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1 Einleitung 
 

Das Gewebehormon Leptin, von leptos (griech.)=dünn, ist ein 16 kDa Protein 

bestehend aus 146 Aminosäuren [Friedman et al., 1998]. Es wurde 

ursprünglich bei Untersuchungen des Gendefektes der ob/ob-Maus entdeckt, 

welche durch einen Gendefekt einen Mangel an Leptin aufwies. Dies führte zur 

erhöhten Nahrungsaufnahme und hierdurch zur Dickleibigkeit der ob/ob-Maus. 

[Zhang et al., 1994; Halaas et al., 1995; Isse et al., 1995]. 

 

Leptin wird vorwiegend in weißen Fettzellen synthetisiert. Weitere 

Produktionsstätten von Leptin sind der Skelettmuskel [Wang et al., 1998], der 

Magen [Bado et al., 1998], das Gehirn [Esler et al., 1998], sowie die Placenta 

[Lepereq et al., 1998]. Im Blut zirkuliert Leptin sowohl in der freien, als auch in 

der gebundenen Form [Friedman et al., 1998]. 

 

Die Leptinfreisetzung im Verlauf eines Tages verläuft nicht linear, sondern 

unterliegt einer diurnalen Rhythmik mit Maximalwerten in der Nacht und 

Minimalwerten zwischen 8 und 14 Uhr [Sinha et al., 1996; Licinio et al., 1997; 

van-Aggel-Leijssen et al., 1999]. Zudem erfolgt die Leptinfreisetzung pulsatil mit 

32 Pulsen in 24 Stunden, einer durchschnittlichen Pulsdauer von rund 33 

Minuten und einer Leptinkonzentrationssteigerung von ca. 30 % sowie einer 

durchschnittlichen Intervalldauer von rund 45 Minuten [Licinio et al., 1997]. 

 

Leptin-Rezeptoren kommen in einer Vielzahl von Geweben (Fettzellen, Gehirn, 

Pankreas, Leber, Niere, Lunge, Jejunum, Ovar, Hoden, Placenta, Herz- und 

Skelettmuskel) vor [Wang et al., 1998], wobei Leptin in diesen Geweben an 

sechs verschiedenartige Rezeptoren bindet. Hierbei führt eine Mutation des 

Leptin-Rezeptors im Bereich des Hypothalamus (Ob-Rb-Rezeptor), wie er bei 

adipösen, diabetischen Mäusen angetroffen wird, zu keiner 

Informationsweitergabe des Ernährungszustandes an das Gehirn [White et al., 

1998; Luheshi et al., 1999]. 
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Eine tägliche intracerebrale Leptininfusion über einen Zeitraum von 3 Tagen 

führte dagegen bei gesunden Ratten zu einer Gewichtreduktion von 8 % [van 

Dijk et al., 1999]. Dieser Effekt wurde ebenso von Schwartz et al. [1996a] und 

Wang et al. [1997] beschrieben, wobei Schwartz et al. eine einmalige 

intracerebrale Leptingabe, bei der am Leptinmangel leidenden ob/ob-Maus, 

Wang et al. die intracerebrale Leptingabe bei zuvor hungernden, gesunden 

Ratten durchführte und eine Nahrungsaufnahmereduktion von 50 % bzw. von 

25 % beobachtet wurde. Hieraus wurde ein enger Zusammenhang zum einen 

zwischen der Leptinkonzentration im Blut und der Größe der Fettspeicher, zum 

anderen der Leptinkonzentration im Gehirn und dem Sättigungsgefühl 

geschlossen [Halaas et al., 1995; Heini et al., 1998; Keim et al., 1998].  

 

Generell kann man sagen, dass eine Gewichtsreduktion von einer Senkung des 

Leptinspiegels im Blut begleitet wird [Carantoni et al., 1999; Eriksson et al., 

1999; Thong et al., 2000] und übergewichtige Personen zu höheren Leptin-

Konzentrationen im Blut neigen. Hierbei korreliert die basale Leptin-

Konzentration eng mit dem prozentualen Körperfettgehalt, dem Body mass 

index (BMI) sowie dem Anteil an freien Fettsäuren im Blut [Hickey et al., 1996b; 

Gippini et al., 1999; Ronnemaa et al., 1997]. 

 

Die Ursachen einer verminderten Empfindlichkeit gegenüber Leptin bei 

Adipositas sind noch nicht ausreichend geklärt. Bei Ratten wurden bereits 

mehrere Leptinrezeptorgendefekte erkannt, welche eine verminderte 

Empfindlichkeit trotz erhöhter Leptinkonzentration bei Adipositas erklären [Da 

Silva et al., 1998]. 

Mutationen von Leptin oder einem Leptinrezeptor beim Menschen kommen 

jedoch sehr selten vor und liefern somit keine ausreichende Erklärung für die 

Leptinresistenz bei der Vielzahl von adipösen Menschen [Clement et al., 1998; 

Yiannakouris et al., 2001]. Die genaue Ursache dieser Leptinresistenz ist 

Gegenstand der aktuellen Forschung. 
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Die Höhe der Leptinkonzentration im Serum hängt nicht nur von der im Körper 

vorhandenen Menge an Fettgewebe ab, sondern unterliegt daneben 

zahlreichen anderen Einflüssen. So ist bekannt, dass sowohl bei 

normalgewichtigen, als auch bei übergewichtigen Personen durch Fasten die 

Leptinkonzentration im Serum deutlich abfällt [Boden et al., 1996]. Im 

Gegensatz hierzu führt übermäßige Nahrungsaufnahme zu erhöhter 

Leptinkonzentration [Kolaczynski et al., 1996]. Daneben besitzen mehrere 

Hormone einen nachgewiesenen Einfluss auf die Leptin-Konzentration im 

Serum: 

 

Insulin, Östrogen, Glucocorticoide und Wachstumshormone besitzen eine 

stimulierende Wirkung auf die Leptinsekretion [Ryan et al., 1996; Malstrom  

et al., 1996; Miell et al., 1996; Berneis et al., 1996]. Dagegen senken 

Katecholamine und Testosteron den Leptinspiegel im Blut [Pinkney, 1998; 

Elbers et al., 1996], welcher bei Frauen höher liegt als bei Männern [Hickey  

et al., 1996a; Castracane et al., 1998]. Ursache hierfür ist die stimulierende 

Wirkung von Östrogenen auf die Leptinsynthese, die Leptinspiegel senkende 

Wirkung der Androgene sowie der höhere Anteil von subcutanem gegenüber 

visceralem Fettgewebe bei Frauen, da die Leptinbildungsrate des subcutanem 

über der des visceralen Fettgewebes liegt [Castracane et al., 1998; Rosenbaum 

et al., 1999; Ahima und Flier, 2000]. 

 

Im Rahmen der Fertilität von Frauen wird von einer entscheidenden Rolle des 

Leptins ausgegangen [Thong et al., 2000], da Leptin das Gehirn über den 

Ernährungszustand des Körpers informiert und bei zu geringer Fettmasse als 

Energiereserve eine Ovulation verhindert wird [Tataranni et al., 1997]. 

Diese Informationsweitergabe erfolgt zum einen durch das Binden des Leptins 

an Leptinrezeptoren im Bereich der Blut-Hirn-Schranke [Banks et al., 1996; 

Hileman et al., 2002], zum anderen wird Leptin durch die Spinalflüssigkeit direkt 

ins Gehirn transportiert [Schwartz et al., 1996b]. 
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Im Gehirn ist der Hypothalamus der Hauptangriffspunkt des Leptins, der eine 

hohe Anzahl von Leptinrezeptoren verteilt auf den Nucleus arcuatus, den 

ventromedialen sowie dorsomedialen Hypothalamus aufweist [Schwartz et al., 

1996a; Hakansson et al., 1998]. Hier werden die hormonellen Informationen 

des Leptins sowohl auf hormoneller Ebene weitergegeben, indem die Synthese 

des Neurotransmitters Neuropeptid Y (NPY) vermindert wird [Stephens et al., 

1995; Hakansson et al., 1998], als auch auf neuronale Informationen 

umgeschaltet und an untergeordnete Regelzentren für Nahrungsaufnahme, 

Sättigungsgefühl, Essverhalten und Energiehaushalt weitergegeben [Elmquist 

et al., 1999; Ahima, 2000]. 

 

NPY spielt hierbei eine wichtige Rolle als zentral wirkender Stimulator des 

Nahrungsverlangens [Billington et al., 1991], wobei der durch Leptin 

übermittelte Effekt der Synthesereduktion von NPY eine eher langfristige 

Anpassung darstellt [Ahima et al., 2000]. Eine kurzfristige Anpassung des 

Nahrungsverlangens dürfte durch den Einfluss von Leptin auf 

glucoseabhängige Rezeptoren im Bereich des Nucleus arcuatus und der damit 

verbundene Sekretionshemmung von NPY erfolgen [Kokot und Ficet, 1999; 

Mirshamsi und Ashford, 2001]. Elektrophysiologische Untersuchungen von 

Spanwick et al. [1997] zeigten einen Abfall der intracraniellen NPY-

Konzentration bereits 10 Minuten nach einer intracraniellen Leptingabe. 

 

Bei der Auslösung von Sättigung sind zudem das serotoninerge System 

[Sargent et al., 1997] sowie der Melanocortin-4 Rezeptor [Ellacott und Cone, 

2004] beteiligt. Anomalien des Melanocortin (MC)-4 Rezeptors führen zur 

Hyperphagie, Adipositas und Insulinresistenz. Liganden des MC-4 Rezeptors 

wie das alpha-Melanozyten-stimulierende Hormon (α-MSH) vermitteln 

Sättigung [Biebermann et al., 2003]. Leptin erhöht die intracranielle 

Konzentration des Appetitzüglers α-MSH [Sahu, 2003; Zhang und Felder, 

2004], welcher über den MC-4 Rezeptor zu einer Verminderung der 

Nahrungsaufnahme führt [Schwartz et al., 2000]. Der genaue 
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Freisetzungsmechanismus von α-MSH ist noch nicht vollständig geklärt und 

Bestandteil aktueller Forschung. 

 

Generell dient Leptin als afferentes Signal des Fettgewebes an das zentrale 

Nervensystem, welches das Vorhandensein von ausreichenden 

Energiespeichern signalisiert. 

Unter den Bedingungen einer Energie-Imbalance, wie sie zum Beispiel durch 

körperliches Training verursacht wird, ist Leptin nicht nur lipostatisch wirksam, 

sondern dient darüber hinaus auch der Wiederherstellung der Ausgangslage 

[Landt et al., 1997; Leal-Cerro et al., 1998]. 

 

Seit der Entdeckung des Leptins im Jahre 1994 [Zhang et al., 1994] wurde in 

Studien der Einfluss von kurzfristigem [Houmard et al., 2000] und langfristigem 

Training [Kohrt et al., 1996; Oknzaki et al., 1999; Thong et al., 2000; Reseland 

et al., 2001], sowie von einzelnen Belastungen mit kurzer [Weltman et al., 

2000] oder langer Dauer [Landt et al., 1997; Leal-Cerro et al., 1998; Koisten  

et al., 1998; Torjman et al., 1999], und maximaler [Perusse et al., 1997; Elias  

et al., 2000; Olive und Miller, 2001] oder submaximaler [Kraemer et al., 1999; 

Fisher et al., 2001] Belastung auf die Leptinkonzentration im Blut untersucht. 

Hierbei zeigte ein kurzfristiges Training von mehreren Tagen keinerlei 

Auswirkung auf die Leptinkonzentration im Blut [Houmard et al., 2000]. Ebenso 

ergaben mehrere Langzeittrainingsstudien keine Leptinspiegelveränderung 

unabhängig von der Reduktion an Fettmasse [Kohrt et al., 1996; Perusse et al., 

1997; Oknzaki et al., 1999; Thong et al., 2000; Reseland et al., 2001]. 

 

Im Gegensatz hierzu zeigten die Ergebnisse der Langzeittrainingsstudien von 

Hickey et al. [1997] und Pasman et al. [1998] eine Leptinspiegelreduktion 

unabhängig von einer Fettmassenreduktion. Nach Hickey und Calsbeek [2001] 

scheinen Leptinspiegelveränderungen nicht allein durch Nahrungsaufnahme 

oder den Energieverbrauch während einer langen Belastungsdauer, sondern 

vielmehr durch ein Ungleichgewicht zwischen Nahrungsaufnahme / 
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Energiespeicher und dem Energieverbrauch durch langandauernde Belastung 

zu entstehen. Bei Nahrungskarenz oder langandauerndem Energieverbrauch 

kommt es durch einen geringeren Einstrom von Glucose in die Fett-/ 

Muskelzelle zu einer geringeren Hexosamin-Biosynthese [Rossetti, 2000]. Ein 

Absinken der intrazellulären Konzentration von UDP-N-Acetylglucosamin, 

einem der Endprodukte der Hexosamin-Biosynthese, führt zu einer geringeren 

mRNA-Leptinsynthese [Wang et al., 1998] und damit zu einer geringeren 

Leptinproduktion in diesen Zellen [Considine et al., 2000]. 

 

Die Studienergebnisse hinsichtlich der Leptinkonzentrationsveränderung im Blut 

während einer einzelnen kurzandauernden Einzelbelastungen sind uneinheitlich 

und Bestandteil der aktuellen Forschung [Hulver und Houmard, 2003]. Auf 

diesen Aspekt wird im Diskussionsteil näher eingegangen. 
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2 Fragestellung 

 

Das Gewebehormon Leptin ist ein afferentes Signal des peripheren Gewebes, 

welches das Gehirn über den Ernährungszustand sowie die Energiereserven 

informiert. Nachgewiesene Wirkung von Leptin ist die Unterdrückung des 

Nahrungsverlangens durch Hemmung der NPY-produzierenden Neurone im 

Hypothalamus [Stephens et al., 1995; Hakansson et al., 1996; Wang et al., 

1996] sowie die Erhöhung der intracraniellen Konzentration des Appetitzüglers 

α-MSH [Sahu, 2003; Zhang und Felder, 2004].  

