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1. Zusammenfassungen

1.1 Akute Auswirkungen korperlicher Belastung als Pradiktoren der

Trainingseffizienz im Praventivsport

RegelmaBige korperliche Aktivitat fuhrt zu einer dosisabhangigen Reduktion
der kardiovaskuldren Morbiditdt und Mortalitét und zu einer Verbesserung diverser
Risikofaktoren. Allerdings streut die Trainingseffektivitat selbst in homogenen
Gruppen interindividuell stark. Eine interessante Beobachtung ist, dass fiir bestimmte
Risikofaktoren nach einmaliger koérperlicher Belastung kurzfristig  ahnliche
Veranderungen  auftreten  (Belastungsreaktion), wie sie  nach  einer
Trainingsintervention zu erwarten sind (Trainingseffekt). Auch die physiologischen
Mechanismen fiir beide Phidnomene zeigen deutliche Uberschneidungen. Insofern
kdnnte  die  Belastungsreaktion ein  vielversprechender  Pradiktor  der
Trainingseffektivitat im Gesundheitssport sein.

12 gesunde, untrainierte Probanden (Alter 49 + 7 Jahre, BMI 29 + 4 kg'm™,
VOumax 34 £ 7 mi'min't*kg™?) absolvierten eine vierwdchige Trainingsphase (4-mal
wochentlich 45 Minuten Walken/Laufen mit 60% der Herzfrequenzreserve). Vor und
nach dieser Interventionsperiode erfolgte eine ausbelastende Laufband-
Spiroergometrie mit Erfassung der gesundheitsrelevanten Zielparameter vor
Belastungsbeginn und 1 Stunde nach Belastungsende (nur Eingangstest).
Zielparameter waren der Blutdruck in Ruhe, die Nichternkonzentrationen von Serum-
Glukose und -Insulin sowie der daraus errechnete HOMA-Index (Homeostasis Model
Assessment) als Indikatoren der Glukosehomdostase, Gesamtcholesterin mit den
Unterfraktionen, Triglyzeride und freie Fettsauren.

Signifikante Zusammenhdange zwischen der Belastungsreaktion und dem
Trainingseffekt konnten nachgewiesen werden flir den systolischen und den
diastolischen Blutdruck (p=0,003; r=0,77 beziehungsweise p=0,020; r=0,66), die
Serum-Insulinkonzentration (p=0,001; r=0,83), den HOMA-Index (p=0,002; r=0,80)
sowie fur die freien Fettsauren (p<0,001; r=0,88).

Es ergibt sich die Schlussfolgerung, dass physiologische Veranderungen

kardiovaskularer  Risikofaktoren  nach  einmaliger  korperlicher  Belastung




vielversprechende  Pradiktoren  flir die  Vorhersage der individuellen

Trainingseffektivitat im Gesundheitssport sind.

1.2 Acute reactions of physical activity as predictors of the training

efficacy in health related fitness

Regular physical activity leads to a dose-dependent reduction of
cardiovascular morbidity and mortality and to an improvement of various risk factors.
However, the training efficacy varies widely between individuals, even in
homogeneous groups. An interesting observation is that for certain risk factors acute
changes after a single short-term exercise bout (acute exercise effect), are similar to
long-term changes after a training intervention (chronic training effect). Also, the
physiological mechanisms for both phenomena show considerable overlap.
Therefore, the acute exercise effect could be a promising predictor of the training
efficacy in health related fitness.

12 healthy, untrained volunteers (age 49 + 7 years, BMI 29 + 4 kg'm?,
VOymax 34 £ 7 mI'min-kg™) completed a four-week training period (4 times a week
45 minutes walking/running at 60% of heart rate reserve). Before and after the
intervention period an exhaustive exercise testing was conducted on a motor driven
threadmill. Health-realted outcome measures were assessed before the beginning of
exercise and 1 hour after the end of exercise (initial test only). Main outcome
measures were blood pressure at rest, serum glucose, serum insulin and HOMA-
Index (Homeostasis Model Assessment) as indicators of glucose homeostasis and
total cholesterol with the subfractions, triglycerides and free fatty acids.

Significant correlations between the acute exercise effect and the chronic
training effect could be detected for systolic and diastolic blood pressure (p=0.003,
r=0.77 and p=0.020, r=0.66), serum insulin (p=0.001, r=0.83), HOMA (p=0.002,
r=0.80) and for the free fatty acids (p<0.001, r=0.88).

It is concluded that acute changes in these cardiovascular risk factors after a
single bout of physical activity are a promising predictor of long-term training

efficacy.



2. Einleitung

2.1 Die Bedeutung von korperlicher Aktivitat in der Primarpravention

2.1.1 Die Senkung der kardiovaskuldaren Morbiditat und Mortalitat durch

regelmaBige kdrperliche Aktivitat

Zu den haufigsten Todesursachen in Deutschland zahlen bereits seit mehreren
Jahrzehnten Erkrankungen des kardiovaskuldren Systems. Nach Angaben des
Statistischen Bundesamtes starben im Jahr 2011 knapp 40% von insgesamt Uber
850.000 Menschen an Erkrankungen des Herzkreislaufsystems (92). Dabei ist eine
Zunahme des prozentualen Anteils aufgrund des demographischen Wandels zu
erwarten, da kardiovaskuldre Krankheiten zu den altersspezifischen Erkrankungen
zahlen. Laut den Vorausberechnungen des Statistischen Bundesamtes (93) werden
im Jahr 2060 doppelt so viele alte wie junge Menschen in Deutschland leben. Das
bedeutet, in 45 Jahren werden nur etwa die Halfte der Bevdlkerung im
erwerbstatigen Alter sein, Uber 30% werden 65 Jahre oder alter und 20% unter 20
Jahre alt sein. Somit besteht ein zunehmender Bedarf an der Vorbeugung
kardiovaskularer Krankheiten.

In dieser Hinsicht gilt korperliche Aktivitat als wichtigstes und ursachlichstes
Instrument der Pravention. Ein Zusammenhang von regelmaBiger korperlicher
Aktivitat mit einer Senkung der Morbiditét und Mortalitdt konnte in zahlreichen
epidemiologischen Studien (50; 68; 71; 81; 105) besonders gut belegt werden.

In der Studie von Kujala et al. (50) wurden gesunde Manner und Frauen Ulber 17
Jahre alt beobachtet. Es zeigte sich, dass eine gelegentliche korperliche Aktivitat von
mindestens sechs Trainingseinheiten mit 30 Minuten hoherer Intensitat pro Monat
bereits signifikant die Mortalitat senkt. Ahnlich dazu zeigt die Beobachtung von {iber
10.000 Mannern (71), dass eine regelmaBige korperliche Aktivitat im Vergleich zu
korperlich inaktiven Mannern das Mortalitatsrisiko um 23% senkt.

Auch die Ubersichtsarbeit von Nocon et al. (68) mit insgesamt 33 eingeschlossenen
Studien und Uber 850.000 Probanden bestdtigt eine Reduktion der kardiovaskuldren

Sterblichkeit um 35% sowohl bei Frauen als auch bei Mannern.




2.1.2 Der Zusammenhang von korperlicher Aktivitdat und der Verbesserung des

kardiovaskularen Risikoprofils

Die Daten des zuletzt durchgefiihrten Gesundheitsmonitoring (32) zeigen eine hohe
Pravalenz von Risikofaktoren auf das kardiovaskulare System in der erwachsenen
deutschen Bevdlkerung im Alter von 18 bis 79 Jahren fiir den Beobachtungszeitraum
von 2008 bis 2011. So waren etwa zwei Drittel der Manner und die Halfte der Frauen
Ubergewichtig (58). Adip6s war annahernd jeder Finfte. Etwa 30% der Frauen und
der Manner wurden (nach Messungen des Blutdrucks oder anhand der
Medikamenteneinnahme) als hyperton eingestuft (66). Etwa 7% der Befragten
hatten einen arztlich diagnostizierten Diabetes mellitus (36). Diese Entwicklung wird
durch die Lebensgewohnheiten mit Uberwiegend sitzenden Tatigkeiten und
ungesunder Ernahrung begtinstigt.

Dies verdeutlicht die Bedeutung der Primdr- und Sekundarpravention
kardiovaskularer Erkrankungen flir die Gesundheit des Einzelnen, aber auch fir die
Finanzierung des Gesundheitssystems. Der Aspekt der Pravention gliedert sich dabei
in zwei Bereiche. Zum einen die primare Pravention, die das Vorbeugen von
Krankheiten zum Ziel hat, und zum anderen die sekunddre Prdavention, die
MaBnahmen beschreibt, um das Fortschreiten einer bereits bestehenden Erkrankung
zu verhindern.

Die protektive Wirkung auf das kardiovaskuldre System durch die Verbesserung des
kardiovaskularen Risikoprofils wurde in groBen Interventionsstudien bereits
umfangreich belegt (15; 49; 73). Eine Metaanalyse (15) mit dem Vergleich von
mehrwochigen ausdauerbezogenen Trainingsstudien zeigt, dass eine Senkung des
systolischen Blutdrucks mit lediglich 3,2 mmHg im Mittel bereits als signifikant
angesehen werden kann. Ahnlich gering werden in einer weiteren Veréffentlichung
(16) die Veranderungen des HDL-Cholesterins (high density lipoprotein) mit einer
Erhdhung von 0,032 mmol*I* als signifikant angegeben und die Verbesserung der
Insulinsensitivitat liegt bei 0,31 Units als MaB des Homeostasis Model Assessment
(HOMA-Index).

Auf diesen Kenntnissen aufbauend beschaftigt sich diese Dissertation mit der Primar-
pravention und den Mechanismen, die im Koérper wahrend und nach kdrperlichen

Belastungen sowie bei der Adaptation an regelmaBiges Training ablaufen.



2.2 Aktuelle Leitlinien zur Durchfiihrung eines gesundheitsbezogenen

Trainings

In den vergangenen Jahren wurden von mehreren groBen Fachgesellschaften
Leitlinien fur ein praventives Training veréffentlicht.

Insbesondere sind hier die Leitlinien des American College of Sport Medicine (ACSM)
(29) und der Europaischen Gesellschaft flir kardiovaskuldare Pravention und
Rehabilitation  (European Association for Cardiovascular Prevention and
Rehabilitation, EACPR) (104) von Bedeutung. Die gegebenen Vorgaben beider
Leitlinien decken sich im Wesentlichen.

Die amerikanische Leitlinie wurde zuletzt 2011 aktualisiert. Es wird empfohlen,
mindestens 30 Minuten an mindestens flinf Tagen der Woche beziehungsweise
mindestens 150 Minuten pro Woche bei moderater Intensitdt zu trainieren. Moderat
bedeutet in diesem Kontext zwischen 64-76% der maximalen Herzfrequenz (Hfmax)
beziehungsweise 40-59% der Herzfrequenzreserve (Hfres) oder 46-63% der
maximalen Sauerstoffaufnahme (VOzmax).

Sollte man die Intensitat erhdéhen, das heiBt bei 77-95% der Hfhax beziehungsweise
60-89% der Hfgres oder bei 64-90% der VO.nmax trainieren, empfiehlt sich ein anderer
Umfang. Mindestens 20 Minuten an mindestens drei Tagen der Woche
beziehungsweise 75 Minuten in der Woche.

Die aktuelle europaische Leitlinie aus dem Jahr 2012 empfiehlt dhnliche Intensitaten
und Umfange. Fir gesunde Erwachsene werden mindestens 30 Minuten gemaBigter
korperlicher Aktivitat an mindestens funf Tagen in der Woche angegeben. Die
Intensitat richtet sich dabei entweder an der VO;max mit 40-60% oder der Hfges VON
50-75%. Insgesamt sollte der Umfang einem Energieumsatz von 1000 kcal pro
Woche entsprechen.

