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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 A;/Apo A, proved to have the highest
selectivity. Only marginal differences or none at
all between the groups were found for Apo B,
Apo A, and total cholesterol. In an analysis of
correlation the strongest relation with physical per-
formance was found for HDL-/total cholesterol
(%), Apo A /Apo A,, Apo A, and LDL/HDL.
No significant correlations were found for total-
cholesterol, Apo B and Apo A,. 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 A,/Apo A,,
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 A, =Apolipoprotein A, ;
Apo A, =Apolipoprotein A;; Apo B=Apolipoprotcin B;
HDL = High-Density-Lipoproteine; HDL, = High-Density-Li-
poprotein (Subfraction 2); HDL; = High-Density-Lipoprotein
(Subfraction 3);  HDL-Cholesterin = High-Density-Lipopro-
tein-Cholesterin; LDL = Low-Density-Lipoproteine; LDL-
Cholestcrin = Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin; I'/o2
max. = Maximale Sauerstoffaufnahme; IAS =Individuclle an-
aerobe Schwelle

* Mit Unterstilitzung des Bundesinstitutes fiir Sportwissen-
schaft, K6ln-Lovenich

nation of lipoproteins can be significantly supple-
mented by the determination of apolipoproteins.
The behaviour of Apo A, and Apo A;/Apo A, in-
dicates that enhanced physical activity increases
the vasoprotective HDL, subfraction.

Key words: Apolipoprotcins — Lipoproteins —
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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 bestétigt wer-
den [25, 27, 31, 40]. Korperliche Aktivitit kann
das Verhalten der Lipoproteine im Blutserum be-
einflussen, wobei insbesondere eine Erhohung der
als gefaBprotektiv geltenden HDL gut dokumen-
tiert ist [1, 6, 9, 11, 19, 32, 38].

Von Bedeutung ist, daBB die HDL keine cinheit-
liche Fraktion darstellen, sondern u.a. in die Sub-
fraktionen HDL, und HDL; differenziert werden
kénnen, von denen in erster Linie HDL, als gefa3-
protektiv diskutiert wird [2, 28, 29, 33]. Derzeit
ist eine methodisch einwandfreie direkte Differen-
zierung der HDL-Subfraktionen nur mittels der
aufwendigen Ultrazentrifuge moglich. Identifizie-
rung und Quantifizierung der Apolipoproteine, der
Proteinkomponenten der Lipoproteine, stellen eine
Moéglichkeit zur Beurteilung der Subfraktionen der
HDL dar. Apo A, korreliert signifikant mit HDL,
und gilt als wesentliche Proteinkomponente dieser
HDL-Subfraktion, wihrend Apo A, in erster Linie
in HDL, enthalten ist. Somit lassen die Konzentra-
tionen von Apo A; und Apo A, sowie das Kon-
zentrationsverhiltnis  Apo A;/Apo A, indirekt
Riickschliisse auf die Verteilung der HDL-Sub-
fraktionen zu [8, 14, 20, 29, 33]. Diese Differenzie-
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rung ist deshalb von praktischer Bedeutung, da
globale Bestimmungen von HDL keine sichere
Beurteilung hinsichtlich des Verhaltens der Sub-
fraktionen HDL, und HDL; gestatten, denn diese
konnen sich unabhingig voneinander verdndern.
Normale HDL-Konzentrationen koénnen indivi-
duell durchaus mit erniedrigten Konzentrationen
von HDL., einhergehen [3, 28, 29, 30]. So betrifft
beispielsweise der Abfall des HDL-Cholesterins
unter Kontrazeptiva die HDL, and HDL; in
unterschiedlichem Ausmal [36].

Die nachgewiesene Zunahme von HDL bei ver-
mehrter korperlicher Aktivitdt bedarf jedoch noch
eingchender Untersuchungen lber das Verhalten
der HDL-Subfraktionen sowie der jeweiligen cha-
rakteristischen Apolipoproteine. Eine Zunahme
von HDL durch korperliche Aktivitat wére nach
den bisher vorliegenden Befunden nur bei gleich-
zeitiger Zunahme von HDL, als gesundheitspro-
tektiv zu diskutieren. Hieriiber existieren bisher je-
doch nur einzeine Befunde an zumeist kleineren
Probandengruppen { 4, 9, 21, 39].

