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Abstract

Background:

The training of professional swimmers is both time consuming and intensive. During training,
high volumes (> 18 h) are swum and additionally strength and conditioning training is part of
the weekly schedule. The immune system of swimmers is challenged on a daily basis as both,
the high training volume as well as challenges to the mucosal surfaces might impact several

immune reactions.

Objective:

In order to enhance the data base in the field of immunology in swimming, the objective of this
thesis is to examine competitive swimmers to determine to what extent one single swimming
training affects immune parameters. Accordingly, the research question is: What is the impact

of intense swim training on the immune status of competitive swimmers?

Methods:

Five elite swimmers of the Austrian Competitive Sports Center Slidstadt (OLSZ) were
examined for changes in their immune status during daily training. The swimmers performed
a strenuous interval training. The first venous blood draw was performed before the start of
the training (time point T0O), the second blood draw was performed immediately after training
(time point T1), and the third draw was performed two hours after the end of training (time point
T2).

Results and conclusion:

Leukocyte counts showed an increase between TO and T2 (26 %; p = 0.011) and between T1
and T2 (37 %; p = 0.027). Lymphocyte count decreased significantly between time points TO
and T1 (-5 %; p = 0.011) and between TO and T2 (-5 %; p = 0.027). Granulocyte counts
increased from TO to T2 (56 %; p = 0.004). Monocytes as well as the inflammatory parameters
TNF-a and IL-6 did not change significantly between the measurement time points. More
studies with larger collective, more detailed blood analyses and different loading protocols in
swimming should be conducted in the future to develop specific recommendations for training

and recovery strategies.



Zusammenfassung

Hintergrund:

Das Training von professionellen Schwimmer/innen gestaltet sich sowohl sehr umfangreich
als auch intensiv. Es werden im Training hohe Umfange (> 18 h) geschwommen und zusatzlich
Landeinheiten absolviert. Das Immunsystem von Schwimmern wird taglich herausgefordert,
da sowohl das hohe Trainingsvolumen als auch Reizungen an den Schleimhautoberflachen

mehrere Immunreaktionen beeinflussen konnen.
Zielsetzung:

Um die Datenlage im Bereich der Immunologie im Schwimmsport auszubauen, ist das Ziel
dieser Arbeit, Leistungsschwimmer/innen zu untersuchen, um bestimmen zu koénnen,
inwiefern sich ein einzelnes Schwimmtraining auf die Immunparameter auswirkt. Die
Forschungsfrage lautet demnach: Welchen Einfluss hat ein intensives Schwimmtraining auf

den Immunstatus von Leistungsschwimmer/innen?
Methodik:

Finf Schwimmer/innen des Osterreichischen Leistungssportzentrum Siidstadt (OLSZ) wurden
im Rahmen des alltaglichen Trainings auf Veranderungen ihres Immunstatus untersucht. Die
Schwimmer/innen fuhrten ein intensives Intervalltraining durch. Die erste vendse Blutabnahme
fand vor dem Training statt (Zeitpunkt T0O), die zweite Blutabnahme erfolgte unmittelbar nach
dem Training (Zeitpunkt T1) und die dritte Abnahme wurde zwei Stunden nach Trainingsende
durchgefuhrt (Zeitpunkt T2).

Resultate und Schlussfolgerung:

Bei den Leukozyten konnte eine Zunahme der Zellzahl zwischen TO und T2 (26 %; p = 0,011)
sowie zwischen T1 und T2 (37 %; p = 0,027) festgestellt werden. Die Anzahl der Lymphozyten
nahm zwischen den Zeitpunkten TO und T1 (-5 %; p = 0,011) sowie zwischen TO und T2 (-5
%; p = 0,027) signifikant ab. Die Granulozytenzahl stieg von TO zu T2 (56 %; p = 0,004) an.
Sowohl Monozyten als auch die inflammatorischen Parameter TNF-a und IL-6 veranderten
sich nicht signifikant zwischen den Messzeitpunkten. Es sollten in Zukunft noch weitere
Studien mit groReren Stichproben, mehr Blutabnahmen und unterschiedlichen
Belastungsprotokollen im Schwimmsport durchgefuhrt werden, um konkrete Empfehlungen fur

Trainings- und Erholungsstrategien zu entwickeln.
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1 Einleitung

Das Training von Schwimmer/innen im professionellen Bereich gestaltet sich sowohl sehr
umfangreich als auch intensiv. Obwohl der Grofdteil der im Wettkampf zu schwimmenden
Strecken zwischen 20 Sekunden (50 m) und etwa zwei Minuten (200 m) andauert (FINA,
2021a, 2021b), werden im Training deutlich hdhere Umfange geschwommen. Bei einem
Trainingsumfang von mindestens 18 Stunden pro Woche im Wasser und zusatzlichen

Landeinheiten wird das Immunsystem von Schwimmer/innen tagtaglich herausgefordert.

Die Literatur im Bereich der Sportphysiologie und -immunologie befasst sich primar mit den
Einflissen von Rad- und Laufbelastungen auf den Immunstatus von Sportler/innen. Wahrend
es bezlglich des Einflusses eines Marathonrennens auf die Immunparameter unzahlige
Studien gibt (Bernecker et al., 2013; Northoff & Berg, 1991; Ostrowski, Rohde, et al., 1998;
Reihmane et al., 2013; Starkie, Rolland, Angus, et al., 2001), wurden Schwimmbelastungen
noch nicht in diesem detailreichen Umfang untersucht. Der Vergleich eines 5 km
Schwimmrennens und einer maximalen 5 km Laufbelastung deutet daraufhin, dass es
Unterschiede in der chemotaktischen Reaktion der Granulozyten, der TNF-a-Plasmaaktivitat
und der proliferativen Reaktion der Lymphozyten auf Mitogene gibt (Espersen et al., 1990;
Espersen et al., 1996). Gleichzeitig deutet ein intensives Intervalltraining darauf hin, dass
Schwimmen mit hoher Intensitat zu ahnlichen Auslenkungen der Immunparameter fuhrt, wie

eine vergleichbare Belastung an Land (Sanderson et al., 2020; Souza et al., 2021).

Um die Datenlage im Bereich der Immunologie im Schwimmsport auszubauen, ist das Ziel
dieser Arbeit, Leistungsschwimmer/innen zu untersuchen, um bestimmen zu koénnen,
inwiefern sich ein einzelnes Schwimmtraining auf die Immunparameter auswirkt. Die
Forschungsfrage lautet demnach: Welchen Einfluss hat ein intensives Schwimmtraining auf

den Immunstatus von Leistungsschwimmer/innen?

Aus den Daten dieser Arbeit sollen wichtige Informationen gesammelt werden, um
sportartspezifische Verlaufe der Immunantwort erforschen zu kénnen. Diese Daten dienen als
Grundlage, um den Einfluss unterschiedlicher Trainingsintensitaten auf die Immunantwort bei
Schwimmer/innen konkreter untersuchen zu kénnen. Das Fernziel liegt in der Ableitung von
Empfehlungen zur Trainingssteuerung im Schwimmen, um die Infektanfalligkeit bei

Schwimmer/innen maoglichst zu minimieren.



2 Immunsystem

2.1 Grundlagen des Immunsystems

Die Aufgabe des Immunsystems besteht darin, den Korper vor Infektionen von auflen zu
schitzen. Man unterscheidet zwischen angeborenem und erworbenem Immunsystem. Zu den
Bestandteilen des Immunsystems gehoéren Zellen sowie Hormone, die in einem komplexen
Zusammenspiel agieren, um Erreger (Pathogene) =zu blockieren und mogliche
Zweitinfektionen durch Bildung von Antikérpern zu verhindern. Im Vergleich zum erworbenen
oder adaptiven Immunsystem greift das angeborene Immunsystem Erreger rasch an, hat aber
kein Gedachtnis, sodass die Abwehrmechanismen bei einer Zweitinfektion nicht schneller
ablaufen. Es reagiert jedoch auf ein breites Spektrum an Pathogenen. Das erworbene
Immunsystem hingegen reagiert bei einer Erstinfektion vergleichbar langsam auf das
Pathogen, weist aber bei einer Zweitinfektion ein immunologisches Gedachtnis auf. Dies
bedeutet, dass es eine hohe Spezifitdt gegen den Erreger oder dessen Produkte hat und es
zu einer lebenslangen Immunitat gegen eine wiederholte Infektion mit demselben Pathogen
kommt. Beim adaptiven Immunsystem werden Antikdrper spezifisch gegen Antigene gerichtet
und neutralisieren diese in ihrer Wirkung. Fir die Bildung dieser Antikérper erfordert es ein
komplexes Zusammenspiel von zelluldren und I&slichen (humoralen) Bestandteilen des
Korpers. Die humoralen Komponenten bestehen aus Enzymen, dem Komplementsystem,
Lysozymen und den Akute-Phase-Proteinen (APPs). Die Basis der zellularen Elemente bilden
die roten Blutkorperchen (Erythrozyten), die wei3en Blutkdrperchen (Leukozyten) sowie die
Megakaryozyten, welche Vorstufen der Thrombozyten darstellen. Die Leukozyten bestehen
wiederum aus Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten. Fir das Immunsystem
unerlasslich sind im zellularen Bereich Monozyten, Makrophagen, Granulozyten und die
Naturlichen-Killer-Zellen (NK-Zellen), welche alle aus Stammzellen im Knochenmark gebildet
werden (Faller et al., 2016; Gleeson, 2006; Roth et al., 2018). Des Weiteren spielen Zytokine
eine wesentliche Rolle, die beiden Arten des Immunsystems, angeboren und erworben,
zuzuordnen sind. Zytokine sind Proteine, konkret Polypeptide, welche von zelluldren
Bestandteilen gebildet werden und Uber ihre pro- bzw. anti-inflammatorischen Eigenschaften

die Immunantwort beeinflussen (Murphy et al., 2009).

Im Folgenden werden die unterschiedlichen Bestandteile des Immunsystems sowie deren

Funktion genauer erlautert.



2.2 Immunzellen

Das menschliche Blutsystem besteht aus spezifischen Zellen wie Erythrozyten, Leukozyten
und Thrombozyten, die jeweils eine eigene Funktion aufweisen. Wahrend Erythrozyten fur den
Sauerstoff- sowie Kohlendioxidtransport zustandig sind und Thrombozyten eine wesentliche
Rolle in der Blutgerinnung spielen, sind Leukozyten fur die Abwehr von Pathogenen zustandig.
In dieser Arbeit werden konkret die Leukozyten beleuchtet, da diese primar fur die

Immunfunktion zustandig sind (Faller et al., 2016).

