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1. Einleitung

1.1 Darstellung der Osteoporose in der Kunst

Habitusverdnderungen, die im Altersprozess auftreten, beschéftigen die Menschheit
wahrscheinlich seit jeher. Eine der ersten kiinstlerischen Darstellungen eines altersgebeugten
Menschen findet sich um 1500 in der Person des heiligen Antonius des Isenheimer Altars.
(Abb.1) Seit dem Ende des vorletzten Jahrhunderts werden alte Menschen mit Merkmalen
osteoporotischer Verdnderungen hédufiger als Motive in der Bildenden Kunst gewéhlt.

Abb.1: Vorzeichnung zum heiligen Antonius auf dem Isenheimer Altar von Matthias
Griinewald (um 1500) nach Murken AH (133, S. 6)

Paula Modersohn-Becker stellte beispielsweise in einer Bleistiftskizze eine alte Frau mit
Witwenbuckel dar. (Abb. 2) ,,Die alte Frau scheint schwer an der Last des Kdrpers zu tragen;
ihren Blick kann sie kaum vom Boden heben.* (133, S.7)

Abb. 2: Die Frau mit der Gans. Zeichnung von Paula Modersohn-Becker (1898/1899) nach
Murken AH (133, S.7)



Auch die Skulptur ,,Celle, qui fait la Belle* von Rodin trigt Zeichen osteoporotischer
Veridnderungen, einen gebeugten Riicken, hingende Briiste, einen vorgewdlbten Bauch und
einen nach unten gerichteten Blick. (Abb. 3)

Abb. 3: Celle, qui fait la Belle.
Bronzeskulptur von Auguste Rodin nach Murken AH (133, S.7)

Parallel wurde in der Wissenschaft die Erforschung der Ursachen solcher korperlichen
Verdanderungen vorangetriecben. Pommer (147) beschriecb am Ende des vorletzten
Jahrhunderts ~ Verminderungen  der  Knochenmasse und  Verdnderungen  der
Knochenarchitektur, die er mit dem Begriff Osteoporose belegte.



1.2 Soziobkonomischer Aspekt

Nach Angaben der WHO zidhlt die Osteoporose zu den 10 wesentlichen Krankheitsbildern
unserer Zeit. Fiir Deutschland wurde die Anzahl der an Osteoporose Erkrankten im Jahr 2000

auf 4-6 Mio. geschétzt. Dabei geht man davon aus, dass ca. 85 % der Betroffenen Frauen sind
(68).

Verschiedentlich wurde darauf hingewiesen, dass die Osteoporose mit ihren
Begleitkomplikationen ein ,,sozialmedizinisches Problem™ ist, das zu einer ,erheblichen
Belastung der sozialen Sicherungssysteme fiihrt* (144,200). Besonders die osteoporotisch
bedingten Schenkelhalsfrakturen beeintrdchtigen den Gesundheitszustand nachhaltig (Abb.
4).

Abb.4: Schenkelhalsfrakturen und ihre Konsequenzen nach Leidig G (112, S.5)

Schiirch et al. (182) haben 1996 fiir die Schweizer Bevolkerung ermittelt, dass 20-30% aller
Patienten, die sich eine Schenkelhalsfraktur zuziehen, versorgungspflichtig bleiben und 10-
15% innerhalb des ersten Jahres nach dem Frakturereignis versterben. Gotte (68) kommt fiir
Deutschland zu dhnlichen Zahlen. Er schitzt, dass bei 150.000 Oberschenkelhalsfrakturen im
Jahr 2000 etwa 30.000 Betroffene dauerhaft pflegebediirftig bleiben und 10.000 im ersten
Jahr nach Fraktur versterben. Die unmittelbaren Kosten zur Versorgung eines
Oberschenkelhalsbruchs gibt er mit 53.000 DM an. Die Osteoporosefolgekosten hat er fiir das
Jahr 2000 mit ca. 10 Mrd DM veranschlagt (68). Fiir 1996 hatten bereits Pfeifer et al. (144) in
Zusammenarbeit mit {iberregionalen  Betriebskrankenkassen einen Betrag von
durchschnittlich 39.700 DM pro Patient im ersten Folgejahr und eine Frakturinzidenz von
135.800 pro Jahr ermittelt. Fiir die amerikanische Bevolkerung gibt Watts (200)
vergleichsweise Kosten in Hohe von 14 Billionen US $/ Jahr an, bei ca. 1,5 Millionen
osteoporotischen Frakturen pro Jahr (200). Damit wird beispielhaft deutlich, welcher Bedarf
an Primirversorgung, Rehabilitationsmainahmen und professioneller Pflege durch die
Osteoporose bzw. ihre Spatkomplikationen entsteht und welchen erheblichen Kostenfaktor
dieser Bedarf fiir das Gesundheitswesen darstellt. Demgegeniiber wurden nach Gétte (68) im
Jahr 2000 in Deutschland nur ca. 320 Mio. DM in Vorsorgeuntersuchungen und
Medikationen der Osteoporose investiert.



1.3 Praventive MalRnahmen und Fragestellung der vorliegenden Arbeit

Eine Verlagerung von MaBnahmen und Mitteln zugunsten der Prévention erscheint zum
Wohle der Betroffenen und zur finanziellen Entlastung des Gesundheitswesens dringend
wiinschenswert, umso mehr, wenn man die weltweit in den Industrielandern beobachteten und
weiterhin zu erwartenden Verdnderungen in der Bevolkerungsstruktur, gestiegene
Lebenserwartung und generelle Zunahme der Alten in der Bevolkerung mit
iiberproportionalem Anstieg der Hochbetagten beriicksichtigt. In Abbildung 5 werden von
Lehr (111) und Gahlen-Klose (64) die Verdnderungen der ,,Alterspyramide® der Bevolkerung
Deutschlands im letzten Jahrhundert wiedergegeben.
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Abb.5: Die Altersverteilung der Bevolkerung in den Jahren 1910,1925,1939,1950, 1961, 1996
nach Lehr U (111, S.43), Gahlen-Klose A (64, S.14)



10

Abbildung 6 zeigt am Beispiel von in den USA geborenen Frauen die Unterschiede der
Uberlebenschancen der Geburtsjahrgiinge 1900 und 1980.

Uberlebende

%
o e '
: 90 1 \ ’ .."'\ . -
: ‘— , 1980 N\ N0 E

80 - . ‘--.___- \ \ . " .

—~——— \ \Geg_chatzte maximale

170+ =i 1900 \ \\ Uberlebenskurva
60 LT, i\

50 s \

40- N \\

30+ N \

N\ \\

20 ] !\

10- | N \\

0 T T T T T T T F"“;'—"—T——

10 .20 30 40 50 60 70 80 80 100 Jahre
L " ‘d1s00 M1g00 61560 ,',%%sa '
¢ und " sind die Lebenserwartungen bei Geburt fiir Frauen 1900 und 1980
M™%, ist das Alter, zu dem noch 50% der Frauen am Leben sind unter Zugrundelegung des
Mortalitétsrisikos von 1900

M, ist das Alter, zu dem noch 50% der Frauen am Leben sind unter Zugrundelegung des

Mortalititsrisikos von 1980

Abb. 6: Uberlebenskurven fiir Frauen geboren in den USA 1900 und 1980 im Vergleich mit
einer geschiitzten maximalen Uberlebenskurve nach WHO Technical Report (203)

Auf der Basis einer gemédll Abbildung 5 und 6 angenommenen Bevdlkerungsentwicklung
werden fiir das Jahr 2040 von Goétte (68) 300.000 Oberschenkelhalsfrakturen prognostiziert.

Die Bedeutung einer Osteoporosepravention, die moglichst viele Menschen und insbesondere
Frauen erreichen sollte, ist evident. Als priventive Mallnahmen haben sich die
Hormonsubstitutionstherapie (HRT) sowie die Therapien mit Bisphosphonaten und Calcium
etabliert. Einen weiteren Therapieansatz stellt eine gezielte sportliche Betitigung dar. Jedoch
sind bis heute allgemeingiiltige Trainingsvorgaben nicht endgiiltig gesichert. Daraus ergab
sich die Fragestellung dieser Arbeit. In den letzten Jahrzehnten kristallisierte sich heraus, dass
Krafteinwirkungen auf das Knochengewebe den entscheidenden Reiz fiir Entwicklung und
Erhalt von Knochenmasse, -dichte und -struktur darstellen (78,87,136,154,174). Krafttraining
erscheint deshalb als eine geeignete Methode zur priméren Priavention in jungen Jahren (143,
159,194) wie aber auch zur sekundéren bei Osteopenie bzw. Osteoporose durch altersbedingte
hormonelle Dysfunktion insbesondere bei Frauen in der Postmenopause (142, 155,158,174).
Heute stehen fiir diese Krafttrainingsmafnahmen einerseits ,,Kraftmaschinen® und
andererseits Trainingsgerédte mit oszillierender Intervention zur Verfiigung. Die Wirksamkeit
dieser Methoden im Rahmen eines fortlaufend adaptierenden Krafttrainings sollte am
Verhalten der Knochenmasse an einem Kollektiv postmenopausaler Frauen {iberpriift werden.
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2. Einteilungen und klinische Aspekte der Osteoporose

2.1 Definition der Osteoporose

Seit der Consensus Development Conference anlédsslich des World Congress on Osteoporosis
1991wird Osteoporose als eine systemische Skeletterkrankung definiert, fiir die ein Verlust an
Knochenmasse, eine Storung der Mikroarchitektur des Knochengewebes und daraus folgend
eine erhohte Frakturbereitschaft charakteristisch ist (7,35,88). Im Gegensatz zu der
zwischenzeitlichen Annahme, es handele sich bei der Osteoporose um eine altersbedingte
Skelettatrophie, geht man somit heute von einem krankhaften Geschehen mit Substanz-,
Struktur- und Funktionsverlusten aus (Abb.7).

Abb.7: Unterschiedliche Osteoporosestadien mit unterschiedlich stark ausgeprigtem
Substanzverlust am Beispiel des proximalen Femurausschnitts sowie eines LWKs nach Bartl
R (7,S.14)

2.2 Einteilungen der Osteoporoseformen

Nach ihren Ursachen wird generalisierte, das gesamte Skelett befallende Osteoporose in
primire und sekundédre Formen unterschieden (siehe Tab.I; 165, S. 504).
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Tab.I: Einteilung der generalisierten Osteoporose in primidre und sekunddre Formen nach

Ringe ID (166, S. 504)

I. Primédre Osteoporose
Idiopathisch juvenil, priasenil, postklimakterisch, senil

II. Sekundére Osteoporose
Endokrin M.Cushing, Hyperthyreose, Hypogonadismus, nach

Hyperparathyreoidismus, Akromegalie, Diabetes mellitus

Gastrointestinal Mangelernéhrung, Malabsorption, Hepatopathie
Maligne Diffuses Plasmozytom, diffuse Skelettmetastasierung
latrogen Kortikoid-Langzeittherapie, Heparin-Langzeittherapie
Immobilisation Paraplegie

Die héaufigste aller primdren Osteoporosearten ist die postmenopausale oder Typ 1 —
Osteoporose (88). Jede dritte postmenopausale Frau ist nach Gotte (68) davon betroffen. Als

Typ II wird die

senile Osteoporose bezeichnet.

Die Charakteristika der beiden

Osteoporosetypen sind in Tab.II (88, S.619) einander gegeniibergestellt.

Tab.II: Charakteristika des Osteoporose-Typ I und Typ II nach Herold G (88, S.619)

Merkmal Osteoporose-Typ I| Osteoporose-Typ II (senil)
(postmenopausal)

Alter (Jahre) 50-70 > 70

Geschlecht (w : m) | Frauen 2:1

Knochenverlust trabekulérer starker als kortikaler trabekuldrer und  kortikaler

gleichermalf3en

Haufigste Wirbelkorper Femur-Schenkelhals, Humerus,

Frakturen Radius, Wirbelkorper

Atiologische Ostrogenmangel Alterungsprozess,

Faktoren Bewegungsmangel, ev. Mangel

an Kalzium u. / 0. Vitamin D
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2.3 Risikofaktoren

Als Risikofaktoren der Typ I Osteoporose gelten laut Herold G (88, S.618) oder Bartl R (7,
S.32 ff) z.B.

- eine positive Familienanamnese,

- weibliches Geschlecht,

- Ostrogenmangel,

- frithpostmenopausaler Lebensabschnitt,

- Schwangerschaften und Stillzeiten,

- spite Menarche,

- friihe Menopause,

- graziler Korperbau,

- korperliche Inaktivitét, aber auch

- iibermiBige sportliche Aktivitit,

- genetische Determinanten, wie Rassenzugehorigkeit oder Vitamin-D-Rezeptorgeno-

typvarianten,

- Nikotinabusus,

- liber ein moderates Maf3 hinausgehender Alkoholkonsum,

- Calcium- und Vitamin D-defizitdre Erndhrung,

- bestimmte Erkrankungen sowie

- Einnahme bestimmter Medikamente, wie z.B. Glukokortikoide oder Thyroxin.

2.4 Klinisches Bild

Diagnostiziert wird die Osteoporose oft erst in einem spéten, weit fortgeschrittenen Stadium
nach Schenkelhals-, Wirbelkdrper- oder distalen Unterarmfrakturen (88,144). Erste
Anzeichen werden vielfach fehlgedeutet oder ignoriert.

Héufig flihren Riickenschmerzen den Patienten zur Arztkonsultation. Der akute
Riickenschmerz resultiert meist aus einem akuten Wirbelkorpereinbruch mit konsekutiver
subperiostaler Blutung. Dem chronischen Riickenschmerz liegt oft eine Fehlhaltung in Folge
osteoporotischer Verdnderungen zugrunde. Es kommt zu einer Verschiebung des
Korperschwerpunktes nach vorne, wie in Abbildung 8 (7, S.40) dargestellt, und demzufolge
zu Gelenkfehlbelastungen, die mit Schmerzzustéinden einhergehen.
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Abb.8: Verdnderung der Korpergestalt und wichtige Schmerzpunkte des Osteoporose-
Patienten, verglichen mit einer Normalperson nach Bartl R (7, S.40).

Tabelle III (7 S.39) gibt die verschiedenen, bei Osteoporose vorkommenden
Schmerzsyndrome wieder. Dazu gehdrt auch das Baastrup -Syndrom, eine schmerzhafte

Beriihrung der Dornfortsitze infolge Hohenverlust der Wirbelkorper.

Tab. III: Schmerzsyndrome bei Osteoporose nach Bartl R (7, S.39)

Schmerzart Lokalisation Schmerzcharakter

Frakturschmerz Th11-L2 akut, glirtelformig

Sinterungsschmerz untere BWS, | chronisch, giirtelformig
obere LWS

Hyperlordose-Kreuz- untere LWS Facettensyndrom

schmerzen pseudoradikulér

Rippenbogenrand- Beckenkamm, punktuell bei Seitneigung

schmerz einseitig

Myotendopathien Riickenstreck- diffus, chronisch
muskulatur

Vordere Knieschmerzen | um die Patella belastungsabhingig

AuBerlich sichtbare Hinweise auf das Vorliegen einer Osteoporose sind charakteristische vom
Riicken zu den Flanken verlaufende Hautfalten (Tannenbaumphédnomen), ein zunehmender
Rundriicken durch Keilwirbelbildung (Abb. 9) vor allem der BWS, eine Vorwdlbung des
Bauches sowie eine Grolenminderung bei gleichbleibender Lénge der oberen und unteren
Extremitaten (Abb. 10). Am Gangbild osteoporotischer Patienten fillt in Folge des nach
vorne verschobenen Korperschwerpunktes ein kleinschrittiger, langsamer und unsicherer
Gang auf, der mit einem erhohten Sturz- und Frakturrisiko einhergeht.
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Abb.9: Formen der Wirbeldeformierung bei Osteoporose nach Bartl R (7, S.20)
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Abb.10: Gestaltverdnderungen bei Osteoporose nach Ringe ID (165, S. 503)

15



16

3. Knochenphysiologische Grundlagen

Knochen ist ein lebendiges, dynamisches Material. Schon Wolff (202,205) stellte 1892 die
Hypothese auf, Knochen passe sich mechanischen Anforderungen an. Er beschrieb die
Anpassungsfihigkeit des Knochens als eine Abstimmung der Stirke des Skeletts auf die
jeweiligen Anforderungen durch fortwidhrende Ab- und Anbauprozesse des Knochens. Bei
niedrigen Belastungen erfolgen Abbau-, bei intensiven Beanspruchungen Anbauprozesse. Sie
geben den Knochen eine ihrer Funktion entsprechende Form und Gréf3e.

In neuerer Zeit wurden diese von Wolff formulierten Thesen verschiedentlich aufgegriffen,
tiberdacht und weiterentwickelt und mit dem Anliegen verbunden, sie im Rahmen von
Trainingsprogrammen fiir die Praxis niitzlich zu machen. Die Grundziige maBgeblicher
physiologischer Mechanismen sollen im Folgenden kurz dargestellt werden.

3.1 Begriffsexplikationen

Zundchst werden die grundlegenden Begriffe ,,Load“ und ,,Strain“, , Remodeling und
,»Modeling® sowie ,,Set points“, die im Text als englische Fachtermini verwendet werden,
erklart.

3.1.1,,Load* und ,,Strain“

,»Load“ meint jede physikalische Kraft, die von aulen auf einen Knochen einwirkt, z.B das
Korpergewicht oder am Knochen angreifende Muskelkrifte, wobei nach Frost (59,60)
angreifende Muskelkrifte ,,den groStmdglichen Stimulus fiir den Knochen* darstellen.

Jede Load verursacht ,,Strain“. Strain bezeichnet zunichst die Verformung, die Dimensions-
oder Formédnderung eines Gewebes, hier im Speziellen des Knochengewebes, als Reaktion
auf eine von auflen einwirkende Kraft (Load) (60,62).

Der Begriff ,,Strain“ wird in der MaBeinheit ,Mikrostrain’ zur Beschreibung der Grofe einer
Verformung, einer Dimensions- oder Formidnderung verwendet. Definitionsgemil
entsprechen 1000 microstrain einer Verkiirzung des Knochen um 0,1 % seiner
Ursprungsldnge unter einer komprimierend einwirkenden Kraft (60). Umgekehrt fiihrt eine
1000 microstrain starke Zugkraft zu einer 0,1 % - igen Verldngerung des Knochens.

3.1.2 ,,Remodeling”

Den biologischen Prozess des Knochenabbaus und Knochenerhalts durch Ab- und
Anbauprozesse bezeichnet man als ,,Remodeling®. Als Basis fiir das Remodeling werden die
sog. ,,.basic multicellular units“, kurz BMU, betrachtet. Diese kleinsten Funktionseinheiten
des Knochens bestehen aus in ihrer Aktivitit aneinander gekoppelten Osteoklasten und
Osteoblasten (7,59,60,62,116,154). Die BMU werden durch mechanische Reize aktiviert und
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in ihrer Anzahl dem Bedarf angepasst (60,63). In Abhingigkeit von der Reizh6he resultiert
eine ausgeglichene oder negative Knochenbilanz.