Um weitere Aufschliisse iiber das Verhalten der
als gefaBprotektiv geltenden HDL,-Subfraktion in
Abhéngigkeit von korperlicher Aktivitdt zu erhal-
ten, wurden deshalb in der vorliegenden Arbeit
gleichzeitig Apo-Lipoproteine und Lipoproteine
an einem gréferen Probandengut unterschiedlicher
korperlicher Aktivitit und Leistungsfahigkeit
untersucht. Dariiber hinaus sollte gepriift werden,
ob zwischen korperlicher Aktivitdt und Apo-Lipo-
proteinen dhnliche Zusammenhinge wie fiir die
Lipoproteine bestehen, die bereits gut dokumen-
tiert sind.

Untersuchungsgut und Methodik

Insgesamt wurden 216 gesunde ménnliche Perso-
nen unterschiedlicher kdrperlicher Aktivitdt und
Leistungsfihigkeit untersucht (beschreibende Da-

1103

ten Tabelle 1). Raucher und Personen mit regelmé-
Bigem Alkoholkonsum waren von der Teilnahme
ausgeschlossen. Aufgrund ihrer Sportanamnese
wurden die Versuchspersonen drei verschiedenen
Gruppen zugeteilt: A-Ausdauersportler (z.B.
Lang- und Mittelstreckenliufer); G-Gemischttrai-
nierte (z.B. Ballspielsportler); N-Normalpersonen
(Untrainierte oder nur gelegentlich Sporttrei-
bende). Es finden sich zwischen den einzelnen
Gruppen  erwartungsgemdB  hochsignifikante
Unterschiede fur die maximale Sauerstoft-
aufnahme und die Sauerstoffaufnahme der indivi-
duellen anaeroben Schwelle (IAS). Ebenso beste-
hen deutliche Unterschiede hinsichtlich des Kor-
pergewichtes und des KorpergroBen-Gewichts-
Verhéltnisses zwischen den Gruppen. Die Aus-
dauertrainierten unterscheiden sich signifikant hin-
sichtlich des Alters von den librigen untersuchten
Personen.

Bei allen Versuchspersonen wurden im mor-
gendlichen Niichternserum folgende Fettstoft-
wechselparameter bestimmt: Triglyceride, Ge-
samt-Cholesterin, HDL-Cholesterin, LDL-Chole-
sterin, VLDL-Cholesterin, HDL, LDL, Apo A,
Apo A, und Apo B. Zusitzlich wurden HDL-/Ge-
samt-Cholesterin (%) sowie die Quotienten LDL/
HDL, Apo A,/Apo A, und Apo B/Apo A, be-
rechnet’.

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

! Die Konzentrationsangaben fiir alle Fettstoffwechselparame-
ter erfolgten in mg%, da unterschicdliche Angaben fiir das
Molekulargewicht der Apolipoproteine vorlicgen

Tabelle 1. Alter, Grofle, Gewicht, KorpergroBen-Gewichts-Verhéltnis sowie I'/O2 max. und Vo, IAS aller Versuchspersonen. A
(Ausdauertrainierte), G (Gemischttrainierte), N (Normalpersonen). Statistik: ns — nicht signifikant; + p<0,05; + + p<0,01;

++ + p<0,001
Alter GroBe Gewicht GréBe/Gew. Vo max. Vo, IAS
(Jahre) (cm) (kg) (cm-kg™") (ml kg™!-min~1) (mi-kg~'-min~1)
Untersuchte Probanden 224+42 180,946,8 72,3183 1,124+0,11 59,3+9,7 44.3+11,2
(n=216)
A (n=74) 20,2+3.5 181,3+6,6 67,5+5,9 1,2140,07 68,5+3,9 55,1440
G (n=87) 23,1+4,0 180,9+7,1 742480 1,09 + 0,08 59,645,3 447+5,9
N (n=55) 24,3+4,1 180,3+6,6 76,01+8,7 1,07+0,11 46,4+ 5.1 29.2+54
Statistische Vergleiche
A/G +++ ns +++ +++ +++ +++
AN +++ ns ++4+ +++ +4+ +4++
G/N ns ns ns ns +++ + 4+ +
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teine wurden durch radiale Immundiffusion ermit-
telt. Der durch wiederholte Messungen identischer
Serumproben bestimmte Variationskoeffizient be-
trug 3,2% fiir die Triglyceride, 1,6% fiir Gesamt-
Cholesterin, 2,2% fir HDL-Cholesterin, 3,7% fiir
LDL-Cholesterin, 3,8% fur VLDL-Cholesterin,
4,6% fiir Apo A, und 4,0% sowohl fiir Apo A,
als auch fir Apo B. Das KorpergréBen-Gewichts-
Verhiltnis wurde nach der Formel Korpergrofie
in cm minus 100, geteilt durch das Korpergewicht
in kg berechnet.