Diese relativ allgemein gehaltenen Leitlinien, in denen nicht auf eine entsprechende
Sportart, den Trainingszustand oder das Geschlecht eingegangen wird, sind sicherlich
hilfreich flr das Ansprechen der Menschen. Allerdings kann somit eine individuelle

Vorhersage oder eine Optimierung des Trainingseffektes nicht erreicht werden.
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2.3 Verbesserte Gestaltung von Trainingsempfehlungen durch

eine individuelle Vorhersage von Trainingseffekten

Aus den vorausgehenden Abschnitten ist ein weitgehender Konsens hinsichtlich der
mittleren Effekte praventiven Trainings ersichtlich. Ebenso unstrittig ist die erhebliche
interindividuelle Streuung der Trainingseffizienz (4). Diese Streuung reicht bis zu
sogenannten Non-Respondern, die keine Anpassung an korperliche Aktivitat zeigen
(31; 62). In diesem Kontext ware eine individuelle Vorhersage des Trainingseffektes
sinnvoll, auch hinsichtlich einer effizienteren Trainingsgestaltung und somit einer
verbesserten Compliance. Aktuell ist dies im Voraus jedoch nicht méglich.

Flr eine solche Vorhersage werden Pradiktoren bendétigt. Zu diesem Hintergrund
zeigen jlngste Studien in Bezug auf Messungen kurzfristig ahnliche Veranderungen,
insbesondere bei Blutdruck (16; 75), Insulinsensitivitdt (3) und Blutfetten (24; 97)
nach einmaliger korperlicher Belastung wie sie nachhaltiger auch nach wiederholtem
Training auftreten. Auch hinsichtlich der physiologischen Mechanismen bestehen
teilweise erhebliche Uberlappungen. Ein Zusammenhang der beiden Phinomene

erscheint daher plausibel.

2.4 Hypothesenbildung

Aufbauend auf den eben genannten Beobachtungen ergab sich die zentrale

Hypothese der vorliegenden Studie wie folgt:

Es besteht ein Zusammenhang zwischen dem
AusmafB der kurzfristigen korperlichen Reaktion
auf eine einmalige Belastung und der
langfristigen, trainingsbedingten Anderung

desselben Parameters.
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3. Pathophysiologie ausgewahlter kardiovaskularer

Risikofaktoren

3.1 Risikofaktoren fiir kardiovaskuldare Erkrankungen

Die Framingham Studie (11) gilt als besonders umfangreich und begann bereits im
Jahr 1948. Dabei wurde die Bevolkerung der Stadt Framingham in zweijahrigem
Abstand untersucht und die dabei gewonnen Daten zeigten, dass bestimmte
Faktoren das Risiko flr Erkrankungen des Herzkreislaufsystems erhdhen. Zu den
Risikofaktoren zahlen Adipositas, Fettstoffwechselstérungen, Hypertonus, Diabetes
mellitus und Rauchen. Aber auch das Alter, das mannliche Geschlecht, eine familidre
Vorbelastung und eine ungesunde Lebensweise beziehungsweise schlechte
Ernahrung zahlen zu den Einflussfaktoren (55). Dabei wird eine Unterteilung in nicht
modifizierbare Risikofaktoren wie das Alter, das Geschlecht und die genetische

Disposition im Gegensatz zu den modifizierbaren Faktoren vorgenommen.

Ahnlich umfangreich und bekannt ist die INTERHEART Studie (112). Allerdings
konzentrierte man sich in dieser Studie auf die durch den Menschen selbst
modifizierbaren Risikofaktoren unter anderem Arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Ubergewicht und Rauchen. Dabei wurden 15.152 Patienten mit einem
ersten Myokardinfarkt und eine Kontrollgruppe verteilt Gber 52 Landern verglichen.
Es konnte gezeigt werden, dass die Anzahl der Risikofaktoren eine Rolle spielt fiir die
Entstehung von Myokardinfarkten und dass diese einen kumulativen Effekt haben.
Dies bedeutet, dass ein Mensch mit einer Kombination mehrerer Risikofaktoren auch

ein erhdhtes Gesamtrisiko hat.

3.2 Pathophysiologie der Arteriosklerose

Bei der Entstehung der Arteriosklerose lassen sich grundsatzlich mehrere Phasen
voneinander unterscheiden. Abbildung 1 gibt einen Uberblick (iber die verschiedenen

Stadien der Atherogenese bis hin zur Plaqueentstehung (94).
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Normal Endothel Intima- Atherom instabile  Rupturierte
Dysfunktion verdickung Plaque Plaque

Abb. 1: Zeitlicher Ablauf der Atherogenese

Die endotheliale Dysfunktion steht dabei am Anfang des Prozesses, da diese
GefdBwandveranderungen eine Pradilektionsstelle darstellen. Gleichzeitig ist es eine
messbare Schadigung des vaskuldaren Systems, die im gesunden Organismus
reversibel ist (12).

Das Endothel kann als endokrines Organ angesehen werden, das flr die
Vasodilatation, antiinflammatorische beziehungsweise antithrombotische Effekte und
die Zelladhdsion verantwortlich ist. Der wichtigste Mediator dabei ist
Stickstoffmonoxid (NO). Eine endotheliale Dysfunktion ist durch eine verminderte
Synthese beziehungsweise Bioverflgbarkeit von NO gekennzeichnet. Neben der
verminderten Synthese an NO, kommt es bei der endothelialen Dysfunktion zu einer
erhohten Permeabilitat und verstarkten Adhadsion der GefaBmembran. Dabei geht
man von der ,response to injury"“-Hypothese aus. Diese besagt, dass das Endothel
als Reaktion auf die Schadigung - im Sinne von vermindertem NO - auf eine andere
Weise reagiert. Es findet nun keine Inhibition der Leukozytenadhdasion (17) und
Thrombozytenaggregation - wie im gesunden Organismus - statt, sondern es kommt
zu einer erhdhten Anlagerung von Lipoproteinen (34). Zudem bewirkt die
Fehlfunktion des Endothels eine GefdaBverengung (Vasokonstriktion) und die
Aktivierung der Endothelzellen, die in der Folge so genannte Adhdsionsmolekiile
ausschitten. Sie nehmen Monozyten aus dem strdomenden Blut auf und bewirken ihr
Eindringen in die GefaBwand. Die gewebsstdndigen Monozyten nennt man dann
Makrophagen. Diese haben die Aufgabe, pathologische Ablagerungen zu
phagozytieren und im gesunden Organismus eine inflammatorische Reaktion zu

verhindern. Liegen jedoch zu hohe Cholesterinkonzentrationen, insbesondere LDL-


http://flexikon.doccheck.com/Monozyt
http://flexikon.doccheck.com/Gef%C3%A4%C3%9Fwand
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Cholesterin (low density lipoprotein) und erhdhter oxidativer Stress vor, kommt es zu
einer verlangerten Halbwertszeit und einer erhdhten Konzentration an oxidiertem
LDL. Diese oxidierten LDL-Partikel werden Uber Scavenger-Rezeptoren, die keinen
negativen Ruckkopplungsmechanismus haben und somit keine Limitierung, in die
Makrophagen aufgenommen. Diese wandeln sich zu Schaumzellen um und schiitten
weitere Zytokine und chemotaktische Stoffe aus und leiten gemeinsam mit
Leukozyten die Entziindung der GeféaBwand ein. Sie fiihrt zum Abbau von Kollagen

und stoéBt so die Entstehung eines arteriosklerotischen Plaques an (40; 77; 94).

3.3 Arterielle Hypertonie

Man spricht von einem erhohten Blutdruck, wenn mindestens zwei Messungen an
unterschiedlichen Tagen erhdhte Werte von >140/90 mmHg ergeben. Die
Europaische Gesellschaft flir Kardiologie entwickelte zusammen mit der Europaischen
Gesellschaft fir Bluthochdruck Leitlinien zur Behandlung des arteriellen
Bluthochdrucks. Dabei wurde eine Einteilung geschaffen, die die verschiedenen
Blutdruckwerte in bestimmte Kategorien unterteilt (56).

Diese Einteilung ist in Tabelle 1 dargestellt:

Kategorie Systolischer Blutdruck Diastolischer Blutdruck
Optimal <120 und < 80

Normal 120 - 129 und/oder 80 — 84
Hoch-normal 130 - 139 und/oder 85 -89

Grad 1 Hypertonie 140 — 159 und/oder 90 - 99

Grad 2 Hypertonie 160 — 179 und/oder 100 — 109

Grad 3 Hypertonie > 180 und/oder > 110

Isoliert systollsche > 140 und <90
Hypertonie

Tab. 1: Einteilung der Blutdruckwerte [mmHg] in Kategorien nach den Leitlinien der
Europadischen Gesellschaft fiir Kardiologie und der Europadischen Gesellschaft
fur Bluthochdruck

Man unterscheidet einen primdren beziehungsweise essentiellen von einem
sekundaren Bluthochdruck. Bei bis zu 90% der Patienten kann keine korperliche
Ursache des erhdhten Blutdrucks ausgemacht werden. Diese primdre oder essentielle

Hypertonie ist multifaktoriell bedingt und nicht abschlieBend ursachlich geklart. Als
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beglinstigende Faktoren fir die Entstehung werden eine genetische Pradisposition im
Sinne einer positiven Familienanamnese und verschiedene Lebensumstdnde wie
Alkohol-, Tabakkonsum und koérperliche Inaktivitat angesehen. Dagegen wird eine
sekunddare Hypertonie durch andere Grunderkrankungen ausgelost wie
Nierenerkrankungen (unter anderem Nierenarterienstenose, Glomerulonephritis) oder
endokrinologische Erkrankungen (unter anderem Conn-Syndrom, Cushing-Syndrom)
(39).

Im Zusammenhang mit der Arteriosklerose fordert die endotheliale Dysfunktion die
Entstehung eines arteriellen Hypertonus. Dabei kommt es durch die niedrige

Verfligbarkeit von NO zu einer verstarkter Vasokonstriktion (72; 79).

3.4 Storungen der Glukosehomoostase

Das Ziel der Stoffwechselvorgdange im Korper ist ein der Situation angepasstes
Gleichgewicht herzustellen. Eine Stoérung der Glukosehomoostase beschreibt den
Umstand, dass die im Blut verfigbare Glukose nicht in die Zellen zur
Energiegewinnung gelangt. Die Ursache kann dabei entweder an einem absoluten
oder einem relativen Insulinmangel liegen. Der absolute Insulinmangel beschreibt
den Diabetes mellitus Typ-1. Hierbei wird zu wenig beziehungsweise gar kein Insulin
mehr im Pankreas gebildet, da es zur B-Zelldestruktion des Pankreas kommt. Dieser
Typ kann lediglich medikamentds behandelt werden (1).

Beim relativen Insulinmangel handelt es sich um den Typ-2-Diabetes mellitus, mit
einem Anteil von 85-90%. Der Typ-2-Diabetes kann als Resultat einer
unbehandelten, verminderten Insulinsensitivitat angesehen werden. Das bedeutet,
dass der Kdrper zwar zu Beginn gentigend Insulin herstellt, um den Blutzuckerspiegel
zu regulieren. Jedoch ist die Wirkung des Insulins an den Zielzellen vermindert,
wodurch keine Glukose in die Zelle aufgenommen werden kann.

Der erhdhte Glukosespiegel im Plasma bewirkt, dass die B-Zellen des Pankreas
zunachst vermehrt Insulin ausschiitten, was als reaktive Hyperinsulinamie bezeichnet
wird, um im Korper eine euglykdmische Stoffwechsellage aufrecht zu erhalten. Ab
einem gewissen Zeitpunkt, meist nach vielen Jahren hoher Insulinproduktion, kann

die Insulinsekretion durch das Pankreas nicht weiter gesteigert werden. Dann kommt



15

es zur gestorten Glukosetoleranz. Eine Bestimmung der verminderten
Insulinsensitivitat mit Einbeziehung der Glukosekonzentration stellt der HOMA-Index
dar (57). Dies dient in der Praxis zur friihzeitigen Bestimmung der Insulinresistenz als
Vorstufe fur den Diabetes mellitus.

Das Uberangebot an Glukose (iber einen ldngeren Zeitraum kann eine
nichtenzymatische Glykierung von Proteinen und Lipiden bewirken, welches eine
Konformationsanderung und eine Veranderung enzymatischer Aktivitdten zur Folge
hat. Ein Beispiel ist das glykierte Hdmoglobin HbA;.. Dabei untersucht man den Anteil
des HbA;. am gesamten Hamoglobin. Die Messung ist ein MaB fir die mittlere
Glukosekonzentration der letzten acht Wochen (mittleres Alter der Erythrozyten).
Dies fuhrt zur Veranderung der Basalmembran der GefaBe und zur
diabetesspezifischen Mikroangiopathie. Daher korreliert die Dicke der Basalmembran
mit der Dauer der gestdrten Glukosetoleranz (39). Andererseits kommt es zu
Ablagerungen der Lipide, einer erhdohten Endothelpermeabilitit und zelluldrer
Proliferation, welche zur Makroangiopathie flihrt (51; 53) und folglich die Entstehung

der Arteriosklerose fordert.