In aktiviertem Zustand resorbieren die Osteoklasten der BMU Knochensubstanz. Durch die
Osteoblasten wird je nach Hohe des einwirkenden mechanischen Stimulus mehr oder weniger
neuer Knochen gebildet, mit dem die zuvor durch Resorption gebildeten Lakunen oder
Knochenhohlen wieder aufgefiillt werden. Eine solche mit Aktivierung begonnene, iiber
Resorption verlaufende und schlieBlich mit Formation endende Funktionskette wird als ARF-
Sequenz bezeichnet. Sie ersetzt in ca. 4 Monaten ungefihr 0,5 mm?® alten durch neuen
Knochen. BMU's, die eine ARF-Sequenz durchlaufen haben, werden durch neue ersetzt.
Jéhrlich werden Millionen an neuen BMU's gebildet. Durch die BMU- Neubildung wird die
Aktivitdt des Remodelingmechanismus kontrolliert (63). Schematisch dargestellt wird oben
beschriebener Prozess in Abb.11.

gesunder Knachen
o ruhende Oberfliche
@ T o e e C T @
Mineralisation des ‘ Mikrofraktur
QOsteoids alter Knochen
vollstandige Reparatur
mit neuem Keochen

Qstepblasten Osteoklasten
produzieren . Jfressen”
Osteoid den schwachen

Knochen auf
-

der schwache Knchen
ist resorbiert, -
_.._die Oberflache ,geghittet®

Abb. 11: Schematische Darstellung der Umbauphasen am Knochen nach Bartl R (7, S.11)

Ein bekanntes Beispiel fiir einen Remodelingprozess ist der rasche Knochenabbau, den man
schon nach kurzer Immobilisierung, z.B. in Form von Bettruhe (191) findet. Der Knochen
wird wiahrend einer Immobilisierung nicht oder nur sehr wenig gefordert, der
Remodelingmechanismus setzt ein, und die Knochensubstanz wird reduziert (4,93,191).

3.1.3 ,,Modeling“

Unter ,,Modeling” werden dagegen Knochenaufbauprozesse verstanden, die dem Knochen
eine bestimmte Gestalt geben (macromodeling), die Knochenfestigkeit erh6hen
(minimodeling) oder die Entwicklung eines bestimmten Knochentyps, Geflecht- oder
Lamellenknochen, festlegen (micromodeling) (61). Am ausgepragtesten findet das Modeling
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im Kindes- und Jugendalter statt, in welchem der Knochen augenscheinlich an Masse
zunimmt.

Der zugrunde liegende Mechanismus besteht aus zwei entgegengesetzt gerichteten,
voneinander unabhédngigen Prozessen: der auf Osteoblastenfunktion basierenden
Knochenneubildung (,,bone formation drifts*) und dem durch Osteoklasten verursachten
Knochenabbau. Dabei kommt es nach Frost immer zu einer positiven Knochenmassenbilanz

(61).

Effekte, die durch Training oder Hormonsubstitution hervorgerufen werden sollen, spielen
sich auf der Makro- und Minimodeling-Ebene ab. Als Beispiel eines Makromodelings ist die
Umfangsvermehrung und Kortikalisverdickung des Oberarmknochens am Schlagarm von
Tennisspielern zu nennen (76,103). Wenn hingegen Spongiosabilkchen infolge Trainings
entlang von Trajektoren angeordnet und verstarkt werden, liegt ein Minimodeling zugrunde.

Nach Jiang (93) bzw. Frost (63) liegen Maximalstrainwerte (,,peak strains®), die ein
optimales Modeling - Remodeling - Zusammenspiel mit dem Ziel des Knochenmasseerhalts
erlauben, bei 1500-2500 p-strain. Beim Auftreten hoherer Strains wird der Knochen durch
den Modelingmechanismus, aus dem eine positive Knochenmassenbilanz resultiert, mit einer
Zunahme der Knochenmasse gestérkt. So konnte bei Gewichthebern, deren axiales Skelett mit
extrem hohen Gewichten belastet und somit stark “deformiert wird, eine im Vergleich zu
Kontrollgruppen deutlich héhere Knochenmasse nachgewiesen werden (60,70). Bei einer
erhohten Knochenmasse wirken nachfolgende gleich starke Reize aber weniger verformend,
was geringeren Strainwerten entspricht (61,63). Auf diese Weise wird bei fortgesetzten
mechanischen Hochbelastungen der Bereich der Maximalstrainwerte bzw. des optimalen
Zusammenspiels von Modeling und Remodeling nicht verlassen.

3.1.4 ,,Set points*

Fiir das Remodeling und das Modeling haben Frost (63) und Turner (198) oder auch Schief3l
(179) Schwellenwerte, sogenannte ,set points“, beschriecben. Von ihrer Uber- oder
Unterschreitung durch die einwirkenden Strains héngt es ab, ob es zu einem
Knochenmassenerhalt, einem -verlust oder einem -zugewinn kommt.

Die Remodeling-Schwelle geben sie mit etwa 50-100 p-strain an. Impulse, die darunter
liegen, sogenannte “insuffizient strains* (198), wiirden zu einem Knochenabbau, solche in
diesem Bereich oder dariiber liegende zu einem Knochenerhalt fiihren.

Die Modeling-Schwelle des Erwachsenen und angenommener Weise auch des Jugendlichen
wird mit ungefdhr 1000 p-strain angegeben (Abb. 12).

Die Frakturschwelle, ab welcher Intensitit ein Knochen durch duBlere Gewalteinwirkung
bricht, liegt bei ca. 25000 p-strain Abb. 12).

Wie unterschiedlichen Literaturquellen zu entnehmen ist (61,63,93), kommt es jedoch bereits
ab einer Intensitdt von 2000-4000 p-strain zu ,,microdamages‘ oder Mikrofrakturen (Abb.12).
Diese treten im Rahmen eines physiologischen Prozesses am Knochen auf und werden im
Verlauf des Remodelingprozesses durch die BMU repariert. Wenn dieser
Reparaturmechanismus iiberlastet wird, z.B. durch intensive Laufsportarten, hierbei vor allem
durch Langstreckenldufe, oder z.B. bei Endoprothetik, sammeln sich vermehrt
Mikrofrakturierungen an. Sie konnen zum Bruch einzelner Trabekel (61,63) oder ganzer
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Knochen (60,63), sog. Ermiidungsbriichen, fithren. Bekannte Beispiele sind Schaftbriiche bei
Hiifttotalendoprothesen oder Marschfrakturen bei Uberlastung der Metatarsalia.

Um Strainintensitdten einordnen zu konnen, seien einige Bezugsgrofien angefiihrt: Maximale
willentlich ausgeloste Strains bewegen sich im Bereich von 800 — 1000 p-strain beim
Erwachsenen und um 2000 p-strain beim Heranwachsenden. Die durchschnittliche
Alltagsbelastung wird je nach Autor mit 50 — 100, setener 200 p-strain angegeben (61).

Bei allen oben genannten Schwellenwerten wird von Lamellenknochen und von einer
Krafteinwirkung in Richtung der Lamellen ausgegangen. Sowohl bei Geflechtknochen als
auch bei quer zu den Lamellen einwirkenden Kréften gelten die genannten Schwellenwerte
nicht. Um Verdnderungen an Geflechtknochen auszuldsen, bedarf es viel hoherer Krifte. Bei
quer einwirkenden Kréften ist der Knochen deutlich labiler (61,62,63).

Ob sich mit zunehmendem Alter die Modeling- und Remodelingschwellen verschieben, ist
zum jetzigen Zeitpunkt unklar.
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Abb.12 Reaktionsbereich der Knochenstruktur nach Abendroth K (2, S.7)

Eine fiir die Trainingsplanung relevante, von Frost (60) anhand eines Vergleichs von
Gewichthebern und  Marathonldufern  getroffene  Feststellung  ist, dass die
Knochenmassendnderung von der Strainhéhe und nicht von der Strainanzahl abhéngig ist,
d.h. dass eine zu geringe Strainh6he also nicht durch eine groflere Strainanzahl ausgeglichen
werden kann.

So begriindete Frost (60) die bei Marathonldufern im Vergleich zu Gewichthebern gefundene
niedrigere Knochenmasse. Bei Gewichtshebern finden sich wenige, dafiir aber sehr intensive
Strains, die in ihrer Gesamtheit die Modelingschwelle {iiberschreiten und so eine
Knochengewebeverstirkung bewirken (95).

Durch das Lauftraining wird zwar eine sehr hohe Strainanzahl gesetzt, jedoch sind sie in ihrer
Hohe zu niedrig, um die Modelingschwelle zu iiberschreiten (60). Durch die durch das
intensive Lauftraining vervielfacht auftretenden Mikrofrakturen kann es im Gegenteil zu einer
Uberforderung des Remodelingreparaturmechanismusses kommen, mit der Folge einer
erhohten Wahrscheinlichkeit des Auftretens von Uberlastungsfrakturen.
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3.1.5 Schwellentberschreitung

Nambhafte Autoren wie Frost (59), Chilibeck (28) und Turner (198) postulieren, dass eine
Verdnderung der BMD nur in Folge iiberschwelliger mechanischer Alterationen zustande
kommt. Ein Uberschreiten der Schwellenwerte fiir Remodeling und Modeling wird nicht
durch einen einzelnen intensiven Stimulus, sondern nur durch eine groBere Anzahl, in
schneller Abfolge applizierter, geniigend groBer Reize erreicht (63;198). Wenige starke
Strains sind effektiver als eine grole Anzahl geringer Strains (22,63).

In Folge der Deformierungen kommt es zu einem Knochenmassezugewinn. Der gestérkte
Knochen kann hoheren Belastungen standhalten. Ein neues Gleichgewicht zwischen
Belastung und Knochenstirke ist hergestellt.

3.2 Wirkungsweise mechanischer Stimuli am Knochen

Chilibeck (28) hat in einer Ubersichtsarbeit bis 1995 angestellte, wesentliche Uberlegungen
zur Frage der molekularen Wirkungsweise mechanischer Stimuli, d.h. der Umsetzung
mechanischer in biochemische Reize, zusammengetragen und kommt zu folgenden Ergebnis:
,Prostaglandin release, piezoelectric and streaming potentials, increased bone blood flow,
microdamage and increased hormone release are some of the proposed mechanisms for the
induction of signals for new bone formation, following alterations in strain®“ (28, S. 115).
Diese Faktoren konnen nach ihrer Wirkart in lokal begrenzt oder systemisch wirkende
Faktoren unterschieden werden (191).

Im Folgenden sollen diese Faktoren aufgegriffen und ihre Relevanz diskutiert werden.

3.2.1,,Blood flow*

Der Vorstellung folgend, dass durch erhohte Durchblutung des Knochens in Folge von
sportlicher Aktivitdt die Osteocyten besser mit Nahrstoffen versorgt werden und dadurch
mehr Wachstumshormone und proliferative Faktoren freisetzen, wird der verbesserte
Blutstrom als eine Ursache fiir den gesteigerten Knochenanbau infolge von Training
angenommen (98,196,197). Ein Zusammenhang zwischen gesteigerter Durchblutung und
Knochenneubildung konnte fiir endostale Knochenoberfldchen nachgewiesen werden (127).

3.2.2 Prostaglandinfreisetzung

Die Hypothese, dass Prostaglandine der Gruppe E, speziell das PG E 2, als Mediator bei der
Umsetzung mechanischer in chemische Reize eine wichtige Rolle spielen, stiitzt sich auf
mehrere Studien (28). Sowohl in vitro als auch in Tierversuchen zeigte sich in Anwesenheit
von Prostaglandin E eine Zunahme des Second messengers cAMP. Dieser induziert eine
gesteigerte DNA- oder RNA-Synthese, die in einer Neubildung trabekuldren und kortikalen
Knochens, messbar an Anstiegen der AP und des bone-gla-Proteins, resultiert (28). Nach
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Blockierung der Prostaglandinsynthese durch Indometacin blieb eine Knochenneubildung aus
(140).

Kritische Studien berichten iiber eine Aktivierung der Osteoklasten als Reaktion auf
Prostaglandine, was im ersten Augenblick dem gerade beschriebenen Mechanismus der
Knochenneubildung entgegensteht. Diesen scheinbaren Widerspruch 16st jedoch Chambers
(26) durch folgende Erkldrung auf: Durch die externe Zugabe von Prostaglandinen wird das
natiirliche Gleichgewicht zugunsten der Osteoblasten verschoben. Um die physiologische
Homoostase wieder herzustellen, werden Osteoklasten durch die vermehrten Osteoblasten
aktiviert.

3.2.3 Piezoelektrische Effekte und ,,streaming potentials*

In kristallinen Substanzen werden durch eine Trennung von positiven und negativen
elektrischen Ladungen infolge mechanischer Verformungen elektrische Felder,
piezoelekrische Potentiale, aufgebaut (186). Im Knochen, der durch seinen Gehalt an
Kollagen und Hydroxylappatit als eine kristalline Substanz betrachtet werden kann, konnte es
also durch mechanische Verformungen zu solchen -elektrischen Polarisationen oder
Potentialen kommen (28). In vitro, an trockenen Knochen, sind diese Uberlegungen
reproduzierbar. Auf der Kompressionsseite entsteht eine negative, auf der Dehnungsseite eine
positive Ladung. Die Hohe des elektrischen Potentials ist abhdngig von der Hohe und der
Einwirkungsrichtung des verformenden Reizes. Scherkrifte erzeugen hohere Potentiale als
Zug- oder Kompressionskrifte (8,184,185).

In vivo befindet sich der Knochen jedoch in einem feuchten Milieu, so dass das Kollagen
nicht als kristalline Struktur vorliegt. Demzufolge miissen noch andere Mechanismen
existieren, die ein elektrisches Potential erzeugen. Als solche werden ,,streaming potentials*
genannt. Das sind durch Knochenverformungen ausgeldste lonenbewegungen in einer
Flissigkeit innerhalb von Knochenkandlen vorbei an entgegengesetzt geladenen
unbeweglichen, der Kanalwand anhaftenden Ionen (73). Solche Stromungspotentiale konnten
sogar die vorherrschende Ursache fiir die Entstehung elektrischer Felder an belasteten
Knochen sein. ,,Thus, streaming potentials appear to be the dominant mechanism by which
electric fields are produced across stressed bone” (28, S. 116).

Basset (8) konnte in In-vivo-Studien zeigen, dass es im Bereich der negativen Elektrode nach
Stromanlegung zu einer Knochenneubildung kommt.

Wie elektrische Potentiale zu einer Knochenneubildung fiihren, wird heute noch diskutiert.
Eine Uberlegung geht dahin, dass durch die negative Ladung des mechanisch stimulierten
Knochens positiv geladene Calciumionen angezogen und eingelagert werden (184). Eine
weitere Uberlegung besteht darin, dass durch einen verstirkten IonenfluB die in der
Knochenmatrix eingebetteten Osteocyten, welche die Proliferation und Differenzierung von
Osteoblasten regulieren, besser mit Néhrstoffen versorgt werden (8). Auch eine verdnderte
Membranpermeabilitdit in Folge der Umorientierung von Membranproteinen durch
einwirkende Strains wird fiir mdglich gehalten. Demnach wiirden Calciumionen vermehrt in
die Zelle einstromen und Enzyme, wie die Phospholipase A2, aktivieren, was in eine erhohte
Prostaglandinsynthese miinden wiirde. Der Wirkmechanismus des Prostaglandins wurde
bereits im vorangegangenen Abschnitt 3.2.2. dargestellt.
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3.2.4 Wachstumsfaktoren und Cytokine

Um Knochenauf- und -abbauprozesse zu unterhalten, bedient sich das Knochengewebe, wie
Bartl (7) sagt, spezieller Zellsysteme. Dazu zdhlen neben Osteoklasten, Osteoblasten und
Osteozyten auch Endostzellen. Deren Aktivitdtsniveau wird nach heutiger Auffassung durch
eine grofle Anzahl an Wachstumshormonen und Cytokinen gesteuert (Abb. 13). Exemplarisch
sind dazu PTH, IL1, TNF, LT, TGF-a , TGF-, PG E2 und y-Interferon zu nennen.

ﬁhibifdrg_l_l

Protonen-
pumpe

Abb.13: Stimulatoren und Inhibitoren der Osteoklasten nach Bartl R (7, S.8)

Turner (198) vermutet, dass speziell IGF-1, das schon lidnger als Wachstumsfaktor beim
Langenwachstum bekannt ist (20), auch am Erhalt der Knochenmasse beteiligt sein konnte.

3.2.5,,Microdamages*

Bei Belastung des Skelettsystems kommt es in physiologischer Weise zu Mikroschddigungen.
Auf den Zusammenhang zwischen der Straingrofle und Mikrofrakturen wurde bereits unter
dem Punkt ,,set points® hingewiesen. Martin (124)und ebenso Carter (23) gehen davon aus,
dass genau diese Mikroschiddigungen das Remodeling als Reparaturmechanismus aktivieren
und zu einem Knochenanbau fiihren.
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3.3 Wirkungsweise hormoneller Stimuli am Knochen

Als Wirkmechanismus der Ostrogene wird sowohl ein direkter Angriff am Knochen als auch
eine indirekte Einflussnahme durch regulierende Wirkung auf humorale Faktoren diskutiert
(167). Durch den Nachweis von Ostrogenrezeptoren an Osteozyten (19), Osteoklasten (141)
und Osteoblasten (51,102) sowie von ,.,human osteoblast-like cells* (hOB) (19), die einen den
Ostrogenrezeptoren verwandten Aufbau und somit auch eine diesen vergleichbare Funktion
am Knochen zeigen (51), konnte der direkte Wirkmechanismus natiirlicher, aber auch
synthetischer Ostrogene, wie Tibolon (12,49), auf den Knochen dargestellt werden.

Dariiber hinaus wurden bis heute etliche den Knochenstoffwechsel affektierende humorale
Faktoren aufgedeckt, die unter dem Einfluss von Ostrogen stehen. Dazu ziihlen unter anderem
PTH (55), IL1, IL6, TNF a, Insulin like growth factors, TGF-f3, Calcitonin und PGE-2 (48).

Vieles spricht dafiir, dass diese Faktoren ihrerseits in den Modeling-, Remodeling-
Mechanismus eingreifen, indem sie direkt auf Knochenzellen Einfluss nehmen oder wie
Ostrogene iiber eine Senkung der unter Ziffer 3.1.4. Schwellenwerte ihre Wirkung entfalten
(176). Durch Unterdriickung von Osteoklasten (139) wiirde die Knochenresorption verringert
(23,24); durch Aktivierung von Osteoblasten (25) die Knochenneubildung verstirkt (145).
Eine Absenkung des Schwellenwerts wiirde besonders beim Modelingprozess dazu fiihren,
dass auch niedrigere Verformungskrifte eine positive Knochenbilanz bewirken konnten

(176).
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4. Grundlegende Uberlegungen zu den Interventionen der Studie

4.1 Uberlegungen zu den Trainingsinterventionen

4.1.1 Gravitationskraft, Muskelzug und Knochengewebsarten als Determinanten der
Knochenmasse

Bevor auf Trainingsarten und Trainingsvariablen eingegangen wird, sollen grundlegende
Uberlegungen, warum korperliche Aktivitit in Form von Training in der Privention und
Therapie von Osteoporose eingesetzt werden kann, dargelegt werden.