 

Da als Folge einer intensiven körperlichen Belastung eine kurzfristige 

Unterdrückung des Hungergefühls beobachtet wurde [King et al., 1997; 

Imbeault et al., 1997; Tschöp et al., 1998; Tsofliou et al., 2003], haben wir in 

dieser Studie untersucht, ob eine kurzandauernde körperliche 

Maximalbelastung sowohl bei Sportlerinnen als auch Nichtsportlerinnen 

möglicherweise von einer Erhöhung der Leptinkonzentration im Blut begleitet 

ist, um ein besseres Verständnis über die Regulierung des Hungergefühls bei 

Frauen nach sportlicher Betätigung zu erhalten. 

 

Um die negative Energiebilanz, entstanden durch eine körperliche Belastung 

auszugleichen, muss das Gehirn über die Menge an benötigter Energie 

informiert werden. Da die Leptinkonzentration im Blut als Folge einer Belastung 

mit unterschiedlichen Studienprotokollen sowohl anstieg, als auch abfiel oder 

keinerlei Veränderung zeigte, wollen wir in dieser Studie den direkten Einfluss 

einer Maximalbelastung bis zur subjektiven körperlichen Erschöpfung auf die 

Leptinkonzentration im Blut von Frauen näher beleuchten. Besonderes 

Augenmerk soll hierbei auf die Leptinkonzentration im Serum zum Zeitpunkt der 

subjektiven körperlichen Ausbelastung gelegt werden  (Leptin II). 
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3 Material und Methoden 

 

Die Studie ist von der Ethik-Kommission der medizinischen Fakultät der 

Universität Tübingen begutachtet und genehmigt worden. 

 

3.1  Versuchsdurchführung 

 

Die Versuche fanden in den Untersuchungsräumen der Abteilung Sportmedizin 

der Medizinischen Klinik der Universität Tübingen statt.  

 

Vor Belastungsbeginn wurden die Studienteilnehmerinnen schriftlich und 

mündlich  über die Fragestellung und den Versuchsablauf informiert (siehe 

Anhang: Aufklärungsbögen). Nach der Einverständniserklärung wurde das 

Körpergewicht und die Körpergröße jeder Teilnehmerin bestimmt und daraus 

der Body mass index nach der Formel: BMI = Körpergewicht / Körperlänge² 

(Einheit: kg/ m²) berechnet. Zudem erfolgte die Bestimmung des 

Gesamtkörperfettgehalts (siehe unten). 

 

Die Probandinnen wurden anhand ihres wöchentlichen Trainingsumfanges in 

zwei Gruppen eingeteilt: Während einige Probandinnen keinen oder nur 

gelegentlich Sport trieben (”Nichtsportler”, Anzahl: 27), handelte es sich in der 

Gruppe der ”Sportler” um vorwiegend Leistungssportlerinnen aus Landeskadern 

verschiedener Sportverbände (Anzahl: 28). 

 

Als Probandinnen stellten sich 61 weibliche Personen zur Verfügung. 

(Ausschlusskriterien: Alter < 18 und > 45 Jahre). Davon wurden 55 

Probandinnen im Alter zwischen 18 und 41 Jahren (Mittelwert: 26,3 Jahre) in 

die Studie aufgenommen. Von den sechs ausgeschlossenen Personen konnten 

nicht alle erforderlichen Daten erhoben werden. Im Einzelnen wurde in fünf 

Fällen die Bestimmung des Hämatokritwertes versäumt und in einem Fall eine 

nicht vergleichbare Belastungsart durchgeführt. 
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3.1.1  Bestimmung des Gesamtkörperfettgehaltes 

 

Die Bestimmung des Gesamtkörperfettgehaltes erfolgte nach der Methode der 

Hautfaltendicke-Messung nach Buskirk. Bei dieser Methode wird die Dicke der 

Hautfalten mit dem Lange-Skinfold-Caliper an drei definierten Körperstellen 

gemessen: 

1.) In der Mitte der Dorsalseite des rechten Oberarmes mit der Hautfalte in 

Längsrichtung des Arms, 

2.) über der unteren Spitze des rechten Schulterblattes mit der Hautfalte in 

Richtung der Körperachse sowie  

3.) abdominal fünf Zentimeter rechts des Nabels, ebenfalls mit der Hautfalte in 

Richtung der Körperachse. 

Die drei so gewonnenen Werte in mm werden addiert, und der Endwert mit 

einem Nomogramm verglichen, aus dem der prozentuale 

Gesamtkörperfettgehalt abgelesen wird [Buskirk,1974]. 

 

3.1.2  Bestimmung der Laktatkonzentrationen 

 

Zur Belastungsuntersuchung wurde ein Mehrstufentest mit ansteigender 

Intensität bis zur subjektiven körperlichen Ausbelastung auf dem Laufband 

(Laufergotest der Firma Jäger, Würzburg) mit 2 % Steigung durchgeführt. 

Während der Belastung durften keine Getränke oder Nahrung zugeführt 

werden. Vor der Belastung wurde die Ruheherzfrequenz notiert sowie 

Kapillarblut aus dem Ohr zur Bestimmung des Ruhelaktatwertes abgenommen. 

Begonnen wurde mit einer Laufbandgeschwindigkeit von 6 km/h, alle drei 

Minuten wurde die Geschwindigkeit um 2 km/h erhöht. Während der Belastung 

wurde kontinuierlich die Herzfrequenz über ein Pulsmessgerät (Polar Sport 

Tester®, Polar Electro Oy, Finnland) ermittelt und dem zugehörigen Laktatwert 

am Ende eines Geschwindigkeitsintervalls zugeteilt. 

 

Die Probandinnen konnten das Belastungsprogramm bei Erreichen ihrer 

subjektiven Belastungsgrenze beenden. Dies erfolgte entweder am Ende eines 
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Belastungsintervalls oder innerhalb eines Belastungsintervalls zu jeder halben 

Minute, nachdem die erste Minute des Belastungsintervalls komplett 

durchlaufen wurde. Direkt nach Beendigung des Belastungsprogrammes wurde 

wiederum Kapillarblut aus dem Ohr entnommen und hieraus die maximale 

Laktatkonzentration (Lmax) bestimmt. 

 

Die Bestimmung der Laktatwerte erfolgte mittels eines Laktatanalyzers mit 

Biosensor (EBIO plus) der Firma Eppendorf-Netheler-Hinz GmbH. Dabei wird, 

nach dem Prinzip der enzymatisch-amperometrischen Messung, Laktat mit Hilfe 

von immobilisierten Lactatoxidasen (LOD) oxidiert und das dabei entstehende 

Wasserstoffperoxid amperometrisch bestimmt [Byczynski,1994]. 

 

3.1.3  Bestimmung der individuellen anaeroben Schwelle 

 

Die Bestimmung der individuellen anaeroben Schwelle (IAS) erfolgte nach der 

von Dickhuth et al. [1991] beschriebenen Methode. Hierbei wurde aus  

den einzelnen Blutlaktatkonzentrationen, den dazugehörigen 

Geschwindigkeitsstufen und den anthropometrischen Daten mit Hilfe eines 

Computerprogramms eine Laktatleistungskurve sowie der Punkt des ersten 

Laktatanstiegs errechnet. Nach dem Schema: Laktatkonzentration am Punkt 

des ersten Laktatanstiegs + Konstante (1,5 mmol/l Laktat, empirisch ermittelt) 

erhält man die Laktatkonzentration an der IAS, der nun wiederum eine 

Geschwindigkeit (VIAS (km/h)) zugeteilt wird [Röcker und Dickhuth, 1994]. 

 

3.2  Hormonbestimmung 

 

Zur Bestimmung des Leptins wurden jeder Probandin drei venöse Blutproben 

aus Handrücken- oder Cubitalvene abgenommen: die erste vor der Belastung, 

die zweite unmittelbar nach Beendigung der Belastung und die dritte genau eine 

Stunde nach Ende der Belastung. Das Blut wurde sofort abzentrifugiert, das 

erhaltene Serum in Eppendorfhütchen abpipettiert und bei -28°C gelagert. 
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Die Hormonwerte zu diesen unterschiedlichen Zeitpunkten werden von nun an 

auch bezeichnet mit: 

 

 Leptin I  : entspricht dem Leptinwert vor der Belastung 

 Leptin II : entspricht dem Leptinwert unmittelbar nach Belastungsende 

 Leptin III : entspricht dem Leptinwert nach einstündiger Ruhepause 

 

In den Serumproben wurde die einzelne Leptinkonzentrationen im Labor der 

Universitäts-Kinderklinik Gießen (Leiter: PD Dr. Dr. W. Blum) bestimmt. Dazu 

wurde ein vom IGF-Labor in Gießen hergestellter Radioimmunoassay (RIA) 

verwendet. Nachweisgrenze: 0,04 ng/ml. 

 

Zur Kontrolle möglicher Volumenverschiebeeffekte (Hämokonzentration oder 

Hämodilution) während des Versuchs wurde vor und direkt nach der Belastung 

Kapillarblut aus dem Ohr zur Hämatokritwertbestimmung entnommen. Die 

Bestimmung erfolgte mittels der sogenannten Mikromethode (Zentrifugation 

graduierter Röhrchen). Die Messwerte Leptin II wurden um die individuelle 

Hämatokritänderung korrigiert, indem sie durch den jeweiligen Quotienten 

Hämatokrit II/I geteilt wurden. Die weitere Auswertung erfolgte mit den 

korrigierten Leptin II-Werten. 

 

3.3  Statistische Analyse 

 

Die Berechnung der statistischen Signifikanz der Leptinkonzentrations- sowie 

Hämatokritunterschiede zu den unterschiedlichen Zeitpunkten erfolgte mit Hilfe 

des zweiseitigen t-Tests für abhängige Stichproben (Paarvergleichtest). In der 

graphischen Darstellung der Werte in Form von Histogrammen konnte von 

einer als Voraussetzung für den Test erforderlichen symmetrischen Verteilung 

ausgegangen werden. 
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Das Testniveau wurde auf ∝ = 0,001 festgesetzt. Bei sämtlichen Darstellungen 

zu Korrelationen der verschiedenen Parameter wurde keine statistische 

Auswertung zur Signifikanz betrieben, da die Testniveaus durch die Vielzahl der 

Tests nach der Bonferroni-Holm-Adjustierung [Holm, 1979] zu niedrig für einen 

Signifikanznachweis liegen. Zur deskriptiven Beurteilung der korrelativen 

Abhängigkeit der betrachteten Variablen wurde die lineare Regressionsanalyse 

angewandt. 
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4 Ergebnisse 
 

4.1 Anthropometrische und ergometrische Daten 

 

Die anthropometrischen und ergometrischen Daten sind in den Tabellen 1 und 

2 aufgeführt. Bei den in Tabelle 2 aufgeführten Laktatwerten handelt es sich um 

die unmittelbar nach Ende der Belastung abgenommenen Laktatwerte (Lmax). 

 

4.1.1 Body mass index-Werte (BMI) 
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Abbildung 1 

 

Abbildung 1 zeigt die Verteilung der BMI-Werte (Mittelwert: 21,3 kg/m²). 46 

Probandinnen (83,6 %) besitzen einen BMI zwischen 19 und 24 kg/m². 5 

Probandinnen (9,1 %) liegen mit ihren BMI-Werten über 24 kg/m², wobei eine 

Probandin (Nr. 30) einen BMI-Wert über 29 kg/m² aufweist. 4 Probandinnen 

(7,3 %) haben einen BMI-Wert unter 19 kg/m². 
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4.1.2 Körperfettgehalt 
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Abbildung 2 

 

Abbildung 2 zeigt die Verteilung der Körperfettgehalt-Werte (Mittelwert:  

21,0 %). Bei der überwiegenden Mehrheit der Probandinnen (69,1 %) liegt der 

Körperfettgehalt zwischen 10 und 29 %. Einen erhöhten Körperfettgehalt haben 

10 Probandinnen (18,2 %), wobei eine Probandin (Nr. 30) einen 

Körperfettgehalt von 50 % aufweist. 7 Probandinnen (12,7 %) weisen einen 

sehr niedrigen Körperfettgehalt zwischen 5 und 9 % auf. 

 16 



 

4.1.3 Geschwindigkeit an der Individuelle anaerobe Schwelle (VIAS) 
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Abbildung 3 

 

Abbildung 3 gibt die Verteilung der Geschwindigkeiten an der IAS wieder 

(Mittelwert: 10,2 km/h). 42 Probandinnen (76,3 %) erreichen eine VIAS zwischen 

8 und 13 km/h. 5 Probandinnen (9,1 %) haben VIAS-Werte unter  

7 km/h, 2 Probandinnen besitzen eine VIAS von über 14 km/h. 
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4.1.4 Maximale Laktatkonzentrationen (Lmax) 
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Abbildung 4 

 

In Abbildung 4 ist die Verteilung der Laktatkonzentrationen am Ende der 

Belastung dargestellt (Mittelwert: 8,53 mmol/l). Dabei erreichen 40 

Probandinnen (72,7 %) eine maximale Laktatkonzentration zwischen 6,5 und 

10,9 mmol/l. Eine Probandin (Nr. 22), deren Lmax= 2,87 mmol/l beträgt, übertrifft 

ihre Laktatkonzentration an der VIAS von 2,8 mmol/l nur sehr knapp. 
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4.2 Hämatokritdifferenz (II – I) 
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Abbildung 5 

 

Abbildung 5 zeigt die Verteilung der Hämatokritwert-Änderungen zwischen dem 

Hämatokritwert vor und dem Hämatokritwert nach Belastung (Mittelwert: 0,4 %). 

