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1.1 Abstract, deutsch 
 

Hintergrund: Ausdauerrennen mit hoher Intensität wie (Ultra-) Marathons rufen 

bekanntermaßen deutliche Veränderungen diverser metabolischer und 

physiologischer Parameter hervor. Hingegen ist wenig über lang andauernde Läufe 

mit niedriger Intensität bekannt. Wir führten daher diese Studie durch um den Einfluss 

einer langen Ausdauerleistung mit niedriger Intensität auf den menschlichen Körper zu 

untersuchen. 

 

Methoden: 25 männliche und 18 weibliche Teilnehmer (Alter 34.6 ± 8.8 Jahre; BMI: 

22.4 ± 2.0 kg/m²) des Mammutmarsches 2014 bis 2016 wurden für die Studie 

rekrutiert. Der „Mammutmarsch“ ist eine 100km lange Wanderveranstaltung, bei der 

die Teilnehmer die Distanz in 24h zurücklegen sollen - joggen oder rennen war nicht 

erlaubt. Somit lag die mittlere gemessene Geschwindigkeit bei 4.12 ± 0.76 km/h. Die 

Teilnehmer wurden je nach Abschneiden in FIN (Ziel erreicht, n=11) und NON (Ziel 

nicht erreicht, n=21) kategorisiert. Die Körperzusammensetzung wurde mittels 

bioelektrischer Impedanzanalyse (BIA) vor und nach dem Marsch gemessen. 

Serumproben wurden vor dem Marsch, bei 30 km, 70 km und 100 km abgenommen. 

Actimeter Armbänder (SenseWear®) wurden an 19 Probanden ausgegeben um 

Informationen über Aktivität und Intensität (MET) zu gewinnen. Die Herzfrequenz 

während des Rennens wurde mit mobilen Herzfrequenz-Messgeräten bei 16 

Teilnehmern bestimmt. Statistische Veränderungen der Serumparameter wurden 

mittels mixed-effects-ANOVA und zusätzlichen t-Tests ermittelt. Die Korrelation zu 

MET, Laufgeschwindigkeit, Alter, BMI, NT-pro-BNP Ausgangswerten, Herzfrequenz 

während des Laufs und Geschlecht wurde mit linearen Regressionsanalysen 

bestimmt. 

 

Ergebnisse: Kardiale und Muskelstress-Parameter (CRP, CK, CK-MB, AST, ALT, 

Cortisol, und NT-pro-BNP) stiegen signifikant an, während Cholesterin, Triglyceride 

und LDL-Werte signifikant sanken. Die in diesem Marsch mit niedriger Intensität 

beobachteten Veränderungen waren vergleichbar mit solchen in Läufen mit höherer 

Intensität wie (Ultra-) Marathons. Belastungsdauer, Alter, BMI und Trainingsstatus 

scheinen einen Einfluss auf die Veränderungen der genannten Parameter zu haben. 

Insbesondere deuten unsere Daten daraufhin, dass NT-pro-BNP Werte auch bei 

Gesunden ein Marker für die kardiovaskuläre Fitness sind.  

 

Schlussfolgerung: Ein Ausdauermarsch mit niedriger Intensität bewirkt eine starke 

metabolische Reaktion und Zellstress, sowie eine Verbesserung des Lipidprofils, 

vergleichbar mit anderen Langstreckenläufen größerer Intensität. Trotz ansteigender 

kardialer Stressparameter fand sich kein Hinweis auf kardiale Zellschäden. Unsere 

Daten deuten darauf hin, dass die Dauer der Belastung einen größeren Einfluss als 

die Intensität hat. 
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1.2 Abstract, englisch 

 
Background: Long endurance exercises like (ultra-) marathons are known to elicit a 

variety of metabolic and physiological changes in the human body. The knowledge 

about ultra-endurance exercise at low intensities is scarce though. In this study we 

aimed to evaluate changes in body composition and metabolism in long-endurance but 

low-intensity events. 

 

Methods: 25 male and 18 female recreational studies (age 34.6 ± 8.8 years; BMI: 22.4 

± 2.0 kg/m²) of the 2014 to 2016 100km “Mammutmarsch” were recruited to take part 

in this study. This event is a hiking event, challenging participants to complete the 

100km distance in 24 hours - no running or jogging was permitted. The mean observed 

speed was 4.12 ± 0.76 km/h. Categorizing the participants in finishing (FIN, n=11) and 

non-finishing participants (NON, n=21) allowed differential assessment of 

performance. Body composition was determined pre- and post-event with 

bioimpedance analysis (BIA), serum samples were taken pre-event, at 30 km, 70 km 

and 100 km. Actimeter armbands (SenseWear®) were handed out to 19 participants 

to gain information about body activity and exercise intensity (MET). Mean heart rate 

during the race was assessed with mobile heart rate monitors in 16 participants. Serum 

parameter alterations were analysed with mixed-effects-ANOVA and t-tests. Serum 

parameters were analysed by linear regression analysis to determine correlations with 

MET, speed, age, BMI, baseline NT-pro-BNP, heart rate during the race and sex.  

 

Results: Muscle and cardiac stress markers (CRP, CK, CK-MB, AST, ALT, cortisol, 

and NT-pro-BNP) increased significantly, while cholesterol, triglycerides and LDL 

levels decreased significantly. Alterations in this march of low intensity were 

comparable to those of higher intensity (ultra-) marathons. Duration of exercise, age, 

BMI, training status and sex seem to influence the elevation of named parameters. 

Notably, our data indicate that NT-pro-BNP might be a marker for cardiovascular 

fitness also in healthy individuals.  

 

Conclusion: This low-intensity long-endurance march triggered a strong systemic 

reaction and cell stress as well as shifts to a favourable lipid profile like higher intensity 

events. Despite increasing cardiac stress parameters, we did not find evidence for 

cardiac cell damage. Our data suggests that duration has a bigger influence on stress 

markers and metabolism than intensity.  
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2 Einführung 
 

Extreme Ausdauerveranstaltungen wie beispielsweise Marathons und Ultramarathons 

nahmen in den letzten Jahren deutlich an Beliebtheit und Teilnehmerzahlen zu (1, 2). 

Während zehntausende Teilnehmer an klassischen Marathons mit einer Länge von 

42.195 km teilnehmen (3), sind es bei wesentlich längeren Ultramarathons (die 

Distanzen variieren von 60 km über 100 km bis weit über 300 km) zumeist nur wenige 

hundert Teilnehmer (2). Die extreme Ausdauerbelastung bei solchen Veranstaltungen 

führt im menschlichen Körper zu massivem Zellstress und zahlreichen Veränderungen 

diverser metabolischer und physiologischer Parameter (4, 5). Neben Veränderungen 

der Körperzusammensetzung, insbesondere einer Abnahme der fettfreien Masse 

sowie von Körperfett (6, 7) werden eine Vielzahl von Veränderungen diverser 

Blutwerte beschrieben.  

 

Lipidveränderungen 

Zu o.g. Veränderungen zählen unter anderem eine Abnahme von Cholesterin-, 

Triglycerid- und LDL-Werten (8). In mehreren Studien konnten eine 10-20 prozentige 

Cholesterinreduktionen, annähernd eine Halbierung von Triglycerid-Werten sowie eine 

deutliche Abnahme von LDL-Werten (variierend von 10-40%) gezeigt werden (9, 10). 

Während in der Studie von Ginsburg et al. (1996) (9), der Athleten des Hawaii Ironman 

Triathlon verfolgte, keine signifikanten HDL-Veränderungen gezeigt wurden, konnte in 

einem 24-Stunden Ultramarathon ein HDL-Anstieg um annähernd 30% verzeichnet 

werden (10). Als ursächlich für diese Veränderungen wird der hohe Kalorienbedarf 

während der langandauernden Ausdauerleistung gesehen - Kohlenhydrate können 

nur limitiert zur Energiegewinnung gespeichert werden (11), daher ist eine 

zunehmende  Fettoxidation nötig um den erhöhten Energiebedarf zu decken (10, 12). 

Da Lipidprofile mit hohen Cholesterinwerten und erhöhtem LDL/HDL-Quotienten als 

kardiovaskulärer Risikofaktor gelten, werden die beobachteten Veränderungen als 

gesundheitsfördernd angesehen (9).  

 

Kardiale Stressparameter 

Etablierte kardiale Stressparameter sind NT-pro-BNP sowie kardiale Troponine (13–

15). NT-pro-BNP ist ein Prohormon des BNP, und wird von Kardiomyozyten bei 

Ventrikeldehnung freigesetzt. BNP hat eine entgegengesetzt regulatorische Wirkung, 

indem es die Natriurese und Vasodilatation triggert, sowie sympatho-inhibitorische 

Effekte (14). Zahlreiche Studien bezüglich Marathons zeigen eine NT-pro-BNP 

Erhöhung nach Belastung, in 39% der beobachteten Studien über den oberen 

Referenzwert hinaus (16). Auch in Ultramarathons wurden deutliche NT-pro-BNP-

Erhöhungen nach Belastung beschrieben, beispielsweise ein sechsfacher Anstieg (40 

pg/ml auf 250 pg/ml) in einem 100 km-Ultramarathon (14) oder ein zehnfacher Anstieg 

(54 pg/ml auf 508 pg/ml) in einem 48-Stunden-Ultramarathon während der ersten 24 

Stunden (17). Diese Veränderungen werden mehrheitlich als physiologisch 

angesehen, da nach einer Ruhephase rasch die Ausgangswerte erreicht wurden (14, 

17, 18), jedoch werden auch pathologische Effekte diskutiert (19).  
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Kardiale Troponinerhöhung über das obere Referenzlimit von 10 ng/l nach Marathons 

oder Ultramarathons wurden in einer Metaanalyse bei über 50% von 1045 

beobachteten Athleten beschrieben (20). Über die klinische Signifikanz dieser 

Beobachtung wird diskutiert. Einige Autoren postulieren einen belastungsinduzierten 

Myokardschaden oder kardiale Zellnekrosen (21). Andere hingegen gehen von einer 

reversiblen Freisetzung zytoplasmatischer Troponine aufgrund von Membranleckage 

oder temporären Veränderungen der intrazellulären Calciumkonzentration aus, ohne 

pathologische Konsequenzen (14, 22–24).  

 

Inflammatorische Marker 

Des Weiteren ist eine Zunahme bei Stressparametern und Akutphaseproteinen wie 

CRP nach langanhaltenden Ausdauerleistungen bekannt (25). So wurden nach einem 

24 Stunden-Ultramarathon CRP-Werte bis zu 30 mg/l beobachtet (17). Interleukin-6 

wird als Induktor für die Produktion von CRP als Akutphaseprotein in der Leber 

beschrieben, welches dann anti-inflammatorische Enzyme aktiviert und an der 

Beseitigung geschädigter Zellen mitwirkt (10, 17). Generell wird die Erhöhung von 

Akutphaseproteinen wie CRP nach Ausdauerbelastung als Ausdruck einer 

inflammatorischen Antwort auf starken Muskelzellschaden ohne Langzeitschädigung 

angesehen, wobei die Dauer und die Intensität der Belastung die Intensität der 

Akutphasereaktion beeinflussen (10, 17).  

