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1. Zusammenfassung 

In dieser Arbeit wurden Untersuchungen zu primärpräventiven Effekten des körperlichen 

Trainings durchgeführt. Dies beinhaltete zum einen eine deskriptive Querschnittstudie mit 100 

Altherrenfußballspielern ab 40 Jahren (Veröffentlichung 1) und zum anderen eine 

randomisierte und kontrollierte Längsschnittstudie, bei der 129 Probanden verschiedene 

Trainingsprogramme (Dauertraining, Intervalltraining, Krafttraining und Kontrollgruppe) über 

6 Monate dreimal wöchentlich durchführten (Veröffentlichungen 2, 3, 4). 

In der Querschnittstudie wurde untersucht, ob Menschen mit langjähriger sportlicher 

Betätigung ein verändertes kardiovaskuläres Risikoprofil im Vergleich zur Normalbevölkerung 

aufweisen. Dabei zeigte sich, dass die Altherrenfußballer basierend auf dem Framingham-Score 

(Cholesterinwerte, Blutdruck, Raucher/Nichtraucher und Alter) ein ähnliches kardiovaskuläres 

Risikoprofil aufwiesen wie die Normalbevölkerung im gleichen Alter. 

In der Längsschnittstudie wurde der Einfluss von Sport auf die Serumkonzentration des vor 

einigen Jahren entdeckten Myokins Irisin erforscht, dem eine wichtige Rolle bei der Reduktion 

von Übergewicht zugeschrieben wird. Außerdem wurde der Zusammenhang zwischen den 

akuten und chronischen Effekten eines körperlichen Trainings auf den Ruheblutdruck 

untersucht. Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnte kein belastungsinduzierter chronischer 

Anstieg des Irisins gemessen werden. Auch eine Korrelation mit dem Ruheumsatz, die aufgrund 

der vermuteten Rolle von Irisin bei der Umwandlung von weißem in braunes Fettgewebe 

postuliert wurde, wurde nicht beobachtet. Die weiteren Untersuchungen zum Ruheblutdruck 

ergaben eine signifikante Korrelation zwischen der akuten Senkung des Blutdrucks kurz nach 

einer einzelnen körperlichen Ausbelastung und der chronischen trainingsbedingten Senkung - 

allerdings nur für die Dauermethode. Für die anderen untersuchten Trainingsmethoden wurden 

abgesehen vom diastolischen Blutdruck beim Kraftausdauertraining keine signifikanten 

Korrelationen gefunden. 

Dieses Ergebnis ist von besonderer Relevanz für den klinischen Alltag und für die 

Primärprävention von kardiovaskulären Erkrankungen, denn die Dauermethode ist die 

gängigste Trainingsform im Präventivsportbereich. Die akute Blutdrucksenkung („post-

exercise hypotension“) ist ein einfach zu bestimmender Prädiktor, um vorhersagen zu können, 

wie stark ein individueller Patient vermutlich von einem körperlichen Training durch eine 

chronische Blutdrucksenkung profitieren wird. 
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Summary 

In this work, investigations on primary preventive effects of physical training were performed. 

This includes a descriptive cross-sectional study with 100 veteran soccer players (Publication 

1), as well as a randomized controlled training study with 129 subjects conducting different 

training programs (strength endurance training, interval training, continuous endurance training 

and control group) for 6 months three times a week (Publications 2, 3, 4). 

The cross-sectional study investigated if humans with long-time physical activity differ with 

respect to their cardiovascular risk profile compared to the normal population. The results 

showed that, based on the Framingham score (cholesterol, blood pressure, smoking, age), the 

veteran soccer players had a cardiovascular risk profile similar to the age-matched normal 

population. 

In the training study, the influence of sports on the serum concentration of the recently 

discovered myokine irisin, which has been suggested to be involved in overweight reduction, 

was analyzed. Moreover, the correlation between the acute and chronic effects of physical 

exercise on resting blood pressure was investigated. Compared to control, no exercise-induced 

chronic increase of irisin concentration was observed, neither a correlation with the resting 

metabolic rate postulated because of the suggested role of irisin in the transformation of white 

to brown fat cells. The further investigations focusing on resting blood pressure showed a 

significant correlation between the acute reduction immediately after a single exercise bout and 

the chronic training-induced reduction after continuous endurance training. For the other 

training methods, no significant correlations were found, apart from diastolic blood pressure 

after strength endurance training.  

Latter results are of particular relevance for clinical practice as well as primary prevention of 

cardiovascular diseases, particularly as continuous endurance training is the most common form 

of preventive training. The acute blood pressure reduction (post-exercise hypotension) is an 

easy determinable parameter to predict if an individual patient might profit from physical 

exercise with a long-term reduction of blood pressure. 
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2. Einleitung 

Regelmäßiges körperliches Training ist ein wichtiger Bestandteil in der Prävention und 

Behandlung von Erkrankungen. Eine erhöhte körperliche Aktivität ist mit einer signifikant 

geringeren Mortalität assoziiert [1-3]. In einem gewissen Ausmaß werden auch einzelne 

kardiovaskuläre Risikofaktoren wie z.B. Bluthochdruck durch Sport positiv beeinflusst [4-8]. 

Das American College of Sports Medicine (ACSM) empfiehlt daher eine regelmäßige 

körperliche Betätigung von mindestens fünfmal 30 min pro Woche [9]. 

Durch die multidimensionale Wirkung des Sports auf den Körper kann die Mortalität positiv 

beeinflusst werden, selbst wenn einzelne Risikofaktoren für Herz-Kreislauferkrankungen 

unverändert bleiben. In einer Metaanalyse zeigten sich positive Effekte von Sport auf die 

Mortalität, obwohl Einflussfaktoren wie Bluthochdruck, Hypercholesterinämie und Diabetes 

Mellitus über Regressionsmodelle herausgerechnet wurden [10]. Die geringere Mortalität von 

sportlich aktiven Menschen wird somit wahrscheinlich sowohl durch die Senkung der einzelnen 

Risikofaktoren als auch durch die kombinierte multidimensionale Wirkung des Sports 

hervorgerufen. 

In dieser Arbeit wurde deshalb zum einen das noch nicht lange entdeckte Myokin Irisin 

untersucht, der möglicherweise einen Anteil an der multidimensionalen Wirkung des Sports auf 

die Morbidität haben könnte. Zum anderen wurden im Sinne einer personalisierten Verordnung 

des Medikaments Sport Untersuchungen zur Prädiktion der durch körperliche Aktivität zu 

erwartenden Senkung des Ruheblutdrucks, eines etablierten kardiovaskulären Risikofaktors 

durchgeführt. 