4.1.1.1 Gravitationskraft und Muskelzug als Determinanten der Knochenmasse

Wie bereits in den physiologischen Grundlagen dargelegt ist davon auszugehen, dass sich
Knochen an mechanische Anforderungen anpasst. Als osteogen wirkende Stimuli kommen
Vielfache des Korpergewichts, d. h. durch Gravitation verursachte StoBkrifte, sog. ,,impact
forces, und der Muskelzug in Frage. Die zentrale osteogene Funktion des Muskelzugs wird
durch den schon erwidhnten drastischen Knochenabbau innerhalb kiirzester Zeit bei
Immobilisierungen beispielsweise durch Verletzungen, durch Hemiplegien u. 4. bestitigt
(191). Die osteogene Bedeutung des Korpergewichts zeigen Studien aus der
Weltallforschung; schon nach kurzer Aufenthaltsdauer im All und fehlender Gravitationskraft
fallen massive Abnahmen der Knochenmasse auf. Bei einem Vergleich der beiden
Knochenmasseverlustsituationen stellt man fest, dass in Folge einer Immobilitit besonders die
Knochenmasse im ruhig gestellten Knochenareal reduziert ist, wéihrend nach einem
Weltraumaufenthalt stirker die Gewichts tragenden als die appendikuldren Skelettabschnitte
von einer Knochenmasseabnahme betroffen sind (199).

Diese Beobachtungen entsprechen der in der Literatur mehrheitlich vertretenen Vorstellung,
dass osteogene Stimuli iiberwiegend regional begrenzt wirken. Muskelzug wirkt demnach
durch Kraftiibertragung und damit verbundener Verformung des Knochens im Bereich des
Muskelinsertionsgebiets des kontrahierten oder gedehnten Muskels (54,86,97,176,187,191).
StoBkriafte kommen unter Nutzung der Schwerkraft liberwiegend am axialen, Gewicht
tragenden Skelett zur Geltung (54, 126).

In einzelnen Studien wird berichtet, dass nach regional begrenzt wirkendem Training
vermutlich {iber Mediatoren vermittelt, systemische Knochenmasseverinderungen
festzustellen waren (191). Auch die Moglichkeit einer Redistribution, einer Umverteilung von
Knochen in Folge mechanischer Stimulation hin zu den belasteten Knochenarealen zu
Ungunsten der nicht belasteten wurde ohne Formulierung eines endgiiltigen Ergebnisses
diskutiert.

Fiir die Planung von TrainingsmaBnahmen und Uberpriifung ihrer Wirksamkeit bedeutet das
unter der Annahme regional begrenzter Trainingswirkung, dass man das Skelett beziiglich der
zu erwartenden Trainingseffekte in drei Gruppen einteilen muss. Zum einen gibt es
Skelettabschnitte, die weder auf Muskelzug, noch auf StoBkréfte reagieren konnen, da sie
weder zum axialen Skelett gehoren, noch Insertionsgebiete groler Muskelgruppen darstellen.
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In eine zweite Gruppe kann man die Skelettabschnitte zusammenfassen, die lediglich auf
StoBkriafte mit Knochenmasseverdnderungen reagieren, da sie zum axialen, Gewicht
tragenden Skelett gehdren, aber keine relevanten Muskelansétze aufweisen. Die dritte Gruppe
umfasst alle Skelettabschnitte, die sowohl zum axialen Skelett gehdren als auch zusétzlich
Insertionen grofler Muskelgruppen aufweisen und somit auf StoBBkrifte und auf Muskelzug als
osteogene Stimuli mit Knochenmasseveridnderungen reagieren konnen. Beispielhaft ist hier
die LWS zu nennen.

4.1.1.2 Knochengewebsarten als Determinanten der Knochenmasse

Neben den soeben  beschriebenen Sachverhalten sind  bei differenter
Knochenzusammensetzung Unterschiede im Knochenstoffwechsel fiir ein unterschiedliches
Ansprechen verschiedener Knochenareale auf mechanische Belastungen verantwortlich. So
zeigt der trabekuldre Knochen charakteristischerweise einen deutlich hoheren Stoffwechsel
als der kortikale Knochen, was zu schnellerem, fritherem und intensiverem Ansprechen auf
InterventionsmaBBnahmen, wie Training oder Hormonsubstitutionstherapie, zu fithren scheint
(6,33,77,89,105,148). Besonders deutlich wird der Unterschied im Verhalten trabekuldrer und
kortikaler Knochen in Zeiten eines erhohten Knochenstoffwechsels, wie zum Beispiel in der
frithen Menopause. So beobachtete Pruitt in einer Studie bei frith-postmenopausalen Frauen
einen Anstieg der BMD an der LWS, nicht jedoch am Hiiftknochen (154); in einer weiteren
Studie bei spit-postmenopausalen Frauen konnte sie weder an der LWS noch am
Hiiftknochen einen Anstieg der Knochenmasse als Trainingsfolge nachweisen (155). Sie
interpretierte diese Ergebnisse u. a. als Folge des lokal unterschiedlichen sowie
altersabhéngigen Knochenstoffwechsels (154, 155).

4.1.2 Grundlagen zu Trainingsarten und Trainingsvariablen

Prinzipiell wird zwischen folgenden Trainingsarten unterschieden: Kraft-, Ausdauer-,
Flexibilitits-, Koordinations- oder Schnelligkeitstraining. Bei Osteoporosepravention oder
-therapie stehen Koordinationstraining zur Sturzpriavention sowie Ausdauer und Krafttraining
mit Eigengewicht, freien Gewichten oder an Geridten zur Knochenmassevermehrung im
Vordergrund, wobei in den letzten Jahren Krafttraining an Bedeutung gewinnt.

An Trainingsvariaben, die letztlich den Gesamttrainingsumfang pro Woche ergeben, sind die
Intensitdt einer Trainingsdurchfithrung, die Dauer einer Trainingseinheit bzw. die
Wiederholungs- und Satzzahlen und die Anzahl der Trainingseinheiten in einer Woche zu
nennen. Hierbei kristallisiert sich zunehmend die Intensitit als Mal} fiir die Stirke der
Knochenverformung unabhédngig von der Trainingsart als wichtigste GroBe in der
Osteoporosetherapie heraus (74,83,85,154).

Des Weiteren sind fiir ein osteogen wirksames Training die korrekte Trainingsdurchfiihrung,
das Alter, in dem ein Training begonnen, und der Zeitraum, iiber den es fortgefiihrt wird,
sowie eine von der Alltagsbelastung abweichende Strainverteilung entscheidend. Von
geringerer Bedeutung ist die absolute Anzahl an Wiederholungen. Sie sollte individuell
angepasst in 2-3 Sétzen zur muskuldren Ermiidung fiihren (36,42,63,109,123,170).
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Im Folgenden werden die Grundlagen der fiir die Osteoporosepriavention sowie -therapie
relevanten Trainingsarten sowie ihre Entwicklung beschrieben. Sodann wird die
Trainingsvariable Intensitit aufgrund ihrer besonderen Relevanz noch einmal besprochen.

4.1.2.1 Grundlagen zu Trainingsarten

4.1.2.1.1 Ubersicht tiber die Entwicklung der Osteoporose relevanten Trainingsarten

Seit das Interesse an sportlicher Aktivitdt als Praventionsmafinahme, aber auch als Therapie
bei Osteoporose gestiegen ist, wurden verschiedene Trainingsarten beziiglich ihrer Effizienz
auf die BMD getestet. Ein endgiiltiges Ergebnis, welches Training am effektivsten im
Hinblick auf die BMD ist, liegt noch nicht vor.

Eine relativ neuartige Trainingsmethode, das Vibrations-Stimulations-Training, stellt sich
jedoch als viel versprechend dar.

Ausgehend von den Uberlegungen von Wolff wurde zunichst angenommen, dass eine
gesteigerte korperliche Aktivitdt der Osteoporose vorbeugen und sie gegebenenfalls auch
aufhalten konnte. Die Ubungsvorgaben waren zuerst sehr allgemein gehalten. In Studien
wurden Personen mit hoherer Alltagsaktivitdt mit solchen mit geringerer verglichen (45, 203).
Diese Studien waren in Hinblick auf korperliche Aktivitdt so ungenau definiert, dass keine
einheitlichen Ergebnisse zu erwarten sind. Dennoch gaben die teilweise positiven Resultate
Anlass, weitere Studien mit genauerer Definition der gesteigerten korperlichen Aktivitit
anzustreben.

Lange Zeit wurden daraufthin verschiedene Kollektive — Frauen wie Mainner in
unterschiedlichen Altersstufen — anhand von verschieden intensiven Weight-bearing-
Trainingsprogrammen beziiglich der Auswirkungen auf die Knochenmasse untersucht. Auch
hierbei ergaben sich keine einheitlichen Erkenntnisse (4,24,32,41,101,104,173,192,193).

SchlieBlich wurden auf theoretischer Grundlage Modelle entwickelt, welche Anforderungen
von einer Trainingsart erfiillt werden miissen, um osteogene Wirkungen zu erzeugen (86, 169,
170). Pruitt (154) hat als eine der Ersten diese theoretischen Uberlegungen auf praktische
Trainingsprogramme iibertragen. Sie entwickelte das ,,fortlaufend adaptierende Krafttraining*
(FAKT), ein progressives Krafttraining, dessen Intensitdt dem wachsenden Trainingszustand
fortlaufend angepasst wird.

Nachdem sowohl mit Weight-bearing-Training (80,104,128) als auch mit Krafttraining (87)
Erfolge verzeichnet werden konnten, wurde die Frage nach einer Kombinationsmdéglichkeit
beider Trainingsarten gestellt, um effektiver unter Ausnutzung moglicher synergistischer
Effekte trainieren zu konnen. Aber auch hierzu spiegelt die Studienlage keine einheitliche
Meinung wieder (32, 42, 142).

Als allerneueste Entwicklung ist das Vibrations-Stimulations-Training als mogliche
Kombination von Weight-bearing- und Kraft-Training in derselben Ubungseinheit zu
verstehen. Mit dieser in der Osteoporoseprdvention und -therapie neuartigen, theoretischen
Uberlegungen zufolge effizienten Trainingsmethode, die auch unter Namen wie
,,Biomechanische Stimulation der Muskulatur®, ,,Nazarov-Stimulation®,
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Vibrationsstimulation® oder ,,Rhythmisch neuromuskuldre Stimulation* firmiert, liegen
bislang allerdings noch verhiltnismaBig wenig praktische Erfahrungen vor.

Im Folgenden werden die Kernpunkte des Weight-bearing-, Kraft- und Vibrations-
Stimulations-Trainings dargestellt.

4.1.2.1.2 Weight-Bearing-Training

Die Grundlagen eines Weight-Bearing-Trainings sollen nur, soweit sie dem Verstindnis des
Vibrations-Stimulaltions-Trainings dienen, dargelegt werden, da es nicht als eigenstindige
Interventionsmafinahme in unserer Studie eingesetzt wurde.

Beim Weight-Bearing-Training, auch axiales Training genannt, wirken Kréfte durch eine
Kombination von Muskelkraft und Vervielfiltigung des Korpergewichts auf den Knochen.

Als Weight-bearing-Training werden Lauf-, Tanz- und Sprungiibungen zusammengefasst.
Am effektivsten sind Trainingsarten mit hohem Anteil an Sprungelementen, da sowohl beim
Absprung als auch bei der Landung hohere Krifte entstehen, als bei einer normalen
Lauftitigkeit. Bei einem Sprung wird in der Absprungphase das Korpergewicht durch eine
schnelle, kriftige, konzentrische Kontraktion der Bein- und Hiiftstrecker mit einem kréftigen
Stof3 gegen den Boden, entgegen der Gravitationskraft in die Hohe gestof3en. Bei der Landung
wird das Korpergewicht durch eine exzentrische Kontraktion der Muskeln abgebremst,
wodurch erneut vertikal auf den Korper einwirkende Krifte erzeugt werden (10).

Der Effekt dieser Trainingsform ist am gesamten tragenden axialen Skelettsystem unabhéingig
von Muskelansétzen, aber schwerpunktartig an den unteren Extremitdten nachweisbar. Keine
oder nur sehr geringe, unwirksame Strains erfihrt das appendikulédre Skelett (126). Somit ist
ein herkdmmliches Weight-bearing-Training in der Regel idealerweise geeignet, die BMD der
unteren Extremitéten, besonders den Bereich des proximalen Femurs, aber auch die LWS zu
starken. Wenn man sich noch einmal das Verteilungsmuster osteoporotischer Frakturen mit
ihren Hauptmanifestationen Schenkelhals, LWS und Radius vor Augen fiihrt, werden durch
ein Weight-bearing-Training zwei klinisch sehr relevante Skelettabschnitte angesprochen.

Zusammenfassend kann man festhalten, dass ein Weight-bearing-Training mit geniigender
Intensitdt den essentiellen Forderungen an ein osteogen wirksames Training, einer
ausreichenden Strainhohe und -anzahl gerecht wird.

4.1.2.1.3 Krafttraining

Verschiedene Autoren (78,87,136,154,172) sehen dynamisches, partiell statisches
Krafttraining an Geréten, besser noch fortlaufend an hohere Trainingsintensititen
adaptierendes Krafttraining (FAKT) als ideale Trainingsform an. Durch ein Krafttraining
werden hohe schwelleniiberschreitende Loads/Kréfte bzw. Strains/Verformungen in hoher
Intensitét bei wenigen notwendigen Wiederholungen erzeugt (61,123,154,170). Des weiteren
werden die Verformungen, wie gefordert, intermittierend, dynamisch appliziert. Das
Alltagsaktivitdtsniveau wird deutlich iiberschritten, und die Trainingsbelastung grenzt sich in
ihrer Art von den alltdglichen Belastungen ab (97,169).
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Als osteogener Stimulus wirkt beim Krafttraining der in Folge Muskelkontraktion und/oder
-dehnung auftretende Muskelzug. Die physiologischen Grundlagen sind dem Kapitel 3.1 zu
entnehmen. Knochenmasseverdnderungen sind vor allem in Skelettregionen mit
Muskelansédtzen groBer, durch ein Training beilibter Muskelgruppen zu erwarten. Beispiele
solcher Skelettregionen sind die LWS oder der Trochanter major.

4.1.2.1.4 Vibrations-Stimulations-Training

Das Prinzip des Vibrations-Stimulations-Trainings wurde Ende der 70er Jahre in der UDSSR
von Nazarov entwickelt und zur Steigerung der maximalen muskuldren Kontraktionskraft im
Leistungssportbereich erfolgreich eingesetzt (195,201). In den 90er Jahren wurde es zunichst
ebenfalls zur Steigerung der maximalen Muskelkraft zum Beispiel von Issurin aus Israel (92),
Bosco aus Italien (18) und Arbeitsgruppen aus Deutschland (79,195) aufgegriffen.

Im Zusammenhang mit Uberlegungen, ein auf Knochenmasse wirksames Training effektiver
zu gestalten, wurde die Vibrations-Stimulations-Methode auch als therapeutisches Training
zur Pravention und Behandlung der Osteoporose eingefiihrt. Dabei nahm man an, dass durch
die Erhohung der maximalen Muskelkontraktionskraft auch der maximale, am Knochen
ansetzende Muskelzug ansteigt (57,167,172,180). Die wichtigste Komponente eines osteogen
wirksamen Trainings, grofftmdgliche Verformungen in schneller Abfolge zu erzeugen, ist
somit Kernbestandteil dieser neuen Trainingsform.

1996 wurden von der Firma Novotek zwei in der tiglichen Praxis, im Leistungssport wie
Rehabilitationsbereich einsetzbare oszillierende Gerdte entwickelt: eine oszillierende Hantel
und eine oszillierende Wippe. (Beziiglich der technischen Details wird auf die
Geritebeschreibung im Methodikteil verwiesen.)

Im Einzelnen wird die postulierte Knochenmasse steigernde Wirkung folgendermalen erkléart:
Der durch das Korpereigengewicht unter Einwirken der Schwerkraft erzeugte
Muskelgrundtonus  stellt die Basis fiir die Wirksamkeit eines Trainings mit
Vibrationsstimulation dar. Er kann passiv durch das Tragen von Gewichtswesten oder aktiv
durch simultane Kniebeugen, auf der Vibrationsplattform stehend, erhoht werden. Nach einer
von Weber (201, S. 54) zitierten russischen Studie ,,geht man davon aus, dass die Vibration
auf die Mechanorezeptoren des stimulierten Muskels einen verstirkten Reiz ausiibt, der zu
einem gesteigerten Muskeltonus fiihrt™. Die therapeutische Wirkung auf die Knochenmasse
erhilt man jedoch, so wird teilweise argumentiert, durch eine Uberlagerung des gesteigerten
Muskeltonus mit Hebe- und Senkbewegungen um eine mittig durch das Gerdt der
oszillierenden Wippe verlaufende Achse. Wihrend das eine Bein eine Abwértsbewegung
vollzieht, kommt es im zweiten Bein zur Muskelkontraktion, um die im Becken entstandene
Kippbewegung wieder auszugleichen und um den Koérper im Gleichgewicht zu halten. Am
Ende der Abwirtsbewegung kommt es zu einer Stauchung, StoBkrdfte kommen zur Wirkung
und fithren zu einer Kontraktion der Streckmuskulatur des gestauchten Beines (166,172,178).

Dieser komplexe Vorgang lauft ohne Einbeziehung kortikaler Hirnstrukturen auf spinaler
Ebene reflexartig, abhdngig von der eingestellten Frequenz, ab. Innerhalb kiirzester Zeit
werden erhebliche Gravitations- und Muskelkontraktionsreize auf den Knochen appliziert.
Eine willentliche Stimulation wire in dieser Intensitit nicht moglich. Als weitere Vorteile



29

dieser Trainingsmethode werden ein geringer Zeitaufwand, eine leichte Erlernbarkeit und
geringe Fehlerquellen genannt.

4.1.2.1 Grundlagen zu Trainingsvariablen

4.1.2.1.1 Stellenwert der Trainingsintensitat

Grundlegende Uberlegungen beziiglich einer Trainingsintensitit, die geeignet ist, die
Knochenmasse konstant zu halten bzw. zu steigern, formulierte bereits Lanyon (107,108).
Danach ist die Knochenmasse eine Funktion der Grofe der auf den Knochen applizierten
mechanischen Kréfte, wobei die Art der Krafterzeugung eher nachrangig ist. Entscheidend fiir
einen Knochenanbau bzw. die Verlangsamung eines Knochenabbaus ist ihre Intensitit oder
die Stdrke der durch die mechanischen Stimuli induzierten Verformungen des Knochens im
Sinne der oben beschriebenen Uberschreitung von Schwellenwerten. Bei jedem Krafttraining
ist daher auf eine geniigend hohe Trainingsintensitit zu achten.