 

Marker für (Muskel-) Zellschaden 

AST, CK und CK-MB sind gut untersuchte Marker eines belastungsinduzierten 

Muskelzellschadens (26, 27). Je nach Dauer und Intensität der Belastung sowie 

beeinflusst durch unterschiedlichen Trainingsstatus werden teils massive CK-

Erhöhungen beschrieben: Yoon et al. (2016) berichteten von einer 35-fachen CK-

Erhöhung auf 5270 U/l in einem 308 km langen Ultramarathon bei erfahrenen 

Ausdauerathleten (28). Nach einem 24-Stunden Ultramarathon mit unerfahrenen 

Läufern konnten sogar CK-Werte bis 18000 U/l gemessen werden (17). Ebenso wie 

CK ist auch CK-MB ein Marker für Muskelzellschaden, im Skelettmuskel sowie im 

Myokard (5, 28, 29). Auch für CK-MB werden nach Ausdauerbelastungen erhöhte 

Werte beschrieben - in der Zusammenschau mit den massiv erhöhten CK-Werten in 

ebenjenen Studien werden diese Werte ebenso als Marker für Skelettmuskelschaden 

anstelle von kardialen Muskelzellschäden gewertet (5, 28). AST-Erhöhungen können 

sowohl als Marker für Muskelzellzerfall sowie für Leberzellschaden gewertet werden - 

Erhöhungen nach extremen Ausdauerbelastungen werden jedoch auch vorrangig als 

muskelzellinduziert gewertet (4, 10, 17). 

 

Ziel der Studie 

Die teils massiven Veränderungen von physiologischen und metabolischen 

Parametern wurden alle in Studien zu Veranstaltungen beschrieben, in denen die 

Teilnehmer das Ziel hatten, entweder in einer bestimmten Zeit möglichst weit zu 

kommen (4, 10) oder eine bestimmte Strecke möglichst schnell zurückzulegen (5, 7, 

14, 28, 29). Die durchschnittlichen Laufgeschwindigkeiten bei solchen 
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Veranstaltungen sind daher in der Regel relativ hoch, beispielsweise etwa 14 km/h in 

80 km-Läufen (30), oder etwa 10 km/h in 100 km-Ultramarathons (14, 28). Über die 

Folgen von langandauernden Ausdauerleistungen über ähnliche Distanzen mit 

niedrigen Laufgeschwindigkeiten und Intensitäten, in denen die Teilnehmer gehen statt 

rennen oder joggen, ist hingegen wenig bekannt - zum Zeitpunkt unserer Studie konnte 

keine andere Untersuchung mit vergleichbarem Setting gefunden werden. Die 

einzigen Studien, in denen die Probanden mit einer vergleichsweise niedrigen 

Durchschnittsgeschwindigkeit liefen, behandelten Rennen mit der mehr als dreifachen 

Distanz über mehrere Tage (28, 29). Auch hier war jedoch das Ziel möglichst schnell 

die gesamte Distanz zu absolvieren, sodass sich die Teilnehmer mit der für sie 

höchstmöglichen Intensität fortbewegten. Die SANTIAGO-Studien (31, 32), 

Untersuchungen an Probanden, die die Pilgerroute nach Santiago de Compostela, 

eine Strecke von 280 km, zurücklegten, konnten einen signifikanten Gewichtsverlust 

sowie HDL-Anstieg (15%) und LDL-Abfall (17%) zeigen. Jedoch wurden hier über 12 

Tage hinweg etwa 23 km pro Tag (ca. 5.5 h/Tag) zurückgelegt. Der Großteil der 

Studien, die sich mit den Auswirkungen von Läufen mit geringer Geschwindigkeit bzw. 

Intensität auseinandersetzten, behandelt Interventionen über einen längeren 

Zeitraum, in denen die Probanden für eine gewisse Zeit angewiesen wurden, bspw. 

10000 Schritte pro Tag zu laufen (33) oder regelmäßig Nordic Walking (34) zu 

betreiben. Ergebnisse dieser Interventionen waren eine signifikante Abnahme von 

Körpergewicht, Körperfett und teilweise auch die Verbesserung des Lipidprofils (33, 

34). Diese positiven Auswirkungen von regelmäßigen, niedrigintensiven 

Übungseinheiten konnten auch in Metaanalysen dokumentiert werden. Eine Reduktion 

von kardiovaskulären Risikofaktoren wie erhöhtem Blutdruck und Übergewicht ist 

Konsens, der Einfluss von niedrigintensiven Laufeinheiten auf Lipidprofile jedoch 

fraglich (35, 36). 

Eine einzelne Studie untersuchte den Einfluss von Lauftraining mit niedriger Intensität 

auf NT-pro-BNP: Die Teilnehmer, die explizit gingen anstatt zu rennen oder joggen, 

waren Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK). Die Übungsdauer betrug jedoch 

lediglich 30 Minuten (37). Hier konnte ein moderater aber signifikanter NT-pro-BNP 

Anstieg bei stabilen Troponin T werten gemessen werden (37). 

Während Ausdauerbelastungen höherer Intensität somit eindeutig mit der Erhöhung 

diverser Stressmarker einhergehen, und niedrigintensive Läufe über einen längeren 

Zeitraum kardiovaskuläre Risikofaktoren reduzieren, ist es fraglich, ob dies bei einer 

einmaligen längeren Ausdauerbelastung mit niedriger Intensität, insbesondere wenn 

die körperlich gesunden Teilnehmer gehen statt rennen, ebenso der Fall ist. Diese 

Frage sollte in einem 24-Stunden-100 km-Marsch, bei dem die Probanden gehen 

anstatt zu joggen oder zu rennen, untersucht werden. Nachrangiges Ziel der Studie 

war, zu untersuchen, ob Gewisse präexistente Unterschiede der Probanden 

(Geschlecht, Alter, Gewicht, Trainingsstatus) einen Einfluss auf mögliche 

Veränderungen der beobachteten Parameter haben. 

Die Arbeitshypothese der Studie war, dass ein langer Ausdauerlauf mit geringer 

Intensität jedoch keine signifikanten Veränderungen der untersuchten Parameter 

hervorruft. Die Ergebnisse könnten dazu beitragen, physiologische 
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Anpassungsprozesse des gesunden menschlichen Körpers auf langanhaltende 

Ausdauerreize niedriger Intensität besser zu verstehen. Eine mögliche klinische 

Relevanz besteht dabei für Patienten mit chronischen Herzleiden oder solchen 

Erkrankungen, die als Folge des westlichen bewegungsarmen Lebensstils auftreten, 

in dem Sinne, dass etwaige positive Effekte von Ausdauertraining auch durch 

niedrigintensive Belastungen möglicherweise zu erreichen sind, ohne den oben 

beschriebenen massiven Zellstress hervorzurufen.  

 

3 Methoden 

 

3.1 Event 

Der „Mammutmarsch“ (im Verlauf auch „MM“) ist ein Ultramarathon, in dem die 

Teilnehmer eine 100 km lange Strecke innerhalb von 24 Stunden zurücklegen sollen 

(38). Anders als in “klassischen” Ultramarathons ist das Ziel nicht, die Strecke 

möglichst schnell zu bewältigen - es wird kein Gewinner gekürt - sondern überhaupt 

die gesamte Strecke zurückzulegen. Die Teilnehmer sollen gehen beziehungsweise 

wandern und nicht rennen. Daher zieht der Lauf vor allem Freizeitsportler und 

Wanderer und keine erfahrenen Ultra-Ausdauerathleten an. Dieses Konzept eines 100 

km langen Marsches führt somit zu einer langen, kontinuierlichen Ausdauerleistung 

von niedriger Intensität. Fand der erste organisierte Mammutmarsch im Jahr 2013 

noch mit lediglich 17 Teilnehmern statt, waren es 2016 schon ungefähr 2000 

Teilnehmer.  

Die Strecke startete in den Jahren 2014-2016 im Osten Berlins und führte, jedes Jahr 

mit einer geänderten Route, bis nach Gusow in Brandenburg. Das Terrain, durch das 

die MM 2014-2016 führten, war jedes Jahr ähnlich und bestand aus geteerten Straßen, 

Kopfsteinpflaster, Waldboden oder Schotterwegen, größtenteils flach, jedoch auch 

teilweise hügelig - GPS Daten von 2015 und 2016 zeigten, dass über den Verlauf der 

Strecke 600-700 Höhenmeter zurückgelegt werden mussten bei einem Höhenprofil 

von 7 bis 85 m. Die Temperaturen schwankten zwischen 6 °C nachts und 19 °C 

tagsüber. Die Durchschnittstemperaturen lagen beim MM 2014 bei 14.3 °C, 2015 bei 

13.3 °C und 2016 bei 9.3 °C. Lediglich im Jahr 2016 gab es leichten Nieselregen (2 

mm Niederschlag in 3 Stunden).  

Entlang der Strecke wurden Checkpoints errichtet, in denen die Teilnehmer Wasser 

und Snacks erhielten, oder sich auf aufgestellten Bänken ausruhen konnten. Die 

Probanden waren für ihre Ausrüstung und Proviant selbst verantwortlich und liefen 

somit mit Rucksäcken mit einem Gewicht von etwa 2-4 kg.  

 

3.2 Teilnehmer 

Im Jahr 2014 wurde eine Machbarkeitsstudie mit einem Probanden durchgeführt. Die 

weiteren Probanden wurden mit Hilfe der Organisatoren des Events rekrutiert. Jeder 

mit seiner E-Mail-Adresse angemeldete Teilnehmer des MM 2015 (etwa 800 

Teilnehmer) und des MM 2016 (etwa 2000 Teilnehmer) erhielt eine E-Mail, in der die 

Studie angekündigt wurde. Interessierte Teilnehmer kontaktierten die Studienleiter per 
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E-Mail und erhielten weitere Informationen bezüglich Zweck, Zielsetzung und Ablauf 

der Studie sowie benutztem Equipment. Vor dem MM 2015 meldeten sich 35 

Teilnehmer zurück, vor dem MM 2016 meldeten sich 43 Teilnehmer. Diese wurden in 

der Reihenfolge der Bewerbung ausgewählt, sowie nach Geschlecht, um eine 

möglichst gleichmäßige Verteilung zu gewährleisten. Es gab keine speziellen 

Voraussetzungen um an der Studie teilzunehmen - alle gesunden, erwachsenen 

Teilnehmer konnten eingeschlossen werden. Alle Probanden waren Freizeitsportler, 

keine professionellen Athleten, jedoch hatten einige bereits Erfahrung in anderen 

Ausdauerveranstaltungen wie Marathons gesammelt.  

