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Apolipoproteins and Lipoproteins 
in Different Levels of Physical Activity 
and Performance Capacity 

Summary. In 216 healthy subjects (74 endurance 
trained persons, 87 variably trained subjects and 
55 sedentary individuals) the behaviour of trigly- 
cerides, total cholesterol, lipoproteins and apolipo- 
proteins in blood serum - all in relation to physical 
performance capacity - were determined in the 
early morning under fasting conditions. HDL-/to- 
tal cholesterol (%) as well as the ratios LDL/HDL 
and Apo A1/Apo A2 proved to have the highest 
selectivity. Only marginal differences or none at 
all between the groups were found for Apo B, 
A p o  A 2 and total cholesterol. In an analysis of 
correlation the strongest relation with physical per- 
formance was found for HDL-/total cholesterol 
(%), Apo A1/Apo A2, Apo A1 and LDL/HDL. 
No significant correlations were found for total- 
cholesterol, Apo B and Apo A2. When the influ- 
ence of age and body weight was excluded in an 
analysis of partial correlation Apo A~ showed the 
strongest relation to physical performance. The rel- 
evant partial correlations for Apo Aa/Apo A2, 
HDL-cholesterol and HDL-/total cholesterol (%) 
were found to be weaker. With regard to the influ- 
ence of increased physical activity on the human 
lipid metabolism it was concluded that the determi- 

Abkiirzungsverzeichnis: Apo A1 = Apolipoprotein A1; 
Apo A2 =Apolipoprotein A2; Apo B =Apolipoprotcin B; 
HDL = High-Density-Lipoproteine; HDL2 = High-Density-Li- 
poprotein (Subfraction 2); HDL3=High-Density-Lipoprotein 
(Subfraction 3); HDL-Cholesterin = High-Dcnsity-Lipopro- 
tein-Cholesterin; L D L =  Low-Density-Lipoproteine; LDL- 
Cholestcrin = Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin; 12o2 
max. = Maximale Sauerstoffaufnahme; 1AS = Individuellc an- 
aerobe Schwelle 

* Mit Untersttitzung des Bundesinstitutes ffir Sportwissen- 
schaft, K61n-L6venich 

nation of lipoproteins can be significantly supple- 
mented by the determination of apolipoproteins. 
The behaviour of Apo A1 and Apo Al /Apo A2 in- 
dicates that enhanced physical activity increases 
the vasoprotective HDL2 subfraction. 

Key words: Apolipoprotcins - Lipoproteins - 
Physical activity 

In epidemiologischen Untersuchungen der letzten 
Jahre konnte eine negative Korrelation zwischen 
High-Density-Lipoproteinen (HDL) und eine posi- 
tive Korrelation zwischen Low-Density-Lipopro- 
teinen (LDL) und coronarem Risiko best/itigt wet- 
den [25, 27, 31, 40]. K6rperliche Aktivit/it kann 
das Verhalten der Lipoproteine im Blutserum be- 
einflussen, wobei insbesondere eine Erh6hung der 
als gef/igprotektiv geltenden HDL gut dokumen- 
tiert ist [1, 6, 9, 11, 19, 32, 38]. 

Von Bedeutung ist, dab die HDL keine einheit- 
liche Fraktion darstellen, sondern u.a. in die Sub- 
fraktionen HDLz und HDL3 differenziert werden 
k6nnen, von denen in erster Linie HDLz als geffiB- 
protektiv diskutiert wird [2, 28, 29, 33]. Derzeit 
ist eine methodisch einwandfreie direkte Differen- 
zierung der HDL-Subfraktionen nur mittels der 
aufwendigen Ultrazentrifuge m6glich. Identifizie- 
rung und Quantifizierung der Apolipoproteine, der 
Proteinkomponenten der Lipoproteine, stellen eine 
M6glichkeit zur Beurteilung der Subfraktionen der 
HDL dar. Apo A1 korreliert signifikant mit HDLz 
und gilt als wesentliche Proteinkomponente dieser 
HDL-Subfraktion, wfihrend Apo A 2 in erster Linie 
in HDL3 enthalten ist. Somit lassen die Konzentra- 
tionen von Apo A1 und Apo A 2 sowie das Kon- 
zentrationsverh/iltnis Apo Al /Apo A2 indirekt 
Ri.ickschlfisse auf die Verteilung der HDL-Sub- 
fraktionen zu [8, 14, 20, 29, 33]. Diese Differenzie- 
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rung • deshalb von praktischer Bedeutung, da 
globale Bestimmungen von HDL keine sichere 
Beurteilung hinsichtlich des Verhaltens der Sub- 
fraktionen HDL2 und HDL3 gestatten, denn diese 
k6nnen sich unabhfingig voneinander ver/indern. 
Normale HDL-Konzentrationen k6nnen indivi- 
duell durchaus mit erniedrigten Konzentrationen 
von HDL2 einhergehen [3, 28, 29, 30]. So betrifft 
beispielsweise der Abfall des HDL-Cholesterins 
unter Kontrazeptiva die HDL2 and HDLa in 
unterschiedlichem AusmaB [36]. 