Dieser Forderung scheinen auf den ersten Blick Studien von Ringe (165) und Smith (193) mit
hoch betagten Altenheimbewohnern zu widersprechen, bei denen durch -einfache
gymnastische Ubungen mit geringer Intensitiit ein Anstieg der Knochenmasse erzielt werden
konnte. Bezieht man jedoch die alltidgliche Ausgangsaktivitit der Studienteilnehmer mit ein,
relativiert sich dieser Widerspruch. Gymnastische Ubungen diirften fiir Altenheimbewohner
einen deutlichen Aktivitdtsanstieg im Vergleich zu ihrer sonstigen korperlichen Aktivitét
darstellen, so dass die niedrig erscheinende Intensitit der Trainingsreize das
Alltagsaktivititsniveau deutlich iiberstieg und ausreichte, um einen Knochenmassezugewinn
herbeizufiihren.

Demgegeniiber konnte gezeigt werden, dass bei zuvor sehr aktiven Teilnehmern ein deutlich
hoherer Trainingsreiz notwendig ist, um eine Knochenmasse Verdnderung zu bewirken. Bei
der Gestaltung, Durchfiihrung und Beurteilung von Trainingsinterventionsstudien sollte daher
beriicksichtigt werden, dass die Alltagsaktivitit der Probanden nicht unerhebliche
Auswirkungen auf das Resultat von trainingsbedingten Verformungen am Knochen besitzt
(42,45).
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4.2 Uberlegungen zur Hormonintervention

4.2.1 Auswahl in der Osteoporosetherapie verwendeter Hormonpréaparate

In der Therapie der Osteoporose kommen natiirliche, synthetische, konjugierte, equine
Ostrogene wie 17-B-Estradiol, seine Derivate und Ester, Phytodstrogene und seit ein paar
Jahren sogenannte selektive Ostrogenrezeptormodulatoren zur Anwendung. Ungeeignet ist
Estriol und Estriolsuccinat (15). Ebenfalls nicht verwendet werden alkylierte Ostrogene wie
z.B. Ethinylestradiol aufgrund nachteiliger Wirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem (15).
Als Gestagenkomponente wird hiufig Progeston, Medroxyprogesteron oder Norethindron
eingesetzt.

Grundsitzlich ist darauf zu achten, dass Frauen mit intaktem Uterus ein Ostrogen-Gestagen-
Kombinationspraparat zum Schutz vor einem, sich auf dem Boden G&strogeninduzierter
Endometriumproliferation mdglicherweise entwickelndem, Endometriumcarcinom erhalten.

4.2.2 Applikationsform

Eine Hormonsubstitutionstherapie, HRT, kann prinzipiell kontinuierlich oder zyklisch
eingesetzt werden. Bei Beginn einer HRT in der frithen Postmenopause ist einer zyklischen
Gabe der Vorzug zu geben. Bei einem Neubeginn erst in der spiaten Menopause ist, um ein
erneutes Auftreten von uterinen Hormonentzugsblutungen zu vermeiden, eine kontinuierliche
Gabe empfehlenswert (7).

Priparate zur Hormonsubstitutionstherapie liegen in verschiedenen Darreichungsformen vor.
Sie konnen transdermal (55), intramuskulér, peroral, sub- und intracutan verabreicht werden.
Einigkeit besteht dariiber, dass keine der genannten Applikationsformen einen entscheidenden
Vor- oder Nachteil beziiglich ihrer Wirkung auf die Knochenmasse mit sich bringt, solange
die jeweils entsprechenden Dosierungen beriicksichtigt werden (55). Letztendlich liegt es in
der Entscheidung jeder einzelnen Frau, fiir welche Darreichungsform sie sich entscheidet.

4.2.3 Dosisfindung

Da die Wirkung der natiirlichen und synthetischen Ostrogene am Knochen dosisabhingig ist
(14,55), miissen bestimmte effektive Tagesdosen eingehalten werden.

Bartl (7) gibt fiir per os eingenommenes mikronisiertes Estradiol und Estradiolvalerat eine
effektive Tagesdosis von 2 mg an, bei oraler Einnahme konjugierter Ostrogene 0,625 mg.
Estradiol liegt auch in der transdermalen Applikationsform als Pflaster vor; hierbei liegt die
empfohlene effektive Tagesdosis bei 50 pg . Felsenberg (55) bewertet diese Dosierung von
50 pg eines 17-B-Ostradiols nur als angemessen fiir eine Privention. Zu therapeutischen
Zwecken einer klinisch manifesten Osteoporose empfiehlt er 100 pg. Bei Therapieversagen
ist auch die Dosierung der konjugierten equinen Ostrogene von 0,626 mg auf 1,25 mg pro
Tag zu steigern. Fiir Tibolon wird eine effektive Tagesdosis von 2,5 mg angegeben (14). Die
Dosis kann bei Ausbleiben des gewiinschten Effektes gesteigert werden.
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Auch die Wirkung von Gestagenen ist dosisabhidngig. So soll z.B. Medroxyprogesteronactat
bei oraler Einnahme in der kontinuierlichen Verabreichungsform mit einer tiglichen Dosis
von 2,5 -5 mg, in der sequentiellen mit 5-10 mg eingenommen werden.

Bei Bewertungen von Studien muss aufgrund der Dosisabhidngigkeit auf die verwendeten
Dosierungen geachtet werden.

4.2.4 Wirkort

Da die Hohe der Ostrogenwirkung ebenso wie der Wirkungsgrad mechanischer Stimuli von
der Stoffwechselaktivitit des Knochens abhédngt, werden auch die Effekte der HRT
ausgepriagter an trabekulirem als an kortikalem Knochen zu finden sein (77,148).
Beispielsweise wies Lufkin (121) einen Knochenmassezugewinn an der iiberwiegend aus
trabekuldirem Knochen bestehenden LWS nach, bei gleichzeitig weniger ausgepragter
Reaktion am Radius, einem Vertreter fiir kortikalen Knochen.

4.2.5 Wirkpotenz

Die osteoprotektive Wirkung einer HRT ist heutzutage unumstritten. Dargestellt wird sie
hdufig am Beispiel amenorrhoischer Frauen. Anhand der bei diesen Frauen regelmifig in
Folge eines Ostrogendefizits nachweisbaren erniedrigten Knochenmasse lidsst sich der
Einfluss der Ostrogene erkennen (47,60,129).

Es bleibt jedoch zu kliren, in welchen GréBenordnungen sich die Ostrogenbedingten
Knochenmassenverdanderungen bewegen. Je nach Quelle sind + 0,1% bis + 11,9 % pro Jahr zu
erwarten (10). Diese groe Schwankungsbreite ist sicherlich zum Teil auf Abweichungen in
den jeweils untersuchten Kollektiven oder auf die Einnahme verschiedener Hormonpréparate
in unterschiedlicher Dosierung zuriickzufiihren.

Die Wirkungsweise der Ostrogene auf den Knochen wird in der Literatur vorwiegend unter
biochemischen und biomechanischen Gesichtspunkten diskutiert. Beziiglich dieses Aspektes
wird auf 3.3 verwiesen. Ostrogene werden neben einer Reihe anderer Stoffe unter die
antiresorptiv  wirkenden Pharmaka eingeordnet (55,163). Den trotzdem beobachteten
Knochenzugewinn erklirt Felsenberg (55) zum einen durch eine ,, 6strogenbedingte bessere
Resorption und Utilisation von Calcium aus dem Darm .... , als auch durch eine unter
Hormonsubstitution ausgeglichene psychische Konstellation mit verstirkter korperlicher
Mobilisation.* (55, S.5;40)

Den anabolen Effekt mancher Gestagene konnen besonders Frauen mit sehr niedriger
Knochenmasse nutzen. Hierfiir bieten sich Medroxyprogesteron oder Noretindron als
Gestagenkomponeneten einer Hormonsubstitutionstherapie an, da fiir sie im Gegensatz zu
anderen Gestagenen ein eigener osteoprotektiver Effekt nachgewiesen werden konnte (1,153).
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4.2.6 Beginn und Dauer einer Hormonsubstitutionstherapie

Bereits perimenopausal kommt es zu verstirkten Knochenmasseverlust, der in den
postmenopausalen, besonders in den ersten drei Jahren (117), noch deutlich gesteigert wird.

Dieser forcierte Abbau wird heutzutage einheitlich mit dem Absinken des Ostrogenspiegels in
Zusammenhang gebracht. Daraus leitet sich die Empfehlung ab, frith postmenopausal
(5,30,58,118,135,148), wenn nicht sogar schon perimenopausal (55) mit einer HRT zu
beginnen. Das soll jedoch nicht heiflen, dass nicht auch eine Therapie in héherem Alter, wenn

auch mit weniger ausgeprigtem osteogenen Effekt (115), begonnen werden kann
(31,38,47,121,122).

Mit einem Wirkungseintritt ist unter Umstdnden erst nach sechs bis zwdlf Monaten zu
rechnen (3). Nach RoBler (167) zeichne sich zundchst ein Knochenmasseanstieg ab, der
jedoch schnell abflacht und in ein Plateau iibergeht. Der weitere Effekt sei schlieBlich ein
Konstanthalten der Knochenmasse auf hohem Niveau (117).

Eingenommen werden sollte die HRT zumindest fiir sieben Jahre, nach anderen Quellen fiir
wenigstens zehn bis fiinfzehn Jahre (7,135) oder gar zeitlebens (39,55,116).

Nach Absetzen tritt erneut ein der Menopause vergleichbarer Zustand mit erhdhtem
Knochenabbau ein (66,118). Fiir ein moglichst langes Fortfiihren einer HRT und der damit
verbundenen verlidngerten osteoprotektiven Wirkung spricht, dass sich mit fortgeschrittenem
Alter die Sturzwahrscheinlichkeit und mit ihr das Frakturrisiko mehrt (7).
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5. Studienziel

In den voraus gegangenen Darstellungen wurde die Bedeutung eines praventiven Trainings
und einer Hormonsubstitutionstherapie fiir die Osteoporosepridvention bzw. -therapie in ihren
grundlegenden Moglichkeiten und Vorraussetzungen diskutiert. Das Ziel der vorliegenden
Arbeit war es, die Effizienz beziiglich der Knochenmasse von zwei bestehenden
osteoprotektiven Krafttrainingsmethoden, konventionelles fortlaufend adaptierendes
Krafttraining (FAKT) und fortlaufend adaptierendes Krafttraining mit oszillierenden
Geriten, zu vergleichen.

Zusitzlich sollte der Einfluss von Hormonsubstitutionstherapien mit unterschiedlichen
Hormonpréiparaten in Kombination mit Training in einem Kollektiv postmenopausaler
Frauen betrachtet werden.

Folgende Hypothesen galt es in der vorliegenden Studie zu tiberpriifen:

1. Nullhypothese HO: Durch ein 12- bis 14-monatiges, fortlaufend adaptierendes
Krafttraining ist ein kontinuierlicher Substanzverlust des Knochens bei postmenopausalen
Frauen nicht zu beeinflussen.

Alternativhypothese H1: Die Knochenmasseentwicklung ist unter dieser Trainingsvorgabe
giinstiger als in den Vergleichsgruppen.

2. HO: Durch ein 12- bis 14-monatiges Vibrationsstimulationsstraining ist ein kontinuierlicher
Substanzverlust des Knochens bei postmenopausalen Frauen nicht zu beeinflussen.

H1: Die Knochenmasseentwicklung ist unter dieser Trainingsvorgabe giinstiger als in den
Vergleichsgruppen.

3. HO: Hormonsubstitution hat fiir sich betrachtet oder in Ergénzung zu Maximalkrafttraining
oder Vibrationsstimulationstraining keinen positiven Effekt auf die Knochenmasse.

H1: Die Knochenmasseentwicklung unter Hormonsubstitution gestaltet sich giinstiger als
ohne Hormonsubstitution.

4. HO: Alle Hormonpréparate haben den gleichen Effekt auf die Knochenmasse.
H1: Hormonprdparate unterscheiden sich in ihrem Effekt auf die Knochenmasse.
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6. Methodik

6.1 Studienanlage

Bei der vorliegenden Trainings- und Hormonsubstitutionsinterventionsstudie an
postmenopausalen Frauen handelt es sich um eine monozentrische, prospektive,
teilrandomisierte und kontrollierte Studie.

Die Studie verlief liber einen mehrjdhrigen Zeitraum. Die einzelnen Studienabschnitte
dauerten 12 bis 14 Monaten.

Das Gesamtkollektiv wurde auf folgende sechs Studiengruppen (Tab. IV) verteilt:

- Krafttrainingsgruppe ohne Hormonersatztherapie (,,FAKT ohne HRT*)

- Krafttrainingsgruppe mit Hormonersatztherapie (,,FAKT mit HRT*)

-Vibrations-Stimulations-Trainingsgruppe ohne Hormonersatztherapie (,,VS-Training ohne
HRT*)

- Vibrations-Stimulations-Trainingsgruppe mit Hormonersatztherapie (,,VS-Training mit
HRT*)

- Kontrollgruppe ohne Hormonersatztherapie (,,Kontrolle ohne Training ohne HRT*)

- Kontrollgruppe mit Hormonersatztherapie (,,Kontrolle ohne Training mit HRT*)

Tab. I'V: Studienhauptgruppen

Anzahl n

Krafttraining ohne  Hormonersatztherapie|36
(HRT)

Krafttraining mit Hormonersatztherapie (HRT) |51

VS-Training  ohne  Hormonersatztherapie|23
(HRT)

VS-Training mit Hormonersatztherapie (HRT) |13

Kontrollgruppe ohne Trainingsintervention|31
ohne Hormonersatztherapie (HRT)

Kontrollgruppe ohne Trainingsintervention mit|19
Hormonersatztherapie (HRT)

Die Probandinnen der Trainingsgruppen ,,FAKT mit HRT* und ,,VST mit HRT* wurden
weiter vier Untergruppen (Tab. V) zugeteilt:
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-- Trainingsgruppe mit Sisare

-- Trainingsgruppe mit Kliogest

-- Trainingsgruppe mit Tibolon

-- Trainingsgruppe mit verschiedenen anderen Hormonpriparaten

Tab. V: Studienuntergruppen

Anzahl n
Training mit Sisare 29
Training mit Tibolon 9
Training mit Kliogest 8
Training mit verschiedenen anderen|18
Hormonpréparaten

Als Zielvariablen wurde die BMD der LWS (LWK 2-4) und die BMD des Schenkelhalses
(Collum rechts) sowie die Alkalische Phosphatase (AP), stellvertretend fiir den
Knochenstoffwechsel, gewahlt. Letztgenannte konnte jedoch auf Grund Unterbrechungen der
Kiihlkette wihrend der Lagerzeit als temperaturempfindliches Enzym nicht verwertet werden.
Mogliche Verdnderungen der genannten Zielvariablen sollten unter den Studieninterventionen
Training und Hormonsubstitution, den Einflussgréfen, beobachtet werden.

Als Parameter, die neben den EinflussgroBen ebenfalls auf die ZielgroBen einwirken, sog.
StorgroBen, wurden das Menarche-, Menopausen- und Lebensalter sowie der Body-Mass-
Index (BMI) erfasst.

Die Untersuchungen wie auch das Training wurden von Doktoranden und Diplomanden des
Lehrstuhls fiir Prdventive und Rehabilitative Sportmedizin der Technischen Universitit
Miinchen (Leiter Prof. Dr. D. Jeschke) liberwiegend in den Ridumlichkeiten der Zentralen
Hochschulsportanlage durchgefiihrt. Zuvor war das Einverstidndnis der Ethikkommission der
Medizinischen Fakultit der Technischen Universitidt Miinchen eingeholt worden.

6.2 Ein- und Ausschlusskriterien
In einer Screeninguntersuchung wurden Ein- und Ausschlusskriterien tiberpriift.

Als Einschlusskriterien wurden festgelegt:

- Spontane Menopause und letzte Menstruation vor mindestens 18 Monaten
- Altersentsprechender Befund nach klinischer Untersuchung

- Keine Knochenerkrankungen

- Knochendichte LWS (LWK 2-4) und Femur > -2,5 SD, T-score
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Als Ausschlusskriterien wurden festgelegt:

- Degenerative Verdanderungen der Wirbelsdule, bekannte Blockwirbel und Frakturen im
Messbereich

- Osteoporose (BMD LWS oder Hiifte < - 2,5 SD, T-Score)

- Schwere Skoliosen

- KHK

- AVK

- Thromboembolische Prozesse

- Hypertonie (auch eingestellt, Limit: 170/105 mmHg)

- Belastungsinduzierte Hypertonie (> 200/120 mmHg bei 50 Watt)

- Diabetes mellitus

- M. Crohn

- Erkrankungen, die zu einer sekundéren Osteoporose fiihren konnen

- Alkoholabusus

- Zigarettenkonsum von mehr als 20 Zigaretten taglich

- Gesamt-Cholesterin > 8§ mmol/l

- Aktuelle oder frithere Leber- oder Nierenerkrankungen

- Nicht adédquat therapierte aktuelle Hypo- Hyperthyreose oder Hyperparathyreoidismus
(TSH- und Calciumkontrolle)

- Aktuelle und frithere Malignome

- Anwendungen von Bisphosphonaten und Fluoriden in den letzten 12 und Calcitonin in den
letzten 6 Monaten

- Jegliche Hormonersatztherapie einen Monat vor Studienbeginn, wihrend der Studie ebenso
(auBer Sisare oder Procyclo)

- Weniger als 80 Trainingseinheiten im Studienverlauf

6.3 Probandinnen
6.3.1 Kollektivbeschreibung

174 gesunde, postmenopausale europdische Frauen, im Alter von 45 bis 79 wurden jeweils
iiber einen Interventionszeitraum von 12 bis 14 Monaten untersucht.

6.3.2 Probandenerhebung

Die Probandinnen wurden aus Ortlichen Sportvereinen, Altenheimen, iiber Zeitungsinserate
und lokalen Informationsveranstaltungen zur Teilnahme gewonnen.

Sie wurden vorab umfassend schriftlich iiber den Studienablauf und das Studienziel
informiert und gaben ihrerseits eine schriftliche Teilnahmeerkldrung und Erlaubnis zur
Publikation der gesammelten Daten ab.
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6.3.3 Anamnese, klinische Untersuchung

Die allgemeine Anamnese umfasste Fragen

- zu bestehenden Riickenschmerzen, gemessen an einer Visuellen analog Skala,

- allgemeine Befindlichkeit, gemessen an einer Visuellen analog Skala,

- zu bestehenden oder vergangenen Erkrankungen,

- zur Vor-Medikationen,

- zu vorausgegangenen Operationen,

- zum Alltagsaktivitdtsniveau,

- zu Erndhrungsgewohnheiten, mit Augenmerk auf der tdglichen Calciumaufnahme.
Ein Diédtprotokoll wurde im Verlauf der Studie eingefiihrt. Alle Teilnehmerinnen verhielten
sich didtetisch normal. Keine Teilnehmerin erhielt Calcium- und /oder Vitamin- D-Préiparate
in therapeutischer Dosierung.

Die gynédkologische Anamnese beinhaltete folgende Daten:
- Zeitpunkt der Menarche,
- Zeitpunkt der natiirlichen oder iatrogen herbeigefiihrten Menopause,
- Dauer der hormonell aktiven Zeitspanne,
- Anzahl an Geburten / Aborten,
- Stillzeiten,
- Einnahmezeiten oraler Kontrazeptiva.