Leukozyten sind farblose Blutzellen und werden demnach auch weille Blutkdrperchen
genannt. Zusammen mit dem lymphatischen System (z.B. Thymus, Lymphknoten, Milz,
Mandeln etc.) bilden sie das Immunsystem. Im Weiteren werden Leukozyten in Granulozyten
(neutrophile, eosinophile und basophile), Lymphozyten und Monozyten unterteilt. Es ergibt
sich im Normalfall folgende Aufteilung: 60-70 % neutrophile Granulozyten, 2-3 % eosinophile
Granulozyten, 0,5-1 % basophile Granulozyten, 20-30 % Lymphozyten und 4-5 % Monozyten.
Die Anzahl der weifl3en Blutkérperchen im Organismus schwankt zwischen 4000 und 8000/pl.
Bei Entzindungen kann die Zahl deutlich dber 10.000/pl ansteigen, was Leukozytose genannt
wird. Bei einer Leukopenie hingegen fallt die Leukozytenzahl unter einen Wert von 2000/ul.
Die weilken Blutzellen werden, so wie die roten Blutkdrperchen, im roten Knochenmark
gebildet und werden nach der Heranreifung und Vermehrung ins periphere Blut
ausgeschwemmt. Die Lymphozyten bilden jedoch eine Ausnahme, da ihre Stammzellen sich
zwar ebenfalls im Knochenmark befinden, sie sich aber in anderen lymphatischen Organen,
wie dem Thymus oder den Lymphknoten, vermehren und sich in T- und B-Lymphozyten
differenzieren. Der gro3te Teil der Leukozyten nutzt das im Korper zirkulierende Blut nur als
Transportmittel vom Bildungsort im Knochenmark zu den jeweiligen Funktionsorten.
Leukozyten entfalten ihre Tatigkeit im Rahmen der Immunabwehr fast ausschliel3lich
aullerhalb des Gefallsystems, also im Bindegewebe und in den lymphatischen Organen. Das
Durchwandern der Wande der Kapillaren und der postkapillaren Venolen nennt man
Leukozytendiapedese (Faller et al., 2016; Roth et al., 2018).

2.2.1 Monozyten

Die groRten weilen Blutzellen stellen die Monozyten dar. Sie werden wie die anderen
Leukozyten im Knochenmark gebildet, zirkulieren im Blut aber nur etwa 20-30 Stunden und
wandern anschlielend in das Gewebe ein, wo sie zu Makrophagen reifen. Monozyten
verbinden das angeborene und erworbene Immunsystem. Zur unspezifischen Immunabwehr
gehdren die Phagozytose und die intrazellulare Abtétung von Bakterien, Pilzen, Parasiten und
geschadigten korpereigenen Zellen. An der spezifischen bzw. angeborenen Immunabwehr

beteiligen sie sich, indem sie Pathogene uber die Erkennungsmechanismen des angeborenen



Immunsystems erkennen und Informationen Uber korperfremde Antigene an die Lymphozyten
weitergeben. Nachdem die Makrophagen einen Erreger phagozytiert und verdaut haben,
kombinieren sie bestimmte Proteine des Erregers, wie z.B. Virusfragmente, mit einem
korpereigenen  Protein, MHC-II-Molekul (major histocompatability complex, bzw.
Haupthistokompatibilitdtskomplex), und bauen sie in ihre Membran ein. Dadurch stellen sie
den T-Lymphozyten die Antigen-Proteine vor, was Antigenprasentation genannt wird. Diese
korpereigenen Proteine werden als MHC-I- und -lI-Proteine bezeichnet. Beim Menschen
werden sie auch HLA-I- und -ll-Proteine (human leukocyte antigen) genannt. Wahrend
MHC-I-Rezeptoren auf allen kernhaltigen Zellen sind und Eigen- und Fremdproteine binden
sowie CD-8-Lymphozyten aktivieren, sind MHC-II-Rezeptoren an Antigen Prasentierenden
Zellen (APCs), Dendriten, Makrophagen und B-Zellen zu finden. Dabei binden sie
Fremdantigene und aktivieren CD-4-Lymphozyten. Die Makrophagen bewirken, dass sich
T-Zellen gut vermehren kénnen und sich in ,aktive“ Effektor-T-Zellen und Gedachtnis-T-Zellen
aufteilen (Faller et al., 2016; Kihn, 2021c; Roth et al., 2018).

2.2.2 Granulozyten

Die Granulozyten werden je nach Anfarbbarkeit ihrer Granula (membranbegrenzte
ZelleinschlUsse) in neutrophile, eosinophile und basophile Granulozyten unterschieden (Faller
et al., 2016). Die Granula der Neutrophilen lassen sich mit neutralen Farbstoffen anfarben, die

der Eosinophile mit Eosin und die der Basophilen mit basischen Farben (Roth et al., 2018).

Neutrophile Granulozyten werden aufgrund ihrer Eigenschaft zur Phagozytose auch
.Fresszellen“ genannt. Sie gehdren zu den Zellen der angeborenen unspezifischen Abwehr,
die als Erste am Entzindungsort eintreffen. Ihre Granula enthalten eine Vielzahl lysosomaler
Enzyme, welche die aufgenommenen Krankheitserreger abbauen und somit unschadlich
machen. Sie wirken gegen bakterielle Infektionen und gehen dabei meist selbst zugrunde, was
in einer Eiterbildung resultiert (Faller et al., 2016; Kuhn, 2021a).

Die eosinophilen Granulozyten haben ebenfalls die Fahigkeit zur Phagozytose, v.a. von
Antigen-Antikdrper-Komplexen. Sie spielen bei Allergien eine Rolle, bei welchen ihre Anzahl
steigt und sie die Reaktion begrenzen. Bei allergischen Reaktionen kénnen sie von Mastzellen
bzw. von basophilen Granulozyten ausgeschuttetes Histamin binden und inaktivieren.
AulBerdem sind sie bei Helminthen-Erkrankungen (parasitisch lebende Wdurmer) von
Bedeutung (Faller et al., 2016; Kihn, 2021a; Roth et al., 2018).

Basophile Granulozyten machen nur einen sehr geringen Teil der Leukozyten aus, weniger
als 1 %. lhre Granula enthalten hauptsachlich Histamin und Heparin und sie spielen bei

allergischen Erkrankungen eine wesentliche Rolle. Wahrend Histamin an der Auslosung



allergischer Sofortreaktionen, wie Steigerung der Gefaldurchlassigkeit und Kontraktion der
glatten Muskulatur, beteiligt ist, wirkt Heparin der Blutgerinnung entgegen (Faller et al., 2016;
Kihn, 2021a; Roth et al., 2018).

2.2.3 Lymphozyten

Die sogenannten ,kleinen“ Lymphozyten, der geringere Anteil, befinden sich im stromenden
Blut, wahrend sich die ,gro3en® Lymphozyten, die Mehrheit, vorwiegend in den lymphatischen
Organen aufhalten. Es wird zwischen primaren und sekundaren lymphatischen Organen
unterschieden. Die primaren lymphatischen Organe, Knochenmark und Thymus, dienen der
Bildung, Entwicklung und Reifung der Immunzellen. Zu den sekundaren lymphatischen
Organen zahlen Milz, Lymphknoten und das lymphatische Gewebe der Schleimhaute (z.B.
Mandeln), wo die Immunzellen aus den primaren lymphatischen Organen einwandern. Zu den
Lymphozyten gehéren die T- und B-Lymphozyten sowie die NK-Zellen. Im Knochenmark
geschieht die Differenzierung der B-Zellen und im Thymus die der T-Zellen. B-Lymphozyten
sind Zellen des humoralen Astes des erworbenen Immunsystems, werden zu Plasmazellen
und dienen der Antikoérperproduktion. Sie werden zu einem spateren Punkt noch naher
erlautert. Je nach Funktion und Oberflache werden T-Lymphozyten in T-Helferzellen,
T-Supressorzellen, zytotoxische T-Zellen (T-Killerzellen) und regulatorische T-Lymphozyten
(Treg-Zellen) unterteilt. Weitere Helfer fur die Immunabwehr stellen CD-Zellen (cluster
determinant) dar. An deren Nummer erkennen Immunologen, welches Molekul von einem
bestimmten Antikorper gebunden wird. Beispielsweise (ben CD4'-Zellen eine helfende
Wirkung auf B- und T-Lymphozyten aus, wahrend CD8"-Zellen zu den supprimierenden und
zytotoxischen Lymphozyten zahlen (Faller et al., 2016; Gleeson, 2006; Kihn, 2021b; Roth et
al., 2018)

T-Helferzellen sind wichtig fir die Immunantwort, indem sie beispielsweise B-Zellen zur
Antikérperproduktion anregen und Makrophagen dabei helfen, ihre aufgenommenen
Mikroorganismen zu zerstoren. Sie aktivieren Phagozyten (Tw1, Typ1-T-Helferzellen) und
initieren die  B-Zellen-Differenzierung zu antikérperbildenden Plasmazellen (Tho,
Typ-2-T-Helferzellen). Typ-1-T-Helferzellen férdern also die =zellulare Immunitat und
Entzindungsreaktionen, wobei die charakteristischen Zytokine dafiir Tumor-Nekrose Faktor a
(TNF-a), Interleukin 2 (IL-2) und Interferon y (IFN-y) sind. lhr wichtigstes Effektormolekil ist
IFN-y, welches auf Makrophagen, CD8-T-Zellen und NK-Zellen aktivierend wirkt und die
Antigenprasentation durch HLA-Molekiile verstarkt. Tuo-Zellen férdern hingegen die humorale
Immunitdt und produzieren vorwiegend IL-2, -4, -5, -6, -10 und -13. Die humorale
Immunantwort wird gesteuert, indem die Tuo-Zellen B-Zellen zur Proliferation und

Antikdrperproduktion anregen. Die regulatorischen Teg-Zellen kontrollieren die Immunantwort



durch das konstante Halten der Nachproduktion und Reifung der Leukozyten und schutzen
vor einer uberschiefenden Immunreaktion, sodass die Balance zwischen Toleranz und
Abwehr gewahrleistet wird. Hierbei spielen T-Supressorzellen eine Rolle, die das
Immunsystem hemmen, indem sie eine Immunreaktion beenden. Das Wechselspiel zwischen
T-Helfer- und T-Supressorzellen wird durch von ihnen produzierte Zytokine reguliert (Faller et
al., 2016; Kuhn, 2021b; Roth et al., 2018).

