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1 Einleitung

Atherosklerotische = Gefallwandveranderungen konnen zur peripheren,
arteriellen Verschlusskrankheit, zum Schlaganfall, Herzinfarkt und pl6tzlichem
Herztod fuhren und gehoren zu den haufigsten Krankheits- und Todesursachen
in den Industrienationen der westlichen Welt (Hanefeld, 1999). Die
Atherosklerose ist eine chronische Erkrankung, die morphologisch durch die
lokale Ausbildung atherosklerotischer Lasionen (Plaques) und fibrotischer
Verhartungen sowie eine generalisierte Hypertonie der arteriellen GefalRwand
gekennzeichnet ist. Davon betroffen sind vor allem die GefalRe des
Koronarkreislaufs, die Aorta, die extra- und intrakraniellen Gefalle, die Gefalle
der unteren Extremitaten und die Nierengefalle. Eingeleitet und begunstigt wird
die Atherogenese durch ein breites Spektrum von Risikofaktoren, deren
Bedeutung in zahlreichen, z. T. prospektiv angelegten klinisch-
epidemiologischen Studien gesichert werden konnte .

Einer der vielen Risikofaktoren besteht im Bereich von Veranderungen im
Fettstoffwechsel. Hierzu gehéren Hyper- und Dyslipidamien. Da Lipide im Blut
in Makromolekulen, den Lipoproteinen, transportiert werden, werden diese
Erkrankungen besser als Hyper- oder Dyslipoproteinamien bezeichnet. In der
Pathogenese der Atherosklerose spielt die Zusammensetzung des
Lipoproteinprofils eine entscheidende Rolle.

Koronare Angiographiestudien haben gezeigt, dass das Lipoproteinprofil und
die Entstehung von Koronaratherosklerose korrelieren. Es wurde
nachgewiesen, dass eine hohe Konzentration an HDL einen schutzenden Effekt
hat, wohingegen das LDL die Atherosklerose fordert (vgl. Brown et al., 1990;
Halle et al., 1998). HDL ist ein Akzeptor von freiem Cholesterin in der Peripherie
und fuhrt dieses zur Leber zum Abbau zurlck. Die Aufgabe des LDL ist es
hingegen, Cholesterinester in periphere Zellen zu befordern, welche dort dann

zur Akkumulation fihren koénnen.



Desweiteren sind durch klinisch-chemische Untersuchungen auf der Oberflache
von Lipoproteine befindliche Strukturproteine nachweisbar. Je nach Menge
haben diese wiederum auch protektiven oder schadigenden Charakter. Zum
einen ware hier das Apolipoprotein A-l (Apo A-l), welches in HDL enthalten ist,
von der Leber und dem Interstitium gebildet wird und eine schitzende Wirkung
mit sich bringt. Auf den LDL befindet sich das Apolipoprotein B (Apo B),
welches von der Leber produziert wird und den Ligand fur den LDL-Rezeptor
von Makrophagen darstellt. Eine hohe Menge an Apo B korreliert mit einer
hohen Konzentration an VLDL, IDL und LDL und hat schadigende Effekte
(Luley, 1993).

Es ist seit langem bekannt, dass das aerobe Ausdauertraining einen protektiven
Einfluss auf die Entstehung der koronaren Herzkrankheit (KHK) hat. Es bewirkt
eine  HDL-Konzentrationszunahme und durch die Aktivierung der
Lipoproteinlipase (LPL) einen verbesserten Abbau von VLDL, IDL und den
grolen LDL-Partikeln (vgl. Halle et al, 1999; Halle et al., 1997; Baumstark et al.,
1993). Desweiteren bewirkt es eine Reduktion der Triglyzerid- und

Gesamtcholesterinkonzentration.

Ein weiterer Risikofaktor der Atherosklerose ist die Storung der antioxidativen
Regulation (vgl. Gey und Puska, 1989). Freie Sauerstoffradikale spielen dabei
eine mit auslosende Rolle. Sie fuhren zur Oxidation von LDL und
immunologischen Folgereaktionen, welche GefalRschaden begunstigen (vgl.
Ames et al., 1993; Esterbauer et al., 1992; Fagiolo et al., 1993). Der Level an
zirkulierendem LDL. ist direkt assoziiert mit angiographisch, dokumentierter
Koronaratherosklerose (Tsimikas et al., 2005). Die Lipidperoxidation wird in 3
Phasen eingeteilt. In der Lag-Phase wirken Antioxidanzien der Lipidperoxidation
entgegen. Die Lange dieser Phase ist der Konzentration der Antioxidanzien
direkt proportional. In der Propagationsphase nimmt der Gehalt an
Antioxidanzien immer mehr ab, und es entstehen vermehrt
Lipidperoxidationsprodukte. Die mehrfach ungesattigten Fettsduren (PUFAS)
mit  isolierten  Doppelbindungen  werden  durch  Umlagerung der



Doppelbindungen zu konjugierten Dienen. Diese zerfallen dann zu den
reaktiven Aldehyden, den thiobarbitursaurereaktiven Substanzen (TBARS) wie
Malondialdehyd (MDA) oder 4-Hydroxynonenal. Die letzte Phase bezeichnet
man als Dekompensationsphase, in der dann die Zerfallsprodukte Uberwiegen.

Durch klinisch-chemische Untersuchungen ist die Oxidierbarkeit von LDL in
vitro zu bestimmen. Die Lipidperoxidation betrifft bevorzugt PUFAs, welche 50%
der Fettsauren eines LDL-Partikels ausmachen. Reaktive Aldehyde, die aus
reaktiven Lipidperoxiden entstehen, binden an eine Aminogruppe der Lysinreste
des Apo B, welches somit einer zunehmenden Veranderung unterliegt. Die
Folge ist, dass die Affinitdt zum LDL-Rezeptor von Makrophagen dadurch
abnimmt. Bei fortgeschrittener Oxidation erfolgt die Aufnahme des LDL. Uber
Scavenger-Rezeptoren der Makrophagen, die keiner Down-Regulation
unterliegen (Esterbauer et al., 1992; Steinberg et al., 1989; Witztum, 1994).
Durch Lipideinlagerungen kommt es nun zur Bildung von Schaumzellen, welche
nicht mobil sind und zur Akkumulation in der Intima der Gefal3e fuhren.
Desweiteren flhren toxische Substanzen aus untergegangenen Makrophagen

zur Endothelzellschadigung (Steinberg, 1997).

Um einer Oxidation des LDL entgegen zu wirken, braucht der Korper eine
antioxidative Kapazitat. Hier spielen die Partikelgrofe, die Zusammensetzung
der LDL-Partikel (Anteil der PUFAs und des Apo B), die Lokalisation der
Fettsauren und die antioxidativen Substanzen eine grof3e Rolle (Witztum et al.,
1991). Bei den Antioxidanzien im LDL-Partikel stellen Tocopherole (a,y) vor
Carotinen (B,a) den groften Anteil dar (Esterbauer et al., 1992). Ein weiterer
Inhibitor der Oxidation ist das Stickstoffmonoxid (NO). Nach Aktivierung der
Acetylcholinrezeptoren der Endothelzellen diffundiert NO in die benachbarte
Muskelschicht und relaxiert sie (Vasodilatation). Die antioxidative Wirkung wird
durch Angriffshemmung freier Radikale (Superoxid, Lipidperoxidradikale) auf
das LDL-Partikel erzeugt. NO diffundiert sowohl in natives LDL als auch in
LDLox und hat seine Wirkung im hydrophoben Kern (Denicola et al., 2002).



Aus der Uberlegung heraus, dass man durch ein anaerobes Sprinttraining einen
hohen oxidativen Stress erzeugt, d.h. ein UbermaR an reaktiven
Sauerstoffmetaboliten im Vergleich zu Antioxidanzien, wird eventuell durch
diese korperliche Aktivitat im Gegenzug eine dementsprechende Adaptation im
antioxidativen System ausgelost.

Aus diesen fruheren Erkenntnissen ergeben sich folgende Fragestellungen fur
diese aktuelle Studie:
1. Verandert sich die Oxidierbarkeit von LDL in vitro durch Sprinttraining?

2. Wie verandert sich die Oxidierbarkeit von LDL in vitro nach einer
maximalen Belastung durch Schnelligkeitstraining?

3. Fuhrt anaerobes Schnelligkeitstraining von relativ kurzer Dauer und

hoher Intensitat zu einer Veranderung im Lipoproteinprofil?



2 Methodik
2.1 Probanden

Insgesamt nahmen 29 weibliche Probanden an der Studie teil, die zwischen 20
und 30 Jahre alt waren. Es handelte sich hierbei hauptsachlich um
Studentinnen, wobei auch Krankenschwestern und Physiotherapeutinnen dafur
gewonnen werden konnten. Allen Probandinnen wurde ein Informationshandout
gegeben, in dem die Studie naher erklart und Uber die Risiken der
Untersuchungen bei der Blutabnahme und Belastungsprifung aufgeklart wurde.
Jede Studienteilnehmerin unterschrieb die sich im Anhang befindende

Einverstandniserklarung.

Die Aufteilung in Trainings- oder Kontrollgruppe erfolgte auf Wunsch der
Probandinnen, d.h. nicht randomisiert. In der Trainingsgruppe befanden sich 18
Frauen, wobei eine, aus beruflichen Grunden, nicht bis zum Ende mittrainieren
konnte. Bei einer Trainingsprobandin kam heraus, dass sie in der
Trainingsphase speziell auf eine fettarme Ernahrung geachtet hat. Deshalb
konnten diese Werte nicht in der Auswertung berucksichtigt werden und wurden
aus der Statistik eliminiert. Die Kontrollgruppe bestand aus 11 Teilnehmerinnen
und trainierte nicht. Hier konnte eine Probandin nicht zur Nachuntersuchung
erscheinen, weil sie aus familiaren Grianden verhindert war. Somit gingen die

erhobenen Daten von 26 Personen in die Auswertung ein.

Die  Trainingsprobandinnen = waren zu Beginn der Studie im
Schnelligkeitsbereich untrainiert. Im Ausdauertrainingsbereich, d.h. unter
aerober Belastung betatigten sie sich zuvor maximal zweimal pro Woche. Den
Teilnehmerinnen wurde gesagt, sie sollen ihre Essgewohnheiten so weiter
fuhren wie bisher. Desweiteren sollte die Vitaminzufuhr, vor allem Vitamin C
und E unterbleiben, bzw. so eingenommen werden wie bisher. Die
Kontrollgruppe wurde dazu angehalten, ihre bisherige Trainings- und
Essgewohnheiten beizubehalten. Sie nahmen nur an der Vor- und
Nachuntersuchung teil.



Das durchschnittliche Alter der Trainingsprobandinnen und Kontrollpersonen
betrug bei beiden 23,2 Jahre. Alle 27 Probandinnen waren Nichtraucher mit

gelegentlichem Alkoholkonsum.

2.2 Schnelligkeitstraining

Das 8-wochige Trainingsprogramm wurde von Anfang Juni bis Ende Juli in
Tlubingen absolviert. Uber den kompletten Zeitraum wurden perfekte
Trainingsbedingungen vorgefunden. Nur einmal musste man das Training
wegen schlechten Wetters verschieben. Die einzelnen Trainingsprogramme
wurden in kleinen Gruppen unter Aufsicht durchgefuhrt. Es bestand die
Moglichkeit, an 7 verschiedenen Terminen in der Woche zu ftrainieren. Die
Probandinnen waren aufgefordert, an 3 Trainingseinheiten pro Woche
teilzunehmen, die entweder morgens um 9 Uhr oder abends um 18 Uhr
stattfanden. Es wurde ein Trainingsprotokoll gefuhrt, in dem die Anwesenheit
festgehalten wurde. Durch das grof3e Angebot an Trainingsterminen konnte auf
eine ausreichende Regeneration zwischen den einzelnen Trainingstagen

geachtet werden.

Trainiert wurde auf der 400m Tartanbahn im Stadion und der 500m langen
Finnenbahn des Sportinstituts der Universitat Tubingen. Desweiteren wurde ein
kleiner Anstieg des Osterbergs und Treppenstufen beim Schlossberg als

Trainingsort genutzt.

Das abwechslungsreich gestaltete, sprintspezifische Training veranlasste die
Teilnehmerinnen, sehr motiviert zu trainieren. Zur Erwarmung der Muskulatur
wurde vor jeder Trainingseinheit ein kleines Koordinationsprogramm
durchgefuhrt. Dies beinhaltete u. a. Fussgelenksarbeit, Skippings und Anfersen
im Wechsel, Side-Steps und Ruckwartsjoggen. Desweiteren beinhaltete die
Aufwarmphase noch ein paar Stretchingubungen. Insgesamt dauerte das ca. 10

Minuten.



Jede Probandin war durch die im voraus durchgefuhrte Leistungsdiagnostik
uber ihre maximale Pulsfrequenz informiert, so dass sichergestellt werden
konnte, dass die Belastung im anaeroben Bereich lag. Wahrend einer
Trainingseinheit war es das Ziel, die maximale Pulsfrequenz mindestens
funfmal zu erreichen. Die Pulsmessung erfolgte uber die Halsschlagader oder

am Unterarm Uber die Arteria radialis.

Auflistung der einzelnen Sprintprogramme:

1.) 5 mal 110m (10m Joggen-100m maximales Sprinten) (1)
2.) Tempowechsellauf
(10s Vollsprint, 3 min Joggen, 20s Vollsprint, 3 min Joggen// 3 Wdh.) (3)
Pyramide 100m, 150m, 200m, 150m, 100m Vollsprint (2)
5 mal 150m (30m 80%, 70m joggen, 50m Vollsprint) (2)
Sprints (100m, 200m, 100m, 200m, 100m) (2)
Bergsprints (Osterberg)
(10s, 20s, 10s, 20s, 10s maximales Sprinten, dazwischen 3 min Pause) (2)
7.) Tempowechsellauf
(15s locker, 5s maximales Sprinten, 1min lang, 3 min Pause// 5 Wdh.) (2)
8.) Sprints (100m, 150m, 200m, 250m, 300m) (1)
9.) Schnelligkeitsibungen mit Koordinationsleiter und Linienlaufen (1)
10.) Pyramide 30m, 40m, 50m, 60m, 50m, 40m, 30m Vollsprint (2)
11.) S5mal 100m Sprint (1)
12.) Steigerungslaufe
(barfuss, 5 Diagonalen auf dem Rasen) (1)
13.) 3mal 150m maximales Sprinten & Einsammelubung mit Tennisballen (1)
14.) Treppensprints (Schlossberg) (1)

Zwischen den Distanzlaufen wurden lohnende Pausen gemacht, die meist 3
Minuten lang waren. Die Zahlen in Klammern, hinter den Trainingseinheiten,

zeigen an, wie oft das einzelne Programm, innerhalb der 8 Wochen, von jeder



Probandin durchgefuhrt wurde. Die Dauer der einzelnen Programme betrug ca.
30 Minuten.
Im Anschluss an die Belastung schlossen sich ein lockeres Auslaufen und

einige Dehnubungen an, um eine schnellstmogliche Regeneration zu erzielen.