An weiteren Untersuchungen wurde bei jeder Probandin vor Studienantritt neben einer
ausfiihrlichen klinischen Untersuchung zur besonderen Beurteilung kardiovaskuldrer
Parameter ein Ruheelektrokardiogramm und ein Echokardiogramm durchgefiihrt.

An anthropometrischen Daten wurden Gesamtkorperfettgehalt, KorpergroBBe, Korpergewicht
und Body-mass-Index (BMI) erhoben.

6.4. Messverfahren
6.4.1 Laborparameter

Basisparameter TSH basal, Kreatinin, Harnstoff, GOT, GPT, gGT, Natrium, Kalium,
Calcium, Phosphat, Magnesium, Blutzucker, Cholesterin gesamt wurden zum Ausschluss
schwerwiegender, zum Studienausschluss fithrender Krankheiten zu Studienbeginn bzw.
bereits in den Screening Untersuchungen und nach 12 Monaten erhoben.

Als Knochenstoffwechselparameter wurde die Alkalische Phosphatase zum Zeitpunkt
Studienbeginn und nach 12 Monaten erfasst, die jedoch als temperaturempfindliches Enzym
aufgrund Unterbrechungen der Kiihlkette nicht ausgewertet werden konnte.

FSH wurde zu Studienbeginn zur Feststellung des postmenopausalen Hormonstatus
herangezogen.

6.4.2 Fahrradspiroergometrie
Die Fahrradspiroergometrie wurde zu Beginn und nach 12 bis 14 Monaten durchgefiihrt. Bei

der Eingangsuntersuchung interessierten lediglich der kdrperliche Leistungszustand, welcher
an maximaler absoluter Wattzahl, maximaler relativer Wattzahl und Laktat gemessen wurde,
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und eventuelle Auffilligkeiten im abgeleiteten EKG, wie verstérkt auftretende Extrasystolen
vor allem ventrikuldren Ursprungs, Endstreckenauffilligkeiten, Blockbilder, aber auch
abnorme Blutdruck- und Pulsregulation, die zu einem Ausschluss aus dem Studienkollektiv
gefiihrt hétten. Bei der Abschlussuntersuchung stand die Beobachtung einer eventuellen
Verdanderung der korperlichen Leistungsfiahigkeit im Vordergrund, auf die jedoch in der
Diskussion kein weiterer Bezug genommen wird. Die fiir eine Ergometrie definierten
Abbruchkriterien wurden beriicksichtigt. Als Abbruchsgrund wurde am haufigsten muskulére
Ermiidung der unteren Extremitdten und / oder Atemnot genannt.

6.4.3 Knochenmassemessung

Als Parameter der Knochenfestigkeit wurde die Knochenmasse bezogen auf eine
Flacheneinheit bestimmt. Die Ergebnisse wurden entsprechend in der Einheit g/cm?
angegeben. Gemessen wurde an der LWS von L2 bis L4 und der Schenkelhals des rechten
proximalen Femur im anterior-posteriorem Strahlengang. Beim Schenkelhals begann die
Messung oberhalb des Trochanter minor des Femurknochens und reichte bis einschlieflich
Femurkopf (s. Abb. 14a, 14b). Die Messungen wurden zu Studienbeginn und nach 12 bis 14
Monaten durchgefiihrt.

Zur Messung wurde eine Dual-Energie-X-Ray Absorptiometrie (DXA) Technik verwendet.
Zundchst wurden die Daten mit einem Gerdt der Firma sopha medical GmbH, 60489
Frankfurt/ Main, Typ Sophos L-XRA erhoben. Im Laufe des Studienzeitraumes wurde aus
Aktualisierungsgriinden auf ein neueres Gerdt, Norland XR 26 der Firma Stratec umgestellt.
Bedingt durch die Benutzung zweier verschiedener Geréte konnen nur die Absolutwerte zur
Auswertung herangezogen werden, nicht die alters- und geschlechtsbezogenen Werte, da den
Geriten verschiedene Referenzpopulationen zur Berechnung der T- und Z-Score zugrunde
liegen.

Die Auswertung erfolgte bei beiden Gerdten automatisch mit der jeweils zugehorigen
Systemsoftware. Da eine automatische Auswertung vom Untersucher unabhéngig ist, wurde
ihr gegeniiber der manuellen Auswertung bewusst der Vorzug gegeben. Wenn aber bei der
Zweitmessung die automatische Auswertung nicht die gleichen Skelettabschnitte zugrunde
legte, erfolgte eine manuelle Auswertung.

Jede Messung wurde in einem computergenerierten Ausdruck festgehalten. (s. Abb. 14a,
14b)

Zu Beginn jedes Arbeitstages wurde entsprechend der Herstellerangaben eine Kalibrierung
am Phantom durchgefiihrt. Die komplette Kalibrierung erfolgte halbjéhrlich. An
Messgenauigkeit in vitro, gemessen an einem Hydroxylapatit-Phantom, gibt die Firma sopha
medical GmbH 60489 Frankfurt/ Main fiir das Gerdt Sophos L-XRA 0,4% an, die Firma
Stratec filir das Gerdt Norland XR 26 1,5% an. Die Strahlenbelastung des Patienten pro
Untersuchung lag beim Gerédt Sophos L-XRA bei 0,02 mSv (Quelle: Firma sopha medical
GmbH), beim Gerit Norland XR 26 bei 0,02 mSv, (Quelle: Firma:Stratec).
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6.5. Interventionen

6.5.1 Beschreibung des Trainings

Es wurden zwei Arten an Training angeboten, ein fortlaufend adaptierendes Krafttraining an
konventionellen Kraftgerdten (FAKT) und ein fortlaufend adaptierendes Krafttraining an
oszillierenden Geréten, ein Vibrationstimulationstraining (VST).

Das Training fand 2 mal pro Woche iiber 12 Monate hinweg statt. Jede Trainingseinheit
dauerte ca. 60 min.

Sie bestand aus einer 10-miniitigen Aufwirmphase an Fahrradergometern, Rudergeraten oder
Steppern, einem 45-miniitigen  Stationstraining und einem abschliefend gemeinsam
durchgefiihrten Stretching.

Die nach FAKT trainierende Gruppe arbeitete fiir 40-45 Minuten bei 50 bis 60 % der Ein-
Wiederholungs-Maximalkraft (EWM) unter der Vorgabe einer fortlaufend, dem
Trainingsfortschritt entsprechenden Trainingslastanpassung an den Geréten der Firma Schnell
bzw. Berg. Von folgenden Ubungen wurden pro Trainingseinheit 2 Sitze mit jeweils 8 bis 12
Wiederholungen durchgefiihrt. Die vorrangig beiibte Muskulatur wird in Klammern gesetzt
angegeben.

An den unteren Extremititen beidbeinige Beinpresse im Liegen (Hiiftstrecker und
Kniebeuger), einbeinige Hiiftextension (Hiiftstrecker), einbeinige Hiiftflexion (Hiiftbeuger),
einbeinige Hiiftadduktion (Hiiftadduktoren) und einbeinige Hiiftabduktion (Hiiftabduktoren)
im Stehen gegen Widerstand in der Kraftmaschine, an den oberen Extremititen beidhidndige
Uberkopfseilzug nach unten (M. latissimus, M. trapezius), Cablecross-Seilzug mit Elevation
des gestreckten Armes im Liegen (Schultergiirtel), einarmige Ab- und Adduktion (M.
pectoralis) des gestreckten Armes im Stehen gegen Widerstand, beidarmige Innenrotation in
der Butterfly-Kraftmaschine (M. pectoralis), beidarmige AuBenrotation in der Butterfly-
Kraftmaschine (Schulter-Nackenmuskulatur).

Zur Beiibung der Rumpfmuskulatur wurde die gefiihrte Bauchwippe in der Kraftmaschine
(gerade Bauchmuskulatur) und Strecken des Rumpfes aus 90° Hiiftbeugung gegen die
Schwerkraft, gegebenenfalls mit Gewichtsbelastung, (Riickenmuskulatur) angewendet.

Die Vibrationsstimulations-Trainingsgruppe (VST) trainierte auf einer oszillierenden Wippe
bzw. mit einer oszillierenden Hantel der Firma Stratec. An den unteren Extremitdten wurden
kontinuierlich Beuge- und Streckbewegungen durchgefiihrt. Am Anfang, in der
Gewdohnungsphase, wurden Kniebeugen nur mit dem eigenen Korpergewicht ohne
Zusatzgewichte bei einer Amplitude von 5 mm und einer Frequenz von 25 Hz durchgefiihrt.
Nach ein bis zwei Monaten wurde zu Kniebeugen mit zusétzlicher Gewichtsweste bei einer
Amplitude von 10 bis 15 mm bei gleich bleibender Frequenz von 25 Hz {ibergegangen.

Das Trainingsziel bestand darin, bis zur muskuldren Ermiidung zu trainieren. In den ersten
sechs Monaten musste diese in vier Minuten erreicht werden. In der Folgezeit in drei
Minuten. Die Satzzahl wurde nach sechs Monaten von anfangs einem Satz pro Muskelgruppe
und Einheit auf zwei pro Muskelgruppe und Einheit gesteigert.

An den oberen Extremititen wurden ebenfalls kontinuierliche Beuge- und Streckiibungen,
diesmal mit einer oszillierenden Hantel absolviert. Auch hier wurde erst nach einer
Gewohnungsphase von ein bis zwei Monaten mit zusidtzlichem Gewicht trainiert. Als
Frequenz wurden 25 Hz bei einer Amplitude von 6 mm fiir den gesamten
Untersuchungszeitraum gewdhlt. 8 bis 12 Wiederholungen wurden angestrebt. Bei
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Uberschreiten von 15 Wiederholungen sollte das Trainingsgewicht erhoht werden. Anfangs
wurde nur ein Satz, nach 6 Monaten 2 Sétze pro Muskelgruppe und Einheit durchgefiihrt.

6.5.2 Beschreibung der HRT

In drei von sechs Probandengruppen wurde eine Hormonsubstitutionstherapie (HRT)
durchgefiihrt. Die in unserer Studie gezielt eingesetzten Hormonpréparate waren Ostrogen-
Gestagen Kombinationspriparate sowie ein synthetisches Ostrogen. Es kamen Kliogest
(Kombinationspréparat aus 17-B-Estradiol, 2mg, Estriol, 1mg, und Norethisteronacetat, 1mg,
als  Gestagenanteil) und  Sisare  (Estradiolvalerat, 2mg,  kombiniert  mit
Medroyxprogesteronacetat, 10 mg), jeweils per os einzunehmen, zur Verwendung. Eine dritte
Gruppe erhielt Tibolon 2,5 mg, ein synthetisches Ostrogen mit gleichzeitig schwacher
Ostrogener, androgener und progestagener Wirkung.

6.6 Statistik

Samtliche anamnestisch und messmethodisch erhaltenen Parameter der Probandinnen wurden
fiir die Gruppen durch Mittelwerte mit Standardabweichung wie durch Median beschrieben.

Die analytische Auswertung erfolgte in drei Stufen:

Die vorliegenden Daten wurden auf Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov Test
mit Lilliefors Significanze Korrektur gepriift.

Um die Vergleichbarkeit der Gruppen zu sichern, wurde in einer zweiten Stufe die
Ubereinstimmung der Gruppen beziiglich der Basisparameter der Ziel- und StérgroBen zum
Zeitpunkt ,,0 bei Studienbeginn gepriift.

Bei vorliegender Normalverteilung erfolgte der ,,Zeit 0“ Wertevergleich mit Varianzanalyse;
bei fehlender Normalverteilung durch den Kruskal-Wallis Test.

In der dritten Stufe wurde zum einen in einem Vorher-Nachher-Vergleich auf signifikante
Unterschiede zwischen den Ausgangswerten und den 12 Monatswerten der Zielgro3en
getestet. Hierflir wurde bei normalverteilten Daten der T-Test fiir verbundene Stichproben
verwendet. Zum anderen wurde auf Unterschiede zwischen den 12 Monatswerten der
ZielgroBen bei vorliegender Normalverteilung mit Varianzanalyse getestet.

Als Signifikanzniveau wurde p = 0,05 festgelegt. P-Werte < 0,05 zeigen signifikante
Unterschiede an.
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7. Ergebnisse

7.1 Vergleichbarkeit der Storgrof3en
In Tab. VI a-d sind die Mittelwerte x mit Standardabweichung s sowie die Medianwerte der
StorgroBen Menarchealter (a), Menopausenalter (b), Lebensalter jeweils in Jahren (¢) und

BMI in kg/ m* (d) zu Studienbeginn (0) der Haupt- sowie der Untergruppen dargestellt.

Tab. VI a-d: Mittelwerte x mit Standardabweichung s, Median der Stoérgrofen zu
Studienbeginn (0) der Haupt- und Untergruppen

VI a) Menarchealter — Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median

Krafttraining ohne HRT 13,50 1,63 13,00
Krafttraining mit HRT 14,04 1,32 14,00
VS-Training ohne HRT 14,00 1,51 14,00
VS-Training mit HRT 13,25 1,22 13,00
Kontrollgruppe 13,30 1,34 14,00
ohne Training ohne HRT

Kontrollgruppe 14,00 1,05 14,00
ohne Training mit HRT

VI a) Menarchealter — Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 13,42 1,27 13,50
Training mit Tibolon 13,67 1,00 13,00
Training mit Kliogest 13,88 0,99 14,00

VI b) Menopausenalter — Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median

Krafttraining ohne HRT 48,66 3,37 50,00
Krafttraining mit HRT 48,60 4,19 48,00
VS-Training ohne HRT 50,43 2,13 50,00
VS-Training mit HRT 49,54 2,40 50,00
Kontrollgruppe 48,19 4,49 49,00
ohne Training ohne HRT

Kontrollgruppe 47,21 3,92 48,00
ohne Training mit HRT




VI b) Menopausenalter — Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 49,15 3,76 50,00
Training mit Tibolon 49,67 3,97 49,00
Training mit Kliogest 46,88 3,04 47,50
VI ¢) Lebensalter — Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s (Median
Krafttraining ohne HRT 56,83 5,58 57,00
Krafttraining mit HRT 56,61 4,32 56,00
VS-Training ohne HRT 56,43 3,31 57,00
VS-Training mit HRT 56,23 3,79 57,00
Kontrollgruppe 56,58 3,61 55,00
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 57,79 6,15 55,00
ohne Training mit HRT
VI ¢) Lebensalter — Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s [Median
Training mit Sisare 56,10 3,73 57,00
Training mit Tibolon 55,56 3,24 56,00
Training mit Kliogest 55,25 3,58 55,00
VI d) BMI — Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Krafttraining ohne HRT 24,49 3,61 24,03
Krafttraining mit HRT 23,88 3,51 24,25
VS-Training ohne HRT 25,48 2,82 23,83
VS-Training mit HRT 24,30 3,83 23,15
Kontrollgruppe 25,68 3,60 25,50
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 23,61 2,42 22,94
ohne Training mit HRT
VI d) BMI — Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 24,36 3,72 24.84
Training mit Tibolon 25,78 2,45 25,09
Training mit Kliogest 23,06 3,13 22,51

44
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Die Daten der sechs Haupt- und drei Untergruppen zu Studienbeginn (0) wurden beziiglich
der oben genannten Storgrofen auf Normalverteilung (Tab. VII) und Vergleichbarkeit der
Gruppen untersucht.

Tabelle VII zeigt die P-Werte zur Beurteilung der Normalverteilung der StorgroBen. Sie war
nur teilweise gegeben. Deswegen wurde die Vergleichbarkeit zu Studienbeginn mit dem
Kruskal-Wallis-Test jeweils fiir die Haupt- und Untergruppen iiberpriift. (Tab. VIII)

Das Signifikanzniveau wurde auf p = 0,05 festgelegt. P-Werte > 0,05 zeigen eine

Normalverteilung bzw. eine Vergleichbarkeit der zugrunde liegenden Werte an. Die nicht
normalverteilten bzw. die Unterschiede aufzeigenden Werte sind fettgedruckt.

Tab. VII: P-Werte der Tests auf Ablehnung der Normalverteilung der StorgroBen zu
Studienbeginn (0) der Haupt- und Untergruppen

VII - Hauptgruppen

Menarchealter Menopausenalter Lebensalter BMI
Krafttraining ohne HRT 0,003 0,001 0,200 0,200
Krafttraining mit HRT 0,011 0,000 0,002 0,200
VS-Training ohne HRT 0,001 0,141 0,077 0,149
VS-Training mit HRT 0,200 0,200 0,195 0,150
Kontrollgruppe 0,000 0,084 0,002 0,200
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 0,051 0,096 0,018 0,011
ohne Training mit HRT
VII - Untergruppen

Menarchealter Menopausenalter Lebensalter BMI
Training mit Sisare 0,103 0,000 0,200 0,084
Training mit Tibolon 0,008 0,200 0,200 0,200
Training mit Kliogest 0,050 0,056 0,039 0,200

Tab. VIII: P-Werte der Testung auf Unterschiede der Storgrofen zwischen den Gruppen zu
Studienbeginn (0) der Haupt- und Untergruppen

VIII - Hauptgruppen

p-Wert  Kruskal-Wallis-Test

Menarchealter 0,341
Menopausenalter 0,153
Lebensalter 0,061

BMI 0,260
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VIII - Untergruppen

p-Wert Kruskal-Wallis-Test
Menarchealter 0,162
Menopausenalter 0,716
Lebensalter 0,051
BMI 0,172

Danach war festzustellen, dass die Gruppen zu Studienbeginn (0) keine eindeutigen
Unterschiede aufwiesen und somit eine Vergleichbarkeit zumindest beziiglich der Storgro3en
vorlag.

7.2 Vergleichbarkeit der ZielgréRen

Ubersichtshalber werden auch die Werte der ZielgroBen zu Studienbeginn (0), dariiber hinaus
auch zu Studienende (1) in Form von Mittelwerten x mit Standardabweichung s und Median
in Tab. IX a, b sowie Tab. X a, b dargestellt.

Tab. IX a, b: Mittelwerte x mit Standardabweichung s, Median der ZielgréBen BMD LWS (a)

und BMD Collum femoris (b) zu Studienbeginn (0) der Haupt- und Untergruppen
(Absolutwerte in g /cm?)

I1X a) BMD LWS (0) - Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s [Median

Krafttraining ohne HRT 0,93 0,15 0,91
Krafttraining mit HRT 0,95 0,13 0,95
VS-Training ohne HRT 0,89 0,16 0,87
VS-Training mit HRT 0,92 0,14 0,90
Kontrollgruppe 0,94 0,16 0,92
ohne Training ohne HRT

Kontrollgruppe 0,89 0,12 0,91
ohne Training mit HRT

I1X a) BMD LWS (0) - Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 0,95 0,12 0,94
Training mit Tibolon 0,99 0,11 0,98
Training mit Kliogest 0,97 0,06 0,98




IX b) BMD Collum femoris (0) - Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Krafttraining ohne HRT 0,75 0,13 0,73
Krafttraining mit HRT 0,77 0,12 0,76
VS-Training ohne HRT 0,74 0,11 0,72
VS-Training mit HRT 0,75 0,07 0,74
Kontrollgruppe 0,81 0,13 0,81
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 0,77 0,13 0,77
ohne Training mit HRT
IX b) BMD Collum femoris (0) - Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s [Median
Training mit Sisare 0,79 0,10 0,78
Training mit Tibolon 0,80 0,08 0,81
Training mit Kliogest 0,73 0,09 0,74
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Tab. X a, b: Mittelwerte x mit Standardabweichung s, Median der Zielgro3en BMD LWS (a)

und BMD Collum femoris (b) zu Studienende (1) der Haupt- und Untergruppen

(Absolutwerte in g /cm?)