Die nachgewiesene Zunahme von HDL be• ver- 
mehrter k6rperlicher Aktivitfit bedarfjedoch noch 
eingehender Untersuchungen fiber das Verhalten 
der HDL-Subfraktionen sowie der jeweiligen cha- 
rakteristischen Apolipoproteine. Eine Zunahme 
von HDL durch k6rperliche Aktivitfit wS.re nach 
den bisher vorliegenden Befunden nur be• gleich- 
zeitiger Zunahme yon HDL2 als gesundheitspro- 
tektiv zu diskutieren. Hierfiber existieren bisher je- 
doch nur einzelne Befunde an zumeist kleineren 
Probandengruppen [ 4, 9, 21, 39]. 

Um weitere Aufschliisse fiber das Verhalten der 
als gef/iBprotektiv geltenden HDLz-Subfraktion in 
Abhfingigkeit von k6rperlicher Aktivit/it zu erhal- 
ten, wurden deshalb in der vorliegenden Arbeit 
gleichzeitig Apo-Lipoproteine und Lipoproteine 
an einem gr6geren Probandengut unterschiedlicher 
k6rperlicher Aktivit/it und Leistungsf/ihigkeit 
untersucht. Darfiber hinaus sollte geprfift werden, 
ob zwischen k6rperlicher AktivitS.t und Apo-Lipo- 
proteinen /ihnliche Zusammenhfinge wie ffir die 
Lipoproteine bestehen, die bereits gut dokumen- 
tiert sind. 

Untersuchungsgut und Methodik 

Insgesamt. wurden 216 gesunde m/innliche Perso- 
nen unterschiedlicher k6rperlicher Aktivit/it und 
Leistungsf/ihigkeit untersucht (beschreibende Da- 

ten Tabelle 1). Raucher und Personen mit regelm/i- 
Bigem Alkoholkonsum waren von der Teilnahme 
ausgeschlossen. Aufgrund ihrer Sportanamnese 
wurden die Versuchspersonen drei verschiedenen 
Gruppen zugeteilt: A-Ausdauersportler (z.B. 
Lang- und Mittelstreckenlfiufer); G-Gcmischttrai- 
nierte (z.B. Ballspielsportler); N-Normalpersonen 
(Untrainierte oder nur gelegentlich Sporttrei- 
bende). Es finden sich zwischen den einzelnen 
Gruppen erwartungsgem/iB hochsignifikante 
Unterschiede fiir die max• Sauerstoff- 
aufnahme und die Sauerstoffaufnahme der indivi- 
duellen anaeroben Schwelle (IAS). Ebenso beste- 
hen deutliche Unterschiede hinsichtlich des K6r- 
pergewichtes und des K6rpergr6Ben-Gewichts- 
VerhS.ltnisses zwischen den Gruppen. Die Aus- 
dauertrainierten unterscheiden sich signifikant hin- 
sichtlich des Alters yon den /.ibrigen untersuchten 
Personen. 

Be• allen Versuchspersonen wurden im mor- 
gendlichen Nfichternserum folgende Fettstoff- 
wechselparameter bestimmt: Triglyceride, Ge- 
samt-Cholesterin, HDL-Cholesterin, LDL-Chole- 
sterin, VLDL-Cholesterin, HDL, LDL, Apo A~, 
Apo A2 und Apo B. Zusfitzlich wurden HDL-/Ge- 
samt-Cholesterin (%) sowie die Quotienten LDL/ 
HDL, Apo A, /Apo A2 und Apo B/Apo A~ be- 
rechnet ~. 