In 15 Fällen (27,3 %) kam es zu einer Hämodillution, in 28 Fällen (50,9 %) zu 

einer Hämokonzentration. In 12 Fällen (21,8 %) blieb der Hämatokritwert 

unverändert. Die Erhöhung des Hämatokritwertes war nicht signifikant auf dem 

Niveau ∝ = 0,05 (p>0,05). 

 19



 

4.3 Leptin 

 

Die gemessenen Leptinkonzentrationen im Serum sowie deren Veränderungen 

sind in Tabelle 3 dargestellt. Dabei ist mit Leptin I die vor der Belastung 

abgenommene Blutprobe (Basalwert), mit Leptin II die Probe unmittelbar nach 

Beendigung der Belastung und mit Leptin III die Probe eine Stunde nach 

Beendigung der Belastung bezeichnet. 

 

Um Volumenverschiebungen bei der Bestimmung des Leptin II (Blutprobe direkt 

nach der Belastung) entgegen zu wirken, wurden die gemessenen Leptin II-

Werte um die individuelle Hämatokrit-Änderung korrigiert, indem sie durch den 

jeweiligen Quotienten Hämatokrit II / I geteilt wurden. Alle weiteren 

Auswertungen wurden mit den korrigierten Leptin II-Werten durchgeführt. Die 

korrigierten Leptin II-Werte sind ebenfalls in Tabelle 3 dargestellt. 

 

Leptin I, II und III 

 

Unter der Belastung auf dem Laufband kam es bei 50 Probandinnen (90,9 %) 

zu einem Anstieg und bei 5 Probandinnen (9,1 %) zu einem Abfall der 

Leptinkonzentrationen im Serum. Im Mittel stieg die Leptinkonzentration 

während der Belastung um 1,15 ng/ml (18,5 %) an. Der Anstieg war 

hochsignifikant auf dem Niveau ∝ = 0,001 (p < 0,001). 

 

Eine Stunde nach der Belastung konnte bei 52 Probandinnen (94,5 %) ein 

Absinken des Leptinspiegels und bei 3 Probandinnen (5.5 %) ein Anstieg des 

Leptinspiegels gegenüber dem Leptinwert direkt nach der Belastung gemessen 

werden. Dabei sank der Leptinspiegel im Mittel um 1,25 ng/ml (17 %) ab.  

Der Abfall des Leptinspiegels war hochsignifikant auf dem Niveau  

∝ = 0,001 (p < 0,001) 

 

Zudem lag bei 30 Probandinnen (54,5 %) der Leptinwert eine Stunde nach 

Ende der Belastung (Leptin III) unter dem Basalwert des Leptins (Leptin I). 24 
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Probandinnen (43,6 %) wiesen höhere Leptin III-Werte auf. Bei einer Probandin 

entsprach der Leptin III-Wert dem Basalwert. Im Mittel sank der Leptinspiegel 

um 0,1 ng/ml (1,6 %) unter den Basalwert ab. 
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Abbildung 6 
 

Abbildung 6 zeigt die Einzelwerte von Leptin I, II, und III aller Probandinnen. Die 

in der Graphik als horizontale Linien dargestellten Mittelwerte betragen für 

Leptin I: 6,21 ng/ml, für Leptin II: 7,36 ng/ml und für Leptin III: 6,11 ng/ml. Die 

einzelnen Wertebereiche erstrecken sich über 1,34 - 19,50 ng/ml (Leptin I), 1,78 

- 22,41 ng/ml (Leptin II) und 1,33 - 20,80 ng/ml (Leptin III). 
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4.4 Leptin I 
 

4.4.1 Sportlerinnen und Nichtsportlerinnen 
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Abbildung 7 

 

In Abbildung 7 sind die Einzelwerte des basalen Leptins für jede einzelne 

Probandin getrennt nach Sportlerinnen (N = 27) und Nichtsportlerinnen (N = 28) 

dargestellt. Die in der Graphik als horizontale Linie eingezeichneten Mittelwerte 

betragen 3,84 ng/ml für Sportlerinnen und 8,49 ng/ml für Nichtsportlerinnen. Die 

Mittelwertdifferenz beträgt 4,65 ng/ml, d. h. im Mittel ist der basale Leptinwert 

bei Nichtsportlerinnen das 2,2-fache des Basalwertes bei Sportlerinnen. Die 

Einzelwerte liegen für Sportlerinnen zwischen 1,34 ng/ml und 8,66 ng/ml, für 

Nichtsportlerinnen zwischen 2,39 ng/ml und 19,50 ng/ml. Dabei beträgt der 

Basalwert des Leptins bei 26 Sportlerinnen (96,3 %) weniger als 8,49 ng/ml 

(Mittelwert des Leptin I bei Nichtsportlerinnen). 
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4.4.2 Abhängigkeit vom Body mass index (BMI) 
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In Abbildung 8 sind die Leptin I-Werte gegenüber den BMI-Werten aller 

Probandinnen graphisch dargestellt. Die zwei Probandinnen mit den höchsten 

BMI-Werten (29 kg/m² und 26,1 kg/m²) haben ebenfalls die höchsten basalen 

Leptinkonzentrationen (19,5 ng/ml und 15,5 ng/ml). Dagegen weisen die 

Probandinnen mit im unteren Wertebereich liegenden BMI-Werten (zwischen 18 

kg/m² und 20 kg/m²) sowohl niedrige, als auch hohe Leptin I-Werte auf 

(zwischen 1,74 ng/ml und 12,2 ng/ml). Es zeigt sich eine positive Korrelation 

von 0,56 zwischen dem basalen Leptinwert und dem BMI aller Probandinnen. 

 

 23



 

4.4.2.1 Abhängigkeit vom BMI (Sportlerinnen) 
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4.4.2.2 Abhängigkeit vom BMI (Nichtsportlerinnen) 
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Abbildung 10 

 

Bei der Aufschlüsselung der Abhängigkeit der Leptin I-Werte gegenüber den 

BMI-Werten nach Sportlerinnen (Abb. 9) und Nichtsportlerinnen (Abb. 10) zeigt 

sich, dass die hohe positive Korrelation vor allem bei Nichtsportlerinnen (R = 

0,55), nicht jedoch bei Sportlerinnen (R = 0,11), gegeben ist.
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4.4.3 Abhängigkeit vom Körperfettgehalt 
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Abbildung 11 

 

Abbildung 11 zeigt die Abhängigkeit der basalen Leptinwerte vom 

Körperfettgehalt für alle Probandinnen. Die 3 Probandinnen mit den höchsten 

Körperfettgehaltwerten (50, 43 und 41 %) weisen ebenfalls die höchsten 

basalen Leptinwerte auf (19,5; 15,5 und 15,5 ng/ml). Bei allen Probandinnen, 

deren Körperfettgehalt unter 13 % liegt (Anzahl = 14 (25,5 %)), beträgt die 

basale Leptinkonzentration weniger als 6 ng/ml. Es liegt eine deutlich positive 

Korrelation vor (R = 0,70). 
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4.4.3.1 Abhängigkeit vom Körperfettgehalt (Sportlerinnen) 
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Abbildung 12 
 

4.4.3.2 Abhängigkeit vom Körperfettgehalt (Nichtsportlerinnen) 
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Abbildung 13 

 

Bei der Aufschlüsselung nach Sportlerinnen (Abb.12) und Nichtsportlerinnen 

(Abb.13) zeigt sich bei beiden Gruppen eine geringere positive Korrelation. 

Dabei fällt auf, dass in der Gruppe der Nichtsportlerinnen die 3 Probandinnen 

mit den niedrigsten Körperfettgehaltwerten verhältnismäßig hohe Leptinwerte 

(5,99 ng/ml, 8,70 ng/ml und 10,90 ng/ml) aufweisen. In der Gruppe der 
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Sportlerinnen sind sowohl bei niedrigen als auch bei hohen 

Körperfettgehaltwerten sehr unterschiedliche Leptinwerte zu beobachten. 

 

4.4.4 Abhängigkeit von der Geschwindigkeit an der IAS (VIAS) 
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Abbildung 14 

 

In Abbildung 14 ist die Abhängigkeit der Leptin I-Werte von der VIAS für alle 

Probandinnen dargestellt. Die 6 Probandinnen mit den niedrigsten VIAS Werten 

(bei 7,8 km/h und weniger) haben alle hohe basale Leptinwerte über 6,21 ng/ml 

(Mittelwert der Leptin I-Werte). Korrespondierend dazu liegen die basalen 

Leptinkonzentrationen der 12 Probandinnen mit einer VIAS über  

12 km/h, bis auf eine Ausnahme (Probandin Nr. 8, Leptin I = 7,18 ng/ml), unter 

dem Mittelwert für Leptin I. Der Korrelationskoeffizient beträgt R = - 0,48. 
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4.4.5 Abhängigkeit von der maximalen Laktatkonzentration (Lmax) 
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Die am Ende der Laufbandbelastung gemessenen Laktatkonzentrationen (Lmax) 

liegen im Bereich zwischen 2,87 und 13,43 mmol/l. Auffallend dabei ist die 

verhältnismäßig hohe Leptinkonzentration (8,66 ng/ml) der Probandin Nr. 22 mit 

dem niedrigsten maximalen Laktatwert, welcher sehr knapp über der 

Laktatkonzentration an der VIAS liegt. Nahezu gleichmäßig verteilt über den 

gesamten Bereich der Lmax-Werte sind Probandinnen mit  

Leptin I-Konzentrationen von unter 6,21 ng/ml (Mittelwert Leptin I). Der 

Korrelationskoeffizient beträgt R = 0,32. 
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4.5 Leptin II 

 

Unter der Belastung auf dem Laufband kam es bei 51 Probandinnen zu einem 

Anstieg und bei 4 Probandinnen zu einem Abfall der Leptinkonzentrationen im 

Serum. Der Mittelwert für Leptin II beträgt 7,36 ng/ml. Im Mittel stieg die 

Leptinkonzentration während der Belastung um 1,15 ng/ml an. 

 

4.5.1 Sportlerinnen und Nichtsportlerinnen 
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Abbildung 16 

 

In Abbildung 16 sind die Einzelwerte des Leptin II für jede Probandin getrennt 

nach Sportlerinnen (N = 27) und Nichtsportlerinnen (N = 28) dargestellt. Die in 

der Graphik als horizontale Linie eingezeichneten Mittelwerte betragen  

4,51 ng/ml für Sportlerinnen und 10,1 ng/ml für Nichtsportlerinnen. Die 

Mittelwertdifferenz beträgt 5,59 ng/ml, d. h. im Mittel ist die Serumkonzentration 

für Leptin II bei Nichtsportlerinnen das etwa 2,2-fache des Leptin II-Wertes bei 

Sportlerinnen. Die Einzelwerte liegen für Sportlerinnen zwischen 1,78 ng/ml und 

 29



 

9,02 ng/ml, für Nichtsportlerinnen zwischen 3,99 ng/ml und 22,41 ng/ml. Dabei 

beträgt der Leptin II-Wert bei allen Sportlerinnen weniger als 10,11 ng/ml 

(Mittelwert der Leptin II-Werte bei Nichtsportlerinnen). 

 

4.5.2 Abhängigkeit vom basalen Leptin 
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Abbildung 17 

 

In Abbildung 17 ist die Abhängigkeit der Leptinänderung (Leptin II - Leptin I) von 

der basalen Leptinkonzentration (Leptin I) dargestellt. Die Leptinänderungen 

liegen zwischen -1,93 ng/ml und +4,03 ng/ml. Der Korrelationskoeffizient 

beträgt R = 0,35. Auffällig ist erneut Probandin Nr. 22, welche den größten 

Leptinabfall der vier Probandinnen mit Leptinabfall aufweist (1,93 ng/ml 

gegenüber 2x 0,16 ng/ml und einmal 0,15 ng/ml). 
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4.5.3 Abhängigkeit vom Body mass index (BMI) 
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Abbildung 18 

 

46 Probandinnen weisen BMI-Werte zwischen 19 und 24 kg/m² auf, wobei 

deren Leptinänderungen über den gesamten Wertebereich nahezu gleichmäßig 

verteilt sind. Bei Probandinnen mit einem BMI oberhalb 24 kg/m² können 

größere Leptinänderungen (mehr als 1,1 ng/ml) festgestellt werden. Dagegen 

sind unterhalb eines BMI Wertes von 24 kg/m² sowohl kleinere 

Leptinänderungen (-0,16 bis 0,78 ng/ml), als auch die größte Leptinänderung 

(+4,03 ng/ml) festzustellen. R = 0,11. 

 

 31



 

4.5.4 Abhängigkeit vom Körperfettgehalt 
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Abbildung 19 

 

In Abbildung 19 ist der Zusammenhang zwischen der Leptinänderung (II-I) und 

dem Körperfettgehalt der Probandinnen dargestellt. Die Messpunkte liegen 

weitgehend symmetrisch gestreut oberhalb und unterhalb der mittleren 

Leptinänderung von 1,15 ng/ml. Im Gegensatz zur deutlichen Korrelation von  

R = 0,7 zwischen basalem Leptin und Körperfettgehalt besteht diese deutliche 

Korrelation zwischen Leptinänderung (II-I) und Körperfettgehalt nicht. R = 0,18 
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4.5.5 Abhängigkeit von der Geschwindigkeit an der IAS (VIAS) 
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 Abbildung 20 

 

Leptinkonzentrationsunterschiede unter 1 ng/ml erstrecken sich über den 

gesamten VIAS-Wertebereich. Die Probandin mit der geringsten VIAS  

(6,02 km/h) zeigt eine Leptinänderung (II-I) von 2,12 ng/ml, bei der Probandin 

mit der höchsten VIAS (14,47 km/h) beträgt sie 0,78 ng/ml. Die Probandinnen 

(Nichtsportlerinnen) mit den höchsten Leptinänderungen (alle über 2 ng/ml) 

liegen mit ihren VIAS-Werten zwischen 8,50 km/h und 9,04 km/h. Insgesamt 

besteht eine gering negative Korrelation von R = -0,29. 
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4.5.6 Abhängigkeit vom maximalen Laktatkonzentration (Lmax) 
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 Abbildung 21 

 

Abbildung 21 zeigt die Abhängigkeit der maximalen Laktatkonzentration von der 

Leptinänderung (II-I) mit einem Korrelationskoeffizienten von R = 0,49. 

