Aus dem Institut fir Transfusionsmedizin
der Medizinischen Fakultat Charité — Universitatsmedizin Berlin

DISSERTATION

Verlauf von hamorheologischen und hamatologischen
Parametern bei Sportlerinnen vor und nach einem
Marathonlauf

zur Erlangung des akademischen Grades
Doctor medicinae (Dr. med.)

vorgelegt der Medizinischen Fakultat
Charité — Universitatsmedizin Berlin

von

Peter Weber

aus Wiesbaden



Gutachter/in: 1. Prof. Dr. med. A. Prufd
2. Prof. Dr. med. L. Rocker
3. Prof. Dr. med. Y. Dorffel

Datum der Promotion: 03.06.2012



Inhaltsverzeichnis

AL EINLEITUNG oottt ettt e ettt e e e e e e s st e e e e e e e e e e e e nnnnnneeeeas 6
1. Hamorheologie und Einfluss von sportlicher Belas tUNG e 6
1.1, HAMOINEOIOGIE ... . e e et e e e e e eeeanees 6
1.0.0. BIULVISKOSITAL .....cevvviiiiiiiiiiiiiiiiieeieeieeeee ettt eeees 7
1.1.2. PlasSmMaViSKOSITAL. .........ccuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeieeeeeeeeee ettt ettt e e e e e e eeeeeeeeeeeeeees 10

I I T o = 0 = 0] (| RSP 12
1.1.4. Erythrozytenaggregation ..............ooeeeeeeeeeeiiiiiae e e e e eeeeeieiie e e e e e eeeaennn s 12
1.1.5. Erythrozytendeformierbarkeit ............ccoovveviiiiiiii e 13
1.2. Einfluss von sportlicher Belastung .............coiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 14
1.2.1. AKULE EffEKLE ...t 14
1.2.2. Verzogerte EffeKte. ... 19
1.2.3. Langfristige EffeKte........ccooo i 20
1.2.4. UDertrainingSSYNOIOM ..........cooueeieeeeeieeeteeeeeeeeeeteeeeeeeereeesraeeeraeeereeesseee e, 22
1.2.5. Metabolische und kardiologische Erkrankungen ............cccoooveeeeiveeiiiinnnnnnn. 23

2. Thematik und Fragestellung.......ccoooiiiiiiis oo 24
B. METHODIK ...ttt et e e e e e e e ettt e e e e e e e e st eeaaeeeeeeennnnnees 25
1. Experimentelle DUrChflNruNg .......ccoooiiiis e 25
1.1. MarathONSTUAIE .......uiiii e 25
1.1.1. StudienteilNENMET ......ccoo i 25
1.1.2. Versuchsablauf.............cuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee e 26
1.1.3. BlUteNtNanMEN .....cooviiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeee ettt 27

2. Untersuchungen zur Hamorheologie und Hamatologie  .......ccccccoiiiiiiiiiiiiiiiinns 27
2.1. Hamorheologische Parameter und hamatologische Einflussfaktoren........... 27
A =111 0 1 V4] o1 = o 28
2.2.1. H&morheologische Parameter. ..o 28
2.2.2. Hamatologische Einflussfaktoren ... 29
2.3. Bestimmung der relativen Plasmavolumenveranderung............ccoeeeeevvvvnnnnnnn. 32
3. StatiStiISCNE AUSWEITUNG .. ..uiiii i iiiiiiiiiis iiie e e e e e s e e e e e e e e e et e e e e e e e eeaannnns 33
3.1. Univariante Statistik: Statistische Kennwerte .............cccc, 33
3.1.1. Lagemalzahlen........ccooviiiiiiiiiie e 34
3.1.2. StreuungsmalRZahlen ............ooiiiiiiiii e 35
3.2. Grafische Darstellung der statistischen Kennwerte.............ccccooeeeeviviieieeeennnnn. 36
3.3. Nicht- parametrische Testverfahren.........cccccovvieiiii e 36
3.3.1. Wilcoxon-Vorzeichenranglest...........uuuuiiiiiie e 36



Inhaltsverzeichnis

3.3.2. Friedman-Test fur k abhangige Stichproben ..............ccoooooiiiiiiiiiin e, 37
3.3.3. MUltiple VergleiChe ... 38
C. ERGEBNISSE ... e e e e ae 39
1. Einfluss der Hamokonzentration und -dilution au f die Ergebnisse .............. 39
2. Charakterisierung der korperlichen LeiStung ... .oooiiiiii i 40
3. Analysierte Parameter der Hamorheologie und Hama  tologie ...........cccc......... 40
3.1, PlasmaVviSKOSITAL .......ceuuiiiiie e 40
3.2, HAMALOKIIL. ..o 41
TG T =1 aVi1 a1 (74 Y/ (=1 0= To To [ (=To T= U1 o o [ 42
N oY/ 1 0 (0 74 Y/ (= PP 42
3.5, HAMOGIODIN ... 43
3.6. ErythrozyteNiNQIZES . ......uueiie e e e e s 43
B 1o T Yo 1 o 45
3.8, HaPtOGIODIN ... 45
G T I TU | (0 74, =] o PP 46
4. Zusammenfassung der ErgebniSSe ..o i 47
D. DISKUSSION. .. .iiiiiiiiiiitte et s e st e e e e e e e e s sttt e e e e e e s aasnsbbaeeeeaeaeeeeaaannnnes 48
1. Hamorheologie und sportliche Belastung......... oo 48
2. UNtersuChte Parameter .........oouuuiiiiiiiiiis it eeeeeneeees 49
2.1, PlasmaVviSKOSITAL .........cooeeiiiiiieei e 49
2.2, PlasmavolUmen. ... 52
PG T o =10 1 F= 1o ] ST 55
2.4. Erythrozytenaggregation .........ooviieiiiiiiee et eeara s 58
2.5. Erythrozytendeformierbarkeit............coooeeieiiiieiiiiii e 60
A ST = Y1 0 0 74/ (= o 1 62
2.7. HAMOGIODIN ... 63
2.8. Erythrozytenindizes (MCH, MCV, MCHV) ........uiiiiiiiiiiiii e 64
P22 TR o T T 11 o I 66
P20 0 TR o =T 0 (o To | (o o o S 67
2.11. Leukozyten und OXidatiVEr SIrESS ......ccccevviieeiiiiiee e eee e e e 68
3. UbertrainingSSYNOIOM ........ccccciveiiieciiiii eeeeeeetie et eee e ee e eee e ae e aeeeaeeeneas 71
4. Hamorheologie bei kardialen und metabolischen Er  krankungen.................. 72
E. ZUSAMMENFASSUNG ....cutiiiiiiieiei ittt eeee e e e sttt e e e e e e s s annbtaeeeeaaaeaesannnenees 75
F. LITERATURVERZEICHNIS ....coiiiiiiiiiiiieees ettt 78



Inhaltsverzeichnis

G ANHANG L e 89
H. DANKSAGUNG .....cetiii et ettt e e 101
LEBENSLAUF ..ot et 102
EIDESSTATTLICHE ERKLARUNG.......cccciiiiiiiieiie ceiesieeiesie st ste e sta e sne e 103



Einleitung

A. EINLEITUNG

1. Hamorheologie und Einfluss von sportlicher Belas tung

1.1. Hamorheologie

William Harvey beschrieb in seinem 1628 veroffentlichtem Werk ,Exercitatio Anato-
mica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus”“ (Anatomische Schriften Uber die
Bewegung des Herzens und des Blutes bei Tieren) erstmalig den Blutkreislauf. Darin
versuchte er, die Funktion des Kreislaufsystems des Blutes zu erklaren. Die Fliel3ei-
genschaften des Blutes spielten flr Harvey eine bedeutende Rolle. Mit der erstmali-
gen Entdeckung und Beschreibung der Kapillaren durch Marcello Malpighi im Jahre
1661 in seinem Erstlingswerk ,De Pulmonibus® bestatigte er Harveys Annahmen
Uber den Blutkreislauf. Er wies nach, dass unterschiedliche Viskositatszustande Ver-
anderungen des Blutflusses bewirkten (Martins e silva, 2009).

Der totale periphere Widerstand des Blutflusses im Gefal3system wird durch die Gro-
Be der GefalRe und die FlieReigenschaften des Blutes reguliert. Die Hamorheologie
beschreibt die FlieReigenschaften des Blutes im Gefal3system. In den Kapillaren
spielen die rheologischen Eigenschaften des Blutes eine wichtige Rolle bei der Mik-
rozirkulation und bei der Versorgung der Organe mit Sauerstoff und Nahrstoffen. Das
Flussverhalten des Blutes wird durch einen Komplex von verschiedenen miteinander
verbundenen Faktoren beeinflusst. Als Hauptfaktoren gelten die Plasmaviskositat,
das Plasmavolumen, der Hamatokrit, die Erythrozytenaggregation, die
Erythrozytendeformierbarkeit und Plasmaproteine wie Fibrinogen und Haptoglobin.
Hamatologische Parameter wie Erythrozytenzahl, Hamoglobin, Erythrozytenindizes
und die Leukozytenzahl kbnnen die Hamorheologie ebenfalls beeintrachtigen. St6-
rungen der normalen rheologischen Eigenschaften des Blutes stellen einen unab-
hangigen Risikofaktor flr kardiovaskuléare Erkrankungen dar. Ein akuter Anstieg der
Blutviskositat kann einen unginstigen Effekt auf die Mikrozirkulation und die Sauer-
stoffbereitstellung austiben (El-Sayed, 2005).

In verschiedenen Kklinischen und epidemiologischen Studien wurde nachgewiesen,
dass primére kardiovaskulare Risikofaktoren wie Bluthochdruck,
Hyperlipoproteindmie, Rauchen und Diabetes mellitus mit einer Beeintrachtigung der

Hamorheologie einhergehen. Weiterhin wurde gezeigt, dass Assoziationen mit
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metabolischen, endokrinen und vaskularen Erkrankungen bestehen (Ernst, Weimayr
et al. 1986)

Mit dem Wissen, dass Sport und kérperliche Bewegung unter regularen Bedingungen
einen Vorteil fir die Gesundheit bringen kdnnen, wurde in den letzten 20 Jahren die
Hamorheologie bei Sportlern intensiv untersucht. Aerobes Training kann zu vielfalti-
gen positiven physiologischen Effekten fihren. So zeigen sich eine gesteigerte Herz-
auswurfleistung durch erhdhten Blutfluss, eine verbesserte Bereitstellung von Sauer-
stoff an die peripheren Gewebe und ein gesteigerter Abtransport von Metaboliten aus
dem Gewebe (Ajmani, 2003). Die Auswirkungen von sportlicher Belastung auf die
Hamorheologie werden sehr unterschiedlich durch die Dauer, die Art und Intensitat
der Belastung beeinflusst (Aloulou, 2006).

Den Verédnderungen der Hamorheologie und Hamatologie durch korperliche Aus-
dauerbelastung wird eine bedeutsame Rolle in der kérperlichen Adaptation auf Trai-
ning und Wettkampfleistung, aber auch bei der Modifikation und Beurteilung von

kardiovaskularen und metabolischen Risiken zugeschrieben.

1.1.1. Blutviskositat

Die Blutviskositat beschreibt die innere Reibung des Blutes (Schmidt, Thews 1997).
Blut ist eine Suspension aus zwei Phasen. Es besteht aus einer Mischung aus zellu-
laren Bestandteilen und einer wassrigen Lésung. Man unterscheidet die im Blut ent-
haltenen Zellen in Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten.

Wegen seiner Zusammensetzung aus Plasma und korpuskul&ren Bestandteilen ist
Blut eine heterogene Nichtnewtonsche Flissigkeit und weist eine variable Viskositat
auf. Diese variable Viskositat ist abhangig von der jeweiligen Menge der Blutzellen
und dem Proteingehalt des Plasmas (Schmidt, Thews 1997).

Aufgrund der enthaltenen Erythrozyten besitzt Blut gegentber Plasma eine erhdhte
Viskositat. Die Blutviskositat ist auch von den Scherkraften abhéngig und wird durch
Hamatokrit, Plasmaviskositat, Erythrozytenaggregation und die mechanischen und
physikalischen Eigenschaften der Erythrozyten bestimmt (El-Sayed et al. 2005).

Die allgemeine Viskositat wird durch das Newtonsche Reibungsgesetz definiert.



Einleitung

Das Newtonsche Reibungsgesetz gibt die Reibungskraft F, fir eine Platte an, die mit

gleichférmiger Geschwindigkeit Uber ein Fluid gezogen wird:

Dabei gilt:

- A ist die Flache mit der, der Korper auf dem Fluid aufliegt.

- n ist die Viskositat des Fluides.

- dv/dy sind die vertikalen Geschwindigkeitsgefélle in dem Fluid.
Wenn die Reibung des Fluids so beschrieben werden kann, handelt es sich um ein
Newtonsches Fluid. Bezeichnet man den Quotienten von F, und A als Schubspan-
nung t (Shear stress) und den Geschwindigkeitsgradienten dv/dy als y
(Shear rate) , so gilt fur die Viskositat die Definitionsgleichung
n=tly
(Schmidt, Thews 1997).
Entgegen Newtonscher Flussigkeiten, bei denen die Viskositat nur von der Tempera-
tur abhangt, wird die Viskositat des Blutes auch durch die Geschwindigkeit, mit der
es sich durch die Gefalie bewegt, beeinflusst (Kiesewetter 1989).
Beispielhaft ware bei einer Flussrate von >100l/sec die Blutviskositat etwa 3-5fach zu
Wasser erhoht. Bei einer langsamen Flussrate von 0,1l/sec wére die Blutviskositéat
um das 50-200fache gegentber Wasser erhoht.
Je hoher der Hamatokritwert und je geringer die Stromungsgeschwindigkeit ist, desto
mehr steigt die Viskositat (Lowe, Barbenel 1988).
Eine relativ hohere Kraft wird benétigt, um das Blut langsam zu bewegen, als es
schnell zu bewegen. Der Blutfluss im Gefal3system unterliegt einer grof3en Variati-
onsbreite von Flussraten, deshalb missen bei der Messung der Blutviskositat ver-
schiedene Flussraten herbeigezogen werden, um die Breite des Blutflusses im Ge-
falRsystem zu charakterisieren (El-Sayed et al. 2005).
Bei niedriger Stromungsgeschwindigkeit und entsprechender niedriger Schubspan-
nung nimmt die Viskositat stark zu. Die Viskositdtszunahme bei abnehmender Str6-
mungsgeschwindigkeit ist vor allem auf eine reversible Aggregation der Erythrozyten
untereinander (Roleaux- oder Geldrollenform) zurickzufihren. Die vernetzten
Erythrozytenaggregate bilden sich durch Vermittlung hochmolekularer Proteine im
Plasma, wie Fibrinogen und Alpha-2- Makroglobulin. Bei sehr niedriger Schubspan-

nung kann die scheinbare Viskositat extrem hohe Werte erreichen, so dass ein volli-
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ger Stromungsstillstand resultiert. Eine weitere Ursache fur das anormale FlieRver-
halten des Blutes beruht auf der grol3en Verformbarkeit der Erythrozyten. Das Fliel3-
verhalten bei erh6hten Schubspannungen entspricht weniger dem einer Suspension
starrer Korpuskel in Flussigkeit, sondern eher einer Emulsion, d.h. einer Auf-
schwemmung von Flissigkeitstrépfchen in Flissigkeit. Mit steigender Schubspan-
nung kommt es durch Orientierung und Verformung der Erythrozyten in der Stro-
mung zu einer Abnahme des hydrodynamischen Storeffektes, den die suspendierten
Erythrozyten auf die aneinander vorbeigleitenden Flissigkeitsschichten ausiben,
und damit zu einer Abnahme der scheinbaren Viskositat (Schmidt, Thews 1997).

Ein weiterer Einflussfaktor ist der Fahraeus-Lindgvist-Effekt. In Blutgefal3en mit ei-
nem Durchmesser von weniger als 300 pum ist das Phanomen der Axialmigration der
Erythrozyten zu beobachten. Die Erythrozyten werden von der Randzone des durch-
stromten Gefaldes, in dem hohe Geschwindigkeitsgradienten und Schubspannungen
bestehen, durch Rotationsbewegungen zur Gefal3achse hin verschoben.

In der GefalRachse ist die Scherung weit geringer. Hierdurch kommt es zur Ausbil-
dung einer relativ zellarmen Randzone, die als niederviskdse Gleitschicht der Fort-
bewegung der zentralen Zellsaule dient. Dieser Effekt fihrt mit weiter abnehmendem
Durchmesser zu einer deutlichen Herabsetzung der scheinbaren Viskositat. Bei ei-
nem Durchmesser von 5-10 um ist die scheinbare Viskositat nur noch geringfligig
grol3er (10-15%) als die Viskositat der zellfreien Flussigkeit. Auch in den Kapillaren
kommt es durch extreme Formanpassung der Erythrozyten (Tropfenform, Fallschirm-
form) zur Ausbildung einer niederviskdsen Plasmarandzone. Erst bei einem Gefal-
durchmesser unter 4 um ist ein Ende der Erythrozytenverformbarkeit erreicht, so
dass die scheinbare Viskositat steil ansteigt. Die Erniedrigung der scheinbaren Vis-
kositat des Blutes mit abnehmendem GefaRdurchmesser wird als Fahraeus-
Lindqvist-Effekt bezeichnet.

Die Axialmigration der Erythrozyten ist auch der Grund daflr, dass der Hamatokrit
nur einen sehr geringen Einfluss auf die Viskositat in Geféal3en der Mikrozirkulation
und damit auf die Grol3e des peripheren Widerstandes hat (Schmidt, Thews 1997).
Der periphere Widerstand des Blutflusses wird durch die Kalibergré3e der GefalRe
und die FlieReigenschaften des Blutes reguliert. Insbesondere der Blutfluss in den
Kapillaren mit einem Durchmesser von 4-10 um wird entscheidend von den

rheologischen Eigenschaften des Blutes beeinflusst (EI-Sayed et al. 2005).



Einleitung

Je hoher die Blutviskositat ist, umso langsamer ist der Blutfluss. Der Anstieg von der
Viskositat des Blutes kann einen ungtnstigen Einfluss auf die Mikrozirkulation und
die damit verbundene Sauerstoffabgabe an das Gewebe haben (Mchedlishvili 1998).
Bei Patienten mit arterieller Hypertonie und Diabetes mellitus zeigte sich eine direkte
Beziehung zwischen erhdhter Blutviskositat und der verminderten Sauerstoffabgabe
an das Gewebe (Cicco, Pirrelli 1999; Le Devehat et al. 1994).

Veranderung der normalen FlieReigenschaften des Blutes kbnnen unabhangige Risi-
kofaktoren fur die koronare Herzkrankheit, fir arteriellen Bluthochdruck und fur teil-
weise erhohte Blutviskositat bei arterieller Verschlusskrankheit darstellen (Ajmani
1997).

Aufgrund der unterschiedlichen Scherkrafte in den GefalRen, der Entmischung des
Blutes beim Fluss durch die Gefal3e und der Ungleichverteilung von einzelnen Zellen
in den Kapillaren erscheint es nicht relevant die Vollblutviskositdt zu bestimmen,
sondern ist es sinnvoll die Einflussparameter zu analysieren. Zu den rheologischen
Parametern, die die Fliesseigenschaften des Blutes bestimmen, gehdren die Plas-
maviskositat, der Hamatokrit, die Erythrozytenaggregation, die

Erythrozytenverformbarkeit und die Plasmaproteine (Kiesewetter 1989).

1.1.2. Plasmaviskositat

Menschliches Blutplasma enthélt pro Liter 900-910 g Wasser, 65-80 g Eiweil3 und
20 g kleinmolekulare Substanzen. Die hohe relative Viskositat des Plasmas (1,9-2,6)
gegenuber Wasser (1) beruht fast ausschlief3lich auf seinem Eiweil3gehalt. Die Plas-
maproteine stellen ein Gemisch aus zahlreichen Eiweil3kérpern dar. Ihr Molekular-
gewicht liegt zwischen 44000 und 1300000 M. Teilchen dieser Groéf3enordnung geho-
ren zu den Kolloiden.

Die Plasmaproteine besitzen verschiedene Funktionen. Sie haben als rasch verfug-
bares Eiweil3reservoir eine Nahrfunktion und kénnen die Vehikelfunktion beim Trans-
port von kleinmolekularen Stoffen mit dem Blutstrom tUbernehmen. Weiterhin Gber-
nehmen sie eine unspezifische Tragerfunktion bei der Bildung von lonen in
nichtdiffusibler Form und sind an der Erzeugung des kolloidosmotischen Druckes,
sowie bei der Pufferfunktion der ampholytischen Eiwei3kérper, zur Konstanthaltung
des Blut- pH beteiligt. Die Blutgerinnungsfahigkeit beruht auf der Anwesenheit des
Plasmaeiweil3kérpers Fibrinogen. Letztlich dienen die Plasmaproteine der Schutz-

und Abwehrfunktion des Blutes.
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Ohne den Anteil der Gerinnungsfaktoren wird Blutplasma als Blutserum bezeichnet.
Nach dem vollstandigen Gerinnen des Blutes werden die zellularen Bestandteile von
dem Serum durch Zentrifugation getrennt.

Qualitative und Quantitative Analysen der Plasmaproteine lassen sich mit der Ei-
weildelektrophorese durchfihren (Schmidt, Thews 1997).

Etwa 60% der Plasmaeiweildmenge stellt das Albumin. Mit seinem Molekulargewicht
von 69000 M gehort es zu den kleinsten Plasmaproteinen. Wegen seiner relativ ho-
hen Konzentration und der Kleinheit seiner Molekile ist es fiur fast 80% des kolloid-
osmotischen Drucks im Plasma verantwortlich. Dank der geringen MolekilgroR3e be-
sitzen seine Teilchen eine sehr groRe Gesamtoberflache. Das befahigt sie im beson-
deren Mal3e, Stoffe zu binden und im Blut zu transportieren.

Die Globuline werden in Alpha-1-, Alpha-2-, Beta- und Gamma- Globuline unterteilt.
Unter den Alpha-1- Globulinen sind ein Teil konjungierte Proteine, die verzweigte
Kohlenhydratseitenketten besitzen und unter dem Namen Glykoproteinen zusam-
mengefasst werden. Etwa zwei Drittel der Glukose des Plasmas sind an
Glykoproteinen gebunden.

In der Fraktion der Alpha-2- Globuline befinden sich das Haptoglobin, das chemisch
zu den Proteoglykanen gehort und das Coeruplasmin, das Kupfer bindet.

Zu den Beta- Globulinen gehoéren die wichtigsten Tragerproteine fur Lipide und Poly-
saccharide. Von groR3er funktioneller Bedeutung ist die Fahigkeit der Lipoproteine, als
Losungsmittel und Vehikel fur die nicht wasserléslichen Fette und Lipide bei ihrem
Transport im Blut zu dienen.

Zu den Beta- Globulinen gehdrt auch das Transferrin. Dieses Metallprotein kann zwei
Eisenatome in dreiwertiger Form pro Molekul binden und stellt die Transportform des
Eisens im Blut dar.

In der heterogenen Fraktion der Gamma- Globuline finden sich mit den Immunglobu-
linen die meisten Schutz- und Abwehrstoffe des Blutes (Schmidt, Thews 1997).