 

Einfluss von Sport auf die Irisinregulation 

Bei Irisin handelt es sich um ein 2012 entdecktes Myokin, das offenbar an der 

Fettstoffwechselregulation beteiligt ist. Dieses Protein könnte daher in Zusammenhang mit dem 

Risikofaktor Übergewicht stehen und somit von Bedeutung für die Prävention kardiovaskulärer 

Erkrankungen sein. Es wurde gezeigt, dass Irisin bei Mäusen weiße Fettzellen in braune 

umwandeln kann [11]. Braune Fettzellen weisen eine vermehrte Expression des Proteins UCP1 

(uncoupling protein 1, Thermogenin) auf, welche zu einer größeren Energie- und 

Wärmefreisetzung führt [12]. Dadurch wäre mit einem erhöhten Energieverbrauch und einem 

Gewichtsverlust zu rechnen. Irisin könnte außerdem auch die Glukosehomöostase verbessern 

und dadurch in der Prävention und Behandlung von Diabetes Mellitus eine Rolle spielen [13-

15]. 
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Boström et al. zeigten eine erhöhte Serumkonzentration von Irisin nach körperlichem Training 

sowohl bei Mäusen als auch bei Menschen [11]. Während die Untersuchung an Mäusen (n= 

20) eine Kontrollgruppe beinhaltete, war die Humanstudie (n= 8) unkontrolliert. Die Forscher 

beschrieben, dass durch den Stimulus einer sportlichen Belastung und durch den 

Transkriptionskoaktivator PGC1α (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha) die Expression von FNDC5 (Fibronectin type III domain-containing 

protein 5) in der Muskulatur erhöht wird und es zu einer verstärkten Irisinausschüttung kommt 

[16]. Allerdings sind die molekularen Mechanismen, die im Zusammenhang mit Irisin und 

Sport eine Rolle spielen, noch weitestgehend unklar und werden kontrovers diskutiert [17]. 

Daher sind weitere kontrollierte Studien mit einem größeren Probandenkollektiv notwendig. 

 

Einfluss von Sport auf die Blutdruckregulation 

Der Blutdruck zählt zu den kardiovaskulären Risikofaktoren [18] und wird durch verschiedene 

Einflussfaktoren reguliert. Dazu zählen das vegetative Nervensystem und das Renin-

Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS), eine proteolytische Kaskade zur Regulation des 

Flüssigkeits- und Elektrolythaushaltes [19]. Weiterhin spielt die Gefäßelastizität eine Rolle 

[20]. 

Bei erhöhter Sympathikusaktivität wird durch Neurotransmitterausschüttung die Herzfrequenz 

und der Gefäßwiderstand in der Peripherie erhöht. Dies führt zu einer Erhöhung des Blutdrucks. 

Umgekehrt verhält es sich bei erhöhter Parasympathikusaktivität [21]. 

Ein weiterer Regulationsmechanismus wird durch die Niere (RAAS) vermittelt. Als Antwort 

auf eine an den Barorezeptoren der Arteriolen gemessene Drucksenkung kommt es zu einer 

Freisetzung der Protease Renin. Die Reninfreisetzung wird außerdem durch Veränderungen im 

Elektrolythaushalt, Hormone und neurale Mechanismen reguliert. Renin löst eine Kaskade aus, 

die unter anderem zu einer Erhöhung des Angiotensin II führt. Dies wiederum bewirkt einen 

erhöhten Gefäßwiderstand und durch eine gesteigerte Aldosteronproduktion eine erhöhte 

Natriumrückresorption. Durch beide Effekte erhöht sich der Blutdruck [19]. 

Die blutdrucksenkenden Effekte von Sport werden hauptsächlich einer Verringerung des 

peripheren Gefäßwiderstands zugeschrieben [22-24]. Es wird vermutet, dass diese durch eine 

reduzierte sympathische Aktivität als Folge von regelmäßigem Sport hervorgerufen wird [21]. 

Außerdem könnte die Konzentration von vasoaktiven Substanzen durch körperliche Aktivität 

beeinflusst werden. So konnte z.B. eine trainingsinduzierte Reduktion des Vasokonstriktors 

Endothelin-1 [25] ebenso beobachtet werden wie eine Erhöhung des Vasodilatators 

Stickstoffmonoxid (NO) [26-27]. Darüber hinaus spielen vermutlich strukturelle Anpassungen 
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wie eine Erhöhung des Blutgefäßdurchmessers eine Rolle [28]. Diese werden möglicherweise 

auch über NO vermittelt. 

In einer Studie wurde außerdem beobachtet, dass Polymorphismen des RAAS die akute 

Änderung des Blutdrucks bei Belastung beeinflussen [19]. Auch wenn die Gründe hierfür noch 

nicht geklärt sind, ist davon auszugehen, dass auch das RAAS durch körperliche Aktivität 

beeinflusst wird. 

 

Individuelle Vorhersage von Trainingseffekten 

In Bezug auf die gesundheitsfördernden Auswirkungen von Sport wurde beobachtet, dass die 

Anpassung z. B. des Blutdrucks an ein körperliches Training individuell sehr unterschiedlich 

sein kann. Während manche Menschen gesundheitlich sehr stark von einem körperlichen 

Training profitieren, kommt es bei anderen nur zu einer geringen oder sogar zu gar keiner 

Anpassung durch Sport [29-30]. Die individuelle Anpassung (Response) ist dabei einerseits 

genetisch bedingt und andererseits durch Faktoren wie Lebensstil und epigenetische 

Veränderungen beeinflusst [31-33]. 

In den meisten Trainingsstudien werden zur Beurteilung von Trainingseffekten Mittelwerte 

über mehrere Probanden berechnet. Basierend auf diesen Mittelwerten werden dann 

allgemeingültige Trainingsempfehlungen gegeben. Dies mag aus einer 

gesamtgesellschaftlichen Perspektive sinnvoll erscheinen, aufgrund der hohen Variabilität von 

Trainingseffekten können die mittelwertbasierten Trainingsempfehlungen jedoch nicht immer 

auf den einzelnen Menschen angewendet werden. Je nach individueller Response auf das 

Training können sich die für den Einzelnen optimalen Trainingsintensitäten und –formen (z.B. 

Ausdauer vs. Kraft) stark unterscheiden. Im Hinblick auf eine personalisierte Medizin wäre es 

daher wünschenswert, individuelle, auf den einzelnen Patienten ausgerichtete 

Trainingsempfehlungen geben zu können. Zur Optimierung des körperlichen Trainings wären 

einfach und schnell zu bestimmende Prädiktoren der Trainingsanpassung hilfreich. 