X a) BMD LWS (1) Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s [Median
Krafttraining ohne HRT 0,91 0,14 0,90
Krafttraining mit HRT 0,95 0,13 0,95
VS-Training ohne HRT 0,89 0,17 0,88
VS-Training mit HRT 0,95 0,15 0,94
Kontrollgruppe 0,93 0,17 0,87
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 0,90 0,13 0,94
ohne Training mit HRT
X a) BMD LWS (1) Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 0,98 0,13 0,95
Training mit Tibolon 0,95 0,10 0,93
Training mit Kliogest 1,00 0,07 1,01




X b) BMD Collum femoris (1) - Hauptgruppen

Mittelwert x Standardabweichung s (Median
Krafttraining ohne HRT 0,75 0,12 0,73
Krafttraining mit HRT 0,77 0,12 0,76
VS-Training ohne HRT 0,75 0,12 0,73
VS-Training mit HRT 0,78 0,08 0,79
Kontrollgruppe 0,79 0,12 0,78
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 0,78 0,11 0,79
ohne Training mit HRT
X b) BMD Collum femoris (1) - Untergruppen

Mittelwert x Standardabweichung s |Median
Training mit Sisare 0,82 0,09 0,80
Training mit Tibolon 0,77 0,09 0,77
Training mit Kliogest 0,75 0,09 0,76
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Um die Vergleichbarkeit der Zielvariablen BMD Collum femoris und BMD LWS zu

iiberpriifen, wurden die Normalverteilung zu Studienbeginn (0) sowie zu Studienende (1) und
anschlieBend Gruppenunterschiede zwischen den Parametern zum Zeitpunkt Studienbeginn

(0) untersucht.

Die Zielvariablen waren in allen 6 Haupt- und 3 Untergruppen bei dem festgelegten
Signifikanzniveau p = 0,05 durchgehend normalverteilt. Die P-Werte sind der Tabelle XI zu

entnehmen.

Tab. XI: P-Werte der Tests auf Ablehnung der Normalverteilung der Zielgréfen zu
Studienbeginn (0) und Studienende (1) der Haupt- und Untergruppen

XI - Hauptgruppen

LWS (0) Col (0) LWS (1) Col (1)

Krafttraining ohne HRT 0,200 0,200 0,200 0,198
Krafttraining mit HRT 0,200 0,200 0,200 0,200
VS-Training ohne HRT 0,106 0,200 0,200 0,200
VS-Training mit HRT 0,200 0,200 0,200 0,200
Kontrollgruppe 0,200 0,200 0,135 0,200
ohne Training ohne HRT

Kontrollgruppe 0,200 0,200 0,200 0,090
ohne Training mit HRT




XI - Untergruppen

LWS (0) Col (0) LWS (1) Col (1)
Training mit Sisare 0,200 0,200 0,200 0,200
Training mit Tibolon 0,200 0,200 0,200 0,200
Training mit Kliogest 0,200 0,168 0,200 0,200
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Aus Tabelle XII, die die P-Werte der Tests auf Unterschiede der BMD Collum femoris sowie
LWS zwischen den Gruppen zu Studienbeginn (0) darstellt, ist zu entnehmen, dass kein
Unterschied zwischen den Gruppen zu Studienbeginn (0) vorlag, sie somit vergleichbar
waren.

Tab. XII: P-Werte der Testung auf Unterschiede der ZielgroBBen zwischen den Gruppen zu
Studienbeginn (0) der Haupt- und Untergruppen

XII - Hauptgruppen

P-Wert  Varianzanalyse
LWS (0) 0,417
Collum femoris (0) 0,316
XII - Untergruppen

P-Wert  Varianzanalyse
LWS (0) 0,613
Collum femoris (0) 0,297

7.3 Signifikante Veranderungen der Zielgrolien

Das Ziel der Studie bestand darin, zum einen zu {Uberpriifen, ob in Folge der
Studieninterventionen in den Gruppen Verdnderungen der ZielgroBen BMD Collum/ BMD
LWS auftraten, zum zweiten, ob die bei Studienbeginn sich nicht unterscheidenden Gruppen
(s. Tab. XII) bei Studienende (1), nach erfolgter Intervention, Unterschiede untereinander
aufwiesen.

Tabelle XIII zeigt die P-Werte des Intra-Gruppenvergleichs der Zielgroen.
Das Signifikanzniveau wurde auf p = 0,05 festgelegt.

P-Werte < 0,05 zeigen signifikante Unterschiede an. Eindeutige Unterschiede wurden durch
Fettdruck hervorgehoben.
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Tab. XIII: P-Werte des Vorher-Nachher-Vergleichs der LWS und des Collum femoris der
Haupt- und Untergruppen

XIII - Hauptgruppen

LWS Col
Krafttraining ohne HRT 0,001 0,934
Krafttraining mit HRT 0,578 0,478
VS-Training ohne HRT 0,785 0,625
VS-Training mit HRT 0,049 0,001
Kontrollgruppe 0,025 0,279
ohne Training ohne HRT
Kontrollgruppe 0,074 0,073
ohne Training mit HRT
XIIT - Untergruppen

LWS Col
Training mit Sisare 0,006 0,035
Training mit Tibolon 0,007 0,068
Training mit Kliogest 0,028 0,410

Signifikante Verdnderungen im Vorher-Nachher-Vergleich ergaben sich in folgenden
Gruppen:

Eine signifikante Zunahme der BMD am Collum femoris und an der LWS lief3 sich in der
Hauptgruppe VS-Training mit HRT und in der Untergruppe Training mit Sisare feststellen.
Eine signifikante BMD-Zunahme an der LWS zeigte sich auch in der Gruppe Training mit
Kliogest.

Signifikante Abnahmen der BMD waren an der LWS in den Gruppen Krafttraining ohne
HRT, Kontrollgruppe ohne Training und ohne HRT und in der Untergruppe Training mit
Tibolon zu beobachten.

Alle iibrigen Gruppen =zeigten im Vorher-Nachher-Vergleich keine signifikanten
Veranderungen.

Im Test auf Unterschiede der ZielgroBen zwischen den Gruppen bei Studienende (1) zeigte
sich weder in den Haupt- noch in den Untergruppen Verdnderungen im Vergleich zum
Studienbeginn. Bei Studienende (1) hob sich keine der Gruppen im Inter-Gruppen-Vergleich
signifikant von den iibrigen ab (Tabelle XIV).
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Tab. XIV: P-Werte der Testung auf Unterschiede der ZielgroBBen zwischen den Gruppen zu
Studienende (1) der Haupt- und Untergruppen

XIV - Hauptgruppen

p-Wert  Varianzanalyse

LWS (1) 0,419

Collum femoris (1) 0,663

XIV - Untergruppen

p-Wert  Varianzanalyse

LWS (1) 0,715

Collum femoris (1) 0,116
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8. Diskussion

In den letzten Jahren wurde viel Energie darauf verwandt, Trainingsmethoden zur Prophylaxe
und Therapie der Osteoporose zu entwickeln. Dennoch hat korperliches Training als
Therapiemallnahme bei Osteopenie /-porose auch heute noch einen schweren Stand,
moglicherweise deswegen, weil lange Zeit die Effizienz der Trainingsformen nicht
ausreichend belegt war. Intensive Arbeit auf diesem Gebiet flihrte zur Entwicklung zweier
viel versprechender Trainingsmethoden, das fortlaufend adaptierende Krafttraining an
konventionellen Kraftmaschinen (FAKT) bzw. an oszillierenden Gerdten das sog.
Vibrationsstimulationstraining (VST).

Allgemein anerkannt werden bis dato aber die positiven Nebeneffekte eines Trainings. Eine
wesentliche Bedeutung hat hierbei die Verringerung des Sturzrisikos durch erhohte
Muskelkraft (83,107,171), besonders aber durch Verbesserung der Koordination, der Balance
(107,171), durch Verkiirzung der Reaktionszeit (171) und bessere Flexibilitét.

Daneben sind weitere Effekte wie Schmerzreduktion, antidepressive Wirkung, soziale
Komponenten sowie positive Wirkungen auf andere Organsysteme ohne medikamentose
Wechselwirkungen als positive “Nebenwirkungen® zu bewerten.

8.1 Diskussion der Methodik
8.1.1 Diskussion der Studienanlage

Die vorgelegte Studie war als prospektive Untersuchung an postmenopausalen Frauen
angelegt, in der den Effekten von zwei verschiedenen KrafttrainingsmaBBnahmen auf die
Knochenmasse in zwei unabhingig voneinander trainierenden Gruppen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe nachgegangen werden sollte. Desweiteren sollte der Einfluss einer
Hormonsubstitutionstherapie allein sowie in Kombination mit oben genannten
Trainingsmethoden auf die Knochenmasse iiberpriift werden. Hierfiir wurden die beiden
Trainingsgruppen und die Kontrollgruppe jeweils in zwei Untergruppen nach dem Kriterium
mit oder ohne Hormoneinnahme unterteilt. Als Langsschnittuntersuchung war die Studie auf
Vorher-Nachher-Gruppenvergleiche angelegt.

Die Einteilung in die jeweiligen Gruppen, Kontroll- oder Trainingsgruppe, mit oder ohne
Hormonsubstitution, oblag der Entscheidung der Probandinnen.
Bei der Entscheidung fiir eine Hormonsubstitution wurde nach dem Zufallsprinzip eines der
drei Hormonpréparate: Sisare, Kliogest oder Tibolon vergeben.

Auf Grund der Werbemafinahmen fiir die Studie und Freiwilligkeit zur Teilnahme war nicht
von einem fiir postmenopausale Frauen in Deutschland représentativen Kollektiv auszugehen.
Die Vergleichbarkeit der Studiengruppen war deshalb besonders zu beachten. Wie unter
Ziffer 7.1 und 7.2 beschrieben lagen bei Studienbeginn weder bei den Ziel- noch bei den
StorgrofBen  eindeutige  Unterschiede vor. Andere mdgliche EinflussgroBen wie
Vorerkrankungen, langfristige Medikamenteneinnahmen, hoher Zigarettenkonsum oder
Alkoholabusus usw., waren bereits durch das der Aufnahme in die Studie vor geschaltete
Screeningverfahren, wie unter Ziffer 6.2. dargestellt, eliminiert worden. Trotzdem ist von
weiteren nur schwer oder kaum kontrollierbaren Faktoren auszugehen, die auf die
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Interventionsergebnisse Einfluss nehmen und zur Einschrinkung der Aussagekraft oder zu
Fehlinterpretationen fiihren kdnnen. Seitens der Probandinnen sind Erndhrungsgewohnheiten
und das allgemeine korperliche Aktivitdtsniveau vor und wéhrend des Interventions- bzw.
Untersuchungszeitraums zu nennen. Von Seiten der Trainings als gezielte Einflussvariable
sind trotz Standardisierung des Programms und Schulung von Trainern mogliche
Unterschiede zum Beispiel in der korrekten Anleitung und Ausfiihrung der Ubungen oder in
der Anzahl der Wiederholungen und der Ubungseinheiten zu erwigen. Auf die Compliance
der Probandinnen und Trainereinfliisse wird noch genauer eingegangen. Auch bleiben zur
korrekten Durchfiihrung sédmtlicher Untersuchungen seitens des Studienpersonals,
insbesondere Einhaltung der erforderlichen einheitlichen = Messtechniken an
iibereinstimmenden Messpunkten, in Folge von Personen- und Geridtewechsel, Fragen offen.

Zusammenfassend ist kritisch zur Studienanlage zu bemerken, dass das gewédhlte Verfahren
der  Stichprobenerhebung  gegeniiber = randomisierten  Gruppen  mdglicherweise
Motivationsvorteile und dadurch einen geringeren Drop-out mit sich brachte, und auch die
zeitlich gestaffelten Interventions- und Untersuchungszeiten zum Teil von Vorteil sind, da
»aus Fehlern gelernt werden kann®. Nachteile sind einerseits in der langen Dauer des
Interventionszeitraums, der sich “einschleichenden Verdnderungen im
Interventionsprogramm (Trainer, Gerdte, Abldufe) und Motivationsverlust aller Beteiligten,
vor allem aber in der Selektierung der Kollektives zu sehen. Die Ergebnisse sind deshalb im
Grunde nur fiir die iiberpriiften, ausgewahlten Probandinnen giiltig.

8.1.2 Laborparameter

Die in unserer Studie untersuchten Basisparameter dienten zum Ausschluss wesentlicher
Erkrankungen und nicht zur Beantwortung einer Fragestellung.

Mit Hilfe der FSH-Bestimmung wurde ein postmenopausaler Status sicher festgestellt.

Vorgesehen war, die alkalische Phosphatase als Parameter des Knochenstoffwechsels zu
verfolgen

Ihre Relevanz fiir den Knochenstoffwechsel wird zunehmend in Frage gestellt, da sie aus
zahlreichen Isoenzymen besteht. (96,120,130,184). Dariiber hinaus ist sie als
temperaturempfindliches Enzym fehleranfillig. Sowohl wegen der fraglichen Spezifitit als
auch wegen der zeitweiligen Unterbrechung der Kiihlkette wurde deshalb dieser Parameter
nicht ndher analysiert

Wiinschenswert flir Folgestudien wire die Erfassung von Osteocalcin und Osteonectin im
Blut als Parameter der Knochenformation und von Kollagen-Quervernetzungsprodukten im
Urin, sog. ,,Cross-links*, als Parameter der Knochenresorption. (6)

8.1.3 Trainingskontrollparameter

Die spezielle Trainingsform FAKT verlangt zur fortlaufenden Anpassung der
Trainingsgewichte an die durch Trainingseffekte zunehmende Maximalkraft eine regelméBige
Durchfiihrung von Maximalkrafttests, um das relative Trainingsintensititsniveau konstant
halten zu kdnnen. Diese Tests wurden in Teilgruppen unserer Studie zum Teil unregelméBig
und dariiber hinaus an verschiedenen in den Ergebnissen nicht vergleichbaren Gerdten
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durchgefiihrt. Nichts desto trotz muss die Relevanz solcher Muskelkraftmessungen als
Kontrollparameter fiir Knochenmasseverdnderungen diskutiert werden. Zwar ist bei hoherer
Muskelkraft auch eine hohere Knochenmasse zu erwarten (91), jedoch nimmt Muskelkraft im
Vergleich zur Knochenmasse erstens bei deutlich geringeren Trainingsintensititen und
zweitens im zeitlichen Verlauf um Monate frither zu (142, 155). Aus Kraftverdnderungen
innerhalb von 12 Monaten kann nicht auf Knochenmasseverdnderungen im gleichen Zeitraum
geschlossen werden.

Auch die ergometrisch erhobenen Verdnderungen der maximal erreichten absoluten und
relativen Leistung konnen nur zur Kontrolle der aeroben Leistungsfahigkeit, als Parameter
allgemeiner ,,physical fitness* (146) angesehen werden. Sie wurden deswegen bei unseren
Fragestellungen nicht weiter beriicksichtigt. Die Ergebnisse dienten vor allem dem Zweck,
kardiovaskuldre Kontraindikationen zu erkennen.

Als einziger Kontrollparameter einer osteoprotektiven Trainingswirkung blieb somit die
Knochenmasse iibrig.

8.1.4 Knochenmassemessung

Seit das Thema Osteoporose an Beachtung gewann, wurden Uberlegungen angestellt, welcher
messbare Parameter am genauesten die Knochenfestigkeit als MalB3 fiir das Frakturrisiko
wiedergibt. Etabliert haben sich die BMD (Bone mineral density) (21,28,50) und der BMC
(Bone mineral content) (34). Von diesen Messungen wird gefordert, dass sie an klinisch
relevanten Punkten des Skeletts durchgefiihrt werden konnen, priazise und aus Griinden der
Verlaufskontrolle gut reproduzierbar, dem Patienten zumutbar, nicht zu zeit- und
strahlungsintensiv und in der Praxis umsetzbar sind (7).

In Anlehnung an Studien von Chilibeck (28) entschieden wir uns, die Knochenmasse in
g/cm2 (BMD) als aussagekréftigen Parameter fiir die Knochenstérke zu untersuchen.

Zur Messung der Knochenmasse wurde die Dual-Energie-X-Ray-Absorptiometrie (DXA) -
Methode verwendet, die als eine in der Osteoporosediagnostik etablierte Methode angesehen
und von der WHO zur Diagnosestellung gefordert wird (7,50).

Ein entscheidender Vorteil dieser Methode gegeniiber anderen ist, dass die Knochenmasse an
klinisch relevanten, weil frakturgefdhrdeten axialen Skelettabschnitten, wie LWS und
proximalem Femur, gemessen werden kann (7). Andere Methoden, die in der Anschaffung
preiswerter und dadurch weiter verbreitet sind, messen beispielsweise die Knochenmasse am
distalen Unterarm, an verschiedenen Abschnitten der Tibia oder am Calcaneus. Die am
peripheren Skelett gemessenen Knochenmassewerte sind jedoch nicht auf das axiale
Knochensystem {ibertragbar (7).

Geht man davon aus, dass mechanische Stimuli eine regional begrenzte Wirkung besitzen,
muss der Messort so gewéhlt werden, dass ein Gebiet am Knochen erfasst wird, auf das die
Trainingsintervention abzielte. Unter diesen Vorstellungen macht es keinen Sinn, nach einem
axial wirkenden Training die Knochenmasse des Radius als Erfolgskontrollparameter fiir das
Training heranzuziehen (191). Die Auswahl des Messorts ldsst sich mit der DXA Technik gut
steuern, da es moglich ist, sog. ROIs (= region of interest) exakt auf das Gebiet, das man
messen mochte, zu platzieren. Am Beispiel des proximalen Femurs, einem aus sehr
unterschiedlichen Arealen bestehendem Skelettabschnitt, demonstrierte Kerr (97) mit Hilfe
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dieser Technik ein unterschiedliches Ansprechen der einzelnen Areale auf mechanische
Stimulation.

Weitere Vorteile dieser Methode sieht Bartl (7) darin, dass sie keine Belastung fiir den
Patienten darstellt, weil sie nicht invasiv ist und mit sehr geringer Strahlenbelastung von 1-3
mRem, schnell in wenigen Minuten, preiswert und trotzdem mit einer Prizision von 1-3 %
und einer Richtigkeit von 2-6 % durchfiihrbar ist. Ein Nachteil dieser Methode besteht darin,
dass keine Differenzierung zwischen kortikalen und spongidsen Knochenanteilen getroffen
werden kann. Hierin ist ihr die quantitative Computertomographie (QCT) iiberlegen.

Kritisch, weniger an der MeBmethode selbst als vielmehr zum Ablauf der
Knochenmasseuntersuchungen und Auswertungen, ist in unserer Studie anzumerken, dass die
Personen, die die Auswertung und Messung durchgefiihrt haben, wechselten.