Die Plasmaviskositat ist einer der Haupteinflussfaktoren auf die gesamte Blutviskosi-
tat. Bei konstanten anderen Faktoren fihrt eine Erhdhung der Plasmaviskositat zu
einer Erhohung der gesamten Blutviskositat. Die Plasmaviskositat steigt mit einer
erhohten Plasmaproteinkonzentration. Abhangig von Form und Gro3e der Proteine
haben sie einen unterschiedlichen Einfluss auf die Plasmaviskositat. Uber eine hohe
Korrelation zwischen Plasmaviskositat und Plasmafibrinogen und Globulin wurde

berichtet. Eine Beziehung zwischen Plasmaviskositdt und Albumin ist weniger klar.
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Bei pathologischen Zustanden wie der Makroglobulindmie und der
Hyperfibrinogendmie wurden erhohte Plasmaviskositatswerte nachgewiesen (Rand
et al. 1970).

1.1.3. Hamatokrit

Der Volumenprozentsatz der Erythrozyten vom Gesamtblut wird Hamatokrit genannt
und betragt bei Mannern 44% bis 46% und bei Frauen 41% bis 43%. Es wird Uber
eine logarithmische lineare Beziehung zwischen Blutviskositat und Hamatokrit berich-
tet. Diese Linearitat ist an einen Hamatokrit von 20% bis 60% gebunden. Auf3erhalb
dieser Werte ist bei einem Anstieg des Hamatokrit der Anstieg der Blutviskositat dis-
proportional héher. Der Anstieg der Blutviskositat mit ansteigendem Hamatokrit ist
groRRer als die Flussrate (shear rate) abnimmt. Bei einer niedrigen Flussrate erzeugt
eine erhdhte Erythrozytenkonzentration eine Erythrozytenaggregation und damit ein
erhohtes effektives Zellvolumen und eine erhdhte Blutviskositat. Bei einer hohen
Flussrate erzeugt eine erhohte Erythrozytenkonzentration eine Deformation der
Erythrozyten und damit ein erniedrigtes effektives Zellvolumen und kompensiert so
den Anstieg der Viskositat (Lowe 1987).

1.1.4. Erythrozytenaggregation

Die Form und die Oberflacheneigenschaften der Erythrozyten koénnen die
Erythrozytenaggregabilitdt beeinflussen. So besitzen weniger deformierbare Erythro-
zyten eine geringer ausgepragte Eigenschaft zur Aggregation (Brun et al. 2001).
Plasmaproteine, insbesondere Fibrinogen kénnen Briicken zwischen benachbarten
Erythrozyten ausbilden und dadurch linearen Aggregate unter langsamen Flussbe-
dingungen formieren. Das Vorhandensein von Plasmafibrinogen kann die gegensei-
tige Absto3ung, die durch die negative Oberflachenspannung auf den Oberflachen
der Erythrozyten bedingt ist, Uberwinden. Dieser Aggregationsprozess fuhrt zu einer
Bildung von Gittern aus Erythrozyten. Dieser biologische Vorgang wird zum Teil daftr
verantwortlich gemacht, das Blut keine Newtonsche Flissigkeit ist

(Fahraeus 1958).

Das Ausmald der Erythrozytenaggregation steht in umgekehrtem Verhaltnis zu der
Flussrate. Bei einer Flussrate von >100l/s ist dieser Effekt vernachlassigbar. Die

Tendenz der Erythrozyten zur reversiblen Aggregation ist einer der Haupteinflussfak-
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toren der Blutviskositat und verhalt sich umgekehrt proportional zu dem Level der
Scherkrafte. Die Erythrozytenaggregate I6sen sich mit steigenden Scherkraften und
reaggregieren bei niedriger Flussrate und statischen Bedingungen. Unter pathologi-
schen Zustanden kénnen eine erhdhte Erythrozytenaggregation und eine verminder-
te Erythrozytendeformierbarkeit zu GefalRobstruktion und erhéhtem Kapillardruck fiih-
ren (El-Sayed et al. 2005).

Wahrend unter physiologischen Bedingungen die Aggregation einer der Hauptme-
chanismen des Fahraeus-Lindqvist-Effekt ist und die Mikrozirkulation verbessert,
kann es bei pathologischen Bedingungen mit einer verringerten Sauerstoffverwer-

tung und erhéhtem peripherem Widerstand verbunden sein (Brun et al. 2001).

1.1.5. Erythrozytendeformierbarkeit

Normale Erythrozyten sind durch aufRere Kréafte leicht verformbar. Deshalb kdnnen
sie in Kapillargefasse, deren Lumenweite geringer ist als der freie mittlere
Erythrozytendurchmesser (7,5 pum), eintreten. Diese leichte Verformbarkeit fuhrt un-
ter anderem dazu, dass die relative Viskositat des Blutes in Gefal3en kleinen Durch-
messers effektiv geringer ist als in Gefalien mit einem Durchmesser weit oberhalb
von 7,5 um (Schmidt, Thews 1997).

Aufgrund der Flexibilitat der Erythrozyten besitzt Blut die Eigenschaft, auch bei ho-
hem Hamatokrit flissig zu bleiben. Wéren die Erythrozyten starr, wirde das Blut bei
hohem Hamatokrit fest und hart werden. Verminderte Deformierbarkeit der Erythro-
zyten kann zu einer verminderten Lebensdauer und dem Beginn einer Anamie fih-
ren. Die verhaltnismalRige niedrige Blutviskositat bei einer hohen Flussrate ist teilwei-
se durch die Deformierbarkeit der Erythrozyten bedingt. Die Erythrozyten sind wie
flissige Tropfchen mit einer niedrigen internen Viskositat. Die Deformierbarkeit hangt
von der Erythrozytenzellgeometrie, der Membranflexibilitdt und der internen
zytoplasmatischen Viskositat ab. Beeintrachtigungen der physikalischer und mecha-
nischer Eigenschaften der Erythrozyten kbnnen zu einer bedeutenden Beeinflussung
des Blutflusses und der Gewebeperfusion fihren (ElI-Sayed et al. 2005).

Die Deformierbarkeit wird auch durch die umgebende Umwelt, wie das Plasma und
die GefalRwande beeinflusst.

Dies sind keine eigenen Eigenschaften der Erythrozyten, sondern Eigenschaften der

Interaktion der Erythrozyten mit der Umwelt. Experimenteller Stress vermindert die
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Deformierbarkeit. Vitamin C besitzt die protektive Fahigkeit, den negativen Einfluss
von experimentellem oxidativen Stress auf die Deformierbarkeit zu reduzieren.

Die unterschiedlichen dreidimensionalen Erythrozytenformationen sind verbunden
mit unterschiedlicher Deformierbarkeit. Die kugelférmigen Erythrozyten besitzen die
grofdte Deformierbarkeit, wahrend die scheibenférmigen Erythrozyten die Rigidesten
sind. Bei Patienten wird der Erythrozyten Morphologie Index (EMI) durch das Ver-
haltnis zwischen kugelférmigen- und scheibenférmigen Erythrozyten bestimmt. Bei
Gesunden ist der Wert Uber Eins, weil die kugelférmigen Erythrozyten in einem ho-
heren Prozentsatz vorhanden sind. Bei Patienten mit Gefal3krankheiten Gberwiegen
die scheibenférmigen Erythrozyten und der Erythrozyen Morphologie Index (EMI) ist
unter Eins (Brun et al. 2001).

1.2. Einfluss von sportlicher Belastung

1.2.1. Akute Effekte

Auch ohne sportliche Belastung kommt es bereits bei Verdnderung der Kérperpositi-
on zu Flussigkeitsverschiebungen. Beim Wechsel von einer liegenden in eine ste-
hende Korperposition steigt die Blutviskositat an. Dies ist durch einen Anstieg von
Hamatokrit und Plasmaviskositat bedingt. Damit sind auch erhdhte Plasmaprotein-
und Fibrinogenkonzentrationen verbunden. Jedoch bleiben die Blutviskositat bei
standardisiertem Hamatokrit von 45%, die Erythrozytenaggregation und die

Erythrozytendeformierbarkeit unverandert (Vandewalle et al.1989).

Bei einer relativ kurzzeitigen sportlichen Belastung von 20 Minuten zeigten sich bei
47 Mannern signifikante Erh6éhungen von Blut- und Plasmaviskositat mit einem be-
gleitenden Anstieg von Hamatokrit und der Gesamtproteinkonzentration. Die
Filtrierbarkeit und die Deformierbarkeit der Erythrozyten anderten sich nicht signifi-
kant (El-Sayed et al. 2005).

Zehn Triathleten absolvierten sowohl einen 20-mindtigen Lauf-, als auch einen Fahr-
radtest im submaximalen Bereich. Die Blutviskositat, die Plasmaviskositat und der
Hamatokrit waren nach beiden Tests signifikant erhoht. Das Plasmavolumen sank
jeweils, jedoch war der Abfall bei dem Fahrradtest noch starker. Die
Erythrozytenrigiditat war nur bei dem Lauftest erhoht (Galy et al. 2005).
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Weitere Studien wiesen eine erhéhte Plasmaviskositat und Fibrinogenkonzentration
nach einer anstrengenden sportlichen Belastung von 10 Minuten nach (Letcher et
al.1981).

Die Messungen nach einem Marathon zeigten bei acht Mannern und sechs Frauen
eine hoch signifikante Erniedrigung der Filtrierbarkeit von Erythrozyten und einen
Anstieg der Plasmaosmolalitat.

Bei der Plasmaviskositat und der Plasmafibrinogenkonzentration wurden keine Ver-
anderungen gefunden (Galea, Davidson 1985).

Die rheologischen Untersuchungen von 15 Probanden nach einer dreistlindigen
standardisierten sportlichen Belastung ergaben einen Anstieg der Blutviskositat und
eine partielle Erniedrigung der Erythrozytendeformierbarkeit. Drei Stunden nach der
Beendigung der sportlichen Belastung zeigten sich merkbare Erniedrigungen von
Hamatokrit und Plasmaviskositat. Die Blutviskositat sank unter die Ausgangswerte
und war auch noch 24 Stunden nach der sportlichen Belastung erniedrigt.

Eine langer anhaltende sportliche Belastung, mit einer niedrigen Intensitat von 55%
der maximalen Herzfrequenz ergab &hnliche Ergebnisse wie die Belastungen von
kurzer Dauer mit hoher Intensitat. Hamatokrit, Blut- und Plasmaviskositat stiegen an,
waren jedoch im Anstieg abgemildert (El-Sayed et al. 2005).

Zehn Probanden fuhrten eine einstiindige submaximale Fahrradergometerbelastung
mit und ohne ausgleichende Flissigkeitsaufnahme durch. Beide Untersuchungsab-
laufe bewirkten einen signifikanten Anstieg in Hamatokrit und Plasmaviskositat. Mit
Flussigkeitsaufnahme fiel der mittlere Anstieg der Plasmaviskositat nach der sportli-
chen Belastung geringer aus. Ein Anstieg der Blutviskositat in allen Scherraten zeigte
sich nur bei fehlender Flissigkeitsaufnahme. Die Deformierbarkeit und Aggregation
der Erythrozyten waren unverandert (Vandewalle et al. 1988).

Bei einer neunzigminitigen sportlicher Belastung von etwa 55% Intensitat zeigten
sich signifikante Anstiege des Hamatokrits und der Plasmaproteinkonzentration,
wenn die Probanden keine Flussigkeit zu sich nahmen. Der Anstieg von Blut- und
Plasmaviskositat fiel nach Flissigkeitsaufnahme geringer aus. Die Aggregation, die
Filtrierbarkeit und die Deformierbarkeit von Erythrozyten waren ohne Flussigkeitsauf-
nahme signifikant verandert (El-Sayed et al. 2005; Bucherer et al. 1992).

Martin und Mitarbeiter untersuchten die rheologischen Eigenschaften des Blutes bei
einer maximalen sportlichen Belastung bei 47 trainierten und untrainierten gesunden

Frauen. Die Werte nach Belastung zeigten einen Anstieg von Hamatokrit, Hamoglob-
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in und damit verbunden einen Anstieg von der Blutviskositat. Alle rheologischen Ver-
anderungen waren transient und kehrten eine Stunde nach Belastungsende auf ihr
Ausgangsniveau zurtick. Die Ergebnisse wiesen keine Beziehung zwischen den
rheologischen Eigenschaften und dem Trainingszustand der Probandinnen auf (Mar-
tin et al.1985).

In einer Marathonstudie bei der 85 Manner und 25 Frauen untersucht wurden zeigte
sich nach dem Marathon ein Unterschied der Hamatokritwerte zwischen den Man-
nern und den Frauen. Bei den Mannern stieg der Hamatokrit signifikant an, wahrend
er bei den Frauen fiel. Der Hamatokritanstieg bei den Mannern war mit einem An-
stieg der Erythrozytenanzahl und des Hamoglobins verbunden. Das Plasmavolumen
war um 6,5% erniedrigt. Bei den Frauen war ein Anstieg des Plasmavolumens und
ein Abfall von der Erythrozytenanzahl und des Hamoglobins gemessen worden. In
einer Nachfolgestudie, bei der 20 Manner bis zu 24 Stunden nach einem Marathon
untersucht wurden, wurde eine signifikante und voranschreitende Erniedrigung des
Hamatokrits bei einem voranschreitenden Abfall von Hamoglobin und
Erythrozytenanzahl gemessen. Das Plasmavolumen stieg kontinuierlich um 17,4%
vom Ausgangswert nach 24 Stunden an. MCH und MCHC waren kontinuierlich er-
hoht. MCV war direkt nach dem Rennen bei allen Gruppen erhtht (Davidson et
al.1987).

Bei akuter sportlicher Belastung sind akute Veranderungen bei der
Erythrozytenaggregabilitat mit einer vermehrten Aggregabilitat gemessen worden
(Brun 2002).

Varlet- Marie et al. untersuchten die Effekte von 25-minitiger Fahrradbelastung auf
die Erythrozytenaggregation bei 19 mannlichen Probanden. Die Werte nach Belas-
tung zeigten einen Anstieg der Erythrozytenaggregation und einen begleitenden Ab-
fall der Erythrozytendisaggregabilitat und korrelierten mit den Ausgangswerten der
Plasmafibrinogenkonzentration (Varlet-Marie et al. 2003).

Bei 10 untrainierten Ma&nnern zeigte sich nach schwerer anaerober sportlicher Belas-
tung nach Belastungsende mit einer 30-mindtigen Verzégerung ein Abfall der

Erythrozytenaggregation, der fur 12 Stunden anhielt (Yalcin et al. 2002).
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Als eine wichtige extrazellulare Determinate bei der Erythrozytenaggregabilitat wird
das Fibrinogen angesehen, da die Fibrinogenkonzentration vor der sportlichen Beta-
tigung mit den Veranderungen des Aggregationsverhaltens korreliert (Brun 2002).

Bei 47 trainierten und untrainierten gesunden Frauen wurde nach einer maximalen
sportlichen Belastung eine positive Korrelation der Plasmafibrinogekonzentration mit
der maximalen Sauerstoffaufnahme in der Gruppe, mit hohem Trainingszustand
nachgewiesen (Martin et al.1985).

Nach einer anstrengenden sportlichen Belastung von 10 Minuten wurden eine erhoh-
te Plasmaviskositat und Fibrinogenkonzentration gemessen (Letcher et al.1981).
Nach einem Marathon wurden bei acht Mannern und sechs Frauen keine Veréande-
rungen der Plasmaviskositdt und der Plasmafibrinogenkonzentration gefunden
(Galea, Davidson 1985).

Eine akute Verminderung der Erythrozytendeformierbarkeit wurde sowohl nach einer
schweren anaeroben sportlichen Belastung mit Persistenz von 12 Stunden (Yalcin et
al. 2002), als auch nach einem Marathonlauf gemessen (Galea, Davidson 1985).

Die Erniedrigung der Filtrierbarkeit von den Erythrozyten war ahnlich den Werten, die
nach noch langeren Ausdauerbelastungen, wie etwa Rennen mit einer Distanz von
100 km, gemessen wurden (El-Sayed et al. 2005).

Die Wassereinnahme wahrend einer einstindigen submaximal anstrengenden sport-
lichen Belastung verhinderte fast vollstandig den Anstieg von der Erythrozytenrigiditat
(Brun 2002).

Da Blutlaktat experimentellerweise zum Schrumpfen von Erythrozyten und zu einer
Verminderung deren Flexibilitat fuhrt, wurde ein Einfluss von Laktat auf die
Erythrozytendeformierbarkeit bei sportlicher Belastung untersucht. Es wurde eine
Korrelation zwischen Blutlaktat und Erythrozytenrigiditat bei einem Schwellenwert
von 4mmol/l Blutlaktat nachgewiesen. Dieser Wert wird anndhernd als der Wert ein-
geschatzt, an dem Laktat eine Azidose induziert (Brun 2002).

Bei Footballspielern wurden bei sportlicher Belastung und einer Intensitat unterhalb
des Wertes von 4mmol/l Blutlaktat die Plasmaviskositat und der Hamatokrit als
Hauptfaktoren fur eine gesteigerte Blutviskositdt ausgemacht. Bei Werten von Uber
4mmol/l erhéhte sich die Erythrozytenrigiditat (El-Sayed et al. 2005).
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Es konnten bei Messungen von in vitro Laktatkonzentrationen von 2, 4 und 10 mM
eine erniedrigte Erythrozytendeformierbarkeit bei bewegungsarmen Probanden im
Vergleich zu Sportlern gemessen werden (Connes et al. 2004).

Connes et al. beschreiben weiterhin bei trainierten Sportlern einen paradoxen An-
stieg von der Erythrozytendeformierbarkeit wahrend eines sportlichen Belastungs-
tests. Diese Beobachtungen ergénzten ein in vitro Experiment, bei dem gezeigt wur-
de, dass Laktat-lonen die Erythrozytendeformierbarkeit bei untrainierten Personen
senken, wahrend die Erythrozytendeformierbarkeit bei trainierten Personen ansteigt
(Connes et al. 2010).

Nach einem 24-stiindigem Ultramarathon stiegen die Leukozytenzahlen direkt nach
dem Rennen an und blieben bis zum neunten Tag erhdht (Wu et al. 2004).

Direkt nach Belastungsende kam es bei 10 untrainierten M&nnern nach einer schwe-
ren anaeroben sportlichen Belastung zu einer signifikanten Erhéhung der Leukozy-
ten. Ein zweiter Anstieg der Leukozyten wurde nach 45 Minuten gemessen (Yalcin et
al. 2002).

Vier Stunden nach einem Marathon war die Leukozytenkonzentration signifikant um
circa das dreifache des Ausgangswertes angestiegen. Nach 24 Stunden war der
Wert deutlich ricklaufig (Siegel et al. 2001).

Nach Absolvierung eines Halbmarathons bei 17 trainierten M&nnern zeigte sich ein
voranschreitender Anstieg der Leukozyten bis zu drei Stunden nach dem Ende des
Rennens. AnschlieRend sanken die Leukozyten und waren nach 24 Stunden wieder
an dem Ausgangswert angelangt (Lippi et al. 2008).

Temiz zeigte einen Zusammenhang zwischen Leukozytenaktivierung und
Erythrozytenschaden bei untrainierten Ratten bei erschopfender sportlicher Belas-
tung (Temiz et al. 2002).

Zusammengefasst ist somit festzuhalten, dass der Einfluss sportlicher Belastung fol-
gende akute Effekte hervorrufen kann:

Die Blut- und Plasmaviskositat steigen genauso wie der Hamatokrit bei hoher und
niedrigerer Belastungsintensitat an. Die Anstiege sind meist transient und zeigen sich
unter Flussigkeitsaufnahme abgemildert. Das Plasmavolumen sinkt nach kurzfristi-
gen Lauf- und Fahrradtests und unter Marathonbelastung ab. In einer Studie zeigten
sich jedoch nach einem Marathon bei Frauen paradoxe Werte mit einem Abfall des
Hamatokrits und einer Erhéhung des Plasmavolumens. Wahrend die

Erythrozytenaggregation direkt nach Belastungsende erhoht ist, zeigt sich eine Er-
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niedrigung der Erythrozytendeformierbarkeit. Die Leukozyten steigen direkt nach Be-
lastungsende deutlich an und gehen meist nach 24 Stunden auf ihr Ausgangsniveau

zuruck.

1.2.2. Verzbgerte Effekte

Bei den Untersuchungen von 15 Probanden zeigten sich drei Stunden nach der Be-
endigung einer dreistindigen standardisierten sportlichen Belastung eine merkbare
Erniedrigung von Hamatokrit und Plasmaviskositat. Die Blutviskositat sank unter die
Ausgangswerte und war auch noch 24 Stunden nach der sportlichen Belastung er-
niedrigt (EI-Sayed et al. 2005).

Funf Minuten nach einer Blutspende von 450 ml ergaben sich eine Erniedrigung der
Plasmaviskositat, des Hamatokrit und der Plasmaproteinkonzentration. Einen Tag
spater konnte ein Anstieg einer submaximalen physischen Leistungskapazitat bei
einer Herzfrequenz von 130 und bei der maximalen Leistungskapazitat gemessen
werden. Wahrend der Hamatokrit weiter erniedrigt war, stiegen die Plasmaviskositat

und die Plasmaproteinkonzentration moderat an (Janetzko et al. 1998).

Bei 38 gut trainierten Amateurradrennfahrern, die einen Ultrafahrradmarathon absol-
vierten, wurden die hamorheologischen Parameter vor, direkt nach und ein Tag nach
der Belastung gemessen. Die mittleren Werte von Hamatokrit, Hamoglobin,
Erythrozytenanzahl und Protein waren direkt nach der Belastung unverandert. Einen
Tag nach dem Rennen zeigten alle vier Werte einen signifikanten Abfall, der auf eine
Plasmavolumenvermehrung hindeutete. Der kalkulierte prozentuale Anstieg des
Plasmavolumens betrug 11,9%. Es gab keine Anzeichen fir eine belastungsinduzier-

te Hamolyse (Neumayr et al. 2002).

Nach einen 24-stindigem Ultramarathon waren die Erythrozytenanzahl, der Hamo-
globin- und der Hamatokritwert nach dem Rennen unverandert. Nach zwei und neun
Tagen kam es zu einem signifikanten Abfall der Werte, wobei sie nach zwei Tagen
am niedrigsten waren (Wu et al. 2004).

Yalcin und seine Mitarbeiter untersuchten die Veranderungen der
hamorheologischen Parameter bei 10 untrainierten Mannern nach schwerer anaero-

ber sportlicher Belastung im zeitlichen Verlauf. Es zeigte sich eine transiente signifi-
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kante Erh6hung der Erythrozyten und der Leukozyten direkt nach Belastungsende
und eine Erniedrigung der Erythrozytenzahl im Verlauf. Ein zweiter Anstieg der Leu-
kozyten wurde nach 45 Minuten gemessen.

Die Erythrozytendeformierbarkeit war direkt nach Belastungsende erniedrigt und hielt
fur 12 Stunden an. Die Erythrozytenaggregation zeigte nach einer 30-minitigen Ver-
z6gerung nach Belastungsende einen Abfall, der fir 12 Stunden anhielt (Yalcin et al.
2002).