So wurden insgesamt 43 gesunde Probanden (MM 2014: n=1, MM 2015 n=20, MM20 

16: n=22), 25 männlich und 18 weiblich, alle Teilnehmer der MM 2014-2016, verfolgt. 

Die Daten von 32 Probanden (19 männlich, 13 weiblich) konnten schließlich für die 

Analysen verwendet werden.  

Alle Probanden nahmen freiwillig an der Studie teil und willigten nach ausreichender 

Bedenkzeit sowie Klärung aller Fragen schriftlich in die Teilnahme ein. Die Studie 

wurde von der Ethikkommission der Charité (Votum EA1/163/14) befürwortet und 

erfüllte alle Anforderungen der Deklaration von Helsinki.  

 

3.3 Bestimmung der Ausgangswerte 

Alle Probanden wurden in der Woche vor Start des MM im Zentrum für 

Weltraummedizin in der Charité vorstellig, um Ausgangsdaten zu erheben. Hierfür 

wurden Körpergewicht und -größe, BMI, Körperzusammensetzung und 

Ruheherzfrequenz gemessen sowie Serumproben entnommen. Außerdem füllten alle 

Teilnehmer Fragebögen bezüglich der wöchentlich zu Fuß zurückgelegten Strecke 

(Gehen/Wandern sowie Läufe) im letzten halben Jahr vor dem MM aus. Zusätzlich 

sollten sich alle Probanden auf einer Skala von 1-10 bezüglich ihrer Ausdauerfähigkeit 

selbst einschätzen.  

Die Teilnehmer wurden instruiert sich nüchtern und ausgeruht für die Messungen 

einzufinden. Unmittelbar vor den Messungen sollten sie die Blase entleeren und alle 

metallischen Gegenstände vom Körper entfernen. Alle anthropometrischen 

Messungen erfolgten lediglich in leichter Unterwäsche. 

Körpergewicht und -größe wurden mit einer kalibrierten Waage und Messlatte (Firma 

Seca) gemessen. Die Körperzusammensetzung wurde mittels bioelektrischer 

Impedanzanalyse (BIA) mit der tetrapolaren Elektrodenmethode (39) mit einem BIA 

101 Gerät der Firma AKERN gemessen. Das Gerät misst durch ein konstantes Signal 

eines Wechselstroms bei einer Frequenz von 50 kHz den Widerstand (Impedanz, Z) 

des Körpers, bestehend aus Wirkwiderstand R (Resistanz) und kapazitiven 

Blindwiderstand Xc (Reaktanz). Die Messungen wurden ausschließlich an den rechten 

Extremitäten durchgeführt, nachdem die Probanden ruhig 10 Minuten in Rückenlage 

lagen. Um Fettmasse, fettfreie Masse und Körperfettanteil aus den bestimmten Werten 

zu berechnen wurde die Formel von Segal et al. (1988) benutzt, die insbesondere für 

den Einsatz bei heterogenen Populationen validiert wurde (40). Um zusätzlich den 

Anteil des Körperwassers zu bestimmen wurde die Formel von Sun et al. (2003) 

genutzt (41). 
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Die Ruheherzfrequenz wurde mit einem mobilen Herzfrequenz-Messgerät der Firma 

Polar (RS800CX) durchgeführt. Hierfür wurde die mittlere Herzfrequenz in Rückenlage 

über eine Zeit von 10 Minuten bestimmt.  

Serumproben wurden aus der Ellenbeuge entnommen und direkt auf Eis (ohne 

direkten Kontakt) gekühlt und in einer versiegelten Kühlbox gelagert. Direkt nach dem 

Rennen wurden die Serumproben bei 2000G 10 Minuten lang zentrifugiert und über 

Nacht bei 4 °C gelagert, bevor sie am nächsten Tag zu einem zertifizierten Labor 

(Labor 28 GmbH, Berlin) zur Analyse versendet wurden. Es wurden die Parameter NT-

pro-BNP (pg/ml), Troponin T (ng/l), CRP (mg/l), Cortisol (µg/dl), LDL (mmol/l), HDL 

(mmol/l), Triglyceride (mmol/l), Cholesterin (mmol/l), CK (U/l), CK-MB (U/l), AST (U/l), 

ALT (U/l), und Natrium (mmol/l) bestimmt.  

 

3.4 Messungen während des Laufs 

Um neben dem Energieverbrauch, Schrittzahl, und Laufzeit auch die Laufintensität 

ausgedrückt als MET (metabolic equivalent of task) (42) zu messen, erhielten 20 

Teilnehmer Actimeter Armbänder (SenseWear ®). Die akquirierten Daten wurden mit 

der Herstellersoftware (SenseWear Professional 7.0) ausgewertet und somit auch die 

mittlere Laufgeschwindigkeit bestimmt.  

Die Herzfrequenz während des Rennens wurde bei 16 Teilnehmern mit den 

Herzfrequenz-Monitoren der Firma Polar gemessen, mit denen auch die 

Ausgangsmessungen zur Ruhefrequenz erfolgten. Die Ausgabe der Messgeräte 

(Actimeter sowie Herzfrequenzmonitor) erfolgte je nach Verfügbarkeit der Geräte und 

nach der Reihenfolge, in der die Probanden zur Voruntersuchung erschienen.  

Um auch während des Rennens Serumproben zu gewinnen, wurden an Checkpoints 

bei 30 km und 70 km Bänke, Tische und ein Zelt aufgestellt. Alle Probanden fanden 

sich dort ein und erhielten eine Blutentnahme, die gewonnenen Proben wurden wie 

oben beschrieben umgehend in einer Kühlbox gelagert. Um die Einflüsse von 

aufgenommener Nahrung und Flüssigkeit möglichst gering zu halten, wurden die 

Probanden angewiesen, in der letzten Stunde vor Erreichen des Checkpoints weder 

zu essen noch zu trinken.  

 

3.5 Messungen nach dem Lauf  

Messungen nach dem Lauf erfolgten lediglich für Probanden die die 70 km Marke oder 

das Ziel (100 km) erreichten. Wie auch bei den Messungen während des Rennens 

sollten die Studienteilnehmer in der Stunde vorher weder essen noch trinken. 

Innerhalb von 30 Minuten nach Erreichen des jeweiligen Checkpoints wurden dann 

Körpergewicht und Körperzusammensetzung mittels BIA, wie oben beschrieben, 

bestimmt. Außerdem erfolgte eine weitere Blutabnahme zur Gewinnung von 

Serumproben.  

 

3.6 Statistische Analyse 

Die gewonnen Daten wurden mit der statistischen Software GraphPad Prism®, 

Version 8 (GraphPad Software Inc., USA) analysiert. Die Probanden wurden je nach 

Leistung in zwei Gruppen aufgeteilt: Teilnehmer, die das Ziel erreichten (FIN) und 
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Teilnehmer, die das Ziel nicht erreichten (NON). So konnte gewährleistet werden, dass 

trotz der höheren Anzahl an Einzelwerten in früheren Checkpoints (0 km, 30 km) auch 

spätere Veränderungen in der Gruppe FIN statistisch sicher erfasst werden.   

Unterschiede in anthropometrischen Daten wurden mittels ungepaarten t-Tests 

analysiert. Die Körperzusammensetzung vor und nach dem Rennen je Proband wurde 

mit gepaarten t-Tests statistisch ausgewertet. Alle Serumparameter wurden mittels 

mixed-effects-ANOVA analysiert. Zusätzlich wurden gepaarte t-Tests benutzt, um 

Veränderungen zwischen den einzelnen Checkpoints darzustellen.  

Die Korrelation von Serumparametern zu verschiedenen MET-Werten, 

Durchschnittsgeschwindigkeit, Alter, BMI, Geschlecht, NT-pro-BNP-Ausgangswerten 

und der durchschnittlichen Herzfrequenz während des Laufes wurde mit linearen 

Regressionsanalysen untersucht.  

 

 

4 Ergebnisse  

 
Von den 32 Teilnehmern, die brauchbare Serumproben lieferten, erreichten 11 das 

Ziel (FIN, davon 7 Männer und 4 Frauen), 21 mussten den Marsch vorzeitig beenden 

(NON, davon 12 Männer und 9 Frauen). In den einzelnen Gruppen waren folgende 

Fallzahlen vorhanden: 

- FIN: pre: n = 11; 30 km: n = 9; 70 km: n = 10; 100 km: n = 11 

Beim MM14 wurden nur vor dem Lauf und im Ziel Blutproben entnommen, außerdem 

verpasste ein Proband das Zelt zur Blutabnahme bei 30 km. 

- NON: pre: n = 21; 30 km: n = 21; 70 km: n = 8; 100 km: n = 0. 

 

11 Proben, davon 7 beim MM 2015 und 4 beim MM 2016 waren hämolytisch und 

konnten nicht verarbeitet werden.  

Die Actimeter-Daten konnten von 7 Probanden aus FIN und 8 Probanden aus NON 

benutzt werden. 5 Probanden, die vor dem Lauf Actimeter-Armbänder erhielten, 

lieferten keine brauchbaren Proben.  

Herzfrequenzmonitordaten mit verwertbaren Proben konnten bei 7 Probanden aus FIN 

und 6 Probanden aus NON verwendet werden, 3 Probanden mit 

Herzfrequenzmonitoren lieferten hämolytische Blutproben.  

 

Die Probanden waren im Mittel 33.4 ± 8.9 Jahre alt, mit einem BMI von 23.6 ± 2.7 

kg/m². Die mittlere Ruheherzfrequenz lag bei 66.7 ± 11.3 1/min. Männer in FIN und 

NON waren signifikant größer, schwerer und hatten einen größeren BMI als Frauen. 

Probanden aus FIN hatten einen signifikant niedrigeren BMI als Probanden aus NON. 

Trendweise konnte FIN auch eine größere Laufleistung vor dem MM vorweisen (55.4 

± 38.6 km vs. 36.6 ± 29.7 km; p=0.18). Im Mittel schätzten die Probanden ihre 

Ausdauerkapazität mit 7.3 von 10 Punkten ein. Hier gab es keinen Unterschied 

zwischen FIN und NON, jedoch schätzten männliche Probanden aus NON ihre 
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Ausdauerkapazität signifikant höher ein als weibliche Probanden aus NON (8.0 ± 0.8 

vs. 6.4 ± 1.3, p=0.02).  

 

Im Mittel brauchten die Probanden 22.83 h um das Ziel zu erreichen. Der schnellste 

Finisher brauchte 21.68 h, der langsamste 24.78 h. Die Durchschnittsgeschwindigkeit 

lag bei 4.12 ± 0.76 km/h sowohl bei Männern als auch bei Frauen. Die durchschnittliche 

Laufintensität lag bei 4.8 ± 0.4 MET, im ersten Viertel des Laufs war die Intensität mit 

5.2 MET größer als in den restlichen Vierteln (4.4 MET). Probanden mit höheren MET-

Werten liefen die Strecke mit einer trendweise größeren Geschwindigkeit [(3.95 ± 0.89 

km/h vs. 4.36 ± 0.47 km/h (p=0.32)]. 

