleichbare Erfolge mit einer Reduktion von 126,5/78,6mmHg auf 121,9/57,9mmHg
(p=0.021).

In den Kontrollgruppen hingegen stiegen die Blutdruckwerte, wenn auch geringflgig.
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24h Langzeitblutdruckmessungen
der Kontrollgruppe in mmHg
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Grafik 16: 24h Langzeitblutdruckmessungen der Kontrollgruppe in mmHg

Um die Entwicklung der 24h Messungen besser beurteilen zu kdnnen, erhoben wir auch die
nokturnalen Werte und das Tagesblutdruckprofil.
Statistisch signifikante Ergebnisse wurden in den Tabellen hinterlegt.

Es demaskierte sich ein nachtlich signifikanter Blutdruckabfall, systolisch als auch
diastolisch, lediglich bei den zuvor als ,Non-Dipper” klassifizierten Studienteilnehmern der
Fuliballgruppe. Diese erreichten eine Abnahme des nachtlichen Blutdrucks von initial
122/73,3mmHg auf 111,5/69,1mmHg (p=0.007 systolisch und p<0.05 diastolisch).
Diastolisch verzeichnete diese Gruppe auch eine Reduktion des Tagesblutdruckprofils
(p<0.05). Die Dipper der Fuliballgruppe verfligten dagegen nur Uber eine Verbesserung in
Hinblick auf das Tagesblutdruckprofil (p<0.001 systolisch).
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FuBballgruppe

Non-Dipper

Start

Tag-Mittelwert 132,0/82,7 124,9*/78,6" 128,9/78,6 125,9/ 75,9°

111,5%/69,1*
Nacht- Mittelwert | 108,2/ 67,7 109,7/66,2 122,0/73,3

Signifikanzen: p*<0.001; p#<0.05; p*=0.007; p*<0.05

Tabelle 6: Tagesblutdruckprofil und nokturnales Blutdruckprofil der Fufsballgruppe

In den Kontrollgruppen (Tabelle 7) zeigten sich vor allem die Dipper in ihrem nachtlichen
Blutdruckprofil benachteiligt. Diese boten als einzige eine signifikante Verschlechterung
(p=0.028 systolisch und p<0.05 diastolisch) der Blutdruckwerte.

Kontrollgruppe

Dipper Non-Dipper
in mmHG Start Start
Tag-
Mittelwert 133,9/82,0 132,6/81,5 129,7/81,1 131,9/81,2
Nacht-
Mittelwert 111,4/ 67,7 116,4*/70,3" 124,9/73,3 123,5/72,8
Signifikanzen: p*=0.028; p#<0.05

Tabelle 7: Tagesblutdruckprofil und nokturnales Blutdruckprofil der Kontrollgruppe
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4.1.3.3 Auswertung des Gelegenheitsblutdrucks

Abschlieend blickten wir auf den Gelegenheitsblutdruck beider Hypertoniegruppen. Die
Ergebnisse sind in den Grafiken 17-18 farblich veranschaulicht. Die Dipper sind grin, die
Non-Dipper rot markiert.

Ergebnisse des Gelegenheitsblutdrucks
der FuRballgruppen
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Grafik 17: Ergebnisse des Gelegenheitsblutdrucks der Fuf3ballgruppen in mmHG

Die untersuchten Hypertoniegruppen unterschieden sich in dieser Blutdruckanalyse nur

geringfuigig. Dipper der Sportgruppe besalten durchschnittlich einen Gelegenheitsblutdruck
von 141,3/87,7mmHg, wahrend die Werte bei den Non-Dippern bei 143,9/88,2mmHg lagen.

Erneut bestand auch in dieser Kategorie ein Vorteil innerhalb der FuRballgruppen. Beide
Hypertoniegruppen profitierten gleichermal3en und verzeichneten signifikante
Blutdruckreduktionen (p<0.001).
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Grafik 18: Ergebnisse des Gelegenheitsblutdrucks der Kontrollgruppen in mmHg

Auch in den Kontrollgruppen waren die Ausgangswerte vergleichbar. Einen signifikanten
Blutdruckanstieg erzielten hier jedoch nur die Dipper von 138,5/86,3mmHg auf
142,8/88.5mmHg (p<0.005 systolisch). Die Non-Dipper zeigten stattdessen eine dezente
Blutdruckreduktion von 143,3/88,2mmHg auf 141,5/87,3mmHg.

4.1.3.4 Analyse des Lipidprofils

Dipper Non-Dipper

FuBballgruppe Kontrollgruppe

FuBballgruppe | Kontrollgruppe

In mg/dI Start Ende Start Ende Start Ende Start Ende
Gesamt

Cholesterin |206,5|202,0 204,2|197,5* 203,4 1208,3 205,3|198,0
LDL-

Cholesterin | 139,8 |131,6" 136,3 | 129,0° 142,4 | 142,9 136,51130,7
HDL -

Cholesterin | 49,9 |52,3* 50,4 |50,5 47,5 |50,6* 52,2 53,0
Triglyceride | 207,5| 199,2 211,3(191,2 191,7 11915 194,1(168,1
Statine 7 7 5 10 3 3 4 7
Signifikanzen: p*=0.023; p#=0.025;p0=0.016; p*=0.002; p*=0.014

Tabelle 8 Dipper vs. Non-Dipper, * signifikante Veranderungen
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In Tabelle 8 sind die Lipidwerte der Dipper und Non-Dipper in mg/dl aufgefihrt. Verglichen
wurden das Gesamtcholesterin, das LDL- und HDL- Cholesterin sowie Triglyceride. Des
Weiteren wurde die Anzahl an Personen, welche cholesterinsenkende Medikamente

(Statine) einnahmen ausgewertet. Informationen zur Dosis wurden dabei nicht erhoben.

Das Lipidprofil der Dipper stellte sich zunachst glinstiger in Bezug auf das LDL- und HDL
Cholesterin sowohl in der FuRballgruppe als auch der Kontrollgruppe dar.

Gleichzeitig fallt auf, dass diese Kohorte Uber insgesamt mehr Teilnehmer unter
Statintherapie verflgte.

Innerhalb der Fuballgruppen blieben die Anzahlen dieser Personen konstant (FG Dipper: 7
Personen vs. FG Non-Dipper 3 Personen), wahrend die die Zahl der Teilnehmer unter
Statintherapie in den Kontrollgruppen zunahm. Bei den Dippern verdoppelte sie sich von 5

auf 10 Personen und bei den Non-Dippern steig sie von 4 auf 7 an.

Unter Bericksichtigung der pharmakologischen Therapie erreichten Gberwiegend
Teilnehmer der FulRballgruppen Verbesserungen des Lipidprofils. Die Dipper erzielten einen
statistisch relevanten Anstieg des HDL-Cholesterins (p=0.002) und eine signifikante
Reduktion des LDL-Cholesterins (p=0.025). Bei den Non-Dippern bestand nur eine
Anhebung des HDL-Cholesterins (0.014). Relevante Veranderungen gab es bei den
Triglyceriden nicht.

Zudem bot die Kontrollgruppe der Dipper bedeutende Reduktionen sowohl in Hinblick auf
das Gesamtcholesterin (p=0.023), als auch auf das LDL-Cholesterin (p=0.016) und dies

insbesondere unter Anbetracht der pharmakologischen Therapiedynamik.
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4.2 Auswertungen der psychosozialen Faktoren

4.2.1 Stress

Die Auswertungen der psychosozialen Faktoren erfolgte zunachst in Bezug auf das
Stressempfinden der Studienprobanden. Diesbeziglich wurde jenes anhand der Haufigkeit
innerhalb der Fuldball- und Kontrollgruppen verglichen und dass damit verbundene
Risikoprofil analysiert.

Die Risikoprofilanalyse setzt sich dabei aus dem Blutdruckprofil, Lipidprofil, sowie des

Nikotinkonsums der Teilnehmer zusammen.

4.2.1.1 Veranderungen des Stressempfindens

Stressanalyse innerhalb der Ful3ballgruppe
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Grafik 19 Stress Analyse innerhalb der Ful3ballgruppe

In Grafik 19 ist die Haufigkeit des Stressaufkommens innerhalb der Fuballgruppe farblich
dargestellt. Blau sind die Teilnehmer mit viel Stress, orange diejenigen mit moderatem
Stressempfinden hinterlegt.

Wahrend es zu Beginn 39 Teilnehmer mit viel Stress (>3x/ Woche) waren, reduzierte sich
die Anzahl auf 33 am Ende. Dies entspricht einer Reduktion um fast 7 % (43,8 auf 37%).
Probanden mit moderatem Stresspegel verzeichneten dagegen einen Anstieg von 50 auf 56
Personen in der Anzahl, was ebenfalls knapp 7% entsprach (von 56,17% auf 62,9%). Somit
,wanderten“ 6 Personen, die zuvor viel Stress empfanden in den Pool mit ,moderatem bis
wenig Stress”.

Insgesamt verzeichnete die FuRballgruppe somit eine statistisch signifikante Stressreduktion
(p<0.035).
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In den Kontrollgruppen zeigten sich stattdessen die Stressangaben nahezu konstant. Es
bestand lediglich eine Abnahme in der Kategorie viel Stress von 36% auf 30%. Die

Teilnehmer mit moderatem Stressempfinden verblieben bei 63,75%. Somit ergab sich keine

signifikante Stressreduktion (p=0,388).

4.2.1.2 Risikoprofilanalyse

Die Risikoprofilanalyse der Stress Kategorien befasst sich mit dem Kérpergewicht,
Gelegenheitsblutdruck, Lipidprofil und Angaben zum Nikotinkonsum.
Bei allen Angaben handelt es sich dabei um Mittelwerte.