Leptinänderungen unter 1,15 ng/ml (Mittelwert der Leptinänderung II-I) treten 

nahezu über den gesamten Lmax-Wertebereich auf. Dagegen kommen 

Leptinänderungen (II-I) über 1,15 ng/ml erst ab Lmax-Werten über 7 mmol/l vor. 

Auffällig dabei ist erneut Probandin Nr. 22, welche neben der größten negativen 

Leptinänderung (-1,93 ng/ml) ebenfalls die niedrigste maximale 

Laktatkonzentration (2,87 mmol/l) aufweist. 
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4.6 Leptin III 

 

Eine Stunde nach Ende der Belastung lag bei 30 Probandinnen der Leptinwert 

unter und bei 24 Probandinnen über dem Basalwert des Leptins (Leptin I). Bei 

einer Probandin entsprach der Leptin III-Wert dem Basalwert. Im Mittel sank der 

Leptinspiegel um 0,1 ng/ml unter den Basalwert ab. 

 

4.6.1 Sportlerinnen und Nichtsportlerinnen 
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Abbildung 22 

 

In Abbildung 22 sind die Einzelwerte des Leptin III für jede Probandin getrennt 

nach Sportlerinnen (N = 27) und Nichtsportlerinnen (N = 28) dargestellt. Die in 

der Graphik als horizontale Linie eingezeichneten Mittelwerte betragen  

3,44 ng/ml für Sportlerinnen und 8,68 ng/ml für Nichtsportlerinnen. Die 

Mittelwertdifferenz beträgt 5,24 ng/ml, d. h. im Mittel ist die 

Leptinserumkonzentration eine Stunde nach der Belastung bei 

Nichtsportlerinnen das 2,5-fache des Leptin III-Wertes bei Sportlerinnen. Die 

Einzelwerte liegen für Sportlerinnen zwischen 1,33 ng/ml und 6,29 ng/ml, für 

Nichtsportlerinnen zwischen 2,60 ng/ml und 20,80 ng/ml. Erneut beträgt der 

Leptin III-Wert bei allen Sportlerinnen weniger als 8,68 ng/ml (Mittelwert des 
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Leptin III bei Nichtsportlerinnen), wobei nur 10 Nichtsportlerinnen (35,7 %) 

einen Leptin III-Wert unter 6,29 ng/ml (höchster Leptin III-Wert bei 

Sportlerinnen) aufweisen. 

 

4.6.2 Abhängigkeit vom basalen Leptin 
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Abbildung 23 

 

In Abbildung 23 ist die Abhängigkeit der Leptinänderung (Leptin III - Leptin I) 

von der basalen Leptinkonzentration (Leptin I) aller Probandinnen dargestellt. 

Die Leptinkonzentrationsänderungen liegen zwischen -2,93 ng/ml und  

4,20 ng/ml. 39 Probandinnen mit einem basalen Leptinwert unter 7 ng/ml 

weisen geringe Abweichungen des Leptin III-Wertes (zwischen -1,65 und  

0,79 ng/ml) vom basalen Leptinwert auf. Hohe Serumleptinkonzentrations-

änderungen (III-I) treten erst ab einem basalen Leptinwert über 8 ng/ml 

(vorwiegend Nichtsportlerinnen) auf. Die Extremwerte (Probandin Nr. 22 und 

Probandin Nr. 46) entstehen durch zweifachen Leptinabfall bzw. durch 

zweifachen Leptinanstieg (zwischen Leptin I und Leptin II sowie zwischen 

Leptin II und Leptin III). Der Korrelationskoeffizient zwischen Leptinänderung 

(III-I) und basalem Leptin beträgt R = 0,27. 
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4.6.3 Abhängigkeit vom Body mass index (BMI) 
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Abbildung 24 

 

Die BMI-Werte von 51 Probandinnen (92,7 %) liegen zwischen 18 und  

24 kg/m². Bei 50 Probandinnen aus dieser Gruppe beträgt die 

Leptinkonzentrationsänderung (III-I) zwischen + 1 und - 3 ng/ml. Probandin Nr. 

49 (BMI: 20,5 kg/m², basales Leptin: 8,70 ng/ml, Leptinänderung (III-I):  

1,90 ng/ml) fällt hierbei auf Grund ihres hohen Leptinanstiegs (3,51 ng/ml) 

während der Belastung und ihres im Verhältnis dazu geringen Leptinabfalls (-

1,61 ng/ml) bis eine Stunde nach Belastung auf. Von den 4 Probandinnen mit 

einem BMI über 24 kg/m² beträgt die Änderung bei 3 Probandinnen über  

1,3 ng/ml. Insgesamt liegt eine schwach positive Korrelation von R = 0,29 vor. 
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4.6.4 Abhängigkeit vom Körperfettgehalt 
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Abbildung 25 

 

Die drei Probandinnen mit den höchsten Körperfettgehaltswerten weisen eine 

Leptinänderung (III-I) über 1,3 ng/ml auf. Diese entsteht entweder durch einen 

sehr hohen Leptinanstieg während der Belastung und einen geringeren Abfall 

nach der Belastung oder durch einen hohen Leptinanstieg während der 

Belastung und einen weiteren Leptinanstieg nach der Belastung. Auffallend ist 

erneut Probandin Nr. 49 (Körperfettgehalt: 14 %) mit einem um 1,90 ng/ml 

höheren Leptinwert eine Stunde nach der Belastung gegenüber dem basalen 

Leptinwert, obwohl alle anderen Probandinnen mit einem Körperfettgehalt 

zwischen 5 und 37 % eine Leptinänderung (III-I) unter 1 ng/ml aufweisen. Der 

Korrelationskoeffizient beträgt R = 0,30. 
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4.6.5 Abhängigkeit von der Geschwindigkeit an der IAS (VIAS) 
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Abbildung 26 

 

In Abbildung 26 ist die Abhängigkeit der Leptinänderung (III-I) von der VIAS 

dargestellt. Leptin III-Werte im Bereich der basalen Leptinwerte 

(Leptinänderung (III-I) zwischen +1 und -1 ng/ml) erstrecken sich über den 

gesamten VIAS-Wertebereich von 6 bis 14,5 km/h. Die Probandin (Nr. 32) mit 

der niedrigsten VIAS (6,02 km/h) weist einen hohen Leptinunterschied von +2,50 

ng/ml auf. Dagegen weisen die Probandinnen mit hohen VIAS-Werten  

(> 13 km/h) nur geringe Leptinunterschiede auf. Der Korrelationskoeffizient 

beträgt R = -0,26 
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4.6.6 Abhängigkeit vom maximalen Laktatkonzentration (Lmax) 
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Abbildung 27 

 

Abbildung 27 zeigt die Abhängigkeit der Leptinänderung (III-I) von der 

maximalen Laktatkonzentration aller Probandinnen. Die Messpunkte liegen in 

weitgehend symmetrischer Streuung oberhalb und unterhalb des Mittelwertes  

(-0,1 ng/ml) der Leptinkonzentrationsänderung (III-I). Dabei nimmt die Streuung 

der Einzelwerte mit zunehmendem Laktatwert zu. Abweichend hiervon sind 

erneut Probandin Nr. 22 (größte negative Leptinänderung mit  

-2,93 ng/ml) und Probandin Nr. 46 (größte positive Leptinänderung mit  

+4,20 ng/ml). Der Korrelationskoeffizient beträgt R = 0,11. 
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5 Diskussion 

 
5.1 Material und Methoden 

 

5.1.1 Probandengut 

 

Als Probandengut entschieden wir uns für weibliche Probanden, da 

Untersuchungen von Hickey et al. [1996a] und Licinio et al. [1998] gezeigt 

hatten, dass die basale Leptinkonzentrationen im Serum von Frauen trotz 

gleicher Fettmasse um das zwei bis dreifache höher waren als die basalen 

Leptinkonzentrationen von Männern. Somit konnten bei einer Nachweisgrenze 

von 0,04 ng/ml des verwendeten Radioimmunoassays zur Leptinbestimmung 

auch geringe prozentuale Leptinkonzentrationsveränderungen festgestellt 

werden. Zudem scheint körperliche Belastung einen größeren Einfluss auf die 

systemische Leptinkonzentration von Frauen im Vergleich zu Männern 

auszuüben [Hickey et al., 1997]. 

 

Gründe für eine Altersbeschränkung zur Studienteilnahme auf Frauen zwischen 

dem 18. und 45. Lebensjahr waren die Befähigung zur eigenmächtigen 

Zustimmung ab dem 18. Lebensjahr sowie der von Rosenbaum et al. [1996] 

beschriebene postmenopausale Abfall der basalen Leptinkonzentrationen im 

Serums trotz des gleichen BMI, so dass Frauen über 45 Jahre aus der Studie 

ausgeschlossen wurden. 

 

Nach Castracane et al. [1998] und Thong et al. [2000] hat die Einnahme von 

hormonellen Kontrazeptiva keinen Einfluss auf die Serumleptinkonzentration, so 

dass Frauen mit hormoneller Kontrazeptionstherapie nicht aus der Studie 

ausgeschlossen wurden. 

 

Da viele der Probandinnen aus eigenem Antrieb zur sportmedizinischen 

Untersuchung kamen, um sich über Trainingsaufwand und -ablauf beraten zu 

lassen, setzt sich die Stichprobe dieser Studie zu einem großen Anteil aus einer 
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spezifischen Population zusammen. Diese Eigenmotivation ist als Selektion zu 

werten, so dass eine Verallgemeinerung der Untersuchungsergebnisse auf 

Normalpersonen nur eingeschränkt möglich ist. 

 

5.1.2 Versuchsdurchführung 

 

Da die Leptinfreisetzung im Verlauf eines Tages nicht linear verläuft sondern 

einer diurnalen Rhythmik unterliegt, wurden die Versuche tagsüber zwischen 

8:00 und 16:00 Uhr durchgeführt. In diesem Zeitintervall sind die tageszeitlichen 

Schwankungen der Leptinfreisetzung am geringsten und es kommt zu keiner 

signifikanten Leptinkonzentrationsveränderung im Blut [Sinha et al., 1996; 

Licinio et al., 1997; Laughlin und Yen, 1997]. Zudem konnte nach Studien von 

Kraemer et al. [1999] und Hilton und Loucks [2000] keinerlei Einfluss einer 

einmaligen maximalen physischen Ausbelastung auf die diurnale Rhythmik der 

Leptinkonzentration im Serum festgestellt werden. Daher blieb die diurnale 

Rhythmik bei der Auswertung unberücksichtigt. 

 

Die Leptinfreisetzung erfolgt pulsatil mit 32 Pulsen in 24 Stunden, einer 

durchschnittlichen Pulsdauer von rund 33, sowie einer durchschnittlichen 

Intervalldauer von rund 45 Minuten und einer Leptinkonzentrationssteigerung 

von ca. 30 % [Licinio et al., 1997]. Diese pulsatile Leptinabgabe hatte sicherlich 

einen deutlichen Einfluss auf die einzelnen Leptinwerte. Da wir jedoch die 

Studie bei 55 Probandinnen durchführten, hatte die Pulsatilität sicherlich keinen 

Einfluss auf das Gesamtergebnis und blieb unberücksichtigt. 

 

5.1.3 Bestimmung der Laktatkonzentration 

 

Als Belastungsmethode wurde die Laufband-Ergometrie ausgewählt, um neben 

einer standardisierten Durchführung der Belastung ebenfalls standardisiert die 

sportmedizinischen Parameter VIAS (km/h) und Laktat (mmol/l) erheben zu 

können. Somit konnte ein Zusammenhang zwischen Leptinkonzentration im 

Serum und körperlicher Fitness untersucht werden. 

 42 



 

 

Die Belastung auf dem Laufband gewährleistet zudem gegenüber der 

Belastung auf dem Fahrradergometer eine bessere kardiopulmonale 

Ausbelastung, da bei Belastung auf dem Fahrradergometer eine lokale 

Ermüdung der Ober- und Unterschenkelmuskulatur häufig zu einem 

frühzeitigem Testabbruch geführt haben [Hollmann et al., 1971]. Aus diesem 

Grund wurde eine Probandin aus der Studie ausgeschlossen, da bei ihr die 

Belastung auf dem Fahrradergometer durchgeführt wurde. 

 

In den letzten Jahren ist die Blutlaktat-Messung als Routineuntersuchung in die 

sportmedizinische Leistungsdiagnostik eingegangen. Vor allem das 

Laktatverhalten unter submaximaler Belastung erwies sich als sensibles 

Kriterium zur Beurteilung der Ausdauerleistungsfähigkeit und ist weitgehend 

unabhängig von externen Faktoren wie Motivation [Dickhuth et al., 1991]. 