Bei allen Versuchspersonen wurde eine stufen-
weise ansteigende Laufbandbelastung bis zur sub-
jektiven Erschépfung durchgefiihrt (5% Steigung;
Beginn bei 6 km/h, alle 3 min Steigerung um je-
weils 2 km/h). In Ruhe, am Ende jeder Belastungs-
stufe sowie mehrfach in der Erholungsphase wurde
im arterialisierten Kapillarblut des Ohrldappchens
enzymatisch Lactat bestimmt [15]. Mit einem offe-
nen spirometrischen System (Fa. Jaeger, Wiirz-
burg) wurde die maximale Sauerstoffaufnahme
(V02 max.) als Parameter der maximalen korper-
lichen Leistungsfihigkeit gemessen. Als Mal} fiir
die Ausdauerleistungsfihigkeit diente die Sauer-
stoffaufnahme der individuellen anaeroben
Schwelle (¥, 1AS) [34, 35].

Alle korrespondierenden Parameter der drei
Gruppen wurden verglichen. Sdmtliche Fettstoff-
wechselparameter des gesamten Probandenguts
wurden mit der maximalen Sauerstoffaufnahme
sowic der Sauerstoffaufnahme der individuellen
anaeroben Schwelle in Beziehung gesetzt, um mog-
liche Wechselbezichungen zwischen Fettstoffwech-
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sel und korperlicher Leistungsfihigkeit zu objekti-
vieren. Es wurden Mittelwerte (X)=+ Standard-
abweichungen (SD) berechnet. Die statistischen
Gruppenvergleiche erfolgten mittels einfaktorieller
Varianzanalyse. Die Untersuchungen auf Wechsel-
bezichungen wurden mittels einfacher sowie par-
tieller linearer Korrelations- und einfacher Regres-
sionsanalyse durchgefiithrt. 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 A,/
Apo A, am trennschiirfsten; die Unterschiede zwi-
schen allen drei Leistungsgruppen sind jeweils be-
sonders deutlich (Tabelle 2). Fir Apo A, und
HDL-Cholesterin sind zwischen A und G keine
signifikanten Unterschiede nachweisbar. Desglei-
chen fehlen signifikante Unterschiede zwischen G
und N fiur die Triglyceride, LDIL-Cholesterin,
VLDL-Cholesterin  und Apo B/Apo A,. Fir
Apo B bestehen lediglich Unterschiede zwischen A
und G, wihrend fiir Gesamt-Cholesterin und
Apo A, keinerlei Unterschiede zwischen den
Gruppen nachweisbar sind.

Bei der einfachen Regressionsanalyse wurden
samtliche Fettstoffwechselparameter der Versuchs-
personen mit der ¥, max. und der V, IAS in
Beziehung gesetzt. Dabel ergeben sich unterschled-
lich hohe Korrelationskoeffizienten (Tabelle 3,
Spalten 2 und 7; r). HDL-/Gesamt-Cholesterin

Tabelle 2. Triglyceride, Gesamt-Cholesterin, Lipoprotein- und Apolipoproteinparameter aller Versuchspersonen. Abklrzungssym-

bole und Statistik siehe Legende zu Tabelle 1

Tri- Gesamt- HDL- HDL-/ LDL- VLDL- LDL ApoA, ApoB ApoB
glyce- Chole-  Chole- Gesamt- Chole- Chole- DL  Apo A, ApoA, Apo A, Apo A,
ride sterin sterin  Chole-  sterin  sterin
sterin
(mg%) (mg%) (mg%) (%) (mg%) (mg%) (mg%)  (mg%) (mg%)
Untersuchte 88,8 178,4 49,3 27,8 1148 143 1,01 133,2 42,3 3,21 80,9 0,63
Probanden +283 +30,1 +11,5 +58 +251 457 4036 +262 47,2 +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 3,49 771 0,57
(n=174) +19,4 +304 +104 +52 +239 +51 +£026 +20,0 8.1 +0,73 +£169 10,15
G 92,9 180,8 49,3 27,4 116,7 14,8 1,02 136,8 434 322 84,8 0,64
(n=387) +27,8 293 1108 55 250 62 £034 1286 £7.1 +0,79 £224 +£0,23
N 93,7 181,7 45,1 249 121,6 150 1,17 119,8 42,4 2,81 79,7 0,69
(n=55) +36,2 4302 +13,0 457 +£247 +53 1042 +£254  £58 +0,51 +20,8 +0,23
Statistische Vergleiche
A/G ++ ns ns +++ + + ++ ns ns + + +
A/N ++ ns +++ +++  ++ o+ +++ +++ ns +++ ms +++
G/N ns ns + + ns ns + +++ ms +++ ns ns
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Tabelle 3. Einfache (r) sowie partnel]e Korrelationskoeffizienten (ry, 5,) zwischen Triglyceriden, Gesamti-Cholesterin, L1poprotcm~