Am ersten Trainingstag, nach 4 Wochen und am letzten Trainingstermin
absolvierte jede Probandin einen 100m- und 200m-Lauf. Die Zeit wurde mit

einer Digitalstoppuhr gemessen und diente zur Leistungskontrolle.

2.3 Leistungsdiagnostik

2.3.1 Untersuchungsablauf

Die Vor- und Nachuntersuchungen fanden jeweils in einer Zeitspanne von 3
Wochen im Institut fur Sportmedizin der Universitat Tubingen statt. Die
Eingangsuntersuchung erfolgte vor Beginn des Schnelligkeitstrainings, die
Nachuntersuchung folgte nach dem  8-wOchigen  Training. Die
Untersuchungstermine waren hauptsachlich an den Wochenenden, da unter
der Woche ab 8.00 Uhr Routineuntersuchungen der Sportmedizin auf den
Laufbandern stattfanden. Einzelne Termine unter der Woche um 6.30 Uhr
blieben die Ausnahme. Es gab die Mdglichkeit am Freitag, Samstag oder
Sonntag zwischen 7.00 Uhr und 11.00 Uhr die Untersuchungen durchzufuhren.
Es wurde darauf geachtet, dass die Vor- und Nachuntersuchung fur die
einzelnen Probandinnen zur selben Uhrzeit stattfanden, um tageszeitabhangige
Schwankungen im Hormonhaushalt zu minimieren. Beide Untersuchungen
hatten denselben Ablauf. Bei der Voruntersuchung wurde mittels eines
Anamnesebogens Nikotin- und Alkoholkonsum sowie Medikamenteneinnahme
und Vorerkrankungen erfasst. Danach wurde Korpergewicht, Korpergrof3e und
Korperfettanteil gemessen. Dann erfolgte die erste Blutabnahme und
anschlieend wurde die spiroergometrische Untersuchung auf dem Laufband
durchgefuhrt. Drei Minuten nach Abbruch der Belastung wurde nochmals Blut

abgenommen.



2.3.2 Spiroergometrie

Die Belastung fand auf dem Laufband ,Quasar® (Cosmos, Traunstein) im
Institut fur Sportmedizin der Universitat Tubingen statt. Um den Luftwiderstand
zu simulieren, betrug die Steigung 1 %. Zur Bestimmung der spirometrischen
Daten verwendete man ein computergestitztes offenes Melsystem. Den
Probandinnen wurde eine Maske aufgesetzt, welche Uber einen Schlauch mit
dem Spirographen ,Oxycon Champion R (Pulmokard Gmbh, Herdecke)
verbunden war. Dieser bestimmte wahrend des Laufens Atemminutenvolumen,
respiratorischer Quotient, absolute und relative Sauerstoffaufnahme sowie CO»-
Abgabe.

Die Herzfrequenz wurde uber ein 6-Kanal Elektrokardiogramm (EKG) ,Cardio
Smart ST (Marquette Hellige) bestimmt. Es  wurden die
Extremitatenableitungen nach Einthoven (1,I1,IIl) und die Brustwandableitungen
nach Wilson (V2, V4, V6) registriert. Um die Bewegungsfreiheit zu
gewahrleisten, wurden die Elektroden fur die Extremitatenableitungen an den
Schultern und an der Hufte angebracht. Durch die standige Aufzeichnung des
EKGs konnten diagnostische Hinweise auf Rhythmus- und Leitungsstorungen
des Herzens gefunden werden.

Die Laufbelastung erfolgte nach einem Stufenplan. Nach einer kurzen
Gewohnungsphase wurde die erste Stufe auf 6 km/h eingestellt, auf der die
Probandinnen, wie auch auf jeder anderen Stufe, 3 Minuten liefen. Von Stufe zu
Stufe wurde die Geschwindigkeit um 2 km/h erhoht. Zwischen den einzelnen
Stufen wurde aus dem Ohrlappchen, das zuvor mit einer hyperamisierenden
Salbe eingerieben wurde, Kapillarblut fur die Laktatbestimmung entnommen.
Das Laufband wurde dafur immer ca. 30 Sekunden angehalten. Die
Probandinnen wurden uber die sich immer erhohende Stufengeschwindigkeit
bis zur subjektiven Erschopfung ausbelastet, welche sie dann mit dem Heben
des Armes signalisierten. Es bestand alle 30 Sekunden die Moglichkeit, die
Laufbandbelastung abzubrechen.



2.3.3 Laktat

Zur Bestimmung der Laktatkonzentration wurden direkt vor der
Laufbandbelastung, nach jeder Stufe sowie nach Abbruch der Belastung jeweils
20 ul Kapillarblut aus dem Ohrlappchen mit einer Einmalkapillare entnommen.
Zur Hyperamisierung wurde das Ohrlappchen zuvor mit Finalgonsalbe
behandelt. Die Kapillare wurde in ein Probengefal uberfihrt, das mit 1 ml
Systemlosung gefullt war. Anschliessend wurde das Gefald geschuttelt, damit
sich das Kapillarblut mit der Losung vermischte. Die Ermittlung der jeweiligen
Laktatkonzentration erfolgte mit Hilfe des Analysers ,EBIO 6668" (Eppendorf)

nach dem enzymatisch-amperometrischen Mefprinzip.

Mit dem Computerprogramm Ergo wurde dann aus den Laktatwerten und der
jeweiligen  Herzfrequenz  bei  entsprechender  Geschwindigkeit die
Laktatleistungskurve erstellt. Die anaerobe Schwelle wurde bei 4mmol/l Laktat
festgelegt (Mader et al., 1976). Die Kurvenverlaufe der Vor- und
Nachuntersuchung wurden zusammen auf einer Abbildung ausgedruckt und

wurden miteinander verglichen.

2.3.4 Blutentnahme und Probenverwertung

Die Probandinnen erschienen nuchtern zur Untersuchung. Es wurde 2 mal
venoses Blut abgenommen, kurz vor der Belastung und direkt im Anschluss
daran. Zu beiden Zeitpunkten wurden der sitzenden oder liegenden Probandin
bei leichter Staunung je 30 ml Blut in 3 Serumrohrchen und 2 EDTA-R6hrchen
abgenommen. 2 Serumrohrchen wurden zur Bestimmung von Cholesterin,
Triglyzeriden und Lp(a) ins Zentrallabor des Universitatsklinikums Tubingen
gebracht. Das dritte Serumrdohrchen wurde direkt im Labor des
Sportmedizinischen Instituts zentrifugiert. Das Serum im Uberstand wurde in 2
EppendorffgefalRe gefullt. Eines davon wurde im Kuhlschrank bei 4°C
aufbewahrt und diente zur Bestimmung der Lipoproteine. Das andere Gefaly
wurde bei -20°C eingefroren, woraus spater die Apolipoproteine A-l und B
bestimmt wurden. Beide EDTA-ROhrchen wurden auch direkt zentrifugiert und
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das Plasma im Uberstand abpipettiert. Zur Bestimmung der Oxidierbarkeit von
LDL in vitro wurden 35 pl Succhrose vorgelegt, zu dem dann 3,5 ml vom
Plasma hinzukam. Fur die Bestimmung des MDA und NO wurden 2 weitere
Eppendorff mit Plasma gefullt. Alle drei gewonnene Plasmaproben wurden
dann auch sofort bei -20°C eingefroren, zu spaterem Zeitpunkt aufgetaut und

bestimmt.

2.4 Klinisch-chemische Untersuchungen

Die Lipoproteine (VLDL, LDL und HDL) wurden im Labor des Instituts fur
Sportmedizin der Universitat Tubingen bestimmt. Das Gesamtcholesterin, die
Triglyzeride, Lp(a) und die Apolipoproteine A-I und B wurden im Zentrallabor
des Universitatsklinikums Tubingen gemessen. Das Labor des Insituts fur
Arbeitsmedizin ermittelte die Oxidierbarkeit des LDL in vitro, die antioxidative
Kapazitat des LDL und das Malondialdehyd. Im Labor des Instituts fur
Physiologie wurde das Stickstoffmonoxid (NO) bestimmt.

2.4.1 Triglyzeride
Die Triglyzeride wurden auf dem Analysesystem (ADVIA® 1650) mittels eines
In-vitro-Diagnostik-Assay bestimmt. Die Methode basiert auf der dreistufigen

enzymatischen Reaktion nach Fossati mit Endpunktverfahren nach Trinder.

Reaktionsprinzip: Die Triglyzeride werden durch Lipoproteinlipasen zu Glyzerin
und Fettsauren umgesetzt. Das Glyzerin wird durch Glyzerinkinasen zu
Glyzerin-3-phosphat und Wasserstoffperoxid umgesetzt. Unter katalytischem
Einfluss von Peroxidase wird ein farbiger Komplex aus Wasserstoffperoxid, 4-
Aminophenazon und 4-Chlorphenol gebildet. Die Absorption des Komplexes
wird in einer Endpunktreaktion bei 505 nm gemessen.
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2.4.2 Gesamtcholesterin

Das Gesamtcholesterin wurde auf dem Analysesystem (ADVIA® 1650) durch
einen diagnostischen in-vitro-Test bestimmt. Die Messung erfolgt Uber eine
enzymatische Methode, gefolgt von einem Trinder-Endpunkt.

Reaktionsprinzip: Die Cholesterinester werden durch Cholesterinesterasen zu
Cholestererin  und Fettsauren hydrolysiert. Cholesterin  wird  durch
Cholesterinoxidase zu Cholesterin-3-on und Wasserstoffperoxid umgewandelt.
Durch den Einfluss von Peroxidase bilden Wasserstoffperoxid, 4-
Aminophenazon und Phenol einen Farbkomplex. Die Absorption des
Komplexes wird als Endpunktreaktion bei 505 nm gemessen.

2.4.3 Cholesterinfraktionen (HDL, VLDL, LDL)

Die Plasmalipoproteine wurden mit dem LIPIDOPHOR TRIS ALL In 12
Agarmediumtragersystem ermittelt. Die Trennung erfolgte mittels des
Elektrophoresegerat Liposcript (Hirschmann IMMUNO).

Reaktionsprinzip: Die Lipoproteine werden in einem albuminhaltigen
Agarmedium elektrophoretisch getrennt. Die anschliessende Darstellung der
einzelnen Fraktionen erfolgt durch chemische Prazipitation mit Polyanionen. Die
Lipoproteine werden dadurch deutlich sichtbar und vollstandig ausgefallt. Mit
Prazisions-Densitometern  kann eine  quantitative  Auswertung der

Lipoproteinbanden vorgenommen werden.

2.4.4 Lipoprotein (a) [Lp(a)]

Das ,a"“ des Lp (a) steht fur Antigen. Es besteht aus LDL-Partikeln an dessen
Apo B100-Molekul das Apolipoprotein (a)-Molekul gebunden ist.

Die  Bestimmung des Lp(a) erfolgte mittels partikelverstarkter

Immunnephelometrie mit BN Systemen.
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Reaktionsprinzip: Polystyrol-Partikel, die mit spezifischen Antikorpern gegen
humanes Lp(a) beladen sind, bilden bei Mischung mit Proben die Lp(a)
enthalten, Aggregate, an denen eingestrahltes Licht gestreut wird. Die Intensitat
des Streulichts ist abhangig von der Konzentration des jeweiligen Proteins in
der Probe. Die Auswertung erfolgt durch den Vergleich mit einem Standard,

dessen Konzentration bekannt ist.

2.4.5 Apolipoprotein A-l und Apolipoprotein B

Das Apo A-l1 und Apo B wurden nephelometrisch (Dade Behringer, Marburg)
bestimmt.

Reaktionsprinzip: Die im Reagenz enthaltenen spezifischen Antikorper bilden
mit den im Serum vorhandenen Apolipoproteinen Immunkomplexe, an denen
eingestrahltes Licht gestreut wird. Dabei ist die Intensitat des Streulichts
abhangig von der Konzentration des jeweiligen Apolipoproteins. Die
Bestimmung erfolgt durch Vergleich mit einer Referenzkurve dessen
Standardkonzentration bekannt ist.

2.4.6 Oxidierbarkeit von LDL in vitro

Die Lipidperoxidation wurde mittels einer Methode von Puhl el al. (1994)
bestimmt.

Reaktionsprinzip: Der LDL-Partikel wird durch die Oxidation des LDL in vitro
verandert. Wahrend der kupferinduzierten Oxidation entstehen konjugierte
Diene, die UV-Licht bei einer Wellenlange von 234 nm absorbieren. Dieser
Anstieg mit zunehmender Zeit wird photometrisch abgelesen (Abb.1).

Die Reaktionskinetik besteht aus drei verschiedenen Phasen:

1.) Lag-Phase: Verbrauch der Antioxidanzien (geringer Anstieg)

2.) Propagationsphase: Antioxidanzien sind verbraucht (rascher Anstieg)

3.) Dekompensationsphase: Dekompensationsprozesse (leichter Abfall)
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Abbildung 1: Graphische Ermittlung der Lag-Phase
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2.4.7 Malondialdehyd

Die MDA-Konzentration des EDTA-Plasma wurde mit einem Lipid-Peroxidation-
Assay Kit (Calbiochem) bestimmt.

Reaktionsprinzip: Ein Molekul MDA verbindet sich mit 2 Molekulen aus dem Kit
zu einem Komplex, der Licht bei einer Wellenlange von 586 nm absorbiert. Die
MDA-Konzentration wird durch einen Vergleich mit einer Verdlinnungsreihe
einer bekannten MDA-Standardkonzentration bestimmt.

2.4.8 Stickstoffmonoxid (NO)

Das NO wurde uber die stabilen Endprodukte Nitrit (NO2-) und Nitrat (NO3-)
indirekt gemessen. Die Bestimmung der beiden Endprodukte erfolgte mittels
des Kits (NITRIT/NITRAT, Farbtest, Roche, Mannheim) Uuber die
photometrische Endpunktbestimmung. Die Nachweisgrenze fur Nitrit und Nitrat
betrug 0,02 mg/dl.

