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:Zusammenfassung

Uber die Auswirkungen einer akuten ex-
tensiven Belastung auf Homocystein
(Hey) sowie auf die an dessen Metabolis-
mus und am Kreatinstoffwechsel beteilig-
ten Aminosduren (AS) Methionin (Met),
Serin (Ser), Glycin (Gly), Threonin (Thre)
und Arginin (Arg) liegen noch keine Un-
tersuchungen vor. Unter priventivimedizi-
nischen Gesichtspunkten und der Fra-
gestellung Maladaptation/Uberlastung ha-
ben wir diese AS, Hcy und weitere
Metabolite bei 13 miRig ausdauertrainier-
ten Sportstudenten vor, wihrend und
nach 1, 2, 6, und 24 Stunden eines pulsge-
steuerten 2,5-stiindigen Daverlaunfs im be-
ginnenden Laktatanstiegsbereich unter-
sucht. Hcy steigt nach dem Lauf bis zur 6.
Stunde um 26% an, ebenso Kreatinin,
Harnstoff, Harnsiure und Kreatinkinase,
wihrend die Plasmakonzentrationen von
Ser (ca. 16%), Gly (ca. 26%), Met (ca. 33%)
und Thre {ca. 19%) bis zur 2. Stunde nach
dem Lauf abnehmen. Offenbar kommt es
zwischen der 75. und 150, Laufininute zur
zunchmenden AS-Oxidation, zur Kreatin-
und Purinstoffwechselaktivierung und in
den ersten 2 Stunden der Regeneration
zur Glukoneogenese aus AS. Verbrauch
von glukoplastischen AS, insbesondere
Ser und Met, wie auch reduzierte Verfig-
barkeit von Gly stéren das Met- Hey- Gluta-
thion-System. Damit steigt nicht nur Hey
fiir einen lingeren Zeitraum an, sondern
es konnen auch negative Konsequenzen
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mit schlecht kompensierbarem oxidativen
Strefs erwartet werden. Weitere Probleme
von Maladaptation und Uberiastung las-
sen sich mit reduzierter Verfligharkeit des
generellen Methylgruppendonators &
Adenosyl-Met erkldren, der fir die Synthe-
sevon Kreatin, Adrenalin, Cholin, DNA-Ba-
sent, Carnitin und Phosphatidylcholin
bendtigt wird. Weiterfihrende Untersu-
chungen zur Frage der Substitution von
AS, Folsdure und B-Vitaminen aus praven-
tiver Sicht und zur Vermeidung von Uber-
lastungsreaktionen kénnen sich an die-
sem Modell orientieren.

Schliisselwérter: Homocystein, Ami-
nosduren, extensive
Ausdauverbelastung,
Uberbelastung, Mal-
adaptationssymptome

1

Summary g

The influence of endurance exercise on
homocysteine (Hcy) and those amino
acids {AA) involved in the Hcy- and the
creatine metabolism like methionine
(met), serine (ser), glycine {gly), threoni-
ne (thre), and arginine (arg) has not yet
been studied. From the view of preventive
aspects and questions concerning malad-
aptation/ overreaching we measured tho-
se AA, Hey and further metabolic parame-
ters before, during, and after a 2,5 hours
lasting run which was paced by heart fre-
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quency at an intensity of beginning blood
lactate elevation and 1, 2, 6 and 24 hours
thereafter. Hey increased after the run up
to 6 hours by 26%. Increased levels up to 6
hours of recovery were found too for crea-
tinine, urea, uric acid and CK. Decreased
levels up to 2 hours after the run were fo-
und of ser (ca. 16%), gly (ca. 26%), met (ca.
33%) and thre (ca. 19%). Evidence is given
for increased AA-oxidation within the se-
cond half of the run and for activation of
creatine synthesis and purine metabo-
lism. Thereby reduced availability of AA
especially of ser disturbs the met-Hey-
glutathionsystem and Hcy increases while
more met is demethylated with respect to
creatine synthesis. If Hey increases one
can speculate that the further transsulfu-
ration 1o cystein and glutathion is decele-
rated, perhaps by lack of ser and gly. This
may lead to reduced antioxidative capaci-
ty and enhanced oxidative stress effects,
Further problems may occur with reduced
methionine availability, since S-adenosyl-
methionine is the general methyi donator
i.e. for synthesis of creatine, epinephrine,
DNA-base, carnitine, cholinte, acetylcholi-
ne, phosphatidylcholine and thereby im-
portant in regenerative processes after
heavy and extensive exercise. Further in-
vestigations concerning substitution of
AA, folate, and B-vitamins should be made
according to this model.