und Apolipoproteinparametern sowie V0 max. und ¥V,

IAS aller Versuchspersonen. Partielle Korrelationskoeffizienten — r; 342

1—V0 max. bzw. V, ,1AS; 2= Trlglycerlde Gesamt- Cholesterm Lipoprotcine bzw. Apolipoproteine; 3 = Alter; 4 =Korpergroen-

Gewichts- Verhaltms

Vo, max. Vo, IAS
Lipoproteine bzw. r P T12.34 P Lipoproteine bzw. r p riz2.3a p
Apolipoproteine Apolipoproteine
HDL-/Gesamt- 0,371 <0,0001 0,245  <0,001 Apo A,/Apo A, 0,347  <0,0001 0,261 <0,001
Cholesterin (%) HDL-/Gesamt- 0,327 <0,0001 0,205 <0,01
Apo A,/Apo A, 0,331  <0,0001 0,238 <0,001 Cholesterin (%)
Apo A, 0,316 <0,0001 0,296 <0,0001 Apo A, 0,312 <0,0001 0,295 <0,0001
LDL/HDL -0,314 <0,0000 -0,183 <0,01 LDL/HDL —-0,303 <0,00001 —-0,175 <0,05
Apo B/Apo A, —0,260 <0,001 -—0,116 ns Apo BfApo A, —-0,228 <0001 -0,074 ns
HDL-Cholestcrin 0,253 <0,001 0,225 <0,001 HDL-Cholesterin 0,227 <0,001 0,215 <001
LDL-Cholesterin  —0,224 <0,001 —0,070 ns LDL-Cholesterin —0,193 <0,01 -0,023 ns
Triglyceride —0,203 <0,01 —0,143  <0,05 Triglyceride —-0,159 <0,05 -0,112 ns
VLDL-Cholesterin —0,181 < 0,01 0,032 ns VLDL-Cholesterin —0,156 <0,05 0,116 ns
Gesamt-Cholesterin —0,124 ns 0,007 ns Gesamt-Cholesterin — 0,100 ns 0,051 ns
Apo B —0,077 ns 0,113 ns Apo A, —0,047 ns 0,058 ns
Apo A, —0,003 ns 0,111 ns Apo B —0,025 ns 0,184 <001
1004 r=0,37 1001 r=0,37
2 g0l p<0,0001 2 4. p<0,0001
z n= 216 = n= 218
S 801 £ 801
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w704 o 704
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Abb. 1. Regressionsgeraden zwischen V , max. und HDL~/Ge-
samt-Cholesterin (%) (oben) sowie Vo max. und Apo A, (un-

ten)

VO, (ml-min=Ykg-1)

Abb. 2. Regressionsgeraden zwischen V0 max. und HDL-/Ge-
max. und Apo A,/

samt-Cholesterin (%)
Apo A, (unten)

} (oben) sowie V0
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Abb. 3. Regressionsgeraden zwischen ¥V, max. und LDL-Cho-
lesterin (oben) sowie ¥, max. und Apo B (unten)

(%), die Quotienten Apo A;/Apo A,, LDL/HDL
sowie Apo A, zeigen den engsten Zusammenhang
zur Vy_max. bzw. V, , IAS. Deutlich niedriger und
in der Relhenfolge abnehmend liegen die Korrela-
tionskoeffizienten fiir Apo B/Apo A,, HDL-Cho-
lesterin, LDL-Cholesterin, Triglyceride und
VLDL-Cholesterin. Keine signifikanten Beziehun-
gen bestehen flir Gesamt-Cholesterin, Apo B und
Apo A,. Die Bezichungen zwischen ¥, max. und
den Fettstoffwechselparametern sind ahnhch wie
jene zwischen der V, 0, IAS und den Fettstoffwech-
selparametern.