Reaktionsprinzip: Das Eiweil3 wird mit 20 yl Perchlorsaure aus 500 pl Plasma

und 500 pl Aqua bidest ausgefallt. Nun wird der Ansatz auf Eis abgekuhlt und
fir 3 min zentrifugiert. Der Uberstand wird abpipettiert und mit geséattigter
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Kaliumhydrogencarbonatlésung neutralisiert. Dann wird er 5-10 min auf Eis
gekuhlt. Nach wiederholter dreiminutiger Zentrifugation werden 250 pl
Uberstand mit 250 ul Aqua bidest verdiinnt. In Gegenwart des Enzyms
Nitratreduktase wird Nitrat mit Hilfe von Nikotinamidadenindinukleotidphosphat
zu Nitrit reduziert. Nitrit reagiert mit Sulfanilamid und N-(1-Naphthyl)-
ethylendiamindihydrochlorid zu einem rot-violetten Diazo-Farbstoff, der bei 540
nm photometrisch gemessen wird. Die Nitrit- und Nitratkonzentration wird dann
durch Eichkurven ermittelt.

2.5 Statistik

Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit dem statistischen

Auswertungsprogramm SPSS.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen wurden mit den tUblichen Methoden
bestimmt.

Alle Messwerte wurden mittels des Kolmogorow-Smirnow Test auf
Normalverteilung gepruft. Zum Vergleich der Daten von vor und nach dem
Training innerhalb einer Gruppe wurde bei nicht normalverteilten Parametern
der Wilcoxon-Test fur Paardifferenzen eingesetzt. Bei normalverteilten
Parametern wurde der T-Test verwendet.

Fur den Vergleich zwischen Trainingsgruppe und Kontrollgruppe wurde der U-
Test nach Mann und Whitney verwendet.

Die Veranderung der Daten wurden je nach Irrtumswahrscheinlichkeit in nicht

signifikant (ns) p>0,05 und signifikant (s) p<0,05 eingeteilt.
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3 Ergebnisse

3.1 Compliance

Die durchschnittliche Trainingsbeteiligung lag bei 93,5 %. Eine Probandin
konnte wegen einer leichten Gehirnerschittung an 4 Trainingseinheiten nicht

teilnehmen. Funf Probandinnen fehlten nie. Die ubrigen Probandinnen konnten

zwischen ein- und dreimal nicht am Training teilnehmen.

3.2 Anthropometrische Parameter

Tabelle 1 zeigt die Veranderungen der anthropometrischen Parameter.

Tabelle 1: Mittelwert, Standardabweichung und Signifikanz der Differenz der
anthropometrischen Parameter innerhalb einer Gruppe

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher

Alter
[Jahre] 23,2+23 - 23,2127 -
Gewicht 61,2+54 61,3+£5,7 574174 55,5+ 6,7
[ka]

ns s (p=0,01)
Groflle
[em] 166 + 5,6 - 169+7,0 -
BMI 220+1,0 221+1,3 20,1+1,6 19,4 £1,3
[kg/m?]

ns s (p=0,007)
LBM 53,0+4,5 529+4,6 51,2+6,2 49,8 + 6,0
[ka]

ns s (p=0,018)
Korperfettanteil 13,3£2,8 13,7+1,7 10,7+ 24 10,0+ 2,0
[%]

ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
LBM: lean-body-mass
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Das mittlere Alter der Probandinnen lag in Trainings- und Kontrollgruppe bei
23,2 Jahren. In der Trainingsgruppe veranderte sich das Gewicht, der Body
Mass Index, die Lean Body Mass und der Korperfettanteil nach dem
Schnelligkeitstraining nicht signifikant. In der Kontrollgruppe kam es zu einer
signifikanten Abnahme des Korpergewichts, der Lean Body Mass und des Body
Mass Index zwischen Vor- und Nachuntersuchung. Der Korperfettanteil

veranderte sich nicht signifikant.

3.3 Leistungsnachweis

Beim Vergleich der 100m-Zeiten vor und nach der Trainingsphase zeigt die
Trainingsgruppe eine signifikante Verbesserung von 15,53 auf 14,78 s um 0,76
s. Die 200m-Zeiten veranderten sich wahrend der Trainingsphase auch
signifikant von 34,03 auf 31,46 s um 2,57 s. Von der Kontrollgruppe wurden
keine Zeiten gestoppt, da diese nicht am Training teiilgenommen hat (s. Tabelle
2).

Tabelle 2: Mittelwert, Standardabweichung und Signifikanz der Zeiten auf 100m und 200m

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher

100m-Zeit 15,53 £ 1,24 14,78 £ 1,19 - -
[s]
Differenz 0,76 + 0,30

s (p=0,0005) -
200m-Zeit 34,03 + 3,54 31,46 + 2,91 - -
[s]
Differenz 2,57 £ 1,12

s (p=0,0002) -
Legende:
vorher: vor der Trainingsphase S: signifikant: p<0,05
nachher nach der Trainingsphase
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3.4 Spiroergometrische Parameter

3.4.1 Maximalwerte der Spiroergometrie

In der Trainingsgruppe zeigte sich eine signifikante Erhdhung der maximalen
Geschwindigkeit auf dem Laufband bei der Nachuntersuchung. In der
Kontrollgruppe war die Erhéhung auch signifikant. Die absolute maximale O,-
Aufnahme veranderte sich in beiden Gruppen nicht signifikant. In der
Trainingsgruppe kam es auch bei der relativen maximalen O,-Aufnahme zu
keiner signifikanten Veranderung. Die durchschnittliche relative maximale Oo-
Aufnahme in der Kontrollgruppe steigerte sich signifikant. Die maximale
Herzfrequenz und maximale Laktatkonzentration blieb in beiden Gruppen
nahezu konstant (s. Tabelle 3).

Tabelle 3: Mittelwert, Standardabweichung und Signifikanz der Differenz der Maximalwerte
der Spiroergometrie

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Max. Geschwindigkeit 13,6 £1,2 14,0+£1,3 12,7+ 21 13,3£2,0
[km/h]
s (p=0,01) s (p=0,04)

Abs. max. O,-Aufnahme 2760 + 362 2792 + 303 2283 + 381 2352 + 448
[ml/min]

ns ns
Rel. max. O,-Aufnahme 452 + 47 45,7 £+ 41 40,0 £ 5,8 42879
[ml x min” x kg'1]
ns s (p=0,04)
Max. Herzfrequenz 193 £8,9 193 £ 8,7 194 £ 5,8 193+71
[1/min]
ns ns
Max. Laktatkonzentration 83+1,3 8,518 91+23 82+19
[mmol/I]
ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
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3.4.2 Spiroergometrische Parameter bei 4 mmol/l Laktat

Die Laufbandgeschwindigkeit an der anaeroben Schwelle stieg in der
Trainingsgruppe signifikant von 10,5 auf 11,4 km/h. In der Kontrollgruppe war
der Anstieg auch signifikant. Sowohl die absolute als auch die relative Oo-
Aufnahme an der anaeroben Schwelle veranderte sich in beiden Gruppen nicht
signifikant. Die Herzfrequenz der Probandinnen in der Trainingsgruppe blieb
nahezu gleich. In der Kontrollguppe kam es hier zu einer signifikanten
Erhohung (s. Tabelle 4).

Tabelle 4: Mittelwert, Standardabweichung und Signifikanz der Differenz der spiro-
ergometrischen Parameter bei 4 mmol/l Laktat

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Geschwindigkeit 10,5+1,3 11,4+£1,3 91124 10,4+£1,9
[km/h]
s (p=0,0003) s (p=0,005)
Abs. O,-Aufnahme 2434 + 304 2476 £ 255 1989 + 367 2037 + 441
[ml/min]
ns ns

Rel. O,-Aufnahme 39,939 40,5 3,6 34964 37071
[ml x min” x kg'1]

ns ns
Herzfrequenz 176 £ 10 178 £ 9 175 £ 6,7 178 £ 6,0
[1/min]

ns s (p=0,04)
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
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3.5 Lipid- und Lipoproteinkonzentration

3.5.1 Triglyzerid- und Gesamtcholesterinkonzentration

Die Triglyzeridkonzentration blieben in beiden Gruppen nahezu unverandert. In
der Trainingsgruppe kam es nach dem Schnelligkeitstraining zu einer
signifikanten Abnahme der Cholesterinkonzentration in Ruhe von 191 auf 178
mg/dl. Die Belastungskonzentration veranderte sich nicht signifikant. In der
Kontrollgruppe veranderten sich weder die Ruhekonzentration des Cholesterins
noch die Belastungskonzentration (s. Tabellen 5 und 6). Abbildung 2 zeigt die
Veranderungen der Gesamtcholesterinkonzentration in Ruhe zwischen Vor-

und Nachuntersuchung.

Abbildung 2: Mittelwert der Konzentration des Gesamtcholesterins in Ruhe
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Legende:
vorher: Voruntersuchung

nachher: Nachuntersuchung

Durch eine einmalige maximale Belastung erhohte sich die
Triglyzeridkonzentration in der Trainingsgruppe bei der Vor- und
Nachuntersuchung signifikant. In der Kontrollgruppe veranderte sich die
Triglyzeridkonzentration bei der Voruntersuchung nicht signifikant. Bei der
Nachuntersuchung wurde eine signifikante Erhohung von 103 auf 116 mg/dl
festgestellt.

Die Cholesterinkonzentration erhdhte sich belastungsinduziert bei der Vor- und
Nachuntersuchung in der Trainingsgruppe signifikant. In der Kontrollgruppe
kam es bei der Voruntersuchung zu einem signifikanten Anstieg der
Cholesterinkonzentration beim Vergleich der Ruhe- und
Belastungskonzentration von 201 auf 209 mg/dl. Bei der Nachuntersuchung
kam es zu einem signifikanten Anstieg von 197 auf 207 mg/dl (s. Tabellen 5
und 7).

Tabelle 5: Mittelwert, Standardabweichung der Triglyzerid- und Gesamtchol-
esterinkonzentration der Probandinnen

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher

Triglyzeride [mg/dl]

Ruhe 108+38 106+53 | 100 £47 103 +38
Belastung 115+42 119+56 | 109+48 116+ 41
Gesamtcholesterin [mg/dlI]

Ruhe 191+23 178123 | 201 £28 197 +28
Belastung 195+22 189+25|209+29 20736
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Tabelle 6:

Vergleich der Triglyzerid- und Gesamtcholesterinkonzentration
der Probandinnen zwischen Vor- und Nachuntersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe

Triglyzeride [mg/dl]

Differenz Ruhe 1,3 £46,3 -3,4 £ 23,6

vorher/nachher ns ns

Differenz Belastung -4,1 £ 50,6 -7,5+22,3

vorher/nachher ns

Gesamtcholesterin

[mg/dI]

Differenz Ruhe 13,8 £ 16,5 3,8+19,4

vorher/nachher s (p=0,004) ns

Differenz Belastung 6,0+ 19,5 1,8+ 17,0

vorher/nachher ns ns

Legende:

vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05

nachher: Nachuntersuchung S: signifikant: p<0,05
Tabelle 7:

Vergleich der Triglyzerid- und Gesamtcholesterinkonzentration der
Probandinnen innerhalb der Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher

Triglyzeride [mg/dl]
Differenz -7,3+8,6 -12,8+8,8 | -9,0+12,7

s
Ruhe/Belastung s (p=0,004) (p=0,0004) ns s (p=0,001)
Gesamtcholesterin
[mg/dI]
Differenz -3,9+5,9 -116+50 | -7,5+6,6

]
Ruhe/Belastung s (p=0,02) (p=0,0001) | s(0,006) s (p=0,023)
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
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3.5.2 Lipoproteine

Die HDL- und VLDL-Cholesterinkonzentration blieben in beiden Gruppen
nahezu unverandert. In der Trainingsgruppe verringerte sich die LDL-
Cholesterinkonzentration in Ruhe nach dem Schnelligkeitstraining signifikant
von 127,8 auf 117,2 mg/dl. Die Belastungskonzentration veranderte sich nicht
signifikant. In der Kontrollgruppe war keine signifikante Veranderung der LDL-
Cholesterinkonzentration in Ruhe und nach Belastung festzustellen (s. Tabellen
8 und 9). Abbildung 3 zeigt die Veranderungen der Konzentration des LDL-
Cholesterins in Ruhe zwischen Vor- und Nachuntersuchung.

Abbildung 3: Mittelwert des LDL-Cholesterins in Ruhe
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Durch  eine  einmalige maximale Belastung nahm die HDL-
Cholesterinkonzentration in der Trainingsgruppe bei der Vor- und
Nachuntersuchung signifikant zu. In der Kontrollgruppe kam es zu einem
signifikanten Anstieg bei der Voruntersuchung. Bei der Nachuntersuchung
veranderte sich die HDL-Cholesterinkonzentration in der Kontrollgruppe jedoch
nicht signifikant. Die VLDL-Cholesterinkonzentration veranderte sich durch eine
einmalige maximale Belastung in der Trainings- und Kontrollgruppe nicht
signifikant.  Wahrend sich bei der Voruntersuchung die LDL-
Cholesterinkonzentration der Trainingsgruppe nicht signifikant veranderte, kam
es bei der Nachuntersuchung zu einer signifikanten Zunahme. In der
Kontrollgruppe war die Zunahme der LDL-Cholesterinkonzentration bei der Vor-
und Nachuntersuchung nicht signifikant. (s. Tabellen 8 und 10).