4.2.1.2.1 Kérpergewicht und Gelegenheitsblutdruck

Vergleich des Korpergewichts innerhalb der Stress Kategorien
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Grafik 20: Vergleich des Kérpergewichts innerhalb der Stress Kategorien

Das Korpergewicht der Teilnehmer ist in Grafik 20 farblich sowie numerisch dargestellt. In
Blautdnen sind die Werte der FuR3ballgruppen, in Orangeténen die der Kontrollgruppen
veranschaulicht. Das héchste Ausgangsgewicht lag bei Probanden mit moderatem

Stressempfinden bei >98kg. Zudem war das Initialgewicht in den FulRballgruppen zunachst

héher als das der Kontrollgruppen.

Unabhangig vom Stresspegel zeigten die Fuliballgruppen jeweils signifikante
Gewichtsabnahmen (p<0.001), wahrend bei den Kontrollgruppen signifikante
Gewichtszunahmen auffielen (p<0.008).
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Gelegenheitsblutdruck bei Probanden mit ,, viel Stress"
in mmHG
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Grafik 21: Gelegenheitsblutdruck bei Probanden mit ,viel Stress"

Der Gelegenheitsblutdruck innerhalb der verschiedenen Stress Kohorten, hier dargestellt in
den Grafiken 21 und 22, behalt die farbliche Kodierung bei.

Sowohl die Ausgangswerte als auch die Endergebnisse des Gelegenheitsblutdrucks lagen in
beiden Kohorten sehr nahe beisammen. FuRballer mit viel Stress starten mit
142,56/87,1mmHg und reduzierten diesen signifikant auf 131,46/82,49mmHg. In dieser
Gruppe waren initial 26 und abschlief3end nur noch 22 Teilnehmer antihypertensiv
therapiert.

FulRballer mit moderatem Stress, davon 27 antihypertensiv therapiert, boten Werte von
143,18/88,78mmHg auf 130,53/81,2mmHg. Spater waren es nur noch 26 Teilnehmer, die
unter antihypertensiver Therapie standen.

Der systolische Wert verringerte sich dabei statistisch signifikant um p<0.001 in beiden
Kohorten. Obwohl beide Gruppen auch diastolisch profitierten, war die Abnahme bei den
Teilnehmern mit moderatem Stress (p<0.001) ausgepragter.
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Gelegenheitsblutdruck bei Probanden mit , moderatem-
wenig Stress" in mmHg
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Grafik 22: Gelegenheitsblutdruck bei Probanden mit ,,moderatem-wenig Stress" in mmHg

Die Kontrollgruppen (orange) verzeichneten stattdessen einen geringen Anstieg der
Blutdruckwerte. Insbesondere der systolische Blutdruck der Teilnehmer mit viel Stress zeigte
sich (p=0.158) von 138,9mmHg auf 141,7mmHg zunehmend. Bei Probanden mit moderatem
Stresspegel viel der Anstieg geringfugiger aus (141,6mmHg auf 142,9mmHg), p=0.4.

Die Anzahl an antihypertensiv therapierten Teilnehmern blieb dabei fir die Kontrollgruppe
mit viel Stress konstant bei 17, wahrend sie sich von 33 auf 32 in der Gruppe mit moderatem

Stress dezent reduzierte.

Es bestand somit eine signifikante Stressreduktion, Blutdruckreduktion und

Gewichtsabnahme bei den Teilnehmern der FuRRballgruppe.

4.2.1.2.2 Analyse des Lipidprofils

Verglichen wurden das Gesamtcholesterin, das LDL- und HDL- Cholesterin sowie
Triglyceride. Des Weiteren dokumentierten wir die Anzahl der Personen, welche
cholesterinsenkende Medikamente (Statine) einnahmen und antihypertensiv therapiert
wurden. Informationen zur Dosis wurden dabei nicht erhoben. Angaben zum Nikotinkonsum
wurden ebenfalls erfasst.

Die Ergebnisse der Teilnehmer mit viel Stress sind in Tabelle 9 und die der Probanden mit

moderatem- wenig Stress in Tabelle 10 hinterlegt.
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Viel Stress

FuBballgruppe Kontrollgruppe

Beginn Ende p-Wert Beginn Ende
Anzahl an
Personen 39 33 29 24
Lipidprofil in mg/dl
Gesamt-
Cholesterin 207,49 205,49| 0.605| 209,37 203,59 0.179
LDL 144,83 139,87 | 0.276| 140,04 133,69 0.158
HDL 47,57 50,1 0.016 47,99 48,56 0.54
Triglyceride 201,77 188,33 | 0.482| 242,11 223,07 0.372
Medikation
Antihypertensiva 26 22 17 17
Statine 2 2 2 4
Weitere

Risikofaktoren

Anzahl an
Rauchern 7 5

Tabelle 9 Risikoprofil Analyse der Teilnehmer mit "viel Stress", Vergleich zw. FG und KG

Teilnehmer mit viel Stress zeigten insgesamt hdhere Lipidwerte als Personen mit moderat-
wenig Stress.

Das Lipidprofil der FuBballer mit viel Stress (Tabelle 9) erzielte eine signifikante
Verbesserung des HDL-Cholesterins (p=0.016), wahrend das LDL- und Gesamtcholesterin
sowie die Triglyceride nur geringfligige Veranderungen boten.

Die Kontrollgruppe zeigte geringe Verbesserungen des LDL- und Gesamtcholesterin sowie
der Triglyceride, jedoch ohne statistische Signifikanz.

Die Anzahl der Statin einnehmenden Teilnehmer blieb in der FG stabil, verdoppelte sich
dagegen aber in der KG (von n=2 auf n=4). Ebenfalls reduzierte sich die Anzahl an
FuRballern, die antihypertensiv therapiert wurden (n=26 auf n=22). Angaben zum
Nikotinkonsum vielen begrenzt aus. So konnte nur der Ausgangstatus dokumentiert werden.
7 FuRballer und 5 Teilnehmer der Kontrollgruppe ,bejahten” Nikotinkonsum. Wie viele
Zigaretten am Tag konsumiert wurden, wurde nicht dokumentiert. Insgesamt gab es in
dieser Kohorte somit 12 Raucher.
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Moderat-wenig Stress

FuBballgruppe Kontrollgruppe

Beginn Ende p-Wert  Beginn Ende p-Wert
Anzahl an
Personen 50 56 51 51
Lipidprofil in mg/dl
Gesamt-
Cholesterin 203 202,44 0.924| 202,87 198,04| 0.201
LDL 137,63 132,63| 0.214 135,79 129,82 0.03
HDL 50,34 52,99| 0.002 53,27 53,75 0.487
Triglyceride 198,33 196,45 0.9 176,92 162,19 0.393
Medikation
Antihypertensiva 27 26 33 32
Statine 8 8 5 11
Weitere

Risikofaktoren

Anzahl an
Rauchern 5 4

Tabelle 10 Risikoprofil der Teilnehmer unter moderat-wenig Stress

Anhand der vorliegenden Daten aus Tabelle 10 geht dagegen deutlich hervor, dass die
Kohorte unter moderat- wenig Stress eine héhere Anzahl an Teilnehmern, sowohl in der
Fuliballgruppe als auch in der Kontrollgruppe verzeichnete, welche medikamentds therapiert
wurden. Die Anzahl der Raucher viel stattdessen geringer aus. Insgesamt gab es 9 Raucher
in dieser Subgruppe.

Signifikante Verbesserungen des Lipidprofils bestanden in der Kontrollgruppe fir das LDL-
Cholesterin (p=0.03) und in der FuRballgruppe flir das HDL-Cholesterin (p=0.002).

Diese Ergebnisse konnten in Anbetracht der unterschiedlichen medikamentdosen
Entwicklungen der jeweiligen Gruppe erreicht werden.

Die Teilnehmer der FG die Statine einnahmen, blieben in ihrer Gesamtzahl konstant bei 8. In
der Kontrollgruppe bestand hingegen ein Anstieg von initial 5 auf 11 Personen.

Die antihypertensiv therapierte Personenzahl blieb nahezu unverandert.

33 Teilnehmer der Kontrollgruppe und 27 der FuRballgruppe waren antihypertensiv therapiert.
Die Gesamtzahl verringerte sich in beiden Kategorien um 1 Person.
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4.2.2 Depressionen

Als letzten Endpunkt evaluierten wir den Effekt von Depressionen als psychosozialen Faktor
auf das kardiovaskulare Risikoprofil und in wie fern Gesundheitsfu3ball einen positiven
Effekt auslbt.

Anhand des BDI-Il Fragebogens unterteilten wir die Teilnehmer in zwei Gruppen. Die
Teilnehmer die weniger als 13 Punkte erbrachten, wurden in die Kategorie ,keine
Depressionen® eingeteilt, wahrend die Personen die zwischen 14- 28 Punkten erzielten der
Gruppe ,leichtes bis moderates depressives Syndrom“ zugeordnet wurden. Kriterien fur ein
schweres depressives Syndrom wurden nicht erfillt.

Die Auswertung des Fragebogens beschrankte sich auf Angaben von 76 Personen der
FulRballgruppe und 72 Teilnehmern der Kontrollgruppe.

4.2.2.1 Verteilung des depressiven Syndroms

In den folgenden Grafiken (23-24) sind die Teilnehmer anhand der Auswertung des BDI-II
Fragebogens in die verschiedenen ,Depressions- Kohorten® unterteilt und farblich

dargestellt.
Anzahl der Teilnehmer ohne Depressionen
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Grafik 23: Anzahl der Teilnehmer ohne Depressionen

Die Gesamtzahl der Teilnehmer ohne Depression ubertraf deutlich jener mit leichter-bis
moderater Depression. In Grafik 23 ist die Verteilung der Probanden ohne Depressionen
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innerhalb der FG und KG in griiner Farbe hinterlegt. Der dunklere Griinton hebt dabei das
Endergebnis hervor. 66 Fuliballer (86.8%) und 63 Personen (87.5%) der KG waren initial frei
von Depressionen. Am Ende stieg die Anzahl in der FG auf 72 und in der KG auf 65 an.
Somit zeigten rund 95% der Fullballer abschlieRend keine Hinweise auf Depressionen,
wahrend es in der Kontrollgruppe nur 90% schafften.