Die Hauptaufgabe von NK-Zellen besteht darin, virusinfizierte und entartete (Tumor-)Zellen zu
erkennen und zu zerstoren. |hre Reaktion richtet sich gezielt gegen ein spezielles Antigen,
weshalb sie auch Antigen-Antikdrper-Reaktion genannt wird. Sie werden durch IL-12, IFN-a
und IFN-B aktiviert und durch ihre klonale Vermehrung kdénnen sie im Anschluss grof3e
Mengen IFN-y produzieren, wodurch blitzschnell passende Antikdrper zur Verfligung stehen
(Faller et al., 2016; Kuhn, 2021b; Roth et al., 2018).

Wie bereits erwahnt, sind B-Lymphozyten fur die humorale Antwort der adaptiven
Immunabwehr verantwortlich. Sie durchlaufen ihren Reifungsprozess zu Plasmazellen im
Knochenmark. B-Lymphozyten besitzen auf ihrer Oberflache den B-Zell-Rezeptor, Uber
welchen, nach Antigenkontakt, die Reifung stattfindet. Fir jedes Antigen gibt es
B-Lymphozyten, die dieses erkennen und spezielle Antikérper, also Immunglobuline, bilden.
Nach der Aktivierung produzieren die B-Zellen also Antikérper in Form von Immunglobulinen
der Klasse Immunglobulin M (IgM), die sich an das entsprechende Antigen binden. Der
Antigen-Antikdrper-Komplex wird von den B-Lymphozyten aufgenommen, was zur zellularen
Abwehr gehort. Dieser Komplex prasentiert an seiner Oberflache ein Antigenfragment,
welches an ein MHC-Protein gekoppelt ist. Die T-Helferzellen binden sich an diese
B-Lymphozyten und geben Interleukine ab. Dieser Prozess stimuliert die selektive klonale
Vermehrung der B-Lymphozyten sowie ihre Umwandlung zu Antikorper produzierenden
Plasmazellen. Diese Vorgange passieren hauptsachlich in den sekundaren lymphatischen
Organen, wie den Lymphknoten. Zur humoralen Abwehr gehdren die Antikorper, d.h. die
Immunglobuline IgA, IgD, IgE, IgG und IgM, welche in das Blutplasma und in die umgebenden
Korperflussigkeiten abgegeben werden. Deren Aufgabe besteht darin, die Antigene zu
neutralisieren, sie fur die unspezifischen Abwehrzellen als Fremdkdrper zu markieren und das
Komplementsystem zu aktivieren. Das sogenannte Komplementsystem besteht aus ca. 20
I6slichen Plasmaproteinen, welche Bestandteile einer Enzymkaskade sind. Dieses System
wird entweder, Uber den alternativen Weg, durch die Kohlenhydrate bakterieller Zellwande
aktiviert, oder Uber den klassischen Weg, durch bestimmte Antigen-Antikdrper-Komplexe. Am
Ende wird aus einem Teil der Plasmaproteine ein sogenannter Membranangriffskomplex
gebildet, mit dessen Hilfe die BakterienaulRenwand perforiert wird. Zugleich baut Lysozym, ein

Kohlenhydrate spaltendes Enzym, die Zellwande der Bakterien enzymatisch ab.



Immunglobuline kdnnen Pathogene nicht direkt eliminieren, sondern lediglich inaktivieren. Die
Vernichtung der Antigen-Antikbrper-Komplexe erfolgt wieder unspezifisch durch das

Komplementsystem oder durch eosinophile Granulozyten (Faller et al., 2016; Gleeson, 2006).

Die Immunglobuline, welche die Abwehrstoffe des Blutplasmas (Antikdrper) darstellen,
gehdren Uberwiegend zur Gruppe der y-Globuline. Diese werden als sogenannte
sekretorische Glykoproteine von B-Lymphozyten des spezifischen Immunsystems gebildet
und in das Blutplasma abgegeben. Die funf bereits erwdhnten Immunglobulin-Gruppen
werden im Folgenden naher erldutert. Die Spezialisierung der Immunglobuline A (IgA) liegt in
den Abwehrvorgdngen an Schleimhautoberflachen, sodass sie daher Uberwiegend im
Magen-Darm-Kanal sowie in Kdrpersekreten wie Speichel, Schweily und Tranenflissigkeit
auftreten. Die Funktion der Immunglobuline D (IgD) ist jedoch noch weitgehend ungeklart.
Unter Umstanden spielen sie eine Rolle als Oberflachenrezeptor bei der Differenzierung und
Reifung von B-Lymphozyten. Sie sind im Blutplasma nur in sehr geringen Mengen zu finden.
Immunglobuline E (IgE) weisen von allen Immunglobulinen die geringste Konzentration im
Blutplasma auf. Ihre Anzahl steigt v.a. bei allergischen Reaktionen sowie Parasiteninfektionen.
Sie kdnnen sich beispielsweise an Mastzellen binden und nach einem Antigenkontakt eine
Histaminfreisetzung aus Mastzellen erzeugen, was zu einem allergischen Schock fihren kann.
Die mengenmalig wichtigsten Antikorper (75 % der Immunglobuline) stellen die
Immunglobuline G (IgG) dar. Sie kommen auf3er im Blutplasma auch in der interstitiellen
Flussigkeit vor. Als einziges Immunglobulin kann 1IgG Membranen passieren und durch die
Plazenta in den Kreislauf des ungeborenen Kindes gelangen. Dadurch verleiht das mutterliche
IgG dem Neugeborenen in den ersten sechs Monaten immunologischen Schutz. Als
Fruhantikdrper werden IgM genannt, da sie nach einem Antigenkontakt (z.B. Infektion mit
Mikroorganismen) als erste Immunglobuline gebildet werden, was man Primarantwort nennt.
Die frihen Formen sitzen auf den Oberflachen der B-Lymphozyten, die spateren Formen
werden ins Plasma sezerniert. Die sogenannte Primarantwort verlauft eher langsam und halt
relativ kurz an. Im weiteren Verlauf kommt es zur Sekundarantwort, bei welcher die
Plasmazellen auf IgG-Produktion umstellen. Diese Antwort verlauft schneller und halt langer
an (Faller et al., 2016).

Ein Teil der durch die Antigene stimulierten Lymphozyten wandelt sich in Gedachtniszellen
um, die das Blut verlassen und in die lymphatischen Organe und Gewebe wandern. Hier
zirkulieren sie eine lange Zeit, teilweise jahrzehntelang, bis sie wieder auf das spezielle
Antigen stof3en. Bei einem erneuten Kontakt mit diesem Antigen kann der Korper schneller
und praziser als beim ersten Mal reagieren, sodass eine erneute Erkrankung ausbleibt oder
deutlich schwacher verlauft. Beispiele hierfir waren Krankheiten wie Windpocken oder Rételn
(Faller et al., 2016; Kihn, 2021b).



2.2.4 Thrombozyten

Die Thrombozyten, auch Blutplattchen genannt, spielen bei der Blutgerinnung und Blutstillung
eine wichtige Rolle. Sie entstehen im Knochenmark als Zytoplasmaabschnirungen aus
Knochenmarksriesenzellen (Megakaryozyten) und werden als unregelmafig geformte
Plattchen ins Blut ausgeschwemmt. Sie haben eine Lebensdauer von 5-10 Tagen und werden
anschlielRend in der Milz abgebaut. Werden BlutgefalRe verletzt, lagern sie sich an der
GefalRwand ab, zerfallen und setzen Enzyme wie z.B. Thrombokinase frei, die gemeinsam mit
weiteren Faktoren die Blutgerinnung auslésen (Hamostase) (Faller et al., 2016; Kiihn, 2021d).
Thrombozyten haben auRerdem auch eine Funktion im Immunsystem. Sie tragen an ihrer
Oberflache Rezeptoren fir IgG und IgE sowie MHC-Antigene. lhre Aufgabe besteht darin,
permeabilitatssteigernde Substanzen auszuschitten, Komplementfaktoren zu aktivieren und

dadurch Leukozyten anzulocken (Roth et al., 2018).



2.3 Zytokine

Bei Zytokinen handelt es sich um Proteine (Polypeptide), welche von zellularen Bestandteilen
gebildet werden und Uber ihre pro- bzw. anti-inflammatorischen Eigenschaften die
Immunantwort beeinflussen (Murphy et al., 2009). Sie kdnnen einerseits die sekretierende
Zelle selbst beeinflussen (autokrin) und andererseits kdnnen sie die Kommunikation zwischen
verschiedenen Korperzellen steuern (parakrin). Teilweise haben sie auch eine hormonelle
Wirkung (endokrin), da sie in einem Organ gebildet werden und den Stoffwechsel eines
anderen Organs beeinflussen. Demnach sind Zytokine an der SignalUubertragung zwischen
den Zellen wahrend einer Immunantwort beteiligt und wirken als Botenstoffe zwischen
verschiedenen Zellen. In erster Linie regulieren sie Wachstumsvorgange, Zellproliferation und
-differenzierung, wodurch sie sich wesentlich von Hormonen unterscheiden. Unter den
Zytokinen gibt es zwei strukturelle Hauptfamilien, die Hamatopoetinfamilie, zu welcher
Wachstumshormone sowie zahlreiche Interleukine mit Funktionen des angeborenen und
erworbenen Immunsystems gehodren, und die Tumor-Nekrose-Faktor-Familie mit TNF-a als
Prototyp, die ebenfalls sowohl im angeborenen als auch erworbenen Immunsystem eine
wichtige Rolle spielen. Je nach ihrer Funktion werden sie in verschiedene Wirkungsgruppen
eingeteilt: Wachstumsfaktoren, hadmatopoetische Wachstumsfaktoren (Hamatopoetine) und
Zytokine des Immunsystems, zu denen Interleukine, Interferone und Chemokine gehdren.
Interleukine werden von Leukozyten produziert, wahrend beispielsweise Myokine von
Muskelzellen gebildet werden. In der Nomenklatur wurden mittlerweile 30 Zytokine
aufgenommen, welche nachfolgend tabellarisch dargestellt werden (Kuhn, 2021e; Murphy et
al., 2009; Roth et al., 2018).



Tabelle 1: Immunologische Bedeutung der Zytokine (Roth et al., 2018, S. 274 f.)