 

4.1 Körperzusammensetzung 

Das Körpergewicht der Probanden, die das Ziel oder den 70 km Checkpoint erreichten 

(n=18, 9 weiblich, 9 männlich), verringerte sich durchschnittlich um 0.7 kg (p<0.01). 

Ebenso nahm der BMI signifikant ab, von 22.4 ± 2.0 kg/m² auf 22.1 ± 2.0 kg/m² 

(p<0.01).  

Die Gewichtsverluste stammten in erster Linie von einem Verlust von fettfreier Masse, 

insbesondere Körperwasser, von 0.9 kg (1.6% p<0.01), beziehungsweise 0.8 l (1.9%, 

p<0.01). Die Fettmasse zeigte keine signifikanten Veränderungen.  

 

4.2 Kardiale Stressparameter 

Die NT-pro-BNP-Werte stiegen über den Verlauf des Marsches bei allen Teilnehmern 

signifikant an, im Mittel ungefähr vierfach, von 37.4 ± 31.5 pg/ml bis auf 142.2 ± 70.0 

pg/ml. Die Korrelationsanalysen zeigten folgende Ergebnisse: Bei Probanden aus FIN, 

die mit geringerer Intensität liefen (MET <5), stiegen die NT-pro-BNP-Werte steiler an, 

als bei Probanden, die mit höherer Intensität (MET>5) liefen. In der Subgruppe, von 

Probanden die mit höherem MET>5 liefen, stiegen NT-pro-BNP Werte für NON stärker 

an als für FIN (Steigung FIN: 0.21 ± 0.02; NON: 1.52 ± 0.40; p<0.01). Gleiches galt für 

die Subgruppe MET<5 trendweise (Steigung FIN: 1.30 ± 0.22; NON: 2.08 ± 0.33; 

p=0.17). Gleichzeitig zeigen die Daten, dass NT-pro-BNP-Werte bei Probanden mit 

höheren Herzfrequenzen während des Laufs (>106.5 1/min) stärker anstiegen als bei 

anderen Probanden aus NON. Höhere NT-pro-BNP Ausgangswerte (>30 pg/ml) waren 

mit einem steileren NT-pro-BNP Anstieg in FIN assoziiert. 

 

Die Troponin T-Werte stiegen von 0 km auf 30 km signifikant von 4.3 ± 1.3 ng/l auf 6.3 

± 2.4 ng/l an (p<0.02) und sanken ab 70 km wieder auf Höhe der Ausgangswerte ab. 

Probanden, die während des Laufes eine höhere Herzfrequenz (>106.5 1/min) 

aufwiesen, zeigten in der Korrelationsanalyse signifikant höhere Troponinwerte in 

NON (4.47 ± 0.56 ng/l vs. 6.48 ± 1.15 ng/l; p=0.02). Gleiches galt trendweise für FIN 

(4.19 ± 0.45 ng/l vs. 4.66 ± 0.56 ng/l; p<0.10).  

 

4.3 Marker des Muskelzellschadens 

CK zeigte bei allen Teilnehmern einen kontinuierlichen signifikanten Anstieg während 

des Marschs von 147.8 ± 77.4 U/l vor dem Rennen bis annähernd auf das 10-fache 
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auf 1368.0 ± 854.1 U/l bei 100 km. Lineare Korrelationsanalysen zeigten, dass die CK-

Werte signifikant steiler für Probanden mit geringerer Laufintensität (MET<5) in NON 

anstiegen. Alter (>35 Jahre), größerer BMI (>23 kg/m²) und männliches Geschlecht 

korrelierten ebenso positiv mit höheren CK-Werten.  

CK-MB Werte stiegen ebenfalls signifikant über den Verlauf des Marsches an, 

ungefähr 4.5-fach, von 10.3 ± 3.5 U/l auf 47.2 ± 41.8 U/l bei 100 km. Höhere CK-MB-

Werte waren in FIN positiv mit größerem BMI korreliert.  

AST zeigte einen 2.5-fachen Anstieg von 23.1 ± 5.2 U/l auf 56.6 ± 26.2 U/l (p<0.01). 

Höhere AST-Werte korrelierten auch positiv mit größerem Alter und größerem BMI. 

ALT-Werte stiegen erst von 70 km auf 100 km signifikant an, von 21.4 ± 6.3 U/l auf 

25.6 ± 6.7 U/l. 

 

4.4 Inflammatorische Marker 

CRP-Werte stiegen signifikant ab 70km an. Von 1.4 ± 1.1 mg/l vor dem Marsch stieg 

das CRP bei 70 km zunächst auf 7.0 ± 7.4 mg/l und schließlich auf 25.4 ± 13.8 mg/l 

nach 100 km. Größeres Alter (>35 Jahre) und größerer BMI (>23 kg/m²) korrelierten 

trendweise mit höheren CRP-Werten (p<0.10). In NON traf gleiches für männliches 

Geschlecht zu (p<0.10).  

Cortisol-Werte zeigten eine signifikante Dynamik über den Verlauf des Rennens: Bei 

FIN sanken die Werte von 12.6 ± 3.3 µg/dl zunächst auf 6.4 ± 4.3 µg/dl bei 30 km und 

stiegen bis auf 28.1 ± 6.0 µg/dl bei 70 km und erreichten schließlich 25.7 ± 11.1 µg/dl 

nach dem Marsch. In NON gab es einen kontinuierlichen Anstieg von 12.1 ± 5.1 µg/dl 

über 15.0 ± 7.3 µg/dl bei 30 km auf 25.1 ± 9.9 µg/dl bei 70 km. 

 

4.5 Lipidparameter 

Cholesterin- und LDL-Werte zeigten bis 70 km keine signifikanten Veränderungen, 

sanken jedoch in FIN von 70 km auf 100 km signifikant ab. Cholesterinwerte 

verringerten sich insgesamt um etwa 12% von 4.64 ± 1.03 mmol/l auf 4.22 ± 1.10 

mmol/l bei 100 km.  

LDL sank um etwa 20% von 2.48 ± 0.69 mmol/l auf 2.21 ± 0.76 mmol/l. 

Korrelationsanalysen zeigten, dass Probanden aus FIN, die den Marsch mit einer 

höheren durchschnittlichen Laufgeschwindigkeit absolvierten (>4.3 km/h), signifikant 

niedrigere Cholesterinwerte hatten (p<0.01). In NON korrelierte ein höherer BMI (>23 

kg/m²) signifikant mit höheren LDL Werten.  

HDL-Werte in NON stiegen bereits von 30 km auf 70 km bis zu 2.05 ± 0.45 mmol/l 

(Ausgangswert: 1.56 ± 0.43 mmol/l; p<0.01). In FIN erfolgte ein signifikanter Anstieg 

erst nach 70 km bis auf 1.86 ± 0.63 mmol/l (Ausgangswert: 1.69 ± 0.67 mmol/l; p<0.05). 

Niedrigerer BMI (<23kg/m²), weibliches Geschlecht und eine geringere Herzfrequenz 

während des Laufes (<106.5 1/min) korrelierten mit höheren HDL-Werten in linearen 

Korrelationsanalysen.  

Triglyceride im Serum verringerten sich um mehr als 50% von 1.28 ± 0.67 mmol/l auf 

0.59 ± 0.56 mmol/l. Eine niedrigere Geschwindigkeit während des Laufes (<4.3km/h) 

und eine höhere Herzfrequenz während des Laufes (>106.5 1/min) korrelierte mit 

höheren Triglyceridwerten.  
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4.6 Natriumkonzentration 

Die Natriumkonzentration im Serum sank signifikant in FIN und NON, von 139.6 ±1.83 

mmol/l vor dem Rennen auf 136.6 ± 3.04 mmol/l im Ziel (p<0.05). Korrelationsanalysen 

zeigten einen Zusammenhang zwischen höherem Alter (>35 Jahren) und höheren 

Natriumkonzentrationen.  

 

5 Diskussion 
Das Ziel der Studie war es zu evaluieren, inwiefern sich ein 100 km langer Marsch mit 

geringer Laufintensität auf diverse metabolische und physiologische Parameter sowie 

die Körperzusammensetzung auswirkt, insbesondere im Vergleich zu vorbeschrieben 

Veränderungen in (Ultra-) Marathons mit einer größeren Laufintensität. Die 

Arbeitshypothese war, dass ein langer Ausdauermarsch mit deutlich geringer Intensität 

keine oder einen deutlich geringeren Anstieg von Stressparametern hervorrufen 

würde. Gegenteilig zu dieser Hypothese zeigten unsere Daten jedoch, dass auch ein 

Lauf mit niedriger Intensität über 100 km eine signifikante Stressreaktion im Körper 

hervorruft, die mit Anstieg der Parameter CRP, CK, CK-MB, AST, ALT, Cortisol, und 

NT-pro-BNP und Veränderungen des Lipidhaushalts, erkennbar an den Parametern 

Cholesterin, LDL, HDL und Triglyceriden, einhergeht. Die Größe der Veränderungen 

war sogar mit denen aus übungsintensiveren Läufen vergleichbar. Daraus lässt sich, 

wie im Verlauf noch detaillierter erörtert wird, schließen, dass neben der 

Belastungsintensität insbesondere die Belastungsdauer für die Stärke der 

metabolischen Reaktion verantwortlich ist. In einem zweiten Schritt wurde untersucht, 

inwieweit vorbestehende Unterschiede (Geschlecht, Alter, Gewicht, Trainingsstatus) 

einen Einfluss auf unterschiedliche Veränderungen während des Laufes hatten. 

 

5.1 Performance und Anthropometrie 

Die erfassten anthropometrischen Daten zeigen, dass es sich bei den beobachteten 

Probanden um gesunde, gut trainierte Freizeitathleten handelte. Der mittlere BMI von 

etwa 22-25 kg/m² und eine mittlere Ruheherzfrequenz von ungefähr 67/min bewegten 

sich im (niedrig) normalen Bereich (43), waren aber über denen von professionellen 

Ausdauerathleten, bei denen Ruheherzfrequenzen unter 50/min beschrieben wurden 

(44). Nichtsdestotrotz deuten eine beachtliche Laufleistung von etwa 35-55 km pro 

Woche und eine als gut selbst eingeschätzte Ausdauerkapazität (≈7.3 von 10) auf 

einen guten Trainingszustand hin. Interessanterweise schätzten weibliche Teilnehmer 

aus NON ihre Ausdauerleistung signifikant schlechter ein als männliche Probanden 

(8.0 ± 0.8 vs. 6.4 ± 1.3; p=0.02), trotz einer vergleichbaren Laufleistung pro Woche 

(34.0 ± 9.0 km vs. 38.7 ± 11.7 km; p=0.77). Dies stimmt mit Studien überein, die 

beschreiben, dass Frauen ihre physischen Kapazitäten häufig unterschätzen (45).  