In Bezug auf den Blutdruck wurde beobachtet, dass körperliches Training nicht nur chronisch 

zu einer Senkung des Ruheblutdrucks führen kann, sondern häufig auch kurzfristig einen 

ähnlichen, jedoch reversiblen Effekt nach einer akuten körperlichen Belastung zeigt [8,34]. 

Dieses seit langem bekannte Phänomen wird auch „post-exercise hypotension“ genannt. Es 

wird vermutet, dass die „post-exercise hypotension“ unter anderem durch eine zu einer 

Vasodilatation führende vermehrte NO-Freisetzung hervorgerufen wird [23]. Da dieser 

Wirkmechanismus auch für die chronische Blutdrucksenkung nach längerem Training 

verantwortlich sein könnte [24], liegt die Vermutung nahe, dass das Ausmaß der „post-exercise 
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hypotension“ die durch ein Training langfristig zu erwartende Senkung des Ruheblutdrucks 

vorhersagen könnte. Die bislang hierzu durchgeführten Trainingsstudien hatten eher einen 

Pilotcharakter, was sich in dem Fehlen einer Kontrollgruppe und einem eher kleinen 

Probandenkollektiv zeigte [35-36]. Darüber hinaus wurde bisher nur ein Lauftraining moderater 

Intensität untersucht, so dass nicht bekannt ist, ob sich der beobachtete Zusammenhang auch 

auf z.B. Intervalltraining oder Kraftausdauertraining übertragen lässt. 

 

Methodik 

Diese kumulative Arbeit setzt sich aus vier Veröffentlichungen zusammen, die auf den 

Ergebnissen von zwei groß angelegten Studien basieren. 

Zunächst wurden die langfristigen Effekte anhand einer deskriptiven Querschnittstudie mit 100 

Altherren-(AH-)Fußballspielern untersucht. Die Fußballer hatten durchschnittlich 35 

Trainingsjahre absolviert. In dieser Studie wurde untersucht, ob Menschen mit langjähriger 

sportlicher Betätigung ein verändertes kardiovaskuläres Risikoprofil im Vergleich zur 

Normalbevölkerung aufweisen (Veröffentlichung 1 [37]). 

Im Anschluss wurde eine randomisierte und kontrollierte Trainingsstudie mit 129 Probanden 

durchgeführt, in der verschiedene Trainingsprogramme über 6 Monate dreimal wöchentlich 

absolviert wurden. Die Probanden wurden jeweils in eine von 4 Gruppen eingeteilt: 

Dauermethode (n=23, 45 min Laufen bei 60% der Herzfrequenzreserve); Intervalltraining 

(n=26, 4x4 min bei 95% der maximalen Herzfrequenz) Kraftausdauertraining (n=40, 

2x15 Wiederholungen beim 20-Wiederholungsmaximum an 8 verschiedenen Geräten); sowie 

eine Kontrollgruppe (n=39, Beibehaltung des Lebensstils). 

In der Trainingsstudie wurden die Effekte der verschiedenen Trainingsformen auf die 

Serumkonzentration von Irisin untersucht (Veröffentlichung 2 [38]). Weiterhin wurde 

exemplarisch für die Kraftausdauer- und die Kontrollgruppe der Zusammenhang zwischen den 

Irisinkonzentration und der Fettstoffwechselrate analysiert (Veröffentlichung 3 [39]). 

Um zu untersuchen, ob ein Zusammenhang zwischen der akuten Blutdrucksenkung („post-

exercise hypotension“) und der langfristigen trainingsinduzierten Senkung des Blutdrucks 

besteht, wurde die Korrelation zwischen diesen beiden Parametern berechnet (Veröffentlichung 

4 [40]). Sollte ein solcher Zusammenhang bestehen, wäre die „post-exercise hypotension“ ein 

Prädiktor für eine chronische Blutdrucksenkung durch Sport. 
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3. Kurzzusammenfassung der Studien 

Veröffentlichung 1: Cardiovascular risk and fitness in veteran football 

players 

M. Wegmann, A. Steffen, K. Pütz, N. Würtz, U. Such, O. Faude, P. Bohm, T. Meyer 

Journal of Sports Sciences Vol .34, No. 6, 576-583 (2016) 

 

Einleitung: Die Langzeiteffekte von sportlichem Training auf das kardiovaskuläre Risikoprofil 

sind bislang nur in geringem Umfang wissenschaftlich untersucht worden. Da eine 

Längsschnittstudie über viele Jahre methodisch schwierig durchführbar ist, wurde in dieser 

Studie ein Querschnittdesign gewählt. Am Beispiel von Altherrenfußballern sollte untersucht 

werden, wie das kardiovaskuläre Risikoprofil einer langjährig sportlich aktiven Population 

aussieht. 

Methodik: Es wurde eine Querschnittstudie mit 100 Fußballspielern im Alter zwischen 40 und 

63 Jahren durchgeführt. Diese umfasste sowohl eine ausführliche medizinische als auch eine 

Sportanamnese sowie eine körperliche Untersuchung, eine venöse Blutentnahme, eine 

Ruheblutdruckmessung, ein Ruhe-EKG, eine ausbelastende Fahrradergometrie mit 

Spiroergometrie sowie einen ausbelastenden Feldstufentest. Darüber hinaus wurde während 

einer typischen Trainingseinheit und eines Wettkampfspiels jeweils die Herzfrequenz erfasst 

und der Blutlaktatwert bestimmt. 

Ergebnisse: Die Befragung ergab, dass die Probanden durchschnittlich 

1,0±0,6 Trainingseinheiten pro Woche sowie 27±8 Spiele pro Saison absolvierten. 19% waren 

Raucher. Der Ruheblutdruck lag durchschnittlich bei 138±15/88±8 mmHg. Die 

Bluthochdruckprävalenz nach der WHO-Definition betrug 66%. Das Gesamtcholesterin lag im 

Mittel bei 220±41 mg/dl, das HDL bei 46±13 mg/dl und das LDL bei 134±33 mg/dl. Das 

durchschnittliche 10-Jahres-Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse nach dem Framingham-

Score war 6%. Bei der Fahrradergometrie zeigte sich eine durchschnittliche Maximalleistung 

von 2,8±0,6 Watt/kg und eine durchschnittliche VO2peak von 40,0±7,3 ml/(min*kg). Im 

Vergleich zwischen Training und Wettkampf zeigten sich keine signifikanten Unterschiede bei 

der Herzfrequenz und dem Blutlaktat. 