 

5.1.4 Bestimmung der individuellen anaeroben Schwelle 

 

Die Bestimmung der IAS (Individuelle Anaerobe Schwelle) als 

Laktatschwellenkonzept, definiert als die Dauerleistungsgrenze, die über 

längere Zeit durchgehalten werden kann, hat sich ebenfalls etabliert. Sie ist 

gekennzeichnet durch die Belastungsintensität, bei der gerade noch ein steady-

state-Zustand zwischen Laktatproduktion und -elimination besteht. Im 

Gegensatz zu fixen Schwellenwerten (z.B. 4 mmol Laktat/l) gehen hier 

individuelle Eigenschaften als Folge genetischer und trainingsbedingter 

Voraussetzungen mit ein [Keul et al., 1979; Stegmann et al., 1981]. In der 

vorliegenden Studie wird das Schwellenkonzept von Dickhuth et al. [1991] 

angewandt (siehe hierzu ebenfalls Kapitel Material und Methoden). Da 

verschiedene Schwellenkonzepte existieren, ist nur ein tendenzieller Vergleich 

der vorliegenden Ergebnisse mit anderen Studienergebnissen möglich. 
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5.1.5 Hormonbestimmung 

 

Da während und nach einer Belastung mit maximaler Intensität eine 

Hämokonzentration z.B. durch den Verlust von Plasmawasser mit Anstieg des 

Hämatokrits erfolgt [Novosadova, 1977; Ohira et al., 1977, Convertino et al., 

1981], kann es zu Konzentrationsänderungen durch Veränderungen des 

Verteilungsvolumens von Proteinen und damit auch von Leptin kommen. Wohl 

auf Grund der kurzen Dauer der Belastung auf dem Laufband zwischen 9 und 

22 Minuten waren diese Volumenverschiebeeffekte gering und statistisch nicht 

signifikant (Abbildung 5). Da es sich jedoch um einen nachgewiesenen 

physiologischen Effekt handelt, wurden die Messwerte Leptin II unkorr. 

(Blutentnahme unmittelbar nach Belastung) um die individuellen 

Hämatokritänderung korrigiert (Leptin II korr.). 

 

5.2 Ergebnisse 

 

Als Ergebnis dieser Studie konnte ein signifikanter Anstieg von Leptin auf dem 

Niveau  ∝ = 0,001 (p < 0,001) unmittelbar nach Belastungsende verzeichnet 

werden. Der prozentuale Anstieg betrug 18,5 % (Abbildung 6). Eine Stunde 

nach der Belastung sank der Leptinspiegel im Mittel um 1,25 ng/ml (17 %) ab. 

Der Abfall des Leptinspiegels war hochsignifikant auf dem Niveau  

∝ = 0,001 (p < 0,001). 

 

5.2.1 Leptin I 

 

Unsere Ergebnisse bestätigen den bereits mehrfach in der Literatur 

beschrieben Zusammenhang zwischen Körperfettgehalt und Body-Mass-Index 

(BMI) mit der basalen Leptinkonzentration im Blut [Maffei et al., 1995, 

Considine et al., 1996; Laughlin und Yen, 1997, Leal-Cerro et al., 1998,  

De-Silva et al., 1998]. In unserer Studie liegt die basale Leptinkonzentration 

(Leptin I) in der Gruppe der Sportlerinnen mit durchschnittlich 3,84 ng/ml und 

einem durchschnittlichen Körperfettgehalt von 14,48 % deutlich niedriger als die 
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basale Leptinkonzentration der Gruppe der Nichtsportlerinnen (durchschnittlich 

8,49 ng/ml) bei einem durchschnittlichen Körperfettgehalt von 27,31 % 

(Abbildung 7). Sowohl in der Gruppe der Sportlerinnen (R=0,4 (Abbildung 12)), 

als auch in der Gruppe der Nichtsportlerinnen (R=0,55 (Abbildung 13) zeigt sich 

eine positive Korrelation zwischen Körperfettgehalt und basalem Leptinspiegel 

(gesamt: R= 0,7 (Abbildung 11)). 

 

Ebenso ist in unserer Studie eine deutliche positive Korrelation (R=0,56 

(Abbildung 8)) zwischen Body mass index (durchschnittlich 20,9 kg/m2) und 

basaler Leptinkonzentration (durchschnittlich 6,21 ng/ml) festzustellen. 

Aufgeschlüsselt nach Sportlerinnen (Abbildung 9) und Nichtsportlerinnen 

(Abbildung 10) ist diese jedoch nur noch bei Nichtsportlerinnen (R=0,55) 

festzustellen. Dies bestätigt die enge Korrelation der Leptinkonzentration von 

der Gewebezusammensetzung und speziell dem Anteil des Fettgewebes am 

Gesamtgewicht [Kohrt et al., 1996, Rosenbaum et al., 1996]. 

 

Des weiteren konnte erwartungsgemäß eine negative Korrelation der 

Geschwindigkeit an der individuellen anaeroben Schwelle (VIAS) und der 

basalen Leptinwerte festgestellt werden (Abbildung 14), da die IAS, als Maß für 

die Dauerleistungsgrenze, mit einem niedrigen Körperfettgehalt korreliert ist 

[Laughlin und Yen, 1997, Hickey et al., 1997, Perusse et al., 1997]. 

 

Die interindividuellen Unterschiede der basalen Leptinkonzentrationen bei 

nahezu gleichem BMI und Fettmassenanteil lassen sich nach Taylor et al. 

[1999] sowohl durch eine unterschiedliche Nahrungsaufnahme vor der ersten 

Blutabnahme, als auch durch die Schwankungen der Leptinkonzentrationen im 

Rahmen des Zyklusverlaufes [Widjaja et al. 2000] erklären. Da in unserer 

Studie der akute Einfluss einer intensiven Belastung auf die Leptinkonzentration 

im Serum in Abhängigkeit vom basalen Leptinwert untersucht wurde, blieb der 

Einfluss der individuellen Zyklusphase sowie der Nahrungsaufnahme vor der 

Belastung unberücksichtigt. 
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5.2.2 Leptin II 

 

In einer Vielzahl von Studien wurde mittlerweile die Biologie des 

Gewebehormons Leptin untersucht. Wenige Studien haben sich hierbei mit der 

Beeinflussung der Leptinkonzentration im Blut durch eine körperliche Belastung 

beschäftigt. Generell kann man diese Studien in zwei unterschiedliche 

Belastungsprogramme unterteilen. 

1.  Studien, welche die Auswirkung von langandauerndem Training auf die 

Leptinkonzentration im Blut (siehe hierzu Kapitel Einleitung) und 

2.  Studien, welche die Auswirkung von einzelnen Belastungen unterschiedlicher 

Dauer auf die Leptinkonzentration im Blut untersuchten.  

 

Innerhalb der Studiengruppe, deren Studienprotokoll eine einzelne Belastung 

untersucht, muss neben der Dauer der Belastung ebenfalls die 

Belastungsintensität und deren Maßeinheit beachtet werden. Bis vor wenigen 

Jahren war der maximale Sauerstoffverbrauch (VO2max) die wesentliche Größe 

zur Bestimmung der Ausdauerleistungsfähigkeit. Im Gegensatz zur IAS ist 

hierfür eine maximale Ausbelastung notwendig, die von externen Faktoren wie 

Motivation beeinflusst wird [Dickhuth et al. 1991]. Dieser Umstand führt bei der 

VO2max -Bestimmung zu einer eingeschränkten Validität. Ein Vergleich unserer 

Studie mit Ergebnissen von Studien, die VO2max als Maßeinheit benutzen, ist 

somit nur eingeschränkt möglich. 

 

Hinsichtlich des Einflusses einer einmaligen körperlichen Belastung auf die 

Leptinkonzentration im Blut sind die Studienergebnisse in der Literatur nicht 

eindeutig. 

 

Perusse et al. [1997] untersuchten bei 41 untrainierten Frauen den akuten 

Einfluss einer Fahrradergometer-Belastung auf die Leptinkonzentration im 

Serum. Die Dauer der körperliche Belastung lag zwischen 10 und 12 Minuten 

bei einer Belastungsintensität von 70 % von VO2max. . Hierbei konnte keine 

signifikante Veränderung der Leptinkonzentration im Serum in Abhängigkeit von 
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der Belastung feststellt werden. Dabei wurde jedoch die VO2max. der einzelnen 

Probandinnen nicht direkt gemessen, sondern nur näherungsweise berechnet. 

Als Konsequenz werden Probandinnen teilweise unterschiedlich stark belastet, 

zumal sich hormonelle Antworten auf körperliche Aktivität nicht einfach linear 

zur Belastungsintensität verhalten. Diverse Studien beschäftigen sich mit der 

Frage, ob es eine Intensitätsschwelle gibt, z.B. gemessen in Prozent von 

VO2max. oder bei Überschreitung der anaeroben Schwelle, ab der erst eine 

Reaktion des Stoffwechsels auf eine körperliche Belastung hervorgerufen 

werden kann [van Aggel-Leijssen et al., 1999; Hilton und Loucks, 2000]. 

 

Kraemer et al. [1999], Weltman et al. [2000] sowie Olive und Miller [2000] 

fanden keinen unabhängigen Einfluss einer kurzandauernden Belastung auf die 

Leptinkonzentration. Hierbei sank in der Studie von Kraemer et al. [1999] die 

Leptinkonzentrationen im Blut von 15 postmenopausalen Frauen sowohl nach 

30 minütiger Belastung bei 80 % VO2 max , als auch während einer Ruhephase 

der gleichen Dauer einen Monat später um etwa den gleichen Betrag. Daraus 

schlossen die Autoren, dass es allein durch die tageszeitlichen Schwankungen, 

nicht jedoch auf Grund der Belastung, zu einem Leptinabfall kommt. 

 

Weltman et al. [2000] untersuchten bei Männern den Einfluss einer kurzen, 30 

minütigen Laufbandbelastung unterschiedlicher Belastungsintensität (25 und  

50 % der IAS, sowie auf Höhe der IAS) und beobachteten keine 

Leptinkonzentrationsveränderung in Abhängigkeit von der Belastungsintensität. 

Hierbei wurde jedoch keine Laufbandbelastung mit einer Belastungsintensität 

oberhalb der IAS bis zur völligen Erschöpfung durchgeführt. 

 

Elias et al. [2000] beschrieben 30 bis 120 Minuten nach einer kurzandauernden 

Belastung von 7 Männern bis zur völligen Erschöpfung einen 

Leptinkonzentrationsabfall gegenüber dem Ausgangsleptinwert. Jedoch erfolgte 

hierbei die erste Blutabnahmen zur Leptinwertbestimmung erst 30 Minuten 

nach der Belastung, so dass ein Vergleich mit unseren Leptin II-Werten, welche 

direkt nach Belastungsende abgenommen wurden, nicht möglich ist. 
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In unserer Studie zeigte sich nur bei einer Probandin (Nr. 22) ein deutlicher 

Leptinabfall bei Belastungsende von 1,91 ng/ml (22,1 %) gegenüber dem 

Basalwert (8,66 ng/ml). Auffallend war, dass bei dieser Probandin ebenfalls der 

geringste Laktatwert (2,87 mmol/l) direkt nach der Belastung gemessen wurde. 

Die Laktatwerte nach Belastungsende der übrigen Probandinnen lagen alle 

über 4,62 mmol/l. Dabei ist davon auszugehen, dass bei Probandin Nr. 22 keine 

Belastung bis zur subjektiven Erschöpfung erfolgte und somit die Belastung 

nicht die von van Aggel-Leijssen et al. [1999] und Hilton und Loucks [2000] 

beschriebene Schwelle überschritt, ab der erst eine hormonelle Reaktion des 

Stoffwechsels auf eine körperliche Belastung hervorgerufen werden kann. 

 

Im Gegensatz zu den oben genannten Studienergebnissen haben wir einen 

signifikanten Anstieg der Leptinkonzentration nach einer kurzandauernden, 

maximalen Belastung bis zur subjektiven körperlichen Erschöpfung festgestellt 

(Abbildung 6). Dieser Leptinanstieg ereignete sich sowohl bei Sportlerinnen als 

auch bei Nichtsportlerinnen (Abbildung 16). Hierbei konnte für den 

Leptinspiegelanstieg kein unabhängiger Einfluss der weiter bestimmten 

Parameter Körperfettgehalt, BMI, individuelle anaerobe Schwelle (IAS) und 

maximale Laktatkonzentration gefunden werden (Abbildung 18-22) 

 

Zu ähnlichen Ergebnissen mit einem Leptinanstieg zu Belastungsende kamen 

Torjman et al. [1999] und Fisher et al. [2001]. Torjman et al. [1999] 

untersuchten bei 6 untrainierten Männern den Einfluss einer Laufbandbelastung 

bis zur völligen Erschöpfung. Spezielles Interesse wurde in dieser Studie auf die 

post-Belastungsphase gelegt. Hierbei zeigte sich direkt nach Belastung ein 

Leptinanstieg von 4,8 ng/ml (Basalwert) auf 5,9 ng/ml, ein Leptinanstieg von 23 

%. Eine Stunde nach der Belastung fiel die Leptinkonzentration wieder auf 4,7 

ng/ml ab und blieb für weitere 4 Stunden auf diesem Niveau. 

 

Zum gleichen Ergebnis, einem Leptinanstieg von 10 % direkt nach der 

Durchführung einer 41 minütigen Belastung auf dem Fahrradergometer bei  
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85 % VO2 max, kamen Fisher et al. [2001] in einer Studie über 8 junge Männer. 

Spezielles Untersuchungskriterium dieser Studie war der Zusammenhang von 

Cortisolspiegel und Leptinkonzentration während einer physischen Belastung, 

da Untersuchungen von Berneis et al. [1996] und Miell et al. [1996] einen 

Leptinanstieg nach Cortisongabe aufwiesen. Fisher et al. konnten jedoch 

keinen unabhängigen Zusammenhang zwischen Cortisolspiegel und 

Leptinanstieg feststellen. Die Leptinerhöhung führten sie auf einen erhöhen 

Blutglucosespiegel und nicht auf den Anstieg von Cortisol zurück, da sich ein 

Cortisolanstieg ohne Leptinanstieg in der Kontrollgruppe ohne Belastung 

ebenfalls ereignete. Zudem wurde ein direkter Einfluss von freien Fettsäuren, 

deren Anstieg sich bei einer Belastungsdauer von unter 30 Minuten nicht 

ereignete [Romijn et al., 1993], ausgeschlossen. 