Zytokin

IL-1

IL-2

IL-4

IL-6

IL-10

IL-12

IL-13

Produzierende Zelle =Wichtige Zielzellen

Makrophagen
Epithelzellen

CD4-T-Zellen

CD4-T-zellen (TH2)
Mastzellen
Basophile

Myozyten

CD4-T-Zellen
Fibroplasten
Makrophagen
Myozyten

TH2-Zellen
Reg-T-Zellen

Dendritische Zellen

Makrophagen

TH2-Zellen

Leukozyten
Gefalendothel
Hypothalamus

Hepatozyten

T-, B-, NK-Zellen

T- und B-Zellen
Makrophagen

Proliferierende B-Zellen
Plasmazellen
T-Zellen

Hepatozyten

Makrophagen
T-Zellen

T-Zellen
NK-Zellen

B-Zellen
Makrophagen

Wirkung

Pro-inflammatorisch
Fieber
T-Zell-Aktivierung
Makrophagenaktivierung

Induktion von APPs

T-Zell- und B-Zell-Proliferation
IFN-Freisetzung

NK-Zell-Proliferation und
Zytotoxizitat

T-Zellen-Proliferation
TH2-Differenzierung
B-Zellen-Aktivierung
Makrophagen

Wachstum
Ig-Sekretion
APPs

Makrophagen: Anti-
inflammatorisch

B-Zellen: Ig-Synthese

Induktion von TH-1-Zellen

Proliferation Zytotoxizitat

Ahnlich wie IL-4

Anti-inflammatorisch
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IL-15

IL-18

IFN- y

TNF-a

TNF-B

TGF-B

G-CSF

MCP-1

Die integrierte Zytokinreaktion auf Infektionen und Verletzungen ist komplex und die
Gewebereaktionen hangen nicht nur von den absoluten Konzentrationen von TNF-o und IL-13
ab, sondern auch von der gleichzeitigen Anwesenheit von natirlich vorkommenden
Zytokininhibitoren und entzindungshemmenden Zytokinen. Die lokale Reaktion auf eine

Infektion oder Gewebeschadigung umfasst die Produktion von Zytokinen, welche am Ort der

11

Makrophagen
Myozyten

Div. Zellen

Makrophagen

NK-Zellen
TH1-Zellen
CD8-Zellen

Makrophagen
T-, B-Zellen
NK-Zellen

TH-1-Zellen

Makrophagen

Div-Zellen

Makrophagen
Endothel

Monozyten
Makrophagen

Dentriden

NK-Zellen
CD8-T-Zellen

NK-Zellen
T-Zellen

Makrophagen
NK-Zellen
Epithelzellen

Endothelzellen

Div. Zellen

Adipozyten

TH1

Granulozyten

Monozyten
m-T-Zellen

Dentriden

Anabol flur Muskel

Vermindert Fettgewebe

Pro-inflammatorisch
IFN- y-Freisetzung

Hemmt IgE- und 1gG1-
Produktion

HLA-1- und HLA-2-Induktion
Makrophagenaktivierung

Zytotoxizitat von CD-8- und NK-
Zellen

Pro-inflammatorisch

Apoptotisch

Abbau von Fettdepots

Anti-inflammatorisch
Zelldifferenzierung

Fibrosierung von Gewebe
Reifung der Granulozyten

Neurotrophisch

Monokin fur Monozyten und
Basophile



Entzindung freigesetzt werden. Diese Zytokine erleichtern den Zustrom von Lymphozyten,
Neutrophilen, Monozyten und anderen Zellen, die an der Beseitigung von Antigenen und der
Heilung von Gewebe beteiligt sind. Die lokale Entzindungsreaktion wird von einer
systemischen Reaktion begleitet, die als Akute Phasenreaktion bezeichnet wird (siehe 2.4.3)
(Ostrowski et al., 1999). In dieser Arbeit wird vermehrt der Fokus auf IL-6 und TNF-a gelegt,
da diese im Sport eine wesentliche Rolle spielen (siehe Punkt 3). Zu den lokalen Effekten von
IL-6 gehdren die Lymphozytenaktivierung und die erhéhte Antikorperproduktion, wobei Fieber
und das Induzieren der Produktion von Akute-Phase-Proteinen in der Leber zu den
systemischen Effekten gehdren. Die lokalen Effekte von TNF-a sind die Aktivierung des
GefalRendothels und die Erhéhung der Permeabilitat der Gefallwande, was zum verstarkten
Einstrom von IgG und Zellen in das Gewebe fuhrt und in weiterer Folge die
Flissigkeitsableitung zu den Lymphknoten erhéht. Bei einer lokalen Infektion mit
gramnegativen Bakterien kommt es zur vermehrten Freisetzung von Plasmaproteinen in das
Gewebe, zur verstarkten Wanderung von Phagozyten und Lymphozyten in das Gewebe sowie
zur zunehmenden Adhasion von Blutplattchen an der BlutgefaRwand. Im infizierten Gewebe
bilden sich in den engen Gefalten Blutgerinnsel, sodass sich die Infektion nicht tGber das
GefalRsystem ausbreiten kann. Stattdessen werden die angesammelte Flussigkeit und die
Zellen in die regionalen Lymphknoten abgeleitet, wo die adaptive Immunantwort stattfindet. Zu
den systemischen Effekten von TNF-a zahlen Fieber, die Mobilisierung von Metaboliten und
gegebenenfalls ein septischer Schock. Welche wesentliche Rolle TNF-a bei der Eindammung
von lokalen Infektionen spielt, wurde bei Versuchen mit Kaninchen festgestellt. Die Tiere
wurden lokal mit einem Bakterium infiziert. Normalerweise beschrankt sich die Infektion auf
den Bereich der Injektion. Wenn man jedoch zusatzlich zu den Pathogenen
Anti-TNF-a-Antikdrper, welche die Wirkung des Molekils unterbinden, injiziert, dann breitet
sich die Infektion Uber den Blutfluss auch in weitere Organe aus. Eine Infektion im Blutkreislauf
wird Sepsis (Blutvergiftung) genannt und kann schwerwiegende Folgen haben, die bis zum
Tod reichen. Diese systemische Freisetzung von TNF-a verursacht eine Gefalkerweiterung,
welche zur Senkung des Blutdrucks und zu einer erhdhten Permeabilitdt der Gefallwande
fahrt, wodurch das Blutplasmavolumen abnimmt und es schlie3lich zum Schock kommt. Beim
septischen Schock 16st TNF-o. auRerdem an vielen Stellen innerhalb der Blutgefale eine
Blutgerinnung aus, was zur Bildung von kleinen Thrombosen flhrt und Gerinnungsproteine
aufbraucht. Dadurch wird eine angemessene Blutgerinnung gehemmt, was haufig zum
Versagen lebenswichtiger Organe wie Nieren, Leber, Herz und Lunge fihrt. Die Vorteile von
TNF-a Uberwiegen jedoch die verheerenden Wirkungen bei einer systemischen Freisetzung
(Murphy et al., 2009).
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2.4 Unterteilung des Immunsystems

Wie bereits erwahnt, verfugt der menschliche Korper Uber zwei Arten von Immunsystemen:
das angeborene und das erworbene Immunsystem. Im Folgenden wird nochmals
zusammenfassend und UberblicksmaRig dargestellt, wie das komplexe Zusammenspiel der

beschriebenen Immunzellen in den jeweiligen Systemen funktioniert.

2.4.1 Angeborenes Immunsystem

Das angeborene, unspezifische Immunsystem reagiert sofort, wenn Pathogene (Viren,
Bakterien, Parasiten, Pilze) den Korper infizieren mochten. Durch das Zusammenspiel
unterschiedlicher Funktionen wird eine erste Barriere aus naturlicher Abwehr gegen
eintretende Mikroorganismen gebildet, mit dem Ziel, deren Eintritt in den Koérper zu
beschranken. Zum einen besteht ein physisches Hindernis, das sich aus der Haut und den
Epithelzellen (Gastrointestinaltrakt, Mundhohle, Lunge) zusammenschlie3t. Dartuber hinaus
arbeiten chemische Faktoren an der Abwehr, wie z.B. der niedrige pH-Wert der
Magenflussigkeiten sowie zahlreiche antimikrobielle Peptide und Proteine. Au3erdem werden
Pathogene im Rahmen des angeborenen Immunsystems von I6slichen Faktoren sowie
zellularen Komponenten wie Phagozyten und NK-Zellen angegriffen. Phagozyten sind
Fresszellen, die versuchen Pathogene zu .fressen® oder aufzulésen. Dieser Vorgang wird
Phagozytose genannt. Zu den Phagozyten gehoren die Neutrophilen (Granulozyten), die
Monozyten, die Makrophagen und die dendritischen Zellen. NK-Zellen zahlen zur Klasse der
Lymphozyten und besitzen spezifische Rezeptoren fur die viralen Glykoproteine, um Viren zu
bekampfen und zu lysieren. Aufgaben des angeborenen Immunsystems fuhren oft zur
Aktivierung des erworbenen Immunsystems, welches in weiterer Folge bei der Genesung von
Infektionen o.a. hilft (Gleeson, 2006; Roth et al., 2018). Abbildung 1 stellt das angeborene

Immunsystem und deren Bestandteile schematisch dar.
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Angeborenes
Immunsystem

Retikulo-
endotheliales
System
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[ I '

Makrophagen
(aktivierte Neutrophile Darm
Monozyten)

Respiratorischer
Trakt

Abbildung 1: Hauptkomponenten des angeborenen Immunsystems (nach Gleeson, 2007, S. 19)

2.4.2 Erworbenes Immunsystem

Zum erworbenen oder adaptiven Immunsystem gehort die Bildung von Antikdrpern zum
zentralen Ereignis. Das primare Ziel dabei ist die Bekdmpfung von Infektionen durch
Verhinderung von Besiedelung der Pathogene, indem diese aus dem Korper entfernt werden
oder die eindringenden Mikroorganismen spezifisch zerstért werden. Die APCs (dendritische
Zellen, Monozyten, Makrophagen) prasentieren die Antigene fir die Bildung von spezifischen
Antikérpern. Nachdem die Fremdantigene an die APCs angebunden sind, kénnen diese
antigenen Determinanten, auch Epitope genannt, von den Antigenrezeptoren der B- oder
T-Lymphozyten erkannt werden. Handelt es sich bei dem Antigen um ein fur den Korper
unbekanntes Antigen, so werden naive T-Zellen stimuliert, wahrend bei einem bekannten
Antigen Memory-T-Zellen stimuliert werden, was man sekunddre Immunantwort nennt
(Gleeson, 2006; Roth et al., 2018). Die Antigenprasentation wurde bereits im Kapitel 2.2.1
naher beschrieben. Abbildung 2 veranschaulicht das Zusammenspiel der Hauptkomponenten

des erworbenen Immunsystem.
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Erworbenes
Immunsystem