Anzahl der Teilnehmer mit " leichtem- moderatem depressiven

Syndrom"
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Grafik 24: Anzahl der Teilnehmer mit " leichtem- moderatem depressiven Syndrom"

Eine Dynamik bestand auch in der Kohorte mit ,leichtem- moderatem depressiven Syndrom*
(Grafik 24). In der Ful3ballgruppe reduzierte sich die Anzahl von 10 auf 4 Personen, wahrend
die Kontrollgruppe eine leichtere Differenz von 9 auf 7 Probanden dokumentierte.

Insgesamt demaskierte sich ein klarer Trend innerhalb der FuRballgruppen mit starker

Tendenz zur statistischen Signifikanz (p=0.07).
In den Kontrollgruppen lag der p-Wert stattdessen bei 0.687.
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4.2.2.2 Risikoprofilanalyse

Das Risikoprofil der Probanden mit ,depressivem Syndrom* sowie ,ohne Depressionen®
wurde in Bezug auf das Gewicht, Gelegenheitsblutdruck, Lipidprofil, Medikation und

Nikotinkonsum verglichen. Informationen zur Dosis wurden dabei nicht erhoben.

Keine Depression

KG

p-Wert. Beginn
Gewicht in kg 96,6 95,25| 0,086 94,94 96,47 | <0,001
Gelegenheitsblutdruck in mmHg
sys. 141,24 129,16 | <0,001 140,33 142,28 0,15
dia. 87,14 82,27 | <0,001 87,15 88,03| 0,461
Lipidprofil in mg/dl
Gesamt-
Cholesterin 206,62 204 | 0.396 207,9 201,16| 0.069
LDL- Cholesterin 142 136 0.1 139,23 132,46| 0.011
HDL- Cholesterin 48,92 51,17 0.001 52,84 52,57| 0.624
Triglyceride 202,01 193,72 0.555| 182,06 175,01 0.578
Medikation
Antihypertensiva 38 33 43 42
Statine 8 8 5 11

Nikotinkonsum

Anzahl aktiver

Raucher
10 8

Tabelle 11 Kardiovaskulares Risikoprofil der Teilnehmer ohne Depression

Die Ergebnisse fir die Kohorte ,keine Depressionen® sind in Tabelle 11 hinterlegt.

Innerhalb der Fulballgruppe konnte eine nahezu signifikante Gewichtsreduktion von 96,6kg
auf 95,25kg (p=0.086) erzielt werden, wahrend in der Kontrollgruppe eine signifikante
Gewichtszunahme auffiel (p<0.0016).

Das Blutdruckprofil der Ful3baller verbesserte sich zudem systolisch als auch diastolisch
(p<0.001) relevant. Bei den Probanden der Kontrollgruppe stiegen die Werte stattdessen
dezent an. Zudem viel auf, dass die Gesamtzahl der antihypertensiv therapierten Teilnehmer
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der Fullballgruppe von 38 auf 33 sank und stattdessen in der Kontrollgruppe geringgradig
anstieg.

In der Kontrollgruppe verbesserte sich das Lipidprofil signifikant fir das LDL-Cholesterin
(p=0.011) und relevant fir das Gesamtcholsterin (p=0.069), wahrend in der FuR3ballgruppe
signifikante Verbesserungen fiir das HDL-Cholesterin erreicht werden konnten (p<0.001).
Diese Verbesserungen traten unter konstanter Anzahl ,Statin einnehmender Teilnehmer* in

der Fulballgruppe auf, wahrend jene in der Kontrollgruppe von 5 auf 11 Teilnehmer anstieg.

Leicht-moderates depressives Syndrom

FG KG

Beginn Ende p-Wert Beginn Ende p-Wert.
Gewicht in kg 106,3 105,1 0.615 91,11 93,89| 0.021
Gelegenheitsblutdruck in mmHg
sys. 148 138 0.172 142,78 145,67| 0.476
dia. 88 79,42 0.031 89,22 89,89| 0.855
Lipidprofil in mg/dl
LDL-Cholesterin 138,5 132,47 0.376 128,31 129,26 0.823
HDL -Cholesterin 48,04 52,77 0.024 44,56 49,44 0.039
Triglyceride 209,5 177,67 0.203 173,33 150,44| 0.166
Gesamt-
Cholesterol 202,08 198,92 0.485 193,89 198,78 | 0.286
Medikation
Antihypertensiva 11 11
Statine 2 2
Nikotinkonsum
Anzahl aktiver 1
Raucher 1

Tabelle 12 Kardiovaskulares Risikoprofil der Teilnehmer mit leicht- moderatem depressivem Syndrom

In Tabelle 12 sind die Ergebnisse fiir die Kohorte ,leicht-bis moderates depressives
Syndrom* veranschaulicht.

Im Vergleich des Risikoprofils zwischen mental gesunden und psychisch beeintrachtigten
Personen viel ein hdheres Ausgangsgewicht (106,3kg) und ein schlechteres Blutdruckprofil
bei Teilnehmern mit ,leicht-bis moderatem depressiven Syndrom*“ auf.

Innerhalb der FG viel die Gewichtsreduktion geringfligiger aus (p=0.615), die
Gewichtszunahme in der Kontrollgruppe war stattdessen vergleichbar (p=0.021) signifikant.
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Probanden mit Depressionen besalen in der FG durchschnittliche Blutdruckwerte von
148/88mmHg, wahrend jene ohne Depressionen bei 142/87mmHg lagen. Signifikante
Blutdruckreduktionen konnten in dieser Subgruppe nur diastolisch erzielt werden (p=0,031).
Die Kontrollgruppe zeigte in beiden Kohorten (keine /-Depression) einen Blutdruckanstieg,

wenn auch nicht signifikant.

Das Lipidprofil bot keine signifikanten Unterschiede, obwohl die mental gesunden in ihrer
Gesamtzahl mehr Personen unter Statin-Therapie vorweisen konnten.

In der Kohorte mit depressivem Syndrom stieg die Anzahl der Statin einnehmenden
Probanden in der Kontrollgruppe von 2 auf 4 an. In sowohl der FG als auch der KG gab es

hier signifikante Verbesserung des HDL-Cholesterins.

Die Anzahl der Raucher (n=18) zeigte sich zudem ebenfalls héher bei den Teilnehmern

ohne Depressionen als bei denen mit (n=2).

Zusammenfassend viel auf, dass die unter Depressionen leidenden Teilnehmer ein héheres
Kdrpergewicht und schlechtere Blutdruckwerte vorwiesen, gleichzeitig jedoch auch
verringerte Erfolge in der Gewichts- und Blutdruckreduktion innerhalb der Sportgruppen im
direkten Vergleich mit der Teilnehmergruppe ohne Depressionen erzielten.

Personen der KG mit Depressionen erlitten zudem eine weitere Gewichtszunahme und

steigende Blutdruckwerte.

49



5. Diskussion

Uber den Zeitraum von 14 Monaten konnte durch ,GesundheitsfuBball“ eine relevante
Blutdruckreduktion in allen Hypertonie-Subgruppen, eine Gewichtsreduktion, die Abnahme
der notwendigen medikamentdsen Begleittherapie und psychosoziale Faktoren im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe deutlich verbessert werden.

Behandelte und unbehandelte Hypertoniker fanden sich in jeder Subgruppe wieder, da die
Therapie auf erhdhten Blutdruckwerten des Gelegenheitsblutdrucks basierte, sodass
verschiedene Hypertoniegruppen analysiert wurden. Antihypertensiv behandelte und
unbehandelte Hypertoniker, Dipper und Non-Dipper sowie Praxishypertoniker wurden
individuell begutachtet und abschlieftend die Wechselwirkungen zwischen psychosozialen

Faktoren und die Auswirkungen auf das kardiovaskulare Risikoprofil evaluiert.

5.1. Praxishypertoniker vs. manifeste Hypertoniker und der Einfluss von GesundheitsfuRRball
auf die arterielle Hypertonie

5.1.1 Auswirkungen auf das Gewicht und Langzeitblutdruckmessungen

Insbesondere die Praxishypertoniker zeigten Veranderungen ihres Blutdruckprofils. Diese
Subgruppe beinhaltete alle Teilnehmer mit einem erhdhten Gelegenheitsblutdruck bei
normwertigen Langzeitblutdruckwerten zum Zeitpunkt der Studieneinleitung. Es befanden
sich daher behandelte und unbehandelte Personen in dieser Kohorte. Da die etablierte
medikamentdse Therapie bereits im Vorfeld bestand, stellt sich die Frage, ob diese
Probanden ggf. urspriinglich manifeste Hypertoniker waren oder ob diese tatsachlich
lediglich aufgrund eines erhdhen Blutdrucks im Rahmen des Arztbesuches therapiert
wurden und damit der Verdacht auf eine Praxis-Hypertonie bestehen kdnnte. Da haufig die
Diagnose aufgrund mehrere Blutdruckmessungen in der Praxis gestellt wird, ohne dass
Blutdruckselbstmessungen oder Langzeitblutdruckmessungen durchgefihrt wurden, ist von
einer grof3en Zahl von Patienten auszugehen, die wegen einer Praxishypertonie behandelt
werden. Die bisherigen Empfehlungen bei Praxishypertonie sehen jedoch keine
medikamentdse Therapie vor, sondern empfehlen zunachst nur nicht-medikamentdse
MaRnahmen wie Sport und Gewichtsabnahme, sogenannte Lebensstilveranderungen.
Mehrere Studien, unter anderem die italienische PAMELA Studie und die Finn-Home Studie
haben gezeigt, dass Patienten mit Praxishypertonie ein deutlich erhéhtes Risiko fur die
Entwicklung einer manifesten Hypertonie in den folgenden Jahren aufweisen. Deren
Ergebnissen zufolge ist das 10-11 Jahres -Risiko sogar >2,5x héher im Vergleich zur
normotensiven Bevolkerung (15,23). Eine vom Springer-Verlag 2019 verdéffentlichte

Metaanalyse von 67.000 Patienten mit unbehandelter Praxishypertonie verweist des
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Weiteren auf ein deutlich erhéhtes kardiovaskulares Risiko (36%) mit ebenfalls erhdhtem
Mortatlitasrisiko (33%) Uber den Beobachtungszeitraum von 8 Jahren gegentber einer

normotensiven Kontrollgruppe (24).