3.5 Fettstoffwechselstérungen

Bei der Fettstoffwechselstdrung ist die Zusammensetzung der Blutfette verschoben.
Dabei werden im Wesentlichen die Standardblutfettparameter Gesamtcholesterin,
LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin und Triglyzeride (TG) und das Verhaltnis
zueinander betrachtet. Es gibt verschiedene Arten von Fettstoffwechselstérungen.
Eine Einteilung findet unter anderem durch die Unterscheidung von Lipiden
(Cholesterin und TG) und Lipoproteinen (LDL und HDL) statt.

Bei der Dyslipoproteinamie ist das Verhaltnis von HDL zu LDL zugunsten des LDL
verschoben. Dabei ist LDL verantwortlich fiir den Transport des Cholesterins in das
Gewebe und die BlutgefaBe. HDL transportiert das Cholesterin in die Leber. Eben
diese Dysbalance bewirkt einen erhéhten Gehalt an Cholesterin in den BlutgefaBen
und ist somit gefaBschadigend, da es zur oben genannten LDL-Oxidation und der
nachfolgenden Kaskade bis zur Entstehung der arteriosklerotischen Plaques kommt.

Gleichzeitig kann ein erhdhter Spiegel an HDL dieser Kaskade entgegenwirken, indem
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es zum einen das Cholesterin aus den GefaBen transportiert, zum anderen die
Oxidation des LDL verhindert (65).

Die Ursachen der Fettstoffwechselstérungen kdnnen einerseits genetische Faktoren
sein, andererseits eine ungesunde Lebensweise mit dem Resultat der Adipositas.
Dabei spielt die Fettverteilung im Kdrper eine entscheidende Rolle. Zum einen gibt es
den androiden Typ mit vorwiegend am Abdomen gespeicherten Fett und zum
anderen den gyndkoiden Typ mit vorwiegend in der Huft- und Glutealregion
gespeichertem Fett. Dabei wird die abdominelle Adipositas, der androide
Fettverteilungstyp, vordergriindig als kardiovaskularer Risikofaktor wahrgenommen
(20) und beglnstigt die Entstehung von arterieller Hypertonie, Insulinresistenz,
Diabetes mellitus und letztlich die Entstehung des metabolischen Syndroms. Grund
hierfir ist die unterschiedliche Zusammensetzung des Fettes an unterschiedlichen
Stellen. Das abdominelle Fett, auch Viszeralfett genannt, ist sehr stoffwechselaktiv,
im Gegensatz zu dem Fett an GesaB, Hiften und Oberschenkeln. Zudem muss man
die Differenzierungskapazitat der viszeralen Fettzelle (Adipozyt) beachten. Wahrend
bei gesunden, normalgewichtigen Menschen die Adipozyten je nach Stoffwechsellage
proliferieren und differenzieren kénnen, geht diese Funktion bei (bergewichtigen
Menschen verloren. Es besteht bei adipdsen Menschen somit eine Dysfunktion der
Adipozyten (35). Dieser dysfunktionale Adipozyt kann keine weiteren freien
Fettsauren (auch nicht-veresterte Fettsauren, NEFA, genannt) aufnehmen und es
kommt zur vermehrten extraadipozytdaren Fettspeicherung in Muskel, Leber und
Pankreas. Durch die stindige Uberlastung der Leber an NEFA wird die
Insulinsensitivitat gesenkt und es entsteht die Insulinresistenz, da der Adipozyt nicht
mehr auf die insulininhibierende Wirkung anspricht (30). Ebenso steigt die
Konzentration von TG und VLDL (very low density lipoprotein), da die Expression von

LDL-Rezeptoren an der Adipozytenoberflache gesenkt ist.
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4. Methodik

4.1 Studiendesign und die Bestimmung von Belastungsreaktion und

Trainingseffekt

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine unkontrollierte Trainingsstudie
mit gesunden, zuvor untrainierten Teilnehmern. Das klassische Design einer
Trainingsstudie wurde um eine Messung der Zielparameter 1 Stunde nach
Beendigung der Belastungsuntersuchung im Eingangstest erganzt, um die Erfassung
der Akutreaktion zu erméglichen.

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Saarldndischen Arztekammer
genehmigt.

Im Vorfeld wurden die Probanden detailliert mit dem Ablauf und den mdglichen
Risiken der Untersuchungen vertraut gemacht und erklarten schriftlich ihr
Einverstandnis zur Teilnahme. Alle Probanden meldeten sich freiwillig und nahmen
unentgeltlich an der Studie teil.

Die Durchfiihrung erfolgte am Institut flir Praventiv- und Sportmedizin an der
Universitat des Saarlandes in Saarbriicken. Der gesamte Untersuchungszeitraum

erstreckte sich Uber den Zeitraum von September 2009 bis Februar 2010.

Das Studienprotokoll umfasste die folgenden Abschnitte:
1) Eingangstest (ET) — Tag 1
2) Folgeuntersuchung 1 Stunde nach ET — Tag 1
3) Folgeuntersuchung 24 Stunden nach ET — Tag 2
4) 4-wdchiges Training — Tage 3-30

5 Abschlusstest — Tag 33
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Die Belastungsreaktion und der Trainingseffekt der Studienparameter wurden wie

folgt bestimmt:

Belastungsreaktion 1 Stunde nach Belastungsende BR1 = Xi — Xanfang
Belastungsreaktion 24 Stunden nach Belastungsende BR24 = X24 — Xanfang
Trainingseffekt nach 4-wéchigem Training TE = Xende — Xanfang
X = Studienparameter
Xanfang = Wert vor der Belastung beim Eingangstest
Xy = Wert 1 Stunde nach der Belastung beim Eingangstest
X4 = Wert 24 Stunden nach der Belastung beim Eingangstest
Xende = Wert nach der Trainingsphase

Ein Uberblick {iber den Studienverlauf und die Messzeitpunkte bietet Abbildung 2.

Trainingsphase

Eingangstest
1 Stunde nach ET
24 Stunden nach ET
Abschlusstest

1 2 3-30 33 Zeit
[Tage]
Blutentnahmen I I I

e BR 1
Effektberechnung » BRo4

TE

v

Abb. 2: Graphische Darstellung des Studienverlaufes und der Effektberechnung
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4.2 Auswahl der Probanden

Es wurde versucht, mit Hilfe der folgenden Einschlusskriterien den typischen

Teilnehmer an primarpraventivem Training abzubilden:

Lebensalter zwischen 30 und 60 Jahren
Body-Mass-Index (BMI): 25-30 [kg'm™]
sitzende Tatigkeit

Nichtraucher seit mindestens 1 Jahr

YV V V V VY

keine regelmaBigen sportlichen Aktivitdten (< 1 Stunde/Woche Uber die

letzten 12 Monate, VOmax < 45 ml'min™*kg?, kein Wettkampfsport in

der Vergangenheit)

> keine regelmdBige Einnahme von Medikamenten oder Hormonen
(Ausnahme: stabile Substitution bei Hypothyreose)

> keine relevanten Erkrankungen, die das Training oder die korperlichen

Regulationsmechanismen beeinflussen wiirden

Vor Einschluss eines Probanden in die Studie erfolgte bei der Eingangsuntersuchung
eine ausfihrliche arztliche Anamnese und Untersuchung zum Ausschluss von

Kontraindikationen fiir eine Studienteilnahme.

14 Probanden erfiillten die Einschlusskriterien und wurden in die Studie

aufgenommen (9: n=9 J: n=5).
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4.3 Wahl der Zielparameter

Tabelle 2 stellt die gemessenen Studienparameter im Zusammenhang ihrer

physiologischen Bedeutung dar.

Beobachtungsfokus Gemessene Parameter
Blutdruckregulation Ruheblutdruck

Glukose
Glukosehomdostase Insulin

HOMA-Index

Cholesterin mit Unterfraktionen
Fettstoffwechsel Triglyzeride
NEFA

HOMA = Homeostasis Model Assessment, NEFA = Nicht veresterte Fettsauren

Tab. 2: Studienparameter

Mit der Bestimmung des HOMA-Index ist ein zuverldssiger Nachweis der
Insulinsensitivitat moglich. Die nachfolgende Formel berechnet die Insulinsensitivitat

anhand der Originalformel nach Matthews et al. (57).
HOMA-Index = Insulin (niichtern, pU-ml™) x Blutzucker (niichtern, mmol*I*) / 22,5

HOMA-Index = Insulin (niichtern, pU-ml™) x Blutzucker (niichtern, mg-di™) / 405

4.4 Allgemeine Richtlinien des Studienablaufs und Standardisierung

4.4.1 Standardisierung der Tageszeit

Samtliche Untersuchungen begannen am Vormittag zwischen 8.00 und 10.00 Uhr.

Um die Blutentnahmen mdglichst zur selben Uhrzeit durchzufihren und die


http://www.laborlexikon.de/Lexikon/Infoframe/i/Insulin.htm
http://www.laborlexikon.de/Lexikon/Infoframe/b/Blutzucker.htm
http://www.laborlexikon.de/Lexikon/Infoframe/i/Insulin.htm
http://www.laborlexikon.de/Lexikon/Infoframe/b/Blutzucker.htm
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Gesundheitspriifung zu berticksichtigen, wurden alle anderen Untersuchungstermine
eine halbe Stunde nach der Uhrzeit der Eingangsuntersuchung des jeweiligen

Probanden einbestellt.

4.4.2 Ernahrung und korperliche Aktivitat vor und an den Untersuchungstagen

An allen drei Untersuchungstagen im Institut sollten die Probanden nichtern
erscheinen. Zwei Tage vor der Eingangsuntersuchung wurden die Probanden
angehalten sich keiner UbermaBigen korperlichen Belastung zu unterziehen. Der
Abstand zur letzten Mahlzeit am Vorabend sollte zw6If Stunden betragen. Zudem
sollte die Essenzusammenstellung an den jeweiligen Vorabenden der
Untersuchungen mit Laufbandbelastung lbereinstimmen. Das Einhalten der genauen
Kriterien wurde systematisch im Protokoll abgefragt und erfasst. Wahrend der
Untersuchungen, vor den Laufbandbelastungen und bis eine Stunde nach den

Belastungen war lediglich Mineralwasser erlaubt.

4.4.3 Verhaltensvorgaben wahrend der Trainingsphasen

Die Probanden wurden dazu angehalten, wahrend der Studie ihren bisherigen Alltag
und ihre Ess- und Lebensgewohnheiten beizubehalten. Besondere Vorkommnisse wie
Krankheiten, auBergewoéhnliche kdrperliche Aktivitat oder Probleme, die vorgegebene
Trainingsherzfrequenz einzuhalten, waren unverzliglich den Versuchsleitern zu
melden. Wahrend den Trainingseinheiten und eine Stunde danach war lediglich

Mineralwasser erlaubt.

4.5 Standardisierter Ablauf der Untersuchungstermine

4.5.1 Ruhemessungen

Vor Beginn aller Ruheblutdruckmessungen wurde eine zehnminitige Ruhephase im
Liegen eingehalten. Danach wurde am rechten Oberarm der Blutdruck zweimalig
mittels eines automatischen Blutdruckmessgerates (Boso, Deutschland) gemessen.
Dieses Gerat wurde auch fir alle weiteren Blutdruckmessungen in Ruhe/liegend

verwendet.
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AnschlieBend erfolgte die vendse Blutentnahme noch im Liegen unter
Ruhebedingungen nach einer Ruhephase von mindestens zehn Minuten am linken
Arm. Die venose Punktion erfolgte in Ublicher Weise an der Vena mediana cubiti. Auf

eine kurze Stauung wurde geachtet.

4.5.2 Anthropometrie

Im Rahmen der Eingangsuntersuchung erfolgte nach den Ruhemessungen und vor
der Laufbandbelastung die Erfassung der anthropometrischen Daten der Probanden.
Nach dem Umkleiden erfolgte zuerst die Gewichtsmessung ohne Schuhe und ohne
Oberkorperbekleidung. Danach wurde die GroBe festgehalten durch ein an der Wand
angebrachtes MaBband. Die Probanden stellten sich mit dem Ricken zur Wand und
die tatsachliche GréBe wurde mithilfe einer Wasserwaage genau erfasst. Es erfolgte
eine Korperfettmessung mit der 10-Punkt Kalipermethode (23) durch einen
erfahrenen Untersucher.