Bei der Untersuchung der Leistungsfahigkeit nach Blutspende bei 10 Wettkampffahr-
radfahrern wurde nach zwei Stunden kein Unterschied im Hamoglobinlevel festge-
stellt. Nach zwei und sieben Tagen waren die Hamoglobinwerte signifikant erniedrigt.
Es wurde ein signifikanter Abfall der maximalen Leistungsfahigkeit, gemessen an
Watt und maximaler Sauerstoffaufnahme nach zwei Stunden, zwei und sieben Tagen
gemessen. Bei submaximaler sportlicher Belastung zeigten sich keine signifikante
Unterschiede in der Sauerstoffaufnahme (Panebianco et al. 1995)

1.2.3. Langfristige Effekte

In Querschnittsstudien wurden Athleten mit bewegungsarmen Probanden verglichen.
Die Athleten wiesen eine niedrigere Blutviskositat auf. Die Plasmaviskositat und der
Hamatokrit waren ebenfalls erniedrigt. In LAngsschnittstudien bestatigten sich diese
Ergebnisse, sogar bei bereits vorher trainierten Athleten (Brun 2002).

Training in verschiedenen Sportarten verursacht unterschiedliche Veranderungen der
Hamorheologie. Bei Bodybuildern traten durch Training keine Verbesserungen der
Hamorheologie ein. Rugbyspieler wiesen einen erniedrigten Anstieg der Plasmavis-
kositat wahrend des Trainings auf (Brun 2002).

Professionelle Ful3ballspieler zeigten zu einer Vergleichsgruppe eine erniedrigte
Plasmaviskositat und eine erhdhte Erythrozytendeformierbarkeit (Ernst et al. 1986).
Im Vergleich zwischen Schwimmern mit zweimaligem Training pro Woche, Gewicht-
hebern mit einmaligem Training pro Woche und Gesunden mit einer sich wenig be-
wegenden Lebensweise war die Ruheblutviskositat bei den Schwimmern am nied-

rigsten und bei den Gewichthebern am héchsten. Die erniedrigte Blutviskositat war
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bei den Schwimmern mit einem niedrigen Hamatokrit verbunden (El-Sayed et al.
2005).

Es wurde nachgewiesen, dass Athleten eine niedrigere Plasmaviskositat als Proban-
den mit bewegungsarmen Lebensumstanden aufwiesen. Um zu Uberprifen, ob die-
ses rheologische Merkmal von Vorteil fir eine bessere Sauerstoffbereitstellung und
verbundene Fitness ist, wurden die Fithesswerte anhand einer bis zur Erschépfung
durchgefiihrten Belastungssteigerung auf dem Fahrradergometer mit der Plasmavis-
kositat verglichen. Es wurde nachgewiesen, dass die ,fitteren* Probanden eine nied-
rigere Plasmaviskositat und niedrigere Hamatokritwerte aufwiesen (Ernst et al.1985).
In einer Kohortenstudie wurde die Plasmaviskositat mit der selbst angegebenen re-
gelmaligen korperlichen Aktivitat in der Freizeit verglichen. Eine regelméafiige korper-
liche Aktivitat war in allen Altersgruppen mit erniedrigter Plasmaviskositat assoziiert
(Brun 2002).

Beim Vergleich von Hamatokritwerten von Athleten zeigte sich, dass die Athleten aus
der niedrigsten Quintile niedriger Werte der Blutviskositat und hohere Fitnesswerte
aufwiesen, wahrend die Athleten der hdochsten Quintile eine hdhere Viskositat und
Erythrozytenaggregabilitat besaRen (Brun 2002).

Ein Ausdauertraining fuhrt zu einem Anstieg der Blutvolumenmenge, der bedingt ist
durch einen Anstieg des Plasmavolumens und der Erythrozytenmasse. Der relative
prozentuale Anstieg des Plasmavolumens ist groRer als der Anstieg der
Erythrozytenmasse (El-Sayed et al. 2005).

Durch den vermehrten Anstieg des Plasmavolumens sinken als langfristige Folge
von Ausdauertraining der Hamatokrit und die Hamoglobinkonzentration (Neumayr et
al. 2002).

Bei mannlichen Eliteausdauerathleten zeigten sich im Vergleich zu Untrainierten ein
erhohtes Gesamthamoglobin und ein erhdhtes Blutvolumen von bis zu 40%, wah-
rend Elitesportler aus anaeroben Sportarten &hnliche Werte wie Untrainierte aufwei-
sen (Heinicke et al. 2001).

Ein zweistliindiges tagliches Training war effektiv genug um die maximale Sauerstoff-
aufnahme um 17%, die mittlere korpuskularen Hamoglobinkonzentration um 18%
und das mittlere korpuskularen Erythrozytenvolumens um 1,7% zu erhdhen (El-
Sayed et al.2005).

Bei der Untersuchung Uber die Beeinflussung von Erythrozytenalter auf die

Hamorheologie wurde festgestellt, dass sich die rheologischen Eigenschaften von
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jungen zu denen von alten Erythrozyten unterscheiden und dass ausdauertrainierte
Sportler mehr junge Erythrozyten besitzen als Untrainierte. Junge Erythrozyten sind
deformierbarer und weniger aggregierbar. Weiterhin waren die Plasmaviskositat,
Hamatokrit, Erythrozytenaggregation und Rigiditat bei den Sportlern im Vergleich zu
den Untrainierten erniedrigt. Die Suspension von jungen und alten Erythrozyten war
bei den Trainierten flussiger und der Rigiditatsindex war sowohl bei den jungen, als
auch bei den alten Erythrozyten der Sportlern im Vergleich zu den Untrainierten nied-
riger (Muravyov et al. 2002).

Bei der Untersuchung eines sechswodchigen Outdoor-Trainingsprogramms von un-
trainierten Rekruten zeigten sich nach drei Wochen eine signifikante Minderung der
Blutviskositdt und der mittleren korpuskularen Hamoglobinkonzentration und eine
Koinzidenz mit einem Anstieg der Erythrozytendeformierbarkeit, des Hamatokrits und
des mittleren korpuskularen Erythrozytenvolumens. Nach zehn Wochen waren alle
diese Werte noch signifikant unterschiedlich zu den Ausgangswerten. Eine negative
Korrelation zwischen Erythrozytendeformierbarkeit und der mittleren korpuskuléren

Hamoglobinkonzentration wurde festgestellt ( EI-Sayed et al. 2005).

1.2.4. Ubertrainingssyndrom

Zur Dokumentation eines Ubertrainingssyndroms entwickelte die franzosische
Konsensusgruppe fir Ubertraining mit Hilfe eines standardisierten Fragebogens ei-
nen Score zur Klassifizierung von friihen klinischen Zeichen eines Ubertrainings.
Dieser Score korreliert mit Markern von Muskelschadigung (Kreatinkinase, Myosin),
aber auch mit hamatologischen Markern wie Ferritin. Die Forschungen, die einen
mdoglichen Zusammenhang zwischen diesem Score und der Hamorheologie nach-
weisen sollten, wurden an mannlichen Elitesportlern durchgefiihrt. Der Ubertrainings-
core korrelierte mit der Blutviskositat.

Die Korrelation wurde durch erhohte Plasmaviskositat und erhéhten Hamatokrit bei
Sportlern mit einem hohen Ubertrainingscore erklart. Es zeigte sich jedoch kein Un-
terschied in der Deformierbarkeit und Aggregation von Erythrozyten (Brun 2002).

Der Anstieg von Hamatokrit fihrt zu einer Erniedrigung von Fitnesswerten und ei-
nem erhohten Score fiir Ubertraining (Brun 2002).

Eines der haufigsten subjektiven Zeichen eines Ubertrainingssyndroms ist das Ge-

fihl von schweren Beinen. Bei 37 Athleten, die das Gefuhl der schweren Beine auf-
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wiesen, zeigte sich eine hohere Plasmaviskositat und eine erhdhte
Erythrozytenaggregation (Valet-Marie et al. 2003).

Bei Personen ist ein milder Eisenmangel, der haufig vor dem Erscheinen einer Anéa-
mie nachgewiesen wird, mit einer Erh6hung der Plasmaviskositat, der vermehrten
Aggregation von Erythrozyten und einem subjektiven Gefiihl von sportlicher Uberlas-
tung verbunden (Khaled et al. 1998).

1.2.5. Metabolische und kardiologische Erkrankungen

Nach einem maximalen, symptomlimitierten, Belastungstest auf dem Laufband zeig-
ten Patienten mit einer ischdmischen Erkrankung signifikant hohere Steigerungen der
Werte von Hamatokrit, der Plasmafibrinogenkonzentration und der Blut- und Plas-
maviskositat im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (El-Sayed et al. 2005) .
Um den Effekt von Ausdauertraining auf Patienten mit kardiovaskularen Erkrankun-
gen zu untersuchen, verglich man Patienten, die Uber ein Jahr dreimal pro Woche ein
halbstiindliches Ausdauertraining absolvierten, mit einer Kontrollgruppe, die keine
sportliche Belastung durchfihrte.

Bei einem erschopfenden Laufbandtest stiegen in der Kontrollgruppe der Hamatokrit
und die Plasmaviskositat signifikant an, wahrend in der Trainingsgruppe kein Anstieg
von Hamatokrit und Plasmaviskositat zu messen war (Adachi et al. 2000).

Bei Diabetikern mit einer Insulinresistenz konnten ein dreimaliges Training pro Wo-
che zu einer deutlichen Verbesserung des Metabolismus und einer erniedrigten
Plasmaviskositat beitragen, wéahrend sich der Hamatokrit, die
Erythrozytendeformierbarkeit und die Erythrozytenaggregation nicht signifikant &n-
derten (Dumortier et al. 2002).

Training reduziert Fibrinogen und es besteht eine negative Korrelation zwischen Fit-
ness und Insulinsensitivitat (Brun 2002).

Beim Vergleich von Patienten mit kardiovaskularen Erkrankungen und Gesunden
wurde eine Beziehung zwischen hdherer physischer Fitness und niedriger Blutvisko-
sitdt und niedrigerer Erythrozytenaggregation festgestellt. Es zeigten sich Unter-
schiede zwischen Gruppen mit hoher und niedriger Fitness. Die Gruppe mit hohen
Fitness-Werten wies eine niedrigere Plasmaviskositat, niedrigere Fibrinogenlevel und

eine hohere Albumin/Fibrinogen-Rate auf (Dintenfass, Lake 1976).
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2. Thematik und Fragestellung

Der Einfluss von kdrperlicher Ausdauerleistung auf die hamorheologischen Eigen-
schaften und die hamatologischen Parameter wurde bereits intensiv untersucht. Die
Effekte von kurzer, mittelfristiger und langfristiger Belastungsdauer mit entsprechen-
den kurz-, mittel- und langfristigen hamorheologischen und hamatologischen Veran-
derungen wurden ausgiebig beschrieben (Brun 2002; EI-Sayed et al. 2005, Valet-
Marie et al. 2003).

Die Veranderungen, die vor und nach einer Marathonbelastung und insbesondere in
der Regeneration nach 24 Stunden bei Lauferinnen auftraten, wurden bisher nicht
ausreichend untersucht.

Die Hamorheologie wird durch die Plasmaviskositat, das Plasmavolumen, den
Hamatokrit, die Erythrozytenaggregation, die Erythrozytendeformierbarkeit und
Plasmaproteine wie Fibrinogen entscheidend modifiziert. Hamatologische Parameter
wie Erythrozyten, Hamoglobin, Erythrozytenindizes, Haptoglobin und die Leukozyten
kénnen die Hamorheologie ebenfalls beeinflussen.

Den Verédnderungen der Hamorheologie und Hamatologie durch korperliche Aus-
dauerbelastung wird eine bedeutsame Rolle in der kdrperlichen Adaptation auf Trai-
ning und Wettkampfleistung, aber auch bei der Modifikation und Beurteilung von
kardiovaskularen und metabolischen Risiken zugeschrieben.

In folgender Studie wurde insbesondere der Einfluss einer Marathonbelastung auf
die Hamorheologie und Hamatologie von trainierten Lauferinnen im zeitlichen Verlauf

von bis zu 24 Stunden nach Belastungsende untersucht.
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B. METHODIK
1. Experimentelle Durchflihrung

1.1. Marathonstudie

1.1.1. Studienteilnehmer

An der durchgefiihrten Studie nahmen 16 gesunde Marathonlauferinnen teil. Der in-
dividuelle Trainingszustand war in unterschiedlichem Mal3e ausgepragt. Es wurden
Erkrankungen mit moglicher Auswirkung auf die Hamorheologie (z.B. arterieller Hy-
pertonus, Diabetes mellitus oder Hyperviskositatssyndrome) anamnestisch ausge-
schlossen. Eine Teilnehmerin berichtete Uber einen gelegentlichen Nikotinkonsum
und neun der sechzehn Teilnehmerinnen tranken gelegentlich ein Glas Alkohol. Die
Einnahme von oralen Kontrazeptiva gaben drei Studienteilnehmerinnen an. Bei zehn
Teilnehmerinnen wurde Uber die Einnahme von Vitamin- und/oder Mineralpraparaten
berichtet. Zusatzlich nahmen sieben weitere Teilnehmerinnen andere Medikamente
wie Schilddriisenpraparate oder nichtsteroidale Antirheumatika ein. Weitere Daten
der Teilnehmerinnen wurden in Tabelle 1 aufgefihrt.

Jede Studienteilnehmerin wurde ausfihrlich Gber das Protokoll und das Ziel der Stu-
die aufgeklart und gab vor Studienbeginn ihre schriftliche Einverstandniserklarung

zur Teilnahme.

Teilnehmerinnen (n=16) Medianwerte Spannweiten

Alter (Jahre) 40,5 27,0 - 58,0
Korpergewicht (kg) 58,0 46,0 - 68,8
Korpergrol3e (cm) 166,5 158,0 - 175,0
Korpertemperatur (T) 36,2 35,5 - 37,1
Ruhepuls (min™) 68,0 45,0 - 100,0
RR systolisch (mm Hg) 133,5 104,0 - 160,0
RR diastolisch (mm Hg) 82,5 70,0 - 134,0
Trainingszeit pro Woche (h) 6,5 3,5 - 14,0

Tabelle 1: Charakterisierung der Teilnehmerinnen der Marathonstudie
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1.1.2. Versuchsablauf

Die Teilnehmerinnen wurden im Rahmen des Berlin Marathons 1999 vom 25.09.-
27.09.1999 untersucht.

Es wurden bei allen Teilnehmerinnen der Studie je drei Blutenthnahmen durchgefuhrt:

A: Samstag, den 25.09.99 zwischen 10.00- 13.00 Uhr wahrend der Marathonmesse.
B: Sonntag, den 26.09.99 zwischen 12.00- 14.30 Uhr direkt nach der Zielankunft.
C: Montag, den 27.09.99 zwischen 6.30-13.00 Uhr je nach Absprache entweder zu

Hause oder am Arbeitsplatz.

Die amtlich vermessene Distanz des Berlin Marathons betrug 42,195 km. Die Ge-
samtteilnehmerzahl belief sich auf etwa 26 000. Die offizielle Startzeit war um 9.00
Uhr.

Alle Teilnehmerinnen wurden zur Standardisierung der Versuchsbedingungen um

Einhaltung folgender Verhaltensregeln gebeten:

Sie sollten am Vorabend des Wettkampfes keine zu fettreiche Mahlzeit zu sich neh-
men und keine anstrengenden korperlichen Betatigungen betreiben. Es sollte ab 12
Stunden vor Versuchsbeginn kein Alkohol getrunken und kein Nikotin konsumiert
werden. Weiterhin sollten ausgiebige Feiern am Vorabend des Wettkampfes vermie-
den werden. Die Dauer des Schlafes sollte, wenn mdglich 8 Stunden betragen. Am
Tag des Marathons sollten keine fetthaltigen Nahrungsmittel gefrihstiickt werden

und auf Tee und Kaffeekonsum verzichtet werden.

Die klimatischen Bedingungen im Zeitraum des Wettkampfes zwischen 9.00 Uhr und
15.00 Uhr sind in der Tabelle 2 aufgefuhrt.

26.09.1999 9.00-15.00 Uhr  Mittelwerte Spannweiten
Lufttemperatur (T) 15,8 14,3 - 16,7
Relative Luftfeuchte (%) 93,0 87,0 - 96,0
Luftdruck (hPa) 1006,2 1005,8 - 1007,6
Windgeschwindigkeit (m/s) 2,9 2,0 - 4,0

Tabelle 2: Klimatische Bedingungen im Wettkampfzeitraum (Angaben des

Deutschen Wetterdienstes)
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Wahrend des gesamten Wettkampfzeitraums war der Himmel komplett mit Wolken

bedeckt (8/8) und es wurde eine Niederschlagshéhe von 0,5mm gemessen.

1.1.3. Blutentnahmen

Die Blutentnahmen erfolgten durch Punktion einer mdglichst ungestauten peripheren
Unterarmvene unter Verwendung eines Vacutainer Blutentnahmesystems. Die Blut-
entnahmen erfolgten maoglichst in liegender Position, um einen orthostatischen Ein-

fluss zu vermeiden.

Die Blutentnahmezeitpunkte wurden wie folgend festgesetzt:

A: circa 24 Stunden vor dem Marathonlauf
B: direkt im Anschluss an den Zieleinlauf
C: circa 24 Stunden nach dem Marathonlauf

Direkt im Anschluss an jede Blutentnahmereihe (A/B/C) wurde das Blut gekuhlt und
mit einer circa 30-minutigen Transportzeit in das Labor gebracht. Dort wurde das Blut

zentrifugiert und das Serum bzw. Plasma in Plastikréhrchen bei —80<C tiefgefroren

2. Untersuchungen zur Hamorheologie und Hamatologie

2.1. Hamorheologische Parameter und hamatologische Einflussfaktoren

Um den Einfluss einer Ausdauerleistung auf die Hamorheologie zu untersuchen,

wurden folgende Parameter ausgewabhilt:

Plasmaviskositat

Hamatokrit

Erythrozytenaggregation

Hamoglobin

Erythrozyten

Erythrozytenindizes (MCH, MCV, MCHV)
Fibrinogen

Haptoglobin

Leukozyten

Plasmavolumen
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2.2. Testprinzipien

2.2.1. Hamorheologische Parameter

2.2.1.1. Plasmaviskositat

Die Plasmaviskositat beschreibt die innere Reibung oder Zahigkeit des Blutplasmas
und ist eine Proportionalitdtskonstante. Die Plasmaviskositat wurde mittels Kapillar-
schlauch-Plasmaviskosimeter KSPV 3 (Myrenne GmbH, Roetgen, Deutschland) ge-
messen.

Die Viskositat wird aus der gemessenen Ausflusszeit des Fluids bei bekannter Geo-
metrie gemessen. Die zentrale Einheit des Gerates ist die Messkapillare aus Polyure-
than, deren Durchmesserschwankung auf 0,0lmm begrenzt ist. Nach
Thermostatisierung der Messkapillare und des Plasmas auf 37 Grad erfolgt die Mes-
sung des Plasmaflusses zwischen zwei Lichtschranken. Aus bekannter Messstrecke
und gemessener Zeit wird nach dem Hagen-Poisseuille’'schen Gesetz die Plasma-
viskositat berechnet.

Die Messung wird bei 37 an Heparin- oder EDTA-ant ikoaguliertem Plasma durch-
gefuhrt. Die Messung wird zweimal mit jeweils neuem Schlauch durchgefiihrt und
hieraus der Mittelwert gebildet. Die Messmethodik sowie die Durchfihrung der Quali-
tatskontrolle sind von Jung, Kiesewetter et al. beschrieben worden (Jung, Kiesewet-
ter et al. 1985).

Es wurden eine mittlere Plasmaviskositat von 1,24 +/-0,05 mPas und ein Referenz-
bereich von 1,16-1,33 mPas fir Gesunde ohne Risikofaktoren ermittelt. Eine Alters-

oder Geschlechtsabh&ngigkeit ist nicht festgestellt worden (Jung et al. 1986).

2.2.1.2. Hamatokrit

Der Hamatokrit wurde durch kumulative Impulshéhensummierung (Aufsummierung
der volumenproportionalen Einzelimpulse eines Erythrozyten) im automatischen Zell-
zéhlgerat SE-9000 der Firma Sysmex (Norderstedt, Deutschland) ermittelt. Hierbei
werden entsprechend der ErythrozytengrofR3e verschieden grofRen Impulse zusam-
mengezahlt. Die Erythrozyten werden nach dem Widerstandsmessprinzip erfasst, bei

der die unterschiedlichen Leitfahigkeiten zwischen Zellen und Umgebungslésung an
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einer Kapillare gemessen werden. Das Erythrozytenvolumen wird durch das Ge-

samtvolumen geteilt.

Es wurden ein mittlerer Hamatokrit von 45%+/-3% und ein Referenzbereich von 39-
52% fur gesunde Manner ohne Risikofaktoren festgestellt. Es wurden ein mittlerer
Hamatokrit von 42%+/-4% und ein Referenzbereich von 35-52% fir gesunde Frauen
ohne Risikofaktoren festgestellt. Eine Altersabhangigkeit ist nicht festgestellt worden
(Jung et al. 1986).

2.2.1.3. Erythrozytenaggregation

Der Erythrozytenaggregationsindex wurde photometrisch im Mini-Erythrozyten-
Aggregometer (Myrenne GmbH, Roetgen, Deutschland) quantifiziert. Als Messkam-
mer dient eine transparente Platte-Kegel-Kammer, die ringférmig mit Licht im Infra-
rotbereich durchstrahlt wird. Die Aggregation beeinflusst direkt die optische Dichte
der Messsuspension und damit die Intensitéat des Lichtsignals. Das transmittierte

Licht wird registriert und daraus die Messgrof3e ermittelt.

Zur Durchfihrung einer Qualitatskontrolle werden Poolerythrozyten (5 Gesunde Blut-
spender der Blutgruppe A1) zu Beginn jeder Arbeitswoche eingefroren (-30 Grad), zu
Beginn jedes Arbeitstages aufgetaut, dreimal in einer in einer Pufferlésung gewa-
schen und in einer Normlosung resuspendiert. Da bekannt ist, dass die Aggregation
vom Hamatokritwert anhangig ist, muss vor der Messung des Aggregationsindex der
Hamatokrit auf 45%+/- 2% eingestellt werden. Aus praktischen und theoretischen

Erwagungen wurde ein Hamatokrit von 45% gewahlt (Kiesewetter et al.1982).

Es wurden ein mittlerer Erythrozytenaggregationsindex von 14,6 +/-3,1 und ein Re-
ferenzbereich von 8-21 fir Gesunde ohne Risikofaktoren ermittelt. Eine Alters- oder

Geschlechtsabhéangigkeit ist nicht festgestellt worden (Jung et al. 1986).

2.2.2. Hamatologische Einflussfaktoren

2.2.2.1. Erythrozyten

Die Ermittlung der Erythrozytenzahl erfolgte mit dem elektonischen Zahlgerat SE-
9000 der Firma Sysmex (Norderstedt, Deutschland). Fur die Erythrozytenanalytik
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erfolgt eine Zellpraparation im isotonen Milieu. Die Erythrozyten werden mit Hilfe von
Laurylsulfat isovolumetrisch aufgekugelt, mit Glutaraldehyd fixiert und hydrodyna-
misch fokussiert. Mit einem Doppelwinkel-Laserstreulicht werden anschlielRend das
Volumen und der intrazellulare Hamoglobingehalt der Erythrozyten gemessen. Diese
Kombination erméglicht eine quantitative Differenzierung der Erythrozytenpopulation.
In einer normalen Patientenprobe werden wahrend des Zahlvorganges von genau 10

Sekunden etwa 50.000 Einzelerythrozyten gezahlt und morphologisch beurteilt.