 

Der von Fisher et al. beschriebene erhöhte Blutglucosespiegel führt nach 

Holloszy et al. [1998] zu einem gesteigerten Glucosefluss in die 

leptinproduzierende Zelle. Dies führt, besonders im Skelettmuskel, als Reaktion 

auf eine gesteigerte Glucoseaufnahme in die Skelettmuskelzelle zur 

Ausschüttung von Leptin [Wang et al., 1998]. Ein durch Fasten induzierter 

Abfall des Leptinspiegels kann durch Glucoseinfusionen verhindert oder 

beseitigt werden [Grinspoon et al., 1997].  

 

Wie bereits in mehreren Studien gezeigt wurde, wird als Folge einer intensiven 

körperlichen Belastung das Hungergefühl vorübergehend unterdrückt [King et 

al., 1997; Imbeault et al., 1997]. Tschöp et al. [1998] führten diese 

Unterdrückung des Hungergefühls erstmalig auf eine erhöhte 

Leptinkonzentration nach intensiver körperlicher Belastung zurück. Auch unsere 

Studie ergab einen signifikanten Leptinanstieg nach durchschnittlich  

14 Minuten intensiver kurzandauernder körperlicher Belastung bis zur 

subjektiven Erschöpfung. 
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Da es während einer intensiven körperlichen Belastung zu einer Reihe von 

physiologischen Umstellungen kommt, ist eine isolierte Wirkung der sportlichen 

Aktivität auf die Leptinkonzentration nur sehr schwer heraus zu filtern. 

 

Insulin, Glucocorticoide, Östrogene und Wachstumshormone reagieren, als 

stimulierende Faktoren auf die Leptinsekretion, sehr unterschiedlich auf eine 

physische Belastung bis zur Erschöpfung. Während einer Belastung dieser Art 

kommt es zu einem sinusförmigen Anstieg der Wachstumshormon-

konzentration im Blut, deren Peak etwa 30 Minuten nach Belastungsende liegt 

[Cappon et al., 1994]. Ebenfalls steigt der Cortisolspiegel während einer 

intensiven Belastung um etwa 25 % an [Farrel et al., 1983; Zoladz et al., 2002]. 

Ein direkter Einfluss von Cortisol auf die Leptinkonzentration konnte bisher 

jedoch erst 2 Stunden nach Belastungsende [Duclos et al., 1999; Fisher et al., 

2001] oder gar nicht [Laferrere et al., 1998] nachgewiesen werden. 

 

Dagegen sinkt der Insulinspiegel während der Belastung stetig ab [Wilmore und 

Costill, 2001] und erreicht erst 30 Minuten nach Belastungsende wieder den 

Ausgangswert [Fisher et al., 2001]. Bisher konnte in einer Reihe von Studien 

gezeigt werden, dass nicht akute Veränderungen der Insulinkonzentration 

sondern vielmehr chronisch erhöhte Insulinsekretionsraten die 

Leptinausschüttung im Sinne einer Langzeitregulation stimulieren [Spitzweg et 

al., 1997]. Neue Studien weisen jedoch eine Erhöhung der zellulären 

Insulinsensitivität durch sportliche Aktivität bereits während der Belastung auf 

[Ferguson et al., 2004], so dass es trotz sinkender Insulinspiegel zu einer 

erhöhten Glucoseaufnahme in die leptinproduzierende Zelle kommen kann. 

Dies könnte zu der bereits erwähnten von Holloszy et al. [1998] beschriebenen 

vermehrten Ausschüttung von Leptin aus dem Skelettmuskel geführt haben. 
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Hinsichtlich der leptinspiegelreduzierenden Wirkung von Testosteron [Elbers et 

al., 1996] konnten Kraemer et al. [2003] keinen Zusammenhang zwischen der 

Leptin- und Testosteronkonzentration während einer einmaligen Belastung bis 

zur Erschöpfung feststellen. Bei allen Probanden war ein 

Testosteronspiegelanstieg festzustellen, lediglich die Hälfte der Probanden 

reagierte mit einen Leptinanstieg. Kraemer et al. teilten daraufhin die 

Studiengruppe in ”Responder” und ”Non-Responder” ein, da aufgefallen war, 

dass die basalen Leptinkonzentrationen von Probanden, welche mit einem 

Leptinanstieg auf Belastung reagierten, höher waren als die derjenigen, welche 

keinerlei Serumkonzentrationsunterschied nach der Belastung zeigten. 

 

Diese Einteilung können wir anhand unserer Ergebnisse nicht auf unsere Studie 

übertragen, da sowohl Probandinnen mit hohem, als auch niedrigem Leptin-I-

Spiegel mit hohem, als auch sehr geringem Leptinkonzentrationsanstieg auf die 

körperliche Belastung reagierten. Dabei können die unterschiedlichen 

Studienergebnisse auf eine unterschiedliche Studienpopulation zurückgeführt 

werden, da Kraemer et al. ihre Studie mit männlichen Probanden, wir jedoch mit 

weiblichen Probanden durchführten. 

 

Die Östrogenspiegelreaktion auf Belastung wird weiterhin kontrovers diskutiert. 

Nachdem durch moderate einmalige Belastung keine 

Östrogenspiegelveränderung beobachtet wurde [Howlett, 1987], kann durch 

eine maximale Belastung bis zur Erschöpfung ein Östrogenspiegelanstieg 

ausgelöst werden [Jurkowski et al., 1978]. Die stimulierende Wirkung von 

Öestrogenen auf den Serumleptinspiegel [Rosenbaum et al., 1996] konnte 

direkt nach einer körperlichen Belastung nicht nachgewiesen werden [Thong et 

al., 2000; Hickey und Calsbeek, 2001]. Da in unserer Studie eine einmalige 

Belastung mit einer maximalen Dauer von 22 Minuten durchgeführt wurde, ist 

der akute Einfluss des Östrogenspiegels bei einer derart kurzen 

Belastungsdauer nur schwer vorstellbar. 
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Der Katecholaminspiegel hingegen erfährt bereits während einer 

kurzandauernden Maximalbelastung einen exponentiellen Anstieg und fällt kurz 

nach Beendigung der Belastung wieder auf das Ausgangsniveau zurück 

[Torjman et al.; 1999; Fisher et al., 2001]. Zudem wurde bei Frauen eine enge 

Korrelation zwischen Katecholaminspiegel im Serum und Leptinspiegel 

festgestellt [Mills et al., 1998]. Da Katecholamine den Leptinspiegel im Blut 

senken [Pinkney et al., 1998], wir in unserer Studie jedoch einen Leptinanstieg 

direkt nach Beendigung der Belastung beobachtet haben, scheint der Effekt des 

Katecholaminanstiegs erst verzögert auf die Leptinkonzentration im Serum 

einzuwirken. Zum gleichen Ergebnis kamen Pinkney et al., die erst 60 Minuten 

nach einer Katecholamininfusion einen signifikanten Leptinabfall im Serum 

beobachtet haben.  

 

Da in unserer Studie neben der Leptinkonzentration keine weiteren 

Hormonkonzentrationen bestimmt wurden, konnte ein hormoneller Einfluss auf 

die Leptinkonzentration nicht näher verifiziert werden. Welche Rolle die 

leptinsekretionsfördernden und -senkenden Hormone bei einer 

kurzandauernden Maximalbelastung spielen und in wieweit eine 

Leptinspiegelreaktion erst ab einer bestimmten Belastungsdauer und/oder -

intensität zu verzeichnen ist, bleibt weiter zu klären. Da bereits mehrere Studien 

aufzeigen, dass als Folge einer intensiven körperlichen Belastung das 

Hungergefühl vorübergehend unterdrückt wurde, ist die in unserer Studie 

beobachtete Erhöhung der Leptinkonzentration möglicherweise als ein Teil der 

physiologischen Adaptation an eine kurzfristige Maximalleistung zu sehen und 

stellt dabei das Signal zur vorübergehenden Unterdrückung des 

Nahrungsverlangens dar. 

 

5.2.3 Leptin III 

 

Durch eine weitere Leptinwertbestimmung eine Stunde nach Belastungsende 

sollte die Leptinspiegelreaktion nach einem Ruheintervall beobachtet werden. In 

der Literatur werden sowohl abfallende [Landt et al., 1997; Tuominen et al., 
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1997; Duclos et al., 1999; Torjman et al., 1999; Essig et al., 2000; Fisher et al., 

2001] als auch gleichbleibende Leptinspiegel [Perusse et al., 1997; Weltman  

et al., 2000; Zafeiridis et al., 2003] während unterschiedlichen 

Beobachtungszeiträumen nach Beendigung einer einmaligen Belastung 

beschrieben. In unserer Studie sank der Leptinspiegel eine Stunde nach der 

Belastung im Mittel um 1,25 ng/ml (17 %) ab (Abbildung 6). Der Abfall des 

Leptinspiegels war hochsignifikant auf dem Niveau ∝ = 0,001 (p < 0,001). 

Zudem lag der Leptinwert III im Mittel um 0,1 ng/ml (1,6 %) unter dem 

Basalwert (Leptin I). 

 

Die Mehrheit der Autoren von Trainingsstudien mit mehrtägigen 

Beobachtungszeiträumen führte eine Reduktion des Leptinspiegels auf eine 

Verringerung der Gesamtkörperfettmasse zurück [Kohrt et al., 1996; Kraemer et 

al., 1999; Dirlewanger et al., 1999; Houmard et al., 2000]. Zudem schrieben 

Kraemer et al. [1999] der tageszeitlichen Schwankung und nicht der 

körperlichen Belastung die entscheidende Bedeutung bei der beobachteten 

Leptinspiegelreduktion zu, da in der Kontrollgruppe ohne Belastung ebenfalls 

ein Leptinspiegelabfall beobachtet wurde. 

 

Ob eine Leptinspiegelreduktion im Zeitintervall nach einer einmaligen Belastung 

durch hormonelle Veränderung, tageszeitliche Schwankung der 

Leptinkonzentration, Nahrungsaufnahme/Fasten oder deren Kombination 

verursacht wird, ist weitgehend ungeklärt. Da in den einzelnen Studien 

unterschiedliche Beobachtungszeiträume von 30 Minuten [Zafeiridis et al., 

2003] bis 48 Stunden [Essig et al., 2000] nach Beendigung der Belastung 

durchgeführt wurden, ist ein Vergleich mit diesen Studien nur eingeschränkt 

möglich. 

 

Duclos et al. [1999] konnten keinen direkten Zusammenhang zwischen 

Cortisol-, Insulin- sowie Testosteronspiegel und dem beobachteten 

Leptinspiegelabfall von 30 %, 120 Minuten nach Beendigung der Belastung 

feststellen. Die Autoren machten den Anstieg von freien Fettsäuren für den 
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Leptinspiegelabfall verantwortlich. Essig et al. [2000] dagegen führten die nach 

24 und 48 Stunden beobachtete Leptinspiegelreduktion auf den ebenfalls 

aufgetretenen Insulinspiegelabfall zurück. Andere Autoren sahen in der vor der 

Belastung durchgeführten Nahrungskarenz die Ursache für den in der 

Erholungsphase beobachteten Leptinspiegelabfall, da dieser sich in der 

Kontrollgruppe, die fastete, jedoch keine Belastung durchführte, ebenfalls 

ereignete [Landt et al., 1997; Torjman et al., 1999]. 

 

Ergebnisse der Studien von Hilton und Loucks [2000] und van Aggel-Leijssen 

et al. [1999] zeigten die Notwendigkeit der Energiebilanzkontrolle in der 

Beobachtung von Leptinkonzentrationen nach körperlicher Belastung auf. In 

beiden Studien wurde eine Ausdauerbelastungen sowohl bei positiver, 

ausgeglichener und negativer Energiebilanz durchgeführt sowie eine 

Kontrollgruppe ohne Belastung untersucht. Hierbei zeigte sich, dass eine 

Leptinspiegelreduktion lediglich bei negativer Energiebilanz ohne Einfluss der 

durchgeführten Belastung zu verzeichnen war. Nahrungsaufnahme hatte keinen 

kurzfristigen Einfluss auf die Leptinkonzentration, führte jedoch, so wie die 

gewohnte Essenszeit [Schoeller et al., 2000] zur Veränderung des 

tageszeitlichen Verlaufs der Leptinsekretion. 

 

Aus praktisch und technischen Gründen war es in unserer Studie nicht möglich, 

sowohl dieselbe Probandinnengruppe als Kontrollgruppe ohne Belastung zu 

untersuchen, als auch die Studienteilnehmerinnen nach einem standardisierten 

Protokoll zu behandeln. Es wurde somit nicht erfasst, ob Probandinnen nach 

der Belastung Nahrung oder Getränke zu sich nahmen, sich ausruhten oder 

weiter Sport trieben. Da der direkte Einfluss einer Nahrungsaufnahme auf die 

Leptinkonzentration weiterhin unklar ist [Considine, 1997; Taylor et al., 1999, 

Fisher et al., 2001], sowie das Verhalten der Probandinnen nach Belastung 

nicht standardisiert überwacht wurde, besitzen die erhobenen Leptin III-Werte 

nur begrenzte Aussagekraft. 
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Wie in Abbildung 23 bis 27 dargestellt, konnte kein isolierter Einfluss von BMI, 

Körperfettgehalt, maximaler Laktatkonzentration, der VIAS sowie der basalen 

Leptinkonzentration auf die Leptinspiegeländerung festgestellt werden. Dies 

deutet darauf hin, dass die Veränderung der Leptinkonzentration bei der 

Rückadaptation an den Ruhezustand weitgehend unabhängig von Körperbau 

und Trainingszustand ist. 

 

Ob Energiemangel, Stimulation des sympathischen Nervensystems, 

Hormoneinfluss oder lediglich der Einfluss der tageszeitlichen 

Leptinspiegelschwankung die Ursache der beobachteten Leptinspiegelreduktion 

ist, bleibt weiterhin unklar und bedarf weiterführender Forschung. 