Die Bestimmung yon Cholesterin und Triglyce- 
riden erfolgte enzymatisch (Testkombination 
Boehringer, Mannheim). Die Serum-Lipoproteine 
wurden mittels quantitativer Elektrophorese eben- 
falls unter Verwendung eines kommerziell erh/ilt- 
lichen Systems (Lipidophor All in 12, Immuno, 
Heidelberg) entsprechend dem Verfahren von Wie- 
land und Seidel gemessen [37]. Die Apolipopro- 

Die Konzentrationsangaben ffir alle Fettstoffwechselparame- 
ter erfolgten in mg%, da unterschiedIiche Angaben ffir das 
Molekulargewicht der Apolipoproteine vorliegen 

Tabelle 1. Alter, Gr6Be, Gewicht, K6rpergr6gen-Gewichts-Verh~iltnis sowie 12o2 max. und 12o2 IAS aller Versuchspersonen. A 
(Ausdauertrainierte), G (Gemischttrainierte), N (Normalpersonen). Statistik : ns - nicht signifikant ; + p <0,05; + + p <0,01 ; 
+ + + p<O,O01 

Alter Gr613e  Gewicht Gr6Be/Gew. I?o~ max. 12o~ IAS 
(Jahre) (cm) (kg) (cm. kg 1) (ml' kg-  i. min-  1) (ml. kg- t. rain- 1) 

22,4___4,2 180,9• 72,3+8,3 1,12• 59,3• 44,3+11,2 Untersuchte Probanden 
(n=216) 

A (n =74) 

G (n = 87) 

N (,,=55) 
Statistische Vergleiche 

A/G 
A/N 
G/N 

20,2• 181,3• 67,5• 1,21• 68,5• 55,1• 

23,1• 180,9• 74,2• 1,09• 59,6• 44,7• 

24,3• 180,3• 76,0• 1,07• 46,4• 29,2• 

+ + +  ns + + +  + + +  + + +  + + +  
+ + +  ns + + +  + + +  + + +  + + +  
ns ns ns ns + + + + + + 
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teine wurden durch radiale Immundiffusion ermit- 
telt. Der durch wiederholte Messungen identischer 
Serumproben bestimmte Variationskoeffizient be- 
trug 3,2% ffir die Triglyceride, 1,6% ffir Gesamt- 
Cholesterin, 2,2% fiir HDL-Cholesterin, 3,7% ffir 
LDL-Cholesterin, 3,8% ffir VLDL-Cholesterin, 
4,6% ffir Apo A1 und 4,0% sowohl fiir Apo A2 
als auch ffir Apo B. Das K6rpergr6Ben-Gewichts- 
Verh/iltnis wurde nach der Formel K6rpergr6Be 
in cm minus 100, getei!t durch das KSrpergewicht 
in kg berechnet. 

Bei allen Versuchspersonen wurde eine stufen- 
weise ansteigende Laufbandbelastung bis zur sub- 
jektiven Ersch6pfung durchgefiihrt (5% Steigung; 
Beginn bei 6 km/h, alle 3 min Steigerung um je- 
weils 2 kin/h). In Ruhe, am Ende jeder Belastungs- 
stufe sowie mehrfach in der Erholungsphase wurde 
im arterialisierten Kapillarblut des Ohrlfippchens 
enzymatisch Lactat bestimmt [15]. Mit einem offe- 
nen spirometrischen System (Fa. Jaeger, Wfirz- 
burg) wurde die maximale Sauerstoffaufnahme 
(17o2 max.) als Parameter der maximalen k6rper- 
lichen Leistungsf/ihigkeit gemessen. Als MaB ffir 
die Ausdauerleistungsffihigkeit diente die Sauer- 
stoffaufnahme der individuellen anaeroben 
Schwelle (Vo2 IAS) [34, 35]. 