Die Referenzwerte fir die Erythrozytenanzahl fir gesunde erwachsene Frauen liegen

zwischen 3- 5 T/l und bei Mannern zwischen 4- 5 T/l (R6cker und Kollegen 2011).

2.2.2.2. Hamoglobin

Die Hamoglobinbestimmung erfolgte im automatischen Zellzdhlgerat SE-9000 der
Firma Sysmex (Norderstedt, Deutschland) mit der Sodiumlaurylsulfat-Hamoglobin-
Methode. Sodiumlaurylsulfat 16st die Lipoproteine in der Zellmembran der Erythrozy-
ten und setzt das Hamoglobin frei. Die hydrophoben Gruppen des SLS binden sich
an den Globinanteil und bewirken so eine Konformitatsanderung im
Hamoglobinmolekil. Dadurch wird die Oxidation des zweiwertigen Eisens moglich.
Durch die Oxidation des zweiwertigen Eisens entsteht Methamoglobin. Hydrophile
Bestandteile des Sodiumlaurylsulfat kénnen nun an das entstandene dreiwertige Ei-
sen binden. Somit entsteht ein stabiler Farbkomplex, der photometrisch gemessen
werden kann. Dazu wird Licht der Wellenlange 555 nm verwendet und die
Probenextinktion wird von der Leerwertextinktion abgezogen. Diese Methode wan-
delt das Hamoglobin schnell genug um, ist ungiftig und bericksichtigt alle

Hamoglobinderivate.

Die Referenzwerte fir gesunde erwachsene Frauen liegen zwischen 12,3-15,3 g/dl
und bei Mannern zwischen 14- und 17,5 g/dl (Rocker und Kollegen 2011).

2.2.2.3. Erythrozyten-Indizes ( MCH, MCV, MCHV)

Die Erythrozyten-Indizes werden aus den Werten der Erythrozyten, des Hamoglobins
und des Hamatokrit errechnet.

MCV:

MCYV beschreibt den beschreibt den Volumen-Inhalt des Einzel-Erythrozyten.
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Das mittlere Erythrozytenvolumen wird aus der Erythrozytenzahl und dem
Hamatokrit errechnet.

MCVI[fl]=(Hamatokrit [%] / Erythrozytenzahl [10%pl]) x 1000

Die Referenzwerte fur MCV liegen zwischen 83 und 103fl (Récker und Kollegen
2011)

MCH:

Der mittlere absolute Hamoglobingehalt im einzelnen Erythrozyten wird ermittelt, in-
dem man die Hamoglobinkonzentration durch die Erythrozytenzahl im gleichen Blut-
volumen dividiert.

MCH [pg]=(Hamoglobin[g/dI]/Erythrozytenzahl [10*°/pl])x10

Die Referenzwerte fur MCH liegen zwischen 28 und 34 pg (Rdcker und Kollegen
2011).

MCHC:

Der MCHC wird als mittlerer Hamoglobinkonzentration der Erythrozyten definiert.

Die mittlere Hamoglobinkonzentration der Erythrozyten wird aus dem Hamatokrit und
dem Hamoglobin errechnet.

MCHC]Jg/dl]=(Hamoglobin[g/dl]/ Hamatokrit [%]

Die Referenzwerte fur MCHC liegen zwischen 32 und 36 g/dl (Rdcker und Kollegen
2011)

2.2.2.4. Fibrinogen

Die Bestimmung des Fibrinogenspiegels im Plasma wurde durch den Multifibren®U
Test der Firma Dade Behring GmbH (Marburg, Deutschland) durchgefihrt.

Hierzu wird das Probanden-Citratplasma mit einem groRen Uberschuss an Thrombin
zur Gerinnung gebracht. Die Gerinnungszeit hangt hierbei weitgehend vom
Fibrinogengehalt der Probe ab. Thrombin hemmende Substanzen (Heparin bis 2
U/ml oder Hirudin in therapeutischer Dosis) beeinflussen den Test nicht. Die Berech-
nung der Analysenergebnisse erfolgt Giber eine selbst erstellte Bezugskurve, die an-
hand von Kontrollplasma erstellt wird (Dade Behring 1998).

Die Referenzwerte flr gesunde Erwachsene betragen 150 - 450 mg/dl (Récker und
Kollegen 2011).
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2.2.2.5. Haptoglobin

Die Bestimmung des Haptoglobin erfolgte mit dem Nephelometer der Firma Behring
(Marburg, Deutschland). Die Proteine im Serum bilden mit spezifischen Antikdrpern
Immunkomplexe. An diesen Immunkomplexen wird eingestrahltes Licht gestreut. Die
Intensitat des Streulichtes ist abh&angig von der Konzentration des Proteins im Serum
und wird durch Vergleich mit einem Standard bekannter Konzentrationen ausgewer-
tet.

Die Referenzwerte flr gesunde Erwachsene betragen 30 - 200 mg/dl (Récker und
Kollegen 2011).

2.2.2.6. Leukozytenzahl

Die Leukozytenzahl wurde im automatischen Zellzdhlgerat SE-9000 der Firma
Sysmex (Norderstedt, Deutschland) ermittelt. Hierbei dient das Widerstandsprinzip
zur Zahlung der Leukozyten. Durch Spannungsanderungen einer Kapillare bei
Durchtritt von Zellen kann auf die Zellart und GrofRe geschlossen werden. Dadurch
kann durch die Addition von den Leukozyten zuzuordnenden Impulsen (Spannungs-

anderungen) ein Rickschluss auf die Anzahl der Leukozyten erméglicht werden.

Die Referenzwerte fir gesunde Erwachsene betragen 4,0 — 10,0 G/I (Rocker und
Kollegen 2011).

2.3. Bestimmung der relativen Plasmavolumenverander  ung

Maximale und submaximale sportliche Belastung von kurzer, als auch von langer
Dauer konnen durch verschiedene Mechanismen, insbesondere einer vermehrten
Filtration im Kapillargebiet, zu einer Abnahme des Plasmavolumens fihren. Der da-
mit verbundene kurzfristige Anstieg von Plasmaviskositat und Hamatokrit wird meis-
tens als Hamokonzentrationeffekt interpretiert (Brun 2002; Galy et al. 2005). Nach
sportlicher Aktivitat kann sich nach Stunden ein Anstieg des Plasmavolumens, in
Sinne der Umkehr des akuten Effektes des Anstieges der Viskositat zeigen. Dieser
Effekt wird als ,,Autohamodilution* beschrieben (Brun 2002; Neumayr et al. 2002).

Zur Abschatzung der Hamokonzentration und der Hamodilution und des damit ver-

bundenen Konzentrations- und Dilutionseffektes auf die analysierten Blutparameter
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werden die Plasmavolumenverdnderungen, bezogen auf den Ausgangswert zum

Zeitpunkt A errechnet.

Dies ist annaherungsweise durch die Bestimmung der Hamoglobinkonzentration und
des Hamatokritwertes und Berechnung nach folgender Gleichung mdglich (Strauss et
al. 1951):

Die Bestimmung der Hamoglobinkonzentration und des Hamatokrit wurden bereits
unter den Punkten 2.2.1.4. und 2.2.1.2. beschrieben.

Hb [g-1"] A 1-Hkt [I-I'] grc
%APV=|100 — x - 100

Hb [g-1] & 1-Hkt [I-TY] A

Wobei %APV = prozentuale Verédnderung des Plasmavolumen
Hba s.c = Hamoglobinkonzentration zum Zeitpunkt A bzw. B bzw. C
Hktagc = Hamatokrit zum Zeitpunkt A bzw. B bzw. C

3. Statistische Auswertung

Die statistischen Methoden, die in dieser Arbeit verwendet wurden, werden im Fol-

genden beschrieben.

3.1. Univariante Statistik: Statistische Kennwerte
Statistische Kennwerte beschreiben bestimmte charakteristische Eigenschaften einer
Verteilung summarisch. Statistische Kennwerte (auch Mal3zahlen) dienen der Be-
schreibung einer Stichprobe. Innerhalb der statistischen Kennwerte lasst sich eine
Unterscheidung in Lagemal3e und Streuungsmalie treffen. Lagemale geben Aus-
kunft dartber, durch welchen Wert eine Verteilung am besten reprasentiert wird. Die
gebrauchlichsten Lagemal3e sind der Modalwert, der Median und das arithmetische
Mittel. Streuungsmalie zeigen, wie unterschiedlich die Falle einer Stichprobe bzgl.
eines Merkmals sind. Hier geht es unter anderem um die Frage, wie stark eine Ver-
teilung von ihrem Durchschnittswert abweicht. Zu den gebrauchlichsten Streuungs-
maf3en zdhlen Minimum und Maximum, Spannweite, Perzentile Varianz und Stan-
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dardabweichung (Brosius, Koschel 2001; Bortz 1993). Man unterscheidet hierbei
zwischen Mal3en der zentralen Tendenz und Dispersionsmal3en. Zu den Mal3en der
zentralen Tendenz gehéren u.a. der Median sowie der Mittelwert. Uber die Streuung
um die zentrale Tendenz einer Verteilung (Dispersion) geben die Varianz bzw. die

Standardabweichung Auskunft.

3.1.1. Lagemalizahlen

Bei den Lagemal3en geht es allgemein um die Frage, durch welchen Wert die ge-

samte Verteilung am besten reprasentiert wird (Bortz 1993).

Arithmetrisches Mittel:

Das arithmetische Mittel (auch Mittelwert) ist ein Lagemal} fir metrisch skalierte Va-
riablen, das den Durchschnittswert einer Variablen reprasentiert. Es wird durch die
Bildung eines Quotienten aus der Summe der Auspragungen aller Falle und der
Summe aller Falle ermittelt (Brosius, Koschel 2001).

Der arithmetische Mittelwert x der singularen Messwerte xi, Xp, ..., X, ist die Summe
dieser Werte geteilt durch deren Anzahl (Claul3 et al. 1995). Bei der Berechnung gilt
es zu beachten, dass der Mittelwert empfindlich gegentber aul3ergewdhnlichen Wer-
ten, sogenannten Ausreil3ern, ist (Guggenmos-Holzmann, Wernecke 1995). Streng
genommen ist das arithmetische Mittel nur anwendbar, wenn die Haufigkeitsvertei-

lung des Merkmals a) nur einen Gipfel und b) nicht allzu schief ist.

Medianwert:

Der Median ist derjenige Wert einer Verteilung, der die Gesamtzahl der Falle in zwei
Halften teilt, so dass 50% aller Werte unter dem Median und 50% aller Falle Gber ihm
liegen (Brosius, Koschel 2001). Bei einer ungeraden Anzahl von Fallen wird genau
der mittlere Wert angegeben, wahrend bei gerader Fallzahl der Mittelwert aus beiden
mittleren Werten gebildet wird. Im Gegensatz zum arithmetischen Mittel ist der Me-
dian wenig anfallig fir Ausreil3er, weshalb er sich besonders als Lagemald bei un-
symmetrischen oder mehrgipfligen Haufigkeitsverteilungen eignet (Guggenmos-

Holzmann, Wernecke 1995).
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3.1.2. Streuungsmalzahlen

Spezielle Ordnungsstatistiken:

Mal3zahlen, die auf Ordnungsstatistiken (sortierten Daten) beruhen, sind als Posi-
tionsmerkmale zu verstehen, das heil3t, sie geben an, wie viele Werte der geordne-
ten Datenmenge unter- bzw. oberhalb der gewahlten Position vorhanden sind
(Guggenmos-Holzmann, Wernecke 1995). Das Minimum ist der kleinste gemessene
Wert eines Merkmals. Sein Gegenteil ist das Maximum.

Das x-te Perzentil ist diejenige Merkmalsauspréagung, die die unteren x% einer Ver-
teilung abschneidet. Die 25%-, 50%-, und 75%-Perzentile werden auch als Quartile
bezeichnet, das 50%-Perzentil entspricht dem Median. Mit Ausnahme des Medians
handelt es sich bei allen Perzentilen um Streuungsmal3e (Brosius, Koschel 2001).

Die gebrauchlichsten Mal3e zur Kennzeichnung der Variabilitat bzw. Streuung einer

Verteilung sind die Varianz (s?) und die Standardabweichung (s) (Bortz 1993).

Varianz:

Die Varianz ist eine Kennzahl fur die Streuung von gemessenen Werten um ihr
arithmetrisches Mittel herum. Sie wird definiert als Summe der quadrierten Abwei-
chungen aller Messwerte vom arithmetischen Mittelwert, dividiert durch die Anzahl
aller Messwerte (Bortz 1993). Je groRer die Varianz einer Variable, desto starker
weichen die Messwerte der einzelnen Falle vom arithmetischen Mittel ab. Da die Va-
rianz in einer anderen Einheit als die Variable selbst gemessen wird, verwendet man
fur die Angabe der Streuung meistens ihre Quadratwurzel, die Standardabweichung.
Aufgrund der Quadrierung der Einzelabstande erhalt man mit der Varianz s2 ein Mal,
dem das Quadrat der urspriinglichen Einheit der Messwerte zugrunde liegt und folg-

lich schwer zu interpretieren ist.

Standardabweichung:

Die Standardabweichung ist das gebrauchlichste Streuungsmal3. Sie ist die Wurzel
aus der Varianz. Da die Standardabweichung einer Variable im Gegensatz zur Va-
rianz in denselben Einheiten gemessen wird wie die Variable selbst, I&sst sie sich gut
interpretieren: Die Standardabweichung ist die durchschnittliche Abweichung einer

Variable von deren arithmetrischem Mittel (Brosius, Koschel 2001).
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Ist die Variabilitdt des Merkmals grof3, so wird auch s gro3 ausfallen, kleine Variabili-
tat schlagt sich in kleinen Werten von s nieder (Guggenmos-Holzmann, Wernecke
1995).

3.2. Grafische Darstellung der statistischen Kennwe  rte

Durch Boxplots werden die Verteilung und die Lage der Beobachtungswerte grafisch
ausgearbeitet. Die Box entspricht dem Bereich, in dem die mittleren 50% der erho-
benen Daten liegen. Sie wird also durch das 25%-Perzentil und das 75%-Perzentil
begrenzt. Des Weiteren wird der Median als durchgehender Strich in der Box einge-
zeichnet. Dieser Strich teilt das gesamte Diagramm in zwei Hélften, in denen jeweils
50% der Daten liegen. Weiterhin werden extreme Werte und Ausreil3er, sowie der
grofdte und der kleinste nicht extremen Wert dargestellt. Ausreil3er sind Werte, deren
Abstand vom 25%-Perzentil nach unten bzw. vom 75%-Perzentil nach oben zwi-

schen dem 1,5fachen und dem 3fachen der Boxhdhe liegt (Brosius, Brosius 1996).

Ein Wert wird als "extremer Wert" bezeichnet, wenn der Abstand dieses Wertes vom

25%- oder dem 75%-Perzentil mehr als das 3fache der Boxhthe betragt.

3.3. Nicht- parametrische Testverfahren

Bei nicht- parametrischen Tests wird der Typ der Zufallsverteilung Uberprift. Man
entscheidet, ob eine aus n Beobachtungen oder Haufigkeitsverteilungen bestehende
Nullhypothese, die man aus einer Zufallsstichprobe gezogen hat, mit einer Null-
Hypothese vereinbar ist, die man uber die Verteilung in der Grundgesamtheit aufge-
stellt hat. Nicht- parametrischer Testverfahren werden angewendet, wenn sich die
Annahme der Normalverteilung nicht aufrecht erhalten lasst und wenn kleine Stich-
probenumfange vorliegen (Guggenmos-Holzmann, Wernecke 1995). Da die Beo-
bachtungswerte der Marathonstudie (N=16) die obengenannten Charakteristika auf-
weisen, kommen die unten erlauterten Verfahren zur Anwendung. Nichtpara-

metrische Tests verarbeiten nicht die Messwerte selbst, sondern deren Rangplatze.

3.3.1. Wilcoxon-Vorzeichenrangtest

Ein Wilcoxon-Test fur abhangige Gruppen ist ein nicht- parametrischer Test zur
Uberprufung, ob die zentrale Tendenz von zwei verbundenen Stichproben signifikant

unterschiedlich ist. Liegen fur zwei abhangige Stichproben die GréRRe der Verande-
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rung vor, so wendet man den Vorzeichenrangtest nach Wilcoxon an (Bortz et al.
1990). Beim Wilcoxon-Test handelt es sich um einen Rangtest.

Die Berechnung der Teststatistik basiert auf der Bildung einer Rangreihe aus Paardif-
ferenzen bzw. auf deren Rangplatzsummen. Die Paardifferenzen ergeben sich da-
raus, dass es sich um verbundene Stichproben handelt und so jedem Wert aus der
ersten Messung der entsprechende Wert aus der zweiten Messung zugeordnet wer-
den kann.

Meistens wird diese Art von Test angewendet, um eine Gruppe vor und nach einem
Treatment auf Unterschiede hinsichtlich einer Testvariablen zu untersuchen. Durch
den Vergleich der Mittelwerte lasst sich so Uberprifen, ob das Treatment einen Ein-
fluss hat.

Es wird die Hypothese gepruft:

Ho:  Beide Stichproben stammen aus Grundgesamtheiten mit gleicher Verteilung.

3.3.2. Friedman-Test fur k abhangige Stichproben

Der Friedman- Test ist ein parameterfreier Test zum Vergleich mehrerer abhangiger
Stichproben, der ihre zentrale Tendenz vergleichen méchte. Der Friedmann-Test
wird auch als Rangvarianzanalyse bezeichnet und stellt eine Erweiterung des
Wilcoxon-Tests fur zwei abhéngige Stichproben dar. Im Sinne eines Globalvergleichs
testet der Friedmann-Test, ob die Stichproben 1 bis k aus Populationen mit gleicher
zentraler Tendenz stammen (HO) oder nicht (H1) (Bortz 1990).

Es wird die Hypothese gepruft:

Ho:  Die k Stichproben stammen aus der gleichen Grundgesamtheit.
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3.3.3. Multiple Vergleiche

Bei der durchgefuhrten Marathonstudie wurden verschieden Laborparameter im zeit-
lichen Verlauf von drei Blutentnahmen untersucht.

Folgende Fragestellungen sollten dabei beantwortet werden:

1. Alternativhypothese: .ES gibt generell Verdnderungen zwischen den drei
Blutentnahmen?* (Globalhypothese)
Nullhypothese: Hi : (M1=M2=M3)
Statistisches Verfahren: Friedmann-Test fiir k=3 abhangige Stichproben
2. Alternativhypothese: .ES gibt Verdnderungen zwischen der ersten und
zweiten Blutentnahme?* (Einzelhypothese)
Nullhypothese: H> : (M1=H2)
Statistisches Verfahren:  Wilcoxon-Test fir k=2 abhangige Stichproben
3. Alternativhypothese: .ES gibt Verdnderungen zwischen der ersten und
dritten Blutentnahme?* (Einzelhypothese)
Nullhypothese: Hs : (M1=M3)

Statistisches Verfahren:  Wilcoxon-Test fir k=2 abhangige Stichproben

Die durchgefuhrte Vorgehensweise entspricht dem Verfahren fir den multiplen Ver-
gleich von k=3 Gruppen von Hecker (Hecker 1997; Hecker 1974) und erklart sich wie
folgt:

Als erster Analyseschritt wird zunéchst ein Globaltest durchgefthrt. Mit Hilfe des
Friedmann-Tests auf dem Signifikanzniveau a (a=0.05) getestet. Ist der p-Wert des
Friedmann-Tests groRRer als 0.05 wird die Testprozedur beendet, d.h. sowohl die
Globalhypothese (keine Unterschiede zwischen den Zeitpunkten), als auch beide
Einzelhypothesen (Veranderungen zur zweiten bzw. dritten Blutentnahme gegentber
dem Baselinewert) miissen angenommen werden.

Ist der p-Wert des Friedmann-Tests kleiner oder gleich 0.05, schlief3t sich ein Einzel-

vergleich mit Hilfe des Wilcoxon-Tests (a=0.05) an.
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C. ERGEBNISSE
1. Einfluss der Hamokonzentration und -dilut  ion auf die Ergebnisse

Bei der im Methodikteil beschriebenen Berechnung des relativen Plasmavolumens
zeigt sich bei den Marathonlauferinnen direkt nach der Ausdauerbelastung eine Ab-
nahme im Median von -1,95%.

Einen Tag nach dem Marathon kam es zu einer minimalen nicht signifikanten weite-

ren Abnahme (p=0,642) des Plasmavolumens von 0,02% auf -1,97% im Median.

Tabelle 3: Plasmavolumenveranderung (%)

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
B -1,95 -2,57 -0,88
C -1,97 -2,84 -1,01 n.s.

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P 25 bis P 75) und

der Signifikanzwert (p). B= Wert direkt nach dem Lauf, C= Wert einen Tag nach dem Lauf

Trotz der relativ geringen Verdnderungen des Plasmavolumens der Lauferinnen ha-
be ich mich daflr entschieden, wenn statistisch zuléassig, einen Korrekturfaktor ein-
flieRen zu lassen. Dieser wird nach folgender Formel errechnet (Keber 1983):

Hamatokrit A (1-Hamatokrit g c)
= Hamatokrit g c (1-Hamatokrit »)

Wobei Fc = Korrekturfaktor
Hamatokrita g c = Hamatokrit zum Zeitpunkt A bzw. B bzw. C
A = Wert vor dem Lauf
B = Wert direkt nach dem Lauf
C =Wert einen Tag nach dem Lauf

Die korrigierten Werte sind in den nachfolgenden Tabellen mit * gekennzeichnet und
grau unterlegt. Die graphische Darstellung der korrigierten Werte erfolgt im Anhang.
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2. Charakterisierung der korperlichen Leistung

Die Untersuchungen zum Berlin Marathon wurden zwischen dem 25.09.1999 und
dem 27.09.1999 durchgefihrt. Der Termin des Marathons war der 26.09.1999. Ins-
gesamt nahmen circa 26 000 Sportler teil. Davon liefen 2577 Frauen die amtlich
vermessene Strecke von 42,195 km. Die Kenianerin Tegla Lourupe lief die schnellste
Zeit und verbesserte die bestehende Weltbestzeit auf 02:20:43. Die Teilnehmerinnen
dieser Studie, die sich alle monatelang auf diesen Lauf vorbereitet hatten, bendtigten
Zeiten zwischen 02:48:16 (19.Platz) und 05:19:17 (2491.Platz).

Der mittlere Gewichtsverlust betrug 1,19 kg. Eine Beschrankung der Flussigkeitsauf-

nahme bestand nicht.
3. Analysierte Parameter der Hamorheologie und Ham  atologie

3.1. Plasmaviskositat

Die Werte der Plasmaviskositat zeigten im weiblichen Kollektiv zu Beginn relativ gro-
Be Unterschiede. Der Minimalwert betrug 1,13 mPas. Der Maximalwert wurde mit
1,30 mPas gemessen. Im Median wurde eine Plasmaviskositat vor der Marathonbe-
lastung von 1,23 mPas errechnet. Direkt im Anschluss an den Marathon konnte ein
nicht signifikanter Anstieg im Median auf 1,26 mPas (p=0,111) festgestellt werden.
Einen Tag nach der Laufbelastung wurde ein geringer, nicht signifikanter Abfall der
Plasmaviskositat auf einen Median von 1,22 (p=0,93) gemessen. Die korrigierten
Werte zeigten ebenfalls nur einen geringen Anstieg direkt nach dem Rennen und
einen geringen Abfall nach 24 Stunden.
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Tabelle 4: Plasmaviskositat (mPas) — [Referenzbereich 1,16-1,33]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 1,23 1,20 1,26
AB +0,03 +0,02 +0,04 n.s.
AC -0,01 +0,01 -0,03 n.s.
AB* +0,02 +0,03 +0,04 n.s.
AC* -0,02 +/-0 -0,03 n.s.