Key words: Homocysteine, amino acids,
overstrain, extensive
endurance exercise, signs of
maladaptation

.Einleitung o
Durch das Symptomenbild der Homocy-
steinurie, die durch unterschiedliche ge-
netische Enzymdefekte - 7 sind beschrie-
ben - hervorgerufen wird (26), ist schon
lange bekannt, daf eine Hyperhomocy-
steinimie vergesellschaftet ist mit kardio-
vasculdren und thromboembolischen
Komplikationen. Auch wenn kein homozy-
goter genetischer Defekt vorliegt, und da-
mit nicht das gesamte Erscheinungsbild -
dislozierte Augenlinsen, geistige Retardie-
rung/Entwicklungsstdrung des ZNS, Kol
lagendefekte, Osteoporose, thrombo- em-
bolische und/oder atherosklerotische
Komplikationen - treten doch juvenile ob-
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literative, meist bis zum 30. Lebensjahr
todliche arterielle GefiRverschliisse auf
(5). Inzwischen weift man, daf auch milde
Hyperhomocysteindmien nicht geneti-
schen Ursprungs, sondern bedingt durch
Mangelversorgung mit Folat und/oder
den Yitaminen B12 und B6, Alter, Nikotin-
abusus etc. ein weiterer unabhéngiger Ri-
sikofaktor fiir Arteriosklerose, koronare
Herzkrankheit, zerebrovaskulire Insulte
und anderweitige Thromboembolien sind
(6, 7, 10). Die Mechanismen der ge-
fiRschidigenden Wirkungen von Ho-
mocystein (Hcy) sind vielfiltig und wer-
den hauptsichlich mit radikalbildenden
Eigenschaften in Zusammenhang ge-
bracht (Ubersicht bei 15, 22). Ebenso wird
in der Literatur eine Zerstorung des Ge-
faRdilatators und Proliferationshemmers
NO (30) sowie eine Aktivierung der proli-
ferationsfordernden Kinase in der Ge-
faifwand (21) beschrieben.

Sport - inshesondere in Ausdauerform
betrieben - gilt dagegen als risikomin-

trainierten gefunden, deren Werte sich
auch nicht durch ein dreimonatiges Aus-
dauertraining verindern lieRen (15), bzw.
nur mit gleichzeitiger Supplementierung
mit Folsiure und Vitamin Bi2 (12). In er-
sterer Mitteilung wird allerdings nicht auf
die alters- und geschiechtsspezifischen Un-
terschiede der Gruppen eingegangen.

Aufgrund bekannter Stoffwechselwege
sind Hey und Belastungsstoffwechsel
a.) liber die Kreatinsynthese und
b.) iber den méoglichen Verbrauch gluko-

plastischer Aminosiuren (AS) zur En-

ergiegewinnung
miteinander verbunden (siehe Abb. 1).
Daher sind bei kérperlicher Belastung, zu-
mindest theoretisch, Hey-Veranderungen
im Piasma nicht auszuschlieRen,

Die Untersuchung des AS-Profils unter
sportmedizinischen Gesichtspunkten hat in
den letzten Jahren zunehmend Interesse ge-
funden im Zusammenhang mit Ermiidung
und Ubertraining (13, 23) sowie mit immu-
nologischen Problemen von Hochleistungs-
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Abb. 1: Vereinfachtes Stoffwechselschema der Kreatin-Synthese und des Methionin-Homocystein-

Glutathion-Systems. ((G) = glukoplastische, (E) = essentielle Aminosdure, THF = Tatrahydro- folsiure,

M-THF = Methyl-THF. Die Kopplung von ATP an Methionin zu S-Adenosyl-Methionin als generelfen

Methyldonator ist ausgelassen. Ersichtlich ist, daff die Verstoffwechselung von Homocystein abhingiy
ist von der Verfagbarkeit von Serin und Vitaminen {Folsaure, B12, B8), und daf Hemocystein mogli-
cherweise ein wichtiges intermedidrprodukt bei der Synthese der bedeutsamen antioxidativen Syste-

me Cystein/Cystin und Giutathion/GSSG darstelft.