 

5.3. Schlussfolgerung 

 

Als Ergebnisse dieser Studie lassen sich somit festhalten: 

 

 In Übereinstimmung mit anderen Studienergebnissen zeigen die basalen 

Leptinkonzentrationen (Leptin I) unserer Probandinnen eine enge Korrelation 

mit dem Body mass index sowie dem Anteil an Körperfett am 

Gesamtgewicht. 

 Weitere isolierte Korrelationen zwischen Leptin I und den zudem bestimmten 

Parametern (IAS, Laktatkonzentration) konnten nicht festgestellt werden. 

 In unserer Studie führte eine kurzandauernde körperliche Maximalbelastung 

direkt nach Beendigung der Belastung zu einem signifikanten 

Leptinspiegelanstieg von 18,5 %. Diese Leptinspiegelerhöhung könnte über 

die Hemmung der NPY-produzierenden Neurone im Hypothalamus und die 

Erhöhung der intracraniellen Konzentration des Appetitzüglers ∝-MSH eine 

Erklärung für die in der Literatur beschriebene Unterdrückung des 

Nahrungsverlangens nach physischer Belastung liefern. 

 Eine durch körperliche Aktivität induzierte Anorexie ist bekanntermaßen nur 

von kurzer Dauer. Hiermit übereinstimmend wird innerhalb einer Stunde nach 
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Beendigung der Belastung der Anstieg des Leptinspiegels von einem 

Leptinspiegelabfall auf Basalwertniveau gefolgt. 

 

Die Regulation des Energiehaushaltes stellt ein höchst komplexes, 

multifaktorielles Geschehen dar, welches durch ein verzweigtes Netz von 

hormonellen und neuronalen Mediatoren beeinflusst wird. In diesem System 

wurde dem Gewebehormon Leptin bisher lediglich ein Einfluss hinsichtlich der 

längerfristigen körperlichen Adaptation eingeräumt. Unsere Ergebnisse geben 

jedoch Anhalt für eine kurzfristige Auswirkung von Leptin auf den 

Energiehaushalt. 
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6 Zusammenfassung 

 

In den letzten Jahren konnten wichtige Erkenntnisse zur Regulation von Appetit, 

Sättigung und Energiehaushalt sowie der Funktion des Fettgewebes als 

endokrines Organ gewonnen werden. Mit der Entdeckung des ”obese”-Gens 

(ob-Gen) und seines Genproduktes Leptin wurde ein ”Sättigungsfaktor” 

identifiziert, der eine zentrale Rolle bei der Regulierung des Energiehaushaltes 

spielt, indem er das Gehirn über die peripheren Fettspeicher informiert und die 

weitere Nahrungsaufnahme reguliert. Aus zahlreichen Studien ist mittlerweile 

bekannt, dass Leptin zur Sekretionshemmung und Synthesereduktion von 

Neuropeptid Y (NPY), einem zentral wirkenden Stimulator des 

Nahrungsverlangens, führt. Zudem erhöht Leptin die intracranielle 

Konzentration des Appetitzüglers ∝-MSH (alpha-Melanozyten stimulierendes 

Hormon). 

 

Dabei unterliegt die Leptinfreisetzung zahlreichen Einflüssen. Neben der 

Wirkung von Hormonen sowie der Nahrungsaufnahme ist die körperliche 

Belastung ein weiterer bekannter modulierender Faktor der Leptinsekretion. 

Während Studien von Trainingsbelastungen mit einer Dauer von mehreren 

Tagen vor allem einen Leptinspiegelabfall durch die Reduktion an 

Fettgewebsmasse beobachteten, sind die Studienergebnisse hinsichtlich der 

Leptinkonzentrationsveränderung während und nach einer Einzelbelastungen 

uneinheitlich. Da nur bei Studien mit hoher bis maximaler Intensität eine 

Leptinspiegelreaktion beobachtet wurde, scheint vor allem die Intensität der 

Einzelbelastung und der damit verbundene Kalorienverbrauch entscheidend zu 

sein. 

 

Als Folge einer intensiven körperlichen Belastung kommt es zu einer 

kurzfristigen Unterdrückung des Hungergefühls. Daher haben wir in dieser 

Studie untersucht, ob eine kurzandauernde körperliche Maximalbelastung 

möglicherweise von einer Erhöhung der Leptinkonzentration im Blut begleitet 
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ist. Besonderes Augenmerk wurde hierbei auf die Leptinkonzentration im Serum 

zum Zeitpunkt der subjektiven körperlichen Ausbelastung gelegt. 

 

Die Studie wurde an 55 gesunden weiblichen Probanden im Alter zwischen 18 

und 41 Jahren durchgeführt. Vor Beginn der Belastung wurde der 

Gesamtkörperfettgehalt nach der Methode der Hautfaltendicke-Messung nach 

Buskirk bestimmt sowie der body mass index (BMI) errechnet. Die körperliche 

Belastung bestand aus einer standardisierten Laufbandbelastung, wobei vor 

Beginn, bei Erreichen der subjektiven körperlichen Erschöpfung und eine 

Stunde nach Beendigung der Belastung die Leptinhormonspiegel im Serum 

bestimmt wurden. Zudem erfolgte die Aufnahme der Laktatkonzentrationskurve 

während der Belastung zur Bestimmung der individuellen anaeroben Schwelle 

(IAS) sowie die Abnahme der Hämatokritwerte vor und nach der Belastung, um 

Konzentrationsänderungen durch Veränderungen des Verteilungsvolumens von 

Leptin zu korrigieren. 

 

Übereinstimmend mit Ergebnissen anderer Studien zeigte die basale 

Leptinkonzentration eine enge Korrelation mit dem prozentualen 

Körperfettgehalt sowie dem BMI. Unmittelbar nach Belastungsende konnte ein 

signifikanter Anstieg von Leptin auf dem Niveau ∝ = 0,001 (p < 0,001) 

verzeichnet werden. Der prozentuale Anstieg betrug 18,5 %. Eine Stunde nach 

Belastung sank der Leptinspiegel im Mittel um 1,25 ng/ml (17 %) ab. Der Abfall 

des Leptinspiegels war hochsignifikant auf dem Niveau ∝ = 0,001 (p < 0,001). 

Hierbei konnte sowohl für den Leptinspiegelanstieg, als auch für den -abfall kein 

unabhängiger Einfluss der weiter bestimmten Parameter Körperfettgehalt, BMI, 

individuelle anaerobe Schwelle (IAS) und maximale Laktatkonzentration 

gefunden werden.  

 

Die in unserer Studie beobachtete Erhöhung der Leptinkonzentration ist 

möglicherweise als ein Teil der physiologischen Adaptation an eine kurzfristige 

Maximalleistung zu sehen und stellt dabei das Signal zur vorübergehenden 

Unterdrückung des Nahrungsverlangens dar. Mit der bekannt kurzen Dauer der 
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Unterdrückung des Hungergefühls übereinstimmend sinkt die 

Leptinkonzentration innerhalb einer Stunde erneut auf Basalwertniveau ab. 

 

Wie im Detail die Größe der Energiereserven, der Einfluss des sympathischen 

Nervensystems sowie der leptinsekretionsfördernden und -hemmenden 

Hormone auf die Leptinspiegelkonzentration im Blut einwirken bleibt weiterhin 

unklar und bedarf weiterer Untersuchungen, um ein besseres Verständnis über 

die Regulierung der Leptinspiegelkonzentration und damit des Hungergefühls 

nach körperlichen Belastung zu erhalten. 
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7 Anhang 
 

Tabelle 1 
 

Pro-
bandinnen-

Nr. 

Initialen Alter Körper- 
größe  
 [m] 

Körper- 
gewicht 

 [kg] 

 BMI 
[kg/m²] 

Sport Körperfett- 
 gehalt  [%] 

1 DW 19 1,72 54,4 18,4 Ja 7,7 
2 EL 28 1,63 57,0 21,5 Ja 14,5 
3 RL 31 1,64 52,4 19,5 Ja 16 
4 VA 41 1,67 57,4 20,6 Ja 23,5 
5 AH 22 1,67 56,5 20,3 Ja 10,9 
6 KU 19 1,66 63,0 22,9 Ja 11,5 
7 EB 40 1,64 55,0 20,4 Ja 13 
8 AB 18 1,61 49,0 18,9 Ja 16 
9 SL 18 1,68 55,2 19,6 Ja 26 

10 UB 40 1,62 50,5 19,2 Ja 11,8 
11 AR 18 1,65 50,0 18,4 Ja 9,9 
12 SH 41 1,66 56,2 20,4 Ja 19 
13 SP 37 1,68 62,0 22,0 Ja 9 
14 CR 18 1,76 58,7 19,0 Ja 5,8 
15 BB 28 1,65 54,9 20,2 Ja 11,9 
16 EW 22 1,63 55,6 20,9 Ja 10,7 
17 SS 38 1,56 53,0 21,8 Ja 22,5 
18 NH 34 1,70 56,5 19,6 Ja 16,4 
19 LF 21 1,70 65,2 22,6 Ja 18,6 
20 BS 18 1,71 61,0 20,9 Ja 9,6 
21 EF 29 1,64 57,6 21,4 Ja 12,2 
22 SK 18 1,65 61,0 22,4 Ja 23 
23 AH 29 1,67 62,0 22,2 Ja 16,8 
24 GD 29 1,77 63,8 20,4 Ja 7,1 
25 SB 25 1,74 58,2 19,2 Ja 22 
26 GA 38 1,75 65,8 21,5 Ja 16 
27 MH 33 1,69 54,0 18,9 Ja 9,6 
28 IR 24 1,69 59,2 20,7 Nein 16 
29 SL 25 1,74 61,0 20,1 Nein 17,75 
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Pro-
bandinnen-

Nr. 

Initialen Alter Körper- 
größe  
 [m] 

Körper- 
gewicht 

 [kg] 

 BMI 
[kg/m²] 

Sport Körperfett- 
 gehalt  [%] 

30 LO 36 1,66 80,0 29,0 Nein 50 
31 SR 26 1,63 58,7 22,1 Nein 28 
32 CL 24 1,72 73,2 24,7 Nein 41 
33 SP 26 1,73 63,9 21,4 Nein 25,5 
34 AS 23 1,65 58,0 21,3 Nein 32 
35 IN 21 1,69 64,5 22,6 Nein 34 
36 EE 34 1,61 59,0 22,8 Nein 36 
37 KS 27 1,66 56,0 20,3 Nein 35 
38 AB 23 1,73 63,2 21,1 Nein 25,5 
39 MK 26 1,73 61,0 20,4 Nein 14 
40 AP 25 1,68 62,0 22,0 Nein 22 
41 IB 29 1,66 60,9 22,1 Nein 19 
42 IS 25 1,64 58,2 21,6 Nein 24 
43 AJ 25 1,62 66,0 25,1 Nein 37 
44 SM 24 1,64 53,1 19,7 Nein 21 
45 BK 26 1,68 63,2 22,4 Nein 28 
46 UG 24 1,73 78,2 26,1 Nein 43 
47 ED 24 1,64 55,5 20,6 Nein 19 
48 AO 25 1,63 53,0 19,9 Nein 18 
49 JH 23 1,64 55,2 20,5 Nein 14 
50 KK 22 1,73 59,2 19,8 Nein 32 
51 AM 21 1,69 65,0 22,8 Nein 24 
52 VO 23 1,71 64,9 22,2 Nein 34 
53 LJ 22 1,66 66,0 24,0 Nein 28 
54 KH 22 1,62 57,0 21,7 Nein 25 
55 SF 22 1,72 56,0 18,9 Nein 22 
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Tabelle 2 
 

Pro-
bandinnen-

Nr. 

VIAS 
[km/h] 

Laktat 
[mmol/l] 

Hämatokrit I 
[%] 

Hämatokrit II 
 [%] 

Hämatokrit-
änderung 
 II - I [%] 

Relative 
Änderung

 II / I 

1 12,54 11,90 41 42 1 1,02 
2 9,80 9,95 48 49 1 1,02 
3 10,27 5,83 58 57 -1 0,98 
4 11,95 4,90 43 43 0 1,00 
5 10,89 9,95 42 43 1 1,02 
6 10,13 9,48 45 44 -1 0,98 
7 12,36 5,87 45 46 1 1,02 
8 14,22 10,62 46 47 1 1,02 
9 12,34 11,77 46 46 0 1,00 

10 12,83 9,64 41 43 2 1,05 
11 14,47 7,91 42 41 -1 0,98 
12 11,26 10,26 42 43 1 1,02 
13 11,15 7,16 47 48 1 1,02 
14 13,02 8,84 47 47 0 1,00 
15 11,53 9,33 40 41 1 1,03 
16 10,50 12,46 45 47 2 1,04 
17 11,28 4,69 44 47 3 1,07 
18 11,47 6,54 40 42 2 1,05 
19 10,95 8,78 48 48 0 1,00 
20 12,03 4,62 45 45 0 1,00 
21 12,24 6,77 50 52 2 1,04 
22 11,93 2,87 43 47 4 1,09 
23 12,18 5,44 47 46 -1 0,98 
24 13,73 7,36 46 49 3 1,07 
25 11,44 7,40 42 45 3 1,07 
26 13,93 7,74 43 44 1 1,02 
27 10,56 6,33 43 43 0 1,00 
28 10,52 9,76 46 48 2 1,04 
29 10,45 7,74 46 47 1 1,02 
30 10,09 9,16 46 47 1 1,02 
31 7,87 8,51 48 48 0 1,00 
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Pro-
bandinnen-

Nr. 