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P ,5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). Ohne Korrekturfaktor und * mit Korrekturfaktor.
A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf, AC= Differenz von A zu

C= Wert einen Tag nach dem Lauf, AB*, (C*) = Differenz von A zu B*, (C*) mit Korrektur.

3.2. Hamatokrit

Die Ausgangshamatokritwerte lagen im Median bei 39,8%. Als Minimalwert wurde
33,6% festgestellt. Der Maximalwert wurde mit 43,7% ermittelt.

Im Anschluss an den Marathon konnte keine signifikante Anderung des Hamatokrits
festgestellt werden (p= 0,890).

Nach einem Tag jedoch sank der Hamatokrit um 5,84% (p< 0,001) unter den Aus-

gangswert.

Tabelle 5: Hamatokrit (%) — [Referenzbereich 35-52 flr Frauen]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 39,80 38,13 41,98
AB -0,15 -0,77 +1,15 n.s.
AC -2,33 -4,38 -1,48 p < 0,001

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf
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3.3. Erythrozytenaggregation

Einen Tag vor der Marathonbelastung wurde als Ausgangswert der
Erythrozytenaggregation ein Median von 10,50% ermittelt. Die individuellen Werte
variierten von dem Minimalwert 8,20% bis zum Maximalwert 12,50%.

Im direkten Anschluss an den Marathon konnte eine signifikante Steigerung der
Erythrozytenaggregation auf 12,95% (p<0,05) festgestellt werden. Nach 24 Stunden
waren die Werte im Median weiterhin zum Ausgangswert erhdht, jedoch waren sie im
Vergleich zu den Werten nach dem Rennen gesunken. Der Median betrug 11,40%
(p<0,05).

Tabelle 5: Erythrozytenaggregation (%) — [Referenzbereich 8-21]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 10,50 8,28 11,38
AB +2,45 +2,18 +1,80 p <0,05
AC +0,90 +1,80 +2,60 p <0,05

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P ,5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf

3.4. Erythrozyten

Bei den untersuchten Lauferinnen wurde bei der Erythrozytenzahl ein Median von
4,29 T/l gemessen. Der Minimalwert betrug 3,54 T/l und der Maximalwert lag bei 4,87
T/l. Direkt nach dem Marathon kam es zu einem Anstieg von 1,87% (p< 0,05). Nach
einem Tag fielen die Werte um 4,2% (p< 0,05) zum Ausgangswert.

Tabelle 6: Erythrozyten (T/I) — [Referenzbereich 3- 5 bei Frauen]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 4,29 4,02 4,48
AB +0,08 +0,01 +0,13 p <0,05
AC -0,18 -0,42 -0,04 p < 0,05

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf
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3.5. Hamoglobin

Vor dem Marathon lagen die Werte fir Hamoglobin im Median bei 13,05 g/dl. Der
Minimalwert lag bei 10,7 g/l. Der Maximalwert betrug 14,5 g/dI.

Direkt nach der Ausdauerbelastung zeigte sich ein Anstieg des Hamoglobins um
1,15% (p< 0,05). Nach 24 Stunden wurde ein Abfall um 4,98% (p< 0,05) zum Aus-

gangswert gemessen.

Tabelle 7: Hamoglobin (g/dl) — [Referenzbereich 12,3-15,3 bei Frauen]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 13,05 12,65 13,88
AB +0,15 +/-0 +0,48 p <0,05
AC -0,65 -1,45 -0,20 p < 0,05

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P ,5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf

3.6. Erythrozytenindizes

MCV

Die gemessenen Ausgangswerte fir MCV lagen im Median bei 94,4 fl. Mit 88,1 fl
wurde der Minimal- und mit 102,9 fl der Maximalwert gemessen.

Nach der Ausdauerbelastung zeigte sich ein sofortiger Abfall des MCV um 2,17% (p<
0,001). Nach einem Tag war der Wert 2,33% (p< 0,001) unter dem Ausgangswert.

Tabelle 8: MCV (fl) — [Referenzbereich 83- 103]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 94,40 91,45 96,88
AB -2,05 -2,42 -1,28 p < 0,001
AC -2,20 -3,00 -1,70 p < 0,001

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf
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MCH

Der Median von MCH betrug zum Kontrollzeitpunkt 30,8 pg.

Der Minimalwert war 28,6 pg. Der Maximalwert betrug 30,8 pg.

Im direkten Anschluss an den Marathon kam es nur zu einer minimalen nicht signifi-
kanten Veranderung (p= 0.244). Einen Tag nach der Ausdauerbelastung kam es zu

einer Senkung des MCH von 0,81% bezogen auf den Ausgangswert (p< 0,05).

Tabelle 9: MCH (pg) — [Referenzbereich 28- 34]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 30,8 30,13 31,15
AB -0,10 -0,40 +0,17 n.s.
AC -0,25 -0,40 -0,10 p < 0,05

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf

MCHC

Die Ausgangswerte fir MCHC lagen im Median bei 32,8 g/dl. Der Minimalwert wurde
mit 31,8 g/dl ermittelt. Der Maximalwert war 34,3 g/dI.

Direkt nach dem Lauf stieg der Wert um 1,98% an (p< 0,05). Nach einem Tag zeigte
sich ein noch erhéhter Wert von 1,68% uber dem Ausgangswert (p< 0.05).

Tabelle 10: MCHC (g/dl) — [Referenzbereich 32- 36]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 32,80 32,33 33,20
AB +0,65 +0,18 +0,88 p <0,05
AC +0,55 +0,05 +0,78 p < 0,05

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf,

AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf



Ergebnisse

3.7. Fibrinogen

Bei der Ausgangsmessung lag der Medianwert bei 256 mg/dl. Der Minimalwert be-
trug 162 mg/dl. Der Maximalwert lag bei 334 mg/dl.

Unter Einbeziehung der Korrekturwerte kam es direkt nach Belastungsende es zu
einer nicht signifikanten Erhéhung der Fibrinogenkonzentration um 5%. Nach 24

Stunden konnte man eine Steigerung der Konzentration um 16% messen (p<0,001).

Tabelle 11: Fibrinogen (mg/dl) — [Referenzbereich 150 - 450]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 256 213 286
AB +12 +3 +18 p < 0,001
AC +37 +24 +53 p <0,001
AB* +5 -4 +11 n.s.
AC* +61 +51 +84 p <0,001

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P ,5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). Ohne Korrekturfaktor und * mit Korrekturfaktor.
A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf, AC= Differenz von A zu

C= Wert einen Tag nach dem Lauf, AB*, (C*) = Differenz von A zu B*, (C*) mit Korrektur.

3.8. Haptoglobin

Der Ausgangsminimalwert des Haptoglobin betrug 16,7 mg/dl. Der Maximalwert lag
bei 128 mg/dl. Der Median der Haptoglobinkonzentration war 59,4 mg/dl.

Nach der kdrperlichen Belastung fiel die Haptoglobinkonzentration um 31,23% (p<
0,001). Einen Tag nach dem Marathon war kein signifikanter Abfall mehr feststellbar
(p=0,058).

Unter Berticksichtigung der Korrekturfaktoren war direkt nach dem Lauf ein Abfall der
Haptoglobinkonzentration um 33,74% (p< 0,001) zu messen. Die Werte einen Tag

spater zeigten keine signifikante Veranderung zum Ausgangswert (p= 0,9).
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Tabelle 12: Haptoglobin (mg/dl) — [Referenzbereich 30- 200]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 59,40 32,90 87,28
AB -18,55 -26,25 -14,18 p < 0,001
AC -5,95 -16,40 3,88 n.s.
AB* -20,04 -27,45 -15,37 p < 0,001
AC* -1,98 -8,82 9,90 n.s.

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P »5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). Ohne Korrekturfaktor und * mit Korrekturfaktor.
A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf, AC= Differenz von A zu

C= Wert einen Tag nach dem Lauf, AB*, (C*) = Differenz von A zu B*, (C*) mit Korrektur.

3.9. Leukozyten

Der zu Beginn der Untersuchungsreihe gemessene Median betrug 5,43 GI/I.

Der Minimalwert wurde mit 3,09 G/I gemessen. Der Maximalwert betrug 7,56 G/I. Im
direkten Anschluss an den Marathon stieg der Medianwert deutlich auf 17,66 G/I an.
Nach einem Tag sank der Medianwert auf 7,17 G/I nahe dem Ausgangswert ab.
Nach Korrektur der Werte konnte direkt nach dem Rennen ein Medianwert von 17,11
G/l gemessen werden. Nach 24 Stunden waren die Werte noch um 43,6 % erhdht.

Tabelle 13: Leukozyten (G/l) — [Referenzbereich 4,0- 10,0]

Median 25%-Perzentil 75%-Perzentil p
A 5,43 4,64 6,45
AB +12,23 +12,20 +13,54 p < 0,001
AC +1,74 +1,50 +2,27 p < 0,001
AB* +11,68 +8,99 +14,22 p < 0,001
AC* +2,37 +1,02 +4,04 p < 0,001

Anmerkungen: Angegeben sind die Medianwerte, der zentrale Perzentilenbereich (P ,5 bis P ;5) und
der Signifikanzwert (p). Ohne Korrekturfaktor und * mit Korrekturfaktor.
A= Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu B= Wert direkt nach dem Lauf, AC= Differenz von A zu

C= Wert einen Tag nach dem Lauf, AB*, (C*) = Differenz von A zu B*, (C*) mit Korrektur.
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4. Zusammenfassung der Ergebnisse

Tabelle 14: Zusammenfassung der Ergebnisse

-24 h +/-0h korrigiert  +24 h korrigiert
A x AB x AB x AC x AC x
Plasmavisk. (mPas) 1,23 +0,03 +0,02 -0,01 - 0,02
Hamatokrit  (%.) 39,80 -0,15 -2,33
Erythrozy'/ten (%) 10,50 +2,45 +0,90
aggregation
Erythrozyten (T/l) 4,29 +0,08 -0,18
Hamoglobin (g/l) 13,05 +0,15 -0,65
MCV (f) 94,40 -2,05 -2,20
MCH (p9) 30,80 -0,10 -0,25
MCHC (g/dl) 32,80 +0,65 +0,55
Fibrinogen  (mg/dl) 256,00 +12,00 +5,00 +37,00 +61,00
Haptoglobin (mg/dl) 59,40 -18,55 -20,04 -5,95 -1,98
Leukozyten (G/l) 5,43 +12,23 +11,68 +1,74 +2,37

Anmerkungen: Angegeben sind X = Medianwert, A = Wert vor dem Lauf, AB= Differenz von A zu

B= Wert direkt nach dem Lauf, AC= Differenz von A zu C= Wert einen Tag nach dem Lauf,

AB(C) X = Medianwert der Differenzen zu A, Signifikanzwert p< 0,05 =hellgrau unterlegt,

Signifikanzwert p< 0,001 =grau unterlegt
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Diskussion

D. DISKUSSION
1. Hamorheologie und sportliche Belastung

Der Einfluss von sportlicher Belastung auf die Hamorheologie und die Hamatologie
wurde in den letzten Jahrzehnten intensiv untersucht. Brun et. al und weitere Auto-
ren beschrieben einen Ablauf der hamorheologischen Verdnderungen in drei Phasen
(Brun 2002; El-Sayed et al. 2005, Valet-Marie et al. 2003).

Die kurzzeitigen Veréanderungen sind mit einem transienten Anstieg der Blutviskositat
verbunden. Dieser Anstieg wird meistens durch Steigerungen von der Plasmaviskosi-
tat und des Hamatokrit verursacht. Veranderungen der Erythrozyteneigenschaften
wurden ebenfalls beschrieben. Die Anstiege von der Plasmaviskositat und des
Hamatokrits werden meistens als Hamokonzentrationeffekt interpretiert. Dies wird
durch einen intravasalen Flussigkeitsverlust versucht, zu erklaren. Weitere beeinflus-
sende Mechanismen konnten die Umverteilung von Erythrozyten im Gefal3system,
die Anreicherung von Plasmaproteinen und der thermoregulatorische Wasserverlust
durch Schwitzen sein (Brun 2002).

Im zeitlichen Verlauf von circa 24 Stunden nach einer sportlichen Belastung tritt eine
Umkehr der Hyperviskositat ein. Mehrere Stunden nach der sportlichen Aktivitat zeigt
sich ein Anstieg des Plasmavolumens. Dieser Effekt wird als Autohamodilution be-
schrieben. Aus dieser Autohamodilution resultieren ein Abfall der Plasmaviskositat
und ein erniedrigter Hamatokrit (Brun 2002).

Die langfristigen rheologischen Verdnderungen, die bei regelmafdigen sportlicher Be-
lastungen auftreten, konnte man als hamorheologische Fitness bezeichnen. Diese
Verédnderungen zeigen sich durch einen erniedrigten Hamatokrit und eine erniedrigte
Plasmaviskositat. Weiterhin weisen die Erythrozyten dauerhaft verdnderte Eigen-
schaften mit erniedrigter Deformierbarkeit und erniedrigter Aggregation auf
(Muravyov et al. 2002).

Als Erganzung zu den drei beschriebenen Phasen wird das Ubertrainingssyndrom
erwahnt. Bei intensiv trainierten Athleten erscheinen bei Anzeichen eines Ubertrai-
ningssyndroms veranderte rheologische Parameter. Die frilhen Zeichen eines Uber-
trainingssyndroms bei Elitesportlern scheinen mit hamorheologischen Veradnderun-
gen einherzugehen, die einem Rickgang der fithess-assoziierten Autohdmodilution

entsprechen (Brun 2002).
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In der hier durchgefiihrten Marathonstudie ging es auch um eine Uberprufung der
unterschiedlichen Reaktionen der Hamorheologie auf eine definierte sportliche Be-
lastung.

Es wurden die akuten hamorheologischen und hdmatologischen Anpassungen direkt
nach einer Marathonausdauerbelastung und die Veranderungen einen Tag nhach
dem Marathon untersucht. Bei den regelmallig trainierten Athletinnen mit einer
durchschnittlichen woéchentlichen Trainingszeit von 6,5 Stunden kdénnte man die

Ausgangswerte als den hamorheologischen Fitnesszustand bezeichnen.

2. Untersuchte Parameter

2.1. Plasmaviskositat

Bei der Beurteilung der Hamorheologie und der Plasmaviskositdt bekommt die Eror-
terung der Perkolations-Theorie von Schmidt-Schénbein eine besondere Bedeutung.
Diese Theorie gehort in den Bereich der nichtlinearen Physik und beschreibt die uni-
versellen Eigenschaften des Wandels von Ozeanen mit einzelnen Inseln zu der von
Kontinenten mit einzelnen Seen. Diese Entwicklung kann herangezogen werden, um
den Ubergang der Erythrozyten von fliissigem zu aggregiertem Zustand zu beschrei-
ben. Blut ist eine Multiphasen-Suspension, die aus einer sehr fliissigen Emulsion zu
einer sich selbst verfestigenden zahflissigen kompakten Suspension Ubergehen
kann. Der Ubergang zwischen diesen Zustanden kann, aufgrund der Selbstverstar-
kung, die diese Situation charakterisiert, sehr schnell eintreten. Diese Annaherung
beschreibt einen klaren theoretischen Hintergrund fur die komplexen
hamorheologischen Phanomene, wie die Axialmigration der Erythrozyten, den
Fahreus-Lindquist Effekt und die Umkehrung des Fahreus-Lindquist Effektes (Brun et
al. 2002).

Schmidt-Schonbein zieht die Schlussfolgerung, dass die gesamte Blutviskositat ein
total irrelevanter Messwert fur die Physiologie sei und stattdessen der Hamatokrit,
die Plasmaviskositat, die Erythrozytendeformierbarkeit und die
Erythrozytenaggregation gemessen werden sollten, da jeder einzelne Wert einen
Risikofaktor fur den Wechsel von einem flissigem zu einem fast soliden Zustand
darstelle (Brun et al. 2002).
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Gaudard et al. beschreiben, dass bei der Ubertragung der Perkolations-Theorie auf
die Hamorheologie, die gesamte Blutviskositat ebenfalls keinen relevanten Faktor
fur die Mikrozirkulation darstelle. In Situationen hoher Fluss- und Scherrraten haben
der Hamatokrit und die Erythrozyteneigenschaften keinen bedeutenden Einfluss auf
die Mikrozirkulation. Ein kritischer Einfluss dieser Faktoren komme jedoch bei niedri-
ger Fluss- und Scherrate zum tragen. In der sportlich belasteten Muskulatur habe die
Blutrheologie nur eine geringe Bedeutung auf die Zirkulation. Die Plasmaviskositat
sei der relevanteste hamorheologische Faktor, der fahig ist eine Erhéhung des loka-

len Widerstandes zu bewirken. (Gaudard et al. 2003).

Bei relativ kurzzeitigen sportlichen Belastungen von 10 bis 20 Minuten zeigten sich
signifikante Erhohungen von Blut- und Plasmaviskositat mit einem begleitenden An-
stieg des Hamatokrits (El-Sayed et al. 2005; Galy et al.2005; Letcher et al.1981).

Bei langer anhaltender sportliche Belastung, mit einer niedrigen Intensitat, ergaben
sich ahnliche Ergebnisse wie bei Belastungen von kurzer Dauer mit hoher Intensitét.
Hamatokrit, Blut- und Plasmaviskositat stiegen an, waren jedoch im Anstieg abge-
mildert (EI-Sayed et al. 2005).

Eine einstlindige submaximale Fahrradergometerbelastung mit und ohne ausglei-
chende Flussigkeitsaufnahme bewirkte einen signifikanten Anstieg in Hamatokrit und
Plasmaviskositat. Mit Flussigkeitsaufnahme fiel der mittlere Anstieg der Plasmavis-
kositat nach der sportlichen Belastung geringer aus (Vandewalle et al. 1988).

Bei einer neunzigminutigen sportlichen Belastung von etwa 55% Intensitat fiel der
Anstieg von Blut- und Plasmaviskositat nach Flissigkeitsaufnahme geringer aus (El-
Sayed et al. 2005; Bucherer et al. 1992).

Die Messungen nach einem Marathon zeigten keine Veranderungen der Plasmavis-
kositat (Galea, Davidson 1985).

Nach einer dreistiindigen standardisierten sportlichen Belastung kam es zum Anstieg
der Blutviskositat. Drei Stunden nach der Beendigung der sportlichen Belastung zeig-
te sich eine merkbare Erniedrigung von Hamatokrit und Plasmaviskositat und die
Blutviskositat sank unter die Ausgangswerte und war auch noch 24 Stunden nach
der sportlichen Belastung erniedrigt.

Zur Beurteilung der langerfristigen Auswirkung von Training auf die Plasmaviskositét

wurden sowohl Querschnitt-, Langsschnitt- und Kohortenstudien durchgefihrt.
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Es wurde in Querschnittsstudien nachgewiesen, dass Athleten eine niedrigere Plas-
maviskositat als Probanden mit bewegungsarmen Lebensumstdnden aufwiesen
(Ernst et al.1985; Brun 2002). Professionelle Ful3ballspieler zeigten zu einer Ver-
gleichsgruppe eine erniedrigte Plasmaviskositét (Ernst et al. 1986).

In einer Kohortenstudie wurde die Plasmaviskositat mit der selbst angegebenen re-
gelmafigen korperlichen Aktivitat in der Freizeit verglichen. Eine regelméaRige korper-
liche Aktivitat war in allen Altersgruppen mit erniedrigter Plasmaviskositat assoziiert
(Brun 2002).

In der durchgefiihrten Marathonstudie lagen die Ausgangswerte der untersuchten
Frauen im Median bei 1,23 mPas. Die initiale Spannweite lag zwischen 1,13 und
1,30 mPas und zeigte damit eine grol3e interindividuelle Differenz. Neun Teilnehme-
rinnen lagen unter dem Mittelwert des Referenzbereiches von 1,24 mPas. Direkt
nach dem Marathon kam es lediglich zu einem nicht signifikanten Anstieg des
Medians. Interessanterweise zeigten die Lauferinnen aus der initialen 25% Perzentile
einen deutlich signifikanten Anstieg der Plasmaviskositat.

In der Messung nach 24 Stunden wurde ein geringer Abfall der Plasmaviskositat zu
den Ausgangswerten festgestellt, der jedoch nicht signifkant war. Der Median betrug
1,22mPas. Die korrigierten Werte wiesen ebenfalls nicht signifikante Erhéhungen

direkt nach Belastung und einen Abfall nach 24 Stunden auf.

Insgesamt kann man feststellen, dass eine grol3e interindividuelle Verteilung bei der
Plasmaviskositat wahrend allen drei Messungen vorlag. Eine signifikante Verande-
rung direkt nach dem Lauf war nicht feststellbar. Einen Tag nach dem Lauf trat, wie
erwartet, ein Abfall der Plasmaviskositat ein. Dieser Abfall war jedoch ebenfalls nicht
signifikant. Insbesondere im Bereich der Lauferinnen, die eine initial niedrige Plas-
maviskositat aufwiesen, konnte man Veranderungen direkt nach dem Lauf und nach
24 Stunden nachweisen. Hier kam es direkt nach dem Lauf zu einem signifikanten
Anstieg der Plasmaviskositat. Eine Hamokonzentration bei diesen Lauferinnen kénn-
te fur den Anstieg der Plasmaviskositdt verantwortlich gemacht werden. Die
Hamokonzentration konnte durch einen Filtrationsprozess mit kapillarem Entweichen
in Verbindung mit Flissigkeitsverlust durch Schwitzen erklart werden.

Nach einem Tag kam es im Median zu einem Abfall der Werte unter das Ausgangs-

niveau.
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Bei insgesamt nur minimalen Plasmavolumenveréanderungen direkt nach dem Mara-
thon und auch einem Tag nach Ende des Rennens fallen die erwarteten Verande-
rungen nur minimal aus. Die unbegrenzte Moglichkeit der Flussigkeitsaufnahme
scheinen die Veranderungen bei der Plasmaviskositét zu begrenzen.

Bei dem Vergleich mit der wdchentlichen Trainingszeit und der erzielten Marathon-
zeit kann man eine Korrelation zu den Plasmaviskositatswerten feststellen. Die am
meisten Trainierten mit den besten Rennergebnissen wiesen die niedrigste Plasma-
viskositat bei den Ausgangswerten auf. Eine hdmorheologische ,Fitness* mit niedri-
ger Plasmaviskositat wére in diesem Falle zutreffend. Die erwarteten Veranderungen
mit einem Anstieg der Plasmaviskositat direkt nach Belastung und einem Abfall unter
die Ausgangswerte nach 24 Stunden traten bei den fitteren Trainierten ebenfalls ein.
In Schlussfolgerung lasst sich sagen, dass die Veranderungen der Plasmaviskositat
durch sportliche Belastung insbesondere bei gut Trainierten eine Orientierung bieten
kénnen. Gegebenfalls liesse sich anhand der Plasmaviskositat ein individuelles Malf3

zur Beurteilung des Trainingszustand der Probanden ableiten.