Tabelle 8:
Mittelwert und Standardabweichung d. Lipoproteinkonzentration (HDL,VLDL und
LDL) der Probandinnen

Trainingsgruppe Kontrollgruppe

vorher nachher vorher nachher
HDL [mg/dI]
Ruhe 549+131 53,0+£12,0|679+21,6 63,9+16,8
Belastung 575+139 56,3+13,0|709+222 67,3+20,1
VLDL [mg/dI]
Ruhe 8,6 £5,3 7,5+31 9,116, 72+34
Belastung 8,7+57 7,7+3,7 8,3+7.1 7,3%+3,8
LDL [mg/dI]
Ruhe 128 £20,5 117+18,4 | 126+ 17,2 128+ 19,6
Belastung 129+21,5 125+20,8 | 128+ 18,5 132+ 23,8
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Tabelle 9:

Vergleich der Lipoproteinkonzentration (HDL, VLDL und LDL) der Probandinnen
zwischen Vor- und Nachuntersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
HDL [mg/dI]
Differenz Ruhe 1,9+5,3 4,0+8,8
vorher/nachher ns ns
Differenz Belastung 1,2+7,0 3679
vorher/nachher ns ns
VLDL [mg/dI]
Differenz Ruhe 1,1+4,9 1,9+6,2
vorher/nachher ns ns
Differenz Belastung 1,0+£6,8 1,0£54
vorher/nachher ns ns
LDL [mg/dI]
Differenz Ruhe 10,6 £ 17,0 -2,2+16,9
vorher/nachher s (p=0,025) ns
Differenz Belastung 4,1+ 20,4 -4,3 £14,6
vorher/nachher ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
Tabelle 10:

Vergleich der Lipoproteinkonzentration (HDL, VLDL und LDL) der Probandinnen
innerhalb der Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
HDL [mg/dI]
Differenz -2,6 + 3,1 -3,3x4,5 | 3,041 -3,4+51
Ruhe/Belastung s (p=0,005) s (p=0,01) | s (p=0,05) ns
VLDL [mg/dI]
Differenz -0,1+£21 0,2+1,9 -09+25 -0,1+22
Ruhe/Belastung ns ns ns ns
LDL [mg/dI]
Differenz -1,6 £ 5,6 -8,1+£59 | -1,9+8.3 -4+84
]
Ruhe/Belastung ns (p=0,0006) ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
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3.5.3 Apolipoproteine A-l und B

Die Konzentration des Apolipoprotein A-l veranderte sich zwischen Vor- und
Nachuntersuchung in Trainings- und Kontrollgruppe nicht signifikant. Die Ruhe-
und Belastungskonzentration des Apolipoproteins B in Trainings- und
Kontrollgruppe zeigten zwischen den Untersuchungen keine signifikanten
Veranderungen. (s. Tabellen 11 und 12). Die Abbildung 4 zeigt die Veranderung
der Konzentration des Apolipoproteins B in Ruhe zwischen Vor- und
Nachuntersuchung.

Abbildung 4: Mittelwert der Konzentration des Apolipoproteins B in Ruhe
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Durch eine einmalige maximale Belastung kam es bei der Vor- und
Nachuntersuchung in der Trainings- und Kontrollgruppe zu einer signifikanten
Zunahme des Apolipoproteins A-l. In der Trainings- und Kontrollgruppe kam es
durch die Belastung bei der Voruntersuchung zu keiner signifikanten
Bei

Nachuntersuchung konnte in der Trainings- und Kontrollgruppe eine signifikante

Veranderung der Konzentration des Apolipoproteins B. der

Zunahme festgestellt werden. (s. Tabellen 11 und 13).

Tabelle 11:
Mittelwert und Standardabweichung der Konzentration der Apolipoproteine A-l u.
B
Trainingsgruppe Kontrollgruppe

vorher nachher vorher nachher
Apolipoprotein A-l
[mg/dI]
Ruhe 146 £ 23 142 £ 24 163 £ 25 158 £ 25
Belastung 151 £ 25 152 £ 25 170 £ 27 167 + 28
Apolipoprotein B [mg/dI]
Ruhe 85+ 1 80 £ 16 84 £ 15 86+ 18
Belastung 86 + 84 £ 16 88 £ 13 88 £ 20

Tabelle 12:

Vergleich der Konzentration der Apolipoproteine A-1 und B der Probandinnen
zwischen Vor- und Nachuntersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
Apolipoprotein A-I [mg/d]
Differenz Ruhe 4.4 +127 4,7 £13,9
vorher/nachher ns ns
Differenz Belastung -0,8+9,9 3,0£14.1
vorher/nachher ns ns
Apolipoprotein B [mg/dI]
Differenz Ruhe 55+11,1 -1,3+13,3
vorher/nachher ns ns
Differenz Belastung 1,4+8,8 -0,8+11,1
vorher/nachher ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung
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Tabelle 13:
Vergleich der Konzentration der Apolipoproteine A-l1 und B der Probandinnen inner-
halb der Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Apolipoprotein A-I [mg/dl]
Differenz -4,8 +8,9 -101+6,4 | -7,7+78 -94+7,0
]
Ruhe/Belastung s (p=0,05) (p=0,0001) | s (p=0,01) s (p=0,002)
Apolipoprotein B [mg/dI]
Differenz -0,6 £5,0 -47+4,6 -3,2+9/4 -2,8+3,8
Ruhe/Belastung ns s (p=0,001) ns s (p=0,04)
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05

3.5.4 Lipoprotein (a)

Die Konzentration des Lp (a) veranderte sich in Trainings- und Kontrollgruppe
zwischen Vor- und Nachuntersuchung nicht signifikant (s. Tabellen 14 und 15).
Durch eine einmalige maximale Belastung wurde weder in der Trainingsgruppe
noch in der Kontrollgruppe eine signifikante Veranderung erzielt. (s. Tabellen 14
und 16).

Tabelle 14:
Mittelwert und Standardabweichung der Konzentration des Lp (a)

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Lipoprotein (a) [mg/dI]
Ruhe 14,4+£193 145+17,7| 8,0+ 10,7 7,1+£8,5
Belastung 14,7+£20,5 155+£19,6 | 8,5+12,2 76+£9,5
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Tabelle 15:

Vergleich der Konzentration des Lp (a) der Probandinnen zwischen Vor- und

Nachuntersuchung
Trainingsgruppe Kontrollgruppe

Lipoprotein (a) [mg/dI]

Differenz Ruhe -01+£3/4 09+26

vorher/nachher ns ns

Differenz Belastung -0,8 £ 3,2 0,9+3/1

vorher/nachher ns ns

Legende:

vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05

nachher: Nachuntersuchung
Tabelle 16:
Vergleich der Konzentration des Lp (a) der Probandinnen innerhalb der
Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher

Lipoprotein (a) [mg/dI]
Differenz -0,3+x1,4 -1,0x21 0516 -0,5+1,1
Ruhe/Belastung ns ns ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung
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3.6 Malondialdehyd

Die Konzentration des Malondialdehyds veranderte sich in der Trainings- und
Kontrollgruppe zwischen Vor- und Nachuntersuchung nicht signifikant (s.
Tabellen 17 und 18). Durch eine einmalige maximale Belastung kam es in

beiden Gruppe zu keinen signifikanten Veranderungen (s. Tabellen 17 und 19).

Tabelle 17:
Mittelwert und Standardabweichung der Konzentration des Malondialdehyds

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Malondialdehyd [umol/I]
Ruhe 7,71+£1,05 766+1,04|7,54+093 7,63+1,71
Belastung 7,70+£1,46 7,33+0,88|8,18+1,04 7,62+ 1,30

Tabelle 18:
Vergleich der Konzentration des Malondialdehyds der Probandinnen zwischen
Vor- und Nachuntersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe

Malondialdehyd [umol/I]

Differenz Ruhe 0,05 + 1,64 -0,09 £ 0,96

vorher/nachher ns ns

Differenz Belastung 0,37 £ 1,26 0,55 +£ 1,80

vorher/nachher ns ns

Legende:

vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05

nachher: Nachuntersuchung
Tabelle 19:
Vergleich der Konzentration des Malondialdehyds der Probandinnen innerhalb der
Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher

Malondialdehyd [umol/I]
Differenz -0,001+£1,93 -0,33+1,45|-0,63 1,22 0,01+2,59
Ruhe/Belastung ns ns ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung
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3.7 Antioxidative Kapazitat

Die Dauer der Lag-Phase des LDL in Ruhe verlangerte sich in der
Trainingsgruppe von 79 auf 87 min, jedoch blieb dies nicht signifikant
(p=0,052). Nach Belastung kam es trainingsinduziert zu keinen signifikanten
Veranderungen. In der Kontrollgruppe veranderte sich die Dauer der Lag-Phase
des LDL weder in Ruhe noch nach Belastung signifikant (s. Tabellen 20 und
21). Die Abbildung 5 zeigt die Veranderung der Dauer der Lag-Phase der
Oxidation des LDL in Ruhe.

Abbildung 5: Mittelwert der Dauer der Lag-Phase der Oxidation des LDL in
Ruhe
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Belastungsinduziert kam es sowohl in der Trainingsgruppe als auch in der
Kontrollgruppe bei der Voruntersuchung zu einer signifikanten Verlangerung der
Dauer der Lag-Phase von 79 auf 84 min und von 78 auf 84 min. Bei der
Nachuntersuchungen veranderte sich in beiden Gruppen die Dauer nicht
signifikant (s. Tabellen 20 und 22).

Tabelle 20:
Mittelwert und Standardabweichung der Dauer der Lag-Phase bei der Oxidation
des LDL
Trainingsgruppe Kontrollgruppe

vorher nachher vorher nachher
Lag-Phase LDL [min]
Ruhe 79 £ 17 87 £9,7 78 £13 79+13
Belastung 84 +18 86 + 8,4 84 +1 85+

Tabelle 21:
Vergleich der Dauer der Lag-Phase bei der Oxidation des LDL der
Probandinnen zwischen Vor- und Nachuntersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
Lag-Phase LDL [min]
Differenz Ruhe -7,6£14,5 -0,9+6,9
ns

vorher/nachher (p=0,052) ns
Differenz Belastung -1,7+14,2 -1,5+£11,5
vorher/nachher ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung

Tabelle 22:

Vergleich der Dauer der Lag-Phase bei der Oxidation des LDL der Probandinnen
innerhalb der Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Lag-Phase LDL [min]
Differenz -5,3+7,8 0,7+4,6 5570 -6,1+93
Ruhe/Belastung s (p=0,02) ns s (p=0,04) ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05
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3.8 Stickstoffmonoxid

Durch die Trainingsphase ergaben sich in Trainings- und Kontrollgruppe keine
signifikanten Veranderungen der Nitrit- und Nitratkonzentration (s. Tabellen 23
und 24). Belastungsinduziert veranderte sich die Nitrit- und Nitratkonzentration
in der Trainingsgruppe bei der Voruntersuchung nicht signifikant. Bei der
Nachuntersuchung kam es zu einem signifikanten Anstieg von 1,93 auf 2,25
mg/l durch die Laufbandbelastung. In der Kontrollgruppe zeigten sich weder
durch die Voruntersuchung noch durch die Nachuntersuchung signifikante
Veranderungen (s. Tabellen 23 und 25)

Tabelle 23:
Mittelwert und Standardabweichung der Nitrit-/Nitratkonzentration

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Nitrit/Nitrat [mg/1]
Ruhe 1,92+0,86 1,93+0,71|2,46+1,28 2,04 +£1,05
Belastung 2,06+0,76 2,25+0,82 |2,42+1,42 222+1,14
Tabelle 24:
Vergleich der Nitrit-/Nitratkonzentration der Probandinnen zwischen Vor- und
Nachuntersuchung
Trainingsgruppe Kontrollgruppe
Nitrit/Nitrat [mg/l]
Differenz Ruhe 0,006 £ 0,82 0,42 £ 0,91
vorher/nachher ns ns
Differenz Belastung -0,19 £ 0,98 0,20 £ 0,90
vorher/nachher ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung
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Tabelle 25:
Vergleich der Nitrit/Nitratkonzentration der Probandinnen innerhalb der Untersuchung

Trainingsgruppe Kontrollgruppe
vorher nachher vorher nachher
Nitrit/Nitrat [mg/l]
Differenz -0,13+0,35 -0,32+0,32| 0,04 £0,40 -0,18+0,44
Ruhe/Belastung ns s (p=0,003) ns ns
Legende:
vorher: Voruntersuchung  ns: nicht signifikant: p>0,05
nachher: Nachuntersuchung s: signifikant: p<0,05

3.9 Trainings- und Kontrollgruppe im Vergleich

Beim Vergleich der anthropometrischen Parameter zwischen Trainings- und
Kontrollgruppe zeigt sich, dass beide Gruppen diesbezuglich, zu Beginn der

Studie, statistisch gleiche Voraussetzungen mitbrachten.

Der Vergleich der Veranderung der Leistungsparameter nach dem
Schnelligkeitstraining in der Trainingsgruppe mit der Anderung der
Leistungsparameter in der Kontrollgruppe ergab keinen signifikanten

Unterschied.

Tabelle 26 zeigt den Vergleich der Differenz der Gesamtcholesterin- und
Triglyzeridkonzentration, der Lipoproteine, der Lipidperoxidationsprodukte, der
antioxidativen Kapazitat und der Stickstoffmonoxidkonzentration vor und nach

dem Schnelligkeitstraining zwischen Trainings- und Kontrollgruppe.
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Tabelle 26:

Vergleich der Differenz der Gesamtcholesterin- und Triglyzeridkonzentration, der
Lipoproteine, der Lipidperoxidationsprodukte, der antioxidativen Kapazitat und der
Stickstoffmonoxidkonzentration vor und nach der Trainingsphase zwischen Train-
ings- und Kontrollgruppe

T1 Differenz (nach/vor) T2 Differenz (nach/vor)
Gesamtcholesterin ns ns
Triglyzeride ns ns
LDL ns ns
VLDL ns ns
HDL ns ns
Apolipoprotein A-l ns ns
Apolipoprotein B ns ns
Lipoprotein (a) ns ns
Malondialdehyd ns ns
Oxidierbarkeit von LDL ns ns
NO ns ns
Legende:
Diff Differenz der Mittelwerte nach Nachuntersuchung
T Ruhekonzentration vor Voruntersuchung
T2 Belastungskonzentration ns nicht signifikant: p>0,05
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3.10 Zusammenfassung der trainings- und belastungsinduzierten

Veranderungen

Anthropometrische Parameter: Es gab keine signifikanten
trainingsinduzierten Veranderungen des Gewichts, des Body Mass Index, der

Lean Body Mass und des Korperfettanteils.

Leistungsparameter: Nach dem achtwochigen Schnelligkeitstraining ergab
sich bei der Laufbandbelastung in der Trainings- und Kontrollgruppe eine
signifikante Zunahme der maximalen Geschwindigkeit und der Geschwindigkeit
bei 4 mmol/l Laktat. Die absolute und relative maximale Sauerstoffaufnahme,
sowie die absolute und relative Sauerstoffaufnahme bei 4 mmol/l Laktat
veranderte sich nicht signifikant. Bei der maximalen Herzfrequenz, der
Herzfrequenz bei 4 mmol/l und der maximalen Laktatkonzentration konnten

keine signifikanten Veranderungen festgestellt werden.