dernd fir KHK und arteriosklerotische
Komplikationen. Nygard et al, (24) fanden
eine inverse Korrelation zwischen Plas-
ma-Hey und kérperlicher Aktivitit. Anson-
sten gibt es derzeit kaum Untersuchungen
zu der Frage, ob und wie Akutbelastung
oder Training diesen Risikofaktor beein-
flussen. Zwar wurden bei Leistungssport-
lern niedrigere Werte im Vergleich zu Un-
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sportlern (1, 27). Seit den Arbeiten von Fe-
lig und Wahren (11} und Lemon und Nagle
(20) wurde klar, daR AS viel stirker in den
Energiestoffwechsel eingebunden sind, und
da® sich das Plasma-AS-Profil unter Bela-
stung in Abhingigkeit von Art und Inten-
sitit erheblich verindert, u.a. durch Ver-
brauch glukoplastischer AS, insbesondere
Leucin {Ubersichten bei 14,17), zum Teil mit
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kurzfristigen enzymatischen Aktivierungen
(16,18).
Das Ziel der vorliegenden Studie ist es,
PIasma—Konzentrationsverinderungen
der an der Kreatin-Synthese beteiligten AS
Threonin (Thre), Glycin (Gly), Arginin
(Arg) und Methionin (Met) sowie der am
Methionin-Hemocystein-Glutathion-Me-
chanismus beteiligten Aminosduren Serin
(Ser) und Glycin (Gly) (siche Abb. 1) bei ei-
nen 2,5-stindigen Daverlauf zu erfassen.
Damit wollten wir einen Beitrag zu folgen-
den Fragestellungen liefern: _
* steht Plasma-Hey in Zusammenhang mit
dem Belastungsstoffwechsel?

= LRkt das Verhalten der untersuchten AS
Rickschlisse auf die Belastungstole-
ranz zu?

» wird Plasma-Hcy tm Sinne einer priven-
tiven Senkung durch lange Ausdauerbe-
lastungen beeinfluft?

Probanden und Methoden

An der Studie nahmen 13 anamnestisch
und klinisch gesunde Sportstudenten
(26,4 = 2,4 Jahre, 78,3 + 11,2 kg, 182 + 8
cm), die iiber die Abldufe und Ziele aufge-
Kirt wurden, mit schriftlichem Einver-
stindnis freiwillig an der Untersuchung
teil. Ein Feldstufentest (400m Tartanbahn,
1200m je Stufe, beginnend bei 2,5 m/s +
0.5m/s, bis die Geschwindigkeit nicht
mehr gesteigert werden konnte) diente
der Ermittlung der Ausdauerleistungs-
fihigkeit (v 4mmol/lLakeat: 4,01+
¢,33m/s) und ats Vorgabe fiir die extensi-
ve Laufbelastung. Diese bestand aus ci-
nem Dauerlauf von 2,5 Std. in einem fast
flachen Gelidnde, Untergrund ca. zu 1/4
Asphalt, der Rest verfestigter Naturboden
(Trimmpfad). Als Intensititsvorgabe dien-
tent die Pulswerte - kontrolliert mit Polar
Puistester - im Bereich der ansteigenden
Laktat- Leistungskurve des Feldstufentests
(1,5 - 2,2mmol/1). Die uibliche Erndhrung
wurde nicht beeinfluRt. 2 Tage vor dem
Test wurde sportliche Belastung vermie-
den. Am Untersuchungstag wurde ein
leichtes proteinarmes Frithstiick (8-9 Uhr)
ohne Koffein erlaubt, wihrend des Laufes
{10 - 12.30 Uhr) nur Mineralwasser (Nir-
burg-Quelle) ad libitum, nach dem Lauf
wieder freigewihlte iibliche Ernihrung,
Armvenenblutentnahmen erfolgten di-
rekt vor dem Lauf, nach 75 und 150 min
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Laufzeit und wihrend der Erholphase (1,
2, 4, 6, und 24 Std. nach Laufende). Die
Proben wurden sofort im Eisbad gekiihlt,
kiihizentrifugiert und bei-20°C bis zur Be-
stimmung gelagert.