Zusatzlich wurden die partiellen Korrelations-
koeffizienten zwischen ¥V, 0, Max. bzw. Vo. IAS und
samtlichen Fettstoffwechselpdrametern durch
rechnerische Eliminierung des Einflusses von Alter
und relativem Kérpergewicht ermittelt (Tabelle 3,
Spalten 4 und 9; r, 5,). Wiederum ergeben sich
unterschiedlich hohc gegeniiber der einfachen

5.01 f:—o‘314
p<0,0001
n= 216

4.5
4,0
354
304
2,51 .

20 .

LDL /HDL

1,54
1,0
0,51

40 50 60 70 80
VO, (mt-min-lkg™)

=-0,260
p< 0,001
1.61 n= 216

0,81
0,61

Apo B/ Apo Al

0.4

0,21
J

JO 50 60 7b 80
V05 (ml-min-lkg-!)

Abb. 4. chressnonsgemden Zwischen VO max. und LDL/HDL
(oben) sowie V02 max. und Apo B/Apo A1 (unten)

Korrelationsanalyse jedoch insgesamt niedrigere
Korrelationskoeffizienten.

Apo A, zeigt dabei den engsten und gegeniiber
der einfachen Korrelationsanalyse einen nahezu
unverinderten Zusammenhang zur V o, Max. bzw.
Vo IAS, die partiellen Korrelationskoeffizienten
fiir Apo Al/Apo A, liegen geringfiigig niedriger.
Die Beziehung zwischen der VO max. bzw. V,
TAS und HDL-Cholesterin sowie HDL- /Gesamt—
Cholesterin (%) sind dhnlich eng. Deutlich niedri-
ger liegen die partiellen Korrelationskoeffizienten
zwischen der ¥, max. bzw. ¥, IAS und LDL/
HDL, Trlglycerlcien sowie Apo B. Fiir dic iibrigen
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 V02 max.
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dargestellt. Dabei ist dem jeweiligen Lipoprotein-
parameter der jeweils dquivalente Apolipoprotein-
parameter gegeniibergestellt.

Diskussion

In der vorliegenden Studie konnte die aus friiheren
Untersuchungen bekannte Wechselbeziehung zwi-
schen der korperlichen Leistungsfihigkeit und dem
Verhalten der verschiedenen Serum-Lipoprotein-
fraktionen bestiitigt werden [1, 5, 9, 10, 32, 38].
Bei Personen mit gesteigerter korperlicher Lei-
stungsfihigkeit als Ausdruck eines hoéheren kor-
perlichen Aktivitdtsniveaus ist insbesonders eine
Zunahme der als gefaBprotektiv geltenden HDL-
Fraktion nachweisbar, dic am deutlichsten durch
Verdnderungen von HDL-/Gesamt-Cholesterin
(%) sowie des Quotienten LDL/HDL dokumen-
tiert werden kann. Wie in friheren Untersuchun-
gen finden sich auch in dieser Studie die héchsten
HDL-Konzentrationen ber Ausdauersportlern {1,
6, 10, 23, 24, 32]. Gleichfalls bestitigt wurde der
Befund, daB korperliches Training das Gesamt-
Cholesterin nicht beeinfluit [1, 16, 22].

Die Zunahme von HDL durch kdrperliche Ak-
tivitit kann nur als gesundheitsprotektiv betrach-
tet werden, wenn diese mit einer Zunahme der als
antiatherogen diskutierten HDL,-Subfraktion ein-
hergeht. Nach Literaturbefunden wire dafiir ein
gleichzeitiger Anstieg von Apo A, und Apo A,/
Apo A, Voraussetzung [20, 29, 30, 33]. Die Ergeb-
nisse dieser Studie mit signifikantem Anstieg von
Apo A, und Apo A;/Apo A, sowie unverinder-
tem Apo A, bei zunehmender kérperlicher Lei-
stungsfahigkeit unterstiitzen bisher vereinzelt vor-
liegende Befunde, daff vermehrte kdrperliche Akti-
vitdt zu einer Zunahme der HDL,-Subfraktion
fihrt [9, 12, 21, 24, 39, 41]. Obwoh! die starksten
Auswirkungen bei Ausdauerbelastungen auftreten,
fihren auch gemischte Sportarten zu einem deut-
lichen Anstieg von Apo A; und Apo A,/Apo A,.