Die Daten von Actimeter Armbändern zeigen, dass der Lauf mit einer 

durchschnittlichen Laufgeschwindigkeit von etwa 4.12 km/h und folglich einem MET 

von etwa 5 mit einer deutlich geringeren Laufintensität ablief als „klassische“ (Ultra-) 
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Marathons, in denen Geschwindigkeiten von etwa 8-14 km/h (14, 19, 28) und somit 

Intensitäten von 8-10 MET (46) erreicht werden.  

 

5.2 Körperzusammensetzung und Hydratationszustand  

In unserer Studie verloren die Probanden signifikant an Körpergewicht, in erster Linie 

durch einen Verlust an fettfreier Masse (-1.6%; p<0.01), beziehungsweise 

Körperwasser (-1.9%; p<0.01). Gewichtsverluste bei höherintensiven Ultramarathons 

wurden bereits beschrieben (6, 7). Anders als beim MM verloren die Probanden in 

diesen Studien eine signifikante Menge an Fettmasse - Baur et al. (2016) beschrieben 

einen Verlust von etwa 24.4% bei einem „Ultraman Triathlon“, in dem die Teilnehmer 

über 3 Tage hinweg 10 km schwammen, über 400 km Rad fuhren und knapp 85 km 

liefen (6). Knechtle et al. berichteten sogar von einem Verlust von 42.7% der 

Fettmasse während des ‘‘World Challenge Deca Iron Triathlon 2006“, bei dem die 

Probanden 10 Tage lang je einen Ironman Triathlon, bestehend aus 3.8 km 

Schwimmen, 180 km Radfahren und 42.195 km Laufen, absolvieren mussten. Ein 

Zusammenhang zwischen Belastungsintensität und Verlust von Fettmasse wurde 

sowohl im Feldversuch (47) als auch unter Laborbedingungen (48) beschrieben - je 

größer die Intensität, desto größer auch der Anteil der Fettverbrennung, bis zu einem 

Maximum bei 64 ± 4 % der VO2max. Jedoch wurden auch beim „Yukon Arctic 

Ultramarathon“, der mit durchschnittlichen Geschwindigkeiten von 3-5 km/h absolviert 

wurde, signifikante Fettmasseverluste beschrieben (49). Während dieses Laufes 

mussten die Teilnehmer jedoch über mehrere Tage hinweg in Temperaturen bis -45 

°C bis zu 680 km laufen, sodass es dort über einen viel längeren Zeitraum zu einem 

belastungsinduzierten Kaloriendefizit kam, mit der zusätzlichen Belastung durch die 

extreme Kälte. Die maximale Rate der Fettverbrennung wurde 2005 von Alpert mit 290 

kJ/kg Fettmasse pro Tag beschrieben (50). Bezogen auf unsere Studie bedeutet dies, 

dass die Probanden mit einer mittleren Fettmasse von 13.3 kg maximal 120 g 

Körperfett in den 24 Stunden mobilisieren konnten, wenn man davon ausgeht mit etwa 

7700 kcal (ca. 32000 kJ) 1 kg Körperfett zu verbrennen (51). Daher waren die 24 

Stunden höchstwahrscheinlich zu kurz um eine signifikante Menge an Fettmasse zu 

mobilisieren, unabhängig von der Intensität.  

Da der Verlust des Körpergewichtes letztendlich ein Verlust von Körperwasser war, 

deuten wir diesen als eine Folge des Schwitzens mit insuffizienter Rehydratation. Da 

über den Verlauf der Studie die Natriumkonzentration signifikant sank, lässt sich dies 

als moderate Verdünnungshyponatriämie (6 Teilnehmer zeigten Natriumwerte unter 

135 mmol/l, das Minimum lang bei 131 mmol/l) infolge der Dehydratation und des 

Versuchs des Ausgleichs durch große, hypoosmolare Flüssigkeitsmengen deuten (5). 

Allerdings wird der Verlust von bis zu 3% des Körpergewichts noch als Euhydratation 

beschrieben (52).  

Ein größerer Abfall der Natriumkonzentration war in unserer Studie mit jüngerem Alter 

korreliert. Eine mögliche Erklärung hierfür könnte der Trainingsstatus sein, da gerade 

bei Ultramarathons das „beste“ Alter mit 30-50 Jahren angegeben wird (5). Des 

Weiteren verlieren jüngere Menschen mehr Elektrolyte durch vermehrtes Schwitzen, 

da im Alter die Schweißdrüsen weniger Acetylcholin-sensibel werden (53).  
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5.3 Kardiale Stressparameter 

Zu den Auswirkungen von extremen Ausdauerbelastungen wie Ultra-Marathons auf 

das kardiovaskuläre System gibt es bereits einige Studien, die sich insbesondere mit 

kardialen Troponinen und NT-pro-BNP als kardiale Stressparameter 

auseinandersetzen (4, 5, 14, 23, 24, 37). Kardiale Troponine im Speziellen gelten als 

Marker für einen Myokardschaden (15). Troponinerhöhungen nach 

Ausdauerbelastungen wurden in diversen Settings beschrieben (4, 5, 14, 17, 23, 24). 

Der genaue Pathomechanismus hierfür und die Frage, ob die Troponindynamik 

Ausdruck eines relevanten myokardialen Schadens ist, werden weiterhin diskutiert (5). 

So konnten beispielsweise La Gerche et al. (2008) nach einem Ultra-Triathlon 

echokardiographisch eine rechtsventrikuläre Dysfunktion nach dem Rennen 

feststellen, die sich innerhalb einer Woche jedoch wieder normalisierte (19). Lord et al. 

(2015) konnte eine echokardiographisch beschriebene rechtsventrikuläre Dysfunktion 

nach einem 100-Meilen-Ultra-Marathon auch als Veränderungen in 12-Kanal-EKGs 

darstellen, die sich nach 6 Stunden zurückbildeten (54). Ein Zusammenhang zwischen 

erhöhten Troponinwerten und echokardiographisch sichtbaren Änderungen der 

linksventrikulären Funktion wurden durch Christensen et al. (2017) beschrieben: Nach 

einem 63km-Lauf konnte eine Reduktion der linksventrikulären Ejektionsfraktion um 

15% echokardiographisch dargestellt werden. Die Reduktion war signifikant invers mit 

Troponin T-Erhöhungen korreliert (55). Wie bereits erwähnt ist der genaue 

Pathomechanismus der Troponinerhöhung nicht abschließend geklärt. Aktuell 

diskutierte Erklärungen sind eine Sekretion durch Membranleckage von 

zytoplasmatischen Troponinen aufgrund intrazellulärer Veränderungen der Calcium-

Konzentration (14, 22–24). Die Mehrheit der Studien geht von einer temporären 

Veränderung ohne irreversible Myokardschädigungen aus (4). Andere Autoren 

beschreiben keine signifikanten Troponinveränderungen nach extremen 

Ausdauerbelastungen (29). 

In dieser Studie konnte ebenfalls eine Troponindynamik mit signifikanten 

Veränderungen gezeigt werden: Bei 30 km kam es zu einer signifikanten 

Troponinerhöhung, die jedoch ab 70 km wieder reversibel war, sodass sich bei 70 km 

und 100 km normale Troponinwerte messen ließen. Eine ähnliche Dynamik konnte 

auch in einem 48-Stunden-Ultra-Marathon beobachtet werden, bei dem sich nach 

einem signifikanten Troponin T-Anstieg nach 12 Stunden die Werte im Verlauf 

normalisierten (17). Eine mögliche Erklärung für diese Dynamik ist der Einfluss der 

Übungsintensität. In unserer Studie zeigen Daten der SenseWear Actimeter eine 

höhere Aktivität im Sinne von höheren MET-Werten im ersten Drittel des Rennens. 

Auch bei dem 48-Stunden-Ultra-Marathon war die Geschwindigkeit in den ersten 12 

Stunden höher (8.6 km/h) als in den darauffolgenden 12 Stunden (6.0 km/h). 

Gleichzeitig konnte eine signifikante Korrelation zwischen Troponinerhöhung und 

Laufgeschwindigkeit dargestellt werden (17). Somit könnte eine mögliche Erklärung 

eine intensitätsabhängige Sekretion von Troponin T sein, die durch die höheren 

Laufgeschwindigkeiten zu Beginn der Läufe zu signifikanten Troponin-Erhöhungen 
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führt, im Verlauf, durch die erschöpfungsbedingte langsamere Geschwindigkeit und 

somit niedrigere Intensität, die Werte sich aber wieder normalisieren.  

Die Theorie der intensitätsabhängigen Sekretion von Troponinen wird von weiteren 

Autoren geteilt: Bei einem Vergleich zwischen einem intensiveren Marathon, einem 

Mountainbike-Marathon und einem 100-km-Ultra-Marathon mit vergleichsweise 

niedriger Intensität wurden bei den erstgenannten signifikante Troponinerhöhungen 

gemessen, jedoch nicht bei dem 100-km-Ultra-Marathon (14). 

Diese Korrelation konnte auch in einer Meta-Analyse dargestellt werden, in denen 

insbesondere die Laufveranstaltungen mit kürzeren Distanzen und höheren 

Laufgeschwindigkeiten und somit höherer Intensität die größten Troponin T-

Erhöhungen hervorriefen (23).  

Ein weiterer möglicher Einflussfaktor auf Troponinerhöhungen könnte der 

Trainingsstatus der Probanden sein. In dieser Studie zeigten Teilnehmer mit höheren 

Herzfrequenzen während des Rennens auch größere Troponin T-Anstiege. Gleiches 

konnte in Untersuchungen nach einem Marathon gezeigt werden (56). Eine direkte 

Korrelation zwischen Trainingsstatus und Troponinerhöhung wurde auch durch Mehta 

et al. (2012) bei einem London Marathon beschrieben (57).  

Auch wenn die reversiblen Troponinerhöhungen als physiologisch gewertet werden, 

konnte nichtsdestotrotz durch die signifikant steigenden NT-pro-BNP-Werte eine 

deutliche Volumenbelastung des Herzens nachgewiesen werden.  