MeBparameter und Methoden

Laktat, Kreatinin, Harnstoff, Harn-
saure und CK: klinisch- chemische Routi-
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Abb, 2: Verhalten von Gesamt- CK und Stoff-
wechselmetaboliten im Plasma vor, wéhrend und
nach einem pulsgesteuerten 2,5-Std-Lauf im Be-
reich des beginnenden Laktatanstiegs. * p < .05,
**p <01, *** p <.001 signifikant gegeniiber
dem Ruhewert vor dem Lauf unter Beriicksichti-
gung der Plasmavolumenverschiebungen

nemethoden halb- automatisch (EPOS-
Analyzer Eppendorf), Reagenziensitze:
Boehringer Mannheim (laktat fir die
Sportmedizin, Harnsdure) und Merck
(Kreatinin, Harnstoff, CK).

Homocystein: HPLC mit Fluoreszenzde-
tektion nach Vorsdulenderivatisierung
mit SBD-F wie von Vester und Rassmusen
beschrieben (31), modifiziert von Grofe
Scharmann (15).

Aminosiuren: HPLC mit Fluoreszenzde-
tektion nach Vorsiulenderivatisierung
mit OPA (31) wie von Schwefer beschrie-
ben (28).
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Kreatin: Enzymatischer UV-Test modifi-
ziert nach (29),

Zut Beriicksichtigung der Plasmavolu-
menverschiebungen wurden die MeR-
werte nach der Formel von Dill und Co-
still korrigiert. Fiir simtliche Parameter
lag Normalverteilung vor. Deshalb er-
folgt die Darstellung des zentralen
Trends mit Mittelwert und Standardab-
weichung sowie Varianzanalyse mit
Mefwiederholung und Student’s- tTest,
Korrelationen wurden mit dem Produkt-
Moment Korrelationskoeffizienten nach
Pearson getestet.

'Ergebnisse o
Keiner der Probanden hatte Miihe, die ge-
samte Zeit durchzulaufen. Die Pulsvorga-
ben (157 & 10/min) konnten gut eingehal-
ten werden, die Blutlaktatwerte lagen am
Ende erwartungsgemif niedriger als aus
dem Stufentest abgeleitet bei 1,3 + 0,2
mmol/] (Ruhe 1,1 + 0,2, Stufentestvorga-
ben 1,5 - 2,2mmol/1). Die gravierendsten
Verdnderungen der Aminosduren (AS)
und der Stoffwechselmetabolite fanden
sich nicht am Ende des Laufes sondern in
der Erholphase zwischen 1 und 6 Std. Bis
mur Halbzeit des Laufes stiegen lediglich
CK (Abb.2) und Serin (Ser) (Abb.4)yan, his
zum Laufende hin dann auch Harnstoff
(Abb.1). Die CK- Werte erreichten ¢ Std.
nach dem Lauf mit 433 + 303 U/l das Ma-
ximum und Kreatinin nach -6 Std. mit 88
+12, 87 + 14 und 87 + 9 (mol/l (Abb.2).
Harnstoff stieg stetig an bis zur 6. Std. um
22,5% (Ruhe 4,9 +0,7, Laufende 5,3 + 0,9,
15td. 5,7 £0,9,25td. 6,0+ 1,1,68td. 6,0
=+ 0,9mmol/1} und Harnsiure bis zur 2. Std.
um 17% (Ruhe 289 £ 83, 1. Std. 327 + 90,
2. 5td. 338 = 85 pumol/l). Sdmtliche ge-
nannten Parameter waren 24 Stunden
nach dem Lauf noch nicht auf das Aus-
gangsniveau  zuriickgekehrt.  Kreatin
(nicht abgebildet) stieg interessanterwei-
se bereits wihrend des Laufes an und biieb
2 Stunden nach dem Lauf sign. erhéht,
Die Plasma-Hecy-Spiegel (Abb.3; Ruhe
9,3 * 2umol/1} zeigten wihrend des Lau-
fes ansteigende Tendenz (auf 10,2 +
2,3umol/l, p=0.06) und waren 1 Std. nach
Laufende sign. (10,1 £ 2,2umol/l, p=0.03)
und 6 Std. danach hochsign. (11,8 +
2,2umol/1, p < 0,001) erhoht bis zum Fol-
getag der Laufbelastung (10,1 =+
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1,8umol/l, p = 0.04). Bei den in die Krea-
tinsynthese und in den Hcy-Metabolismus
involvierten AS (Abb. 3 und 4) waren le-
diglich bei Arginin (Arg) keine sign. Verin-
derungen festzustellen, die Konzentratio-
nen der iibrigen fielen kontinuierlich bis 2
Std. nach Laufende quantitativ bedeutsam
gegeniiber dem Ausgangswert ab: Methio-
nin (Met) um ca. 1/3 (von 23,9 + 3,3 auf
16,0 1 3,8umol/1), Threonin (Thre) um ca.
1/5 (von 84,5 £ 18,1 auf 68,8 + 89
umol/1), Glyein (Gly) um ca. 1/4 (von 93,9
* 12,8 auf 69,7 £ 10,6umol/1) und Serin
(Ser) um ca. 1/6 (von 79,9 + 12,3 nach ei-
nem voritbergehenden signifikanten An-
stieg (mach 86,7 = 15 auf 666 +
14,1umol/1). 24 Std. nach Belastungsende
war Hey noch sign, gegenither dem Aus-
gangswert erhoht, die ibrigen Werte zeig-
ten keine sign. Verinderung zum Vorstart-
wert, wenngleich dieser bei Gly noch um
ca. 8% unterschritten wurde. Die Summe
aller glukoptastischen AS nahm bis zur 2.
Std. der Erholungsphase um 20% ab, die
der verzweigkettigen AS fiel um 16 % und