AnschlieBend wurde in liegender Position ein 12-Kanal-Ruhe-Elektrokardiogramm

registriert.

4.6 Belastungsuntersuchungen und Erfassung der Akutreaktion

Weil bewusst Probanden untersucht werden sollten, flir die ein praventives Training
in Frage kommt, und die Belastungsuntersuchung (sieche Abb. 3) spezifisch im
Hinblick auf das vierwdchige Training sein sollte, erfolgte die Uberpriifung der
Leistungsfahigkeit mit einem kombinierten Stufen-Rampen-Modell auf dem Laufband
(59).

Die Anfangsgeschwindigkeiten betrugen je nach koordinativen Begebenheiten und
Konstitution Walking-Geschwindigkeiten zwischen 3 und 5 km*h™. Die Stufendauer
erstreckte sich Gber 3 Minuten und die Pausendauer lag bei 30 Sekunden. Um dem
Luftwiderstand Rechnung zu tragen, betrug die Neigung des Laufbandes 0,5%
Steigung. Die Geschwindigkeit des Laufbandes wurde pro Stufe um je 1 km-h*
erhoht. Der anwesende Versuchsleiters ermittelte durch Beobachtung den Zeitpunkt

an dem der Proband vermutlich zusitzlich zu den 1,5 mmol‘lI! Basislaktat noch
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1 mmol'I'* erreicht hatte. Nach dieser Stufe wurde das Laufband noch einmal
angehalten und die unten genannten Messungen wurden durchgeflihrt. Danach
wurde jede Minute die Geschwindigkeit rampenférmig um 0,8 kmh™ erhéht bis zur
subjektiven Erschdpfung. Zur objektiven Beurteilung der Ausbelastung wurden die
maximale Laktatkonzentration (> 8 mmoll?), die maximale Herzfrequenz
(220 min™ — Lebensalter) und der respiratorische Quotient (> 1,2) herangezogen.

Mindestens zwei der genannten Kriterien mussten erflillt sein.

Abb. 3: Proband vor dem Eingangstest mit angeschlossenem Elektrokardiogramm

und bei Entnahme des Ruhe-Laktat

Wahrend der gesamten Belastung und danach - bis zur zehnten Minute in der
Nachbelastungsbeobachtung wurde ein Elektrokardiogramm aufgezeichnet. Das Blut
zur Laktatbestimmung wurde vor Beginn, in den Pausen und bei Belastungsabbruch
am hyperamisierten Ohrldppchen entnommen. Der Blutdruck wurde auskultatorisch
nach Riva-Rocci vor Beginn, in den Pausen, bei Leistungsabbruch sowie eine, zwei,

drei, funf, sieben und zehn Minuten nach Belastungsende gemessen.

Die folgende Abbildung bietet einen exemplarischen Uberblick (ber die

Ergometerbelastung und die Messzeitpunkte.
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Abb. 4: Schematischer Ablauf der Ergometerbelastung

Das Laufbandprotokoll der Eingangsuntersuchung des jeweiligen Probanden wurde

bei der Abschlussuntersuchung erneut angewendet.

4.6.1 Spiroergometrie und Ausbelastungskriterien

Die spiroergometrischen Daten wurden kontinuierlich mit dem Mischkammer-
Spiroergometriegerat MetaMax II (Cortex Biophysik, Leipzig) aufgezeichnet. Vor der
ersten Belastung des Testtages wurde das Gerat kalibriert. Der Volumensensor
wurde mit Hilfe einer Drei-Liter-Eichpumpe kalibriert, die Gassensoren durch eine
Eichgasmessung und die Umgebungsluftmessung (Zwei-Punkt Kalibration). Die
Kennzeichnung der Belastung erfolgte mit einem Marker, an Belastungsanfang und -
ende. Zur Bestimmung der submaximalen und maximalen Leistungsfahigkeit und der
Ausbelastung wurden die VO,nax, der maximale respiratorische Quotient (RQmax), die
Ventilatorische Schwelle (VT), die Hfn.x und die maximale Laktatkonzentration
(Laktatmax) bestimmt.
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4.6.2 Nachbelastungsbeobachtung

Zur Standardisierung der Bedingungen wurden die Probanden nach
Belastungsabbruch dazu angehalten, sobald das Laufband zum Stehen kam, sich auf
einen bereitgestellten Stuhl zu setzen. Zehn Minuten nach Belastungsende wurden
die Messungen eingestellt und die Probanden wurden in einen abgedunkelten Raum
gebracht, um liegend zu ruhen. Dabei konnte Wasser ad libitum getrunken werden
und die Kleidung durfte gewechselt werden. Essen und Duschen war bis zum
Abschluss der Nachbelastungsbeobachtung nicht erlaubt. 30 und 45 Minuten nach
Belastungsende erfolgte eine erneute Blutdruckmessung am rechten Oberarm
(Durchfuhrung erklart in  4.5.1 Ruhemessungen). Nach Abschluss der
Blutdruckmessungen, 60 Minuten nach Belastungsende, wurde erneut vendses Blut

entnommen.

Der Ablauf der Nachbelastungsbeobachtung wird zum besseren Verstandnis in

Abbildung 5 schematisch dargestellt.

0 10 30 45
EKG,
Blutdruck-
messungen
neben dem
Laufband

Abb. 5: Schematischer Ablauf der Nachbelastungsbeobachtung

4.7 Untersuchung am Folgetag

Die Folgeuntersuchung 24 Stunden nach dem Eingangstest an Tag 2 dauerte 30
Minuten. Der Folgetag diente der Erfassung der Belastungsreaktion und fand somit

24,5 Stunden nach der Eingangsuntersuchung statt.
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Der Termin fand im Vergleich zur Eingangsuntersuchung eine halbe Stunde spater
statt, umso die Zeit flr das Vorgesprach und die Anamnese zu bericksichtigen und
eine maoglichst dhnliche Messzeit zu erreichen. Die Ruhemessungen (Blutdruck und

Blutentnahme) wurden wie oben beschrieben durchgefiihrt.

4.8 Trainingsintervention

Die Trainingsphase umfasste einen vierwdchigen Zeitraum, in dem viermal pro
Woche eine Trainingseinheit von 45 Minuten absolviert werden sollte, insgesamt
dementsprechend 16 Trainingseinheiten. Die letzte Trainingseinheit sollte bei allen
Probanden drei Tage vor der Abschlussuntersuchung stattfinden. Der zeitliche
Abstand wurde bewusst gewahlt, um nicht die BR zu testen (60), aber gleichzeitig
den TE noch erfassen zu kdnnen (101).

Zur Uberpriifung des Trainingsumfangs und der RegelméBigkeit diente zum einen die
Pulsuhr, die die Einheiten speicherte und zum anderen wurden die Probanden
gebeten, ein- bis zweimal wdchentlich am gemeinsamen, durch den Versuchsleiter
geleiteten Training teilzunehmen. So konnten schon friihzeitig kleinere Probleme
besprochen und die Motivation aufrecht erhalten werden. AuBerdem sollten die
Trainingseinheiten von den Probanden schriftlich mit Termin und Uhrzeit erfasst
werden.

Die Intensitdtsvorgabe richtete sich nach den Werten, die bei der
Eingangsuntersuchung im Rahmen der Ausbelastung auf dem Laufband erfasst
wurden. Einerseits wurde die Herzfrequenz bei einer Laktatkonzentration von
Basislaktat plus 1,5 mmol‘I"! ermittelt, andererseits wurde die Herzfrequenz bei 60%
der Herzfrequenz-Reserve (Hfressoss = Hfrune + ((Hfmax = Hfrune) * 0,6)) ermittelt. Der
héhere Wert wurde fiir die Intensitatsvorgabe gewahlt. Frihere Studienprotokolle
(83) belegen die Vereinbarkeit von Effektivitat und Compliance. Die Pulsuhr wurde so
programmiert, dass die Trainingsherzfrequenz nur funf Schlage ber oder unter der
vorgegebenen Herzfrequenz liegen durfte, sonst ertdnte ein Warnsignal durch die
Pulsuhr. Vor Beginn des ersten Trainings wurde der Umgang mit der Pulsuhr und

dem dazugehorigen Brustgurt erklart.
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4.9 Limitierungen

Aufgrund der Fokusierung auf den intraindividuellen Vergleich von Akutreaktion und
Trainingseffekt und vor dem Hintergrund der limitierten Ressourcen fir eine

Pilotstudie erscheint der Verzicht auf eine Kontrollgruppe vertretbar.

4.10 Statistik

Die statistischen Analysen wurden computergestitzt mit dem Statistikprogramm
Statistica Version 8.0, Edition 2007 durchgefiihrt. Das Signifikanzniveau fir den
a-Fehler liegt bei p<0,05.

> Eine Hervorhebung der signifikanten Ergebnisse ist durch grau
schattierte Felder in der Tabelle und rote Klammern mit * in den

Abbildungen gekennzeichnet.

> Dabei bedeutet * < 0,05
*x < 0,01
**k%x < 0,001

Folgende statistische Verfahren kamen zur Anwendung:

> Voraussetzungspriifung

Die Zielparameter waren durchgangig intervallskaliert. Die Prifung auf
Normalverteilung wurde mit dem Shapiro-Wilk’s Test durchgefiihrt. Die Zielparameter

waren ausnahmslos normalverteilt.
> Deskriptive Statistik

Die Erfassung der nummerischen Differenzen erfolgte als Mittelwert mit

Standardabweichung.
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> Unterschiedshypothesen

Zur Prifung von Unterschiedshypothesen wurde die Varianzanalyse (ANOVA)
verwendet. Bei Einzelparametern als einfaktorielle ANOVA (Faktor: Test), bei
Verlaufen (Laktatleistungskurve) als zweifaktorielle ANOVA (Faktor 1: Test, Faktor 2:
Stufe). Als post-hoc Test wurde der Scheffé Test verwendet. Eine Berechnung

erfolgte separat flr jeden Parameter.
> Zusammenhangshypothesen

Zusammenhange wurden mittels Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson gepriift.
Die Korrelationskoeffizienten sind wie folgt zu interpretieren: r=1 beziehungsweise
r=-1 entspricht einer vollstéandigen lineare (positiven beziehungsweise negativen)
Beziehung zwischen zwei Variablen, wahrend r=0 flir mathematische Unabhangigkeit
steht.
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5. Ergebnisse

5.1 Drop outs und Compliance

Im Verlauf der Studie kam es zu zwei Drop outs. Ein Proband zog sich wahrend der
Trainingsphase eine Reizung an der Achillessehne zu, eine Probandin brach die
Abschlussuntersuchung friihzeitig aufgrund von Unwohlsein am ehesten im Rahmen
eines beginnenden grippalen Infekts ab. Somit wurden zwdlf Probanden in die
Auswertung einbezogen.

Dabei flhrten alle in die Auswertung einbezogenen Probanden die geforderten 16

Trainingseinheiten durch.

5.2 Anthropometrische Daten der Probanden

Die anthropometrischen Daten der Probanden der zwdlf in die Auswertung
einbezogenen Probanden (¢ : n=8 J : n=4) sind wie folgt (siehe Tab. 3):

Alter GroBe BMI Korperfett VOomax
[Jahre] [cm] [kg'm™] [%] [ml*min™kg™]
49 £ 7 171 £ 11 29 + 4 23 + 4 347

Tab. 3: Mittelwerte und Standardabweichung der anthropometrische Daten der

Probanden

5.3 Ergometrie

In der folgenden Tabelle werden die submaximalen und maximalen Parameter der
Leistungsphysiologie dargestellt (siehe Tab. 4). Flr die maximalen Parameter wurden
nur neun der insgesamt zwolf Probanden eingeschlossen, da drei Probanden
aufgrund von orthopadischen Griinden und durch Beklemmungsgefiihle beziiglich der

Spirometriemaske die Abschlussbelastung nicht maximal ausfiihren konnten.
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n Eingangstest Abschlusstest p-Wert
VOZmax
1 9 34+7 34 £6 0,882
[mlI'min~"*kg™]
RQmax 9 1,05 £ 0,07 1,03 £ 0,06 0,319
VT [ml'min"'kg™?] 12 15+ 3 17 +3 0,014
Hf max [Min™] 9 178 + 16 179 + 10 0,825
Laktatmax [mmol‘l™] 9 73+14 6,7 £ 1,2 0,226
VO, max = maximale Sauerstoffaufnahme, RQmax = maximaler Respiratorischer
Quotient, VT = ventilatorische Schwelle, Hfax = maximale Herzfrequenz,
Laktatnax = maximaler Laktat

Tab. 4: Mittelwerte und Standardabweichung der leistungsphysiologischen

submaximalen und maximalen Parameter mit p-Werten

Zur Veranschaulichung werden in Abbildung 6 die Laktatleistungskurven von

Eingangs- und Abschlusstest gezeigt. Mit Zunahme der Geschwindigkeit [km-h™]

sieht man im Vergleich eine Abnahme der Laktatkonzentration [mmol‘l™] in der

Abschlussuntersuchung.