Allerdings hat dies nicht zu der Empfehlung von medikamentésen MalRnahmen geflhrt.
Stattdessen werden regelmafige Kontrollen mit Blutdruckselbstmessungen oder
Langzeitblutdruckmessungen angeraten, um den Zeitpunkt der Entwicklung einer
manifesten Hypertonie zu erfassen und entsprechend zu behandeln (25-27).

Das Phanomen Praxishypertonie besteht aber auch bei schon medikamentos behandelter
Hypertonie. Es ist dann wegen fehlender Befunde jedoch schwierig zu beurteilen, ob schon
initial vor Therapiebeginn eine Praxishypertonie bestand oder doch eine manifeste
Hypertonie vorgelegen hat, die zu Recht medikamentos behandelt werden musste.
Insgesamt gab es in der FulRballgruppe (FG) 37 Praxishypertoniker (PH), davon 15 unter
antihypertensiver Medikation und in der Kontrollgruppe 35 PH wovon 16 Antihypertensiva
einnahmen. Eine weitere Aufteilung dieser Kohorte in antihypertensiv behandelte und
unbehandelte Patienten erfolgte aufgrund einer folglich zu kleinen Gruppegréfie nicht und
wurde deshalb als Gruppe mit Praxishypertonie zusammenfasst. Die restlichen 52
Teilnehmer der Ful3ballgruppe fielen in die Kategorie der manifesten Hypertonie (mHT).
Hiervon waren 38 initial unter antihypertensiver Therapie. In der Kontrollgruppe waren 51

Teilnehmer mit manifester Hypertonie, davon 39 unter pharmakologischer Therapie.

Sowohl die Gruppen mit Praxishypertonie als auch die der manifesten Hypertoniker der
Fuliballgruppe zeigten signifikante Blutdrucksenkungen des Gelegenheitsblutdrucks
(p<0.001), wahrend in der Kontrollgruppe keine signifikanten Veranderungen verzeichnet
werden konnten. Dies zeigte sich insbesondere relevant, da beide FulRballgruppen zudem
unter deutlich geringerem pharmakologischem Einfluss standen.

Auffallig war eine deutlich starkere Blutdrucksenkung des Gelegenheitsblutdrucks bei der
Gruppe der Praxishypertonie im Vergleich zu den manifesten Hypertonikern (p<0.001) trotz

ahnlicher Ausgangswerte.

In der Literatur bildet die Basis der antihypertensiven Therapie der Lebensstil und dessen
Anpassung. Nach den aktuellen ESH- Leitlinien aus 2023 werden nun neben einer pflanzlich
betonten Erndhrung (DASH), einer Salzreduktion auf 2-2,3g/Tag sowie regelmaRiger
korperlicher Aktivitat, Nikotinkarenz und einer relevanten Gewichtsreduktion (Ziel BMI zw.
20-25kg/m?) auch Empfehlungen zur kaliumreichen Ernahrung und der Bedeutsamkeit der
Stressreduktion als relevante Malnahmen erganzt. Yoga, Meditation und Atemubungen

erhalten somit einen neuen Stellenwert in der Regulierung des autonomen Nervensystems
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(28). Hierbei stutzt sich die Leitlinie auf die SSaSS Studie, welche 25% des taglichen
Natriumkonsums durch Kalium anhand der Erndhrung substituierte und eine deutliche
Reduktion des kardio-vaskularen und zerebro-vaskularen Risikos nach sich zog (29).

Die erhdhte diatische Kalium Aufnahme sollte zudem allein durch den Konsum von Gemduse
und Obst erfolgen und nicht durch Nahrungserganzungsmittel erzielt werden. Patienten mit
hochgradig eingeschrankter Nierenfunktion sind von dieser Empfehlung aufgrund einer
erhdhten Neigung zu Herzrhythmusstorungen im Rahmen der beeintrachtigten Kalium

Haushaltung jedoch ausgeschlossen.

Aus unseren Daten ging hervor, dass die manifesten Hypertoniker ein

deutlich héheres Ausgangsgewicht als die Praxishypertoniker vorwiesen (102,7kg FG und
96kg KG). Beide Subgruppen der FG verzeichneten signifikante Gewichtsreduktionen
(p<0.001) wahrend die KG eine Gewichtszunahme, insbesondere bei den PH zeigte
(p<0.001).

In den ambulanten Langzeitblutdruckmessungen sahen wir signifikante Verbesserungen bei
den manifesten Hypertonikern innerhalb der Fu3ballgruppe (p=0,001), wahrend die KG
einen Anstieg verzeichnete. Definitionsgemafl waren die Langzeitblutdruckmessungen der

PH nicht pathologisch.

Mechanismen, durch die Sport zur Blutdrucksenkung fiihren sind vielzahlig und Gben sich
hauptsachlich auf den totalen peripheren GefalRwiderstand und einer damit verbundenen
Nachlastsenkung aus. Dieser steht neuronal unter dem Einfluss des autonomen
Nervensystems, molekular unter anderem unter dem Einfluss der Stickstoffmonoxid
Verfugbarkeit und hormonell unter dem Einfluss des Renin-Angiotensin-Systems (30).
Thijssen at al.(31,32) sowie Laterza et al. konnten eine durch Sport induzierte Verbesserung
der Endothelfunktion bei vorheriger Dysfunktion sowie eine erhéhte Sensibilitat der

Barozeptoren bei sportlich aktiven Studienteilnehmern nachweisen.

Unzureichende korperliche Aktivitat fihrt zudem zu Gewichtszunahmen (91,7kg ->94,3 kg;
p<0,001), was sich in der Kontrollgruppe der Praxishypertoniker deutlich demaskierte.

Die Bedeutung regelmafiger korperlicher Aktivitat und Lebensstilanderungen vor
medikamentoser Therapie bei Praxishypertonikern wird von den aktuellen Leitlinien der ESC
und AHA deutlich hervorgehoben, es sei denn End-Organ-Schaden sind nachweislich
bestehend (25—-27). Ambulante Langzeitblutdruckmessungen (LZBM) sind dabei bedeutsam,
da diese das gesamte Blutdruckprofil erfassen und Gber Tagesblutdruckwerte und

nachtlichen Werte Aufschluss geben kdnnen.
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Insgesamt unterstitzen diese Empfehlungen der Leitlinien zunachst nicht-medikamentdse
MaRnahmen bei Personen mit nachweislicher Praxishypertonie anzuwenden, insbesondere

die kdrperliche Aktivitat und der Gewichtsverlust stehen hier im Vordergrund.

Durch LZBM kénnen maskierte Hypertoniker als auch Praxishypertoniker herausgefiltert
werden und das tatsachliche kardio-vaskulare als auch zerebro-vaskulare Risiko besser
erfasst werden, da insbesondere diese beiden Blutdruckgruppen am haufigsten tibersehen
und dadurch inadaquat therapiert werden(33).

Beispielsweise ergab die PHARAO-Studie von Luders et al., dass 25% der erfassten
Probanden mit hochnormalen Blutdruckwerten tatsachlich maskierte Hypertoniker waren
und somit ein hoheres kardio-vaskulares und zerebro-vaskulares Risiko vorwiesen, als die
normotensive Bevodlkerung(33).

Die PHARAO-Studie nutze die ABDM um die Wirkung von ACE-Hemmer Ramipril bei
Patienten mit hoch-normalen Blutdruckwerten mit einer Placebo-Gruppe zu vergleichen und

um nachweislich den Progress zu einer manifesten Hypertonie zu reduzieren (34).

5.1.2 Auswirkungen auf das Lipidprofil

Das dokumentierte Lipidprofil beider Subgruppen zeigte sich initial mit vergleichbaren
Ausgangswerten. Die FG mit PH erzielte eine signifikante Senkung des LDL-Cholesterins
sowie eine Erhéhung des HDL-Cholesterins und dies unter dem Aspekt, dass diese
Subgruppe (n=4) im Vergleich zu Teilnehmern mit manifester Hypertonie(n=6) in ihrer
Gesamtzahl weniger Probanden unter Statin- Therapie beinhalteten. In der Kontrollgruppe
der PH reduzierte sich die Anzahl der Personen, welche Statine einnahmen sogar von 6 auf

1, jedoch spiegelte sich dies nicht in den Lipidwerten wider.

In der FG der mHT bestanden nur geringfligige Verbesserungen des Lipidprofils.

Eine signifikante Reduktion von Triglyceriden konnte in keiner Fu3ballgruppe erzielt werden.
Unter Bericksichtigung der erhéhten Anzahl der Statin einnehmenden Personen innerhalb
der Kontrollgruppe der mHT (von n=3 auf n=11), erzielten diese eine signifikante Reduktion

des LDL-, Gesamt-Cholesterins und der Triglyceride (p<0.05).

Die Wechselwirkungen der Hypercholesterindmie und der arteriellen Hypertonie liegen in der
Pathogenese der Arteriosklerose begriindet. Die Beziehung beider Faktoren ist dabei von
grolRer Relevanz, da sie Einfluss auf die kardio-vaskulare Morbiditat hat. Das kardio-
vaskulare Risiko auf den Zeitraum von 10 Jahren wird anhand des SCORE (Systematic

COronary Risk Evaluation) — Algorithmus fiir Patienten unter 65 Jahren evaluiert. Von den 5
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zugrundeliegenden Faktoren sind 2 (Alter und Geschlecht) nicht beinflussbar, wahrend die
arterielle Hypertonie, der Nikotinkonsum und das Gesamtcholesterin modifizierbar sind. Das
Risikoprofil wird anhand der genannten Faktoren in 4 Kategorien unterteilt. Sehr hohes
Risiko (CV- Risiko>10%), hohes Risiko (CV-Risiko (5-9%), moderates Risiko (3-4%) und
niedriges kardiovaskulares Risiko von <3%. Die Empfehlungen der 2019 ESC/EAS
Dyslipoproteinamie-Leitlinie bezieht sich auf die Risikokategorie und gibt unterschiedliche
Zielwerte vor. Patienten mit kardio-vaskularer Erkrankung, Diabetes mellitus oder
fortgeschrittener chronischer Niereninsuffizienz werden anhand des SCORE Algorithmus
jedoch nicht adaquat erfasst, weshalb dieser Algorithmus insbesondere in der
Primarprevention genutzt wird, wahrend der SMART Algorithmus (Secondary Manifestation
of Arterial Disease) fur die Sekundarprophylaxe von Bedeutung ist (35,36).