Einige Autoren halten die Apolipoproteine fiir
bessere Diskriminatoren hinsichtlich des corona-
ren Risikos als die Lipoproteine [12, 26]. Ubertrigt
man diese Fragestellung auf das Verhalten der
Lipo- und Apolipoproteine bei unterschiedlichem
korperlichem Aktivitdtsniveau, so ergeben sich fiir
Apo A; und Apo A;/Apo A, dhnliche Beziehun-
gen zur korperlichen Leistungsfihigkeit wie fir
HDL-/Gesamt-Cholesterin (%) und LDL/HDL.
Demgegeniiber zeigt Apo B als Proteinkompo-
nente von LDL keine verwertbare Beziehung zur
korperlichen Leistungsfihigkeit, wahrend ein Zu-
sammenhang zwischen LDL-Cholesterin und kor-

perlicher Leistungsfihigkeit nachweisbar ist. Diese
Befundkonstellation kann in erster Linie damit er-
klart werden, dall Apo B nicht nur in LDL sondern
auch in anderen Lipoproteinen vorhanden ist [3].
Demzufolge licgt auch der einfache Korrelations-
koeffizient fiir Apo B/Apo A, gegeniiber LDL/
HDL deutlich niedriger.

Der bei der partiellen Korrelationsanalyse nach
Ausschaltung von Alters- und Korpergewichtsein-
fliissen sichtbar werdende schwach positive Zu-
sammenhang zwischen Ausdauerleistungsfahigkeit
und Apo B ist mdoglicherweise auf den etwa
3%igen-Apo B-Gehalt der HDL zuriickzufiihren,
der ausschlieBlich der HDL,-Subfraktion zugeord-
net wird [3]. Da die HDL; kein Apo B enthdlt,
kann dies als zusdtzlicher Hinweis auf eine Zu-
nahme der HDL,-Subfraktion angesehen werden.
Bei der Bestimmung der Apolipoproteine an Ein-
zelpersonen wird diese geringfugige Zunahme
wahrscheinlich  durch. die Abnahme des in den
LDL enthaltenen Apo B iiberdeckt. Diese gegen-
ldufige Beeinflussung von Apo B trigt moglicher-
weise dazu bei, dall sich Apo B als wenig trenn-
scharf hinsichtlich der Beurteilung der Auswirkun-
gen korperlicher Aktivitit auf den Fettstoffwechsel
erwiesen hat.

Der Zusammenhang zwischen der korperlichen
Leistungsfahigkeit (V,,, max. bzw. V5, IAS) und
LDL-Cholesterin geht verloren, wenn mittels par-
tieller Korrelationsanalyse die EinfluBfaktoren Al-
ter und Korpergewicht eliminiert werden. Es ist
deshalb zu vermuten, daf3 die niedrigeren LDL-
Cholesterinkonzentrationen bei regelmifig kor-
perlich aktiven Personen in erster Linie auf das
geringere Korpergewicht und weniger auf die kér-
perliche Aktivitit per se zurlickzufiihren sind.

SchluBfolgernd kann festgestellt werden, dal
bei der Beurteilung der Auswirkungen kérperlicher
Aktivitiit auf den Fettstoffwechsel die Apolipopro-
teine den Lipoproteinen derzeit nicht iiberlegen
sind. Apo A, und Apo A, stellen aber eine sinn-
volle Ergdnzung zu den Lipoproteinparametern
dar. Dariiber hinaus zeigt das Verhalten von
Apo A; und Apo A/Apo A,, dal vermehrte kor-
perliche Aktivitit die HDL,-Subfraktion erhoht.
Demgegeniiber zeigen Apo A, und Apo B keine
verwertbaren Bezichungen zur korperlichen Lei-
stungsfihigkeit. Zur Erfassung der gefiflaggressi-
ven Fraktion ist LDL der gecignetere Parameter.
Ubertrigt man diese und frithere Befunde [4, 5,
11, 32, 39] auf die Sportpraxis, so ist bei ausdauer-
orientierten oder gemischten korperlichen Bela-
stungen, durchgefithrt mindestens 3 mal 30 min
pro Woche, eine Zunahme der als gefiBprotektiv
geltenden HDL,-Subfraktion zu erwarten.
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