Es wird jedoch empfohlen, “dass Kontrollmessungen mit dem gleichen Gerit und moglichst
vom gleichen Untersucher durchgefiihrt werden® (7, S. 54).

Die DXA-Methode stellt sich solange als gut reproduzierbar dar, solange die Forderung der
exakten Wiedereinstellung der zu messenden ROIs bei Folgeuntersuchungen mdoglichst durch
ein und denselben Untersucher und moglichst am gleichen Gerit befolgt wird. In der Regel
wird durch die automatische Auswertung eine exakte Wiedereinstellung bei einer
Wiederholungsmessung erreicht. Nur wenn die computergesteuerte Auswertung bei einer
Folgeuntersuchung eine von der Erstuntersuchung in der Auswahl der automatischen ROI
abweichende Auswertung erstellt, miissen sehr untersucherabhingige manuelle Korrekturen
angewandt werden, um eine Vergleichbarkeit der Erst- mit der Folgeuntersuchung
herzustellen.

Kaps (94) weist auf weitere Fehlerquellen bei der Osteodensitometrie der LWS, speziell bei
der Benutzung der automatischen Auswertung, hin. Dichtednderungen im Bereich der
Wirbelsdule, die z.B. durch Skoliose Artefakte, Einfliisse von Spondylosen und
Spondyloarthrosen, Baastrup-Dornfortsatz-Effekte, Wirbeldeformierungen durch
osteoporotische Sinterungen oder Einbriiche und Einfliisse von Fremdmaterial verursacht sein
konnen, fiihren zu falsch positiven Knochenmassewerten (181) und machen eine manuelle
Auswertung unumgénglich.

In unserer Studie wurden diese Fehlerquellen durch die Ausschlusskriterien weitgehend
eliminiert.

8.2 Diskussion der Einflussfaktoren

8.2.1 Calcium

Eine ausreichende Calciumversorgung wird als Grundlage fiir die Wirkung aller Therapien
bei Osteopenie/ -porose angesehen (42,43,151,152,157).

Nur wenige Kritiker stellen einen, fiir alle Lebensabschnitte relevanten, positiven Nutzen
einer ausreichenden Calciumversorgung, gegebenenfalls unterstiitzt durch
Calciumsubstitution, in Frage (162,164). Zutreffend ist, dass man bei der Calciumsubstitution
in Abhingigkeit vom Knochenstoffwechsel unterschiedlich stark ausgeprigte Effekte findet
(162,164). In unserer Studie wurde nicht zwangsldufig eine Calciumsubstitution den
Probandinnen auferlegt. Jedoch wurde wiederholt intensive Beratung angeboten und versucht,



56

anhand von Erndhrungsprotokollen einen Uberblick iiber die Versorgungssituation mit
Calcium zu erhalten. Den aus den ausgewerteten Erndhrungsprotokollen gewonnenen Daten
zufolge wies keine der Frauen wéhrend des Interventionszeitraumes Defizite in der
Calciumversorgung auf.

8.2.2 Life-style Faktoren

Ein iberméBiger Alkohol-, Koffein- und Nikotinkonsum wurden bereits unter den
Risikofaktoren, eine Osteoporose zu entwickeln (82,113,114,130), aufgefiihrt. Geméil
unserem Studienprotokoll wurde im Rahmen der Anamneseerhebung bei jeder Probandin der
durchschnittliche Alkohol- und Zigarettenkonsum miterfasst. Ein iibermafliger Genuss fiihrte
zum Ausschluss. Eine gruppenspezifische Verteilung sowie eine Einflussnahme durch
Nikotin oder Alkohol auf die Studienergebnisse wurden nicht iiberpriift.

8.2.3 Kdrpergewicht

Das Korpergewicht als osteogener Stimulus neben dem Muskelzug spielt in der Entstehung
der Osteoporose eine entscheidende Rolle (44,160). Das Korpergewicht stellt eine wichtige
Determinante der Knochenmasse in verschiedenen Lebensabschnitten, postpubertal (159)
ebenso wie im mittleren und hoheren Lebensalter (205), dar.

Seit langem zdhlt ein schlanker Habitus zu den Risikofaktoren, eine Osteoporose zu
entwickeln. Wiederholt wurde festgestellt, dass ilibergewichtige Frauen im Vergleich zu
Normalgewichtigen eine hohere Knochenmasse haben (13,44).

Zwei Mechanismen werden als ursdchlich fiir die Wirkung des Korpergewichts auf die
Knochenmasse angenommen.

Einerseits kommt es im Fettgewebe durch die Adipocyten zu einer Umwandlung von
Androgenen in Ostrogene (99,183), die eine osteoprotektive Wirkung haben (13).
Andererseits erzeugt ein hoheres Korpergewicht am axialen Skelett auch stéirkere
Verformungen, welche die Grundlage der Knochenmasseanpassung an mechanische Reize
darstellen (171).

Letzterer =~ Mechanismus  scheint  hauptverantwortlich zu sein  (13,44), wie
Vergleichsmessungen am peripheren und axialen Skelett zeigten. So konnte beispielsweise in
einer amerikanischen Studie bei iibergewichtigen postmenopausalen Frauen eine
Knochenmasseabnahme am Radius bei gleichzeitiger Konstanz der axialen, gewichttragenden
Skelettanteile festgestellt werden (44).

In unseren Studiengruppen war der Body-mass-Index normalverteilt.

8.2.4 Interventionszeitraum

Die gewéhlte Dauer eines Interventionszeitraums ist in mehrerlei Hinsicht von Bedeutung.
Wir wihlten fiir unsere Studie, analog zu anderen Studien (5,24,32,67,137,142) aus
physiologischen Uberlegungen und um den Einfluss saisonaler Effekte moglichst gering zu
halten, einen Zeitraum von 12 bis 14 Monaten. In einer Studie aus Spanien (160) wurden
jahreszeitliche Schwankungen der Knochenmasse beschrieben, die auf vermehrte
Sonneneinstrahlung in den Sommermonaten, auf eine damit verbundene gesteigerte Vitamin
D- Synthese und antidepressive Wirkung mit gesteigerter Aktivitit zurlickgefiihrt wurden.
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Solchen Einfliissen wurde in unserer Studie begegnet, indem die Interventionen moglichst auf
Ganzjahresabschnitte anlegt wurden und die Untersuchungstermine fiir die einzelnen
Probandinnen immer in die gleiche Jahreszeit gelegt wurden.

Einer Anderung der Knochenmasse liegt, wie im physiologischen Grundlagenteil
beschrieben, das Durchlaufen von mindestens einer, besser mehrerer ARF-Sequenzen, zu
Grunde. Da jedes Durchlaufen einer ARF-Sequenz einen Zeitrahmen von ca. 4 Monaten
beansprucht, sind alle Studien mit kiirzeren Interventionszeitrdumen kritisch zu bewerten.

8.2.5 Compliance der Studienteilnehmer

Ein entscheidender Faktor fiir ein verwertbares Ergebnis aus Trainingsinterventionsstudien
stellt die Compliance der Ubungsteilnehmer dar (45). Diese lisst sich an der RegelmiBigkeit
der Trainingsteilnahme und an der korrekten Durchfiihrung der Ubungen festmachen. Jedoch
steht zur Uberpriifung der korrekten Ubungsdurchfiihrung beim Krafttraining kein geeigneter
Trainingskontrollparameter zur Verfligung, dessen Hohe mit der Verdnderung der
Knochenmasse korreliert. Eine objektive Kontrolle, ob die Trainingsvorgaben, insbesondere
die Trainingsintensitit, exakt eingehalten wurden, ist somit nicht mdglich.

Eine Messung der Maximalkraft ist entgegen lange herrschender Meinung nicht zur
Erfolgskontrolle eines Krafttrainings hinsichtlich Verdnderungen der Knochenmasse
geeignet. Wiederholt konnten Maximalkraftzunahmen in Folge von Krafttraining bei
fehlender Knochenmassereaktion festgestellt werden (142,155). FEine fiir eine
Maximalkraftzunahme ausreichende Trainingsintensitdt scheint nicht immer intensiv genug
zu sein, um Einfluss auf die Knochenmasse nehmen zu konnen. Um eine
Knochenmasseveranderung zu erzielen, miissen die applizierten Krifte offenbar hoher sein
als die zur Maximalkraftsteigerung. Eine Zunahme der Maximalkraft stellt somit kein
Kriterium fiir eine, zur Beeinflussung der Knochenmasse notwendige, ausreichende
Trainingsintensitdt dar.

Um eine Wirkung auf die Knochenmasse zu erzielen, muss die Trainingsintensitit beim
Krafttraining an eine muskuldre Erschopfung grenzen. Eine solche Ausbelastung wird jedoch
oftmals abgelehnt und schwiécht die Compliance. Zusétzlich spielt moglicherweise auch
Angst vor Verletzung eine Rolle.

Letztendlich liegt es in der Personlichkeit jedes einzelnen, ob ein Training zum Erfolg fiihren
kann. Eine unkorrekte Trainingsdurchfiihrung kann zu fehlerhaften Ergebnissen und damit
falschlicherweise zu der Annahme fiihren, dass ein bei korrekter Durchfiihrung durchaus
erfolgreiches Training, ineffizient sei. Es erfordert Disziplin und Engagement, ein Training
exakt durchzufiihren, das unserer Meinung nach u.a. mit einem Knochenmassezugewinn
belohnt werden wiirde.
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8.2.6 Der Trainer

Nicht zu unterschitzen ist der Einfluss des Trainers. Entscheidend ist es, ob es ihm/ihr
gelingt, die Teilnehmer zu motivieren und somit eine hohe Compliance zu ereichen.
Vorauszusetzen ist fachliche und soziale Kompetenz der Ubungsleiter, um die Trainierenden
zu Beginn in die Ubungen korrekt einzuweisen, fortlaufend deren korrekte Durchfiihrung zu
kontrollieren bzw. sich einschleichende Fehler zu korrigieren. In regelmédfigen Abstinden
sind Trainingseffektivitdtskontrollen durchzufiihren, um die Trainingsintensitit fortlaufend
anpassen zu konnen. FEine korrekte Durchfiihrung des Trainings und der
Trainingseffektivititskontrollen schlégt sich in den Ergebnissen nieder (136).

Um diesen Anspriichen gerecht zu werden sollte eine bestimmte GruppengroBe nicht
iiberschritten werden. Auch wire eine gewisse Konstanz der Ubungsleiter iiber die
Interventionsdauer wiinschenswert. Auch eine Supervision der Trainer wére hilfreich.

8.3 Diskussion der Ergebnisse

Eine Knochenmassemessung ist eine Bestandsaufnahme an einem bestimmten Zeitpunkt im
Leben. Der gemessene Wert repriasentiert den Zustand des Knochens zu diesem Zeitpunkt.
Die Knochenmasseentwicklung hingegen ist ein Prozess, der sich durch das gesamte Leben
zieht. Bereits ab der Kindheit, das ganze Jugendalter hindurch bis ca. zum 25.-30. Lebensjahr
wird die Knochenmasse bis zur maximalen Knochenmasse, der sog. ,,peak-bone-mass®,
aufgebaut. Diese stellt das Ausgangsniveau dar, von dem der ab dem 30. Lebensjahr
einsetzende langsame Knochenabbau zehrt. Bei Frauen kommt es, bereits perimenopausal
beginnend, korrelierend mit dem zunéchst langsamen, in der frilhen Menopause deutlich
beschleunigten Absinken des Ostrogenspiegels, besonders frith postmenopausal zu einem
deutlichen Anstieg des Knochenmassenverlustes. Dieser Verlust tritt bei allen Frauen auf,
wenn auch in unterschiedlicher Auspragung.

Man unterteilt in zwei Gruppen, die ,Fast-looser, mit einem deutlich gesteigerten
Trabekelmassenverlust von mehr als 3% bis 3,5 % jdhrlich und die ,,Slow-looser®, die
Abbauraten von 0,3 bis 1,2 % aufweisen (65,132).

In unserer Studie wurde keine Selektion beziiglich dieser beiden Gruppen vorgenommen. Im
Gesamtkollektiv konnen sich sowohl ,,fast looser* als auch ,,slow looser befinden. Wenn
man also den physiologischen Knochenabbau pro Jahr iiberschldgt, muss man von Werten
von 0,3 bis 3% ausgehen. Dieser Entwicklung entsprach unsere Kontrollgruppe, die keine
Hormone einnahm und keiner Trainingsgruppe zugehorig war, mit einer signifikanten
Abnahme an der LWS und einer, zwar nicht signifikanten, Abnahme von 2,1 % am rechten
Schenkelhals im Untersuchungszeitraum.

8.3.1 Veranderung der Knochenmasse unter Trainingseinfluss

Entsprechend der einleitend dargestellten Brisanz des Themas Osteoporose und der daraus
resultierenden Notwendigkeit, Therapiemoglichkeiten oder besser noch
Praventionsmoglichkeiten =~ zu  optimieren, liegen  bereits eine  Reihe an
Trainingsinterventionsstudien vor (78,85,86,104,143,154,155,158,188,189,190,194). Die
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hierbei in der Literatur wiedergegebenen Urteile beziiglich der Effizienz eines Trainings als
praventive bzw. therapeutische Maflnahme gegen Osteoporose gehen sehr weit auseinander.
Einige Autoren vertreten die Meinung, dass Training nicht zum Erhalt bzw. Zugewinn der
Knochenmasse beitragen kann (24,190). Etliche andere Autoren stufen Trainingsprogramme
als eine nebenwirkungsfreie bzw. -arme Therapieséule ein (136,152,174).

Insbesondere in neueren Studien, seit ungefdhr 1991, zeichnet sich die Tendenz ab, dass
spezielle Trainingsformen mit bestimmten Trainingsparametern, wobei als Schwerpunkt auf
eine moglichst hohe Trainingsintensitit gesetzt wird, eine Konstanthaltung oder sogar einen
Knochenmassezugewinn ermoglichen.

Um beurteilen zu koénnen, ob die Resultate einer Studie als positiv oder negativ einzustufen
sind, muss man sich die Frage stellen, was man als Erfolg eines Trainings hinsichtlich der
Knochenmasse wertet. In Ubereinstimmung mit Ryan (174) sehen wir schon einen
Knochenmasseerhalt gerade in der Postmenopause und insbesondere bei Frauen ohne
Hormonsubstitutionstherapie (HRT) als positives Ergebnis an.

Keine signifikanten Knochenmasseabnahmen zeigten sich in unserer Studie in den Gruppen
ohne Hormoneinwirkung mit fortlaufend adaptierenden Krafttraining an konventionellen
Kraftmaschinen am Collum femoris sowie mit oszillierenden Gerdten an der LWS und am
Collum femoris. Immerhin wurde somit der physiologisch auftretende Knochenabbau von
mindestens 1+/ — 0,3% pro Jahr gestoppt.

In diesem Sinne zeigen auch Studien von Ryan (174) und Nelson (136), dass eine Konstanz
der Knochenmasse mit konventionellem und fortlaufend adaptierenden Krafttraining bei
postmenopausalen Frauen ohne HRT erreicht werden kann.

Nur an der LWS kam es in unserer Studiengruppe mit adaptierendem Krafttraining an
konventionellen Kraftmaschinen ohne Hormonsubstitution zu einer signifikanten Abnahme
der Knochenmasse. Ahnliche Ergebnisse, nimlich einen positiven Knochenmasseeffekt in
Folge Krafttraining am Schenkelhals bei ausbleibendem Erfolg an der LWS, présentierte
Heikkinen (84).

Sowohl theoretischen Uberlegungen folgend als auch durch praktische Beispiele (154)
bestitigt, miisste die LWS stérker als der Schenkelhals auf Krafttraining in Form von FAKT
oder VST ansprechen. Dieses differierende Verhalten der beiden Knochenareale wird zum
einen auf ein spezifisches Muskelansatzmuster am Knochen, verbunden mit regional
begrenzter Wirkung der Druck- und Zugkrifte, zuriickgefiihrt. Nach einer franzdsischen
Arbeit (126) kann der Schenkelhals, der frei von Muskelansétzen ist, nur durch Stosskréfte
stimuliert werden. Ein Krafttraining kommt dafiir nicht in Frage. Die LWS hingegen kann
nach Mayoux-Benhamou (126) als axialer Skelettabschnitt mit Muskelansétzen auf StoBkrafte
und auf Muskelzug ansprechen, ist somit hinsichtlich addquater Stimuli variabler, kann
dadurch mehr Reize erfahren und somit stirker auf Training ansprechen.

Zum anderen wird eine unterschiedliche prozentuale Verteilung von kortikalem und
trabekuldirem Knochenmaterial der jeweiligen Knochenabschnitte bei einem anteiligen
Uberwiegen trabekuliren Knochens an der LWS als Ursache unterschiedlicher
Knochenmassereaktionen infolge Trainingsinterventionen angenommen. Zum dritten kommt
hinzu dass in den gemessenen Schenkelhalsarealen zumindest zum Teil das Ward Dreieck,
ein Bezirk sehr niedriger Knochendichte, liegt. Begrenzt wird das Ward Dreieck von
Spongiosabélkchen, die sich entlang von Druck- und Zugtrajektorien ausrichten. Der Bereich
des Ward-Dreiecks selbst ist frei von Trajektorien, somit frei von Zug- und Druckkriften, die
als mechanische Stimuli wirken.

Unsere Studienergebnisse decken sich jedoch nicht mit diesen Uberlegungen. In unserer
Studie fand sich keine bessere Adaptationsfahigkeit der LWS gegentiber dem Collum femoris.
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Bartl (7) entkréftet zumindest das Argument der unterschiedlichen
Knochenzusammensetzung der LWS und des Schenkelhalses. Er relativiert die prozentualen
Angaben der jeweiligen Knochenanteile. Seinen Angaben nach besteht zwar der proximale
Femur, als Ganzes betrachtet, zu 50 % aus trabekuldrem und zu 50 % aus kortikalem
Knochen, der Schenkelhals, als ein Ausschnitt des proximalen Femurs, jedoch genau wie die
LWS zu 75 % aus trabekuldrem Knochen.

Der in unserer Studie zum Teil ausgebliebene positive Trainingseffekt auf die Knochenmasse
lasst unserer Meinung nach nicht auf eine generelle Ineffektivitit des Trainings
riickschlieBen, sondern ist am ehesten als Folge einer zu geringen Trainingsintensitit zu
werten. Auch wenn Prince (152) und Smidt (190) z.T. mit unserem Ergebnis vergleichbare
Resultate présentierten, die ebenfalls keine positiven Knochenmasseverinderungen am
Unterarm (152) bzw. an der LWS und am Schenkelhals (190) unter alleinigem Training
zeigten.

Fiir diese Ergebnisse sind sicherlich verschiedene Faktoren verantwortlich.