Die

statistische

Darstellung

zweifaktorielle Varianzanalyse bei Messwiederholungen.

erfolgte

durch eine



31

—4= Eingangstest
“&- Abschlusstest

Abb. 6: Laktatkonzentration [mmol‘I™'] in Abhéngigkeit der Geschwindigkeit [km-h™]
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5.4 Blutdruck

5.4.1 Systolischer Blutdruck

Abbildung 7 zeigt die Messwerte des systolischen Blutdrucks zu den einzelnen

Messzeitpunkten.
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Abb. 7: Systolische Blutdruckwerte zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < (0,001

Der systolische Blutdruck zeigt sowohl eine Stunde nach Belastungsende als auch
nach dem Training signifikante Erniedrigungen im Vergleich zum Ruhe-Blutdruckwert
beim Eingangstest. Die groBte hypotensive Veranderung ist eine Stunde nach
Belastungsende zu messen (BRj). Im Anhang sind die Rohwerte mit

p-Werten flr alle gemessenen Parameter tabellarisch dargestellt.
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Tabelle 5 zeigt die nummerischen Differenzen des systolischen Blutdrucks im

Vergleich zum Ausgangswert.

nummerische
Systolischer Blutdruck [mmHg]
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -0 +8
24 Stunden nach Eingangstest (BR24) -6+9
Trainingseffekt (TE) -9+ 11

Tab. 5: Systolischer Blutdruck — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Die Werte flr die BR; korrelieren signifikant mit dem TE der Systole. Ein Scatterplot

veranschaulicht diesen Zusammenhang (siehe Abb. 8).

15

Pearson-Korrelation: p=0,003; r=0,77

10 1

-10 ¢

-15 1

systolischer Trainingseffekt (TE) (mmHg)

-20

25+t

-30 ' ' ' ' ' ' '
-30 -25 -20 -15 -10 -5 0 5 10
systolische Belastungsreaktion 1 Stunde nach Belastungsende (BR;) (mmHg)

Abb. 8: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 1 Stunde nach
Belastungsende (BR;) und dem Trainingseffekt (TE) der Systole
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Der Zusammenhang flir BRy4 mit dem TE des systolischen Blutdruckes ist weniger

eng, dennoch signifikant. Abbildung 9 zeigt die Korrelation anhand des Scatterplots.

15

. Pearson-Korrelation: p=0,017; r=0,67
- o

systolischer Trainingseffekt (TE) (mmHg)

-30 -25 -20 -15 -10 -5 0 5 10
systolische Belastungsreaktion 24 Stunden nach Belastungsende (BR,,) (mmHg)
Abb. 9: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 24 Stunden nach

Belastungsende (BR,4) und dem Trainingseffekt (TE) der Systole



35

5.4.2 Diastolischer Blutdruck

Abbildung 10 zeigt die Messwerte des diastolischen Blutdrucks zu den einzelnen

Messzeitpunkten.
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Abb. 10: Diastolische Blutdruckwerte zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Der diastolische Blutdruck zeigt nach dem Training signifikante Veranderungen im

Vergleich zu den Ausgangswerten.

Tabelle 6 zeigt die nummerischen Differenzen des diastolischen Blutdrucks im

Vergleich zum Ausgangswert.
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nummerische
Diastolischer Blutdruck [mmHg] _
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -4+6
24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) -3+7
Trainingseffekt (TE) -7+6

Tab. 6: Diastolischer Blutdruck — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Der Zusammenhang zwischen der BR; und dem TE der Diastole ist signifikant (siehe

Abb. 11), wahrend zwischen BR4 und TE kein signifikanter Zusammenhang besteht.

4t Pearson-Korrelation: p=0,020; r=0,66

-10 |

12t

diastolischer Trainingseffekt (TE) (mmHg)

14}

-16

18 : : : : :
14 12 10 8 6 4

2

0

2

4 6

diastolische Belastungsreaktion 1 Stunde nach Belastungsende (BR;) (mmHg)

Abb. 11: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 1 Stunde nach

Belastungsende (BR;) und dem Trainingseffekt (TE) der Diastole
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5.5 Glukosehomoostase

5.5.1 Glukose

Abbildung 12 zeigt die Glukosekonzentrationen zu den einzelnen Messzeitpunkten.
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Abb. 12: Glukosekonzentrationen zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, i Mittelwert =+ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Eine signifikante Abnahme der Glukosekonzentration ist eine Stunde nach
Belastungsende zu erkennen. Jedoch liegt der Wert 24 Stunden nach Belastung
nummerisch Uber dem Ausgangswert und kehrt nach dem Training auf das

Ausgangsniveau zuriick.

Tabelle 7 zeigt die nummerischen Differenzen der Glukosekonzentrationen im

Vergleich zum Ausgangswert.
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_ 4 nummerische
Glukosekonzentration [mg-dl™] _
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -7+6
24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) 4+6
Trainingseffekt (TE) 1+9

Tab. 7: Glukosekonzentration — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Ein signifikanter Zusammenhang konnte fir BRy4 und TE der Glukosekonzentration
festgestellt werden (siehe Abb. 13).

—
o4}

—_
[e2]

Pearson-Korrelation: p=0,046; r=0,584

[ O e 4
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Glukose: Trainingseffekt (TE) (mg-dI™")

® & A M O N A O ©
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N O
o

L
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-6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Glukose: Belastungsreaktion 24 Stunden nach Belastungsende (BR,4) (mg-di™)

Abb. 13: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 24 Stunden nach

Belastungsende (BR»4) und dem Trainingseffekt (TE) der

Glukosekonzentration
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5.5.2 Insulin

Abbildung 14 zeigt die Insulinkonzentrationen zu den einzelnen Messzeitpunkten.

14 |

HEK
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in Ruhe nach 24 Stunden
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Abb. 14: Insulinkonzentrationen zu den vier Messzeitpunkten

(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede
sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Die Insulinkonzentrationen zeigen eine signifikante Abnahme eine Stunde nach
Belastungsende und als Resultat des Trainings. Nahezu unverandert zeigen sich die
Konzentrationen nach 24 Stunden.

Tabelle 8 zeigt die nummerischen Differenzen der Insulinkonzentrationen im

Vergleich zum Ausgangswert.
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_ _ 4 nummerische
Insulinkonzentration [mU"1™] _
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -3,2+24
24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) -0,2+1,6
Trainingseffekt (TE) -1,8+1,9

Tab. 8: Insulinkonzentration — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Der Zusammenhang zwischen BR; und TE der Insulinkonzentration ist signifikant und

wird mittels Scatterplot in Abbildung 15 veranschaulicht.

Pearson-Korrelation: p=0,001; r=0,832 o

Insulin: Trainingseffekt (TE) [mU: ")

-9 -8 -7 -6 -5 -4 -3 -2 -1 0
Insulin: Belastungsreaktion 1 Stunde nach Belastungsende (BR,) [mU-1"]
Abb. 15: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 1 Stunde nach
Belastungsende (BR;) und dem Trainingseffekt (TE) der

Insulinkonzentration
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5.5.3 HOMA-Index

Abbildung 16 zeigt den HOMA-Index zu den einzelnen Messzeitpunkten.
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Abb. 16: HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment) zu den vier
Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Die Werte des HOMA-Index zeigen eine signifikante Abnahme eine Stunde nach
Belastungsende. Nahezu unverandert zeigen sich die Konzentrationen nach 24
Stunden. Die nummerische Abnahme des HOMA-Index nach dem Training ist nicht

signifikant.

Tabelle 9 zeigt die nummerischen Differenzen des HOMA-Index im Vergleich zum

Ausgangswert.
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nummerische
HOMA-Index
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -0,8+£0,7
24 Stunden nach Eingangstest (BR24) 00£04
Trainingseffekt (TE) -04 +£0,6

Tab. 9: HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment) — Belastungsreaktion und
Trainingseffekt in nummerischer Differenz als Mittelwert mit

Standardabweichung

Der Zusammenhang zwischen BR; und TE des HOMA-Index ist signifikant und wird

mittels Scatterplot in Abbildung 17 veranschaulicht.

2,0

18 Pearson-Korrelation: p=0,002; r=0,801 o
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HOMA-Index: Belastungsreaktion 1 Stunde nach Belastungsende (BR;)

Abb. 17: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 1 Stunde nach
Belastungsende (BR;) und dem Trainingseffekt (TE) des

HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment)
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5.6 Fettstoffwechsel

5.6.1 Gesamtcholesterin

Abbildung 18 zeigt die Gesamtcholesterinkonzentrationen zu den einzelnen

Messzeitpunkten.
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Abb. 18: Gesamtcholesterinkonzentration zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Das Gesamtcholesterin zeigt sowohl an den Messzeitpunkten nach der Belastung als

auch nach dem Training keine signifikanten Veranderungen.

Tabelle 10 zeigt die nummerischen Differenzen des Gesamtcholesterins im Vergleich

zum Ausgangswert.
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_ _ 4 nummerische
Cholesterinkonzentration [mg-dl™]
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -11 £ 12
24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) -8+8
Trainingseffekt (TE) -15 £ 23

Tab. 10: Cholesterinkonzentration — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen BR und TE der

Cholesterinkonzentration nachgewiesen werden.
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5.6.2 LDL-Cholesterin

Abbildung 19 zeigt die Konzentrationen des LDL-Cholesterins zu den einzelnen

Messzeitpunkten.
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Abb. 19: LDL-Konzentrationen (low density lipoprotein) zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Die Konzentrationen von LDL zeigen als Folge des Trainings eine signifikante
Abnahme. Eine Stunde und 24 Stunden nach der Einmalbelastung zeigen sich keine

signifikanten Veranderungen.

Tabelle 11 zeigt die nummerischen Differenzen der LDL-Konzentrationen im Vergleich

zum Ausgangswert.
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) 4 nummerische
LDL-Konzentration [mg-dl™]
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -6+9
24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) -2+ 11
Trainingseffekt (TE) -17 £ 14

Tab. 11: LDL-Konzentration (low density lipoprotein) — Belastungsreaktion und
Trainingseffekt in nummerischer Differenz als Mittelwert mit

Standardabweichung

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen BR und TE der

LDL-Konzentration nachgewiesen werden.
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5.6.3 HDL-Cholesterin

Abbildung 20 zeigt die Konzentrationen des HDL-Cholesterins zu den einzelnen

Messzeitpunkten.
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Abb. 20: HDL-Konzentrationen (high density lipoprotein) zu den vier
Messzeitpunkten
(m Mittelwert, i Mittelwert =+ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Der Serumspiegel an HDL zeigt sowohl an den Messzeitpunkten nach der Belastung

als auch nach dem Training keine signifikanten Veranderungen.

Tabelle 12 zeigt die nummerischen Differenzen der HDL-Konzentrationen im

Vergleich zum Ausgangswert.
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_ 4 nummerische
HDL-Konzentration [mg-dl"] _
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -2+4
24 Stunden nach Eingangstest (BR4) -2%3
Trainingseffekt (TE) 1+6

Tab. 12: HDL-Konzentration (high density lipoprotein) — Belastungsreaktion und
Trainingseffekt in nummerischer Differenz als Mittelwert mit

Standardabweichung

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen BR und TE der

HDL-Konzentration nachgewiesen werden.
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5.6.4 Triglyzeride

Abbildung 21 zeigt die Triglyzeridkonzentrationen zu den einzelnen Messzeitpunkten.