Ein Anpassung des SCORE Algorithmus in den SCOREZ2 bietet mehr Auskunft iber das

Risiko fur fatale sowie nicht fatale kardiovaskulare Ereignisse(37).

Anhand dieser Algorithmen und den engen Wechselwirkungen der (nicht-)modifizierbaren
Faktoren ist eine Lipidreduktion insbesondere bei Hochrisiko-Patienten von grol3er
Bedeutung. Ziel ist es in dieser Kategorie eine 50%ige Reduktion des LDL-C
Ausgangswertes zu erzielen und insgesamt auf eine Serumkonzentration von <565mg/dl zu
kommen. Dies soll zum einen durch Lebensstilanderungen erfolgen und pharmakologisch
erganzt durch CSE-Hemmer, Cholesterin-Resorptionsinhibitoren (Ezetimib) und letztlich bei
unzureichender Zielwerterreichung durch PCSK9-Inhibitioren ergénzt werden. Aber auch
Personen mit niedrigem CV-Risiko von <3% haben nach den neuen Leitlinien von 2019 das
Ziel die Serumkonzentration des LDL-C bei <115mg/dl zu halten(38). Umso hdher das
kardio-vaskulare Risiko ist, desto wahrscheinlicher ist die Polypharmazie und das Risiko
dadurch entstehender niedriger Patienten Adherence/ Compliance, weshalb die

Lebensstilmodifikationen ein wichtiger Bestandteil des Therapiekonzeptes bleiben (39).
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5.2. (Un-)therapierte Hypertoniker

Ein wichtiges Ergebnis war, dass sowohl antihypertensiv behandelte als auch unbehandelte
Teilnehmer von dem FuRballtraining gleichermalfen profitierten. In beiden Gruppen wurde
eine signifikante Reduktion des Langzeitblutdrucks systolisch (p<0.001) als auch diastolisch
(p<0.016) gegenlber der Kontrollgruppe erzielt. Durchschnittlich wurde der systolische um >
10mmHg und der diastolische Blutdruck > 4mmHg reduziert.

Dies spiegelte sich auch in den Tag- und Nachtblutdruckwerten wider.

Systolisch als auch diastolisch konnten signifikante Blutdruckverbesserungen bei den nicht
therapierten Hypertonikern sowohl nachts als auch tagsuber erzielt werden.

Wahrend sie mit durchschnittlich 129/81,7mmHg tagslber starteten, lag der gemittelte
Tageswert am Ende nur noch bei *125/**79,2mmH (*p=0.025 und p**<0.005).

Der nokturnale Mittelwert wurde von 115,3/69,7mmHg auf *107,3/**67,2mmHg verringert
(p*=0.035, p**<0.05). Vor allem nachts bestand somit eine deutliche Blutdruckreduktion
(8mmHg systolisch).

Die behandelten Hypertoniker verzeichnete tagsuber systolisch p<0.001 und diastolisch
p<0.05, nachts jedoch nur diastolisch, p<0.05 (113,7/80,5mmHg zu 112,7/67,6mmHg), einen
signifikanten Blutdruckabfall.

Die Kontrollgruppe der unbehandelten Hypertoniker bot stattdessen steigende
Blutdruckwerte. Tagsuber stieg der Blutdruck von 127,7/82,5mmHg auf 131,3/84,1mmHg,
wahrend nachts steigende Werte von 113,5/71,6 auf 118,1/73,2mmHg auffielen. Dies
entspricht einem systolischen Anstieg von >4mmHg nachts als auch tagsuber.

Im Gegensatz dazu stieg nur der nachtliche systolische Blutdruck der behandelten

Hypertoniker um +2,3mmHg in der Kontrollgruppe an.

Neben der Blutdruckreduktion fand sich auch eine ahnliche Gewichtsreduktion (p<0.001).
Die Notwendigkeit der antihypertensiven Therapie konnte nachweislich ebenfalls reduziert
werden (von N=53 auf N= 48), sodass davon auszugehen ist, dass die erzielte
Blutdruckreduktion in der FuRballgruppe durchaus unterschatzt gewesen sein konnte. Ware
die antihypertensive Therapie bei diesen 5 Personen fortgefuhrt worden, ware mit einer
weiteren Blutdruckreduktion zurechnen gewesen. Dosisangaben wurden hierbei nicht

erfasst.

Eine synergistische Wirkung der sportlichen Aktivitat und antihypertensiver Therapie wurde
bereits durch Studien von Saco-Ledo et al. (40,41) ,Naci et al. und Maris et al.(42)
beschrieben. Insbesondere Patienten welche unter antihypertensiver Monotherapie keine

relevanten Blutdruckreduktionen erzielen konnten, zeigten einen deutlichen Benefit bei Maris
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et al. (43), wenn zusatzlich Sport getrieben wurde. Eine symptomatische Hypotonie im
Rahmen der dualen Mechanismen wurde wahrend der 3F Studie jedoch bei keinen

Studienteilnehmern dokumentiert.

5.2.1 Auswirkungen auf das Lipidprofil
Antihypertensiva sind nach den aktuellen ESC Leitlinien Gberwiegend als

Zweifachkombination zur Therapieeinleitung (mit Ausnahmen) empfohlen (25). Als duale
Therapie stehen ACE-Hemmer / Angiotensin Il Rezeptor- Inhibitoren mit einem Kalzium-
Kanal Blocker oder Diuretikum an oberster Stelle (25). Neben den positiven
antihypertensiven Effekten hat der Gebrauch von Thiaziden jedoch auch negative Einflisse
vor allem auf den Lipid- und Glukosemetabolismus gezeigt. Niedrige HDL-Cholesterinwerte

und erhdéhte Triglyceride sind mit der Einnahme assoziiert (44,45).

Zwar tatigten die Teilnehmer keine Angaben bezuglich der Wirkstoffe oder Anzahl der
Antihypertensiva, dennoch konnten keine negativen Auswirkungen auf das Lipidprofil bei
den antihypertensiv behandelten Teilnehmern festgestellt werden.

Die HDL-Cholesterinwerte lagen allgemein héher bei antihypertensiv therapierten

Teilnehmern als bei nicht therapierten und die Triglyceride niedriger.

Signifikante Verbesserungen erreichte die Kontrollgruppe der antihypertensiv therapierten
Teilnehmer in Bezug auf das Gesamtcholesterin (p<0.049) und LDL-Cholesterin (p<0.01).
Die FG (behandelt) erzielte Erfolge in der HDL-Cholesterin Kategorie (p<0.001) und die
unbehandelte FG bei LDL-Cholesterin (p=0.021).

Die Angaben zur Statin Einnahme erfolgte hier allgemein und wurde nicht den
antihypertensiv behandelten/ unbehandelten Teilnehmern zugeordnet. In Anbetracht dessen
waren konstant 10 Teilnehmer der FG und 9 auf 17 Teilnehmer in der KG unter
Statintherapie. Dies erklart zunachst die positiven Veranderungen des Lipidprofils innerhalb
der KG.

Bei den FG ist anhand der konstanten Anzahl der Teilnehmer welche Statine einnahmen
davon auszugehen, dass Gesundheitsful3ball sich positiv auf das Lipidprofil ausgeubt hat.
Die positive Auswirkung von Sport auf den Lipidstoffwechsel ist dabei multifaktoriell.
Metabolische Auswirkungen haben sich unter anderem auf eine gesteigerte beta-
Oxydierung von Fettsauren und erhéhte Enzymaktivitaten (bspw. der hormonsensitiven
Lipase HSL) in Fettgewebe und Skeletmuskulatur gezeigt. Insgesamt ist Sport aber vor
allem mit einer Reduktion von Triglyceriden und Steigerung des HDL-Cholesterins assoziiert
(46). Eine signifikante Abnahme der Triglyceride hat sich in diesem Studienkollektiv jedoch

nicht gezeigt.
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5.3 Dipper und Non-Dipper

Klinisch bedeutsam war der Vergleich der Gruppen mit normalem nachtlichen
Blutdruckabfall (Dipper) und mit fehlendem nachtlichen Blutdruckabfall bzw. mit nachtlichem
Blutdruckanstieg (Non-Dipper).

Ein nachtlicher Blutdruckabfall von unter 10% definiert laut Leitlinie den Non-Dipper und
stellt eine diagnostische, prognostische und therapeutische Herausforderung dar (11). Der
pathologisch und unzureichend abfallende (Non-Dipper) oder sogar nachtlich steigende
(“reverse dipper”) Blutdruck ist mit einer unglinstigeren Prognose und friiheren End-Organ-
Schaden verbunden und konnte durch Studien wie beispielsweise von Chotruangapa et al.
(47) Salles et al. und Cuspidi et al. (17,18) hervorgehoben werden. Zudem besteht eine
hohe Assoziation zwischen Non-Dippern und kardiovaskularen Risikofaktoren wie Diabetes
mellitus, Adipositas, einer bestehenden Niereninsuffizienz und héherem Alter wie De la
Sierra et al. veranschaulichen konnten (48). Die Bedeutung der ambulanten
Langzeitblutdruckmessung ist dabei erheblich, da nur durch eine kontinuierliche
Blutdruckiiberwachung der nachtliche Blutdruck erfasst werden und eine adaquate
antihypertensive Therapie eingeleitet werden kann. Daruber hinaus findet sich bei Non-
Dippern haufiger eine Therapie resistente Hypertonie, wobei auch oftmals zusatzliche
nachtliche Gaben von Antihypertensiva nétig werden.