Zusammenfassung: Das kardiovaskuläre Risikoprofil der untersuchten AH-Spieler war 

vergleichbar mit altersentsprechenden Referenzwerten der Normalbevölkerung. Allerdings 

zeigten die Fußballspieler eine etwas bessere ergometrische Leistungsfähigkeit, was durchaus 

eine prognostische Bedeutung haben könnte. Ein günstigeres Risikoprofil könnte sich 
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möglicherweise durch eine höhere Trainingsfrequenz ergeben. Es zeigte sich, dass Training und 

Wettkampf zu einer vergleichbaren, relativ hohen kardiovaskulären und metabolischen 

Belastung führten, die für Spieler mit kardiovaskulären Vorerkrankungen eine Gefahr 

darstellen können. 
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Veröffentlichung 2: Irisin and exercise training in humans – Results from a 

randomized controlled training trial 

A. Hecksteden, M. Wegmann, A. Steffen, J. Kraushaar, A. Morsch, S. Ruppenthal, L. Kaestner, 

T. Meyer 

BMC Medicine, Vol. 11:235 (2013) 

 

Einleitung: Die kürzliche Entdeckung eines neuen, möglicherweise an gesundheitsbezogenen 

Trainingseffekten beteiligten Myokins (Irisin) hat große Aufmerksamkeit erlangt. Es wird 

vermutet, dass Irisin durch die Umwandlung von weißen in braune Fettzellen die 

Fettverbrennung anregt und dadurch einen positiven Effekt auf die Reduktion von Übergewicht 

haben kann. Dem Irisin käme dadurch eine präventive Wirkung zu. Der Nachweis eines 

trainingsbedingten Anstiegs von Irisin ist jedoch noch umstritten. In dieser Studie sollte daher 

untersucht werden, ob regelmäßiges Training einen Anstieg der Irisinkonzentration beim 

Menschen bewirkt. 

Methodik: In einer randomisierten kontrollierten Trainingsstudie wurden untrainierte und 

gesunde Probanden im Alter von 30-60 Jahren wie oben beschrieben in vier Gruppen eingeteilt. 

Für die Auswertung der Irisindaten konnten aufgrund eines systematischen Fehlers bei der 

ELISA-Methode (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) nur drei der vier Gruppen 

berücksichtigt werden: Dauermethode (n=23, 45 min Laufen bei 60% der 

Herzfrequenzreserve), Kraftausdauertraining (n=40, 2x15 Wiederholungen beim 20-

Wiederholungsmaximum an 8 verschiedenen Geräten); sowie eine Kontrollgruppe (n=39, 

Beibehaltung des Lebensstils). 

In den Trainingsgruppen trainierten die Probanden 6 Monate lang dreimal pro Woche. Die 

Serumkonzentration von Irisin wurde aus gefrorenem Plasma in einer einfach geblindeten 

Messung direkt am Ende der Trainingsstudie bestimmt. Unterschiede zwischen den Gruppen 

wurden mit einer Varianzanalyse auf Signifikanz getestet. Für post-hoc-Vergleiche mit der 

Kontrollgruppe wurde der Dunnett-Test verwendet. 

Ergebnisse: Die maximale laufbandergometrische Leistungsfähigkeit stieg in den 

Trainingsgruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant (Kontrolle: ±0,0±0,7 km/h, 

Dauermethode: +1,1±0,6 km/h (p<0,01), Kraftausdauertraining: +0,5±0,7 km/h (p=0,01)). Die 

trainingsbedingte Änderung der Irisinkonzentration war nicht signifikant unterschiedlich 

zwischen den Gruppen (Kontrolle: +101±81 ng/ml, Dauermethode: +44±93 ng/ml (p=0,99), 

Kraftausdauertraining: +60±92 ng/ml (p=0,99)). Bei der Auswertung zeigte sich jedoch eine 

negative Korrelation zwischen der Irisinkonzentration und der Lagerdauer der Proben (p<0,01, 
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r=–0,33). Nach Berücksichtigung dieses Störfaktors blieben die Unterschiede zwischen den 

Gruppen nicht signifikant (p=0,99). 

Zusammenfassung: Ein trainingsinduzierter Anstieg der Irisinkonzentration konnte nicht 

bestätigt werden, was einen Anteil des Irisins an gesundheitsbezogenen Trainingseffekten in 

Frage stellt. Da erstmals auffiel, dass die gefrorenen Plasmaproben einen Abfall der 

Irisinkonzentration über die Lagerdauer von bis zu 2 Jahren aufwiesen, könnten die positiven 

Ergebnisse von nicht kontrollierten Studien möglicherweise zumindest teilweise durch die 

längere Lagerdauer der Proben aus den Eingangstests hervorgerufen worden sein. 
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Veröffentlichung 3: Irisin Does Not Mediate Resistance Training–Induced 

Alterations in Resting Metabolic Rate 

F. Scharhag-Rosenberger, T. Meyer, M. Wegmann, S. Ruppenthal, L. Kaestner, A. Morsch, A. 

Hecksteden 

Medicine and Science in Sports and Exercise, Vol. 46, No. 9, 1736-1743 (2014) 

 

Einleitung: Irisin wird eine präventive Bedeutung im Sinne der Beteiligung an einer 

Übergewichtsreduktion zugeschrieben. Es wird vermutet, dass eine erhöhte Irisinkonzentration 

zu einem Anstieg der Fettstoffwechselrate führt. Daher wurde an einer Teilpopulation der 6-

monatigen Trainingsstudie untersucht, ob es einen Zusammenhang gibt zwischen der 

Fettstoffwechselrate und der Irisinkonzentration sowie der fettfreien Masse als zwei mögliche 

mechanistische Verknüpfungspunkte zwischen körperlichem Training und der 

Fettstoffwechselrate. 

Methodik: Die Untersuchung basierte auf der oben beschriebenen Trainingsstudie. Für diese 

Auswertung wurde neben der Kontrollgruppe die Kraftausdauergruppe exemplarisch 

ausgewählt, weil hier aufgrund der zu erwartenden Erhöhung der Muskelmasse am ehesten mit 

Änderungen der Fettstoffwechselrate zu rechnen war. Die Probanden führten entweder dreimal 

pro Woche ein 6-monatiges Kraftausdauertraining, orientiert an den ACSM-Richtlinien, durch 

(n=37, Alter 47±7 Jahre, BMI 25,0±3,4 kg/m2) oder dienten als Kontrolle (n=37, Alter 

50±7 Jahre, BMI 24,2±3,2 kg/m2). 