VIAS 
[km/h] 

Laktat 
[mmol/l] 

Hämatokrit I 
[%] 

Hämatokrit II 
 [%] 

Hämatokrit-
änderung 
 II - I [%] 

Relative 
Änderung

 II / I 

32 6,02 13,43 40 42 2 1,05 
33 8,60 9,04 44 44 0 1,00 
34 6,34 6,76 45 44 -1 0,98 
35 6,57 7,81 40 41 1 1,03 
36 8,98 7,32 44 43 -1 0,98 
37 9,09 10,10 46 43 -3 0,93 
38 9,02 10,10 52 48 -4 0,92 
39 10,24 9,35 44 44 0 1,00 
40 6,69 9,88 46 48 2 1,04 
41 9,28 7,28 42 40 -2 0,95 
42 9,78 9,70 47 45 -2 0,96 
43 8,76 7,40 45 43 -2 0,96 
44 7,96 10,99 44 48 4 1,09 
45 7,84 9,38 44 43 -1 0,98 
46 7,70 8,16 42 42 0 1,00 
47 10,66 7,57 44 45 1 1,02 
48 8,50 9,54 42 43 1 1,02 
49 9,04 11,76 42 43 1 1,02 
50 10,01 7,26 44 43 -1 0,98 
51 8,98 10,48 45 46 1 1,02 
52 8,23 7,02 48 48 0 1,00 
53 6,18 7,79 47 44 -3 0,94 
54 8,33 8,22 47 46 -1 0,98 
55 8,54 13,42 47 47 0 1,00 
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Tabelle 3 

 

Pro-
bandinnen-

Nr. 

Leptin I  
[ng/ml] 

Leptin II 
unkorr. 
[ng/ml] 

Leptin II 
korr. 

[ng/ml] 

Leptin III 
[ng/ml] 

Leptin-
änderung 

II-I 
[ng/ml] 

Leptin-
änderung 

III-I 
[ng/ml] 

1 5,10 5,06 4,94 3,45 -0,16 -1,65 
2 2,23 2,93 2,87 1,92 0,64 -0,31 
3 1,72 2,04 2,08 1,36 0,36 -0,36 
4 2,88 2,98 2,98 2,35 0,10 -0,53 
5 5,94 6,16 6,02 4,82 0,08 -1,12 
6 4,24 4,59 4,69 3,72 0,45 -0,52 
7 3,64 4,09 4,00 3,08 0,36 -0,56 
8 7,18 9,17 8,97 6,16 1,79 -1,02 
9 6,14 6,30 6,30 4,65 0,16 -1,49 

10 3,65 5,62 5,36 4,44 1,71 0,79 
11 2,12 2,83 2,90 2,36 0,78 0,24 
12 6,81 8,07 7,88 6,29 1,07 -0,52 
13 1,85 3,13 3,06 2,32 1,21 0,47 
14 4,67 6,82 6,82 5,03 2,15 0,36 
15 3,18 5,08 4,96 3,23 1,78 0,05 
16 1,69 2,20 2,11 1,33 0,42 -0,36 
17 5,76 5,98 5,60 5,40 -0,16 -0,36 
18 2,86 3,60 3,43 2,56 0,57 -0,30 
19 8,33 9,02 9,02 5,80 0,69 -2,53 
20 2,13 2,91 2,91 2,70 0,78 0,57 
21 1,64 1,91 1,84 1,42 0,20 -0,22 
22 8,66 7,36 6,73 5,73 -1,93 -2,93 
23 1,34 1,91 1,95 1,70 0,61 0,36 
24 1,44 1,90 1,78 1,54 0,34 0,10 
25 1,96 2,86 2,67 2,64 0,71 0,68 
26 3,63 5,99 5,85 4,09 2,22 0,46 
27 2,87 4,03 4,03 2,87 1,16 0,00 
28 10,90 11,40 10,93 9,81 0,03 -1,09 
29 2,39 4,08 3,99 2,65 1,60 0,26 
30 19,50 22,90 22,41 20,80 2,91 1,30 
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Pro-
bandinnen-

Nr. 

Leptin I  
[ng/ml] 

Leptin II 
unkorr. 
[ng/ml] 

Leptin II 
korr. 

[ng/ml] 

Leptin III 
[ng/ml] 

Leptin-
änderung 

II-I 
[ng/ml] 

Leptin-
änderung 

III-I 
[ng/ml] 

31 5,69 6,81 6,81 5,34 1,12 -0,35 
32 15,50 18,50 17,62 18,00 2,12 2,50 
33 3,86 4,97 4,97 4,40 1,11 0,54 
34 6,96 7,23 7,39 6,93 0,43 -0,03 
35 10,30 12,30 12,00 11,20 1,70 0,90 
36 10,60 10,60 10,85 10,00 0,25 -0,60 
37 6,40 7,62 8,15 6,50 1,75 0,10 
38 11,50 13,40 14,52 10,00 3,02 -1,50 
39 5,99 8,64 8,64 5,46 2,65 -0,53 
40 11,40 13,20 12,65 12,00 1,25 0,60 
41 3,15 4,13 4,34 2,60 1,19 -0,55 
42 5,92 6,54 6,83 4,97 0,91 -0,95 
43 6,44 8,06 8,43 6,87 1,99 0,43 
44 3,82 4,95 4,54 3,47 0,72 -0,35 
45 6,40 7,71 7,89 5,20 1,49 -1,20 
46 15,50 16,60 16,60 19,70 1,10 4,20 
47 8,89 8,94 8,74 9,71 -0,15 0,82 
48 9,01 12,50 12,21 9,21 3,20 0,20 
49 8,70 12,50 12,21 10,60 3,51 1,90 
50 12,20 13,40 13,71 12,40 1,51 0,20 
51 9,17 12,10 11,84 8,22 2,67 -0,95 
52 4,00 4,46 4,46 3,75 0,46 -0,25 
53 6,40 8,03 8,58 5,91 2,18 -0,49 
54 7,15 7,66 7,83 6,74 0,68 -0,41 
55 9,97 14,00 14,00 10,70 4,03 0,73 
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Aufklärungsbögen 
 

Medizinische Klinik und Poliklinik 
Abteilung Sportmedizin 

Eberhard-Karls-Universität Tübingen 
 
 

Untersuchung der Serumspiegel von Leptin, IGF-I und 

IGFBP vor und nach körperlicher Belastung 
 
Sehr geehrte Patientin, 
 
Sie kommen heute zu einer sportmedizinischen Untersuchung. Wir bitten Sie dabei, an einer 
Studie teilzunehmen, bei der bestimmte körpereigene Botenstoffe im Blut untersucht werden 
sollen, die bei der Regulation des Körpergewichtes und des Körperwachstums eine Rolle 
spielen. Dazu suchen wir Personen, die als freiwillige Probandinnen an dieser Studie 
teilnehmen. Wir möchten Sie daher bitten, sich dieses Informationsblatt durchzulesen und 
danach über eine eventuelle Teilnahme an dieser Studie zu entscheiden. 
 
Das Körpergewicht eines Menschen wird durch vielfältige Mechanismen reguliert. Unter 
anderem spielen bestimmte Hormone eine wichtige Rolle. Hormone sind Botenstoffe des 
Körpers, die von darauf spezialisierten Zellen gebildet und an das Blut abgegeben werden. 
Einer dieser Botenstoffe ist das erst vor einigen Jahren entdeckte Hormon Leptin. Es 
beeinflusst den Energiehaushalt des Körpers und nimmt auf diese Weise an der Regulation des 
Körpergewichtes teil. Es existieren noch weitere körpereigene Botenstoffe, die in ähnlicher 
Weise wie Leptin an der Steuerung des Energiehaushaltes beteiligt sind. Dazu gehört das 
hauptsächlich in der Leber gebildete IGF-I (Insulin-like growth factor). Ebenso spielen in diesem 
Regelmechanismus bestimmte Bluteiweiße sogenannte IGF-Bindungsproteine (IGFBP) eine 
Rolle. Bisher ist nur wenig über die Vorgänge bekannt, durch die diese Stoffe das 
Körpergewicht regulieren. Insbesondere ist nicht bekannt, welchen Einfluss körperliche 
Anstrengung auf die Blutkonzentrationen von Leptin, IGF-I und IGFBP hat. Mit Hilfe unserer 
Studie soll geklärt werden, wie sich die Blutspiegel dieser Stoffe durch körperliche Belastung 
verhalten. 
 
Im Rahmen Ihrer normalen sportmedizinischen Untersuchung werden Ihnen einige Röhrchen 
Blut (insgesamt etwa 25 ml) abgenommen. Wenn Sie sich entschließen, an unserer Studie 
teilzunehmen, würden wir drei weitere Blutproben zu je 7 ml von Ihnen benötigen, von denen 
eine mit der normalen Blutprobe abgenommen wird, eine weitere unmittelbar nach, und eine 
dritte 60 min nach Ende der Belastung. Mehr als die Abnahme dieser drei Blutproben wird 
durch Ihre Teilnahme an dieser Studie nicht auf Sie zukommen. 
Die Bestimmung der untersuchten Werte findet zum einem im Labor der Universitätsklinik und 
zum anderen im Labor der Universitätsklinik Gießen statt. Hierfür müssten die Proben versandt 
werden. 
Bei diesen Blutabnahmen und dem damit verbundenen Blutverlust kann es neben den 
Schmerzen beim Einstich der Kanüle auch zu einer Hämatomentstehung (blauer Fleck) sowie 
zu einer Infektion (Entzündung) der Einstichstelle sowie des Venensystem kommen. Durch 
steriles Arbeiten kann die Wahrscheinlichkeit hierfür jedoch minimiert werden. 
 
Die bei unserer Studie gewonnenen medizinischen sowie persönlichen Daten werden 
entsprechend den gesetzlichen Datenschutzbestimmungen gespeichert. Dies bedeutet, dass 
Ihre persönlichen Daten codiert und nur so weiter verwendet werden. Hierbei wird jedem 
Teilnehmer eine Zahl zugeordnet, deren Schlüssel lediglich den Prüfärzten bekannt ist. Wir 
bitten Sie sich hierzu die gesonderte  
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EINWILLIGUNGSERKLÄRUNG ZUM DATENSCHUTZ 
 
genau durchzulesen und gegebenenfalls zu unterschreiben. Eventuelle Fragen hierzu werden 
wir Ihnen gerne beantworten. 
 
Wir wären Ihnen sehr dankbar, wenn Sie sich für diese Studie zur Verfügung stellen würden. 

Möchten Sie jedoch nicht teilnehmen, so können Sie selbstverständlich die Teilnahme ablehnen 

oder auch Ihre Zusage nachträglich jederzeit widerrufen, ohne dass Ihnen daraus irgendwelche 

Nachteile entstehen.  

 

Wichtiger Hinweis: 

Aus einer Nichtteilnahme an der Studie  ergeben sich für Sie keinerlei Konsequenzen 

und Nachteile. Ihre Einwilligung erfolgt freiwillig.  
 
Sollten Sie weitere Fragen haben, zögern Sie nicht, uns anzusprechen. 
 
 
Vielen Dank für Ihre Mitwirkung. 
 
Mit freundlichen Grüßen, 
 
Prof. Dr. Th. Horstmann 
Prof. Dr. H. Moeller 
Oliver Phillips 
Steffen Emmert 
 
Ich erkläre mich bereit an der oben beschriebenen Studie teilzunehmen. 
 
 
Name,Vorname__________________________________________________________ 
 
Tübingen den____________________ 
 
Unterschrift____________________________________________ 
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Einwilligungserklärung zum Datenschutz 
 
Bei der wissenschaftlichen Studie werden persönliche Daten und medizinische Befunde über 
Sie erhoben. 
Die Weitergabe, Speicherung und Auswertung dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach 
gesetzlichen Bestimmungen und setzt vor Teilnahme an der Studie folgende Einwilligung 
voraus: 
 
1. Ich erkläre mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene Daten/ 

Krankheitsdaten auf Fragebögen und elektronischen Datenträgern aufgezeichnet und ohne 
Namensnennung weitergegeben werden an: 

 
a) den Auftraggeber der Studie zur wissenschaftlichen Auswertung:   Sportmedizinische 

Abteilung der Universitätsklinik Tübingen,  Hölderlinstr. 11,  72074 Tübingen, 
Verantwortlicher Projektleiter: Prof. Dr. med. Dipl. Biochem. H. Moeller,  Tel 07071 – 
2986493 

b) die zuständige Überwachungsbehörde oder Bundesoberbehörde zur Überprüfung der 
ordnungsgemäßen Durchführung der Studie. 
 

2. Außerdem erkläre ich mich damit einverstanden, dass ein autorisierter und zur 
Verschwiegenheit verpflichteter Beauftragter des Auftraggebers, der zuständigen 
inländischen (und ausländischen) Überwachungsbehörde oder der zuständigen 
Bundesoberbehörde in meine beim Prüfarzt vorhandenen personenbezogenen Daten 
Einsicht nimmt, soweit dies für die Überprüfung der  Studie notwendig ist. Für diese 
Maßnahmen entbinde ich den Prüfarzt von der ärztlichen Schweigepflicht. 

 
 
Name:           Datum: 
 
 
 
 
Unterschrift 
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8 Abkürzungen 

 

Leptin I Leptinwert vor Belastung 

Leptin II Leptinwert nach Belastung 

Leptin III Leptinwert eine Stunde nach Beendigung der Belastung 

BMI Body mass index = Körpergewicht / Körperhöhe² [kg/m²] 

IAS Individuelle Anaerobe Schwelle 

VIAS Laufgeschwindigkeit an der IAS 

VO2max Maximaler Sauerstoffverbrauch 

Lmax Maximale Laktatkonzentration am Belastungsende 

NPY Neuropeptid Y 

MC-4 Melanocortin-4 

∝-MSH alpha-Melanozyten-stimulierendes Hormon 

mRNA Messenger-Ribonukleinsäure 

RIA Radioimmunoassay 

 Mittelwert 

p Wahrscheinlichkeit bei Testverfahren 

∝ Signifikanzniveau bei Testverfahren 

R Korrelationskoeffizient der linearen Regressionsanalyse 
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