250 | *
% 200}
()]
E
-
o
©
o 150 |
-
(8]
= n
o
]
= u
a | ]
= 100} "

50

in Ruhe nach 24 Stunden
nach 1 Stunde nach dem Training

Abb. 21: Trigylzeridkonzentrationen zu den vier Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Der Serumspiegel der Triglyzeride zeigt als Folge des Trainings eine signifikante
Abnahme. Eine Stunde und 24 Stunden nach Belastungsende zeigen sich keine
signifikanten Veranderungen.

Tabelle 13 zeigt die nummerischen Differenzen der Trigylzeridkonzentrationen im
Vergleich zum Ausgangswert.
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_ _ ) 4 nummerische
Triglyzeridkonzentration [mg-dl™~] _
Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -18 £ 15
24 Stunden nach Eingangstest (BR4) -22 + 36
Trainingseffekt (TE) -28 + 38

Tab. 13: Triglyzeridkonzentration — Belastungsreaktion und Trainingseffekt in

nummerischer Differenz als Mittelwert mit Standardabweichung

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen BR und TE der

Trigylzeridkonzentration nachgewiesen werden.
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5.6.5 NEFA

Abbildung 22 zeigt die NEFA-Konzentrationen zu den einzelnen Messzeitpunkten.
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Abb. 22: NEFA-Konzentrationen (nicht veresterte Fettsduren) zu den vier
Messzeitpunkten
(m Mittelwert, mi Mittelwert £ Standardabweichung), signifikante Unterschiede

sind mit roter Klammer gekennzeichnet, * < 0,05; ** < 0,01; *** < 0,001

Die Konzentrationen von NEFA zeigen zu allen Messzeitpunkten nach der Belastung
und dem Training signifikante Erniedrigungen im Vergleich zu den Konzentrationen in

Ruhe beim Eingangstest.

Tabelle 14 zeigt die nummerischen Differenzen der NEFA-Konzentrationen im

Vergleich zum Ausgangswert.
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) 4 nummerische
NEFA-Konzentration [mg-dl™~]

Differenz
Belastungsreaktion (BR) 1 Stunde nach Eingangstest (BR;) -0,27 £ 0,28

24 Stunden nach Eingangstest (BRy4) -0,41 £ 0,25

Trainingseffekt (TE) -0,33 £ 0,21

Tab. 14: NEFA-Konzentration (nicht veresterte Fettsauren) — Belastungsreaktion und
Trainingseffekt in nummerischer Differenz als Mittelwert mit

Standardabweichung

Sowohl die Konzentrationen von NEFA fir BR; als auch fir BR,4 korrelieren
signifikant mit den Konzentrationen des TE. Der Zusammenhang fur BR; mit TE wird
in Abbildung 23, fuir BR4 mit TE in Abbildung 24 dargestellt.
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Abb. 23: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 1 Stunde nach

Belastungsende (BR;) und dem Trainingseffekt (TE) von NEFA (nicht
veresterte Fettsauren)
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Pearson-Korrelation: p<0,001; r=0,912 o
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Abb. 24: Zusammenhang zwischen der Belastungsreaktion 24 Stunden nach

Belastungsende (BR4) und dem Trainingseffekt (TE) von NEFA (nicht
veresterte Fettsduren)
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6. Diskussion

Die Haupthypothese der Studie war ein Zusammenhang zwischen der kurzfristigen,
belastungsinduzierten Veranderungen kardiovaskuldrer Risikofaktoren und der
langfristigen, trainingsinduzierten Reaktion desselben Parameters. Diese Hypothese
konnte fur den systolischen und diastolischen Blutdruck, die Glukosekonzentration,
die Insulinkonzentration und den daraus errechneten HOMA-Index und die nicht-
veresterten Fettsduren (NEFA) bestdtigt werden.

Kein Zusammenhang konnte fir die klassischen Parameter des Blutlipidprofils

nachgewiesen werden.

6.1 Blutdruck

Der vielversprechendste Pradiktor des Trainingseffektes des Blutdrucks ist die
Differenz zwischen dem Ruhewert und dem Wert eine Stunde nach Belastungsende
(BR;) des systolischen Blutdrucks.

Eben diese Reaktion wird in der Literatur seit Jahren als , Post-exercise hypotension®
bezeichnet (46).

Analog zur vorliegenden Studie zeigen auch die Ergebnisse Liu et al. (52) im direkten
Vergleich von BR und TE bei Probanden mit hoch normalen Blutdruckwerten, dass
ein Vorhersage der Trainingseffektivitdt nach einer Einmalbelastung maoglich
erscheint. Wenngleich der Beobachtungszeitraum der BR eine halbe Stunde nach
Belastungsende lag und der Eingangstest analog zu den Trainingseinheiten eine

ausdauerbezogene Intensitat (30 Minuten bei 65% der VO,nax) beinhaltete.

6.1.1 Mdgliche Bedeutung des Ausgangswerts

Die Abnahme des systolischen Blutdrucks in der vorliegenden Studie betrug 9 + 8
mmHg eine Stunde nach Belastung beziehungsweise 6 £ 9 mmHg nach 24 Stunden
und 9 £ 11 mmHg nach dem Training. Diese Werte liegen im oberen Bereich

vorangegangener Studien (16; 45; 74). Die Differenz ist zum Teil der hervorragenden
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Compliance der Probanden geschuldet, aber sicherlich auch der Hohe der Streubreite
des Eingangswertes zuzuschreiben. So ist bekannt, dass die Abnahme bei
hypertensiven Ausgangswerten deutlicher ausféllt (21). Diese GesetzmaBigkeit wird
auch als , Ausgangswertgesetz" bezeichnet (106). Ein Zusammenhang des TE des
Blutdrucks mit dem Ausgangswert zeigte sich auch in den Daten der vorliegenden
Studie. Aufgrund der geringen Probandenzahl wurde jedoch auf eine multiple
Regression und auf eine Subgruppenanalyse verzichtet.

Bezug nehmend auf die Belastungsreaktion gibt es Beobachtungen (27), dass sowohl
normotensive als auch hypertensive Probanden, die einmalig 45 Minuten der bei 50%
der VO.max fahrradergometrisch belastet wurden signifikante Abnahmen zeigten.
Wenngleich die Abnahme bei den hypertensiven deutlicher ausfallt. An anderer Stelle
(64) wiesen normotensive Probanden nach einem Ausbelastungsprotokoll auf dem
Laufband ahnlich zu dem in der vorliegenden Studie verwendeten Protokoll eine
Stunde nach der Intervention keine signifikanten Veranderungen des Blutdrucks auf.
Bei einer einmaligen 45-mindltigen fahrradergometrischer Belastung bei 30% der
VO,max bei normotensiven Probanden zeigte sich wiederum eine Erniedrigung der
Systole, wenngleich die Abnahme der Diastole erst bei 50% der VO,nax beobachtet
wurde (26).

Bezug nehmend auf den Trainingseffekt zeigt der direkte Vergleich von
normotensiven und hypertensiven Probanden nur bei den hypertensiven Probanden
signifikante Erniedrigungen nach einem achtwdchigem Training (38). Wenngleich
auch normotensive, zuvor untrainierte Probanden bereits nach einer zweiwdchigen

Trainingsphase signifikante Veranderungen zeigten (63).

6.1.2 Einfluss verschiedener Parameter auf das Trainingsergebnis

Der in der vorliegenden Studie verwendete Trainingszeitraum von vier Wochen liegt
an der unteren Grenze der Messbarkeit eines Trainingseffektes. So zeigt auch die
Studie von Collier et al. (13) nach dieser Zeit bei dreimal wéchentlichem 30-
mindtigem Lauftraining bei 65% der VO,max eine signifikante Erniedrigung der
Blutdruckwerte. Allerdings zeigen die Messungen von Liu et al. (52) im Verlauf einer
mehrwdchigen Trainingsphase bei viermal wochentlichem 30-minttigem Lauftraining

bei 65% der VOsmax, dass nach Woche 1 und 3 keine signifikante Veranderungen
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auftraten, wahrend nach Woche 5 und 8 signifikante Erniedrigungen zu messen
waren. Dabei zeigt sich auch, dass die Erniedrigung nach acht Wochen noch
deutlicher ausfiel als nach 5 Wochen.

An anderer Stelle (63) erreichte man die deutlichste Erniedrigung des Blutdruckes
bereits nach zwei von vier Wochen bei drei- bis viermal wdchentlichem 30-mindtigem
Ergometertraining bei 60% der VO,max. Der mdgliche Unterschied der Studienlage
mag in dem Probandenkollektiv liegen. So lag das Durchschnittsalter der ersten
beiden Studien bei 45-60 Jahren und es wurden Probanden mit leicht erhéhtem
Bluthochdruck untersucht, wahrend in der letzten Studie gesunde 21-jahrige Manner
untersucht wurden.

Die in der vorliegenden Studie verwendete Intensitdt und der Umfang des
wdchentlichen Trainings richteten sich nach den Vorgaben der oben genannten
amerikanischen und europdischen Leitlinien (29; 104) flir gesundheitsorientiertes
Training. Wenngleich ein direkter Vergleich in einer Crossover-Studie zeigt, dass 3-
wochiges Training sowohl bei 33% als auch bei 66% der Hfges den systolischen
Blutdruck senkt und zwar im selben MaBe.

Somit wird hier die Erstellung mdglicher Trainingsempfehlungen zunehmend
erschwert, da ein sicheres oder eindeutiges Muster nicht zu erkennen ist. Letztlich
scheint eine Vorhersage nur nach vollstandigem Verstandnis des physiologischen
Hintergrundes erreichbar.

6.1.3 Mogliche Regulationsmechanismen auf physiologischer Ebene in Bezug auf

den Zusammenhang zwischen Belastungsreaktion und Trainingseffekt

Eine Aufkldrung der physiologischen Mechanismen fiir die Anderungen des
Ruheblutdrucks war nicht Ziel der vorliegenden Studie. Jedoch ist ein grundlegendes
Verstandnis des physiologischen Hintergrundes fiir den Zusammenhang notwendig.

Der physiologisch wichtigste Mechanismus, der flir eine Reduktion des Blutdrucks
nach korperlicher Aktivitat verantwortlich ist, ist der geringere GefaBwiderstand.
Neben einer verminderten Sympathikusaktivitat gilt NO als wichtigster Mediator fir
die Vasodilatation. So wird eine vermehrte Freisetzung von NO bereits nach einer
einmaliger Belastung (33), aber auch nach langerem Training (100) vermutet. Das

bedeutet, dass zu beiden Zeitpunkten derselbe Mechanismus filir eine Dilatation
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verantwortlich ist. Daher scheint der in der vorliegenden Studie gemessene
Zusammenhang durch eine erhdhte Menge an NO erklarbar.

Zudem zeigt sich bei korperlich aktiven Menschen in Ruhe ein erhéhter Vagotonus,
wodurch in Ruhe die Herzfrequenz sinkt.
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6.2 Glukosehomoostase

In der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass die Insulinkonzentration
sowohl als Reaktion auf die einmalige Belastung als auch als Folge des Trainings
sinkt. Zudem konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen BR; und TE ermittelt
werden. Bei der Betrachtung des HOMA-Index =zeigt sich ebenfalls ein

Zusammenhang zwischen BR; und TE.

6.2.1 Betrachtung der Insulinsensitivitat und des HOMA-Index

Der HOMA-Index wird in dem klinischen Alltag zur Beurteilung der Insulinsensitivitat
herangezogen, da die oben erlduterte Formel die Glukose- und Insulinkonzentration
in nlchternem Zustand in ein Verhaltnis stellt und so das Gleichgewicht des
Zuckerhaushaltes im Korper bestimmt.

Der akute Anstieg der Insulinsensitivitat in der vorliegenden Studie bestdtigt die
Ergebnisse friherer Studien (2; 6; 8). Danach kommt es zu einem signifikanten
Anstieg der Insulinsensitivitat nach einer Einmalbelastung. Dennoch halt der Effekt
der verbesserten Insulinsensitivitat nach Einmalbelastung lediglich wenige Stunden
an. Ahnlich zu unseren Daten, die keinen signifikanten Effekt auf die
Insulinsensitivitat 24 Stunden nach Belastungsende messen konnten, zeigen Studien
(43; 70) mit gesunden, Ubergewichtigen Probanden, dass zwar unmittelbar nach
Belastung, aber sowohl 24 Stunden als auch 38 Stunden nach Belastung die
Insulinsensitivitat zum Ausgangswert zurlickkehrte.