2.2. Plasmavolumen

Bei mannlichen Eliteausdauerathleten zeigte sich im Vergleich zu Untrainierten ein
erhohtes Gesamthdmoglobin und ein erhdhtes Blutvolumen von bis zu 40%, wah-
rend Elitesportler aus anaeroben Sportarten ahnliche Werte wie Untrainierte aufwie-
sen. Dem erhéhten Blutvolumen und erhéhtem Gesamthamoglobin werden zwei ver-
schiedene Mechanismen zugrunde gelegt. Es werden sowohl trainingsinduzierte
Adaptationen des Plasmas und des Hamoglobins, als auch eine genetische Préadis-
position fur ein erhdhtes Plasmavolumen dafir verantwortlich gemacht. Wahrend es
nach akuten sportlichen Betéatigungen zu einem Abfall des Plasmavolumens kommt,
tritt in der Erholungsphase und nach langeren Trainingsperioden einer Uberkompen-
sation ein, die mit einer héheren Plasmaproteinproduktion oder einer Verschiebung
von Plasmaproteinen in den Intravasalraum verbunden ist (Heinicke et al. 2001).
Weiterhin kommt es zu einer Erh6hung der Erythrozytenmasse (Neumayr et al.
2002). Im zeitlichen Verlauf von 24 Stunden nach einer sportlichen Belastung tritt

eine Umkehr der initialen Hyperviskositat ein.

Mehrere Stunden nach der sportlichen Aktivitat zeigt sich ein Anstieg des Plasmavo-

lumens und der akute Effekt des Plasmaviskositatsanstieges wird umgekehrt. Dieser
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Effekt wird als Autohdmodilution beschrieben (Brun 2002). Durch eine erhdhte Plas-
maproteinkonzentration kommt es zu einer Flissigkeitsverschiebung mit vermehrtem
Plasmavolumen (Heinicke et al.2001).

Durch den vermehrten Anstieg des Plasmavolumens sinken als langfristige Folge
von Ausdauertraining der Hamatokrit und die Hamoglobinkonzentration (Neumayr et
al. 2002).

Ein erhdhtes Plasmavolumen verandert den Beitrag am Gesamtwasseranteil und
konnte damit eine VorsorgemalRnahme zur Verhinderung von Dehydratationen sein
(Brun 2002).

Eine Bedeutung der Flissigkeitsaufnahme zeigte sich darin, dass Dehydratation das
Blut- und Plasmavolumen senkt, den Hamatokrit, die Plasmaviskositat und die Plas-
maproteinkonzentration steigert und deutlich die Eythrozytenaggregation proportional
zum Plasmaglobulinanstieg erhdht (Brun 2002).

Die Aufnahme von Flussigkeit wahrend der sportlichen Belastung kann die ungins-
tigen Veranderungen von den hamorheologischen Variablen vermeiden (El-Sayed et
al. 2005).

So waren nach der Beendigung eines Ultrafahrradmarathons die mittleren Werte von
Hamatokrit, Hamoglobin, Erythrozytenanzahl und Protein direkt nach der Belastung
unverandert. Einen Tag nach dem Rennen zeigten aber alle vier Werte einen signifi-
kanten Abfall, der auf eine Plasmavolumenvermehrung hindeutete. Der kalkulierte
prozentuale Anstieg des Plasmavolumens betrug 11,9%. Es gab keine Anzeichen fur
eine belastungsinduzierte Hamolyse. Eine ausgiebige durchschnittliche Flissigkeits-
aufnahme von 5,1 Litern konnte einen nur geringen Gewichtsverlust von 1,7 kg nach
Belastungsende und  eine fehlende Dehydratation und damit verbundenen
Hamatokritanstieg trotz prolongiertem Flissigkeitsverlust durch Schwitzen und die
Atmung erklaren. Wahrend eine maximale kurz-anhaltende sportliche Belastung zu
einer Hamokonzentration fuhrt, kann eine lang-anhaltende Belastung sowohl zu einer
Hamodilution, als auch zu einer Hamokonzentration fihren, wenn die Bedingungen

einer Dehydratation vorliegen.

Lang-anhaltende sportliche Belastungen oder sich wiederholende langere Trainings-

einheiten fuhren zu einer Plasmavermehrung, die einer Dehydratation bei lang anhal-
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tender sportlicher Belastung entgegenwirken kann. Eine suffiziente Fllssigkeitssub-
stitution ist extrem wichtig, um eine lang-anhaltende sportliche Belastung erfolgreich

zu absolvieren (Neumayr et al. 2002).

Bei der Untersuchung der Leistungsfahigkeit nach Blutspende bei 10 Wettkampffahr-
radfahrern zeigte sich nach zwei Stunden kein Unterschied im Hamoglobinlevel.
Nach zwei und sieben Tagen waren die Hamoglobinwerte signifikant erniedrigt. Es
wurde ein signifikanter Abfall der maximalen Leistungsfahigkeit, gemessen an Watt
und maximaler Sauerstoffaufnahme nach zwei Stunden, zwei und sieben Tagen
festgestellt. Bei submaximalen sportlichen Belastungen zeigten sich keine signifikan-
te Unterschiede in der Sauerstoffaufnahme. Der akute Blutverlust durch eine Blut-
spende von 450 ml entspricht etwa 10% des normalen Gesamtblutvolumens eines
Erwachsenen. Die Reaktion auf den Blutverlust verlauft in zwei physiologischen und
hamatologischen Phasen. In der ersten Phase, die ein akutes hypovolamisches Er-
eignis reflektiert, zeigt sich normalerweise keine Veranderung des Hamatokrits, da
der Hamatokrit proportional zu dem Plasmavolumen reduziert ist. Die zweite Phase
ist gekennzeichnet durch Retikulozytose und den Abfall von Hamatokrit und
Hamoglobinlevel, bedingt durch die Dilution zum Wiederauffullen des intravasalen
Volumens. Obwohl nach zwei Stunden der Hamotokrit gleich blieb, war die maximale
Sauerstofftransportkapazitat gefallen und hielt bis zum siebten Tag nach Blutspende
an. Dass die submaximale Leistungsfahigkeit nicht eingeschrankt war, zeigt, dass bei
solcher Belastung die Einschrdnkung der maximalen Sauerstofftransportkapazitét
nicht limitierend war (Panebianco et at. 1995).

El Sayed et al. postulierten, dass der Hypervolamie- und der Hamodilutionseffekt, die
durch Ausdauertraining verursacht werden, vorteilhaft fur die Warmeabgabe, ein
gro3eres Herzschlagvolumen und eine erniedrigte Herzfrequenz wéahrend der sportli-
chen Belastung sein kdnnten. Ebenso kdnnten die verbesserten FlieReigenschaften
des Blutes einen positiven Einfluss auf die Sauerstoffabgabe an den belasteten Mus-
kel durch einen verminderten Widerstand des Blutflusses in der Mikrozirkulation ha-
ben (El-Sayed et al. 2005).

Bei der Studie wahrend des Berlin Marathons waren die Veréanderung des Plasmavo-
lumens gering. Im Median kam es zu einer Minderung des Plasmavolumens direkt
nach dem Marathon um -1,95% (- 2,57% bis 0,88%).
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Nach einem Tag kam es zu einer minimalen Minderung des Plasmavolumens auf
-1,97%.

Die geringen Veranderungen direkt nach dem Marathon lassen sich durch eine aus-
reichende und unbegrenzte Flussigkeitsaufnahme erklaren. Die Entwicklung einer
Hamokonzentration wird durch die unbegrenzte Flussigkeitsaufnahme limitiert. Die
nach 24 Stunden persistierende geringe Hamokonzentration spiegelt den geringen
Anteil des Flussigkeitsverlustes wahrend des Rennens und damit auch eine fehlende
Gegenregulation wider. Da eine deutliche Hamokonzentration nach dem Rennen
ausbleibt, wird auch nicht mit einer ausgepragten und eigentlich erwarteten
Hamodilution gegenreguliert. Generell ist bei den Teilnehmerinnen ein initial trai-
ningsbedingtes erhdhtes Plasmavolumen anzunehmen. Somit erscheint die Anpas-
sung bei wettkampfbedingtem Flissigkeitsverlust verbessert. Bei einem guten Trai-
ningszustand mit bereits erhéhtem Plasmavolumen kdnnen die Adaptationsprozesse
auf eine sportliche Betatigung positiv beeinflusst werden.

2.3. Hamatokrit

Der Hamatokrit ist kein konstanter Wert. Er wird in beide Richtungen durch verschie-
dene Faktoren beeinflusst. So kdnnen die Korperhaltung, die Tageszeit, die Art der
sportlichen Belastung und die Umweltbedingungen eine bedeutsame Rolle spielen.
Aufrechtes Stehen und maximale sportliche Belastung kdnnen eine Flissigkeitsver-
schiebung vom intravasalen Raum in den interstitiellen und intrazellularen Raum
verursachen und somit zu einer Verminderung des Plasmavolumens und einem An-
stieg des Hamatokrits fihren. Akute Veranderungen des Hamatokrits beruhen meist
nicht auf einer Veranderung der Erythrozytenmasse, sondern auf einer Veranderung
des Plasmavolumens bedingt durch eine Flissigkeitsfiltration (Neumayr et al.2002).
In einer Marathonstudie bei der 85 Méanner und 25 Frauen untersucht wurden, zeigte
sich nach dem Marathon ein Unterschied der Hamatokritwerte zwischen den Man-
nern und den Frauen. Bei den Mannern stieg der Hamatokrit signifikant an, wahrend
er bei den Frauen fiel.

Der Hamatokritanstieg bei den Mannern war mit einem Anstieg der
Erythrozytenanzahl und des Hamoglobins verbunden. Das Plasmavolumen war um
6,5% erniedrigt. Bei den Frauen war ein Anstieg des Plasmavolumens und ein Abfall

von Erythrozytenanzahl und Hamoglobin gemessen worden. In einer Nachfolgestu-
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die, bei der 20 Manner bis zu 24 Stunden nach einem Marathon nachuntersucht
wurden, wurde eine signifikante und voranschreitende Erniedrigung des Hamatokrit
bei einem voranschreitenden Abfall von Hamoglobin und der Erythrozytenanzahl
gemessen. Das Plasmavolumen stieg innerhalb von 24 Stunden kontinuierlich um
17,4% vom Ausgangswert an. Die beschriebenen Veranderungen bei den Mé&nnern
mit einer initialen Erh6hung des Hamatokrit, der dann im Verlauf zunehmend abfallt,
wurden versucht durch den Dilutionseffekt zu erklaren. Hierbei gewinnt der Anstieg
des Plasmavolumens in der Erholungsphase mehr Bedeutung, als der Anstieg der
Erythrozytenanzahl.

Der unerwartete Hamatokritabfall bei den Frauen direkt nach dem Rennen steht im
Kontrast zu den Ergebnissen der Manner und wird durch einen substantiellen An-
stieg des Plasmavolumens schon wéhrend des Rennens begrtindet. Einflisse vom
Menstruationszyklus, geringerem Blutvolumen und oraler Kontrazeptiva auf die Ver-
anderungen des Plasmavolumens unter solchen physischen Stressbedingungen wie

denen eines Marathons, werden vermutet (Davidson et al.1987).

Beim Vergleich von Hamatokritwerten von Athleten zeigte sich, dass die Athleten aus
der niedrigsten Quintile niedriger Werte der Blutviskositat und hohere Fitnesswerte
aufwiesen, wahrend die Athleten der hdchsten Quintile hdhere Viskositat und
Erythrozytenaggregabilitdt besal3en (Brun 2002).

Bei einem Anstieg von Hamatokrit kommt es zu einer Erniedrigung der Fitness und
einem erhohten Score fiir Ubertraining. Fitte Athleten haben einen ziemlich niedrigen
Hamatokrit und andere metabolische und ergometrische Verbesserungen (Brun
2002).

Epidemioloische Daten von 785 Jungen wiesen eine negative Korrelation zwischen
der maximalen Sauerstoffaufnahme und dem Hamatokrit nach.

Bei Zusammenfassen der vorliegenden Daten kdnnte folgendes Konzept favorisiert
werden. Aerobes Training ist verbunden mit einem Anstieg des Plasmavolumens,

das zu einer Verbesserung der maximalen Sauerstoffaufnahme fuhrt.

Es ist bekannt, dass Ausdauertraining zu einer Vermehrung des gesamten Blutvolu-
mens fluhrt, jedoch wird der Vermehrung des Plasmavolumens eine bedeutenderer
Rolle, als der Vermehrung des Erythrozytenvolumens zugerechnet. Die erniedrigten

Hamatokritwerte bei trainierten Athleten entsprechen eher einem Hydratationszu-

56



Diskussion

stand als einem Eisenmangel. Diese Ergebnisse stehen im Kontrast, zu der tblichen
Athletenmeinung, dass ein hoher Hamatokrit vorteilhaft fur die aerobe Leistungsfa-
higkeit sei und somit MalRBhahmen zur Steigerung des Hamatokrit durchgefihrt wer-
den, die die Sauerstofftransportkapazitat im Blut erhéhen sollen (El-Sayed et al.
2005).

Brun weist auf diese besondere Rolle des Hamatokrit hin, indem er das Paradox des
Hamatokrit vorstellt. Es ist bekannt, dass die sportliche Leistungsfahigkeit von der
Kapazitat abhangt, Sauerstoff zu den verbrauchenden Muskelzellen zu transportie-
ren. Eine verbesserte Leistungsfahigkeit wurde bei einem kinstlich erhdéhtem
Hamatokrit, nach Hohentraining, Blutkonservengabe und Erythropoetingabe nach-
gewiesen. Entgegen dieser Befunde wird in der gesamten Literatur beschrieben,
dass Training und Leistungssteigerung mit einem niedrigen Hamatokrit verbunden
sind (Brun 2002).

Gaudard et al. beschreiben, dass bei der Ubertragung der Perkolations-Theorie auf
die Hamorheologie, der Hamatokrit in Situationen hoher Fluss- und Scherrraten kei-
nen bedeutenden Einfluss auf die Mikrozirkulation habe. Jedoch kommt dieser Faktor
bei niedriger Fluss- und Scherrate zum tragen. In der sportlich belasteten Muskulatur
hat die Blutrheologie nur einen geringen Einfluss auf die Zirkulation. Im Gegenzug
kann bei Ruhe ein hoher Hamatokrit eine sich selbst potenzierende Viskositatsstei-
gerung bewirken, die den lokalen Fluss behindern kann. Diese theoretische Be-
schreibung geht in Ubereinstimmung mit Erythropoetin-gedopten Athleten, die eine
extreme Leistungsfahigkeit besitzen und zu vendser Insuffizienz neigen.

Das Paradox des Hamatokrit konnte durch den starken Einfluss der Flussbedingun-
gen auf die Zirkulation erklart werden. In Ruhe ware der Hamatokrit ein Faktor fir die
Viskositat und wéhrend sportlicher Belastung bei hohen Fluss- und Scherraten ware
er ein Faktor fur einen erh6hten Sauerstofftransfer zu den Geweben (Gaudard et al.
2003).

Die Hamatokritwerte der Teilnehmerinnen der Marathon Studie wiesen bei den Aus-
gangswerten einen Median von 39,8% auf. Es zeigten sich Spannweiten zwischen
33,6% und 43,7%. Bei einem Referenzwert des mittleren Hamatokrit von 42%+/-4%
liegen die untersuchten Werte im unteren Referenzbereich. Dies konnte fur einen

Adaptationsprozess durch Training sprechen und einem erhdhten Plasmavolumen
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und damit erniedrigtem Hamatokrit entsprechen. Direkt nach dem Marathon kam es
zu keiner signifikanten Hamatokriterhdhung. Durch eine unbeschréankte Flussig-
keitsaufnahme und einem nur um -1,95% gemindertem Plasmavolumen trat eine
Hamokonzentration fast gar nicht auf. Durch den guten Trainingszustand der Athle-
tinnen konnte eine bedeutsame Dehydratation und ein damit verbundener ausge-
pragter Verlust des Plasmavolumens verhindert werden. Damit war auch ein fehlen-
der Anstieg des Hamatokrit verbunden. Einen Tag nach der Marathonbelastung sank
der Hamatokrit um 5,84% unter den Ausgangswert. Diese Anpassung ware mit einer
Hamodilution durch eine Plasmavolumenvermehrung vereinbar. Da jedoch in dieser
Studie keine Plasmavolumenvermehrung vorlag, muss der Hamatokritabfall unab-
hangig davon bewertet werden. Eine belastungbedingte Hamolyse mit erniedrigter
Erythrozytenanzahl und oxidativer Stress mit Leukozytenaktivierung kénnte fur den
verzogerten Abfall des Hamatokrits von Bedeutung sein. Ein erniedrigter Hamatokrit
kénnte aber auch insbesondere in der Erhohlungsphase die Blutrheologie positiv be-
einflussen und einer Hamostase entgegenwirken und somit eine protektive Wirkung

besitzen.

2.4. Erythrozytenaggregation

Die Form und die Oberflacheneigenschaften der Erythrozyten konnen die
Erythrozytenaggregabilitdt beeinflussen. So besitzen weniger deformierbare Erythro-
zyten eine geringer ausgepréagte Neigung zur Aggregation (Brun et al. 2001).

Bei akuter sportlicher Belastung ist eine vermehrte Erythrozytenaggregabilitat ge-
messen worden (Brun 2002).

Nach einer 25-minitigen Fahrradbelastung zeigten sich ein Anstieg der
Erythrozytenaggregation und ein begleitender Abfall der
Erythrozytendisaggregabilitdt. Diese Werte korrelierten mit den Ausgangswerten der
Plasmafibrinogenkonzentration.

Die initialen Fibrinogenlevel scheinen einen Einfluss auf die Erythrozytenaggregation
bei sportlicher Belastung zu haben (Varlet-Marie et al. 2003).

Bei 10 untrainierten Ma&nnern zeigte sich nach Belastungsende bei schwerer anaero-
ber sportlicher Belastung mit einer 30-minitigen Verzdgerung ein Abfall der

Erythrozytenaggregation, der fur 12 Stunden anhielt (Yalcin et al. 2002).
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Bei einer Untersuchung zur Beeinflussung von Erythrozytenalter auf die
Hamorheologie wurde festgestellt, dass sich die rheologischen Eigenschaften von
jungen zu denen von alten Erythrozyten unterscheiden und dass ausdauertrainierte
Sportler mehr junge Erythrozyten besitzen als Untrainierte. Junge Erythrozyten sind
deformierbarer und weniger aggregierbar. Weiterhin waren Plasmaviskositat,
Hamatokrit, Erythrozytenaggregation und Rigiditat bei den Sportlern im Vergleich zu
den Untrainierten erniedrigt. Die Suspension von jungen und alten Erythrozyten war
bei den Trainierten flissiger und der Rigiditatsindex war sowohl bei den jungen als
auch bei den alten Erythrozyten der Sportlern niedriger im Vergleich zu den Untrai-
nierten (Muravyov et al.2002).

Es besteht eine hoch signifikante Korrelation zwischen der Erythrozytenaggregation
in Ruhe und der maximalen Leistungsfahigkeit, die erscheinen lasst, dass eine hohe
Fitness mit einer niedrigen Aggregabilitdt verbunden ist (Varlet-Marie et al. 2003).

Es wurde vermutet, dass der positive Einfluss von sportlicher Aktivitat auf die
Erythrozytenrheologie zu einer Verbesserung der Effizienz der Mikrozirkulation in der
Muskulatur und damit zu einer verbesserten Sauerstoffbereitstellung im Gewebe fih-
re. Weiterhin kénnte eine verminderte Erythrozytenaggregation sehr wichtig fur den
mikrovaskuldren Blutfluss sein. Eine gefundene Korrelation zwischen der
Erythrozytenaggregation und der Plasmaproteinkonzentration koénnte die unter-
schiedlichen Erythrozytenaggregationsindizes zwischen Trainierten und Untrainierten
erklaren. Es ist bekannt, dass Fibrinogen das wichtigste Protein fir die
Erythrozytenaggregation ist und Albumin als Inhibitor fir die Erythrozytenaggregation
wirksam sein kann. Bei Athleten war die Korrelation zwischen Plasmafibrinogen und
Erythrozytenaggregation geschwécht, wahrend die Korrelation zwischen Plasmaal-
bumin und der Erythrozytenaggregation signifikanter wurde (Muravyov et al. 2002).

Ein Anstieg der Erythrozytenaggregation wahrend sportlicher Belastung kdnnte eine
Veranderung der Sauerstoffabgabe an das Gewebe auf mikrozikulatorischer Ebene
bedingen (Varlet-Marie et al. 2003).

Die erniedrigte Erythrozytenaggregation kénnte durch Veradnderungen in der Plas-
mabeschaffenheit und der Erythrozyteneigenschaften bedingt sein. So kénnte eine

erniedrigte Plasmafibrinogenkonzentration durch eine Erhohung des Plasmavolu-

59



Diskussion

mens nach der sportlichen Belastung zu einer veranderten Erythrozytenaggregation
fuhren. Da sich bei Messungen in einem Standardmedium &hnliche Ergebnisse zeig-
ten, konnten auch zellulare Veranderungen mitverantwortlich sein (Yalcin et al.
2002).

Bei der durchgefiihrten Studie lagen die Werte der Erythrozytenaggregation vor dem
Marathon im Median bei 10,5%. Der zentrale Perzentilenbereich lag zwischen
8,28% und 11,38%. Bei einem Referenzbereich von 8% bis 21% liegen die Aus-
gangswerte im unteren Referenzbereich. Die niedrigen Ruhewerte kdnnten hohe Fit-
nesslevel symbolisieren. Direkt nach dem Lauf stiegen die Werte auf 12,95 % an.
Nach einem Tag sanken die Werte wieder und lagen im Median bei 11,4%. Die Stei-
gerung der Aggregationswerte direkt nach dem Marathon kann eine Ursache fir die
Steigerung der Plasmaviskositat darstellen. Die Werte nach dem Marathon und nach
24 Stunden bleiben auch bei Anstieg in dem niedrigen Referenzbereich und gehen in
der Erholungsphase wieder schnell in Richtung der Ausgangswerte. Die geringen
Veranderungen der Plasmaviskositat scheinen mit den niedrigen Werten des Aus-
gangszustandes der Erythrozytenaggregation vereinbar und kénnten dem guten
Trainingszustand der Teilnehmerinnen entsprechen. Der Erythrozytenaggregation
konnte auch bei der Beurteilung von Trainingszustanden und der Steuerung von
Training eine Bedeutung zukommen. Fibrinogen als bedeutender Einflussfaktor auf

die Erythrozytenaggregation wird im Kapitel Fibrinogen besprochen.