Der ideale Zeitpunkt der medikamentdsen Therapie bei Hypertonikern ist somit abhangig
von den Ergebnissen der ambulanten 24h Blutdruckmessung und ist fur jeden Patienten
individuell festzulegen, da nicht jeder von einer abendlichen antihypertensiven Medikation
profitiert (33). Daten der spanischen Hygia Studie (49) hatten dazu geflhrt, dass eine
generelle Empfehlung fur abendliche antihypertensive Medikation ausgesprochen wurde
ohne jedoch zu beriicksichtigen, dass es unter den Hypertonikern auch sogenannte
Extreme-Dipper (>20% Reduktion des nachtlichen Blutdrucks) gibt, welche in den
Morgenstunden ein ,Rebound Phdnomen® vorweisen und somit einem ,, noch héheren®
kardio-/zerebro-vaskularen Risiko ausgesetzt werden wirden. Schrader et al. diskutierte
diesbezuglich die verschiedenen Hypertonie Subkategorien mit individuellen
Therapieempfehlungen (33).

Eine moglichst frihzeitige Erkennung und adaquate Therapie der Non-Dipper ist essentiell
aufgrund der linearen Beziehung zwischen dem fehlendem nachtlichen Blutdruckabfall und
der kardio-vaskularen Mortalitat. Hierauf machten Studien wie die Ohasama Studie(50) und
die Meta-Analyse von Boggia et al.(51) aufmerksam.

Ohkubo et al. (50) konnte in der Ohasama Studie nachweisen, dass pro 5% reduziertem und

somit unzureichenden nachtlichen Blutdruckabfall das Mortalitatsrisiko um 20% ansteigt.
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Aufgrund dieser linearen Beziehung ist eine adaquate nachtliche Blutdruckreduktion
anzustreben.

Die Ergebnisse der 3 F-Studie veranschaulichen, dass die Non-Dipper der Fuballgruppe
eine vergleichbare Blutdruckreduktion und Gewichtsabnahme wie in der Gruppe der Dipper

erreichen konnte.

Wahrend der dokumentieren Gewichtsabnahme (p<0.001) in der Ful3ballgruppe zeigte sich
im Gegensatz dazu in der Kontrollgruppe eine Gewichtszunahme (p<0.003). Deshalb
belegen diese Ergebnisse eindrucksvoll den Nutzen des Trainings gerade bei der
Risikogruppe der Non-Dipper.

Insbesondere die nachtlichen Blutdruckwerte, systolisch (122mmHg auf 111,5mmHg) als
auch diastolisch (73mmHg auf 69,1'mmHg) zeigten signifikante Verbesserungen bei den
Non-Dippern.

Da der nachtliche Blutdruck durch die exakte Schlafenszeit (52) beeinflusst wird, ware die
Auswertung des Blutdrucks wahrend dieser sinnvoll. Die ndchtliche Zeitspanne war durch
die Gerateprogrammierung von 22.00 Uhr bis 06.00Uhr festgelegt, ohne dabei die genaue
Schlafenszeit zu erfassen. Deshalb konnte keine Auswertung diesbeziglich erfolgen.
Neben der 3F Studie(11) konnten auch Studien von Ling et al.(53), Ramirez-Jimenez et al
(54) und Sherwood et al.(55) den positiven Einfluss von Sport auf die nachtliche

Blutdruckreduktion bekraftigen.

Zusammengefasst zeigten alle Hypertoniesubgruppen der Sportgruppe signifikante

Verbesserungen durch das spezifische FuBballtrainingsformat.

5.3.1 Auswirkungen auf das Lipidprofil

Das Lipidprofil der Dipper stellte sich zunachst glinstiger in Bezug auf das LDL- und HDL
Cholesterin sowohl in der Fu3ballgruppe als auch der Kontrollgruppe dar. Gleichzeitig viel
aber auch eine hdhere Anzahl an Teilnehmern in dieser Kohorte auf, welche Statine
einnahmen (n=7 FG und n= 5 KG vs. n=3 in FG und n=4 in der KG der Non-Dipper).

Die Unterschiede der Lipidausgangswerte unterstreichen womaoglich jedoch auch hier die
Tatsache, dass Non-Dipper mit einem ungtinstigeren kardio-vaskuldren Risiko assoziiert
sind (48). Zwar war dies bisher auf den Bluthochdruck beschrankt, jedoch scheint auch ein

moglicher Zusammenhang mit dem Fettstoffwechsel zu bestehen.

Unter Berucksichtigung der pharmakologischen Therapie verzeichneten Uberwiegend

Teilnehmer der FulRballgruppen Verbesserungen des Lipidprofils (Anzahl der Statin-
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therapierten Teilnehmer blieb konstant). Die Dipper erzielten einen statistisch relevanten
Anstieg des HDL-Cholesterins (p=0.002) und eine signifikante Reduktion des LDL-
Cholesterins (p=0.025). Bei den Non-Dippern bestand nur eine Anhebung des HDL-
Cholesterins (0.014). Relevante Veranderungen gab es bei den Triglyceriden nicht.
Zudem bot die Kontrollgruppe der Dipper bedeutende Reduktionen sowohl in Hinblick auf
das Gesamtcholesterin (p=0.023), als auch auf das LDL-Cholesterin (p=0.016) und dies
insbesondere unter Anbetracht der pharmakologischen Therapiedynamik (Zunahme der

therapierten in ihrer Gesamtzahl von 5 auf 10 Personen).
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5.4. Psychosoziale Faktoren

Seit Verdffentlichung der INTERHEART(1) und INTERSTROKE (5) Studien sind die
psychosozialen Faktoren anerkannte kardio-vaskulare und zerebro-vaskulare
Risikofaktoren.

Chronischer Stress als auch anhaltende Depressionen fiihren zu einer pathologischen
Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen- Nebennierenrinden Achse, resultierend in einer
Uberaktivitat der hypothalamischen Neuropeptide sowie zeitgleich bestehender
Sensibilitatsstoérung zentraler Glucocorticoidrezeptoren und somit in einem gestorten
Feedback-System (56) .

Laborchemisch zeigt sich ein Anstieg des Serum Cortisolspiegels welcher eine
Insulinintoleranz begunstigt, zu einer Hyperglykdmie sowie Hyperlipidamie fihren kann und
eine viszerale Adipositas beglnstigt (metabolisches Syndrom) wodurch wiederum das
Arteriosklerose Risiko gesteigert wird (56).

Chronischer Stress und Depressionen beeinflussen des Weiteren die Hamostase und
erzeugen einen thrombophilen Shift in der Gerinnungskaskade. Dies geht mit einer

vermehrten Thrombozytenaktivierung (19) sowie Endotheldysfunktion(57) einher.

Eine verminderte korperliche Aktivitat, unausgewogene Erndhrung und erhdhter
Nikotinkonsum wirken sich im Rahmen der Depression aufgrund von Antriebsstérungen und
mangelnder Compliance ebenfalls negativ auf das kardio-vaskulare Risiko aus (2).
Chronischer Stress ist dartber hinaus mit einer Dysbalance des autonomen Nervensystems

assoziiert, indem der Sympathikus den Parasympathikus dominiert (48,49)

5.4.1 Stress

Die Teilnehmer der 3 F Studie, die der Sportgruppe randomisiert zugeteilt wurden, zeigten
Uber den Zeitraum der 14 Monate eine signifikante Stressreduktion (p=0,0388),
Gewichtsreduktion (p<0,001) und Senkung des Gelegenheitsblutdruck (p<0,001).

5.4.1.1. Stress und Nikotinkonsum

Die Teilnehmer mit ,viel Stress“ hoben sich insbesondere durch einen erhéhten
Nikotinkonsum von den Teilnehmern mit ,moderat bis wenig Stress* hervor. So waren 12
(von n=72) der unter ,viel Stress“ stehenden Teilnehmer aktive Raucher (16,6%), wahrend

es nur 9 (von n=101) in der Gruppe der ,moderat bis wenig Stress* (8,9%) waren.
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Viel Stress verleitet zur Zigarette. Die psychotrope Wirkung des Nikotins an zentralen
nikotinergen Acetylcholin-Rezeptoren flhrt zur Entspannung und ist anxiolytisch, wirkt
antriebssteigernd und verbessert die Konzentrationsfahigkeit(58). Die kardio-vaskulare
Auswirkung zeigt sich anhand einer gesteigerten Ruheherzfrequent und einem Blutdruck
Anstieg sekundar zur Nikotin induzierten Vasokonstriktion(58).

Mit ,jedem Zug an der Zigarette“ werden zudem 10 freie Radikale erzeugt(59), welche

durch oxidativen Stress die Entwicklung der Arteriosklerose weiter beguinstigen.

Die DEBRA Studie (Deutsche Befragung zum Rauchverhalten) aus 2022 berichtet Gber die
aktuellen Zahlen der jungen in Deutschland rauchenden Bevolkerung und zeigte dabei einen
deutlichen Anstieg im Konsumverhalten (60). In 2022 waren 15,9% der jugendlichen (15-17
jahrigen) und 40% der jungen Erwachsenen (18-24 jahrigen) Raucher. 2020 waren es noch

10% der Jugendlichen und 33,4% der jungen Erwachsenen.

Nach Angaben der GEDA Studie(61) aus 2019/2020 raucht 28,9 % der
Erwachsenenbevdlkerung in Deutschland zumindest gelegentlich. Ca. 8% der Bevolkerung
wird Passivrauch wochentlich ausgesetzt (61). Auffallig war dabei, dass erst ab dem 65
Lebensjahr der Nikotinkonsum erneut abnahm, welcher mit dem Auftreten von
Komorbiditaten und erhohtem Mortalitatsrisiko in Verbindung gebracht wurde und eine damit
einhergehende Einsicht bezuglich der Nachteile des Rauchens bestand. Der
soziodkonomische Hintergrund spielte beim Rauchverhalten ebenfalls eine Rolle und trat

insbesondere in der niederen Bildungsschicht hervor (61).