Alle korrespondierenden Parameter der drei 
Gruppen wurden verglichen. S/imtliche Fettstoff- 
wechselparameter des gesamten Probandenguts 
wurden mit der maximalen Sauerstoffaufnahme 
sowie der Sauerstoffaufnahme der individuellen 
anaeroben Schwelle in Beziehung gesetzt, um m6g- 
liche Wechselbeziehungen zwischen Fettstoffwech- 

sel und k6rperlicher Leistungsffihigkeit zu objekti- 
vieren. Es wurden Mittelwerte (.?) +_ Standard- 
abweichungen (SD) berechnet. Die statistischen 
Gruppenvergleiche erfolgten mittels einfaktorieller 
Vafianzanalyse. Die Untersuchungen auf Wechsel- 
beziehungen wurden mittels einfacher sowie par- 
tieller linearer Korrelations- und einfacher Regres- 
sionsanalyse durchgeffihrt. Unterschiede mit p _  
0,05 wurden als statistisch signifikant bezeichnet. 

Ergebnisse 
Beim Vergleich der verschiedenen Lipoprotein- 
und Apolipoproteinparameter sind HDL-/Ge- 
samt-Cholesterin (%), LDL/HDL und Apo A1/ 
Apo A2 am trennsch~irfsten; die Unterschiede zwi- 
schen allen drei Leistungsgruppen sind jeweils be- 
sonders deutlich (Tabelle 2). Ffir Apo A1 und 
HDL-Cholesterin sind zwischen A und G keine 
signifikanten Unterschiede naehweisbar. Desglei- 
chen fehlen signifikante Untersehiede zwischen G 
und N for die Triglyeeride, LDL-Cholesterin, 
VLDL-Cholesterin und Apo B/Apo A1. Fiir 
Apo B bestehen lediglich Unterschiede zwischen A 
und G, w/ihrend ffir Gesamt-Cholesterin und 
ApoA2 keinerlei Unterschiede zwisehen den 
Gruppen naehweisbar sind. 

Bei der einfachen Regressionsanalyse wurden 
s/imtliehe Fettstoffwechselparameter der Versuchs- 
personen mit der 17o2 max. und der I/o2 IAS in 
Beziehung gesetzt. Dabei ergeben sich untersehied- 
lich hohe Korrelationskoeffizienten (Tabelle 3, 
Spalten 2 und 7; r). HDL-/Gesamt-Cholesterin 

Tabelle 2. Triglyceride, Gesamt-Cholesterin, Lipoprotein- und Apolipoproteinparameter aller Versuchspersonen. Abkiirzungssym- 
bole und Statistik siehe Legende zu Tabelle 1 

Tri- Gesamt- HDL- HDL-/ 
glyce- Chole- Chole- Gesamt- 
ride sterin sterin Chole- 

sterin 
(rag%) (mg%) (rng%) (%) 

LDL- VLDL- LDL 
Chole- Chole- HDL Apo A~ Apo A2 
sterin sterin 

(mg%) (mg%) (rag%) (mg%) 

ApoA~ ApoB ApoB 
Apo A2 Apo A~ 

(mg%) 

Untersuchte 88,8 178,4 49,3 27,8 114,8 14,3 1,01 133,2 42,3 3,21 80,9 0,63 
Probanden __28,3 +30,1 +11,5 _+5,8 +25,1 +_5,7 -+0,36  -+26 ,2  +7,2 ___0,75 _+20,5 +0,21 
(n=216) 

A 80,2 173,0 52,4 30,5 107,6 13,0 0,87 138,8 41,0 3,49 77,1 0,57 
(n=74) -+19,4 +30,4 +10,4 +5,2 -+23 ,9  -+5,1  +0,26 -+20,0 +_8,1 -+0,73 +16,9 -+0,15 

G 92,9 180,8 49,3 27,4 116,7 14,8 1,02 136,8 43,4 3,22 84,8 0,64 
(n=87)  __27,8 +_29,3 +10,8 +5,5 _+25,0 -+6,2 -t-0,34 +_28,6 -+7,1 +_0,79 -t-22,4 -+0,23 

N 93,7 181,7 45,1 24,9 121,6 15,0 1,17 119,8 42,4 2,81 79,7 0,69 
(n---55) _+36,2 -+30,2 -+13,0 +_5 ,7  - t -24,7  +5,3 +0,42 +_25,4 -+5,8 -+0,51 - t-20,8 _+0,23 