Die Maximalkraft, der Ruheumsatz bzw. die Fettstoffwechselrate (indirekte Kalorimetrie), der 

Körperfettanteil (Kalipermethode) und die Irisinkonzentration im Serum (Enzyme-linked 

Immunosorbent Assay, ELISA) wurden vor und nach dem 6-monatigen Training gemessen. 

Die Irisinkonzentration wurde dabei rechnerisch um den in der Veröffentlichung 2 

beobachteten Lagerungseinfluss korrigiert. Die abweichenden Gruppengrößen im Vergleich 

zur Veröffentlichung 2 ergaben sich aus Drop-Outs aufgrund technischer Probleme bei der 

indirekten Kalorimetrie. 

Ergebnisse: Das Training führte zu einem Anstieg der Kraft (Maximallast in der Beinpresse 

+16±7%, p<0,001). Die Fettstoffwechselrate der Probanden stieg in der Trainingsgruppe 

(1671±356 kcal/d vs. 1843±385 kcal/d, p<0,001), aber nicht in der Kontrollgruppe 

(1587±285 kcal/d vs. 1602±294 kcal/d, p=0,97, Gruppe-Zeit-Interaktion: p<0,01). Das 

Körpergewicht (Training: –0,5±2,4 kg, Kontrolle: +0,1±2,3 kg), der Körperfettanteil (Training: 

–1,1±2,5%, Kontrolle: –0,7±2,9%) und die fettfreie Masse (Training: +0,4±2,1 kg, Kontrolle: 

+0,6±1,9 kg) entwickelten sich nicht signifikant unterschiedlich zwischen den Gruppen 
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(Gruppe-Zeit-Interaktion: p=0,29, p=0,54, p=0,59). Die Irisinkonzentration erhöhte sich 

signifikant in der Kontrollgruppe (+70,8±83,4 ng/ml, p<0,001), aber nicht in der 

Trainingsgruppe (+22,4±92,6 ng/ml, p=0,67, Gruppe-Zeit-Interaktion p<0,01). Die Änderung 

der Fettstoffwechselrate zeigte keine signifikante Korrelation mit der Änderung der fettfreien 

Masse (r=–0,11, p=0,36) oder des Irisins (r=–0,004, p=0,97). 

Zusammenfassung: Präventives Kraftausdauertraining bewirkte einen Anstieg der 

Fettstoffwechselrate. Im Gegensatz zu aktuell diskutierten Hypothesen scheint dieser Anstieg 

jedoch nicht auf trainingsbedingte Änderungen der fettfreien Masse oder der 

Irisinkonzentration zurückzuführen zu sein. Dies stellt die Bedeutung des Irisins für 

trainingsbedingte Änderungen der Energiebilanz in Frage. 
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Veröffentlichung 4: Postexercise Hypotension as a Predictor for Long-Term 

Training-Induced Blood Pressure Reduction: A Large-Scale Randomized 

Controlled Trial 

M. Wegmann, A. Hecksteden, W. Poppendieck, A. Steffen, J. Kraushaar, A. Morsch, T. Meyer 

Clinical Journal of Sports Medicine, Epub ahead of print (2017) 

 

Einleitung: Der Akutreaktion des Blutdrucks nach körperlicher Belastung („post-exercise 

hypotension“) wird eine prädiktive Bedeutung im Hinblick auf die zu erwartende chronische 

Senkung des Blutdrucks durch Ausdauertraining zugeschrieben. Jedoch existieren zum 

Zusammenhang zwischen akuter und chronischer Blutdrucksenkung bislang nur unkontrollierte 

Studien mit einer geringen Probandenzahl. Darüber hinaus wurde auch der Einfluss 

verschiedener Trainingsprotokolle bisher noch nicht ausreichend untersucht. 

Methodik: Im Rahmen einer groß angelegten randomisierten, kontrollierten Trainingsstudie 

zur Optimierung der präventiven Effekte von körperlichem Training („Saarländische Ausdauer-

Etappe (SAusE)“) wurde die Korrelation zwischen „post-exercise hypotension“ und den 

chronischen Effekten des Trainings auf den Blutdruck untersucht. Die Gesamtlaufzeit der 

Studie betrug 2 Jahre. Es wurden 129 gesunde, untrainierte Probanden in 4 Gruppen eingeteilt: 

Dauermethode (n=23, 45 min Laufen bei 60% der Herzfrequenzreserve); Intervalltraining 

(n=26, 4x4 min bei 95% der maximalen Herzfrequenz) Kraftausdauertraining (n=40, 

2x15 Wiederholungen beim 20-Wiederholungsmaximum an 8 verschiedenen Geräten); sowie 

eine Kontrollgruppe (n=39, Beibehaltung des Lebensstils). In jeder Trainingsgruppe trainierten 

die Probanden dreimal pro Woche über einen Zeitraum von sechs Monaten, die Kontrollgruppe 

sollte ihren Lebensstil beibehalten. Der akute Belastungseffekt auf den Blutdruck („post-

exercise hypotension“) wurde definiert als die Änderung des Blutdrucks nach einer 

Ausbelastung auf dem Laufband, verglichen mit dem Ausgangsniveau in Ruhe (Blutdruck 

7 min nach Akutbelastung minus Ruheblutdruck vor dem Training). Der chronische 

Trainingseffekt auf den Blutdruck wurde als die Änderung des Ruheblutdrucks nach dem 

Training festgelegt (Ruheblutdruck nach 6 Monaten Training minus Ruheblutdruck vor dem 

Training). 