144  Homocysteln

B- Zet
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Abb. 3: Plasmakonzentrationen vorn Methionin
und Homocystein vor, wéhrend und nach einem
pulsgesteuerten 2,5-Std-Lauf im Bereich des be-
ginnenden Laktatanstiegs.

Weitere Erklarungen s. Abb. 2

die der essentiellen AS um 17,5% ab. Die
strenge Parallelitit der Konzentrationen
von Ser und Gly (Abb.4) wie auch Met
(Abb.3) scheint nicht zufallig. Ser und Gly
waren zu allen Mefizeitpunkten miteinan-
der sign. korreliert, auch Ser und Met.
Kein MeBparameter korrelierte jedoch
mit Hey.
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Diskussion T 7
Bei der Interpretation von AS-Konzentra-
tionen bleibt die begrenzte Aussagekraft
von Bestimmungen im Plasma hiufig un-
beriicksichtigt. Plasmakonzentrationen
spiegeln keine Stoffwechselvorginge im
Gewebe wider, und das Plasma-AS-Spek-

Giycin

120 Threonin
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urmol) 65+
Arginin

754

704
a5 .
50 s

Ruhe 8 R
o 1.25h 2.5h

Zek

+1h +3h +8h | +24h

Abb. 4: Plasmakonzentrationen der natiiriichen
Aminosduren Serin, Glycin, Threonin und Arginin
vor, wihrend und nach einem pulsgesteuerten
2,5-5td-Lauf im Bereich des beginnenden Laktat-
anstiegs. (weitere Erklirungen s. Abb.2)

trum gibt nur ausschnittweise Einblick in
den Gesamt-AS-Pool. Weiterhin wird die
AS-Konzentration im Plasma von vielen
endogenen und exogenen Faktoren
(sportspezifische,  anthropometrische,
metabolische, hormonelle, immunologi-
sche, nutritive) beeinfluft.

Gravierende quantitative Verinderun-
gen, wie sie im vorliegenden Laufexperi-
ment nachweisbar waren, lassen dennoch
Riickschliisse iiber Verschiebungen im Ver-
héltnis von Aufnahme und Abgabe bzw.
Produktion und Elimination zu, die im en-
gen Zusammenhang mit den bekannten
Stoffwechselwegen interpretiert werden
kénnen, wenn auch in beschrinktem Um-
fang, da Uptake, Synthese und Metabolisie-
rung von den hier untersuchten AS und
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von Hcy in verschiedenen Geweben ab-
laufen.

Die Muskulatur gibt auRer Alanin,
Glutamin und Glutamat keine natiirlichen
AS frei (ibersichten bei 14, 17, 20), nur im
Falle von Protein-Degradation noch Tyro-
sin und Phenylalanin (4). Sie ist fast aus-
schlieRlich Konsument und kann unter
Umsténden grofere Mengen an AS zur En-
ergiegewinnung heranziehen, als bis vor
Jahren noch angenommen wurde. Dem-
entsprechend finden sich bei unterschied-
lichen Belastungen auch erhebliche Ver-
schiebungen im Plasma-AS-Profil (n.a. 3,9,
23, 25, 35), die zum Teil in Zusammen-
hang mit zentraler Ermiidung (3, 23), mit
dem Uberlastsyndrom (3, 25, 32) und mit
der Immundeviation von Leistungssport-
lern (1, 25) gebracht werden.