Kommt es durch eine Volumenbelastung zur Dehnung der Ventrikel wird BNP 

ausgeschüttet, das über eine Erhöhung der Natriurese und Relaxation der glatten 

Muskulatur die Vor- und Nachlast senkt und somit das Herz vor Volumenüberladung 

schützt (13). NT-pro-BNP ist das biologisch inaktive Signalpeptid des BNP, das in 

äquimolarer Menge ausgeschüttet wird und somit als kardialer Marker, in der Klinik 

insbesondere zur Beurteilung einer Herzinsuffizienz, verwendet wird (58). Somit ist es 

nicht verwunderlich, dass eine Vielzahl an Studien erhöhte NT-pro-BNP Werte nach 

Marathons und Ultra-Marathons beschreiben, da durch das über lange Zeit erhöhte 

Herzminutenvolumen eine Volumenbelastung und somit eine Ventrikeldehnung 

vorliegen (4, 5, 14, 16, 24, 37). Während des Mammutmarsches stiegen bei jedem 

einzelnen Probanden NT-pro-BNP Werte signifikant an, insgesamt konnte ein 4-facher 

Anstieg von 7.4 pg/ml auf 142.2 pg/ml beobachtet werden. In einem 308-km Ultra-

Marathon (28) und in einem 48-Stunden-Ultra-Marathon (17) wurde sogar ein 10-

facher Anstieg von NT-pro-BNP dokumentiert. In einem kürzeren, aber bei höherer 

Intensität gelaufenen Marathon stiegen NT-pro-BNP Werte ebenfalls 3-4-fach von 40 

pg/ml auf 130 pg/ml (14). In der gleichen Studie wurde ebenfalls ein 100 km langer 

Ultra-Marathon verfolgt, hier stieg das NT-pro-BNP von 40 pg/ml auf 250 pg/ml an. 

Auffällig ist hier der größte Anstieg bei länger andauernden Events, was die Frage 

aufwirft, ob die Dauer oder die Intensität der Belastung einen größeren Einfluss auf die 

NT-pro-BNP-Sekretion haben. Um dieser Fragestellung nachzugehen beobachteten 

Serrano-Ostariz et al. (2009) 21 Probanden, die randomisiert an 6 verschiedenen 

Tagen jeweils 45, 60 und 90 Minuten mit einer VO2max von 85% beziehungsweise 

95% liefen (59). Die Dauer der Belastung beeinflusste signifikant die Größe des NT-

pro-BNP Anstiegs, die Intensität der Belastung jedoch bloß Troponinveränderungen 
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(59). Setzt man unsere Studie, durchgeführt mit niedrigen Laufintensitäten, in den 

Kontext mit oben beschriebenen Ergebnissen, werden die höchsten NT-pro-BNP 

Anstiege insbesondere bei besonders langen Laufveranstaltungen (ein 48-Stunden-

Ultra-Marathon (17) sowie ein 308-km-Lauf (28)) erreicht, bei kürzeren Strecken mit 

höherer Laufintensität waren die Ansteige jedoch moderater (14). Somit stützen die 

Daten unserer Studie die Hypothese, dass die Dauer der Belastung der dominante 

Einfluss auf NT-pro-BNP Veränderungen darstellt. Eine mögliche Erklärung hierfür 

lässt sich aus der Physiologie der NT-pro-BNP Synthese ableiten: Durch die 

Volumenbelastung des Herzens kommt es bei sportlichen Aktivitäten zur 

Ventrikeldehnung und somit NT-pro-BNP Synthetisierung. Durch eine Steigerung der 

Intensität steigert sich auch die Herzfrequenz. Jedoch kann durch die Verkürzung der 

R-R Intervalle die diastolische Füllung der Ventrikel und somit die Ventrikeldehnung 

nicht linear folgen, die Füllung der Ventrikel erreicht ihr Maximum bei einer Frequenz 

von etwa 100-120/min. Somit kommt es durch eine weitere Zunahme der Intensität 

auch nicht zu einer linearen Zunahme der NT-pro-BNP Sekretion (60).  

Neben der Belastungsdauer und der -Intensität können auch vorbestehende 

Unterschiede Einfluss auf die NT-pro-BNP Erhöhung im Rahmen einer 

Ausdauerbelastung haben: 

Ein weiterer in der Literatur genannter Einflussfaktor für NT-pro-BNP-Erhöhungen ist 

der Trainingsstatus der Studienpopulation (60). Insbesondere bei Patienten mit 

Herzinsuffizienz konnte ein Zusammenhang zwischen NT-pro-BNP-Erhöhung und 

kardiovaskulärer Fitness dargestellt werden (61). Auch in unserer Studie konnte bei 

Probanden, die nur in der Lage waren, mit einer geringeren Intensität (MET<5) zu 

laufen, ein signifikant stärkerer NT-pro-BNP-Anstieg gesehen werden. Außerdem stieg 

NT-pro-BNP in der Subgruppe, die mit höherer Intensität (MET>5) lief, stärker bei NON 

als bei FIN an. Somit stellt sich die Frage, ob NT-pro-BNP nicht auch in herzgesunden 

Probanden (bei keinem der Teilnehmer dieser Studie war eine Herzinsuffizienz 

bekannt) ein Marker für die kardiorespiratorische Fitness ist. Einen weiteren Hinweis 

hierzu liefert der stärkere Anstieg von NT-pro-BNP in NON bei Teilnehmern mit 

höheren Herzfrequenzen während des Rennens, schließlich ist die Herzfrequenz 

invers mit der kardiorespiratorischen Fitness korreliert (62). Diese Theorie wird von 

Ergebnissen von Scharhag et al. (2006) gestützt, die eine inverse Korrelation zwischen 

NT-pro-BNP Anstieg und Ausdauertraining pro Woche beschrieben: Probanden mit 

höheren Trainingsvolumina zeigten geringere NT-pro-BNP Anstiege (18). Ein besser 

adaptiertes Myokard könnte eine mögliche Erklärung sein (18). Ähnlich wie bei 

Troponin T werden die NT-pro-BNP Anstiege als physiologische, reversible Antwort 

auf eine langanhaltende Ausdauerbelastung angesehen. (24) Tatsächlich scheint NT-

pro-BNP kardioprotektive Effekte zu haben, indem es eine Hypertrophie und 

bindegewebigen Umbau der Kardiomyozyten inhibiert (24).  

Insgesamt deuten unsere Daten darauf hin, dass langanhaltende, niedrige 

Übungsintensitäten eine kardiale Stimulation und somit einen Trainingseffekt erzielen 

können, was bisher lediglich bei Veranstaltungen mit höherer Laufintensität 

vorbeschrieben wurde (16).  
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5.4 Marker des Zellzerfalls 

Creatinkinasen und ihre Isoformen (u.a. CK-MM und CK-MB) sind als Marker der 

Skelettmuskelschädigung bekannt, die durch starke insbesondere exzentrische 

Muskelbelastung oder Ausdauerbelastung freigesetzt werden (4, 63). Als Katalysator 

der Phosphorylierung von ADP zu ATP in Muskelzellen liegen sie mitochondrial und 

im Zytosol vor (64). Ist die individuelle Belastungskapazität einer Muskelzelle erreicht, 

kommt es aufgrund von ATP-Mangel zu Dysfunktionen der Natrium-Kalium-ATPase 

sowie Calcium-ATPase und somit zu einer intrazellulären Calciumakkumulation die 

zum Zelltod und somit zur Freisetzung intrazellulärer Bestandteile wie der CK führt 

(65). Während des MM war über den Verlauf des Marsches eine 10-fache CK-

Erhöhung und 4-fache CK-MB-Erhöhung über den oberen Referenzwert zu 

beobachten, mit einem Maximum nach 100 km. Vorliegende Studien zeigen eine 

große interindividuelle Varianz bezüglich CK-Anstiegen nach extremen 

Ausdauerbelastungen: Scharhag et al. (2005) (14) und Yoon et al. (2016) (28) 

beschrieben mit nach 100 km-Ultra-Marathons eine vergleichsweise moderate CK-

Erhöhung bis zu 695 U/l beziehungsweise ca. 400 U/l, obwohl die Teilnehmer mit einer 

deutlich höheren durchschnittlichen Laufgeschwindigkeit von ca. 10 km/h liefen. 

Dagegen wurden bei einem 308 km-Ultra-Marathon 35-fache CK-Erhöhungen bis über 

5000 U/l beobachtet (28). Die größten Veränderungen konnten von Waskiewicz et al. 

(2012) (10) und Klapcinska et al. (2013) (17) nachgewiesen werden mit CK-

Erhöhungen bis etwa 18000 U/l nach einem 24-Stunden-Ultra-Marathon mit einer 

Durchschnittsgeschwindigkeit knapp über 7 km/h. Insgesamt stimmen die 

Veränderungen somit mit Beobachtungen aus Studien mit höherintensiven Events 

überein, jedoch besteht eine hohe interindividuelle Varianz bezüglich der Größe der 

jeweiligen Anstiege, die auf weitere Einflussfaktoren hindeuten.  

Als mögliche Erklärung für die großen individuellen Unterschiede wurden 

verschiedene Einflussfaktoren herangezogen, dazu gehören der Trainingsstatus, das 

Geschlecht und das Alter, der BMI sowie die Dauer und die Intensität der Belastung 

(4, 10, 17, 28, 66, 67). Bei den oben genannten Studien ist zu beachten, dass 

Scharhag et al. (2005) (14) und Yoon et al. (2016) (28) erfahrene Ausdauerathleten 

betrachteten, jedoch Waskiewicz et al. (2012) (10) und Klapcinska et al. (2013) (17) 

Freizeitsportler. Dies könnte eine mögliche Erklärung für die gravierenden CK-

Unterschiede nach einer ähnlichen Ausdauerbelastung sein. Auch in unserer Studie 

waren die Probanden Freizeitsportler. Hier zeigte sich, dass Teilnehmer, die mit einer 

geringeren Intensität marschierten, höhere CK-Anstiege hatten. Dies widerspricht der 

Theorie, dass eine höhere Intensität mit höheren CK-Werten einhergeht, jedoch kann 

argumentiert werden, dass die Probanden, die nur mit geringerer Intensität liefen, 

folglich auch einen schlechteren Trainingsstatus und daher einen höheren CK-Anstieg 

hatten. Dies würde bedeuten, dass der Trainingsstatus ein wichtigerer Einflussfaktor 

als die Intensität der Ausdauerbelastung darstellt. Übereinstimmend zeigten sich bei 

o.g. Studien bei höherer Laufgeschwindigkeit durch erfahrene Ausdauerathleten 

niedrigere CK-Anstiege als bei unerfahrenen Läufern trotz geringerer 

Laufgeschwindigkeiten (10, 14, 17). Des Weiteren zeigte sich auch in unserer Studie 

ein Zusammenhang zwischen der Größe des CK-Anstiegs und dem BMI, Alter und 
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Geschlecht. Ältere Teilnehmer, Probanden mit höherem Gewicht und Männer zeigten 

größere CK-Veränderungen. Jedoch muss erwähnt werden, dass in unserer Studie 

Männer einen signifikant höheren BMI als Frauen hatten, somit könnte es sich bei 

dieser Korrelation um einen nur scheinbaren Effekt handeln. Bezüglich des Alters gibt 

es in der Literatur widersprüchliche Aussagen: einige Autoren sprechen von 

altersbedingter Sarkopenie und somit niedrigeren CK-Werten im Alter, während 

andere aufgrund von erhöhter Suszeptibilität der Muskelzellen gegenüber 

Ausdauerbelastungen im Alter von einem stärkeren Zellzerfall und somit höheren CK-

Werten ausgehen (68).  