Lipide: In der Trainingsgruppe nahm die Gesamtcholesterinkonzentration in
Ruhe signifikant ab. Die Belastungskonzentration veranderte sich nicht
signifikant. Die Triglyzeride ergaben in Ruhe und nach Belastung keine
signifikanten  Veranderungen. Belastungsinduziert kam es in der
Trainingsgruppe bei der Vor- und Nachuntersuchung zu einem signifikanten
Anstieg der Triglyzeride. In der Kontrollgruppe gab es bei der Voruntersuchung
keine signifikante Veranderung der Triglyzeride und bei der Nachuntersuchung
ein signifikanten Anstieg. Die Gesamtcholesterinkonzentration veranderte sich
in der Trainingsgruppe bei der Voruntersuchung nicht signifikant. Bei der
Nachuntersuchung kam es 2zu einem signifikanten Anstieg. In der

Kontrollgruppe war der Anstieg bei der Vor- und Nachuntersuchung signifikant.

Lipoproteine: Die LDL-Cholesterinkonzentration in Ruhe zeigte in der
Trainingsgruppe eine signifikante Abnahme. Die Belastungskonzentration
veranderte sich nicht signifikant. Weder die HDL- noch VLDL-
Cholesterinkonzentration veranderte sich in Ruhe und nach Belastung
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signifikant. Belastungsinduziert kam es in der Trainingsgruppe bei der Vor- und
Nachuntersuchung zu einem signifikanten Anstieg des HDL-Cholesterins. In der
Kontrollgruppe war der Anstieg des HDL-Cholesterins bei der Voruntersuchung
signifikant. Bei der Nachuntersuchung war der Anstieg nicht signifikant. Die
VLDL-Konzentration blieb in beiden Gruppen durch die Belastung nahezu
unverandert. In der Trainingsgruppe stieg das LDL-Cholesterin bei der
Nachuntersuchung signifikant an. Bei der Voruntersuchung kam es zu keiner
signifikanten Veranderung. In der Kontrollgruppe konnten weder bei der
Voruntersuchung noch bei der Nachuntersuchung signifikante Veranderungen
festgestellt werden.

Apolipoproteine: Die Apolipoprotein A-lI-Konzentration veranderte sich bei der
Trainingsgruppe in Ruhe und nach Belastung nicht signifikant. Die
Apolipoprotein B-Konzentration in Ruhe nahm ab, jedoch nicht signifikant. Die
Belastungskonzentration zeigte keine signifikante Veranderung. Das
Apolipoprotein A stieg durch die einmalige Belastung bei der Vor- und
Nachuntersuchung in der Trainings- und Kontrollgruppe signifikant an. Das
Apolipoprotein B blieb durch die Voruntersuchungsbelastung in beiden Gruppen
nahezu unverandert. Bei der Nachuntersuchung kam es in der Trainings- und

Kontrollgruppe zu einem signifikanten Anstieg des Apolipoprotein B.

Lipoprotein (a): Das Lipoprotein (a) blieb zwischen Vor- und
Nachuntersuchung nahezu unverandert. Durch eine maximale Belastung
konnte bei der Vor- und Nachuntersuchung in beiden Gruppen keine

signifikante Veranderungen hervorgerufen werden.
Lipidperoxidationsprodukte: Das Malondialdehyd zeigte keine signifikanten

Veranderungen durch das Schnelligkeitstraining. Belastungsinduziert kam es in
Trainings- und Kontrollgruppe zu keinen signifikanten Veranderungen.
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Antioxidative Kapazitat: Die Dauer der Lag-Phase der Oxidation des LDL
verlangerte sich in Ruhe und nach Belastung in der Trainings- und
Kontrollgruppe nicht signifikant. Im Vergleich der trainingsinduzierten
Veranderungen in Ruhe und nach Belastung zwischen Trainings- und
Kontrollgruppe erwies sich die Verlangerung der Dauer der Lag-Phase der
Trainingsgruppe als nicht signifikant. Belastungsinduziert kam es in Trainings-
und Kontrollgruppe bei der Voruntersuchung zu einer signifikanten
Verlangerung der Dauer der Lag-Phase. Bei der Nachuntersuchung veranderte
sich die Oxidierbarkeit des LDL nicht signifikant.

Stickstoffmonoxid: Die Nitrit-/Nitratkonzentration veranderte sich durch das
Sprinttraining nicht signifikant. Durch eine einmalige maximale Belastung kam
es in der Trainingsgruppe bei der Nachuntersuchung zu einem signifikanten
Anstieg der Nitrit- und Nitratkonzentration. Bei der Voruntersuchung war das
nicht der Fall. In der Kontrollgruppe zeigten sich bei Vor- und

Nachuntersuchung keine signifikanten Veranderungen.
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3.11 Einzelfallbeschreibung

Eine Probandin der Trainingsgruppe achtete wahrend der achtwochigen
Trainingsphase speziell auf eine fettarme Ernahrung. Aufgrund dieser Tatsache
wurde sie in der statistischen Auswertung der Trainingsgruppe nicht mit
einbezogen. Die signifikanten Veranderungen, die sich in der Trainingsgruppe
zeigten, fielen bei dieser Probandin noch deutlicher aus.

Gewicht, BMI, LBM und Koarperfettanteil veranderten sich wie auch in der

gesamten Gruppe kaum.

Die 100m-Zeitverringerung betrug mit einer Sekunde von 14,3 s auf 13,3 s 7 %.
Auf 200m verbesserte sich die Probandin um 11 % von 31,0 s auf 27,6 s.

Die absolute und relative maximale Sauerstoffaufnahme blieb nahezu
unverandert. Desweiteren blieben auch die maximale Herzfrequenz und die

maximale Laktatkonzentration konstant.

Bei der Betrachtung der Fettstoffwechselparameter fielen erstaunliche
Ergebnisse auf. Die Triglyzeridkonzentration erniedrigte sich in Ruhe um 40,4
% von 104 mg/dl auf 62 mg/dl. Bei der Gesamtcholesterinkonzentration erzielte
die Probandin eine Verringerung um 35,3 % des Ruhewert von 221 mg/dl auf
143 mg/dl. Das LDL-Cholesterin verringerte sich dabei um 42,2 % von 161
mg/dl auf 93 mg/dl. Die Apolipoprotein B-Konzentration erniedrigte sich um 32,7
% von 104 mg/dl auf 70 mg/dI.

Die HDL- und VLDL-Cholesterinkonzentration sowie die Apolipoprotein A-I|
blieben nahezu konstant.

Das Lipoprotein (a) erniedrigte sich um 23,6 % von 55 mg/dl auf 42 mg/dl.

Dieses Ergebnis konnte mit dem von Vogt (2004) in Einklang zu bringen sein,

der herausfand, dass die Konzentrationen von Lipoprotein (a) im Plasma sehr
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grole Schwankungen aufweisen, was jedoch nicht auf eine speziell
durchgefuhrte korperliche Aktivitat zurtckzufuhren ist. Lp (a) gilt, als
Risikofaktor fur Atherosklerose, generell als kaum zu beeinflussen. Die
extrakorporale Elimination ist jedoch moglich (Simon et al., 2000).

Bei der Betrachtung der antioxidativen Kapazitat fallt eine Verlangerung der
Lag-Phase des LDL in Ruhe um 14,5 % von 76 min auf 87 min auf. Die MDA-
und Stickstoffmonoxidkonzentration blieb jedoch nahezu unverandert.

Durch die von der Probandin selbst durchgefuhrte Diat wurden die protektiven

Veranderungen des Schnelligkeitstrainings zusatzlich gefordert und fuhrten zu
solch aufallend guten Ergebnissen.
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4 Diskussion
4.1 Methodenkritik

Um eine moglichst homogene Probandengruppe zu haben, wurden nach
Festlegung auf das weibliche Geschlecht, Frauen gesucht, die im Alter
zwischen 20 und 30 Jahre waren und bezuglich der bisherigen sportlichen
Aktivitat ungefahr den gleichen  Trainingsumfang aufwiesen. Im
Schnelligkeitsbereich waren alle Probandinnen untrainiert. Untrainiert wurde so
definiert, dass die Probandin vor dem Sprinttraining nicht mehr als zweimal je
eine Stunde pro Woche eine sportliche Aktivitat ausgetubt hat, und diese
Aktivitat keine Schnelligkeitsleistung war. Mit diesem Kriterium machte man sich
folgende Erkenntnisse zu nutze: In einer trainingsbezogenen Anfangersituation
ist schon bei relativ niedrigem Trainingsaufwand ein sehr hoher
Leistungszuwachs zu erwarten (Frey und Hildebrand, 1994). Durch die
gesamten Ausschlusskriterien wurde eine hohere Vergleichbarkeit von
Trainings- und Kontrollgruppe erzielt. Die Aufteilung in die beiden Gruppen
erfolgte nicht randomisiert, sondern auf Wunsch der Probandinnen, um auch in
der Trainingsgruppe die am besten motivierten Frauen zu haben. Es kann
jedoch dadurch nicht ausgeschlossen werden, dass diese Selektion zu einer
Beeinflussung des Studienergebnisses fuhrte. Es wurde aber statistisch
nachgewiesen, dass es bezuglich der anthropometrischen Parameter Alter,
Gewicht und Korpergroflie keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden
Gruppen gab.

Den Probandinnen wurde ausdrucklich deutlich gemacht, ihren bisherigen
Lebensstil und ihre Gepflogenheiten nicht zu verandern. Die zusatzliche
Einnahme von Antioxidanzien (Vitamin A, C, E) war in der Studienphase
untersagt, weil es durch ihre Substitution zu einer signifikanten Reduktion der
Ruhe- und Belastungskonzentration des ausgeatmeten Pentans und des
Malondialdehyds, als Marker der Lipidperoxidation, kommt (Kanter et al. 1993).
Die bisherigen Ernahrungsgewohnheiten sollten nicht verandert werden, d. h.

diatetische Malnahmen waren unerwlnscht. Desweiteren sollten der
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Alkoholkonsum und die orale Kontrazeption so wie bisher weiter gefuhrt
werden, weil diese Parameter mit den untersuchten Parametern des

Fettstoffwechsels interferieren.

Moglicherweise verhindern orale Kontrazeptiva die Auswirkungen eines
Trainings auf das Lipoproteinprofil (Suter und Marti, 1992; Wynne et al., 1980).
Bei der Anamnese wurde versaumt, die Probandinnen nach der Einnahme

oraler Kontrazeptiva zu fragen.

Vor den jeweiligen Untersuchungen wurden die Zyklusphasen der Frauen
anamnestisch nicht dokumentiert. Es kommt zwar durch den Zyklus zu
Schwankungen der Triglyzeride, des Gesamtcholesterins, der Lipoproteine und
Apolipoproteine, das Ausmal} der intraindividuellen Variabilitat dieser Lipide ist
jedoch bei pramenopausalen Frauen, postmenopausalen Frauen und Mannern
gleich (Reed et al., 2000).

Ursprunglich war geplant, eine Probandenzahl von 30 Frauen zu erzielen,
wovon 20 am Training teilnehmen und 10 der Kontrollgruppe angehdren sollten.
Letztendlich gingen die Werte von 16 Frauen der Trainingsgruppe ein, und in
der Kontrollgruppe waren es 10 Frauen. Diese eher geringe Gesamtzahl an
Probandinnen erweist sich insofern als problematisch, dass es schwieriger ist,
statistisch signifikante Veranderungen nachzuweisen. Eventuell blieben deshalb
Effekte des Schnelligkeitstrainings unentdeckt, bzw. konnte man nur

Tendenzen erahnen und es nicht als signifikant nachweisen.

Die klinisch-chemischen Untersuchungen verliefen ohne Probleme. Die
jeweiligen Proben, die zunachst eingefroren wurden, wurden zur Messung
einmal aufgetaut und dann verworfen. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, dass
es durch die lange Lagerung der Proben der Voruntersuchung bis zur
Nachuntersuchung und dann gleichzeitigem Auftauen zu Variabilitaten der

Proben gekommen ist.
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Es wurde ein sehr abwechslungsreiches Training Uber 8 Wochen durchgefuhrt,
um die Akzeptanz und Motivation der Probandinnen aufrecht zu erhalten. Dies
scheint mit einer Compliance von 93,5 % auch erreicht worden zu sein. Jedoch
bleibt fraglich, welche Trainingseinheiten nun am effektivsten waren. Beim
Trainingsumfang wurde ein auch von anderen Autoren empfohlenes
dreimaliges Training a 30 min pro Woche ausgewahlt (Frey und Hildebrandt,
1995).

Nach dem achtwochigen Schnelligkeitstraining verbesserten sich die 100m-
Zeiten und 200m-Zeiten signifikant, was einen deutlichen
Schnelligkeitsleistungszuwachs, welche anaerobe Schnelligkeitsausdauer und
Sprintschnelligkeit beinhaltet, zeigt. In einer ahnlich angelegten Studie wurden
Ergebnisse erzielt, die noch deutlichere 100m-Zeit Verbesserungen nach einem

zweimonatigem Sprinttraining enthielten (Betz, 1997).

Die maximale Geschwindigkeit bei der Laufbandbelastung der
Nachuntersuchung erhohte sich im Vergleich zur Voruntersuchung signifikant.
Die maximale Herzfrequenz und die maximal erreichte Laktatkonzentration
veranderten sich zwischen beiden Untersuchungen nicht signifikant. Dies zeigt,
dass die objektive Ausbelastung der Probandinnen bei Vor- und
Nachuntersuchung gleich hoch war. Auch die absolute maximale und relative
maximale Sauerstoffaufnahme veranderte sich durch das Schnelligkeitstraining
nichtt Es kam also zu keiner Veranderung der aeroben
Ausdauerleistungsfahigkeit. = Die  sich  zeigende  Verbesserung der
Laufgeschwindigkeit ist daher auf eine gesteigerte anaerobe Ausdauer und
verbesserte koordinative Fahigkeit zuruckzufuhren. Aullerdem wurde die
anaerobe Schwelle bei Vor- und Nachuntersuchung bei gleicher absoluter und
relativer Sauerstoffaufnahme und gleicher Herzfrequenz erreicht. Der
Ausdauertrainingszustand der Probandinnen wurde also nicht verbessert.
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4.2 Lipide und Lipoproteine

Im Rahmen der durchgefuhrten Studie kam es in der Trainingsgruppe durch
das achtwochig durchgefuhrte Schnelligkeitstraining zu einer signifikanten
Abnahme der Cholesterinkonzentration. Die LDL-Cholesterinkonzentration in
Ruhe verringerte sich zudem auch signifikant. Desweiteren wurde eine Tendenz
zur Abnahme des Apolipoprotein B in Ruhe festgestellt. Wie schon in
zahlreichen Studien belegt wurde, in denen hauptsachlich ein aerobes
Ausdauertraining durchgefihrt wurde, ist auch ein anaerobes Sprinttraining
hilfreich, das Lipoproteinprofil positiv zu beeinflussen. Alles in allem belegt es,
dass ein regelmaliges Schnelligkeitstraining von relativ kurzer Dauer in der
Lage ist, die Zusammensetzung der Lipide und Lipoproteine gunstig zu
beeinflussen, und damit einen schutzenden Charakter im Hinblick auf die

Atherosklerose hat.