Uber die Beeinflussung der Plasma-
Hey-Konzentration durch kirperliche Be-
lastung oder Training liegen auRer von
Nygard et al. (24) bislang keine Untersu-
chungen vor. Es ist lediglich der senkende
Effekt von Folsduregaben oder Folsaure-B-
Vitamin-Kombinationen bekannt (7, 22).
Aus priventivmedizinischer Sicht wire ei-
ne Erniedrigung des Hcy-Spiegels wiin-
schenswert. Diesen konmnten wir jedoch
weder mit dem vorliegenden Ergebnis
noch in einigen bislang nicht publizierten
Akutbelastungen bzw. bei Reha-Training
von Koronarpatienten noch in einer Frai-
ningsstudie bei Freizeitsportlern (15)
nachweisen. Bei letzteren ergab sich ledig-
lich eine Hcy-Senkung bei gleichzeitiger
Supplementierung mit einem Folsiure-B-
Vitamin-Priparat (12). Eine Erkldrung fiir
die sogar iiber einen lingeren Zeitraum
ansteigenden Hcy-Spiegel sehen wir in der
absinkenden Verfiigbarkeit von Ser und
Gly. Wie Abb, 1 verdeutlicht, wird Ser so-
wohl im Met- Hcy- Zyklus zur Remethylie-
rung von Hcy zu Met bendtigt - iiber Te-
trahydrofolsiure/  Methylietrahydrofol-
sdure, abhingig von den Vitaminen B6
und B12 - wie auch zum Abbau von Hey
durch Vitamin B6- abhingige Transsulfu-
rierung zu Cystathionin, Cystein und wei-
ter unter Gly- Yerbrauch zu Glutathion.
Wihrend die Plasma-Hcy-Konzentration
einen ansteigenden Verlauf zeigt, fallen
Gly und Ser zunehmend ab (vergl. Abb. 3
und Abb. 4). Die zeitliche Verzégerung des
Hey-Anstiegs ist mit einem unterschiedli-
chen Stoffwechsel in den einzelnen Gewe-
ben erklirbar. Der deutlichste Hey-Anstieg
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Hmogystem

liegt zum Zeitpunkt wieder zunehmender
Ser-, Gly- und Met-Verfigbarkeit. Die pas-
sager reduzierte Verfiigbarkeit dieser AS
kann auf vermehrten Umsatz in verschie-
denen Stoffwechselwegen zuriickgefithrt
werden. Auch die ansteigenden Werte von
Harnstoff, Kreatinin und Harnsdure sind
Indikatoren fiir eine vermehrte Aktivie-
rung des Kreatin-, Purin- und AS- Stick-
stoff- Stoffwechsels.

In der frithen Erholphase bis zur begin-
nenden Resorption der zugefiihrten Nah-
rung scheint dann die Glukoneogenese
stark aktiviert, die bis zv 45% zum hepati-
schen Glukoseoutput beitragen kann (11,
14). Hohe Raten an Leucin- Oxidation sind
expetimentell nachgewiesen (Ubersich-
ten 11, 17, 20). Im vorliegenden Laufexpe-
riment sind nicht nur 0.g. AS sondern esist
auch die Gesamtsumme aller glukoplasti-
schen AS abgefalten, sogar Thre, das infol-
ge Muskelkatabolie freigesetzt sein kann
(2, 8). Abfallende Plasmaspiegel vieler AS,
auch von Thre, kénnen durch eine Koh-
lenhydratzufuhr verhindert werden (2).
Andernfalls sind abfailende Werte von
Met, Ser und Gly in der Literatur bestitigt
(2, 8, 19). In einer eigenen Untersuchung
haben Probanden, die bei einem Stufen-

- test abfallende Werte von Ser und gluko-

plastischen AS aufwiesen, eine rasche
Trainingssteigerung  schlecht toleriert,
und viele Probanden zeigten im Laufe der
Trainingssteigerung abnehmende Gly-
Spiegel (33).