Ergebnisse: Für die Dauermethode ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen den 

akuten und chronischen Effekten auf den systolischen (r=0,66, p=0,001) und diastolischen 

(r=0,66, p=0,001) Blutdruck. Beim Krafttraining zeigte sich eine signifikante Korrelation 

(r=0,45, p=0,007) für den diastolischen, nicht jedoch für den systolischen Blutdruck. Für das 

Intervalltraining wurden keine signifikanten Korrelationen beobachtet. 
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Zusammenfassung: Aus den Ergebnissen kann geschlossen werden, dass die „post-exercise 

hypotension“ ein einfach zu bestimmender Prädiktor für die Effektivität von Ausdauertraining 

nach der Dauermethode zur Senkung des Blutdrucks ist. Damit könnte dieser Parameter ein 

nützliches Werkzeug für Ärzte darstellen, um Patienten mit erhöhtem Blutdruck 

individualisierte Trainingsempfehlungen zur Reduktion des kardiovaskulären Risikos zur 

Verfügung zu stellen. Die Zuverlässigkeit dieses Prädiktors müsste allerdings noch in 

weiterführenden Studien untersucht werden. 
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4. Diskussion 

In dieser Arbeit wurden Untersuchungen zur präventiven Wirkung von sportlichem Training 

auf kardiovaskuläre Risikofaktoren durchgeführt. Dies beinhaltete zum einen eine 

Querschnittstudie mit Altherrenfußballern zur langjährigen Wirkung von Sport, und zum 

anderen eine randomisierte, kontrollierte Längsschnittstudie mit Untrainierten, in der die 

Wirkung von drei verschiedenen Trainingsformen über einen Zeitraum von 6 Monaten mit einer 

Kontrollgruppe verglichen wurde. In der Querschnittstudie ergab sich für die 

Altherrenfußballer ein mit der Normalbevölkerung vergleichbares kardiovaskuläres 

Risikoprofil. Die Längsschnittstudie fokussierte sich auf den klassischen kardiovaskulären 

Risikofaktor Ruheblutdruck sowie auf das erst kürzlich entdeckte Irisin. Die Irisinkonzentration 

wurde durch die sportliche Aktivität nicht signifikant beeinflusst und wies auch keine 

Korrelation mit dem Ruheumsatz auf. Für den Ruheblutdruck zeigte sich dagegen eine 

signifikante Korrelation zwischen der akuten Senkung nach einer Belastung („post-exercise 

hypotension“) und der chronischen Senkung durch Sport nach der Dauermethode. 

 

Querschnittstudie Altherrenfußball 

Die Wirkung von Sport auf kardiovaskuläre Risikofaktoren wird in der Regel im Rahmen von 

(längsschnittlich angelegten) Trainingsstudien untersucht, bei denen von den Probanden über 

einen vorgegebenen Zeitraum von einigen Monaten ein definiertes Trainingsprogramm 

durchgeführt wird [6,8,41]. Bisher ist allerdings noch wenig bekannt, inwieweit sich eine 

langjährige sportliche Betätigung auf Risikofaktoren auswirkt. Diese Frage lässt sich kaum in 

einem Längsschnittdesign untersuchen, weil eine Studiendauer von ~35 Jahren einen extrem 

hohen Aufwand mit sich bringen würde und des Weiteren mit einer sehr hohen Drop-out-Rate 

zu rechnen wäre. Die Fragestellung, ob Menschen die langjährig und regelmäßig Sport ausüben 

im Vergleich zur Normalbevölkerung ein günstigeres kardiovaskuläres Risikoprofil aufweisen, 

lässt sich demnach nur in einem Querschnittdesign sinnvoll untersuchen.  

Bei der Untersuchung der Altherrenfußballspieler zeigte sich im Vergleich zur deutschen 

Normalbevölkerung keine niedrigere Prävalenz für die kardiovaskulären Risikofaktoren 

Übergewicht und Bluthochdruck. 77% der Altherrenspieler waren übergewichtig oder fettleibig 

(BMI ≥25 kg/m2) im Vergleich zu 67% der deutschen Männer im vergleichbaren Alter (40 bis 

60 Jahre) [42]. Dieser Unterschied könnte allerdings teilweise auch in der unterschiedlichen 

Messmethodik begründet sein (Wiegen vs. Befragung). Die Prävalenz des Bluthochdrucks 

(≥140 mmHg systolisch und ≥90 mmHg diastolisch) lag bei den Fußballern etwas höher als bei 

deutschen Männern in ähnlichem Alter. Im Vergleich zur Normalbevölkerung im gleichen Alter 
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war die Leistungsfähigkeit der Fußballer auf dem Radergometer im Durchschnitt höher [43]. 

Aus diesen Ergebnissen lässt sich vermuten, dass die Altherrenfußballer zwar fitter, aber nicht 

weniger kardiovaskulär gefährdet (gemessen an den klassischen Risikofaktoren) als die 

Normalbevölkerung waren. Dass eine höhere körperliche Fitness nicht unbedingt mit einer 

Reduktion der klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren korreliert, deckt sich mit der 

momentanen Datenlage [44]. Bezogen auf die Mortalität wurde allerdings in einer Metaanalyse 

gezeigt, dass eine bessere körperliche Leistungsfähigkeit mit einer geringeren Sterblichkeit 

assoziiert war. [45] Es kann vermutet werden, dass es für die gesundheitsbezogenen Parameter 

Blutdruck und Übergewicht eine genetische Komponente gibt, die durch Training nur 

eingeschränkt beeinflussbar ist [46-49]. Weiterhin ist davon auszugehen, dass das Ausmaß der 

durch Training hervorgerufenen Senkung beispielsweise des Blutdrucks individuell 

unterschiedlich ist [50].  

 

Trainingsstudie 

Um die Zusammenhänge zwischen Sport, körperlicher Fitness und der Ausprägung von 

kardiovaskulären Risikofaktoren zu untersuchen, wurde eine großangelegte kontrollierte und 

randomisierte Trainingsstudie durchgeführt. Hier wurde unter anderem der Zusammenhang 

zwischen verschiedenen Trainingsformen und der Produktion von Irisin untersucht. 

 

Irisin 

Im Gegensatz zur Studie von Boström et al. (2012) [11], die als erste Forschungsgruppe über 

Irisin publizierten, zeigte sich in der vorliegenden Studie keine Erhöhung des Irisins im Plasma 

nach 6 Monaten Dauerlauftraining oder Kraftausdauertraining im Vergleich zur 

Kontrollgruppe. Allerdings wurde ein Einfluss der Lagerungsdauer der Proben auf die 

gemessene Irisinkonzentration beobachtet und erstmals beschrieben. Es zeigte sich, dass die 

Irisinkonzentration bei einer Lagerungstemperatur von –20 °C um ca. 0,2 ng/ml/Tag abnahm. 

Die Messwerte wurden dementsprechend in beiden vorliegenden Studien korrigiert. Während 

Boström et al. (2012) keine Angaben zur Probenlagerung machten, wurde in neueren Studien 

eine Lagerungstemperatur von –80 °C verwendet. 