Berg et al. (1994) wiesen nach, dass ein praventives aerobes Ausdauertraining
mindestens einen zusatzlichen wochentlichen Energieverbrauch von 1000 kcal
beinhalten muss, und dieses sich Uber ein halbes bis ganzes Jahr erstrecken
muss, um gunstige Veranderungen im Lipoproteinprofil zu erzielen. Vergleicht
man diese Ergebnisse mit denen der vorliegenden Studie, wurden durch das
hoch intensive, anaerobe Sprinttraining solche Verbesserungen in viel kirzerer
Zeit, innerhalb 2 Monaten bewerkstelligt. Eine ahnliche Studie, mit fast
identischem Studiendesign, jedoch mit einem mannlichen Probandenkollektiv
und der Analyse von achtwochigem Ausdauertraining, konnte jeweils keine
Veranderungen der Lipoproteinzusammensetzung bzw. nur Tendenzen
feststellen (Seldte, 2000). Anscheinend macht es aber im Ergebnis auch einen
Unterschied, ob die Probanden mannlich oder weiblich sind. Wegler (2004)
machte die exakt selbe Studie wie Seldte (2000), jedoch mit Frauen und erzielte
eine signifikante Abnahme der Triglyzerid- und Cholesterinkonzentration sowohl
in Ruhe als auch nach Belastung. Auch die Konzentration des LDL-Cholesterin

nahm in Ruhe wund nach Belastung durch das Ausdauertraining
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hochstsignifikant ab. Genauso verhielt sich die Konzentration des

Apolipoprotein B.

Vasankari (1998) fuhrte ein zehnmonatiges Trainingsprogramm  mit 34
Mannern und 70 Frauen durch und stellte eine hochstsignifikante Zunahme von
HDL-Cholesterin um 15 % bei Mannern und signifikante Zunahme um 5 % bei
Frauen, eine signifikante Abnahme von LDL-Cholesterin um 10 % bei Mannern
und hochstsignifikante Abnahme um 11 % bei Frauen und unveranderte
Konzentration von Triglyzeriden und Gesamtcholesterin fest.

Die Annahme zu Verbesserungen im Lipid- und Lipoproteinstoffwechsel durch
sportliche Betatigung ist konkret. Jedoch besteht aufgrund unterschiedlicher
Studienergebnisse keine ganz einheitliche Meinung, weil meistens die Dauer es

Trainings variiert.

Ponjee et al. (1995) untersuchten den Trainingseinfluss einer
Probandengruppe, die sich gezielt auf einen Halbmarathon (21 km)
vorbereitete. Es wurden 9 Monate, je 3-4 mal wochentlich, abwechselnd
Distanzlaufe, Laufen mit hoher Geschwindigkeit und Intervalltraining absolviert.
Innerhalb der Mannergruppe, der 20 Probanden angehdrten, nahmen die
Triglyzerid- und Cholesterinkonzentration sowie die LDL-
Cholesterinkonzentration signifikant ab. Bei den 14 untersuchten Frauen kam

es zu keinen signifikanten Veranderungen dieser Werte.

Auch bei einer Studie, bei der 18 bis 30- jahrige Frauen mitmachten und 10
Wochen lang, dreimal 30 min wochentlich aerob ihre Ausdauer trainierten, kam
es zu keinen Veranderungen der Triglyzerid- und
Gesamtcholesterinkonzentration sowie der LDL- und HDL-Fraktionen der
Lipoproteine (Wynne et. al., 1980).

Bei einer Meta-Analyse mit 27 Trainingsstudien, in denen durchschnittlich 3

Monate lang trainiert wurde, kam es bei den Frauen zu einer signifikanten
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Verringerung der Trigyzerid- und Cholesterinkonzentration. Bei der LDL- und
HDL-Cholesterinkonzentration kam es nicht zu solchen Veranderungen.
Zusammenfassend fuhrten sie die unterschiedlichen trainingsinduzierten
Veranderungen des Lipid- und Lipoproteinprofils auf die zu Beginn der Studien
vorhandenen Unterschiede der Lipidwerte zuruck (Lokey und Tran, 1989).

Es zeigt sich, dass bei Betrachtung von trainingsinduzierten Veranderungen
des Lipid- und Lipidproteinprofils unterschiedliche Studien oft widerspruchliche
Ergebnisse liefern. Meistens sind bei ahnlichem Studiendesign doch immer
kleine Unterschiede in Trainingsdauer, Trainingsintensitat und Trainingsart zu
erkennen, die fur unterschiedliche Studienergebnisse verantwortlich sein
konnen. Aulerdem sind der zu Studienbeginn vorhandene Trainingszustand
sowie die Ernahrungsgewohnheiten der einzelnen Probanden in Betracht zu
ziehen. Was bisher auch keine so gro3e Aufmerksamkeit bekam, ist die
Tatsache, dass die Labortechnik zu unterschiedlichen Ergebnissen fuhren
kann. Die alleinige Cholesterinbestimmung mittels
Dichtegradientultrazentrifugation =~ bringt manchmal keine signifikanten
Veranderungen des LDL-Cholesterins hervor. In einer Studie wurden zusatzlich
mittels der NMR-Spektroskopie dieselben Proben, die zuvor kein Hinweis auf
signifikante Veranderungen brachten, auf ihre LipoproteinpartikelgroRe und —
konzentration hin untersucht, und es wurde ein protektiver Effekt des
Ausdauertraining auf das LDL-Cholesterin festgestellt (Kraus et al., 2002).

Durch die vorliegende Studie kam es zu keinen signifikanten Veranderungen
des Lipoprotein (a). Zahlreiche epidemiologische Studien wiesen eine
Assoziation erhdhter Lp (a)-Blutspiegel mit einem erhdhten Atheroskleroserisiko
nach. In der vorliegenden Studie fiel auf, dass die Kontrollgruppe eine
insgesamt niedrigere Konzentration an Lp(a) aufwies, was genetisch bedingt
sein kann. Desweiteren hatte die Kontrollgruppe im Vergleich zur
Trainingsgruppe deutlich hohere HDL-Werte, was fur eine bessere Ausdauer
sprechen konnte. Bei der Betrachtung der spiroergometrischen Daten kann
man eine solche Erklarung allerdings nicht nachweisen. Hier zeigt sich eher,
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dass die Trainingsgruppe vielleicht besser ausdauertrainiert war, denn diese
erzielte hohere maximale Laufgeschwindigkeiten und hatte auch eine hohere
maximale Sauerstoffaufnahme. Die unterschiedlichen HDL-Werte konnten
eventuell, wie auch das Lp(a), ein Zeichen fur eine unterschiedliche genetische
Veranlagung sein.

In ahnlichen Studien mit weiblichen Probanden ergaben sich auch keine
signifikanten Veranderungen durch sportliche Aktivitat (Lobo et al., 1992;
Drowatzky et al.,, 2001). Man fand jedoch heraus, dass ein signifikanter
Unterschied der Lp(a)-Konzentration zwischen verschiedenen Rassen besteht.
Afroamerikanerinnen hatten eine signifikant hohere Lp(a)-Konzentration als
Europaerinnen (Drowatzky et al., 2001). Wahrscheinlich ist die Lp(a)-
Konzentration genetisch determiniert und durch sportliche Aktivitat nicht zu

beeinflussen.

4.3 Oxidierbarkeit von LDL und MDA

Die Dauer der Lag-Phase des LDL in Ruhe verlangerte sich in der
Trainingsgruppe, jedoch war diese Veranderung nicht signifikant. Bei diesem
statistischen Ergebnis kann man von einer Tendenz zur Verbesserung der

antioxidativen Kapazitat sprechen.

Die Konzentration des MDA veranderte sich nach der 8-wochigen Phase in
Trainings- und Kontrollgruppe nicht signifikant.

Verschiedene Studien legen Nahe, dass die Oxidation von LDL das
Fortschreiten der Atherosklerose fordert (Steinberg et al., 1989; Steinberg,
1993; Witztum, 1994). Hohe Konzentrationen von konjugierten Dienen
reflektieren eine erhohte zirkulierende oxidierte LDL-Cholesterinkonzentration

und ein erhohtes Risiko fur Atherosklerose, wohingegen hohe antioxidative
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Kapazitat des LDLs ein insgesamt hohes antioxidatives Potential des LDL-

Cholesterins reflektiert und das Atheroskleroserisiko sinken lasst.

Durch ein regelmafiges Training kommt es zur standigen Wiederholung von
oxidativen Stressreizen, die zu einer Adaptation antioxidativer Systeme im
Korper fuhren kann und somit einen wirksamen Schutz vor Lipidperoxidation
bietet. Niess et al. (2002) beschreiben in einer aktuellen Ubersicht, dass freie
Radikale eine zentrale Rolle als Signal- und Modulatormolekule bei zellularen
Steuerungsmechanismen  ubernehmen und eine  Induktion  einer

Toleranzentwicklung des Organismus gegenuber oxidativem Strel3 bewirken.

Vasankari et al. (1998) erreichten durch ein zehnmonatiges Trainingsprogamm,
in denen durchschnittich 4 h wochentlich trainiert wurde, eine
hochstsignifikante Abnahme der Konzentration der konjugierten Diene um 23 %

bei den Mannern und um 26 % bei den Frauen.

Kujala et al. (1996) wiesen bei Ausdauersportlern, die jahrelang intensiv trainiert
hatten, eine erniedrigte Konzentration von konjugierten Dienen im Vergleich zur

Normalbevolkerung nach.

Shern-Brewer et al. (1998) berichten hingegen, dass sie bei Probanden die
mehr als 6 Stunden pro Woche uber 1 Jahr trainierten, verkirzte Lag-Phasen
gegenuber inaktiven Kontrollprobanden nachweisen konnten. Bei der
Konzentration des MDA war es zu keinen Unterschieden gekommen.

Marzatico et al. (1997) wiesen nach, dass Sprinter und Ausdauersportler eine
hohere MDA-Konzentration in Ruhe zeigen, im Vergleich zu einer nicht sportlich

aktiven Kontrollgruppe.
Dies gibt einen Hinweis darauf, dass die Menge und Intensitat der korperlichen

Beanspruchung und die Dauer der Trainingsphase eine entscheidende Rolle fur

den Einfluss auf die Lipidperoxidation spielt.
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Seldte (2002) untersuchte die Auswirkung eines Ausdauertrainings u. a. auf die
Lipidperoxidation. Die Studie erstreckte sich uber 8 Wochen. Am Training
nahmen 23 Manner teil, die 3mal wochentlich 30 min trainierten. Weder bei der
Dauer der Lag-Phase noch bei der Konzentration der konjugierten Diene
konnten signifikante Veranderungen in Ruhe bzw. nach Belastung

nachgewiesen werden.

In einer ahnlichen Studie, die mit Frauen durchgefuhrt wurde, ergaben sich
keine signifikanten Veranderungen der Lipidperoxidatinsprodukte, so der
konjugierten Diene und des MDAs. Auch die antioxidative Kapazitat, gemessen
an der Lag-Phase der kupferinduzierten Oxidation des LDL oder des Serums,
wurde durch das Ausdauertraining nicht beeinflusst (Wegler, 2004).

4.4 Stickstoffmonoxid

Durch die Trainingsphase ergaben sich in Trainings- und Kontrollgruppe keine
signifikanten Veranderungen der Nitrit- und Nitratkonzentration. Jedoch kam es
belastungsinduziert zu einer Veranderung beim Vergleich von Vor- und
Nachuntersuchung, welche durch das Training induziert wurde und eine
positiven Adaptation des antioxidativen Systems bedeutet. So veranderten sich
belastungsinduziert in der Trainingsgruppe bei der Voruntersuchung die Nitrit-
und Nitratkonzentrationen nicht. Bei der Nachuntersuchung kam es jedoch zu
einem signifikanten Anstieg durch die Laufbandbelastung. Man kann dies so
deuten, dass das achtwochige anaerobe Schnelligkeitstraining einen standigen
erneuten oxidativen Stressreiz setzte, der dazu fuhrte, dass es zu einer
Adaptation des Organismus kam, indem eine vermehrte Bildung des als
Antioxidanz fungierenden Sauerstoffmonoxid initiiert wurde, nachdem es erneut

zur korperlichen Belastung kam.

Reaktive Sauerstoff- und Stickstoffspezies (ROS/NOS) wie Superoxide (Oz),
Hydrogen Peroxide (H20), Stickstoffmonoxid (NO) und Hydroxyl Radikale (HO)
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werden durch steigenden oxidativen Stress durch Entzindungsprozesse,
Durchblutungsstérungen  (Ischamien) oder andere stressverursachende
Gegebenheiten wie Trauma oder chronische Erkrankungen gebildet, was zur
beschleunigten Alterung der betroffenen Gewebe fuhrt (Melov et al., 2000). Der
Alterungsprozess ist also assoziiert mit steigendem oxidativen Stress,
wenngleich durch systematisches Training gezeigt wurde, dass es zur
Verbesserung der Lebensqualitat und der funktionellen Beschaffenheit im Alter
fuhrt.

Durch Studien bei denen systematisch trainiert wurde, konnte man nachweisen,
dass dadurch die Inzidenz von kardiovaskularen und degenerativen
Erkrankungen gesenkt wurde und das funktionelle Korperbefinden verbessert
wurde (Fatouros et al., 2002; Ji, 1995). Der genaue Mechanismus, wie es durch
sportliche Betatigung zu diesen positiven Effekten kommt, ist trotzdem bislang

noch nicht ganz geklart.

Dauerhaftes Training fuhrt zu einer positiven Adaptation des antioxidativen
Systems (Radak et al., 2001).