Zuvorderst ist die in unserer wie auch in anderen Studien (83,155,190) mit 50 — 60 % des
EWM zu niedrig gewihlte Trainingsintensitit zu nennen. Denn im Gegensatz zu den bislang
erwihnten Ergebnissen konnten Studien, bei denen besonderer Wert auf High-impact
Ubungen - wie im iibrigen u.a. von Lanyon gefordert- gelegt wurde, durchaus positive
Knochenmassereaktionen dokumentieren (74,75,85,143,154). Somit konnte das negative
Resultat o.g. Studie von Prince (152) neben unrelevanten Messorten durch zu geringe
Trainingsintensitdt erkldrt werden, wobei es in der von Smidt (190) gefiihrten Studie nicht
ersichtlich ist, warum trotz hoher Trainingsintensitéit der erwartete Knochenmassenzugewinn
ausblieb. Die hohere Trainingsintensitdt bei fortlaufend adaptierenden Krafttraining an
oszillierenden Geriten gegeniiber konventionellen Kraftmaschinen scheint ein zentraler Punkt
fiir das positive Ansprechen der Knochenmasse in Folge oszillierender Trainingsmethoden zu
sein.

Dariiber hinaus ist eine mdgliche Unausgewogenheit des Trainingsprogramms oder auch
seiner Durchfilhrung zu Gunsten der Bein- und Hiiftmuskulatur betonenden Ubungen zu
erwédgen. Gerade Frauen konnten in dem Krafttraining eine Moglichkeit gesehen haben, ihre
"Problemzonen" Oberschenkel und Gesd3 zu trainieren, und dadurch unbeabsichtigt
unerwiinschte Schwerpunkte beim Training gesetzt haben. Eventuell wurde auch unbewusst
aus Angst vor auftretenden Riickenschmerzen oder anderen Beschwerden im Bereich der
LWS eine gewisse Schonhaltung eingenommen.

Auch konnte das nicht randomisierte Studienkollektiv und die Zuordnung der Probandinnen
zu den verschiedenen Studiengruppen einen Einfluss auf unsere Ergebnisse ausgeiibt haben,
obwohl die verschiedenen Studiengruppen beziiglich der Knochenmasseparameter
Normalverteilungen aufwiesen. Dennoch ist nicht auszuschliefen, dass es zu einer zufilligen
Haufung von {iberdurchschnittlich aktiven Probandinnen (mit eventuell hoheren
Ausgangswerten) in der Trainingsgruppe gekommen ist.

Wie bereits erwédhnt, schnitten in unserer Studie die oszillierend trainierenden Gruppen
regelmifig besser ab als die Gruppen, die ein konventionelles fortlaufend adaptierendes
Krafttraining absolvierten. Die Datenlage zu Auswirkungen auf die Knochenmasse durch
oszillierendes Training ist noch spirlich. Die bislang gewonnen Ergebnisse jedoch sprechen
iiberwiegend fiir eine hohe Effizienz eines mit Vibrationsstimulation kombinierten
Krafttrainings, so dass sich unsere Trainingsergebnisse mit denen der Arbeitsgruppe um
RoBler (167) in der Tendenz decken.
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Ein wesentlicher Vorteil eines Trainings mit oszillierenden Gerédten besteht darin, dass die
Hauptwirkung des oszillierenden Stimulus auf spinaler, nicht auf willentlicher Ebene liegt
und es dadurch im Vergleich zu konventionellen Krafttrainingsmethoden deutlich weniger
motivationsabhéngig ist. Lediglich durch ergénzende Krafttrainingselemente ist der
Trainierende gefordert, in gewissem Umfang den Trainingserfolg selbst mitzubestimmen.
Somit ist durch die Nutzung des spinalen Reflexbogens die Storkraft der korrekten
Ausfithrung mit besonderer Gewichtung der Trainingsintensitit deutlich vermindert. Als
Vorteil nicht zu unterschitzen ist weiterhin, dass bei einem oszillierenden Training im
Gegensatz zum Krafttraining nicht bis zur muskuldren Erschopfung trainiert werden muss, um
eine Wirkung am Knochen zu erzielen, was sicher die Compliance unterstiitzen diirfte. Auch
die Vorteile des geringeren Zeit- und Lernaufwands haben sich in unserer Studie bestitigt.

8.3.2 Veranderung der Knochenmasse unter Hormoneinfluss

Bislang wurden die gewonnenen Ergebnisse nur unter dem Aspekt der Einflussnahme von
Trainingsinterventionen  betrachtet. ~Eine  wesentliche Rolle spielen bei der
Osteoporoseprophylaxe bzw. Therapie, wie einheitlich in der internationalen Literatur
beschrieben, gerade im  postmenopausalen  Lebensabschnitt — Ostrogenpriparate
(48,52,53,55,58,66,72,83,84,100,101,150,156,168,177). Es steht auBer Zweifel, dass ein
Absinken des Ostrogenspiegels die Ursache fiir den beschleunigten Knochenabbaus in der
Postmenopause ist. Vor diesem Hintergrund haben sich die Ostrogene in der Therapie der
Osteoporose neben anderen medikamentdsen MaBBnahmen fest etabliert.

In unserer Studie stellten wir jeder Gruppe ohne Hormoneinnahme eine mit Hormoneinnahme
gegeniiber. In der Kontrollgruppe (ohne Trainingsintervention) mit Hormonsubstitution
bestitigte sich die aus der allgemeinen Studienlage abgeleitete Erwartung einer Zunahme der
Knochenmasse an Schenkelhals und LWS nicht. Die Knochenmasse zeigte in dieser Gruppe
weder eine signifikante Zu- noch Abnahme. Demgegeniiber kam es jedoch in der
Kontrollgruppe ohne Hormonsubstitution zu einer signifikanten Abnahme der Knochendichte
an der LWS. Ein Knochenmasse erhaltender Effekt ist demnach wahrscheinlich.

8.3.3 Veranderung der Knochenmasse unter Hormon- und Trainingseinfluss

In der Annahme, dass sowohl Ostrogene als auch Training einen protektiven Effekt am
Knochen ausiiben, lag es in Erwartung additiver oder synergistischer Effekte nahe, beide
Interventionsmafinahmen miteinander zu kombinieren.

Insgesamt schnitten die Gruppen, die Training mit Hormonsubstitution (HRT) kombinierten
beziiglich eines Knochenmassenerhaltes bzw. -zugewinnes besser ab, als die, die ohne
Hormoneinnahme trainierten. Besonders positiv hob sich die an oszillierenden Geréten
trainierende Gruppe mit Hormoneinnahme mit signifikantem Knochenmassezugewinn an der
LWS und am Collum femoris hervor. Aber auch in der Trainingsgruppe an konventionellen
Gerdten konnte in der Kombination mit Hormonsubstitution im Gegensatz zu der
entsprechenden Trainingsgruppe ohne Hormonersatztherapie zumindest eine signifikante
Knochenmasseabnahme an beiden Messorten verhindert werden.

In Anbetracht der verschiedenen auf dem Markt befindlichen Ostrogenpriparate stellte sich
die Frage, ob alle Ostrogene hinsichtlich Verinderungen an der Knochenmasse gleiche oder
unterschiedliche Wirkpotenz speziell in Kombination mit Trainingsintervention aufweisen.
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Beim Vergleich der nach unterschiedlicher HRT aufgeschliisselten Trainingssubgruppen
konnte, dem heutigen Wissensstand entsprechend, kein wesentlicher Unterschied in der
Wirkpotenz fiir die beiden Kombinationspriaparate Kliogest und Sisare festgestellt werden.
Sie zeigten beide an der LWS einen signifikanten Knochenmassezugewinn. Eine gewisse
Abweichung bildete der signifikante Zugewinn am Schenkelhals in der Sisare-Subgrupppe im
Vergleich zu einer Konstanz in der Kliogest-Subgruppe. Bei der Bewertung dieses
Ergebnisses muss beriicksichtigt werden, dass die Probandinnen in der Sisare-Gruppe sowohl
nach FAKT als auch nach VST trainiert haben. Im Gegensatz dazu trainierten die beiden
anderen Hormonsubgruppen, Tibolon bzw. Kliogest, nur nach FAKT. Demzufolge konnte
sich hier insbesondere die Uberlegenheit von VST wiederbestitigt haben.

In der Tibolon-Subgruppe stellte sich zumindest an der LWS eine signifikante
Knochenmasseabnahme bei einer Knochenmassenkonstanz am Collum femoris im Vorher-
Nachher-Vergleich heraus. Unsere Ergebnisse verhalten sich damit kontrdr zur allgemeinen
Studienlage (17,119,149,175) .

Die Wirkung von Tibolon wurde in allen vier o.g. Studien, vergleichbar zu unserer
Messmethodik, anhand DXA-Untersuchungen an der LWS und zum Teil auch am Femur,
alternativ am Unterarm erhoben. Keine der Studien zeigte eine unseren Ergebnissen
entsprechende Abnahme der Knochenmasse an der LWS. Lediglich Beardsworth’s
Untersuchungen (12) fiihrten zu einer Konstanz der Knochenmassewerte am Schenkelhals bei
einer Zunahme an der LWS.

Es war leider nicht zu kldren, ob unser im Widerspruch zur internationalen Literatur
stehendes Ergebnis allein auf die Einnahme von Tibolon zurlickzufiihren war oder eventuell
durch die Kombination mit dem Training bedingt wurde, da keine Gruppe nur mit Tibolon
Einnahme ohne Trainingsintervention als direkte Vergleichskontrollgruppe zur Verfligung
stand.

Aufgrund der niedrigen Fallzahl von 9 Probandinnen und dem Widerspruch der ansonsten in
diesem Punkt einheitlichen Weltliteratur miissen diese Ergebnisse in Frage gestellt werden
und bediirfen einer Uberpriifung in groBeren Studienkollektiven.
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9. Resumee

Oberstes Ziel aller praventiven wie therapeutischen Mafinahmen ist die Vermeidung von
Frakturen sowie die damit hdufig verbundene Morbiditit, Pflegebediirftigkeit und auch
Mortalitét.

Ericksen (50), wiederholt zitiert (191), postuliert, dass die Knochenmasse der in vitro
gemessenen Knochenfestigkeit, deren Hohe mit dem Frakturrisiko korreliert (46,134), von
Femur und Wirbelsédule direkt proportional ist.

Nach einer Studie von Hayes und Mitarbeiter (81) verdoppelt sich das Risiko einer
Hiiftfraktur mit jeder Verringerung der Knochenmasse um eine Standardabweichung.

Daneben spielen weitere anatomische Faktoren wie die Knochengrofle, -form, -linge und
Kollagenorientierung (28), die Muskelkraft (136,191) und -masse (136), aber auch
funktionelle neurophysiologische Faktoren, wie Balance (136,191), Sturzneigung,
Sturzmechanismen, Sturzrichtungen, Reaktionszeit (191), Flexibilitit (191), schiitzende
neuromuskuldre Reflexe, Effektivitdit der neuromuskuldren Antwort (37,161,191) und
Orientierung (39,40,71,110) ein Rolle.

In diesen Punkten zeigt eine Trainingsintervention gegeniiber anderen Therapiemdglichkeiten
entscheidende Vorteile. Neben der Knochenmasse an sich, als ein mit dem Frakturrisiko
korrelierender anatomischer Parameter, erfahren dariiber hinaus alle o.g. Faktoren, die
ebenfalls auf das Frakturrisiko Einfluss nehmen, positive Verdnderungen.

Entscheidend fiir die Verringerung des Frakturrisikos ist aber auch das Lebensalter zu
Trainingsbeginn.

Ein regelméfBiges Training sollte bereits in der Kindheit und Jugend begonnen, iiber das
Erwachsenenalter hinaus bis ins hohere Lebensalter fortgesetzt werden. Der heutigen
Auffassung nach gibt es fiir Ausdauer- sowie Krafttraining keine Altersbegrenzung mehr. Im
Gegenteil es liegen inzwischen etliche Studien vor, die zeigen, dass auch Sport in héherem
Lebensalter positive Auswirkungen auf das kardiovaskuldre wie auch auf das
muskuloskeletale System hat (11,27,56,69,131).

Je nach Lebensabschnitt werden durch korperliche Betitigung beziiglich der Knochenmasse-
entwicklung unterschiedliche Zielsetzungen verfolgt.

In der Jugend und im frithen Erwachsenenalter bis zum 25. / 30. Lebensjahr soll die so
genannte peak bone mass aufgebaut werden, d.h. die maximale individuelle Knochenmasse
als eine Art Ausgangsbasis, von der ab dem 30. Lebensjahr an die physiologische
Knochenmasseabnahme erfolgt (6,106).

Zwischen dem 30. Lebensjahr und der Menopause, die im Durchschnitt um das 50.
Lebensjahr eintritt, besteht das Ziel in einem Erhalten der Knochenmasse. Damit soll beim
Eintritt in die Menopause eine moglichst gute Ausgangssituation des dann verstirkt
einsetzenden Knochenabbaus vorhanden sein. In der Postmenopause, gerade in deren frithen
Abschnitt, einer, wie bereits erwihnt, knochenstoffwechselaktiven Zeitspanne, ist die
Zielsetzung eine Reduktion des durch Uberwiegen des Remodelingmechanismus einsetzenden
Knochenabbaus.

Idealerweise sollte daher korperliche Aktivitdt einen jeden, um bleibende Effekte in oben
genanntem Sinne zu erreichen, lebenslang, in einer dem jeweiligen Alter angepassten Form
begleiten.
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Um so wichtiger ist es, eine geeignete, in den Alltag integrierbare Trainingsform zu finden,
um auch die erforderliche Compliance beim Trainierenden hervorzurufen. Sowohl Dalsky
(41) als auch Beverly (16) stellten in ihren Studien nach Beendigung des Trainings,
unabhingig von der Trainingsintensitit, eine spontan einsetzende Knochenmasseabnahme
fest. Dalsky (41) untersuchte sowohl eine Trainingsgruppe, die 9 Monate trainiert hatte, als
auch eine, die 22 Monate trainiert hatte, jeweils 13 Monate nach Beendigung des Trainings
nach und stellte unabhédngig von der voraus gegangenen Interventionsdauer eine Riickkehr
der Knochenmasse auf nahezu Ausgangswerte fest. Auch Lanyon (116) weist darauf hin, dass
fiir einen Erhalt der durch Applikation mechanischer Reize erhohten Knochenmasse es einer
Fortfiihrung der Stimulation bedarf.

Zusammengefasst hat ein intensives Training keinen lédnger anhaltenden Effekt als ein
moderates Training. Um jedoch in Folge von Training einen Erfolg an der Knochenmasse
erzielen zu konnen, muss mindestens eine Trainingsintensitidt von 70 % bis 80% des EWM
konstant eingehalten werden. Um diese an voriibergehend muskulédre Erschopfung grenzende
Trainingsbelastung {iber Jahre durchhalten zu konnen bzw. zu wollen, miissen die
Trainingsmoglichkeiten so effektiv und interessant wie moglich gestaltet werden.

Unserer Meinung nach zdhlt neben weight-bearing-Trainingsformen die fortlaufend
adaptierende Krafttrainingsmethode, sowohl an konventionellen Kraftmaschinen als auch mit
oszillierenden Geriten, zu effektiven Priaventions- wie Therapiemafnahmen bei Osteoporose.

Insgesamt sollte Training im Sinn einer gezielten, gelenkten Steigerung korperlicher Aktivitét
neben anderen wichtigen Therapiesdulen, wie der HRT oder der Therapie mit
Bisphosphonaten, in der Préavention wie Therapie der Osteoporose deutlich an Stellenwert
gewinnen.

Weitere Studien sollten daher gefiihrt werden,

- um die in der vorliegenden Arbeit getroffenen Aussagen und Erwartungen, gerade die das
VST betreffenden, zu bestitigen,

- um Trainingsmethoden in ihrer Effizienz zu steigern bzw. deren Effizienz zu verifizieren,

- um detaillierte Informationen hinsichtlich der notwendigen Trainingsintensitit zu gewinnen,

- um in der Prophylaxe und Therapie der Osteoporose einem grofen Teil der Bevilkerung in
den Alltag integrierbare Trainingsmethoden zugénglich zu machen,

-um die Position von Trainingsinterventionen in der Prophylaxe und Therapie der
Osteoporose zu stirken (auch bei der Arzteschaft),

- um die beteiligten Fachgruppen aufzukléren,

- um die Finanzierung durch Krankenkassen zu ermdglichen zur Einsparung von erheblichen
Kosten.
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10. Zusammenfassung

An einem Kollektiv friih- und spédt postmenopausaler Frauen, n = 173, mit einem
Durchschnittsalter von 56 Jahren wurde iiber einen Zeitraum von 12 bis 14 Monaten der
Einfluss zweier Trainingsmethoden ohne und in Kombination mit Hormonsubstitution auf die
Knochenmasse am Collum femoris rechts und an der LWS, LWK 2 bis 4, untersucht. Die
Trainingsintervention bestand zum einen aus fortlaufend adaptierendem Krafttraining an
konventionellen Kraftmaschinen (FAKT) mit einer Trainingsintensitit von 50 % bis 60% des
Einwiederholungsmaximums (EWM) entsprechend 16 bis 20 Wiederholungen und zum
zweiten aus ebenfalls fortlaufend adaptiertem Vibrationsstimulationstraining (VST).

Um verschiedene Hormonpriparate auf mogliche Unterschiede in ihrer Wirkpotenz
hinsichtlich der Knochenmasse zu untersuchen, wurden die Gruppen mit Probandinnen mit
Hormonsubstitution  entsprechend dem  eingenommenen Hormonpriparat  weiter
untergegliedert.

Die Knochenmasse wurde zu Studienbeginn sowie nach 12 bis 14 Monaten mittels Dual-X-
Ray-Absorptiometrie (DXA) erfasst.

Die Kontrollgruppe ohne Hormonsubstitution zeigte eine signifikante Knochenmasseabnahme
an der LWS.

Die alleinige Hormontherapie fiihrte weder zu einer signifikanten Ab- noch Zunahme der
Knochenmasse an LWS und Collum femoris.

Unter dem konventionellen Krafttraining ohne zusétzliche Hormonsubstitution wiesen die
Probandinnen eine signifikante Knochenmasseabnahme an der LWS bei keiner signifikanten
Verdanderung am Schenkelhals auf. In Kombination mit Hormonen waren keine signifikanten
Veridnderungen nachweisbar.

Auch in der Gruppe Krafttraining mit oszillierenden Gerédten ohne Hormonsubstitution waren
keine signifikanten Verdnderungen zu beobachten.

Jedoch in der Kombination Training an oszillierenden Gerdten mit Hormonsubstitution
wurde ein signifikanter Knochenmassenzugewinn an beiden Messorten, Collum femoris
rechts und LWS, erzielt.

Bei der Aufgliederung der hormonsubstituierten Trainingsgruppen nach den
Hormonpréparate Kliogest, Sisare und Tibolon hob sich die Tibolon-Subgruppe von den
beiden anderen durch eine signifikante Knochenmassenabnahme an der LWS ab. Unter der
Substitution mit Sisare hingegen kam es an beiden Messpunkten, der LWS als auch am
Collum femoris rechts, zu signifikanten Knochenmassenzunahmen, unter Kliogest zumindest
zu einer signifikanten Knochenmassenzunahme an der LWS.

Die in der vorliegenden Studie gewonnenen Ergebnisse hinsichtlich einer
Hormonsubstitutionstherapie kombiniert mit Trainingsinterventionen fligen sich bis auf die
Aussagen zu Tibolon in bereits in der internationalen Literatur beschriebene Feststellungen
ein.
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