In aktuellen Studien zeigte sich, dass Irisin zwar kurzfristig nach einer Belastung ansteigen 

kann [51-54], Studien, die den Irisinspiegel nicht unmittelbar nach der Belastung bestimmt 

hatten, zeigten jedoch keine signifikanten längerfristigen Veränderungen [51,55-57]. In einigen 

Studien wurde unmittelbar nach der Belastung eine erhöhte Irisinkonzentration beobachtet, 

diese war jedoch nach 10 Minuten [56] bzw. 2 Stunden [51,57] wieder auf dem Ruheniveau. In 



23 

der vorliegenden Untersuchung wurde die Irisinkonzentration 2 bis 7 Tage nach der letzten 

Belastung bestimmt, um zu untersuchen, ob sich durch das regelmäßige Training langfristige 

Veränderungen ergeben. Eine ergänzende Bestimmung der Irisinkonzentration direkt nach 

einzelnen Trainingseinheiten wäre zu Vergleichszwecken im Nachhinein sicherlich sinnvoll 

gewesen. Das Ergebnis der Untersuchung, dass kein anhaltender Effekt von wiederholtem 

Training auf die Irisinkonzentration zu beobachten war, wurde auch durch eine im Anschluss 

an die vorliegende Arbeit durchgeführte Metaanalyse bestätigt [58].  

In der vorliegenden Untersuchung wurde wie in der Mehrzahl der vorhandenen Studien [52,58] 

die Irisinkonzentration mit der antikörperbasierten ELISA-Methode bestimmt. In neueren 

Veröffentlichungen wird diskutiert, ob diese Methode zu Messungenauigkeiten und falsch-

positiven bzw. falsch-negativen Ergebnissen führen kann [59]. So war der hier verwendete 

Antikörper möglicherweise nicht spezifisch genug, so dass es zu Kreuzreaktionen mit 

nichtspezifischen Proteinen gekommen sein könnte [60], die durch Belastung ebenfalls 

ansteigen können. Huh (2018) [59] schlägt daher als Alternative die Bestimmung der 

Konzentration über eine antikörperunabhängige Massenspektrometrie vor. In einer Studie, die 

dieses Verfahren einsetzte, zeigte sich im Gegensatz zu den Ergebnissen der Metaanalysen 

[52,58] trotz eines großen zeitlichen Abstands zwischen Training und Blutentnahme (4 Tage) 

in der Trainingsgruppe eine um ca. 20% höhere Irisinkonzentration als in der Kontrollgruppe 

[61]. Weiterführende Untersuchungen, die die beiden Bestimmungsmethoden vergleichen, 

wären somit hilfreich.  

Eine weitere Fragestellung war, ob übergewichtige Menschen einen größeren Anstieg der 

Irisinkonzentration aufweisen. Hierzu ist die Datenlage uneinheitlich [52], was daran liegen 

könnte, dass der BMI für die Definition von Übergewicht herangezogen wurde. Da der BMI 

keinen genauen Aufschluss über die Körperzusammensetzung ergibt, wäre der Körperfettanteil 

hier möglicherweise ein besser geeigneter Parameter. Aus diesem Grund wurde in der 

vorliegenden Studie die Korrelation zwischen dem Körperfettanteil und der Irisinkonzentration 

berechnet. Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang (r=0,04, p>0,05). Die in einigen 

Studien beobachtete positive Korrelation zwischen BMI und Irisinkonzentration könnte 

möglicherweise durch eine größere Skelettmuskelmasse der Probanden mit höherem BMI 

verursacht worden sein. Es wurde gezeigt, dass die Skelettmuskelmasse ein starker Prädiktor 

der Irisinkonzentration ist [54]. 

Die vorliegenden Ergebnisse legen nahe, dass zumindest mittel- bis langfristig nicht mit einer 

Erhöhung der Irisinkonzentration durch Sport zu rechnen ist. Weiterhin wurde auch kein 

Einfluss von Irisin auf die Fettverbrennung gefunden. Offen bleibt, ob das durchgeführte 
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Training zu einer kurzfristigen Erhöhung des Irisins geführt hat und ob diese kurzfristige 

Erhöhung eine erhöhte Fettverbrennung zur Folge hat. 

 

Ruheblutdruck 

Im Rahmen der Trainingsstudie wurden darüber hinaus die akuten und chronischen Effekte von 

Belastung und Training auf den Ruheblutdruck erforscht. Hierbei zeigte sich für das Training 

nach der Dauermethode eine hochsignifikante Korrelation zwischen den akuten und 

chronischen Effekten auf den systolischen und diastolischen Blutdruck. Dieses Ergebnis deckt 

sich mit den Resultaten einer zuvor durchgeführten Pilotstudie mit einem ähnlichen 

Trainingsprogramm, das allerdings nur 4 Wochen statt 6 Monaten durchgeführt wurde [62]. 

Die vorliegende Studie ist die erste, die diesen Zusammenhang kontrolliert und randomisiert 

für verschiedene Trainingsprogramme an einem großen Probandenkollektiv untersucht und 

verglichen hat. Hierbei zeigte sich, dass die Übertragbarkeit der akuten auf die zu erwartenden 

chronischen Effekte auch von der Art des durchgeführten Trainings abhängt. So ergab sich für 

das Kraftausdauertraining lediglich für den diastolischen Blutdruck eine signifikante 

Korrelation, für das Intervalltraining zeigte sich kein Zusammenhang zwischen akuten und 

chronischen Effekten. Eine Erklärung hierfür könnte sein, dass der Ausbelastungstest zur 

Bestimmung der akuten Effekte dem Training nach der Dauermethode ähnlicher war als den 

beiden anderen Trainingsformen. Wie beim Ausbelastungstest handelte es sich beim 

Dauertraining um eine kontinuierliche Laufbelastung, im Gegensatz zum intermittierenden 

Charakter des Intervalltrainings und des Krafttrainings an Geräten. Während es im Verlauf des 

Dauertrainings vermutlich ähnlich wie beim Ausbelastungstest zu einem kontinuierlichen 

Blutdruckanstieg kam, waren die beiden anderen Trainingsmethoden durch mehrere 

Blutdruckspitzen mit dazwischenliegenden Senkungen charakterisiert.  

Es kann vermutet werden, dass die chronischen Trainingseffekte des Dauertrainings durch den 

Reiz eines dauerhaft erhöhten, zunehmend ansteigenden Blutdrucks hervorgerufen wurden, 

während die Effekte bei den anderen Trainingsmethoden eher durch die kurzen, hohen 

Blutdruckspitzen aufgrund kurzfristiger maximaler sympathischer Aktivierung bewirkt 

wurden. Probanden, die auf den Dauertrainingsreiz mit einer Blutdrucksenkung reagieren, 

würden demnach eher durch den Ausbelastungstest identifiziert werden als Probanden, die auf 

kurze Blutdruckspitzen reagieren. Dies ist allerdings nur spekulativ und durch die Literatur 

bislang nicht belegt.  