Im Gegensatz zu friiheren Studien verfehlte der Trainingseffekt jedoch das
Signifikanzniveau. So gibt es eindeutige Ergebnisse durch den Trainingseffekt (5),
wonach es zu einem signifikanten Anstieg der Insulinsensitivitdat nach mehrwdchigem
Training kommt — bei jungen, gesunden Mannern (37; 67) ebenso wie bei
Ubergewichtigen, dlteren Manner (28), glukoseintoleranten (42) und Probanden mit
manifestem Diabetes mellitus Typ 2 (7). Dabei zeigte sich in eben diesen Studien,
dass es bereits nach zwei bis vier Trainingseinheiten (28) beziehungsweise nach dem
achten Trainingstag (37) zu einer anhaltenden Verbesserung der Insulinsensitivitat
kommt, die auch durch fortwahrendes Training nicht gesteigert werden konnte.

Eine Verbesserung der Insulinsensitivitdit wurde bereits bis sieben Tage nach der

letzten Trainingseinheit beobachtet (67; 101), wahrend eine weitere Studie (9)
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berichtet, dass nach drei Tagen ohne Trainingseinheit die Glukoseaufnahme
trainierter Probanden auf ein @hnlich niedriges Level gesunken war wie es sonst bei
untrainierten Probanden zu finden ist.

Hier mag ein Grund liegen, warum der TE in der vorliegenden Studie nicht signifikant
gemessen wurde. Obwohl bewusst eine sogenannte Auswaschphase zwischen der
letzten Trainingseinheit und dem Abschlusstest eingehalten wurde um gezielt den
Trainingseffekt und nicht eine Einmalbelastung zu messen.

Generell betrachtet scheint es Einflussfaktoren zu geben und es miissen gewisse
Belastungskriterien erreicht werden um eine signifikante Verbesserung der
Insulinsensitivitdt zu erzielen. So beschreibt Short et al. (88), dass es eine
unterschiedliche Reaktion nach regelmdBigem Training in Bezug auf das Alter gibt. In
seiner Studie verbesserte sich bei jungen Probanden nach einer viermonatigen
Trainingsphase mit mittlerer Intensitat die Insulinsensitivitdt, wahrend altere
Menschen keine Veranderungen aufwiesen. An anderer Stelle (5) wird berichtet, dass
Manner eine deutlichere Verbesserung der Insulinsensitivitdt nach einem
viermonatigen Ausdauertraining zeigen als Frauen. In der Studie von Seals et al. (85)
hangt das Vorliegen eines messbaren Ergebnisses von der Intensitdt des Trainings
ab. Ein Vergleich zweier Probandengruppen fortgeschrittenen Alters Uber ein Jahr
dauernd, weist eine Abnahme der Insulinkonzentration der einen Gruppe um 8% mit
niedriger Intensitat auf, wahrend die andere Gruppe mit hoher Intensitat eine um
23% verringerte Insulinkonzentration aufwies. In einer anderen Trainingsstudie (41)
wird die Trainingsdauer von mindestens 115 Minuten pro Woche als das
entscheidende Kriterium fir die signifikante Verbesserung der Insulinsensitivitat

genannt unabhangig von der Intensitat.

6.2.2 Methodische Erwagungen zur Messung der Insulinsensitivitat

Einige der zuvor genannten Studien, die eine Beurteilung der Insulinsensitivitat
vornahmen, flihrten ihre Messungen durch die sogenannte ,Patch-Clamp-Technik"
durch. Diese Methode wird als Goldstandard in der Messung der Insulinsensitivitat
verwendet. DeFronzo et al. (19) standardisierte 1979 die Methode der
hyperglykdmischen Patch-Clamp Methode. Dabei wird Insulin und Glukose zum

selben Zeitpunkt, aber Uber verschiedene Zugdnge infundiert. Die bendtigte
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Glukosemenge pro Zeiteinheit stellt dabei das MaB der Insulinsensitivitat des Koérpers
dar und wird in einer metabolischen Clearancerate ausgedrlickt. Aufgrund der
Invasivitdt der Methode verzichteten wir in der vorliegenden Studie auf dieses
Verfahren. Die durch die Verwendung des Surrogatindex (HOMA-Index) erhdhte
Variabilitdt kénnte jedoch ebenfalls zu der fehlenden Signifikanz des Trainingseffekts

beitragen.

6.2.3 Mogliche Regulationsmechanismen auf physiologischer Ebene in Bezug auf

den Zusammenhang zwischen Belastungsreaktion und Trainingseffekt

Bislang konnte gezeigt werden, dass die verbesserte Insulinsensitivitdt zum einen
Uber einen vermehrten Einbau oder eine Translokation der GLUT 4 in die Membran
reguliert wird. Dieser Mechanismus wurde bereits fur die Einmalbelastung (99), aber
auch bei regelmaBigem Training (78) belegt, wobei sich die Mechanismen hier im
Detail unterscheiden.

Zum anderen zeigen neuere Studien, dass sowohl bei der Einmalbelastung als auch
bei dem Training eine vermehrte Genexpression an GLUT 4 zu finden ist, die durch
einen erhdhten Spiegel an mRNA quantifiziert wurde (48; 86). Die Expression an
GLUT 4 war bei trainierten Probanden zweifach erhéht im Vergleich zu untrainierten
(111). Letztlich tragen wohl beide Mechanismen zur verbesserten Insulinsensitivitat
nach kdrperlichem Training bei. Flir den beobachteten Zusammenhang von BR; und
TE ist bedeutsam, dass beide Prozesse vermutlich durch die Aktivierung der AMP-
Kinase (Adenosinmonophosphat-Kinase) initiiert werden (107). Die AMP-Kinase ist
ein ,Energiemangelsensor" der Zelle, welcher durch einen erhéhten AMP/ATP
(Adenosintriphosphat) Quotienten aktiviert wird und der wesentlich an der
Vermittlung von Ausdauertrainingseffekten beteiligt ist (108).

Somit liegt die Vermutung nahe, dass der in dieser Studie gemessene
Zusammenhang von BR; und TE durch die Regulation des GLUT 4 erklart werden
kann. Dennoch ist bislang nicht vollstandig geklart, welche Einflussfaktoren und
zentralen Regulationsmechanismen eine Rolle spielen und es bedarf weiterer

Forschung auf diesem Gebiet.
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6.3 NEFA

Die nicht veresterten Fettsauren zeigen zu allen Messzeitpunkten signifikante
Veranderungen im Vergleich zum Ausgangswert. Zudem bestehen enge

Zusammenhange zwischen beiden Belastungsreaktionen und dem Trainingseffekt.

6.3.1 Plausibilitat der Konzentrationsveranderungen von NEFA

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen eine Abnahme von NEFA als Reaktion auf eine
Einmalbelastung, wahrend an anderer Stelle von einer Zunahme der NEFA eine halbe
Stunde (69), ebenso wie 24 Stunden (54) nach Belastungsende berichtet wird.
Dennoch besteht kein Widerspruch zwischen den Ergebnissen auf physiologischer
Basis. Der Grund fir die Veranderung der NEFA nach einer Belastung ist die Funktion
als Energielieferant neben Glukose flr die arbeitende Muskulatur. In der
vorliegenden Studie erfolgte die Einmalbelastung als Stufenprotokoll mit maximaler
Ausbelastung im Rahmen von 15 bis 25 Minuten. Die Belastung erfolgte somit
groBtenteils oberhalb der anaeroben Schwelle und bei verminderter
Energiebereitstellung aus freien Fettsauren. Wahrend die zuvor genannten
Belastungsstudien ein aerobes Belastungsschema wahlten Gber die Dauer von 1-2
Stunden und somit eine erhdhte Lipolyse und ein erhéhter Umsatz freier Fettsauren
erzeugten.

Ein Vergleich von Trainingsstudien (18; 87) Uber mehrere Wochen dauernd zeigte
ahnlich zu den Ergebnissen der vorliegenden Studie eine Abnahme der Konzentration
an NEFA.

Jedoch sollte die unterschiedliche Verstoffwechselung von NEFA in Hinblick auf das
Geschlecht berticksichtigt werden. In der Studie von Mittendorfer et al. (61) wurden
untrainierte Manner und Frauen einmalig bei 50% der VOymax Uber 90 Minuten
belastet. Dabei stellte sich heraus, dass die gesamte Fettsaureoxidation bei Mannern
und Frauen zwar ahnlich ist, aber der Anteil der freien Fettsauren an der Oxidation
lag bei den Frauen bei 76%, wahrend dieser bei den Mannern nur 46% betrug.
Gleichzeitig war der Konzentrationsanstieg von NEFA wahrend der Belastung um
65% hdher bei den Frauen, weswegen auch eine erhdhte Gewebeaufnahme von
NEFA bei Frauen vermutet wird. Zudem spielt das Alter eine entscheidende Rolle. Im

Vergleich von jungen mit deutlich dlteren Menschen zeigte sich eine unterschiedliche
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Energiebereitstellung unter Anpassung an das Geschlecht und die
Belastungsintensitdt (89). So war die Konzentration an mobilisiertem NEFA bei den
Alteren um 35% niedriger im Vergleich zu den jiingeren Probanden bei

altersentsprechend angepasster Intensitat.

6.3.2 Mogliche Regulationsmechanismen auf physiologischer Ebene in Bezug auf

den Zusammenhang zwischen Belastungsreaktion und Trainingseffekt

Eine verminderte Zirkulation freier Fettsauren in der Blutbahn nach regelmaBigem
Training ist vermutlich in erster Linie durch eine erhdhte Insulinsensitivitdt im
Fettgewebe bedingt. Gleichzeitig kommt NEFA eine Schllsselrolle in der Regulation
der Insulinsensitivitdt insbesondere in der Muskulatur zu. Es besteht also eine
wechselseitige Beziehung.

Zu diesem Hintergrund zeigt eine Studie von Ragheb et al. (76), dass die erhdhte
Konzentration an NEFA eine Modulation der insulinabhdngigen Signalkaskade im
Skelettmuskel bewirkt. So wird die Kaskade, die letztlich den insulinabhdangigen
Einbau von GLUT 4 in die Zellmembran bewirkt, durch NEFA gehemmt, da es zu
einer Phosphorylierung der Serin- und Threonin-Reste der Insulinrezeptorsubstrate
kommt. Eine Intervention mittels Einmalbelastung (84) oder Training (22) kann
dieser Insulinresistenz entgegenwirken. Aber es ist letztlich nicht vollstandig geklart,
ob eine verbesserte Insulinsensitivitdt durch eine effizientere Nutzung oder durch die
geringere Menge freier Fettsauren verursacht wird. Allerdings konnte bereits gezeigt
werden, dass eine verbesserte Insulinsensitivitit und ein verbesserter
Fettsaurestoffwechsel nicht von einer Gewichtsabnahme hervorgerufen werden,
sondern lediglich auf dem durch korperliche Aktivitat erzeugten Effekt beruhen (90).
Neben den deutlichen Zusammenhdngen der BR und TE flir NEFA, zeigt sich aus den
vorliegenden Ergebnissen auch ein signifikanter Zusammenhang zwischen der BRj4
von NEFA und dem TE des HOMA-Index (p=0,048; r=-0,581), was der
vorangegangenen Schilderung des physiologischen Hintergrundes entspricht.
Insgesamt deuten die Zusammenhdnge fur BR und TE von NEFA darauf hin, dass
NEFA neben der verbesserten Insulinsensitivitat als ein moglicher Parameter flir die

Ableitung von individualisierten Trainingsempfehlungen herangezogen werden kann.
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6.4 Fettstoffwechsel

Die Konzentrationen von Gesamtcholesterin, LDL, HDL und TG weisen in der
vorliegenden Studie teilweise signifikante Veranderungen als Reaktion auf Belastung
und / oder Training auf. Jedoch konnte bei keinem dieser Parameter ein

Zusammenhang von BR und TE ermittelt werden.