2.5. Erythrozytendeformierbarkeit

Die Deformierbarkeit der Erythrozyten kann durch drei Faktoren beeinflusst werden.
Das Verhdaltnis der Oberflaiche zum Volumen, die interne Viskositat und die
Membranelastizitat. Eine erhohte Plasmaosmolalitat kann alle drei Faktoren beein-
flussen. Die Erniedrigung der Filtrierbarkeit von Erythrozyten wird mit dem Anstieg
der Plasmaosmolalitat in Verbindung gebracht. Die rheologischen Daten nach einem
Marathon zeigten bei acht Mannern und sechs Frauen eine hoch signifikante Ernied-
rigung der Filtrierbarkeit von Erythrozyten und einen Anstieg der Plasmaosmolalitat.
Es wurden erhéhte MVC und erniedrigte MCHC nach dem Marathon gemessen. Die-
se Veranderungen der Erythrozytenparameter wurden bereits von mehreren Autoren

bei erhdhter Plasmaosmolalitat festgestellt. Nach der Marathonbelastung wurden
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eine erhohte Plasmaelektrolytkonzentration und ein erniedrigtes Plasmavolumen
gemessen. Durch eine anstrengende Ausdauerleistung kénnte eine Elektrolyt- und
Fllssigkeitsverschiebung verursacht werden (Galea, Davidson 1985). Eine Erniedri-
gung der Erythrozytendeformierbarkeit wird sowohl bei sportlicher Betatigung, als
auch bei stressverursachenden Ereignissen, wie Laborbedingungen, emotionalem
Stress und endogenen Depressionen beobachtet. Diese Veranderungen der Erythro-
zyten durch sportliche Betatigung werden nicht bei Untersuchungen in Pufferlésung
beobachtet, so dass diese Effekte eher den Plasmafaktoren, als den verénderten
Zelleigenschaften der Erythrozyten zuzuschreiben sind (Brun 2002).

Vermutlich spielt die Flussigkeitsverteilung bei sportlicher Betatigung auch eine ent-
scheidende Rolle in der Erythrozytenrheologie, da Flussigkeitsaufnahme wéahrend
sportlicher Betatigung einen praventiven Effekt auf die Erythrozytenrigiditat ausubte
und der Prozentanteil von freiem Wasser in den Erythrozyten anstieg (Brun 2002).

In  mehreren Studien wurde die Bedeutung des Laktates auf die
Erythrozytendeformierbarkeit und die Hamorheologie beschrieben.

Bei dem Versuch einen direkten Einfluss von Laktat auf die
Erythrozytendeformierbarkeit bei Sportlern zu untersuchen, konnte bei Messungen
von in vitro Laktatkonzentrationen von 2,4 und 10 mmol/l eine erniedrigte
Erythrozytendeformierbarkeit bei bewegungsarmen Probanden im Vergleich zu
Sportlern gemessen werden (Connes et al.2004).

Der Anstieg von der Erythrozytendeformierbarkeit wahrend eines sportlichen Belas-
tungstests bei trainierten Sportlern und ein in vitro Experiment, bei dem gezeigt wur-
de, dass Laktat- lonen die Erythrozytendeformierbarkeit bei untrainierten Personen
senken, wahrend die Erythrozytendeformierbarkeit bei trainierten Personen anstieg,
konnten dafur sprechen, dass trainierte Sportler, insbesondere Ausdauersportler be-
sondere Erythrozyten besitzen, die das Vorhandensein von Blutlaktat besonders gut
bewaltigen kbnnen (Connes et al. 2010)

Eine Veranderung der Erythrozytendeformierbarkeit unter Laktateinfluss konnte den
Ausdauertrainierten einen Vorteil wahrend sportlicher Belastung durch eine veran-
derte Hamodynamik und einen verbesserten Gasaustausch bringen (Connes et
al.2004).

Laktat ist wahrscheinlich nicht der einzige Faktor, der die Verringerung der

Deformierbarkeit erklart. Ein traumatischer Schaden der Erythrozyten, durch eine
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Kompression in der plantaren Ful3zirkulation konnte in Sportarten wie dem Laufen

von Bedeutung sein.

Die Erythrozytendeformierbarkeit und die Laktatkonzentration wurden wahrend der
Marathonstudie nicht gemessen. Eine Verlaufskontrolle von Laktat bei der Beurtei-
lung der Hadmorheologie durchzuflihren, erschien nicht sinnvoll. Besonders im Mara-
thonbereich sollte die Laufbelastung unterhalb der anaeroben Schwelle bleiben, um
eine Laufbelastung langerfristig durchfiihren zu kénnen. Es ware zu erwarten, dass
die Ausgangswerte und die Werte 24 Stunden nach Marathonbelastung nicht erhéht
waren. Laktat besitzt eine Abbaurate von circa 0,5 mmol/l pro Minute. Bei der Studie
wurde die Blutentnahme kurz nach Zieleinlauf durchgefuhrt. Um verwertbare Laktat-
Ergebnisse zu erzielen, ware eine Laktatmessung nur direkt beim Zieleinlauf sinnvoll
gewesen. Um eine mogliche Beeinflussung von Laktat auf die
Erythrozytendeformierbarkeit und die Hamorheologie zu untersuchen, sollten in zu-
kinftigen Untersuchungen die Erythrozytendeformierbarkeit und Laktat zu verschie-
denen Zeitpunkten wahrend der langerfristigen sportlichen Belastung gemessen

werden.

2.6. Erythrozyten

Der aerobe Energiemetabolismus spielt eine tragende Rolle in der Leistungsfahigkeit
im Ausdauersport. Eine verbesserte Sauerstoffbereitstellung an die arbeitende Mus-
kulatur durch eine vermehrte Erythrozytenmasse kann die aerobe Leistungsfahigkeit
der Athleten verbessern. Die Erythrozytenmasse und das Plasmavolumen werden
durch ein regelmaRiges Ausdauertraining erhéht. Durch den vermehrten Anstieg des
Plasmavolumens sinken als langfristige Folge von Ausdauertraining der Hamatokrit
und die Hamoglobinkonzentration (Neumayr et al. 2002).

Ausdauertraining fuhrt zu einem Anstieg der Blutvolumenmenge. Dies wird bedingt
durch einen Anstieg des Plasmavolumens und der Erythrozytenmasse. Der relative
prozentuale Anstieg des Plasmavolumens ist groRer als der Anstieg der
Erythrozytenmasse, so dass dies erklaren konnte, warum die Hamatokritwerte bei
Athleten niedriger sind als bei Nichtathleten (El-Sayed et al. 2005).

Yalcin, Erdman et al. untersuchten die Veranderungen der hamorheologischen Pa-

rameter bei 10 untrainierten Manner nach schwerer anaerober sportlicher Belastung
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im zeitlichen Verlauf. Es zeigte sich eine transiente signifikante Erh6hung der Eryth-
rozyten direkt nach Belastungsende und eine Erniedrigung der Erythrozytenzahl im
Verlauf (Yalcin et al. 2002).

Ein zweistiindiges tagliches Training war effektiv genug um die maximale Sauerstoff-
aufnahme um 17%, die mittlere korpuskuldren Hamoglobinkonzentration um 18%
und das mittlere korpuskularen Erythrozytenvolumens um 1,7% zu erh6hen. Dies
impliziert, dass Training die Lebensspanne von Erythrozyten verkirzt und es zum
Ersetzten der alteren Erythrozyten durch Jingere kommt. Jingere Erythrozyten sind
groRer und kdonnen den Sauerstoff effizienter transportieren und sind flexibler und
besitzen eine bessere Mdglichkeit ihre Form zu verandern (El-Sayed et al. 2005).

Bei den untersuchten Marathonlauferinnen lag die Erythrozytenanzahl vor Belastung
im Median bei 4,29 T/I. Alle Werte lagen in dem Referenzbereich, der fir gesunde
erwachsene Frauen zwischen 3- 5 T/l liegt. Direkt im Anschluss an den Marathon
kam es nur zu einem minimalen Anstieg von 1,87%. Einen Tag spater konnte ein
Abfall um 4,2% vom Ausgangswert gemessen werden.

Die leichte Erh6hung direkt nach dem Marathon ist mit dem ebenfalls nur geringen
Abfall des Plasmavolumens zu erklaren und einem Konzentrationseffekt zuzuschrei-
ben. Der Abfall einen Tag nach der Marathonbelastung wére durch die Mitbeteiligung
an einer Hamolyse zu erklaren. Der verzoégerte hamolytische Effekt ware durch eine
mechanische Traumatisierung und durch oxidative Schaden an den Erythrozyten zu

erklaren.

2.7. Hamoglobin

Hamoglobin besitzt die Fahigkeit, Sauerstoff in den Lungenkapillaren anzulagern und
in den Gewebekapillaren wieder abzugeben. Daneben ist Hamoglobin in der Lage
einen Teil des gebildeten Kohlendioxids zu binden und in der Lunge wieder freizu-
setzen (Schmidt, Thews 1997).

Bei mannlichen Eliteausdauerathleten zeigte sich im Vergleich zu Untrainierten ein
erhohtes Gesamthamoglobin und erhéhtes Blutvolumen von bis zu 40%, wéahrend
Elitesportler aus anaeroben Sportarten ahnliche Werte wie Untrainierte aufwiesen.
(Heinicke et al.2001). In einer Marathonstudie bei der 85 Manner und 25 Frauen un-

tersucht wurden zeigte sich nach dem Marathon ein Unterschied der
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Hamatokritwerte zwischen den Mannern und den Frauen. Bei den Mannern stieg der
Hamatokrit signifikant an, wahrend er bei den Frauen fiel. Der Hamatokritanstieg bei
den Mannern war mit einem Anstieg des Hamoglobins verbunden. Das Plasmavolu-
men war um 6,5% erniedrigt. Bei den Frauen war ein Anstieg des Plasmavolumens
und ein Abfall des Hamoglobins gemessen worden. In einer Nachfolgestudie, bei der
20 Manner bis zu 24 Stunden nach einem Marathon untersucht wurden, wurde eine
signifikante und voranschreitende Erniedrigung des Hamatokrit bei einem voran-
schreitenden Abfall von Hamoglobin gemessen. Das Plasmavolumen stieg kontinu-
ierlich um 17,4% vom Ausgangswert nach 24 Stunden an (Davidson et al.1987). Ei-
nen signifikanten Abfall der Erythrozytenanzahl, der Hamoglobin- und der
Hamatokritwerte nach zwei und neun Tagen nach einen 24 h Ultramarathon erklarten
Wu et al. mit einer vermehrten Zerstérung der Erythrozyten durch die sportliche Be-
lastung. Diese Hamolyse sei nicht nur durch die mechanische Traumatisierung, son-
dern auch durch oxidative Schaden an den Erythrozyten zu erklaren (Wu et al.
2004).

Bei drei aufeinanderfolgenden Belastungen mit Laufen, Radfahren und erneutem
Laufen wurde bei 22 Mannern ein Anstieg des Hamoglobins gefunden. Dieser An-
stieg war gleichbleibend nach allen drei Belastungseinheiten erhdht (Peters et
al.2000).

In der durchgefihrten Marathonstudie wurden bei zwei Lauferinnen vor Belastung
erniedrigte Hamoglobinwerte gemessen worden. Der Median vor Belastung betrug
13,05 g/dl und stieg direkt nach der Belastung um 1,15% an. Einen Tag nach der
Laufbelastung kam es zu einem Abfall um 4,98% im Vergleich zum Ausgangswert.

Der Anstieg nach Laufbelastung ist @&hnlich wie in der Literatur beschrieben. Dem
Abfall im Verlauf kdénnte eine verzdgerte belastungsbedingte Hamolyse durch

oxidativen Stress zugrunde liegen.
2.8. Erythrozytenindizes (MCH, MCV, MCHYV)
Die Berechnung der Erythrozytenindizes erfolgt aus den Werten von

Erythrozytenzahl, Hamoglobin und Hamatokrit. Mit den Verdnderungen der Werte

nach sportlicher Belastung koénnen sich dementsprechend auch die
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Erythrozytenindizes veréandern. In Studien werden nur selten die Erythrozytenindizes
erwahnt.

In einer Marathonstudie zeigte sich bei 20 Mannern, die bis zu 24 Stunden nach ei-
nem Marathon nachuntersucht wurden, eine kontinuierliche Erhdhung von MCH und
MCHC. Bei Mannern und Frauen war MCV direkt nach einem Marathon erhoht (Da-
vidson et al.1987). Bei der Untersuchung eines sechswochigen Outdoor-
Trainingsprogramms von untrainierten Rekruten zeigten sich nach drei Wochen eine
signifikante Minderung der mittleren korpuskuldren Hamoglobinkonzentration und
eine  Koinzidenz mit einem  Anstieg des mittleren  korpuskularen
Erythrozytenvolumens. Nach 10 Wochen waren alle diese Werte noch signifikant un-
terschiedlich zu den Ausgangswerten. Eine negative Korrelation zwischen
Erythrozytendeformierbarkeit und der mittleren korpuskuléren
Hamoglobinkonzentration wurde festgestellt. Diese Ergebnisse unterstitzten frihere
Untersuchungen, die feststellten, dass die Erythrozytendeformierbarkeit von dem
internen Hamoglobingehalt der Erythrozyten abhinge (El-Sayed et al. 2005).

Ein zweistindiges tagliches Training war effektiv. genug um die mittlere
korpuskularen Hamoglobinkonzentration um 18% und das mittlere korpuskularen
Erythrozytenvolumens um 1,7 % zu erhdhen (El-Sayed et al. 2005).

Die Erniedrigung der Filtrierbarkeit von Erythrozyten wird mit dem Anstieg der
Plasmaosmolalitdt in Verbindung gebracht. Die Deformierbarkeit der Erythrozyten
kann durch drei Faktoren beeinflusst werden. Das Verhéltnis der Oberflache zum
Volumen, die interne Viskositdt und die Membranelastizitdt. Eine erhéhte
Plasmaosmolalitat kann alle drei Faktoren beeinflussen. Es wurden erhéhtes MCV
und erniedrigtes MCHC nach einem Marathon gemessen. Diese Verdnderung der
Erythrozytenparameter wurden bereits von mehreren Autoren bei erhdhter

Plasmaosmolalitat festgestellt (Galea, Davidson 1985).

Die Werte des MCV betrugen zu Beginn der Studie im Median 94,4 fl. Nach der Be-
lastung kam es zu einem Abfall des MCV um 2,17% direkt nach dem Lauf und um
2,33% nach einem Tag.

Bei einem Ausgangswert des MCH von 30,8 pg im Median kam es direkt nach dem
Marathon zu keiner signifikanten Veranderung. Einen Tag spéater stieg der MCH sig-

nifikant Uber den Ausgangswert.
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MCHC stieg unter Belastung direkt nach dem Marathon an und war auch noch am
nachsten Tag erhoht.

Die Erniedrigung von MCV und Erh6hung von MCH direkt nach Belastung sprechen
fur einen intrazellularen Wasserverlust der Erythrozyten. Diese Veranderungen konn-
ten durch einen Flussigkeitverschiebung aus dem Erythrozytenintrazellularraum in
den Intravasalraum bedingt sein. Der anhaltende Abfall von MCV und des Anstiegs
von MCHC koénnte fur einen verzdgerten intrazellularen Flussigkeitsausgleich spre-

chen.

2.9. Fibrinogen

Fibrinogen ist das grof3te der Plasmaproteine. Es tragt jedoch nur zu 5,5% der Ge-
samtplasmaproteinkonzentration bei.

Fibrinogen spielt eine entscheidende Rolle in den Mechanismen der Bluthamostase.
Durch seine Effekte bei der Aggregation von Erythrozyten wird es auch als einer der
Haupteinflussfaktoren auf die Hamorheologie angesehen. Es fordert das
Nichtnewtonsche Flussverhalten und die Sedimentationsrate.

Es hat einen grof3en Einfluss auf die Plasmaviskositat. Dies zeigt sich am Unter-
schied zwischen Plasma- und Serumviskositat. Die Plasmaviskositat ist normalerwei-
se 20% hoher als die Serumviskositat. Zusatzlich zu den Effekten auf die
Erythrozytenaggregation und die Plasmaviskositdt konnte eine  hohe
Fibrinogenkonzentration zu einem Voranschreiten einer Arteriosklerose fihren. Diese
Entwicklung kénnte durch eine vermehrte Thrombozyten-Gefaldwand-Interaktion und
hamodynamische Beeintrachtigung durch eine erhéhte Blutviskositat beeiflusst wer-
den (El-Sayed et al. 2005).

Experimentell erhdhte Fibrinogenlevel resultieren in einer Verringerung der
mikrozirkulatorischen Perfusion, bei der 30-40% der Venolen von der Perfusion aus-
geschlossen werden. Die normalen Fibrinogenlevel erscheinen weit Gber dem Level,
der fUr die normale Gerinnung ausreichend ware. Dies kdnnte einem Grad eines
chronisch entziindlichen Zustandes entsprechen, der schadlich fur die Mikrozirkulati-
on sein konnte. Experimentell unter dieses Level reduzierte Fibrinogenlevel fihren zu
einer Verbesserung der mikrozirkulatorischen Perfusion (Brun et al. 2001). Der Un-

terschied in der Plasmaviskositat zwischen trainierten und untrainierten Gruppen sei
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hauptsachlich einer niedrigeren Plasmafibrinogenkonzentration zuzuschreiben
(Letcher et al.1981).

Die Ausgangswerte der Marathonstudie wiesen einen Median von 256 mg/dl auf. Es
zeigten sich nur geringe interindividuelle Unterschiede zwischen den Lauferinnen.

Bei Referenzwerten flr gesunde Erwachsene zwischen 150 - 450 mg/dl liegen die
gemessenen Ausgangswerte im unteren Bereich. Da die initialen Fibrinogenlevel
einen Einfluss auf die Erythrozytenaggregation bei sportlicher Belastung zu haben
scheinen, kénnte das niedrige Ausgangsniveau einer verminderten Aggregabilitat
und damit einer verbesserten sportlichen Leistungsfahigkeit entsprechen.

Direkt nach Belastungsende kam es zu einer nicht signifikanten Erhéhung der
Fibrinogenkonzentration um 5%. Da das Plasmavolumen sich ebenfalls nur
geringgradig veranderte, kdnnte ein Zusammenhang hergestellt werden. Nach 24

Stunden konnte man eine Steigerung der Konzentration um 16% messen.

Da wahrend der Erholungsphase eine Uberkompensation eintreten kann, die mit ei-
ner hoheren Plasmaproteinproduktion oder einer Verschiebung von Plasmaproteinen
in den Intravasalraum verbunden ist und damit auch fur ein erh6htes Plasmavolumen
verantwortlich sein kann, kénnte hier Fibrinogen als Plasmaprotein beteiligt sein. Die
Bedeutung des Fibrinogens auf die Erythrozytenaggregation scheint in der Erho-
lungsphase verringert, da es trotz Anstiegs des Fibrinogens zu einem Abfall der
Erythrozytenaggregation kam.

2.10. Haptoglobin

Haptoglobin besitzt im menschlichen Koérper die Aufgabe, Hamoglobin zu binden und
zu der Leber zu transportieren. Hierdurch wird ein erhdhter Verlust an Hamoglobin
und Eisen verhindert.

Bei Ausdauersportlern kann es zu einer vermehrten intravasalen Hamolyse und da-
mit zu einer Erniedrigung von Haptoglobin kommen. Bei Triathleten wurde nach
Wettkdmpfen von Mittel- und Langstreckendistanzen eine Hamolyse nachgewiesen.
Die Hamolyse wurde anhand sinkender Haptoglobinwerte gemessen. Das Ausmal}

der Hamolyse war abhangig von der Renndistanz (O Toole et al. 1988).
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Bei ausdauertrainierten Laufern werden haufig niedrige Haptoglobinwerte gemessen
(Dufaux et al. 1981). Langstreckenlauferinnen und auch Sprinterinnen zeigten niedri-
gere Haptoglobinwerte als Frauen mit geringem Aktivitatsgrad (Haymes, Spillman
1989). Bei Langstreckenlaufern wurde im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ebenfalls
niedrigere Haptoglobinwerte gemessen (Magnusson et al.1984).

Als Ursachen der vermehrten Hamolyse kdnnen in Sportarten wie dem Laufen eine
mechanische Traumatisierung der Erythrozyten, sowohl durch Kompression durch
vermehrte Muskelaktivitat und als auch durch eine Kompression in der plantaren
FuRRzirkulation von Bedeutung sein (Brun 2002). Auch eine Leukozytenaktivierung
und oxidativer Stress kdnnen bei erschopfender sportlicher Belastung zu einer er-

hohten Hamolyse beitragen (Temiz et al. 2002; Brun 2002).

In der durchgefuhrten Marathonstudie zeigte sich in den Ausgangswerten ein Median
des freien Haptoglobins von 59,4 mg/dl. Bei Referenzwerten fur gesunde Erwachse-
ne von 30 - 200 mg/dl liegen die gemessen Werte im unteren Bereich und kdnnten,
die in der Literatur beschriebenen, niedrigen Werte bei Langstreckenlauferinnen re-
flektieren.

Der Abfall des Haptoglobins um 33,74% direkt nach dem Marathon beschreibt den
Eintritt einer Hamolyse. Die Ursachen der Hamolyse kdnnen nicht differenziert wer-
den. Jedoch lasst ein erhdhter Leukozytenwert, eine Beteiligung vermuten.

Nach 24 Stunden war keine signifikante Veranderung zum Ausgangswert zu mes-
sen. Dies lasst die Vermutung zu, dass die Hamolyse beeinflussenden Faktoren kei-
ne prolongierte Wirkung auf die Erythrozyten ausiben. Ebenfalls auf Ausgangswerte

zurickgegangene Leukozytenwerte unterstitzen diese Vermutung.

2.11. Leukozyten und oxidativer Stress

Wahrend anstrengender sportlicher Betatigung kann insbesondere in der aktivierten
Muskulatur eine transiente Ischamie und Hypoxdmie gemessen werden. Dies kann
zu einer lokalen Entzindungreaktion mit Zytokin- und Leukozytenfreisetzung fuhren.
Uber eine Erhéhungen der Leukozytenanzahl wahrend sportlicher Ausdauerbelas-
tung ist mehrfach berichtet worden (Temiz et al. 2002).

So wurden direkt nach einem 24-stindigem Ultramarathon erhohte
Leukozytenzahlen gemessen, die bis zum neunten Tag erhoht blieben (Wu et al.
2004).
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Direkt nach Belastungsende kam es bei 10 untrainierten M&annern nach schwerer
anaerober sportlicher Belastung zu einer signifikanten Erhéhung der Leukozyten. Ein
zweiter Anstieg der Leukozyten wurde nach 45 Minuten gemessen (Yalcin et al.
2002).

Vier Stunden nach einem Marathon war die Leukozytenkonzentration signifikant um
circa das dreifache des Ausgangswertes angestiegen. Nach 24 Stunden war der
Wert deutlich ricklaufig (Siegel et al. 2001).

Nach Absolvierung eines Halbmarathons bei 17 trainierten Mannern zeigte sich ein
voranschreitender Anstieg der Leukozyten bis zu drei Stunden nach dem Ende des
Rennens. AnschlieBend sanken die Leukozyten und waren nach 24 Stunden wieder
an dem Ausgangswert angelangt (Lippi et al. 2008).

Uber den Einfluss der Leukozytenaktivierung ist bisher wenig bekannt.