Daten aus der ELITE Studie haben aufgezeigt, dass Sport als singularer Faktor sich positiv
auf das gesamte kardio-vaskulare Risikoprofil auswirkt und zusatzlich psychosoziale
Faktoren verbessert und in der Nikotinabstinenz unterstutzt(2). Da die Teilnehmer der 3F
Studie jedoch keine Angaben zum Rauchverhalten am Ende der Studie tatigten, konnten

keine Ruckschlusse auf eine mdgliche Nikontinreduktion erfolgen.

5.4.1.2 Stress und das kardio-vaskulére Risikoprofil

Uberraschenderweise zeigten die Teilnehmer mit ,moderat-wenig Stress* sowohl ein
durchschnittlich hdheres Gewicht (>100kg in der FG und > 96kg in der KG) als auch einen
héheren Gelegenheitsblutdruck als jene mit ,viel Stress*, trotzt vermehrter Einnahme von
Antihypertensiva. Dies steht in Widerspruch zu der Assoziation zwischen chronischem
Stress und dem metabolischen Syndrom. Signifikante Reduktionen zeigten sich jedoch
gleichermalfen in den Sportgruppen sowohl in Bezug auf den Blutdruck als auch auf das

Kdrpergewicht (p<0.001). In den Kontrollgruppen bestand eine Gewichtszunahme von
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96,27kg auf 98,27kg bei den ,moderat-wenig Stress“ Probanden vs. 91,47kg auf 92,76kg.
Der Blutdruckanstieg zeigte sich ausgepragter in der KG mit ,viel Stress®, wenn auch nicht
signifikant (p=0.158).

Auffallig zeigte sich, dass alle untersuchten Lipidwerte initial deutlich unglnstiger bei
Teilnehmern mit ,viel Stress” sowohl in der FG als auch KG waren.

Dies spiegelte sich jedoch nicht im gleichen Verhaltnis im Ausgangsgewicht wider (,viel
Stress” Probanden lagen <98,5kg FG, <91,5kg in der KG).

Signifikante Verbesserungen des HDL-Cholesterins erreichten dennoch beide Stress
Subgruppen gleichermalRen (p=0.016 ,viel Stress” vs. p=0.002 ,moderat-wenig Stress").
Eine statistisch relevante LDL-Cholesterin Reduktion boten dagegen ausschliel3lich
Teilnehmer der KG mit ,moderat-wenig“ Stress (p=0.03) und dies in Anbetracht der héheren
Teilnehmerzahl, welche Statine einnahmen (11 Personen). Eine signifikante Reduktion des
Gesamtcholesterin oder der Triglyceride wurde zwar in keiner Gruppe erreicht, dennoch
lagen Teilnehmer der FG mit ,viel Stress“ abschlieRend nur noch bei 188mg/dI (initial
201,7mg/dl) in der Kategorie der Triglyceride wahrend jene mit ,moderat-wenig Stress” mit
196mg/dl (initial 198,2mg/dl) dartber lagen.

Insbesondere diese Lipidergebnisse bekraftigen die literarisch belegten Zusammenhange
zwischen Stress und der Hyperlipidamie (56) und das Sport zu einer Reduktion dessen
fuhren kann (46).

Stress, akut und chronisch, triggert verschiedene Kaskaden bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung. Wahrend chronischer Stress den Progress der KHK begtinstigt, kann ein
akuter Stressor ein akutes ACS bei vorhandener Grunderkrankung, durch beispielsweise

eine Plaqueruptur hervorrufen(57).

Eunsoo Won et al.(62) und Jaskanwal Deep Singh Sara et al.(57) beziehen sich auf die
durch chronischen Stress induzierte Stérung des autonomen Nervensystems, resultierend in
einem Shift zu Gunsten von proinflammatorischen Botenstoffen wie 1L1,2,6 und TNF alpha,
welche erneut negative Auswirkungen auf die Intima ausiiben und eine Endotheldysfunktion
begtinstigen. Gleichzeitig sind diese proinflammatorischen Zytokine in den Metabolismus
bestimmter Aminosauren wie bspw. von Tryptophan involviert und kénnen zu einer Stérung
des Tryptophan/ Kynurein- Stoffwechsels fiihren, wodurch Endprodukte mit neurotoxischer
Wirkungen entstehen, welche ebenfalls in der Entstehung von Depressionen identifiziert
wurden(57,62). Im Gegensatz dazu steht der durch Sport erzeugte positive ,Shear Stress®,

welcher einen potenten Trigger der endothelialen Stickstoffmonoxid (NO) und Acetylcholin
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Produktion darstellt und den Parasympathikus aktiviert und zu einer Vasodilatation flhrt
(63).

Luders et.al. untersuchten in der STARLET Studie ein Patientenkollektiv, welches
insbesondere beruflich unter einer hohen psychomentalen Belastung stand und zeigten
erneut die Bedeutsamkeit von ambulanten 24h Blutdruckmessungen in der Fraherkennung

des durch Stress induzierten Bluthochdrucks auf (64).

Personen unter psychomentaler Belastung sollten daher im Screening fir mégliche kardio-

vaskulare Komplikationen besonders viel Aufmerksamkeit erhalten.

Sport als moégliches Tool zur Stressreduktion erzielt somit vielversprechende Ergebnisse,
sowohl klinisch als auch auf molekularer Ebene und erhalt eine bedeutende Rolle in der

kardio-vaskularen Primar- und Sekundarpravention.
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5.4.2. Depressionen

Innerhalb der Ful3ballgruppe konnte eine nahezu signifikante Reduktion des depressiven
Syndroms (p=0.07) Uber den Zeitraum von 14 Monaten mittels wochentlichen
FuRballtrainings erzielt werden. In der Kontrollgruppe bestand dagegen lediglich eine

geringfligige Verbesserung (p=0.687).

5.4.2.1 Depressionen und das kardio-vaskulare Risikoprofil

Das CV-Risikoprofil zeigte sich starker ausgepragt bei Teilnehmern mit Depressionen als bei
den mental gesunden Probanden.

Das Ausgangsgewicht sowie das Blutdruckprofil waren jeweils ungunstiger bei Personen mit
Depressionen. Wahrend Teilnehmer mit Depressionen in der FG zumindest diastolisch eine
Blutdruckreduktion erzielen konnten (p=0.031), boten diese in der Kontrollgruppe einen

tendenziellen Blutdruckanstieg (p=0,476) sowie eine Gewichtszunahme (p=0,021).

Studien wie die ELITE Studie konnten aufzeigen, dass kdrperliche Bewegung einen
positiven Effekt auf das kardio-vaskulare Risiko inklusive der psychosozialen Faktoren
austibt. Insbesondere, dass korperlich inaktive Menschen vermehrt an Stress und
Depressionen leiden und verhaltnismalig mehr CV- Risikofaktoren vorweisen als sportlich

aktive Personen(2).

Depressionen Idsen ahnlich wie konstanter Stress eine pathologische Aktivierung der
Hypothalamus-Hypophysen- Nebennierenrinden-Achse aus, resultierend in einem
Ungleichgewicht in der Stresshormonregulation wie bereits erlautert. Eine weitere wichtige
Rolle spielen zudem auch systemische Entzliindungsvorgange, welche sowohl einen
Progress der KHK als auch ein akutes Koronarsyndrom negativ beeinflussen. Die ATTICA
Studie (65) konnte 2004 bereits nachweisen, dass depressive Patienten ohne koronare
Herzerkrankung erhdhte Entziindungsparameter wie das C-reaktive Protein (CRP)
vorwiesen. Andere mit Depressionen assoziierte Parameter sind: Tumor-Nekrosis Faktor
alpha, IL-6 und der ICAM1 (soluble intercellular adhesion molecule 1). ICAM-1 ist dabei
insbesondere von Bedeutung, da es eine integrale Funktion fir die Blut-Hirnschranke hat
und zudem gleichzeitig als Entzindungsparameter fungiert (66) und besonders bei

Patienten mit Depressionen laborchemisch deutlich erhéht ist.

May et al. analysierten die Daten von 24.137 Patienten mit koronarer Herzerkrankung (KHK)
Uber einen Zeitraum von 1993-2016 hinsichtlich des Auftretens einer Depression und dem
damit verbundenen Mortalitatsrisiko. Insgesamt kam es bei 15% der Probanden

durchschnittlich 3,2 Jahre nach Manifestation der KHK zu der Diagnosestellung einer
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Depression. 40% der Studienteilnehmer starben durchschnittlich ca. 8.9 Jahre nach
Diagnose der koronaren Herzerkrankung. Es kristallisierte sich hier heraus, dass Patienten
mit Depressionen eine Mortalitatsrate von fast 50% aufwiesen, wahrend diese im Kollektiv
ohne Depression bei 38.2% lag (8). Somit zeigt sich, dass die koronare Herzerkrankung und

die Depression in einer direkten Wechselwirkung zueinanderstehen.

Da Patienten mit Depressionen oft an einer ausgepragteren Antriebslosigkeit leiden, ist es
eine besondere Herausforderung dieses Klientel zur kdrperlichen Aktivitat zu motivieren.
Die Genese von Depressionen ist dabei vielfaltig. Eine Rollen spielen multiple sowohl
organische / interne (Neurotransmittermangel, eingeschrankte Neuroplastizitat) als auch

externe Faktoren (Traumata, schwere Schicksale) (67).