Zellvermittelt Humoral

CD4+ T-Lymphozyten CD8+ T-Lymphozyten B-Lymphozyten
(T-Helfer) (T-Supressoren) (Plasmazellen)

TH1-Zellen TH2-Zellen
(IL-2, IFN-y) (IL-4, IL-5, IL-13)

Antikérperproduktion

 Verzdgerte Eliminierung von
Uberempfindiichkeits- | ENMEESSSSN) | intrazellularen
reaktionen Pathogenen
) Eliminierung von
extrazellularen
Pathogenen

Abbildung 2: Hauptkomponenten des erworbenen Immunsystems (nach Gleeson, 2007, S. 26)

2.4.3 Akute-Phase-Reaktion

Zusatzlich verfigt das Immunsystem Uber eine weitere unmittelbare Reaktion im
Entzindungsgeschehen, die Akute-Phase-Reaktion. Diese wird durch die Zytokine IL-1p, IL-6
und TNF-a ausgelost. Bei der Akute-Phase-Reaktion kommt es zu einer Veranderung der von
der Leber in das Blutplasma abgegebenen Proteine, ausgeldst von den soeben genannten
Zytokinen, welche Einfluss auf die Leberzellen (Hepatozyten) haben. Bei der
Akute-Phase-Reaktion kommt es zur Senkung des Spiegels einiger Plasmaproteine sowie
zum gleichzeitigen Anstieg von anderen Proteinen und der einhergehenden erhohten

Plasmakonzentration. Diese Proteine, deren Synthese von IL-13, IL-6 und TNF-a angeregt
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wird, werden Akute-Phase Proteine genannt. Zwei dieser Proteine sind besonders wichtig, da
sie die Wirkung von Antikérpern imitieren. Im Gegensatz zu Antikdrpern besitzen sie jedoch
eine breite Spezifitat fur Molekulmuster von Pathogenen und ihre Produktion hangt vom
Vorhandensein der Zytokine ab. Unter den APPs ist das bekannteste das C-reaktive Protein
(CRP), welches bei Entzindungen einen grof3en Teil der Proteinsynthesekapazitat der Leber
einnimmt. CRP bewirkt eine Opsonierung der Bakterien, wobei es die Lipoproteine der
Bakterienoberflachen modifiziert und so die rezeptorvermittelte Endozytose oder die
Phagozytose vorbereitet. Neben der Opsonierung der Oberflache [0st es auch die
Komplementkaskade aus. Ein weiteres bedeutendes APP ist das mannosebindende Lektin
(MBL), welches ebenfalls ein pathogenbindendes Molekul darstellt sowie als Ausloser der
Komplementkaskade fungiert. Im normalen Serum ist es in geringen Mengen zu finden, jedoch
wird es im Verlauf der akuten Immunantwort verstarkt gebildet und wirkt als Opsonin fur
Monozyten. Weitere relevante APPs sind das Haptoglobin sowie Hamopexin, welche freies
Hamoglobin binden und den Eisenbestand des Korpers absichern. AulRerdem zahlen
Gerinnungsfaktoren und Komplementfaktoren zu den APPs, wobei vor allem der Anstieg des
Fibrinogens von Wichtigkeit ist. Es zahlen auch gewisse Zytokine und Interleukine, wie das
IL-1, IL-6, IL-8 und TNF-a zu den APPs, die unmittelbar nach einem Trauma oder einer
Infektion gebildet werden (Murphy et al., 2009; Roth et al., 2018).

Innerhalb der ersten zwei Tage stellt die Immunantwort der akuten Phase also Molekule mit
der funktionellen Eigenschaft von Antikdrpern zur Verfugung, die sich an verschiedenste
Bakterien anheften konnen. Ihre Synthese erfolgt jedoch nicht gezielt und spezifisch, da sie
im Gegensatz zu Antikdrpern keine strukturelle Vielfalt besitzen und auf jeden Reiz hin gebildet
werden, der die Freisetzung von TNF-q, IL-13 und IL-6 auslést (Murphy et al., 2009; Roth et
al., 2018).

Auf der anderen Seite fuhrt die Akute-Phase-Reaktion zu einer verringerten Synthese
gewisser in der Leber synthetisierten Proteine, wie Albumin, Praalbumin, Lipoprotein und
Transferrin. Diese APPs werden als negative Reaktanzen der Akute-Phase-Reaktion
bezeichnet, wodurch die APPs somit wichtige Kennzeichen einer Entziindung darstellen und

analytisch verwendet werden (Roth et al., 2018).
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3 Belastungsinduzierte Veranderungen des

Immunsystems

Ende des 19. Jahrhunderts wurde erstmals entdeckt, dass ein langer und intensiver Lauf eine
Erhéhung der Anzahl der wei3en Blutkérperchen (Leukozyten) bewirkt. Es wurde untersucht,
dass der Anstieg der weillen Blutkdrperchen von Intensitat, Dauer und Art der kdrperlichen
Belastung abhangt (Schultz, 1893). Auch die Untergruppen der weilen Blutkdrperchen
reagieren auf eine sportliche Belastung, indem ihre Anzahl steigt bzw. sinkt. Neutrophile
Granulozyten steigen z.B. wahrend und nach der Einheit an wohingegen Lymphozyten
wahrend der Belastung ansteigen und nach der Einheit abfallen. Etwa zwei Stunden nach der
Belastung steigen die Lymphozytenzahlen wieder an (Gleeson, 2006). AuRerdem konnte
beobachtet werden, dass die natlrlichen Killerzellen und B-Zellen eine verminderte Funktion
aufweisen (Pedersen & Toft, 2000). In den folgenden Abschnitten werden die Einflisse von
akuter sportlicher Belastung sowie die Langzeiteffekte von Training auf das Immunsystem
dargestellt. Aufgrund des Forschungsschwerpunktes im Bereich des Leistungssports werden
primar Studien herangezogen, deren Probandengruppen aus Leistungssportler/innen
und/oder vergleichend aus Hobbyathleten und -athletinnen bestehen. AnschlieRend wird die

Studienlage zum Einfluss von Schwimmtraining auf das Immunsystem naher beleuchtet.

3.1 Einfluss einer akuten sportlichen Belastung auf das Immunsystem

Eine akute sportliche Belastung wird begleitet von Immunreaktionen, die jenen von
Infektionen, Entzindungen und Verletzungen gleichen (Northoff et al., 1998). Die Zahl der
zirkulierenden Leukozyten (hauptsachlich Lymphozyten und Neutrophile) wird erhdht, wobei
das Ausmal} von der Intensitat sowie der Dauer der Belastung abhangig ist. Ebenfalls wurde
belegt, dass es zur Erhdhung der Plasmakonzentrationen von Substanzen kommt, welche
einen Einfluss auf die Leukozytenfunktion haben. Dabei handelt es sich um inflammatorische
Zytokine wie z.B. TNF-a und IL-1p oder anti-inflammatorische Zytokine wie IL-6, IL-10 und
APPs inklusive CRP. Der starke Anstieg der IL-6-Konzentration im Plasma wahrend des
Trainings kann vollstandig auf die Freisetzung des Zytokins aus den kontrahierenden
Muskelfasern zurtickgeflihrt werden (Steensberg et al., 2000). AuRerdem kommt es durch
sportliche Belastung zu hormonellen Veranderungen. Beispielsweise fuhrt Sport zu erhdhten
Plasmakonzentrationen von Epinephrin (Adrenalin), Kortisol, Wachstumshormon und
Prolaktin, welche dafir bekannt sind, eine immunmodulierende Wirkung zu haben. Das aus
der Muskulatur gewonnene IL-6 scheint zum Teil fur die erhdhte Ausschittung von Kortisol
verantwortlich zu sein (Steensberg et al., 2003). Im Folgenden wird die Auswirkung von akuter

sportlicher Betatigung auf die Immunzellen und inflammatorische Parameter naher erlautert.
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3.1.1 Immunzellen

Die Leukozytenzahl ist nach einer akuten physischen Belastung erhdht und wird nicht durch
eine veranderte Hamokonzentration, also einen FlUssigkeitsverlust, herbeigeflhrt. Dieser
Anstieg von Leukozyten hangt von der Dauer, Intensitat und Art der Belastung ab. In einer
Studie von Gimenez et al. (1986) wurden an 16 trainierten Probanden unterschiedliche
Protokolle getestet, um die Konzentration der weillen Blutkérperchen, der Lymphozyten und
der Blutplattchen zu bestimmen. Die Probanden trainierten mindestens sechs Stunden pro
Woche Uber einen Zeitraum von mehr als drei Monaten vor Beginn der Studie. Folgende
Fahrrad-Spiroergometrie-Protokolle wurden durchgefuhrt: A) 10 min bei 150 Watt (W) gefolgt
von einem Stufentest bis zur Ausbelastung mit 30W/3 min (die maximal tolerierte Leistung
uber 3 min (maximal tolerated power = MTP) wurde als maximale Sauerstoffaufnahme
(VOz2max) herangezogen); B) konstant maximale Arbeit (VO2max); C) Square-Wave Exercise
Endurance Test (SWEET), bei welchem Uber eine Dauer von 45 min jede Minute 1 % der MTP
zu einem individuellen submaximalen Basislevel hinzukommen. Der SWEET wurde nur bei
funf Probanden durchgefuhrt. Arterielles Blut wurde bei allen Protokollen vor Beginn
abgenommen sowie bei submaximaler und maximaler Belastung in A, bei Belastungsende in
B und am Ende der 15., 30. und 45. Minute in C. Es wurden folgende Blutparameter
untersucht: Blutgase (pH, PaO,, PaCO.), Laktat, Wasserstoff [H*], Anzahl der weilRen
Blutkérperchen (white blood cell = WBC), Anzahl der roten Blutkdrperchen (red blood
cell = RBC) durchschnittliches korpuskulares Volumen (mean corpuscular volume = MCV),
Blutplattchenzahl (P), Lymphozytenzahl (L), totales Blutplattchenvolumen (total platelet
volume = TPV), Hamatokrit (Hct), gesamte Hamoboglobinkonzentration [Hb] sowie die
Hormone Kortisol und das adrenocorticotrope Hormon (ACTH). Im Protokoll A sind nach den
10 min bei 150 W WBC, L, P und TPV angestiegen. Es gab keinen Unterschied in der VOzmax
zwischen A und B, jedoch in der Belastungszeit (A =25+ 3 min; B=7 £ 2 min, p <0,001). In
A war an der VOaznmax der Anstieg fur Hct, [Hb] und RBC sehr gering (10 %) wahrend es grolie
Veranderungen in WBC (+93 %), L (+137 %), P (+32 %), TPV (+35 %, [H"] (+39 %), Laktat
(+715 %) und ACTH (+95 %) gab. An der VO2amax gab es bei diesen Parametern keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Protokollen A und B. Im Protokoll C stiegen WBC, L,
P, TPV und ACTH bei der 15. Minute gleich stark an wie bei der VO2max, jedoch wurde kein
Unterschied zwischen der 15., 30. und 45. Minute beobachtet, ausgenommen ACTH, welches
weiterhin anstieg. Wahrend des SWEET stieg das Laktat etwa halb so hoch an (+341 %) wie
an der VOzmax und in [H'] gab es keinen Unterschied zu den Ruhewerten. Dadurch ist
anzunehmen, dass der Anstieg von WBC, L, P und TPV bei submaximalen Belastungen gering
ist und groRRer an der VOamax sSOwWie wahrend des SWEET ausfallt. Eine hohe Intensitat spielt