Statistische Vergleiche 
A/G + + ns ns + + + + + + + ns ns + + + 
A/N + +  ns + + +  + + +  + +  + + + +  + + +  ns + + +  ns + + +  
G/N ns ns + + ns ns + + + + ns + + + ns ns 
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Tabelle 3. Einfache (r) sowie partielle Korrelationskoeffizientcn (rt2.34) zwischen Triglyceriden, Gesamt-Cholesterin, Lipoprotein- 
und Apolipoproteinparametern sowie 12o2 max. und 17o~ 1AS aller Versuchspersonen. Partielle Korrelationskoeffizienten - rt2.34: 
1 = l?o~ max. bzw. l)'o~ IAS; 2 = Triglyceride, Gesamt-Cholesterin, Lipoproteine bzw. Apolipoprotcine; 3 =Alter ;  4 = K6rpergr6Ben- 
Gewichts-Verhfiltnis 

120~ max. 17o~ IAS 

Lipoproteine bzw. r p rxz.34 p Lipoproteirte bzw. r p rt2.34 p 
Apolipoproteine Apolipoproteine 

HDL-/Gesamt- 0,371 <0,0001 0,245 <0,001 
Cholesterin (%) 

Apo A~/Apo A= 0,331 <0,0001 0,238 <0,001 
Apo Ax 0,316 < 0,0001 0,296 < 0,0001 
LDL/HDL -0 ,314 < 0,0001 -0,183 <0,01 

Apo B/Apo A] --0,260 <0,001 --0,116 ns 
HDL-Cholestcrin 0,253 <0,001 0,225 <0,001 
LDL-Cholesterin --0,224 <0,001 -0 ,070 ns 
Triglyceride - 0,203 < 0,01 - 0,143 < 0,05 
VLDL-Cholesterin -0,181 <0,01 0,032 ns 

Gesamt-Cholesterin -0 ,124 ns 0,007 ns 
Apo B -0 ,077 ns 0,113 ns 
Apo A2 -- 0,003 ns 0,111 ns 

Apo A1/Apo A2 0,347 <0,0001 0,261 
HDL-/Gesamt- 0,327 <0,0001 0,205 

Cholesterin (%) 
Apo At 0,312 < 0,0001 0,295 
LDL/HDL --0,303 < 0,0001 --0,175 

Apo B/Apo At --0,228 <0,001 -0 ,074 
HDL-Cholesterin 0,227 <0,001 0,215 
LDL-Cholesterin --0,193 <0,01 --0,023 
Triglyceride --0,159 <0,05 --0,112 
VLDL-Cholesterin -0 ,156 <0,05 0,116 

Gesamt-Cholesterin - 0,100 ns 0,051 
Apo A2 -0 ,047 ns 0,058 
Apo B -0,025 ns 0,184 

<0,001 
< 0,01 

< 0,0001 
< 0,05 

n s  

< 0,01 
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Abb. 3. Regressionsgeraden zwischcn 12o2 max. und LDL-Cho- 
lesterin (oben) sowie 17o~ max. und Apo B (unten) 
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(%), die Quotienten Apo A1/Apo Az, LDL/HDL 
sowie Apo A~ zeigen den engsten Zusammenhang 
zur/2o2 max. bzw. 1?o2 IAS. Deutlich niedriger und 
in der Reihenfolge abnehmend liegen die Korrela- 
tionskoeffizienten ffir Apo B/Apo A1, HDL-Cho- 
lesterin, LDL-Cholesterin, Triglyceride und 
VLDL-Cholesterin. Keine signifikanten Beziehun- 
gen bestehen ftir Gesamt-Cholesterin, Apo B und 
Apo Az. Die Beziehungen zwischen Vo2 max. und 
den Fettstoffwechselparametern sind /ihnlich wie 
jene zwischen der //o~ IAS und den Fettstoffwech- 
selpararnetern. 

Zus/itzlich wurden die partiellen Korrelations- 
koeffizienten zwischen I;'o2 max. bzw. /2o~ IAS und 
s/imtlichen Fettstoffwechselparametern durch 
rechnerische Eliminierung des Einflusses von Alter 
und relativem K6rpergewicht ermittelt (Tabelle 3, 
Spalten4 und 9; rt2.34). Wiederum ergeben sich 
unterschiedlich hohe, gegeniiber der einfachen 

Korrelationsanalyse jedoch insgesamt niedrigere 
Korrelationskoeffizienten. 