6.4.1 Multiple Einflussfaktoren auf den Fettstoffwechsel als Erklarung fir

fehlende Zusammenhange

Die Veranderungen dieser Parameter werden besonders in Bezug auf die BR in der
Literatur kontrovers diskutiert. Die unterschiedlichen Ergebnisse vorangegangener
Forschung zeigt ein Vergleich von zwei Studien von Wooten et al. (109; 110). Dabei
wurde in beiden Fallen ein ahnliches Studiendesign gewahlt, bei dem untrainierte,
Ubergewichtige Frauen mittleren Alters eine Einmalbelastung von 65-70% der VOamax
dem Umfang von 500 kcal entsprechend durchgefiihrt wurde. Wahrend in der einen
Studie (109) von einer Zunahme des HDL und einer Abnahme der TG bei
gleichbleibender Konzentration an LDL berichtet wird, weist die andere Studie (110)
keinerlei signifikante Verdanderungen des Lipidstoffwechsels auf. Eine eindeutige
Erklarung flr diese Unterschiede konnte bislang nicht gefunden werden.
Erklarungsansatze deuten auf Unterschiede zwischen den Geschlechtern hin (47),
weshalb Wooten gezielt nur Frauen untersucht hat, aber auch in Bezug auf das
Fettverteilungsmuster (10) sollten Unterschiede im Stoffwechsel und in der Reaktion
auf korperliche Belastung berlicksichtigt werden.

Das Review von Thompson et al. (98) zeigt jedoch im Vergleich (ibereinstimmende
Ergebnisse nach einer Einmalbelastung mit den Messzeitpunkten lediglich 24
beziehungsweise 48 Stunden nach Belastungsende im Hinblick auf die Zunahme von
HDL und die Abnahme von TG. Im Vergleich zur vorliegenden Studie stimmt nur das
Ergebnis der BR,4 fiir die HDL-Konzentrationen Uberein. Allerdings ist ein Vergleich
der genannten Referenzen zur vorliegenden Studie nur bedingt mdéglich, da eine
Messung der Konzentrationen eine Stunde nach Belastungsende in den zuvor
genannten Studien nicht durchgefthrt wurde.

Die vorliegenden Ergebnisse weisen allein fur die HDL-Konzentration keine

signifikante Veranderung als Reaktion auf das Training auf, obwohl gerade dieser
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Parameter in der Literatur bereits sehr umfangreicht untersucht wurde und die
Tatsache, dass durch regelmaBige koérperliche Aktivitat die TG-Konzentration sinkt
und die HDL-Konzentration steigt als besonders gut belegt (14; 49; 95) angesehen
wird. Dies zeigt sich auch im Vergleich trainierter und untrainierter Probanden. Dabei
haben Ausdauersportler deutlich hoéhere HDL- und deutlich niedrigere TG-
Konzentrationen als vergleichbar untrainierte Probanden (80). Eine Erklarung fiir die
fehlende Signifikanz des TE der HDL-Konzentrationen zeichnet sich nicht ab, da
gerade alle flinf mannlichen Probanden sogar eine nummerische Abnahme der
Konzentrationen aufweisen. Entgegen der gangigen Annahme, dass vor allem
Manner — wegen des niedrigeren Ausgangsniveaus - mehr profitieren

beziehungsweise einen deutlicheren Anstieg verzeichnen als Frauen (82).

6.4.2 Mogliche Regulationsmechanismen auf physiologischer Ebene in Bezug auf

den Zusammenhang zwischen Belastungsreaktion und Trainingseffekt

Der fehlende Zusammenhang der oben genannten Parameter mag daraus
resultieren, dass die Veranderungen auf akute und chronische korperliche Aktivitat
nur teilweise Ubereinstimmen. So ist man bislang davon ausgegangen, dass ein
verbesserter Fettstoffwechsel aus einer erhéhten Aktivitat der Lipoproteinlipase (LPL)
resultiert. Diese bewirkt, dass mehr HDL gebildet und mehr TG verbraucht wird. Dies
konnte sowohl als Reaktion auf einmalige Belastung (44) als au

ch auf regelmaBiges Training (96) bestatigt werden.

Neuere Forschungsergebnisse besagen jedoch, dass nur die akute Veranderungen
der triglyzeridreichen VLDL-Konzentration aus einer vorlbergehend erhdhten
Aktivitat der LPL und der damit verbundenen Erniedrigung von VLDL im Blut (44;
103) im Sinne eines erhodhten Katabolismus verbunden ist. Wahrend eine
langerfristige Trainingsphase die Sekretionsrate von VLDL aus der Leber hemmt und
somit niedrigere Konzentrationen gemessen werden (102). Diese Konzentrationen
beinhalten vor allem groBe triglyzeridreiche VLDL, welche besonders affin gegentiber
der LPL ist (25) und somit trotz verminderter Konzentration an VLDL eine erhdhte
Aktivitat far LPL gemessen werden kann.

Desweiteren spielt auch eine verbesserte Insulinsensitivitdt nach langerfristigem

Training eine Rolle. Denn Insulin vermindert die VLDL-Sekretion der Leber (91) und
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folglich ist bei einer Insulinresistenz die verminderte Suppression der VLDL-Sekretion
beteiligt an der vermehrten extrahepatischen Fettspeicherung.

Insgesamt erscheinen bei den ,kanonischen" Blutfettwerten die Uberlappungen der
physiologischen Mechanismen akuter und chronischer Effekte geringer, was
wahrscheinlich den fehlenden Zusammenhang erklart. Daher scheint eine Vorhersage
des Trainingseffektes durch Messung des Lipidstoffwechsels nur sehr begrenzt

moglich.
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6.5 Verbesserung der leistungsphysiologischen Parameter im Rahmen

eines Ausdauertrainings

In der vorliegenden Studie konnte keine signifikante Verbesserung der maximalen
leistungsphysiologischen Parameter gemessen werden. Allerdings zeigten sich
deutliche Verbesserungen der submaximalen Leistungsfahigkeit (VT und
Laktatleistungskurve). Da die korperliche Leistungsfahigkeit eine wichtige
Positivkontrolle flr die generelle Wirksamkeit einer Trainingsintervention darstellt,
kann von einem wirksamen Trainingsreiz ausgegangen werden. Die Intensitat, die
Dauer und der Umfang sowohl des Eingangs- als auch des Ausgangstests der Studie
waren in Bezug auf andere Studien ausreichend und vergleichbar. Die fehlende
Verbesserung der VO,nmax lag eventuell an der relativ kurzen Trainingsintervention
(83). Auch die Trainingsintensitdt lag mit 60% der Hfres im unteren Bereich der

Empfehlungen was Anpassungen der submaximalen Leistungsfahigkeit beglinstigt.

6.6 Methodische Kritikpunkte und Limitationen

Die Tatsache der Pilotstudie mit der geringen Anzahl an Probanden und einer kurzen
Trainingsphase sind zweifelsfrei die groBte Schwache dieser Arbeit. Dennoch spiegeln
sich viele der gemessenen Ergebnisse in denen groBer Studien wieder, sodass man
von einer validen Aussagekraft ausgehen kann.

Ebenso entspricht die Messung der Insulinsensitivitat durch die Nuchtern-
Blutentnahme nicht dem Goldstandard und eine Durchflihnrung der Patch-Clamp-
Technik ware wiinschenswert gewesen. Allerdings wurde aufgrund der Invasivitat im
Rahmen der vorliegenden Studie darauf verzichtet. Zudem wurde der HOMA-Index
gegenuber der Patch-Clamp-Technik validiert (57).

Eine Regressionsanalyse war bei der geringen Probandenzahl nicht mdoglich

beziehungsweise plausibel.
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6.7 Schlussfolgerung

Die Erkenntnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass eine individualisierte
Vorhersage des Trainingseffektes nach einer Einmalbelastung auf der Basis des
Blutdruckwertes, der Insulinsensitivitat und der NEFA-Konzentration mdglich
erscheinen. Allerdings sind sicherlich noch Folgestudien mit héherer Probandenzahl
notwendig, um diese Ergebnisse zu bestatigen und die Beriicksichtigung von
Storfaktoren (nach Berechnung der multiplen Regression) zu ermdglichen. Ebenso
zeigt die Betrachtung der biochemischen Grundlagen, dass es noch weiterer
Forschung bedarf, um die Regulationsmechanismen auf molekularer Ebene zu
verstehen. Denn erst dann erscheint eine valide Aussage mdglich.

Mit den gemessen Parametern kann man lediglich von einem Trend sprechen, da die
sogenannten Non-Responder auf diesem Wege derzeit im Vorfeld nicht plausibel
bestimmt werden kénnen.

Ein besonders geeigneter Parameter flir die weitere Forschung kénnte NEFA sein. So
greift es in die Regulation der Insulinsensitivitdt ein, ist unabhangig von einer
Gewichtsveranderung und zeigt nicht nur in der vorliegenden Studie beispielhafte
Ergebnisse.
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10. Anhang

Auf den folgenden Seiten wird ein tabellarischer Uberblick der Rohwerten der
gemessenen Parameter zu den entsprechenden Messzeitpunkten und der
dazugehdrige p-Wert gegeben. Die grau schattierten Flachen weisen auf eine

signifikante Veranderung hin.

Rohwerte der Blutdruckrequlation

p-Wert
(vs. Eingangswert)

Systolischer Blutdruck (mmHg)

Ruhewert beim Eingangstest 134 + 18 n.a.

1 Stunde nach dem Eingangstest 125 + 13 0,006
24 Stunden nach dem Eingangstest 128 + 12 0,132
Ruhewert beim Abschlusstest 125 £ 12 0,007

Diastolischer Blutdruck (mmHg)

Ruhewert beim Eingangstest 88 £ 10 n.a.
1 Stunde nach dem Eingangstest 84 £ 7 0,219
24 Stunden nach dem Eingangstest 858 0,451

Ruhewert beim Abschlusstest 817 0,003




Rohwerte der Glukosehomoostase

p-Wert
(vs. Eingangswert)

Glukosekonzentration (mg-dl})

Ruhewert beim Eingangstest 99 £ 15 n.a.
1 Stunde nach dem Eingangstest 91 £ 13 0,018
24 Stunden nach dem Eingangstest 103 + 13 0,343
Ruhewert beim Abschlusstest 100 £ 16 0,932
Insulinkonzentration (mU-I™)
Ruhewert beim Eingangstest 8,2 £3,8 n.a.
1 Stunde nach dem Eingangstest 51+2,1 <0,001
24 Stunden nach dem Eingangstest 8,1 £3,6 0,992
Ruhewert beim Abschlusstest 6,5+ 2,8 0,025
HOMA-Index
Ruhewert beim Eingangstest 2011 n.a.
1 Stunde nach dem Eingangstest 1,2+0,5 <0,001
24 Stunden nach dem Eingangstest 2,1+1,0 0,997
Ruhewert beim Abschlusstest 1,6 £0,8 0,105
Rohwerte der nicht-veresterten Fettsauren

p-Wert

(vs. Eingangswert)

NEFA-Konzentration (mg-dl})
Ruhewert beim Eingangstest

1 Stunde nach dem Eingangstest
24 Stunden nach dem Eingangstest

Ruhewert beim Abschlusstest

0,74 £ 0,23
0,48 £0,18
0,33 £0,15
0,41 £0,12

n.a.
<0,001
<0,001
<0,001
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Rohwerte des Lipidstoffwechsels

p-Wert
(vs. Eingangswert)

Cholesterinkonzentration (mg-dl™)
Ruhewert beim Eingangstest

1 Stunde nach dem Eingangstest

24 Stunden nach dem Eingangstest

Ruhewert beim Abschlusstest

LDL-Konzentration (mg-di™)
Ruhewert beim Eingangstest

1 Stunde nach dem Eingangstest
24 Stunden nach dem Eingangstest

Ruhewert beim Abschlusstest

HDL-Konzentration (mg-dl™)
Ruhewert beim Eingangstest

1 Stunde nach dem Eingangstest
24 Stunden nach dem Eingangstest

Ruhewert beim Abschlusstest

Trigylzeridkonzentration (mg-dl™?)
Ruhewert beim Eingangstest

1 Stunde nach dem Eingangstest

24 Stunden nach dem Eingangstest

Ruhewert beim Abschlusstest

239 £ 44
228 £ 44
230 £ 45
223 £ 52

160 = 36
154 = 35
158 = 40
143 = 40

54 £+ 18
52 £ 16
52 £ 15
55+ 22

131 £ 69
114 £ 66
110 £ 55
103 £ 53

n.a.
0,274
0,474
0,051

n.a.
0,432
0,939

<0,001

n.a.
0,523
0,638
0,973

n.a.
0,347
0,179
0,046
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