also eine wichtigere Rolle als die Belastungszeit und die Hdmokonzentration, Kortisol und die
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Azidose scheinen einen geringen Einfluss auf den Immunstatus zu haben. Zusammenfassend
kann man sagen, dass die Leukozytenzahl bereits ab einer Belastungszeit von 5-10 min
steigen kann, eine intensive korperliche Belastung in kurzer Zeit zu einer Verdopplung der
Leukozyten flhrt sowie eine andauernde submaximale Belastung uUber 45 min zu einem
Maximalanstieg der Leukozyten nach 15 min flhrt, welcher sich bis zum Ende der Aktivitat
nicht mehr verandert (Gimenez et al., 1986; Nieman et al., 1998a). Den rapiden Anstieg von
Leukozyten konnte auch ein Studie von Gabriel, Schwarz, et al. (1992) bestatigen, bei welcher
mit 14 Probanden ein Ausbelastungstest an der individuellen anaeroben Schwelle
durchgefuhrt wurde. In den ersten zehn Minuten der Belastung kam es zu einem
Lymphozytenanstieg um 47 %, wahrend es zwischen der zehnten Minute und Belastungsende
zu einem weiteren Anstieg von 17 % kam. Die Anzahl der Monozyten steigerte sich in den
ersten zehn Minuten rapid um 62 % und blieb anschlieBend unverandert. Granulozyten
hingegen vermehrten sich nur um 22 % in den ersten zehn Minuten. Eosinophile stiegen auch
rapide an (36 %) und blieben nach der zehnten Minute unverandert. Alle gemessenen
Parameter wiesen einen signifikanten Unterschied zu den Ruhewerten auf (p < 0,05). Einen
Uberblick verschaffen die Abbildungen 3 und 4.
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Abbildung 3: Absolute Zellzahl von Leukozyten, Granulozyten und Lymphozyten in Ruhe, wéhrend und unmittelbar
nach einer Ausdauerbelastung (* = p< 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001) (Gabriel et al., 1992, S. 531)
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Abbildung 4: Absolute Zellzahl von Monozyten (CD14*) und Eosenophilen in Ruhe, wéhrend und unmittelbar nach
einer Ausdauerbelastung (* = p< 0,05; ** =p < 0,01; *** =p < 0,001) (Gabriel et al. 1992, S. 531)

Im Vergleich zur Studie von Gabriel, Schwarz, et al. (1992) wurde in jener von Gabriel,
Urhausen, et al. (1992) eine kurze intensive Belastung an 14 Athleten untersucht. Dabei wurde
ein 60 s Test bei 150 % der maximalen Leistung des vorangegangenen Stufentests
durchgefuhrt. Blutproben wurden in Ruhe, nach dem Aufwarmen bzw. kurz vor Testbeginn
sowie unmittelbar, 15 min, 30 min, 1 h, 2 h, 4 h und 24 h nach Testende abgenommen. Die
gesamte Leukozytenzahl stieg biphasisch an. Auf einen ersten Anstieg zwischen der
Abnahme vor der Belastung und unmittelbar danach folgte ein Absinken zwischen der 15. und
30. Minute der Nachbelastungsphase sowie ein weiterer Anstieg von der ersten bis zur zweiten
Stunde nach der Belastung. 24 h nach dem Test erreichten die Leukozyten ihren
Ausgangswert. Die Granulozyten zeigten zwei Anstiege, 15 min und, nach einem Absinken zu
den Ruhewerten, 2 h nach Belastungsende. Eosinophile stiegen ebenfalls bis 15 min nach
Belastungsende an und sanken aber 2 h nach der Belastung unter das Ausgangsniveau ab.
Lymphozyten und Monozyten zeigten ihre Maxima unmittelbar bei Testabbruch auf, wobei die
Lymphozytenzahl 24 h nach Testende niedriger als bei der Ruhetestung war. Adrenalin und
Noradrenalin stiegen wahrend der Aktivitat signifikant an und sanken bis 15 min nach der
Belastung ab (p < 0,05). Zusammenfassend kann man sagen, dass eine anaerobe Belastung
Uber 60 Sekunden zu einer Mobilisierung von Leukozyten- und Lymphozytensubpopulationen
ins periphere Blut fihrt. Der rapide Anstieg von natlrlichen Killerzellen und Monozyten kann
auf einen erhohten Blutfluss sowie eine erhohte Katecholaminkonzentration zurtckgefuhrt

werden.
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Eine aktuelle Meta-Analyse hat 18 Studien Uber den Einfluss von Intervalltraining auf das
Immunsystem untersucht. Die Ergebnisse besagen eine Erhdhung der Leukozytenzahl
(n=137; MW = 2,58 x 103 uL"; 95 %ClI: 1,79 bis 3,38; p < 0,001), einen Anstieg der
Lymphozytenzahl unmittelbar nach der Belastung (n = 125; MW = 1,3 x 103 uL"; 95 %CI: 0,86
bis 1,75; p < 0,001) sowie einen Abfall wahrend der Erholungsphase 30 bis 180 min nach der
Belastung (n = 125; MW = -0,36 x 103 uL"; -0,57 bis -0,15; p < 0,001) (Souza et al., 2021).

Diese Ergebnisse stimmen mit den bisherigen beschriebenen Studien Uberein.

Zum Leukozytenanstieg kommt es aufgrund einer stimulierten Freisetzung von Leukozyten
aus dem Knochenmark bzw. zur Lésung von Leukozyten von den GefaRwanden. Wahrend es
bei langandauernden Belastungen drei Stunden nach Beginn der Aktivitdt zu einem
maximalen Leukozytenanstieg kommt, ohne einen weiteren Anstieg, gibt es bei kurzfristigen
hochintensiven Einheiten ein zweites Leukozytenhoch, etwa 2-4 Stunden nach Beginn der
Belastung. Sowohl bei kurzfristiger als auch bei langer andauernder Belastung entsteht der
Leukozytenanstieg aus einem vermehrten Auftreten von Neutrophilen und Lymphozyten. Bei
einer andauernden Aktivitdt kommt es nahezu ausschlieB3lich zu einer Neutrophilie, v.a.
aufgrund der Ausschittung des Hormons Adrenalin (Gleeson, 2006; Weineck, 2010). Ein
Grund, weshalb es durch kérperliche Aktivitat zum Anstieg der Leukozytenzahl kommt, ist die
Erhéhung des Blutflusses. Unter Normalbedingungen, also einem normalen Blutfluss, ist die
Anzahl der im Blut freischwimmenden Leukozyten und jener, die an den Gefallwanden haften,
in etwa gleich gro3. Durch die starkere Durchblutung unter Belastung kommt es einerseits zu
hoheren Scherkraften an den GefalRen, die das Ablésen der Leukozyten von den
GefaRwanden herbeifuhren. Andererseits kommt es durch einen erhohten Blutfluss zur
Offnung von verschlossenen Mikrokapillaren, was wiederum zu einem Leukozytenanstieg im
Blut fihrt. Auch GefaRsysteme der Leber und der lymphatischen Organe, wie der Milz, steuern
durch eine erhdhte Leukozytenfreisetzung dazu bei (Weineck, 2010). Auf molekularer Ebene
gibt es einen Zusammenhang zwischen den erhohten Hormonspiegeln von Adrenalin und
Kortisol und der Leukozytose. Durch Adrenalin wird der Herzindex (cardiac index) erhéht und
stimuliert auRerdem den Blutfluss von den viszeralen Organen zur Lunge sowie zur
Skelettmuskulatur. Kortisol wirkt langsamer als Adrenalin und fuhrt daher zu einem
verzdgerten Leukozytenanstieg und ist aullerdem strikt belastungsabhangig. Eine Belastung
Uber 60-70 % der VO2amax flhrt zu einem Kortisolanstieg, wahrend jene unter 50 % der VO2max
einen Kortisolabfall bewirkt (Gabriel & Kindermann, 1998). Langandauernde Belastungen wie
ein Marathon fiihren wiederum zu einem Kortisolanstieg, da das Hormon benétigt wird, um die
Glukoneogenese zu stimulieren und somit den Glukosespiegel wahrend der Belastung
konstant zu halten. Dieser Kortisolanstieg geschieht jedoch verzogert und ist wahrscheinlich

fur den biphasischen Leukozytenanstieg verantwortlich (Costill, 2015; Gabriel, Schwarz, et al.,
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1992; Gabriel & Kindermann, 1998). Ein zuséatzlicher molekularer Mechanismus, der entgegen
der Leukozytenhaftung an der Gefallwand wirkt, ist die verringerte Rezeptordichte an den
Leukozyten bzw. den Endothelzellen durch sportliche Betatigung. Zusatzlich erhdht Adrenalin
die Aktivitat der Adenylazyklase uber die B-Adrenorezeptoren der Endothelzellen, was
wiederum zu einer geringeren Haftung der Leukozyten an den GefalRwanden fuhrt (Roth et al.,
2018).