Die Zahl der Leukozyten steigt nach einer anstrengenden sportlichen Betatigung an.
Dieser Anstieg ist verbunden mit einem Anstieg des Blutflusses, der Leukozyten aus
dem marginalen Pool rekrutiert. Eine verminderte Filtrierbarkeit von Leukozyten wéh-
rend sportlicher Belastung wurde nachgewiesen. Dies reflektiert einen Grad von
Leukozytenaktivierung, die Uber verschiedene Faktoren mit den Erythrozyten inter-
agieren konnte. Wenn Leukozyten aktiviert werden, kdnnen sie den molekularen
Sauerstoff enzymatisch reduzieren und Metabolite und freie Radikale bilden. Die
Metabolite kdnnen im umliegenden Gewebe oxidativen Schaden verursachen. Ob-
wohl Erythrozyten antioxidante Abwehrmechanismen besitzen, sind sie vulnerabel
fur oxidative Schaden und kénnen bei engem Kontakt mit aktivierten Leukozyten ge-
schadigt werden. Temiz zeigte einen Zusammenhang zwischen
Leukozytenaktivierung und Erythrozytenschaden bei untrainierten Ratten bei er-
schopfender sportlicher Belastung (Temiz et al. 2002).

Die gesteigerten Zytokinlevel und die Expression von Adh&sionsmolekilen in ge-
schadigter Skelettmuskulatur wahrend und nach sportlicher Betatigung kdnnten zu
einer Leukozytenerhéhung beitragen (Temiz et al. 2002).

Der Einfluss von Leukozytenaktivierung und oxidativem Stress spielt wahrscheinlich
eine wichtige Rolle bei den hamorheologischen Effekten von sportlicher Belastung.
Durch den Anstieg von Sauerstoffverbrauch wahrend sportlicher Belastung werden
freie Radikale aus verschiedenen Quellen freigesetzt. Bei einigen trainierten Sport-
lern fuhrt eine transiente Gewebehypoxie zu einem schnellen Verbrauch von Sauer-

stoff in der aktiven Muskulatur und zu einer inadaquaten Bereitstellung auf der Lun-
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genebene und dadurch zur Bildung von freien Radikalen. Es wurde nachgewiesen,
dass oxidativer Stress wahrend einer akuten sportlichen Belastung zu einer Beein-
trachtigung der Hamorheologie fiihrt. Yang und Mitarbeiter wiesen nach, dass nach
einem 5000 Meter Lauf eine verminderte Erythrozytendeformierbarkeit und eine er-
hohte Hamolyse vorlagen.

Oxidativer Stress, der durch sportliche Belastung hervorgerufen wurde, kann eine
Erhdhung des mittleren Erythrozytenvolumen und eine Erhéhung der
Plasmafibrinogenlevel mit resultierender Erh6hung der Erythrozytenaggregation ver-
ursachen (Brun 2002).

Ajmani et al. wiesen den oxidativen Stress mittels erhdhter Lipidperoxidation nach
und stellten nach erschopfender Laufbandbelastung neben der Erhéhung von
Hamatokrit, Blut- und Plasmaviskositat, Schaden an Erythrozytenmembranen mit
verbundener erhéhter Erythrozytenrigiditat fest. Der oxidative Stress wird fur die
Schadigung der Erythrozyten mit erhohter Rigiditat verantwortlich gemacht.
Oxidativer Stress schadige die Proteine der Erythrozytenmembrane (Ajmani et al.
2003)

Die beeintrachtigten Erythrozyteneigenschaften kénnten eine Schlisselrolle in der
Gewebeperfusion und bei der Hamodynamik aufweisen. Eine Leukozytenaktivierung
bei einer sportlichen Belastung koénnte einen wichtigen Einfluss auf die

Hamorheologie ausiben (Temiz et al.2002).

Die Messungen der Leukozytenkonzentration bei der Marathonstudie zeigten im di-
rekten Anschluss an den Marathon einen Anstieg der Medianwert von 5,09 auf 17,66
G/l an. Nach einem Tag sanken der Medianwert auf 7,17 G/l nahe dem Ausgangs-
wert ab. Die korrigierten Werte zeigten eine vergleichbare Tendenz.

Wie in der Literatur beschrieben wurde hier ebenfalls eine deutliche Vermehrung der
Leukozytenkonzentration im direkten Anschluss an die sportliche Belastung gemes-
sen und es kam zu einem Absinken nahe dem Ausgangswert innerhalb von 24 Stun-
den. Der Leukozytenanstieg kbnnte durch eine vermehrte Freisetzung von Leukozy-
ten aus dem marginalen Pool und durch eine Aktivierung durch oxidativen Stress
hervorgerufen werden. Weiterhin kbnnten die Erhdhung der Leukozytenwerte auch
als inflammatorische Antwort auf eine Rhabdomyolyse durch die Marathonbelastung

erklart werden. Die Leukozytenaktivierung und oxidativer Stress konnten eine be-
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deutende Rolle bei der Hamorheologie spielen. Insbhesondere der schadigende Ein-
fluss auf die Erythrozytenmembranen konnte bei einer vermehrten Hamolyse mit
einem Abfall von Hamatokrit, Erythrozytenzahl und dem Hamoglobin bedeutsam
sein.

3. Ubertrainingssyndrom

Bei intensiv trainierten Athleten erscheinen bei Anzeichen eines Ubertrainingssyn-
droms veranderte rheologische Parameter. Die frilhen Zeichen eines Ubertrainings-
syndroms bei Elitesportlern scheinen mit einer hAmorheologischen Veréanderungen
einzugehen, die einem Rickgang der fithess-assoziierten ,Autohdmodilution” ent-
spricht (Brun 2002).

Der Anstieg von Hamatokrit fuhrt zu einer Erniedrigung von Fitnesswerten und ei-
nem erhéhten Score fiir Ubertraining (Brun 2002).

Eines der haufigsten subjektiven Zeichen eines Ubertrainingssyndroms ist das Ge-
fuhl von schweren Beinen. Bei 37 Athleten, die das Gefluhl der schweren Beine auf-
wiesen, zeigten sich eine hohere Plasmaviskositat und eine erhoéhte
Erythrozytenaggregation.

Nach der von Schmid-Schénlein propagierten Perkolations-Theorie konnte es in Ru-
he bei niedrigen Blutfluss- und Scherraten, wie sie in Venen und Venulen vorkom-
men, bei moderaten Erh6hungen der Blutviskositéat zu einer sich selbst potenzieren-
den Erhohung der Blutviskositat kommen, die bis zu einer lokalen Stase fuhren konn-
ten. Bei einer lokalen Stase kdonnen auf Kapillarebene Flissigkeitsaustausche statt-
finden, die zu einem lokalen Odem und somit zur Ausldésung von afferenten nervosen
Reizen kommen kénnen. Diese Reizauslosung kénnte dem pathologischen Geflnhl
von schweren Beinen entsprechen (Varlet-Marie et al. 2003; Brun et al. 2010).

Bei Gaudard et al. zeigte sich eine positive Korrelation zwischen dem Ubertrainings-
score und der Plasmaviskositét. Die Plasmaviskositat konnte Gber verschiedene We-
ge mit einem Ubertrainingssyndrom verbunden sein. Die Plasmaviskositat kann tiber
die Plasmazusammensetzung den Hydratationsstatus und eine inflammatorische
Antwort widerspiegeln. Dies sind wiederum zwei wichtige Seiten des Ubertrainings-
syndroms. Die Erythrozytendeformierbarkeit ist beim untersuchten Ubertrainingssyn-
droms nicht erhdht. Da es sich bei der Untersuchung um eine moderate Situation von
Ubertraining handelte, konnte der positive Einfluss des Trainings auf die

Erythrozytendeformierbarkeit noch Uberwiegen (Gaudard et al. 2003).
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Bei der durchgefiihrten Studie wurde nicht untersucht, ob ein Ubertrainingssyndroms
bei den Lauferinnen bestand. Zu Beginn der Studie gaben alle Lauferinnen Wohlbe-
finden an. Subjektive Anzeichen eines Ubertrainingssyndroms wurden nicht geau-
Bert. Bei der Beurteilung der Lauferinnen mit der initialen Plasmaviskositat in der
oberen Quintile lassen sich keine Beziehungen zu Trainingsh&aufigkeit und Marathon-
zeit feststellen.

In zukinftigen Studien wéare es wiinschenswert die Untersuchung eines Ubertrai-

ningssyndrom mit in die Studie einflie3en zu lassen.
4. Hamorheologie bei kardialen und metabolischen Er ~ krankungen

Trainingsbedingte Veranderungen des Metabolismus kénnen einen Einfluss auf eine
Veranderung der Hamorheologie haben. Ein Ausdauertraining reduziert das Korper-
fett, steigert das Muskelvolumen und den Muskelstoffwechsel (Brun 2002). Es ist zu
bemerken, dass regelm&Rige sportliche Betatigung zu einer Beeinflussung der
Hamorheologie sowohl bei Kranken als auch Gesunden flhrt. Ein verbesserter Blut-
fluss fuhrt zu einer positiven Beeinflussung von ischamischen GefalRRerkrankungen
(Brun 2002).

M.Guegen-Delamaire schlug vor, dass mit einem erhdéhten Hamatokrit bei maximaler
sportlicher Betéatigung eine Beeintrachtigung von kardiovaskularen Risiken mit ein-
hergehen kénne. Jedoch zeigte sich auch bei vielen verschiedenen Arten der kdrper-
lichen Belastung eine ahnliche Veranderung der Hamorheologie, so dass eher ande-
re Faktoren wie ein ausgedehnter Muskelschaden, Hamostaseveranderungen und
Leukozytenaktivierung fur eine erhohte Rate von Myokardinfarkten und pl6tzlichem
Herztod bei maximaler sportlicher Belastung verantwortlich sind (Brun 2002).

Bei der Untersuchung von trainigsinduzierten Veranderungen des Metabolismus und
den damit verbundenen Veranderungen der Hamorheologie wird die Bedeutung der
Insulinsensivitat hervorgehoben. Korrelationen zwischen Insulinresistenz und Veran-
derungen der Hamorheologie wurden gefunden. Hyperviskositat ist ein Symptom der

Insulinresistenz. Insulinsensitivitat korreliert positiv zu Fitness.

Bei Diabetikern mit einer Insulinresistenz konnte ein dreimaliges Training pro Woche
zu einer deutlichen Verbesserung des Metabolismus und einer erniedrigten Plasma-

viskositat beitragen, wahrend sich der Hamatokrit, die Erythrozytendeformierbarkeit
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und die Erythrozytenaggregation nicht signifikant &nderten. Der Effekt der
Hamodilution, der durch einen erniedrigten Hamatokrit nachweisbar ware, war bei

diesem Patientenkollektiv nicht feststellbar (Dumortier et al. 2002).

Carrol et al beschrieben den Zusammenhang zwischen erhéhter Blutviskositat und
der Inzidenz von ischamischen Herzkrankheiten. Das Plasmaviskositatslevel und der
Hamatokrit erschienen als die wichtigsten Determinaten in der Beziehung zwischen
Blutviskositat und der Inzidenz von ischdmischen Herzkrankheiten. Die Plasmavisko-
sitat zeigte sich als Langzeit-Pradiktor fur das Risiko der ischamischen Herzkrank-
heit. Die Plasmaviskositat und der Hamatokrit zeigten eine negative Korrelation mit
hohem Niveau von physischer Aktivitat. Die Effekte des regelmalligen sportlichen
Trainings auf die Blutviskositat konnten das Ergebnis einer chronischen Vermehrung
des Plasmavolumens sein, da bei Ausdauertraining eine Hamodilution des Plasmas
nachgewiesen wurde. Weiterhin beschrieben sie eine erhtéhte Leukozytenzahl als
unabhangigen Einflusswert auf die ischamische Herzkrankeit. Genauso wie Plasma-
fibrinogen und die Plasmaviskositat. Eine teilweise Korrelation zwischen Plasmavis-
kositat und Leukozytenzahl wurde gefunden. Eine mdgliche Beziehung zwischen der
ischAmischen Herzkrankheit und systemischen , Enzindungsmarkern“ wurde be-
schrieben (Carrol et.al 2000).

Training reduziert Fibrinogen und es besteht eine negative Korrelation zwischen Fit-
ness und Insulinsensitivitat (Brun 2002).

Woodward et al. beobachteten, dass die Blutviskositat und zwei seiner
Hauptdeterminaten, Hamatokrit und Fibrinogen signifikant assoziiert waren mit Mor-
talitét nach einem Follow-up von 13 Jahren (Woodward et al. 2003).

Bei einem erschépfenden Laufbandtest stiegen bei Patienten mit kardiovaskularen
Erkrankungen der Hamatokrit und die Plasmaviskositéat signifikant an, wahrend in
einer Trainingsgruppe, die Uber ein Jahr dreimal pro Woche eine halbe Stunde ein
Ausdauertraining absolvierten kein Anstieg von Hamatokrit und Plasmaviskositat zu

messen war.

Der Anstieg des Hamatokrit wurde durch eine Hamokonzentration, durch Fllssig-
keitstransfer vom Blut in den interstitielen Raum und durch eine vermehrte
Erythrozytenfreisetzung aus der Milz, versucht zu erklaren. Der fehlende Anstieg des

Hamatokrit in der Trainingsgruppe wurde durch eine verminderte Freisetzung von

73



Diskussion

Erythrozyten aus der Milz und anderen Organen nach einer akuten sportlichen Be-
lastung als Antwort auf das Ausdauertraining gesehen (Adachi et al. 2000).

Es lasst sich ein positiver Effekt von Training auf die Hamorheologie von Gesunden
und von Patienten mit kardialen und metabolischen Erkrankungen feststellen. Trai-
ning erniedrigt die Hauptfaktoren, die fur eine veranderte Hamorheologie zustéandig
sind, wie Plasmaviskositat und Hamatokrit. Es fuhrt aber auch zu einer veranderter
Kdrperkonstitution mit niedrigerem Fettgehalt und beeinflusst den Metabolismus. Alle
diese Faktoren konnen bedeutsame Einflussfaktoren bei der Beeinflussung der
Hamorheologie durch sportliche Betatigung sein (Brun 2002). So kann regelmaliige
sportliche Belastung einen therapeutischen Wert bei kardiovaskuldren und metaboli-
schen Krankheiten besitzen.

Zur Verlaufs- und Therapiekontrolle konnten Parameter zur Messung der
Hamorheologie herangezogen werden. Insbesondere die Plasmaviskositat und der
Hamatokrit scheinen relevante Werte zu sein. Zur Feststellung der Bedeutung von
Training auf die Hamorheologie bei Gesunden und Kranken erscheinen weitere Un-

tersuchungen sinnvoll.
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E. ZUSAMMENFASSUNG

In vorliegender Studie wurde der Einfluss einer Marathonbelastung auf die
Hamorheologie und Hamatologie von Lauferinnen im zeitlichen Verlauf von bis zu 24

Stunden nach Belastungsende untersucht.

Es wurden 16 weibliche ausdauertrainierte Teilnehmerinnen ausgesucht, die einen
Marathon von 42,195 km unter Wettkampfbedingungen bestritten.

Die Blutentnahmen erfolgten einen Tag vor dem Marathon, direkt im Anschluss an
den Marathon und circa 24 Stunden nach Belastungsende.

Zur Beurteilung der Hamorheologie wurden die Plasmaviskositat, der Hamatokrit und
die Erythrozytenaggregation bestimmt. Weitere gemessene Werte mit einem magli-
chen Einfluss auf die Hamorheologie waren die Erythrozyten, Hamoglobin,

Erythrozytenindizes, Fibrinogen, Haptoglobin und die Leukozyten.

Um einen Einfluss von Hamokonzentration und Hamodilution zu beurteilen, wurde
die relative Plasmavolumenveréanderung berechnet und ein Korrekturfaktor bei der
Analyse der Parameter verwendet.

Bei unbegrenzter Flissigkeitsaufnahme wéahrend des Marathons kam es nur zu ei-
nem geringen Plasmavolumenverlust direkt nach dem Marathon, der fast unveran-
dert am Folgetag anhielt.

Die Plasmaviskositat zeigte sowohl mit als auch ohne Korrekturfaktor nur eine nicht
signifikante Erhéhung nach dem Rennen. Nach 24 Stunden waren die Werte gering,
nicht signifikant unter den Ausgangswert gesunken. Eine unbegrenzte Flussigkeits-
aufnahme scheint die Veranderungen der Plasmaviskositat zu minimieren. Auffallend
war eine Korrelation zwischen der wdchentlichen Trainingsdauer, der Marathonziel-
zeit und den Ausgangswerten der Plasmaviskositat. Die Lauferinnen mit der langsten
wochentlichen Trainingsdauer und den besten Rennergebnissen wiesen die niedrigs-
te Plasmaviskositat bei den Ausgangswerten auf. Ein niedriger Plasmaviskositats-
ausgangswert konnte einer hdmorheologischen ,Fitness" entsprechen, die mit einer
guten sportlichen Leistungsfahigkeit verbunden ist. Die erwarteten Veranderungen
mit einem Anstieg der Plasmaviskositét direkt nach Belastung und einem Abfall unter

die Ausgangswerte nach 24 Stunden traten bei den fitteren Trainierten ebenfalls ein.
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In Schlussfolgerung lasst sich sagen, dass die Veranderungen der Plasmaviskositat
durch sportliche Belastung insbesondere bei gut Trainierten eine Orientierung bieten
konnten. Gegebenfalls lasst sich anhand der Plasmaviskositét ein individuelles Mal3
zur Beurteilung des Trainingszustandes von Sportlern ableiten.

Der Hamatokrit war nach dem Rennen nicht signifikant verandert, sank aber nach
einem Tag deutlich unter den Ausgangswert. Da keine Hamodilution vorlag, ist der
Hamatokritabfall eher einer Hamolyse zuzuschreiben.

Die Werte der Erythrozytenaggregation lagen initial im unteren Referenzbereich und
konnten somit eine trainingsinduzierte Adaptation darstellen, die fur eine positive Be-
einflussung der Hamorheologie spricht. Nach Belastung kam es zu einem Anstieg,
der am nachsten Tag wieder auf das Niveau der Ausgangswerte zurlickging.

Die Erythrozyten- und Hamoglobinwerte stiegen nach dem Marathon minimal an.
Dieser Anstieg ist durch eine Hamokonzentration zu erklaren. Der deutliche Abfall
unter die Ausgangswerte im Verlauf nach einem Tag spricht fir eine hamolytische
Genese.

Die Erythrozytenindizes wiesen nach der Marathonbelastung mit erniedrigtem MCV
und erhohtem MCHC Zeichen fur eine Flussigkeitsverschiebung aus dem
Erythrozytenintrazellularraum auf. Am nachsten Tag hielten die Veranderungen an
und sprachen fir einen verzdgerten intrazellularen Flissigkeitsaustausch.

Die niedrigen Fibrinogenausgangswerte koénnen Uber ihren Einfluss auf die
Aggregabilitat zu einer gunstigen hamorheologischen Situation bei sportlicher Belas-
tung beitragen. Da trotz Erhohung des Fibrinogens insbesondere nach 24  Stunden
das Plasmavolumen erniedrigt blieb, scheint der Einfluss der
Fibrinogenkonzentration auf das Plasmavolumen gering. Die Bedeutung des Fibrino-
gens auf die Erythrozytenaggregation scheint in der Erholungsphase verringert, da
es trotz Anstiegs des Fibrinogens zu einem Abfall der Erythrozytenaggregation kam.
Der Hamolysemarker Haptoglobin wies direkt nach dem Marathon einen deutlichen
Abfall als Zeichen fur eine Hamolyse auf. Nach einem Tag waren die Werte wieder
auf dem Ausgangsniveau und liel3en keine prolongierten Einfliisse, die zu einer wei-
teren Hamolyse fuhrten, erwarten.

Die Leukozyten stiegen nach dem Belastungsende deutlich an und gingen nach ei-
nem Tag nahe den Ausgangswerten zurick. Die Leukozytenaktivierung und

oxidativer Stress konnten eine bedeutende Rolle in der Hamorheologie spielen.
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Insbesondere der schadigende Einfluss auf die Erythrozytenmembranen kdnnte bei
einer vermehrten Hamolyse mit einem Abfall von Hamatokrit, Erythrozytenzahl und

dem Hamoglobin von Bedeutung sein.

Die Bedeutung der Hamorheologie bei einer Marathonbelastung zeigt sich bei der
Betrachtung der Ausgangswerte. Diese konnen einem ha&morheologischen Fitness-
zustand entsprechen und sorgen dafiir, dass man auf eine Extrembelastung wie die
eines Marathons gut  vorbereitet ist. Niedrige Plasmaviskositats-,
Erythrozytenaggregation- und Fibrinogenwerte sorgten gemeinsam mit einer unbe-
grenzten Flussigkeitsaufnahme und damit verbundenen minimalen Plasmavolumen-
veranderungen zu nur minimalen Beeinflussungen der Hamorheologie. Verschlech-
terungen der Leistungsfahigkeit und ggf. sogar Auftreten von pathologischen Zustan-
den werden so vorgebeugt.

Insbesondere die leistungsfahigsten Sportlerinnen mit der meisten Trainingszeit und
den besten Marathonzeiten wiesen hamorheologisch besonders gute Ausgangwerte
auf, so dass Werte wie Plasmaviskositat, Erythrozytenaggregation und Fibrinogen
eventuell als Marker fur Trainingszustand und zur Trainingssteuerung hinzuzuziehen
sind.

Ein weiterer wichtiger Faktor zur Beurteilung einer Marathonbelastung scheint die
Hamolyse zu sein. Schadigungsursachen kénnen eine mechanische Traumatisierung
und Leukozytenaktivierung durch oxidativen Stress darstellen. Die Hamolyse verur-
sacht eine Beeintrachtigung von Hamatokrit, den Erythrozyten, Hamoglobin und kann

somit einen bedeutenden Einfluss auf die Hamorheologie austuben.

Da Training einen positiven Effekt auf die Hamorheologie von Gesunden und von
Patienten mit kardialen und metabolischen Erkrankungen erzielt, gilt es fur die Zu-
kunft weitere Studien zur sportlichen Belastung und der Hamorheologie durchzufih-
ren. Insbesondere der Anteil der Hochleistungssportler scheint interessant. Hierbei
sollte dann auch das Ubertrainingssyndrom in die Untersuchungen mit einbezogen
werden. Der therapeutische Wert bei kardiovaskularen und metabolischen Krankhei-
ten von regelmaRiger sportlicher Belastung und deren Beeinflussung der

Hamorheologie sollte intensiv untersucht werden.
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Abbildung 1 : Plasmaviskositat vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem

Marathon; angegeben sind die korrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich

(P2s bis P75) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 2 : Hamatokrit vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Mara-

thon; angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P2s

bis P75) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 3 : Erythrozytenaggregation vor (A), direkt nach (B) und 24h nach

(C) dem Marathon; angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale

Perzentilbereich (P25 bis P7s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 4 : Erythrozyten vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Ma-

rathon; angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich

(P2s bis P75) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 5 : Hamoglobin vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Mara-

thon; angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P2s

bis P+5) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 6 : MCV vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Marathon;

angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 7 : MCH vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Marathon;

angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 8 : MCHC vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Marathon;

angegeben sind die unkorrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 9 : Fibrinogen vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Mara-

thon; angegeben sind die korrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 10 : Haptoglobin vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Mara-

thon; angegeben sind die korrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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Abbildung 11 : Leukozyten vor (A), direkt nach (B) und 24h nach (C) dem Mara-

thon; angegeben sind die korrigierten Mediane, der zentrale Perzentilbereich (P25 bis

P+s) sowie der Signifikanzwert (p) der 16 Teilnehmerinnen
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