Zembron-Lacny et al. konnten nachweisen, dass korperliche Aktivitat sich ebenfalls positiv
auf neurotrophe Substanzen auswirkt. So belegten sie beispielsweise, dass das zentrale
Nervensystem unter sportlicher Stimulation die dreifache Menge an BDNF (brain-derived
neurotrophic factor) produziert (68). Dieser Nervenwachstumsfaktor spielt dabei nicht nur
eine wichtige Rolle fur die Neuroplastizitat, sondern ebenfalls eine Schllsselrolle in der
Angioneogenese und Muskelregeneration. Zemron-Lacney et al. ebenfalls aufzeigen, dass
ein hoher BDNF- Plasmaspiegel Entziindungsparameter wie das C-reaktive Protein (CRP),
als auch oxidativen Stress reduzieren kann. Zeitgleich detektierten sie, dass inaktive
Personen einen niedrigen BDNF Serumspiegel besallen und eine gréRere Assoziation mit

der Entwicklung eines metabolischen Syndroms bestand (68).

Sport als Therapieelement profilierte sich somit als vielversprechende Alternative zur
pharmakologischen Therapie und sollte fur alle Patienten mit kardio-vaskularem Risikoprofil

erganzend einbezogen werden.

Im Jahr 2020 startete in Wales das Pilotprojekt ,MHFW*, Mental Health Football Wales.
Initial war es fur alle zuganglich, die an psychischen Problemen litten und durch die Corona-
Pandemie mit den Folgen der sozialen Isolation zu kdmpfen hatten. Es sollte ein Tool fir die
Verbesserung und Stabilisierung der mentalen Gesundheit werden und Spafld am Leben in
den Vordergrund riicken, insbesondere auch unter dem Aspekt, dass in Wales 2021 die
Haupttodesursache bei den unter 34 Jahrigen der Suizid war (69). MHFW schaffte dabei
ahnliche Rahmenbedingungen wie die 3-F-Studie und fokussierte sich auf ein
wochentliches 90 bis 120-mindtiges FuRballtraining unter Supervision ausgebildeter Trainer
(69). MHFW hat seine eigene Online-Plattform und bietet dartiber hinaus schriftliche

Selbsthilfe durch Infomaterial an.
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FuRball bewehrte sich in Wales als Mittel zur Verbesserung der mentalen Gesundheit. Es
wurde eine Steigerung des Selbstwertgeflihls erzielt und die Sinnhaftigkeit des eigenen
Daseins bekraftigt (69).

Die mentale Gesundheit gewann in den letzten Jahren zunehmend an Aufmerksamkeit. Ca.

970 Millionen Menschen weltweit litten zum Zeitpunkt der Corona Pandemie 2019 an einer
kompromittierten mentalen Gesundheit. Das stellt eine gro3e Herausforderung fir das
Gesundheitssystem zum einen und fur die Wirtschaft zum anderen, aufgrund der damit
verbunden Kosten dar. Sport als Therapieansatz bewahrte sich in zahlreichen
internationalen Studien und zeigt eine Reduktion von bis zu 30% in der Entstehung von
Depressionen und der Demenz (70,71).

Insbesondere der Aspekt des Teamsports wirkt der sozialen Isolation entgegen, hilft
Gleichgesinnten im Sinne einer Selbsthilfegruppe und verbindet Bewegung mit endogener
Endorphinausschittung und Spal3. Das Selbstwertgefthl wird gestarkt, Stress wird

abgebaut, das Immunsystem wird gestarkt und die Neuroplastizitat verbessert (11,66,68).
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6. Schlussfolgerung

GesundheitsfuRball hat sich als sicheres und effizientes Therapietool profiliert und
signifikante Verbesserung des kardio-vaskularen Risikoprofils aller Hypertoniegruppen in

Bezug auf das Gewicht, Blutdruckprofil und Lipidwerte erzielen kénnen.

7. Starken und Schwachen der Dissertation
Abschlieend lassen sich folgende Starken und Schwachen festhalten.

Insgesamt basiert die Studie auf einer relativ kleinen Kohorte und dementsprechend einer
geringen Anzahl an Teilnehmern in den Untergruppen.

Deshalb konnte auch keine weitere Aufteilung von unbehandelten bzw. behandelten
Personen in den Gruppen ,Praxishypertonie“ und Dipper/Non-Dipper” erfolgen.

Zudem ist die genaue Schlafzeit nicht dokumentiert worden, sodass die Aussagekraft
beziglich des nachtlichen dipping/non-dipping Verhaltens eingeschrankt gewesen ist.
Leider zeigte sich die Compliance der Teilnehmer bezulglich der Angaben zu: Stress,
Depressionen und Nikotinverhalten nur bedingt bestehend, sodass keine vollstandigen
Angaben getatigt worden sind. Diese Themen empfanden die Teilnehmer als zu personlich.
Da die Signifikanz nur knapp in der Subgruppenanalyse der Probanden mit Depressionen
verfehlt wurde, ist anzunehmen, dass diese in einer gréReren Kohorte hatte erreicht werden
konnen. Zudem ware durchaus interessant gewesen, die Auswirkungen von

GesundheitsfulRball auf das Nikotinverhalten zu analysieren.

Zu den Starken der Arbeit zahlt vor allem die Originalitéat. Da der Effekt von Sport auf die
hier beschrieben Hypertonie-Untergruppen in der Form noch nicht publiziert wurden.
Insbesondere konnte gezeigt werden, dass in der Ful3ballgruppe bei Praxishypertonikern
eine besonders gute Blutdrucksenkung erreicht werden konnte. Dies unterstreicht wiederum
die Empfehlung der ESC- Leitlinien, bei diesem Kollektiv primar nicht medikamentdse
MaRnahmen einzusetzen.

Ebenso bekraftigt das Ergebnis der 3F Studie die Bedeutsamkeit der psychosozialen
Faktoren und Sport als universalen Therapieansatz.

Eine weitere Starke der Arbeit ist die hohe Datenqualitat, welche durch eine intensive und

personliche Betreuung der Teilnehmer zu einer ausgepragten Compliance flihrte.
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8. Zusammenfassung

Fast alle relevanten kardio-vaskularen Risikofaktoren (wie die arterielle Hypertonie,
Dyslipidamie, Diabetes mellitus, Adipositas) kdnnen durch Sport positiv beeinflusst werden
(1,2). Auch beim Einstellen eines Nikotinkonsums ist Sport hilfreich. Dennoch ist der GroRteil

der deutschen Bevolkerung unzureichend korperlich aktiv (3).

Die 3F Studie (Fit und Fun mit FuRball) als randomisierte prospektive Interventionsstudie
wurde mit dem Ziel entwickelt, sportlich inaktive Bluthochdruckpatienten wieder zum Sport zu
motivieren, mit dem Ziel, eine effektive Senkung des Blutdrucks zu erreichen und

psychosoziale Aspekte positiv zu beeinflussen(14).

Die Grundlage der 3F Studie bildete die ELITE (Ernahrung, Lebensstil und individuelle
Information zur Verhinderung von Herzinfarkt, Schlaganfall und Demenz) (13) Studie, in der
prospektiv Risikofaktoren fur Herzkreislauferkrankungen bei 4602 Teilnehmern evaluiert
wurden. Aus dem ELITE Register erfolgte eine Rekrutierung und Randomisierung von
Bluthochdruckpatienten, die sportlich seit Jahren inaktiv waren in eine Fuball Gruppe (FG,
n=89) sowie in eine Kontrollgruppe mit intensivierten Praventionsempfehlungen (KG, n=86).
Das Training erfolgte zwischen 2019 und 2020 durch DFB-lizenzierte Trainer mit dem neu

entwickelten ,Gesundheitsfuliball* Konzept 1x wdchentlich Gber 90 Minuten.

Der Fokus der Dissertation lag dabei auf der Subgruppenanalyse der Hypertoniker, unterteilt
in Praxishypertoniker, manifeste Hypertoniker, Dipper und Non-Dipper sowie behandelte und

unbehandelte Hypertoniker als auch die Evaluierung der psychosozialen Faktoren.

Uber den Zeitraum von 14 Monaten konnten durch regelmaRiges FuRballtraining in Form
von 90 Minuten pro Woche, eine relevante Blutdruckreduktion in allen Hypertonie-
Subgruppen, eine Gewichtsreduktion, die Abnahme der notwendigen medikamentésen
Begleittherapie und psychosoziale Faktoren im Vergleich zu einer Kontrollgruppe deutlich
verbessert werden. Insbesondere profitierten jedoch die Teilnehmer mit einer

Praxishypertonie.

Sport in Form des Gesundheitsfu3balls zeigte somit vielversprechende Ergebnisse in Bezug

auf die kardio-vaskulare Primarpravention.
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9. Summary

The majority of cardiovascular risk factors (arterial hypertension, dyslipidemia, diabetes,
obesity) can be positively influenced by the means of physical activity. Even nicotine
consumption can be positively affected (1,2).

Although this is well known among the general population, a great number of Germans are

still not sufficiently physically active(3).

The 3 F Study (Fit and Fun with Football), a randomized prospective interventional study
was created with the aim to motivate patients with a cardiovascular risk profile who haven’t
been physically active in decades, in order to proof the positive influence of sports in regard

to a lowering of arterial blood pressure as well as it's positive effects on mental health (14).

This study was based on the register of the so-called ELITE-Study (nutrition, lifestyle,
individual information for the prevention of myocardial infarction, stroke and dementia) which
evaluated data of over 4602 study participants(13).

In total 89 individuals were randomly recruited for the football teams and 86 individuals for
the control group. The training took place between 2019 and 2020 on a weekly basis for 90
minutes each over a total of 14 months and was under the supervision of DFB- licensed

football coaches.

This dissertation focused on the subcategories of the hypertensive individuals and was
divided into the following categories: white coat hypertension, essential hypertension,
dippers and non-dippers as well as pharmacologically treated and untreated individuals.

Furthermore, an evaluation of psychosocial factors was performed.

Over the course of 14months, a repetitive “health football” training of 90minutes per week
showed a significant reduction in blood pressure, weight and pharmacological therapy
among all hypertensive subgroups in comparison to the control group. Furthermore, stress

and depression were significantly reduced too.

“Health football” thus showed promising results in regard to primary prevention and could be

a future tool as an established health program.
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