Nicht nur die Zahl der Neutrophilen und Monozyten steigt nach korperlicher Betatigung im Blut
an, auch jene der natirlichen Killerzellen. In einer Studie von Gabriel et al. (1991) wurden 17
gesunde Radfahrer (VOamax = 60,9 + 7,4 ml/kg/min) einer intensiven Ausdauerbelastung bis
zur Erschdépfung unterzogen. Der Ausbelastungstest wurde einige Tage nach einem
Stufentest ausgefuhrt, anhand dessen die individuelle Leistung bestimmt wurde. Auf Basis
dieser Ergebnisse fuhren die Sportler auf einem Radergometer bei 110 % der individuellen
anaeroben Schwelle (3,97 + 0,6 W/kg) bis zur Ausbelastung, im Schnitt jedoch 23,9 + 8,3 min
lang. Vendses Blut wurde vor der Belastung, unmittelbar nach Abbruch (0 min), 5 (+5), 30
(+30) sowie 60 (+60) Minuten nach Testabbruch abgenommen. Die maximale
Laktatkonzentration lag durchschnittlich bei 7,39 + 2,59 mmol/l und das subjektive
Belastungsempfinden bewerteten die Probanden mit 18,1 + 1,2 von 20, gemessen anhand der
Borg-Skala. Demnach ist von einer intensiven Belastung und einer damit einhergehenden
Ausbelastung auszugehen. Die Blutproben wurden auf signifikante Unterschiede im Vergleich
zur Probe vor der Belastung untersucht und die Ergebnisse sind in Abbildung 5 grafisch
dargestellt. Die Leukozyten zeigten einen biphasischen Wechsel mit einem Maximum direkt
nach der Belastung bei 0 min (p < 0,001), leicht niedrigeren Werten bei +30 min und einem
zweiten Anstieg bei +60 min (beides nicht signifikant). Bei 0 min waren die Lymphozyten
hauptsachlich fir den Anstieg der Leukozyten verantwortlich (+137 %; p < 0,001), wahrend
die Granulozyten nur 24 % uber dem Ruhewert lagen (p < 0,01). Nach der Belastung sanken
die Lymphozyten rapide ab und erreichten ihre Minima bei +30 und +60 min, wobei sie bei
+60 min 22 % niedriger als vor dem Test waren (p < 0,001). Granulozyten zeigten bei 0 und
+60 min jeweils ein Maximum (p < 0,01). Die Veranderung der absoluten Zellzahl der
Monozyten war ebenfalls biphasisch mit einem Maximum bei 0 min (p < 0,001), einem
Minimum bei +30 min (p < 0,05) und einem weiteren Anstieg bei +60 min (nicht signifikant).
Alle Subpopulationen der Lymphozyten stiegen bis Belastungsende an und sanken zwischen
0 und +5 min rapid ab. Den grofiten Anstieg zeigten CD3'CD16/CD56-Zellen (NK-Zellen) mit
+480 % bei 0 min. In der Erholungsphase wurde zwischen 0 und +5 min ein enormer Abfall
von -37 % gemessen. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass eine intensive
Ausdauereinheit bis zur Erschopfung eine Mobilisierung von Lymphozyten, insbesondere auch

von NK-Zellen, bewirkt, welche in geschadigte Muskeln transportiert werden kdnnten. Die
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geringe Anzahl der Subpopulationen von Lymphozyten in der Nachbelastungsphase wird mit
einer erhdhten Infektanfalligkeit in den ersten Stunden nach einer Belastung konnotiert, was
unter dem Punkt 3.1.3 weiter diskutiert wird.
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Abbildung 5: Anzahl der weil3en Blutkérperchen vor (b) der Belastung, unmittelbar danach (0), 5, 30 und 60 Minuten
danach; die Kreuze (iber den Punkten markieren signifikante Unterschiede zu b: x = p < 0,05; xx = p < 0,01; xxx =
p < 0,001 (Gabriel et al., 1991, S. 451)

Auch in diesem Bereich scheint es einen unmittelbaren funktionellen Zusammenhang
zwischen der erhéhten Anzahl von NK-Lymphozyten und den Katecholaminen geben. Durch
eine intensive Aktivitdt kommt es nach Abbruch der Belastung zur Lymphopenie, die auch
30-60 min nach Belastungsende zu beobachten ist, wobei es v.a. zu einem Absinken der
NK-Zellen und der zytotoxischen CD8"-Zellen kommt. Die durch die NK-Zellen hervorgerufene
Zellschadigung ist abhangig von der Belastungsintensitat. Durch eine hohe Trainingsintensitat
wird diese verringert, wobei moderates Training die NK-Zytotoxizitat steigert. Die Anzahl der
Lymphozyten steht in einer inversen Beziehung zur Kortisonkonzentration im Blut (Roth et al.,
2018).
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3.1.2 Inflammatorische Parameter

Die Forschung von inflammatorischen Parametern im Sport begann 1991, als untersucht
wurde, dass eine Marathonbelastung zu einer Veranderung des Zytokinpatterns im Blut fuhrte
(Northoff & Berg, 1991). Nach einer intensiven sportlichen Aktivitdt werden zunachst die
anti-inflammatorischen Zytokine (IL-4, IL-6, IL-10) ausgeschieden, gleichzeitig mit der
Erhéhung der Anzahl von wei3en Blutkérperchen, und erst sechs Stunden danach ist eine
Erhéhung der pro-inflammatorischen Zytokine (IL-1B, TNF-a) zu vermerken, welche bis zu
48 h anhalt. Dies wurde an 16 untrainierten, jungen und gesunden Mannern mittels eines
90-minutigen Laufs bei 65 % der VOa2max untersucht. Die Aktivitat von Creatin-Kinase (CK)
korrelierte signifikant mit der Ausschittung von IL-18, TNF-o sowie mit der Anzahl an
Monozyten (r = 0,578; r = 0,452; r = 0,439; p < 0,05). CK ist ein Enzym und gilt als Marker fir
Schadigungen im Muskelgewebe, hervorgerufen beispielsweise durch sportliche Betatigung.
Dies bedeutet, dass es einen Zusammenhang zwischen einer pro-inflammatorischen Antwort
und Schadigungen im Muskelgewebe gibt (Ostapiuk-Karolczuk et al., 2012). Abbildung 6 zeigt
UberblicksmaRig den Verlauf des Anstiegs der Plasmakonzentration von ausgewahlten

Zytokinen nach anstrengender sportlicher Aktivitat.
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Abbildung 6: Einfluss einer anstrengenden sportlichen Aktivitdt auf die Plasmakonzentrationen ausgewéhlter
Zytokine (Pedersen et al., 2001, S. 138)

Wie auch bei der Leukozytenzahl, sind bei den Zytokinen Art, Dauer und Intensitat des
Trainings ausschlaggebend daflir, welche Zytokine in welchem Ausmal} ausgeschittet

werden. |IL-6 ist jenes Zytokin, welches am meisten in Verbindung mit einer sportlichen Aktivitat
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ausgeschuttet wird. Studien belegen, dass IL-6 bereits wahrend der Belastung ansteigt, am
Ende der Aktivitdt das Maximum erreicht und kurz nach Belastungsende rapide absinkt
(Ostrowski, Hermann, et al., 1998; Ostrowski et al., 1999; Ostrowski, Rohde, et al., 1998).
Hierfir wurden beispielsweise in der Studie von Ostrowski, Hermann, et al. (1998) zehn
mannliche Probanden einer zweieinhalbstiindigen Belastung auf dem Laufband unterzogen.
Bei einer Steigung von 2,5 % liefen die Athleten 2,5 h bei 75 % der VO2max. Vor dem Test
sowie alle 30 min wahrend der Aktivitat, anschlieRend stundlich bis sechs Stunden nach der
Belastung und am zweiten und finften Tag nach dem Test wurde vendses Blut abgenommen.
Bereits 30 min nach Beginn der Aktivitat stieg die IL-6-Konzentration auf das Vierfache im
Vergleich zum Ruhewert an und vermehrte sich kontinuierlich bis zu einem 25-fachen bei
Belastungsende. In der Nachbelastungsphase sank die |IL-6-Konzentration ab, war jedoch
auch nach sechs Stunden Ruhe noch um das sechsfache erhoht. Alle Messungen von IL-6
ergaben einen signifikanten Unterschied zum Ruhewert (p < 0,001), ausgenommen jene an
Tag zwei und funf nach dem Test. Eine leichte Erhohung der TNF-a-Plasmakonzentration
konnte gegen Ende der Laufbelastung beobachtet werden, welche etwa drei Stunden spater
noch anhielt. Jedoch konnte keine Messung einen signifikanten Unterschied zu den
Ruhewerten darlegen. Auch die Studie von Ostrowski, Rohde, et al. (1998) konnte belegen,
dass IL-6 seinen Peak direkt nach der Beendigung eines Marathons aufwies und danach
abflachte, wobei die Konzentration von IL-6 auch zwei Stunden nach Belastungsende noch
signifikant hoher als vor dem Lauf war (p < 0,001). Hier wurden jedoch wahrend der Aktivitat
keine Blutproben enthommen. Bei dieser Untersuchung war TNF-a. sowohl unmittelbar nach
dem Lauf (p < 0,001) als auch zwei Stunden danach signifikant erhéht (p < 0,05). Bernecker
et al. (2013) untersuchten ebenfalls den Einfluss eines Marathons auf die Zytokinfreisetzung,
wofur 13 gesunde Manner in die Studie eingeschlossen wurden. Die Ergebnisse zeigten
signifikant hohere IL-6-Plasmakonzentrationen direkt nach dem Rennen im Vergleich zu den
Ruhewerten (p < 0,001). Plasma-TNF-a-Konzentrationen stiegen nur leicht, aber ebenfalls
signifikant an (p < 0,001). Weitere Blutproben wurden nicht entnommen. Bei einem weiteren
Marathon wurden funf Manner vor und nach der Belastung auf ihren Immunstatus Gberprift.
Blutproben wurden vor dem Rennen, unmittelbar danach, 2 h sowie 24 h nach Belastungsende
entnommen. Plasmakonzentrationen von IL-6 und TNF-o waren unmittelbar nach dem Lauf
und 2 h spater signifikant erhoht (p < 0,01), wobei IL-6 auch 24 h spater noch Uber dem
Ausgangswert lag (p < 0,01) (Starkie, Rolland, Angus, et al., 2001).