Fatouros et al. (2004) untersuchten ausgewahlte Parameter, die den oxidativen
Stress sowie das antioxidative System wiedergeben. An der Studie nahmen 19
Manner im Alter von 65-78 Jahren teil, wovon 11 Manner aktiv uber 4 Monate,
dreimal pro Woche aerob trainierten. Belastungsinduziert nahm sowohl in der
Trainingsgruppe als auch in der Kontrollgruppe die Konzentration von MDA
signifikant zu. Trainingsinduziert konnten nach 4 Monaten signifikant erniedrigte
MDA-Spiegel festgestellt werden. Auch die Konzentration von 3-Nitrotyrosin
sank durch das Training signifikant ab, wahrend es durch eine einmalige
maximale Belastung signifikant anstieg. Desweiteren stieg sowohl die Aktivitat
der Glutathionperoxidase (GPX) als auch die totale antioxidative Kapazitat
signifikant an. Dies zeigt, dass der Organismus in der Lage ist, seine
Abwehrmoglichkeit gegen reaktive Sauerstoffe und Stickstoffspezies zu
verbessern. Mittels diesen protektiven Mechanismen schitzt sich der Korper
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vor oxidativen Schaden. Interessanterweise gingen diese Adaptationen wieder
verloren, nachdem die Probanden 4 Monate nicht mehr trainierten. Danach
hatten die Manner wieder dieselben Werte wie vor dem Training.

In der Trainingsstudie von Wegler (2004), an der weibliche Probanden
teilnahmen, kam es weder belastungsinduziert noch trainingsinduziert zu

Veranderungen des Stickstoffmonoxids.

Lewis et al. (1999) zeigten wiederum, dass es durch ein vierwdchiges
Ausdauertraining, 3mal wochentlich, mit weiblichen und mannlichen Probanden

zu einer signifikanten Erhohung des basalen Stickstoffmonoxids gekommen ist.

Maeda et al. (2001) wiesen ebenfalls eine signifikante Erhohung der
Konzentration des Stickstoffmonoxids durch ein achtwochiges

Trainingsprogramm bei Manner nach.

Bei diesen aufgefuhrten Studien waren die Probanden hauptsachlich mannlich.
Auch hier ist es moglich, dass es zu geschlechtsspezifischen Unterschieden
kommt, wodurch zu begrinden ware, dass es in der vorliegenden Studie
trainingsinduziert in Ruhe zu keinen Veranderungen kam. Welche weiblichen
Hormone oder unterschiedliche Hormonkonstellation fur die gleich bleibende
endotheliale Stickstoffmonoxidsynthese verantwortlich ist, ist ungeklart.
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5 Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurde untersucht, ob ein anaerobes
Schnelligkeitstraining Uber 8 Wochen 2zu einer Veranderung des
Lipoproteinprofils fuhrt und ob sich die Oxidierbarkeit von LDL in vitro verandert.
Am Training nahmen 17 Frauen teil, wobei die Werte von 16 Frauen eingingen.
In der Kontrollgruppe waren es 10 weibliche Probandinnen, die auch alle im
Alter zwischen 20 und 30 Jahre waren. Alle Probandinnen waren vor der Studie

im Schnelligkeitsbereich untrainiert.

Die Dauer des Trainings betrug 30 min, wobei eine 10-minutige Aufwarmphase
vorausging. Es wurde dreimal pro Woche trainiert, und insgesamt waren es 24

Trainingseinheiten.

Zur Durchfuhrung der Leistungsdiagnostik und zur Gewinnung der Blutproben
wurde jeweils eine Vor- und Nachuntersuchung durchgefuhrt.

Durch das Schnelligkeitstraining verbesserten sich die 100m- und 200m-Zeiten
der Probandinnen signifikant, was einen deutlichen
Schnelligkeitsleistungszuwachs zeigt.

Die maximale Geschwindigkeit bei der Laufbandbelastung erhohte sich
signifikant. Die maximale Herzfrequenz und die maximal erreichte
Laktatkonzentration veranderten sich zwischen beiden Untersuchungen nicht
signifikant. Dies zeigt, dass die objektive Ausbelastung der Probandinnen bei

Vor- und Nachuntersuchung gleich hoch war.

Die absolute maximale und relative maximale Sauerstoffaufnahme veranderte
sich durch das Schnelligkeitstraining nicht. Es kam also zu keiner erheblichen
Veranderung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit. Die sich zeigende

Verbesserung der Laufgeschwindigkeit ist daher auf eine gesteigerte anaerobe
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Ausdauer und verbesserte koordinative Fahigkeit nach Uberschreiten der

anaeroben Schwelle zurtckzufihren.

In der Trainingsgruppe kam es durch das achtwochig durchgefuhrte
Schnelligkeitstraining zZu einer hochsignifikanten Abnahme der
Cholesterinkonzentration. Die LDL-Cholesterinkonzentration in Ruhe verringerte
sich zudem auch signifikant. Desweiteren wurde eine Tendenz zur Abnahme

des Apolipoprotein B festgestellt.

Die Dauer der Lag-Phase des LDL in Ruhe verlangerte sich in der
Trainingsgruppe, jedoch nicht signifikant (p=0,052). Bei diesem statistischen
Ergebnis kann man von einer Tendenz zur Verbesserung der antioxidativen

Kapazitat sprechen.

Belastungsinduziert kam es zu einer Veranderung beim Vergleich der Nitrit- und
Nitratkonzentration von Vor- und Nachuntersuchung, welche durch das Training
induziert wurde und mit einer positiven Adaptation des antioxidativen Systems
gleichzusetzen ist. So veranderten sich Dbelastungsinduziert in der
Trainingsgruppe bei der Voruntersuchung die Nitrit- und Nitratkonzentration
nicht. Bei der Nachuntersuchung kam es jedoch zu einem hochsignifikanten
Anstieg durch die Laufbandbelastung.

Durch die vorliegende Studie wurde verdeutlicht, dass ein anaerobes
Schnelligkeitstraining eine positive Wirkung auf das Lipoproteinprofil hat und
somit einen protektiven Effekt bei der Entstehung atherosklerotischer

Veranderungen darstellt.
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6 Anhang

Tabelle 1: Anthropometrische Parameter, absolvierte Trainingseinheiten, Nikotin

Probandin Gruppe Alter GroRe Trainings- Nikotin
[Jahre] [em] einheiten

1 1 21 170 22 n
2 1 28 171 21 n
3 1 22 158 24 n
4 1 22 169 22 n
5 1 23 161 24 n
6 1 23 172 23 n
7 1 22 167 24 n
8 1 23 166 21 n
9 1 26 167 22 n
10 1 20 173 20 n
11 1 27 158 24 n
12 1 22 174 21 n
13 1 20 169 24 n
14 1 25 159 22 n
15 1 24 159 22 n
16 1 23 170 23 n
17 2 24 177 0 n
18 2 25 176 0 n
19 2 29 175 0 n
20 2 23 159 0 n
21 2 24 156 0 n
22 2 24 169 0 n
23 2 21 170 0 n
24 2 23 170 0 n
25 2 19 165 0 n
26 2 21 170 0 n

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe
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Tabelle 2:
Korpergewicht, Lean Body Mass, Korperfettanteil der Probandinnen

Probandin  Gruppe Korpergewicht LBM [kg] Korperfettanteil
[kal [%]
U1 U2 U1 U2 U1 U2
1 1 60,0 59,0 54,6 52,5 9,0 11,0
2 1 68,0 68,0 57,8 57,8 15,0 15,0
3 1 54,0 52,0 48,6 45,2 10,0 13,0
4 1 64,0 65,5 54,4 55,7 15,0 15,0
5 1 58,0 59,0 48,1 50,2 17,0 15,0
6 1 64,0 64,0 54,4 54,4 15,0 15,0
7 1 62,0 62,5 56,4 55,6 9,0 11,0
8 1 58,0 57,0 52,8 51,3 9,0 10,0
9 1 65,5 67,0 55,7 57,0 15,0 15,0
10 1 69,0 70,0 60,0 60,9 13,0 13,0
11 1 51,5 51,0 45,6 44 4 11,5 13,0
12 1 63,0 62,0 52,9 53,3 16,0 14,0
13 1 64,0 65,0 54,4 55,3 15,0 15,0
14 1 52,5 54,0 441 46,4 16,0 14,0
15 1 59,0 60,0 50,2 51,0 15,0 15,0
16 1 66,5 65,5 57,9 55,7 13,0 15,0
17 2 57,0 56,5 51,9 50,9 9,0 10,0
18 2 66,0 63,0 59,4 55,4 10,0 12,0
19 2 67,0 65,5 60,3 60,3 10,0 8,0
20 2 52,0 51,0 47,6 46,4 8,5 9,0
21 2 43,5 42,5 40,0 38,7 8,0 9,0
22 2 55,0 53,0 48,4 47,2 12,0 11,0
23 2 58,0 58,5 51,3 52,7 11,5 10,0
24 2 57,0 55,0 48,5 46,3 15,0 14,0
25 2 52,5 50,0 47,8 46,7 9,0 7,0
26 2 66,0 59,5 56,8 53,6 14,0 10,0
Legende:

Gruppe 1:  Trainingsgruppe
Gruppe 2:  Kontrollgruppe

ut: Voruntersuchung
uz: Nachuntersuchung
LBM: Lean Body Mass
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Tabelle 3:

Body Mass Index

Probandin Gruppe BMI
[kg/m’]
U1 U2

1 1 20,8 20,4
2 1 23,3 23,3
3 1 21,6 20,8
4 1 22,4 22,9
5 1 22,4 22,8
6 1 21,6 21,6
7 1 22,2 22,4
8 1 21,0 20,7
9 1 23,5 24,0
10 1 23,1 23,4
11 1 20,6 20,4
12 1 20,8 20,5
13 1 22,4 22,8
14 1 20,8 21,4
15 1 23,3 23,7
16 1 23,0 22,7
17 2 18,2 18,0
18 2 21,3 20,3
19 2 21,9 21,4
20 2 20,6 20,2
21 2 17,9 17,5
22 2 19,3 18,6
23 2 20,1 20,2
24 2 19,7 19,0
25 2 19,3 18,4
26 2 22,8 20,6

Legende:

Gruppe 1:  Trainingsgruppe

Gruppe 2:  Kontrollgruppe

ut: Voruntersuchung

uz: Nachuntersuchung

BMI: Body Mass Index
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Tabelle 4: Ruhe- und maximale Herzfrequenz, maximale Laktatwerte

Probandin Gruppe RHF [1/min] MHF [1/min] Laktat (max)
[mmol/l]
U1 U2 U1 U2 U1 u2

1 1 75 76 193 191 717 9,32
2 1 65 76 180 180 7,96 7,96
3 1 67 80 207 210 9,50 10,08
4 1 100 94 194 193 10,03 12,53
5 1 73 77 198 198 9,78 10,19
6 1 94 79 189 189 7,80 6,50
7 1 72 70 183 189 8,07 8,92
8 1 83 67 189 189 8,54 9,40
9 1 52 74 180 182 6,31 6,09
10 1 102 97 181 181 6,10 5,66
11 1 74 72 205 204 6,81 7,08
12 1 73 69 196 198 9,10 10,04
13 1 93 87 198 199 7,72 7,06
14 1 82 72 202 199 8,56 8,41
15 1 71 67 199 198 8,90 9,45
16 1 66 71 186 184 10,23 7,53
17 2 72 94 190 190 9,30 9,63
18 2 120 108 194 191 10,60 8,85
19 2 85 78 197 194 9,44 7,70
20 2 75 67 187 187 8,30 6,56
21 2 103 105 200 205 6,09 6,90
22 2 94 93 205 207 11,05 8,97
23 2 77 77 188 186 11,37 6,06
24 2 98 82 193 191 5,95 7,38
25 2 73 64 193 192 12,48 12,55
26 2 72 75 188 189 6,80 7,35

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

ut: Voruntersuchung

uz: Nachuntersuchung

RHF: Ruheherzfrequenz

MHF: maximale Herzfrequenz

Laktat (max): maximale Laktatkonzentration

64



Tabelle 5: Maximalwerte der Spiroergometrie

Probandin Gruppe v [km/h] Sv [km/h]
U1 U2 U1 U2

1 1 13,3 14,0 10,96 11,42
2 1 15,3 15,3 12,94 13,22
3 1 14,7 15,3 11,26 11,78
4 1 13,3 14,7 8,83 9,89
5 1 11,3 11,7 7,93 8,00
6 1 12,7 13,3 9,20 11,04
7 1 14,7 15,3 11,56 12,17
8 1 13,3 15,0 9,55 10,71
9 1 12,7 13,3 10,69 12,11
10 1 11,3 11,3 8,59 10,36
11 1 13,3 14,0 11,39 12,35
12 1 14,0 15,0 10,58 12,06
13 1 13,3 13,0 10,61 11,00
14 1 15,0 15,7 11,46 13,25
15 1 14,7 14,7 10,71 11,47
16 1 14,7 13,7 11,59 11,62
17 2 12,0 12,7 8,02 8,97
18 2 11,0 12,7 6,01 8,84
19 2 12,7 13,0 8,44 10,30
20 2 13,0 12,7 10,04 10,13
21 2 10,0 10,7 7,40 7,62
22 2 13,0 13,3 6,01 9,60
23 2 14,0 13,3 10,58 11,15
24 2 11,3 12,7 9,61 11,20
25 2 17,7 18,7 13,82 14,56
26 2 13,0 13,3 10,95 11,79

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

uU1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

v: Laufbandgeschwindigkeit

Sv: Geschwindigkeit bei 4 mmol/l Laktat
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Tabelle 6: Absolute und relative maximale Sauerstoffaufnahme

Probandin Gruppe VO2 [ml/min] SVO2 [ml x min"'x kg™]
U1 u2 U1 u2

1 1 2592 2545 2377 2377
2 1 3071 3131 2784 2875
3 1 2156 2350 2055 2114
4 1 2918 2809 2333 2463
5 1 2461 2474 1993 2246
6 1 2985 3047 2548 2703
7 1 2972 3216 2655 2600
8 1 2331 2452 2045 2182
9 1 2603 2522 2398 2128
10 1 3499 3254 3049 2985
11 1 2304 2388 2068 2241
12 1 2851 2927 2539 2552
13 1 2470 2715 2275 2500
14 1 2977 2946 2579 2603
15 1 2802 2959 2450 2477
16 1 3169 2929 2796 2576
17 2 2004 2023 1862 1828
18 2 2241 2167 1685 1665
19 2 2871 2839 2280 2633
20 2 2008 1848 1702 1668
21 2 1616 1653 1388 1351
22 2 2272 2427 1928 1885
23 2 2475 2450 2161 2000
24 2 2114 2338 1924 2224
25 2 2806 3110 2644 2589
26 2 2423 2660 2320 2530

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

u1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

VO2: absolute maximale Sauerstoffaufnahme

SvO2: relative maximale Sauerstoffaufnahme
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Tabelle 7: Spiroergometrische Parameter an der anaeroben Schwelle bei 4 mmol/l Laktat