Apo A1 zeigt dabei den engsten und gegcniiber 
der einfachen Korrelationsanalyse einen nahezu 
unver/inderten Zusammenhang zur 12o~ max. bzw. 
I2o2 IAS, die partiellen Korrelationskoeffizienten 
ffir Apo A1/Apo A2 liegen geringfiigig niedriger. 
Die Beziehung zwischen der /?o2 max. bzw. Vo2 
IAS und HDL-Cholesterin sowie HDL-/Gesamt- 
Cholesterin (%) sind fihnlich eng. Deutlich niedri- 
ger liegen die partiellen Korrelationskoeffizienten 
zwischen der I2 o max. bzw. ~'o2 IAS und LDL/ 
HDL, Triglyceri~en sowie Apo B. Ffir die fibrigen 
Parameter fanden sich bei den Berechnungen der 
partiellen Korrelationskoeffizienten keine signifi- 
kanten Beziehungen. 

In den Abbildungen 1-4 sind die Ergebnisse der 
einfachen Regressionsanalyse zwischen Lipopro- 
teinen bzw. Apolipoproteinen und der /2o2 max. 
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dargestellt. Dabei ist dem jeweiligen Lipoprotein- 
parameter der jeweils/iquivalente Apolipoprotein- 
parameter gegeniibergestellt. 

Diskussion 

In der vorliegenden Studie konnte die aus friiheren 
Untersuchungen bekannte Wechseibeziehung zwi- 
schen der k6rperlichen Leistungsffihigkeit und dem 
Verhalten der verschiedenen Serum-Lipoprotein- 
fraktionen bestfitigt werden [1, 5, 9, 10, 32, 38]. 
Bei Personen mit gesteigerter k6rperlicher Lei- 
stungsf~higkeit als Ausdruck eines h6heren k6r- 
perlichen Aktivitfitsniveaus ist insbesonders eine 
Zunahme der als geffil3protektiv geltenden HDL- 
Fraktion nachweisbar, die am deutlichsten durch 
Ver~nderungen von HDL-/Gesamt-Cholesterin 
(%) sowie des Quotienten LDL/HDL dokumen- 
tiert werden kann. Wie in friiheren Untersuchun- 
gen finden sich auch in dieser Studie die h6chsten 
HDL-Konzentrationen bei Ausdauersportlern [1, 
6, 10, 23, 24, 32]. Gleichfalls bestfitigt wurde der 
Befund, dab k6rperliches Training das Gesamt- 
Cholesterin nicht beeinfluBt [1, 16, 22]. 

Die Zunahme yon HDL durch k6rperliche Ak- 
tivit~t kann nur als gesundheitsprotektiv betrach- 
tet werden, wenn diese mit einer Zunahme der als 
antiatherogen diskutierten HDL2-Subfraktion ein- 
hergeht. Nach Literaturbefunden wfire dafiir ein 
gleichzeitiger Anstieg von Apo A1 und Apo AI/ 
Apo A2 Voraussetzung [20, 29, 30, 33]. Die Ergeb- 
nisse dieser Studie mit signifikantem Anstieg yon 
Apo A~ und Apo A~/Apo A 2 sowie unver/inder- 
tem Apo A2 bei zunehmender k6rperlicher Lei- 
stungsffihigkeit untersttitzen bisher vereinzelt vor- 
liegende Befunde, dab vermehrte k6rperliche Akti- 
vitfit zu einer Zunahme der HDL2-Subfraktion 
fiihrt [9, 12, 21, 24, 39, 41]. Obwohl die stfirksten 
Auswirkungen bei Ausdauerbelastungen auftreten, 
fiihren auch gemischte Sportarten zu einem deut- 
lichen Anstieg yon Apo A1 und Apo A~/Apo A2. 