Die Vermutung, dass die Korrelation zwischen akuten und chronischen Effekten höher wird, je 

ähnlicher die Belastungsformen sind, wird auch bestätigt durch die Untersuchung von Liu et al. 



25 

(2012) [36], die die akuten und chronischen Effekte eines 8-wöchigen Ausdauertrainings 

untersuchten. Zur Bestimmung der akuten Effekte wurde exakt die gleiche Belastung gewählt 

wie im dem darauffolgenden Trainingsprogramm (30 min Dauerlauf), und es zeigte sich eine 

hohe Korrelation (r=0,89 für den systolischen, r=0,75 für den diastolischen Blutdruck). 

Aus den Ergebnissen der Studie kann geschlossen werden, dass die akute Blutdrucksenkung 

nach einer einzelnen Belastung („post-exercise hypotension“) ein einfach zu bestimmender 

Prädiktor für die Effektivität von Ausdauertraining nach der Dauermethode zur Senkung des 

Blutdrucks ist. Dieser Parameter kann damit ein nützliches Werkzeug für Ärzte sein, um 

Patienten mit erhöhtem Blutdruck individualisierte Trainingsempfehlungen zur Reduktion des 

kardiovaskulären Risikos zur Verfügung zu stellen. Als erste quantitative Abschätzung kann 

nach den Ergebnissen der Studie von einer zu erwartenden chronischen Blutdrucksenkung 

ausgegangen werden, die halb so groß ist wie die beobachtete akute Blutdrucksenkung. 

Einschränkend zu berücksichtigen ist allerdings, dass keine perfekte Korrelation von 1,0 vorlag 

und daher beim Einsatz dieser Methode nicht für jeden Patienten eine brauchbare Vorhersage 

zu erwarten ist. Aus der Betrachtung der Korrelationsdiagramme ließ sich bei einem Viertel der 

Probanden eine auch quantitativ präzise Vorhersage der systolischen und diastolischen 

Blutdrucksenkung treffen. Eine korrekte Tendenz (gleiches Vorzeichen bei der akuten und der 

chronischen Änderung) ergab sich für den systolischen und den diastolischen Blutdruck bei ca. 

86% bzw. 67% der Probanden. Eine Steigerung der Präzision könnte möglicherweise erreicht 

werden, wenn das akute Ausbelastungsprotokoll genau der chronischen Art der Belastung 

entspräche [36]. 

Bei der Interpretation der berechneten Korrelationen ist methodenkritisch anzumerken, dass 

sowohl der akute als auch der chronische Effekt jeweils abhängig sind vom Ausgangswert des 

Ruheblutdrucks (siehe Veröffentlichung 4 [40]). Dadurch entsteht bei der Berechnung der 

Korrelation ein als „mathematical coupling“ bezeichneter Effekt, der zu einer fehlerhaften 

Bestimmung der Korrelation führen kann [63]. In der vorliegenden Studie wurden Messfehler 

bei der Blutdruckbestimmung dadurch reduziert, dass wiederholt gemessen wurde und der 

automatisch gemessene Wert durch manuell gemessene Werte überprüft wurde. Der Einfluss 

von fehlerhaften Messungen der Ausgangswerte des Ruheblutdrucks auf die Korrelation über 

„mathematical coupling“ konnte dadurch reduziert werden. 

Das Ergebnis der vorliegenden Studie ist von besonderer Relevanz für die Klinik: Zum einen 

ist das Dauertraining die meistgenutzte Trainingsmethode im präventivmedizinischen Alltag, 

zum anderen ist die „post-exercise hypotension“ ein kostengünstiger, einfach und praktikabel 

zu bestimmender Prädiktor. 
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Um bei der Anwendung Messfehler zu minimieren, sollten für die Blutdruckmessung 

zugelassene, kalibrierte Messgeräte eingesetzt werden. Des Weiteren sollten alle Messungen an 

einem Patienten vom selben, ausreichend erfahrenen Untersucher durchgeführt werden [64]. 

Während im angloamerikanischen Ausland Laufbandbelastungen gängiger sind, werden in 

Deutschland die Belastungs-EKGs eher auf dem Radergometer durchgeführt. In weiteren 

Studien sollte daher untersucht werden, ob sich der gefundene Zusammenhang zwischen akuten 

und chronischen Effekten auch für einen Belastungstest auf dem Radergometer (statt auf dem 

Laufband) übertragen lässt. Sollte dies der Fall sein, wäre eher eine Bestimmung des Prädiktors 

im Rahmen des vom Hausarzt routinemäßig durchgeführten Belastungs-EKGs möglich. 
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6. Anhang 

Abkürzungsverzeichnis 

ACSM American College of Sports Medicine 

AET Aerobic endurance training 

AH Altherrenfußballer 

AHA American Heart Association 

ANCOVA Analysis of covariance 

ANOVA Analysis of variance 

Bla Blood lactate concentration 

BMI Body mass index 

BP Blood pressure 

bpm Beats per minute 

BW Body weight 

CET Continuous endurance training 

CON Control 

CVRF Cardiovascular risk factors 

EACPR European Association for Cardiovascular Prevention and 

Rehabilitation 

EASO European Association for the Study of Obesity 

ECG Electrocardiography 

ELISA Enzyme-linked Immunosorbent Assay 

FDNC5 Fibronectin type III domain-containing protein 5 

FFM Fat free mass 

HR Heart rate 

HRmax Maximal heart rate 

HRreserve Heart rate reserve 

HRrest Resting heart rate 

IAT Individual anaerobic threshold 

IET Interval endurance training 

Lamax Maximal blood lactate concentration 

NCEP National Cholesterol Education Program 

NO Stickstoffmonoxid 

p Signifikanzniveau 
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PWC130/150 Physical work capacity at a heart rate of 130/150 min-1 

PGC-1 alpha Peroxisome proliferator activated receptor gamma coactivator 1 alpha 

POmax Maximal power output 

r Korrelationskoeffizient 

1RM One-repetition maximum 

RAAS Renin-angiotensin-aldosteron system 

RCT Randomized control trial 

RER Respiratory exchange ratio 

RERmax Maximal respiratory exchange ratio 

RMR Resting metabolic rate 

RT Resistance training 

SAusE Saarländische Ausdauer-Etappe 

SET Strength endurance training 

vmax Maximal running velocity 

VO2 Oxygen uptake 

VO2max Maximal oxygen uptake 

VO2peak Peak oxygen uptake 

WHO World Health Organisation 

WHR Waist-to-hip ratio 

 