Aufgrund der Rolle von CK-MB bei der Diagnose von Myokardschäden erfolgten 

diverse Studien, um die Relevanz einer solchen Erhöhung im Kontext von extremen 

Ausdauerbelastungen zu beurteilen (5, 28, 29). Insgesamt werden CK-MB 

Veränderungen im Rahmen von Ultramarathons aber bei deutlich stärkeren CK-

Anstiegen als Zeichen eines Skelettmuskelschadens gewertet, auch weil sich keine 

strukturellen Myokardschäden nachweisen ließen (5, 29). In dieser Studie war der 

gesamte CK-Anstieg mit 10-fach erhöhten Werten nach dem Rennen ebenfalls 

deutlich größer als der 4-fache CK-MB-Anstieg.  

AST ist ebenso wie die Creatinkinasen als Muskelzellzerfallsmarker nach 

Ausdauerbelastung beschrieben (4, 10, 17). Als Transaminase katalysiert sie die 

Reaktion von Aspartat und Ketoglutarat zu Oxaloacetat und Glutamat in den 

Mitochondrien beiziehungsweise dem Cytosol. Durch ihr Vorkommen in 

Skelettmuskelzellen kommt es daher bei Muskelzellzerfall ebenfalls zur Freisetzung 

(69). Während des MM kam es etwa zu einem 2.5-fachen Anstieg der AST, während 

die ALT nur geringe Veränderungen zeigte. Der Anstieg der AST war dabei, 

übereinstimmend mit der aktuellen Studienlage, mit höherem Alter korreliert (4).  

Insgesamt zeigte sich also wie auch bei Veranstaltungen mit größerer Laufintensität 

ein massiver Anstieg von Markern des Muskelzellzerfalls. Neben zahlreichen anderen 

Einflussgrößen scheint dabei der Trainingsstatus der Studienpopulation der wichtigste 

Faktor insbesondere für das Ausmaß des CK-Anstiegs zu sein. 

 

5.5 Inflammation 

CRP wird in der Leber nach Induktion durch IL-6 gebildet, um in seiner Rolle als 

Akutphaseprotein geschädigte Zellen zu binden und somit die Beseitigung dieser zu 

induzieren (10, 17). Betrachtet man die massiv erhöhten Zellzerfallsmarker während 

des Verlaufs des MM, verwundert es nicht, dass auch die CRP-Werte signifikant 

anstiegen. Nach normalen Werten bis zu einer Laufstrecke von 30 km kam es ab 70 

km zu einem signifikanten CRP-Anstieg, der sein Maximum mit einer 25-fachen 

Erhöhung der Ausganswerte auf 25 mg/l bei 100 km erreichte. Eine ähnliche Dynamik 

wurde in anderen Ultra-Marathons mit höherer Laufintensität beobachtet: So stiegen 

CRP-Werte nach einem 3-tägigen Ultra-Triathlon, indem die Teilnehmer insgesamt für 

ca. 30 Stunden (mit Unterbrechung zwischen den einzelnen Disziplinen) einer 

Ausdauerbelastung ausgesetzt waren, von 1 mg/l auf 9 mg/l (6). Größere Anstiege 

wurden nach 24-Stunden-Ultra-Marathons beschrieben: Bei einer Studie mit 

untrainierten Probanden von Klapcinska et al. (2013) kam es zu einer Steigerung der 
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CRP-Werte von 1 mg/l auf 30 mg/l (17). Ein CRP-Anstieg gleichen Ausmaßes wurde 

auch von Waszkiewicz et al. (2012) nach einem 24-Stunden-Ultra-Marathon 

beobachtet (10). Fallon et al. (2001) berichteten von einem CRP Anstieg von 1,9 mg/l 

auf 21,9 mg/l, in einem 24-Stunden-Lauf, bei dem erfahrene Ausdauerathleten eine 

Strecke von über 140 km zurücklegten (25). 

Trotz der niedrigeren Laufgeschwindigkeit des MM im Vergleich zu den genannten 

Studien waren die Dynamik und das Ausmaß des CRP-Anstiegs vergleichbar. 

Individuelle Abweichungen der Größe des CRP-Anstieges während dieses 

niedrigintensiven Laufs könnten ebenfalls durch präexistente Unterschiede erklärt 

werden. Einflussfaktoren auf CRP-Werte sind unter anderem BMI und das Geschlecht 

(70, 71). Auch die Dimension des Muskelzellschadens beeinflusst die 

Akutphasereaktion und somit auch den CRP-Anstieg, allerdings ist die CK-Erhöhung 

aufgrund der vielen Einflussfaktoren kein sicheres Maß (25). Während des MM hatten 

Probanden mit einem höheren Gewicht und männliche Probanden einen größeren 

CRP-Anstieg. Die Korrelation zum BMI ist aus anderen Studien bekannt (71), jedoch 

widersprechen höhere CRP-Werte bei Männern dem aktuellen Forschungsstand - 

vorbeschrieben ist eine Assoziation zwischen höheren CRP-Werten und weiblichen 

Geschlecht (70). Wie bereits oben erwähnt gab es in unserer Studie einen 

Zusammenhang zwischen größerem BMI und männlichem Geschlecht, sodass es sich 

auch hier höchstwahrscheinlich um einen nur scheinbaren Effekt handelt.  

Cortisol ist ein Hormon das in der Nebenniere gebildet wird und durch seine katabole 

Wirkung wichtige metabolische (z.B. Förderung der Glukoneogenese und Lipolyse) 

und Immunfunktionen besitzt (72). In der Literatur ist eine intensitätsabhängige 

Steigerung der Cortisolsynthese ab einer VO2max von 60% beschrieben. Jedoch wird 

diese Schwelle bei Ultra-Marathons selten übertroffen, nichtsdestotrotz sind 

Erhöhungen der Cortisolwerte auch bei solchen Veranstaltungen beschrieben, sodass 

auch von einem signifikanten Einfluss der Übungsdauer ausgegangen werden kann 

(72). Auch während des Mammutmarsches kam es zu signifikanten Änderungen der 

Cortisolwerte. Aufgrund der circadianen Ausschüttung von Cortisol (73) ist jedoch 

schwer zu beurteilen, ob es sich hierbei um eine normale physiologische Veränderung 

im Rahmen des circadianen Rhythmus handelt, oder ob eine belastungsabhängige 

Ausschüttung vorliegt. Da ab 70 km die Cortisolwerte den oberen Referenzwert 

überschritten, kann jedoch auch hier, bei diesem Lauf mit geringer Intensität, von einer 

neuroendokrinen Antwort ausgegangen werden. Gerade bei extremen 

Ausdauerbelastungen, die einen hohen Energiebedarf nach sich ziehen, erscheint 

eine zusätzliche Cortisolausschüttung physiologisch sinnvoll, um notwendige 

Energiereserven, beispielsweise durch die Glukoneogenese und Lipolyse, 

freizusetzen (74). 

 

5.6 Fettstoffwechsel 

Bei der Beurteilung, ob eine (Ausdauer-) Belastung des Körpers als 

gesundheitsfördernd angesehen werden kann, kommt Parametern des 

Fettstoffwechsels eine besondere Bedeutung zu, da unter anderem hohe 

Cholesterinwerte als kardiovaskulärer Risikofaktor gelten und mit einer erhöhten 
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Morbidität und Mortalität einhergehen (5). Metaanalysen, die Studien auswerteten, bei 

denen Probanden täglich mit niedriger Intensität liefen, konnten zwar eine signifikante 

Verringerung des Körpergewichtes, jedoch keinen Einfluss auf Lipidwerte zeigen (35, 

36). Als wichtiger Einflussfaktor, um Serumlipidkonzentrationen zu verringern, wird die 

Intensität der Belastung beschrieben: Um LDL- und Cholesterinwerte signifikant zu 

reduzieren, wird in der Literatur aerobes Training mit einer VO2max von etwa 65-80% 

als Schwelle angegeben (75, 76). Jedoch konnten in den SANTIAGO-Studien, in den 

Probanden über 12 Tage hinweg in etwa 5h pro Tag je 23 km gehend zurücklegten, 

signifikante Verbesserungen des Lipidprofils (HDL +15%, LDL -17%) beschrieben 

werden (31, 32). Im Vergleich mit unserer Studie handelt es sich hierbei jedoch um 

einen deutlich ausgeweiteten Zeitraum und nicht um einen einmaligen Dauerlauf. Auch 

deshalb war es unsere Nullhypothese, dass es bei diesem 100 km Lauf mit niedriger 

Intensität zu keiner signifikanten Änderung kommen würde. Anders als vermutet zeigte 

sich jedoch eine signifikante Reduktion der Triglyceridwerte in FIN und NON von 1,05 

mmol/l auf 0,59 mmol/l. In FIN sanken LDL und Cholesterinwerte ab der 70 km Marke 

um 20% beziehungsweise 12%. Außerdem zeigte sich eine signifikante Zunahme der 

HDL-Werte.  

Diese Veränderungen bewegen sich in einem ähnlichen Ausmaß wie die 

Veränderungen in Ultramarathons mit höherer Intensität: So wurden in einer Studie mit 

Teilnehmern des Hawaii Ironman Triathlon eine Triglycerid-Reduktion um 39%, 

Cholesterinreduktion um 9% und eine Abnahme der LDL-Werte um 10% beschrieben 

(9). Eine etwas stärkere Dynamik wurde in einem 24-Stunden-Ultra-Marathon, in dem 

die Probanden eine Strecke von fast 170 km mit etwa 7 km/h liefen, beobachtet. 

Cholesterin sank von 5,07 mmol/l auf 4,04 mmol/l, LDL von 2,86 mmol/l auf 1,74 

mmol/l, Triglyceride von 1,73 mmol/l auf 0,80 mmol/l und bei HDL konnte ein Anstieg 

von 1,43 mmol/l auf 2,01 mmol/l verzeichnet werden (10). Dass trotz der 

vergleichsweise niedrigeren Übungsintensität signifikante Veränderungen beobachtet 

werden konnten, wird auf den hohen Energiebedarf, der eine Erhöhung der 

Fettoxidation und Mobilisation des Speicherfetts bedarf, zurückgeführt (10, 17). Doch 

auch während dieses Laufes mit niedriger Intensität konnten bei Probanden, die mit 

einer höheren Durchschnittsgeschwindigkeit liefen, günstigere Lipidprofile 

nachgewiesen werden. Auch in den SANTIAGO-Studien konnte eine Korrelation 

zwischen höherer Laufgeschwindigkeit und stärkerem HDL-Anstieg festgestellt 

werden (31). Dies könnte Ausdruck eines besseren Trainingsstatus sein, der die 

Probanden dazu befähigte, schneller zu laufen. Dazu passt es, dass FIN eine 

trendweise größere Laufleistung vor dem MM hatten und auch während des Marsches 

trendweise schneller liefen (4,39 km/h vs. 3,79 km/h, p=0,19). Des Weiteren konnten 

bei Probanden mit höheren Herzfrequenzen auch höhere Triglyceridkonzentrationen 

und bei Probanden mit niedrigeren Herzfrequenzen höhere HDL-Konzentrationen 

nachgewiesen werden. Die positive Wirkung von Ausdauertraining auf den Lipidstatus 

sowie eine bessere Fettoxidation bei trainierten Athleten sind in der Literatur 

vorbeschrieben (5, 77). Tatsächlich ist bezüglich der Wirkung des Ausdauertrainings 

auf die Senkung des kardiovaskulären Risikos ein Dosis-Wirkungs-Prinzip bekannt 

(78). 
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Als weiterer Einflussfaktor auf HDL-Werte konnte in der Studie weibliches Geschlecht 

identifiziert werden, übereinstimmend mit der aktuellen Literatur (79). Zudem zeigte 

sich erwartungsgemäß eine Korrelation zwischen höherem BMI und unvorteilhaften 

Lipidprofilen (10).  