Die vorliegende Untersuchung liefert
weitere Ansitze zur Diskussion der Ursa-
chen verminderter Toleranz extensiver
Belastung bei wenig adaptierten Sport-
lern. Bei reduzierter Serin-Verfiigbarkeit
kénnen Hey-Anstiege gedeutet werden als
»Stau” in der Synthese der wichtigen Re-
doxsysteme Cystein/Cystin und Glutathi-
on/GSSH. Dies kann zu einer reduzierten
Toleranz gegeniiber oxidativem StreR und
damit vermehrter Membranschidigung
fuhren. Der Lauf in vorliegender Studie er-
foigte oberwiegend auf lauffreundli-
chem® Untergrund ohne wesentliches Ge-
falle, also bei minimierter mechanischer
Belastung. Dennoch stiegen die CK-Werte
als Ausdruck von Muskelmembranlisio-
nen relativ stark an, méglicherweise eben
infolge eingeschrinkter Kapazitit antioxi-
dativer Systeme. Aber Glutathion hat
nicht nur antioxidative Funktionen, son-
dern spielt auch im Immunsystem eine be-
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deutsame Rolle, so daB die Glutamin-The-

se der Arbeitsgruppe von Newsholme (1,

25) um weitere Faktoren erweitert wer-

den kann,

Die reduzierte Verfiigbarkeit von Met
im Plasma kann sowohl mit vermehrter
Oxidation (Verbrauch bei der Glukoneoge-
nese) als auch mit einem aktivierten Krea-
tinstoffwechsel bei Belastung erklirt wer-
den. Weiterhin ist die Riickmetabolisie-
rung von Hey zu Met infolge Ser-Mangels
reduziert. Aus diesem biochemischen Zu-
sammenhang kdnnen sich zahlreiche wei-
tere sportmedizinische Probleme ergeben.

Die Synthese folgender Biomolekiile
konnte durch die verringerte Verfugbar-
keit des Methylgruppendonators $-Adeno-
sykMethionin gestort sein, Die funktionel-
le Bedeutung der aufgefithrten Biomo-
lekile bzw. mogliche Symptome bei
reduzierter Kapazitit sind in Klammern
angegeben:

- Kreatin (iiber Stunden anhaltende Mus-
kelschwiche nach extensiver mecha-
nisch wenig beanspruchender Bela-
stung);

- Adrenalin (reduzierte sympathische Ak-
tivierbarkeit, bestimmte Ubertrainings-
formen);

- Thymin (DNA Base, reparative Vorgin-
ge);

- Carnitin  (B-Oxidation,
wechsel- Minderleistung),

- Cholin/Acetylcholin  (Neurotransmissi-
on/zentrale Ermiidung; motorische End-
platte/Muskelerregung, lokale Ermi-
dung);

- Phosphatidylcholin  (Membranrepara-
tur);

- Methyl-Schwefelgruppen vieler Co- En-
zyme (Stoffwechselleistung).

Weiterhin ist Met ein wichtiger Initiator

der wihrend der Belastung supprimierten

und in Katabolie umgewandelten Protein-
synthese (17}, und Gly ist unverzichtbar
bei der Purin-Nukleotidsynthese,

Proteine und Nukleotide werden zwei-
fellos bei derartigen Belastungen degra-
diert. Mangelnde Verfiigbarkeit dieser AS
fishrt damit ganz allgemein zur Verzége-
rung der Reparatur und Regeneration.

Die verliegende Studie bestitigt Befun-
de von aktiviertem AS-Stoffwechsel (9, 11,
16, 18, 20, 35) und abfallenden Plasma-
spiegeln glukoplastischer essentieller und
semiessentieiler AS (2, 8, 16, 19, 33) mit
wichtigen Teilfunktionen fiir die Leistungs-

Energiestoff-
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fahigkeit und Gesunderhaltung (1, 8, 19,
23, 25). Inshesondere wird das Met-Hcy-Sy-
stem gestdrt. Wir fihren dies auf die man-
gelnde Verfiigbarkeit von Ser zuriick.

Auch wenn durch ecine derartige Bela-
stungsform einige Parameter des Fettstoff-
wechsels priventiv giinstig beeinflut
werden konnen, so scheint dies fir die
Plasma-Hcy-Werte nicht zuzutreffen. In
weiteren Untersuchungen muf iiberpriift
werden, ob diesem kurzfristig iiber 24h
angestiegenen Hcy-Wert eine pathophy-
siologische Relevanz zukommt.

Aus der physiologischen Bedeutung
des  S-Adenosyl-Methionin-Homocystein-
Glutathion- Systems lassen sich Ansatze
zur Erkldrung von Maladaptation an lange
Belastung und zur Pathogenese des Uber-
belastungssyndroms und dessen Sympto-
men ableiten. Weiterfilhrende Untersu-
chungen zur Frage der Substitution von
Antioxidantien, Folsdure und B-Vitaminen
sowie Aminosduren bei langanhaltender
kérperlicher Belastung kénnen sich an
diesem Modell orientieren.