Probandin Gruppe HF [1/min] VO2 [ml/min] SVO02
[ml x min™' x kg'1]
U1 u2 U1 u2 U1 U2
1 1 180 177 2377 2377 39,6 40,3
2 1 174 175 2784 2875 41,0 42,3
3 1 194 193 2055 2114 38,1 40,7
4 1 169 166 2333 2463 36,5 37,5
5 1 175 178 1993 2246 34,4 38,1
6 1 174 176 2548 2703 39,8 42,2
7 1 161 166 2655 2600 42,8 41,9
8 1 163 165 2045 2182 35,3 37,6
9 1 168 173 2398 2128 36,9 31,7
10 1 165 176 3049 2985 44,2 42,6
11 1 192 195 2068 2241 40,6 43,9
12 1 176 179 2539 2552 40,3 41,2
13 1 187 193 2275 2500 35,5 38,5
14 1 188 181 2579 2603 49,7 48,2
15 1 172 184 2450 2477 41,6 41,3
16 1 171 176 2796 2576 42,4 39,6
17 2 170 173 1862 1828 32,7 32,6
18 2 168 172 1685 1665 25,5 26,4
19 2 172 182 2280 2633 34,0 40,5
20 2 170 169 1702 1668 32,7 32,7
21 2 184 185 1388 1351 31,6 32,2
22 2 180 185 1928 1885 35,7 35,5
23 2 166 177 2161 2000 37,3 35,1
24 2 185 185 1924 2224 33,7 40,4
25 2 177 174 2644 2589 50,8 51,8
26 2 176 180 2320 2530 35,2 429
Legende:
Gruppe 1: Trainingsgruppe
Gruppe 2: Kontrollgruppe
ut: Voruntersuchung
uz: Nachuntersuchung
HF: Herzfrequenz
VO2: absolute Sauerstoffaufnahme
SvO2: relative Sauerstoffaufnahme
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Tabelle 8: Triglyzerid- und Gesamtcholesterinkonzentration

Probandin Gruppe Triglyzeride [mg/dl] Gesamtcholesterin [mg/dI]
U1 U1 U2 u2 u1 U1 U2 U2
T1 T2 T1 T2 T T2 T1 T2
1 1 97 108 116 132 182 192 161 170
2 1 82 79 128 146 208 206 189 200
3 1 111 108 162 156 181 180 181 188
4 1 185 200 146 163 201 201 204 220
5 1 135 142 79 95 174 173 182 200
6 1 133 134 120 135 201 208 159 165
7 1 75 79 74 81 166 171 162 173
8 1 144 160 120 132 220 224 197 211
9 1 95 106 118 143 212 224 173 194
10 1 66 66 32 42 186 182 170 173
11 1 60 68 55 73 193 191 164 178
12 1 113 103 86 97 176 193 150 165
13 1 146 168 252 280 235 235 242 252
14 1 73 83 75 86 181 186 166 182
15 1 147 165 59 55 204 209 189 194
16 1 59 69 77 87 143 151 154 164
17 2 155 166 100 121 192 201 202 222
18 2 186 177 179 189 189 185 173 172
19 2 60 51 7 81 190 195 177 187
20 2 105 115 116 136 257 261 226 250
21 2 47 41 59 61 216 218 182 196
22 2 110 130 96 112 239 257 256 281
23 2 101 111 118 127 191 197 215 214
24 2 123 148 140 167 189 204 188 193
25 2 39 55 55 67 166 172 171 176
26 2 71 93 97 101 181 195 182 176
Legende:
Gruppe 1: Trainingsgruppe
Gruppe 2: Kontrollgruppe
uU1: Voruntersuchung
u2: Nachuntersuchung
T1 Ruhekonzentration
T2 Belastungskonzentration
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Tabelle 9: HDL- und LDL-Konzentration

Probandin Gruppe HDL [mg/dI] LDL [mg/dl]
U1 U1 U2 U2 U1 U1 U2 U2
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

1 1 32 36 34 38 139 146 122 125
2 1 43 44 48 49 159 156 129 135
3 1 55 54 43 47 118 120 128 129
4 1 68 69 7 76 117 115 126 135
5 1 7 79 70 79 90 79 104 115
6 1 75 79 68 72 119 124 86 88
7 1 47 50 52 55 116 119 104 113
8 1 74 80 70 76 133 135 115 123
9 1 49 57 48 56 149 155 115 128
10 1 58 58 56 58 123 119 110 112
11 1 39 41 43 49 152 147 118 123
12 1 48 54 38 43 122 134 105 117
13 1 69 69 63 57 157 158 166 183
14 1 55 54 51 44 123 126 112 134
15 1 49 49 44 45 135 138 137 144
16 1 47 47 49 57 92 99 98 101
17 2 54 56 54 59 121 129 139 153
18 2 38 39 52 51 131 123 111 110
19 2 63 66 60 65 127 125 115 120
20 2 115 116 95 103 126 132 124 136
21 2 62 66 53 59 151 150 125 135
22 2 85 97 87 100 150 156 162 175
23 2 53 58 46 45 131 134 155 157
24 2 81 77 73 69 117 106 125 115
25 2 72 77 70 73 93 93 97 99
26 2 56 57 49 49 111 129 127 120

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

uU1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

T1 Ruhekonzentration

T2 Belastungskonzentration
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Tabelle 10: VLDL- und Lp(a)-Konzentration

Probandin Gruppe VLDL [mg/dI] Lp(a) [mg/dI]
u1 U1 U2 U2 U1 U1 u2 u2
T T2 T T2 T T2 T T2
11,0 10,0 5,2 6,9 5,11 5,06 4,05 4,46
6,0 6,0 12,0 16,0 7,65 7,557 8,10 8,44
8,0 6,0 10,0 12,0 29,7 31,0 33,3 33,6

15,0 17,0 7,0 9,0 582 595 5,92 6,48
13,0 16,0 8,0 50 15,0 13,0 20,2 20,7

7,3 5,3 5,0 6,0 837 8,36 3,94 4,13
3,2 1,8 6,0 6,0 388 3,71 2,98 3,03
12,0 8,6 12,0 120 686 7,19 6,58 6,89
15,0 12,0 10,0 99 796 844 70,8 79,1
4,7 5,2 4,0 3,0 159 15,2 17,2 19,2
2,1 3,5 3,0 50 137 14,2 16,4 17,7
6,0 57 7,4 51 8,71 9,25 8,13 -

8,0 8,0 12,0 12,0 10,0 10,3 12,5 11,9
3,0 6,0 3,1 35 497 528 4,21 4,65
20,0 23,0 8,2 55 238 2,38 2,38 2,38
3,0 5,0 7,3 6,1 668 7,08 8,97 9,59

17,0 17,0 10,0 10,0 7,11 7,25 4,24 4,85
20,0 23,0 10,0 11,0 17,7 16,4 10,9 -
3,0 4,0 2,6 24 238 2,38 2,38 2,38

N3 aIsaRoNIs0ENOarGN

N NN DMNMNMNDDMNDMNMNMNMNMNNADS A A A A A A A A A A A A A A

16,0 13,0 7,0 11,0 35,7 40,3 28,6 31,9
3,2 2,1 4,7 1,9 4,01 3,65 3,79 4,15
22 43 3,7 8,0 6,0 2,38 2,38 2,38 2,70
23 6,7 4,9 14,0 12,0 3,35 3,01 3,60 3,54
24 6,0 50 6,0 9,0 3,80 3,92 3,76 3,58
25 1,0 2,0 4,1 34 9,73 9,53 11,4 11,7
26 14,0 8,0 54 6,2 3,61 3,90 4,06 3,78
Legende:
Gruppe 1: Trainingsgruppe
Gruppe 2: Kontrollgruppe
ut: Voruntersuchung
uz: Nachuntersuchung
T1 Ruhekonzentration
T2 Belastungskonzentration
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Tabelle 11: Apolipoproteine A-l und B

Probandin Gruppe Apolipoprotein A-l [mg/dl] Apolipoprotein B [mg/dI]
u1 u1 u2 u2 u1 u1 U2 U2
T1 T2 T T2 T1 T2 T1 T2

124 110 107 113 106,0 98,2 84,6 871
135 135 139 136 96,0 90,5 845 820
144 157 139 145 854 923 913 923
170 178 167 184 857 868 904 1020
174 189 174 188 70,2 734 752 795
184 187 172 187 740 754 57,0 59,8
138 148 152 159 66,0 680 632 674
185 194 169 184 830 858 788 823
155 143 131 148 107,0 97,7 86,4 96,8
146 143 137 139 745 710 668 689
121 123 119 129 999 980 820 876
130 145 108 126 784 857 643 783
163 170 177 184  105,0 109,0 123,0 126,0
125 135 126 140 786 846 766 86,0
136 136 124 126 909 90,7 878 86,5
113 127 131 145 59,7 629 60,3 651
150 161 144 156 946 99,2 949 1020
136 134 146 157 99,1 96,1 85,8 89,1
143 152 144 157 76,5 79,0 681 72,1
215 218 197 219 944 90,2 943 1010
157 151 130 140 9%6,4 880 794 813

NEZaIsoroNls0eNoaneN -

N NN DMNMNMDDMNMNDMNNMNMNMNNADR A A A A A A A A A A A A A A

22 187 204 195 209 96,7 102,0 106,0 113,0
23 153 163 130 137 90,2 91,7 112,0 116,0
24 182 199 174 180 73,4 82,3 78,0 76,5
25 163 167 170 173 58,1 57,3 521 51,9
26 139 153 148 144 64,0 89,9 85,3 81,2

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

uU1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

T1 Ruhekonzentration

T2 Belastungskonzentration
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Tabelle 12: Malondialdehyd und Dauer der Lag-Phase des LDL

Probandin Gruppe Malondialdehyd [umol/I] LDL Lag-time [min]
U1 U1 U2 U2 U1 U1 U2 U2
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

1 1 8,48 7,62 9,62 7,31 64 74 86 81
2 1 6,98 6,65 6,63 548 107 109 109 99
3 1 6,42 6,40 7,38 5,79 81 93 98 96
4 1 9,02 6,13 5,87 7,67 80 84 81 83
5 1 7,69 7,42 8,23 7,81 48 53 70 67
6 1 7,30 7,40 7,05 7,62 64 67 77 86
7 1 - - 8,00 7,05 109 108 87 83
8 1 8,44 8,76 7,22 8,10 67 57 74 73
9 1 8,56 6,62 7,95 6,94 73 78 88 93
10 1 5,82 6,56 9,66 5,99 80 77 91 90
11 1 5,91 11,35 8,16 7,66 91 99 84 88
12 1 8,90 8,56 8,16 8,00 110 108 87 85
13 1 8,17 9,81 7,76 8,08 63 70 83 81
14 1 8,70 6,42 7,49 7,79 80 93 98 97
15 1 7,60 7,51 7,19 7,72 68 75 87 84
16 1 7,60 8,36 6,53 8,04 78 102 88 88
17 2 6,77 7,46 562 10,44 65 74 76 77
18 2 8,02 10,31 9,63 7,77 70 77 76 78
19 2 7,75 7,25 6,79 8,27 95 97 85 88
20 2 6,06 8,12 5,65 6,46 75 81 72 72
21 2 9,41 7,95 10,61 5,82 69 79 72 69
22 2 8,29 7,07 8,76 - 83 79 83 87
23 2 7,22 8,29 6,94 6,94 58 62 52 78
24 2 7,97 9,39 8,73 7,64 84 89 95 95
25 2 7,46 7,35 7,12 7,51 94 114 93 102
26 2 7,22 7,46 7,62 7,81 91 87 89 108

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

uU1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

T1 Ruhekonzentration

T2 Belastungskonzentration

LDL OX Dauer der Lag-Phase des LDL
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Tabelle 13: Nitrit- und Nitratkonzentration

Probandin Gruppe Nitrit-/Nitratkonzentration [mg/I]

U1 U2
T1 T2 T1 T2

1 1 - 1,17 1,18 1,60
2 1 - 2,54 1,33 1,03
3 1 2,14 2,00 2,26 2,36
4 1 2,23 2,11 1,94 2,44
5 1 1,77 1,95 1,78 2,17
6 1 2,94 2,73 3,72 4,56
7 1 1,45 1,97 0,92 1,23
8 1 1,47 1,34 2,24 2,09
9 1 1,24 1,24 1,59 2,58
10 1 3,27 3,04 1,78 1,82
11 1 0,93 1,39 2,30 2,39
12 1 1,62 1,89 2,40 2,84
13 1 1,34 2,37 1,45 1,90
14 1 1,54 1,73 1,41 1,77
15 1 1,19 1,12 0,96 1,10
16 1 3,80 3,90 2,27 2,23
17 2 2,16 2,04 1,83 3,12
18 2 2,21 2,30 2,11 1,88
19 2 2,24 2,66 1,76 1,98
20 2 4,73 4,86 4,26 4,45
21 2 1,62 1,40 1,35 1,50
22 2 1,38 1,44 1,01 1,25
23 2 0,96 1,02 1,91 1,57
24 2 2,75 3,01 3,22 3,41
25 2 4,67 4,68 2,23 2,39
26 2 1,88 0,83 0,69 0,66

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

uU1: Voruntersuchung

u2: Nachuntersuchung

T1 Ruhekonzentration

T2 Belastungskonzentration
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Tabelle 14: 100m- und 200m-Zeiten

Probandin Gruppe 100m [s] 200m [s]
U1 u2 U1 u2

1 1 14,03 13,30 29,44 27,01
2 1 13,69 13,23 29,59 27,58
3 1 14,09 13,47 31,41 29,81
4 1 14,03 13,31 28,97 26,91
5 1 16,15 15,72 41,53 35,71
6 1 17,00 15,87 36,38 34,04
7 1 16,08 15,03 34,78 32,90
8 1 14,32 13,62 31,31 28,51
9 1 16,38 14,95 36,38 32,98
10 1 16,72 16,03 37,63 34,35
11 1 16,54 15,65 34,35 32,48
12 1 15,31 14,41 33,52 30,94
13 1 14,69 13,91 30,94 29,51
14 1 15,50 14,95 34,85 32,05
15 1 16,56 16,41 35,97 34,82
16 1 17,47 16,62 37,50 33,82
17 2 - - - -
18 2 - - - -
19 2 - - - -
20 2 - - - -
21 2 - - - -
22 2 - - - -
23 2 - - - -
24 2 - - - -
25 2 - - - -
26 2 - - - -

Legende:

Gruppe 1: Trainingsgruppe

Gruppe 2: Kontrollgruppe

ut: Voruntersuchung

uz: Nachuntersuchung
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