Einige Autoren halten die Apolipoproteine ffir 
bessere Diskriminatoren hinsichtlich des corona- 
ren Risikos als die Lipoproteine [12, 26]. Ubertr/igt 
man diese Fragestellung auf das Verhalten der 
Lipo- und Apolipoproteine bei unterschiedlichem 
k6rperlichem Aktivitfitsniveau, so ergeben sich fiir 
Apo A1 und Apo Al/Apo A2 fihnliche Beziehun- 
gen zur k6rperlichen Leistungsf/ihigkeit wie fiir 
HDL-/Gesamt-Cholesterin (%) und LDL/HDL. 
Demgegeniiber zeigt Apo B als Proteinkompo- 
nente von LDL keine verwertbare Beziehung zur 
k6rperlichen Leistungsf~ihigkeit, w/ihrend ein Zu- 
sammenhang zwischen LDL-Cholesterin und k6r- 

perlicher Leistungsffihigkeit nachweisbar ist. Diese 
Befundkonstellation kann in erster Linie damit er- 
kl/irt werden, dab Apo B nicht nut in LDL sondern 
auch in anderen Lipoproteinen vorhanden ist [3]. 
Demzufolge liegt auch der einfache Korrelations- 
koeffizient fiir Apo B/Apo AI gegenfiber LDL/ 
HDL deutlich niedriger. 

Der bei der partiellen Korrelationsanalyse nach 
Ausschaltung yon Alters- und K6rpergewichtsein- 
fliissen sichtbar werdende schwach positive Zu- 
sammenhang zwischen Ausdauerleistungsf/ihigkeit 
und Apo B ist m6glicherweise auf den etwa 
3%igen-Apo B-Gehalt der HDL zuriickzuf/.ihren, 
der ausschlieglich der HDLz-Subfraktion zugeord- 
net wird [3]. Da die HDLa kein Apo B enthfilt, 
kann dies als zus/itzlicher Hinweis auf eine Zu- 
nahme der HDLz-Subfraktion angesehen werden. 
Bei der Bestimmung der Apolipoproteine an Ein- 
zelpersonen wird diese geringfiigige Zunahme 
wahrscheinlich-durch die Abnahme des in den 
LDL enthaltenen Apo B iiberdeckt. Diese gegen- 
lfiufige Beeinflussung von Apo B tr/igt m6glicher- 
weise dazu bei, dab sich Apo B als wenig trenn- 
scharf hinsichtlich der Beurteilung der Auswirkun- 
gen k6rperlicher Aktivit/it auf den Fettstoffwechsel 
erwiesen hat. 

Der Zusammenhang zwischen der k6rperlichen 
Leistungsffihigkeit (12o2 max. bzw. 12o~ IAS) und 
LDL-Cholesterin geht verioren, wenn mittels par- 
tieller Korrelationsanalyse die Einflul3faktoren Al- 
ter und K6rpergewicht eliminiert werden. Es ist 
deshalb zu vermuten, dab die niedrigeren LDL- 
Cholesterinkonzentrationen bei regelmfif3ig k6r- 
perlich aktiven Personen in erster Linie auf das 
geringere K6rpergewicht und weniger auf die k6r- 
perliche Aktivitfit per se zuriickzuffihren sind. 

Schlul3folgernd kann festgestellt werden, dab 
bei der Beurteilung der Auswirkungen k6rperlicher 
Aktivitfit auf den Fettstoffwechsel die Apolipopro- 
teine den Lipoproteinen derzeit nicht iiberlegen 
sind. Apo A1 und Apo A 2 stellen aber eine sinn- 
voile Ergfinzung zu den Lipoproteinparametern 
dar. Dariiber hinaus zeigt das Verhaiten yon 
Apo A1 und Apo Al/Apo Az, dab vermehrte k6r- 
perliche Aktivit/it die HDL2-Subfraktion erh6ht. 
Demgegenfiber zeigen Apo A2 und Apo B keine 
verwertbaren Beziehungen zur k6rperlichen Lei- 
stungsffihigkeit. Zur Erfassung der gef/iBaggressi- 
ven Fraktion ist LDL der geeignetere Parameter. 
Ubertrfigt man diese und friihere Befunde [4, 5, 
11, 32, 39] auf die Sportpraxis, so ist bei ausdauer- 
orientierten oder gemischten k6rperlichen Bela- 
stungen, durchgeftihrt mindestens 3 real 30 rain 
pro Woche, eine Zunahme der als geffigprotektiv 
geltenden HDLz-Subfraktion zu erwarten. 
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