Zusammenfassend zeigt die vorliegende
Untersuchung eine stark verminderte Ver-
fiigbarkeit metabolisch bedeutsamer AS
aus dem Plasma. Zahlreiche Uberlastungs-
symptome konnen in pathogenetischem
Zusammenhang mit der verminderten
Plasmaverfiigbarkeit dieser AS stehen.
Aus priventivmedizinischer Sicht sollten
daher wenig ausdauertrainierte Personen
derartig extensive Belastungen meiden.
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Mitunter liegen aktueile Themen in der Luft.
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‘diale Zwischenfille im Sport zu Monogra-
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‘nahmen des plotzlichen Herztodes bei
i Sporttreibenden. Alle wichtigen Aspekte
{von Kardiomyopathien iber Marfansyn-
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-dargestellt. Alle diagnostischen Verfahren
. der Kardiologie werden erlutert, vom EKG
; iiber Spétpotential-EKG bis hin zur Myokard-
biopsie. Sehr ausfithrlich, aber dennoch le-
jsenswert und beeindruckend, sind die Kapi-
tel ber Rhythmusstdrungen im Sport,
‘wobei auf die etwas unterschiedlichen Er-
‘ gebnisse in USA und Europa (Region Veneti-
fen) ebenfalls eingegangen wird. Besonders
Thervorzuheben siad ferner die Abschnitte
.iiber medikamentdse kardiale Schadigun-
! gen im Sportund die molekularbiclogischen
3 Grundlagen kardialer FErkrankungen im
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gen runden dieses Buch ab. Alle Beitrige
stammen von renommierten Kardiofogen,

Ein Nachteil dieses 600 Seiten starken Bu-
ches ist, daf in den einzelnen Kapiteln ver-
schiedene Aspekte wiederholt aufgefihrt
werden, wie z..B, Ursachen und Pathophysio-
logie des plotzlichen Herztodes. Hier hitten
die Herausgeber stirker ordnend eingreifen
missen, Auch Tabellen und Abbildungen
sind sehr unterschiedlich gestaltet und er-
schweren das Lesen. Dies aber sind nur klei-
nere Einwinde zu einem sonst vorziglichen
Buch zum Thema. Das Buch ist aktuell, um-
fassend und sehr informativ, es kann jedem
Kardiologen und Sportmediziner empfohlen
werden.

Aber, da bleibt noch die Frage offen nach
dem vergleichbaren Buch von R A, Williams
zum #dhnlichen Thema (Dtsch.Z.Sportmed.
Heft ). Es fillt schwer das ein oder andere
Buch zu bevorzugen. Das Estes“Buch ist
eher von und fir Kardiologen geschrieben,
KA Williams“-Buch mehr von sportmedizi-
nisch interessierten Kardiologen (oder von
kardiologisch versierten Sportirzten). Die
Avfmachung spricht mehr fiir das Williams-
Buch, Umfang und Inhalt eher fiir das Estes-
Buch. Bibliotheken sollten beides haben, in
jedem Fall sind beide Biicher ihren Preis
wert.

H. Léllgen,Remscheid
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Probleme mit den Fiifen spielen in der Or-
thopédie, Traumatologie und Sportmedizin
eine zunehmend grofere Rolle. Dieses spie-
gelt sich in der Sportmedizin nicht zuletzt an
den rasanten Entwickfungen im Sportschuh-
sektor wider. Entsprechend hat sich auch in
der Orthopiédie dieser Bereich in den letzten
Jahren dentlich weiterentwickelt. Die fiir die-
ses Thema renommierten Autoren haben
hierzn in dankenswerter Weise ein sehr ak-
tuelles Lexikon vorgelegt, welches auch Be-
griffe aus der Orthopidietechnik und Mecha-
nik beeinhaltet sowie auf die modernen Ope-
rationsverfahiren, z. B. Chevon Osteotomie
und auch die Bedetung des Sportschuhs ein-
geht. Das vorliegende Werk wird entspre-
chend als aktuel wichtiges ,Werkzeug® fiir
die praktische Arbeit des Sportmediziners,
aber auch Orthopaden gehalten, um sich und
die Sportler alkduell und umfassend informie-
ren zu kdnnen.
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