Zusammenfassend lässt sich also sagen, dass auch ein langer Ausdauerlauf mit 

niedriger Intensität das Lipidprofil signifikant verbessern kann. Einen erheblichen 

Einfluss hat jedoch der Trainingsstatus und somit die Regelmäßigkeit des Trainings.   

Dies ist insbesondere für Individuen mit größerem BMI oder kardialen 

Vorerkrankungen, die deshalb kein hochintensives Training durchführen können, von 

Bedeutung. Unsere Studie stützt somit andere Untersuchungen, die beschreiben, dass 

eine Reduktion des kardiovaskulären Risikos schon mit geringen Intensitäten möglich 

ist, deutet jedoch auch auf ein Dosis-Wirkungs-Prinzip hin (80). 

 

5.7 Stärken und Limitationen der Studie 

Mit einer Fallzahl von n=43 (davon n=32 mit brauchbaren Serumproben) ist die größte 

Stärke dieser Studie gleichzeitig auch ihre größte Limitation. Im Kontext von heute 

üblichen RCTs mit großen Fallzahlen erscheint die hier betrachtete Population klein, 

betrachtet man jedoch eine Vielzahl von Studien mit vergleichbarem Setting in diesem 

Bereich, fällt auf, dass die Mehrheit dieser Studien mit deutlich geringeren oder 

ähnlichen Fallzahlen arbeitete, indem in der Regel etwa 5-35 Probanden verfolgt 

wurden (6, 8–10, 14, 17, 19, 25, 29, 47, 49). Bei der Differenzierung in FIN und NON 

sowie andere Subgruppen reduziert sich durch niedrigere Fallzahlen die Validität, 

jedoch erlaubte uns dies auch Veränderungen gegen Ende des Marsches signifikant 

darzustellen, leistungsbezogene Analysen durchzuführen sowie weitere 

Einflussfaktoren zu untersuchen. Insgesamt können die teils hoch signifikanten 

Ergebnisse somit zwar nicht als sicherer Nachweis, jedoch als deutlicher Hinweis 

verstanden werden. Was durch die limitierte Anzahl der Probanden jedoch nicht 

möglich war, ist eine Gewichtung, welcher Einflussfaktoren (bspw. Intensität der 

Belastung) oder präexistenten Unterschiede (Alter, Geschlecht, BMI, Trainingsstatus) 

einen größeren Einfluss hatten. Hierfür hätten alle Parameter einzeln unter 

Ausschaltung anderer Größen betrachtet werden müssen, was eine deutlich höhere 

Probandenanzahl benötigt hätte. 

Einige individuelle Einflussgrößen wie beispielsweise die Kalorien- und 

Flüssigkeitsaufnahme waren nicht standardisiert erfasst. Dies könnte potentiell 

Einfluss auf die gemessenen Serumparameter gehabt haben, auch wenn die 

Teilnehmer dazu angewiesen waren, ab einer Stunde vor Erreichen der Checkpoints 

keine Nahrung oder Flüssigkeit mehr aufzunehmen.  

Die Serumproben wurden bis zu 24 Stunden nach der Abnahme gelagert. Obwohl die 

Serumparameter dadurch nicht hätten beeinflusst werden sollen, konnten Proben von 

7 Probanden des MM15 und 4 Probanden des MM16 infolge von Hämolyse nicht 

verwendet werden. Ob dies an einem möglichen Kontakt zum Eis der Kühlboxen oder 

möglichen Erschütterungen während des Transportes lag, lässt sich retrospektiv nicht 

sicher beurteilen. Alle anderen Proben konnten jedoch problemlos prozessiert werden.  
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5.8 Zusammenfassung 

Die zentrale Erkenntnis der Studie war, dass auch lange Ausdauermärsche mit 

niedriger Intensität, ebenso wie (Ultra-) Marathons, mit signifikanten Veränderungen 

der Körperzusammensetzung und diverser Serumparameter, die eine kardiale 

Belastung sowie eine Akutphasereaktion und metabolische Anpassungen anzeigen, 

einhergehen. Das Ausmaß der Veränderungen lässt sich mit dem von höherintensiven 

(Ultra-) Marathons vergleichen. Jedoch gibt es zum Teil größere individuelle 

Differenzen im genauen Ausmaß der Veränderung, die zum Teil durch vorbestehende 

individuelle Unterschiede wie größeres Alter, größerer BMI, Geschlecht oder 

Trainingsstatus beeinflusst werden.  

So verloren die Probanden etwa 1% der Körpermasse, dies größtenteils durch einen 

Verlust an Körperwasser. Der Belastungszeitraum von 24 Stunden war jedoch zu kurz, 

um die Fettmasse signifikant zu reduzieren. Eine kardiale Belastung wurde durch die 

über den Lauf signifikante NT-pro-BNP-Erhöhung über den Lauf angezeigt. Beeinflusst 

wurde das Ausmaß der Erhöhung insbesondere durch die Dauer der Belastung, 

jedoch scheint auch der Trainingsstatus einen signifikanten Einfluss zu haben. Auch 

in gesunden Probanden könnte NT-pro-BNP damit als Marker für die kardiopulmonale 

Leistungsfähigkeit dienen.  

Durch einen massiven Anfall von Stoffwechselprodukten des Muskelzellzerfalls wie 

Creatinkinasen wurde eine deutliche Akutphaseantwort, messbar durch signifikant 

erhöhte CRP-Werte, ausgelöst. Es gibt jedoch keine Hinweise auf bleibende Muskel- 

oder Myokardschäden, die aktuelle Literatur deutet mehrheitlich auf einen 

Trainingseffekt hin.  

Interessanterweise konnte auch ein Lauf mit solch niedriger Intensität signifikante 

Veränderungen des Lipidprofils, im Sinne von Triglycerid-, LDL- und 

Cholesterinverminderung und HDL-Erhöhung, hervorrufen, obwohl dafür in der 

Literatur höhere Intensitäten als notwendig beschrieben wurden. Die extrem 

langandauernde Belastung und somit der deutlich erhöhte Kalorienbedarf machte 

jedoch offensichtlich eine gesteigerte Lipolyse notwendig. 

Ungeachtet der als positiv zu wertenden Lipidveränderungen können solche extremen 

Ausdauerbelastungen, trotz niedriger Intensität, sicherlich nicht für untrainierte 

Personen empfohlen werden, die ihre kardiovaskuläre Gesundheit verbessern wollen. 

Die massive Stressreaktion des Körpers sowie die kardiale Belastung könnten in einer 

anderen Studienpopulation eventuell negative gesundheitliche Auswirkungen haben, 

wie sie einige wenige Studien bereits beschrieben haben.  

Trotz allem unterstützen die hier gefundenen Ergebnisse aktuelle Empfehlungen hin 

zu einem generell aktiveren Lebensstil, da offensichtlich auch niedrige 

Belastungsintensitäten signifikante Verbesserungen der Blutfette hervorrufen und 

somit das kardiovaskuläre Risiko reduzieren können.  
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die in der untenstehenden gemeinsamen Erklärung mit dem Erstbetreuer, angegeben 

sind. Für sämtliche im Rahmen der Dissertation entstandenen Publikationen wurden 

die Richtlinien des ICMJE (International Committee of Medical Journal Editors; 

www.icmje.og) zur Autorenschaft eingehalten. Ich erkläre ferner, dass ich mich zur 

Einhaltung der Satzung der Charité – Universitätsmedizin Berlin zur Sicherung Guter 

Wissenschaftlicher Praxis verpflichte. 

 

Weiterhin versichere ich, dass ich diese Dissertation weder in gleicher noch in 

ähnlicher Form bereits an einer anderen Fakultät eingereicht habe. 

 

Die Bedeutung dieser eidesstattlichen Versicherung und die strafrechtlichen Folgen 

einer unwahren eidesstattlichen Versicherung (§§156, 161 des Strafgesetzbuches) 

sind mir bekannt und bewusst.“  
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8 Anteilserklärung 
 

Publikation 1: Marc Jörres, Hanns-Christian Gunga and Mathias Steinach, 

Physiological Changes, Activity, and Stress During a 100-km–24-h Walking-March, 

Frontiers in Physiology, 11.03.2021. 

 

Beitrag im Einzelnen: Marc Jörres hat die Untersuchungen an und mit Probanden vor 

den Läufen des MM 15 und 16 (BIA, Erhebung anthropometrischer Daten, 

Blutentnahmen, Ausgabe von Messgeräten) durchgeführt und Daten während und 

nach den Märschen erhoben (Durchführung von Blutentnahmen sowie BIA). Von Marc 

Jörres erfolgte außerdem die statistische Auswertung der Labor-, BIA und 

Actimeterdaten mittels RM-ANOVA, t-Tests und linearen Korrelationsanalysen, aus 

denen alle in der Publikation verwendeten Tabellen und Grafiken zu 

anthropometrischen Unterschieden (Table 1 und 2), Veränderungen der 

Laborparameter während des Laufs (Figure 1 bis 4) sowie Grafiken und Tabellen zu 

den linearen Korrelationsanalysen (Figure 5-12, Table 3) erstellt wurden. Weiterhin 

wurden Abstract, Methoden-, Ergebnis- und Diskussionsteil der Publikation von Marc 

Jörres verfasst.  

Prof. Hanns-Christian Gunga war Rat- und Hinweisgeber während der durchgeführten 

Studie und lieferte wichtige inhaltliche sowie organisatorische Hinweise zur 

Anfertigung des Papers und der Publikation. Prof. Gunga war für die Schaffung der 

Rahmenbedingungen der Forschung unserer AG in den Extremen Umwelten 

verantwortlich und machte diese Studie grundsätzlich erst möglich. 

Dr. Mathias Steinach plante und designte die durchgeführte Studie, half bei der 

Erhebung der Daten vor dem Lauf (BIA, Erhebung anthropometrischer Daten, 

Blutentnahmen) und während des Laufs (Blutentnahmen, BIA) sowie bei der 

Formulierung des Papers und der Publikation.  
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11 Lebenslauf 
 

Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der elektronischen 

Version meiner Arbeit nicht veröffentlicht. 
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