Im Vergleich zu den ausdauernden Laufbelastungen wurden in einer Studie von Bruunsgaard
et al. (1997) zwei 30-minltige Belastungsprotokolle miteinander verglichen, an welchen neun
Manner teilnahmen. Es wurde eine konzentrische Belastung auf dem Radergometer mit einer

exzentrischen Radbelastung verglichen. Es konnte ein signifikanter Anstieg (p < 0,05) von CK
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nach der exzentrischen Belastung festgestellt werden. Aul3erdem stieg die Konzentration von
IL-6 nach der exzentrischen Aktivitat signifikant an (p < 0,05) und korrelierte mit der
CK-Konzentration im Blut. Bei der konzentrischen Belastung wurde kein signifikanter
Unterschied gefunden (p > 0,05). Der Peak der IL-6-Konzentration war zwei Stunden nach der
Aktivitat. In einer weiteren Studie wurden sechs mannliche Probanden einem submaximalen,
exzentrischen Testprotokoll unterzogen, bei welchem Uber eine Stunde lang eine einbeinige
Ubung fiir die Beinstrecker ausgefiihrt wurde. IL-6 hatte bei dieser Studie seinen Peak eine
Stunde nach Belastungsende und sank am zweiten Tag nach dem Test zum Ausgangswert
zurick. Aufgrund von Bilanzmessungen Uber Bestimmungen der arteriovendsen
Konzentrationsunterschiede von IL-6 innerhalb der Beingefalde, konnte die erhdhte
IL-6-Freisetzung lediglich im belasteten Bein festgestellt werden. Daraus schlieBen die
Autoren, dass die erhdhte IL-6-Freisetzung nach sportlichem Training als eine Folge von
belasteter Skelettmuskulatur auftritt (Rohde et al., 1997). Ein ahnliches Testprotokoll wiesen
Steensberg et al. (2000) auf. Sechs Manner flhrten Uber finf Stunden eine einbeinige
Beinstreckertubung bei 25 W aus. Nachdem die IL-6-Freisetzung vor allem in den letzten 2 h
der Belastung rapide anstieg, schlussfolgerten die Autoren, dass es einen Zusammenhang
zwischen geringerem Muskelglykogen und erhohter IL-6-Produktion gabe. Dass im Myozyten
des kontrahierenden Muskels vermehrt IL-6 produziert wird, liegt demnach voraussichtlich am
Energiedefizit der Zelle, da ein negativer Zusammenhang mit dem Glykogengehalt des
arbeitenden Muskels und der IL-6-Produktion festgestellt wurde. In der Leber dient das
ausgeschuttete IL-6 als Schlusselreiz fur die Glukoneogenese, die fur die vermehrte
Versorgung des aktiven Muskels mit Glukose zustandig ist. Dies wurde mit der Zugabe von
Kohlenhydraten (CHO) wahrend der Belastung untersucht. Bei Belastungen mit gleichzeitiger
Aufnahme von CHO war die IL-6-Ausschuttung geringer im Vergleich zu Aktivitdten ohne
CHO-Zufuhr bzw. Studien mit Zugabe eines Placebo-Getranks (Nieman et al., 1998b;
Pedersen & Febbraio, 2008). In der Studie von Nieman et al. (1998b) wurde nicht nur die CHO-
Zugabe (C) mit einem Placebo (P) verglichen, sondern auch eine Rad- mit einer Laufaktivitat.
Das Testprotokoll bestand aus einer 2,5-stiindigen Belastung bei 75 % der VOanax auf dem
Radergometer und auf dem Laufband mit einem kohlenhydrathaltigen Getrank (6 % CHO,
Gatorade) oder einer Placebomischung. Demnach durchliefen die Probanden vier
Testzeitpunkte. Die Kohlenhydrataufnahme vor den Tests wurde vorgegeben, um
standardisierte Bedingungen zu gewahrleisten. Die Studie verlief doppelblind und
randomisiert. Blutproben wurden vor der Belastung, unmittelbar danach, 1,5 h, 3 hund 6 h
nach Testende abgenommen. Die Einnahme von CHO im Vergleich zum Placebo war mit
hoheren Plasmaspiegeln fur Glukose und Insulin, niedrigerem Plasmakortisol und
Wachstumshormon und einer geringeren Stérung der Anzahl der Immunzellen im Blut

verbunden. Das Muster der zeitlichen Veranderung von IL-6 unterschied sich signifikant
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zwischen C- und P-Bedingungen (p < 0,05) und zwischen Lauf- und Radfahrmodus
(p <0,001), wobei die niedrigsten Werte nach dem Training in den C-Radsitzungen
(10,7 £ 1,8 pg/ml) und die hochsten in den P-Laufsitzungen (51,6 + 14,2 pg/ml) beobachtet
wurden. Diese Daten deuten darauf hin, dass die Einnahme von Kohlenhydraten im Vergleich
zu Placebo (4 mil/kg Kohlenhydrate oder Placebo alle 15 min wahrend des 2,5-stlindigen
Trainings) mit héheren Plasmaglukosespiegeln, einer abgeschwachten Kortisolreaktion und
einer verringerten pro- und anti-inflammatorischen Zytokinreaktion verbunden ist. Anhand der
Ergebnisse der beschriebenen Studien wird vermutet, dass aufgrund des Energiedefizits eine
erhOhte exzentrische Belastung sowie eine kohlenhydratarme Flussigkeitszufuhr einen
verstarkten Einfluss auf die Ausschittung von inflammatorischen Parametern, wie IL-6, im
Vergleich zu konzentrischen Belastungen und gefillten Glykogenspeichern hat. Die gegebene
Exzentrik ist bei Laufbelastungen hdher als bei Radbelastungen (Nieman et al., 2005; Nieman
et al., 1998b; Starkie, Rolland, Angus, et al., 2001; Steensberg et al., 2001; Steensberg et al.,
2000).

Die Dauer der sportlichen Aktivitdt scheint ebenfalls einen Einfluss auf die Freisetzung von
inflammatorischen Parametern zu haben. Dies wurde an 22 Halbmarathon- (HM) und 18
Marathonlaufern (M) untersucht, bei welchen zwei Tage vor, 15 min und 25 h nach dem
Rennen Blut abgenommen wurde. Die beiden Gruppen durchliefen die Belastungen mit einer
ahnlichen absoluten Intensitdt, da es keinen Unterschied in der durchschnittlichen
Geschwindigkeit der beiden Gruppen gab (HM: 11,7 £ 1,5 vs. M: 11,9 + 1,8 km/h; p = 0,71).
Die Ergebnisse zeigten einen 28-fachen Anstieg von IL-6 in M 15 min nach Belastungsende
und ahnliche Werte wie bei der Ausgangssituation 28 h nach dem Rennen mit einem
signifikanten Unterschied zwischen den zwei Gruppen (p < 0,05). Auch TNF-o war signifikant
hoéher in M, wo es um das 1,4-fache anstieg (p < 0,05) im Gegensatz zum nicht signifikanten
1,1-fachen Anstieg in der HM-Gruppe (p > 0,05). Die TNF-a-Werte 28 h nach dem Rennen
unterschieden sich in keiner Gruppe zu den Ruhewerten (p > 0,05). In Bezug auf IL-6
bestatigen die Autoren, dass die Belastungsdauer ausschlaggebend fir die Freisetzung des
Zytokins sei, der Einfluss der Belastungsintensitat jedoch nicht au3er Acht gelassen werden
sollte (Reihmane et al., 2013). Obwohl die Mechanismen, die fur die Veranderungen der
TNF-a-Konzentration bei korperlicher Betatigung beteiligt sind noch nicht bekannt sind, wurde
vermutet, dass der trainingsinduzierte Anstieg der TNF-a-Konzentration im Plasma das
Ergebnis einer systemischen Endotoxamie ist, die durch eine Abnahme des Blutflusses in den
Verdauungstrakt hervorgerufen wird (Camus et al., 1997; Steensberg et al., 2002). Unter einer
Endotoxamie versteht man eine Vergiftung, die durch den Zerfall von Bakterien hervorgerufen
wird. Endotoxine sind zellgebundene und intrazytoplasmatische bakterielle Toxine, die erst

nach der Auflosung der Bakterien freigesetzt werden, wie z.B. beim Lipopolysaccharid
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(LPS)-Proteinkomplex der Zellwand gramnegativer Bakterien. Bei der Endotoxamie kommt es
zu einer erhdhten bakteriellen Translokation von Endotoxinen, beispielsweise aus dem Darm,
hervorgerufen durch eine minderperfusionsbedingte Permeabilitdtserhdhung bei intensiver
Ausdauerbelastung (Brand, 1992; Camus et al., 1997; Faller et al., 2016; Murphy et al., 2009;
Steensberg et al., 2002). Nachdem ein 60-mindtiges Training auf dem Fahrradergometer bei
ca. 70 % der VOgzpeak keinen Anstieg der mRNA-Konzentration von TNF-a in den Muskeln
induzierte (Chan et al., 2004), fihrte eine langere Trainingsdauer (2,5 h Radfahren bei 60 %
der maximalen Leistung (Wmax)) zu einem 3,7-fachen Anstieg (Nieman et al., 2005). Dies zeigt,
dass die Trainingsdauer wichtig fur den TNF-a-Anstieg wahrend Bewegung zu sein scheint.
In der vorliegenden Studie von Reihmane et al. (2013) fuhrte das Marathonlaufen zu einem
Anstieg der TNF-a-Konzentrationen, der signifikant hoher war als die Veranderung nach der
halben Distanz, was die These unterstitzt, dass Dauer eine wichtige Determinante fur einen

deutlichen Anstieg der Serumkonzentration von TNF-a ist (Steensberg et al., 2002).

Im Gegensatz zu der gut beschriebenen Literatur tUber IL-6 ist weniger bekannt, welche
Zellen/Organe fur die erhdhten Plasmaspiegel von TNF-a verantwortlich sind, die bei
anstrengender korperlicher Betatigung beobachtet werden (Ostrowski, Rohde, et al., 1998;
Starkie, Rolland, Angus, et al., 2001). TNF-a. wird in der menschlichen Skelettmuskulatur
exprimiert und es ist daher moglich, dass die kontrahierende Skelettmuskulatur die Quelle fur
diesen Anstieg ist. Allerdings ist die TNFa-Expression im Skelettmuskel von Patient/innen mit
Typ-2-Diabetes hdher als bei Nicht-Diabetiker/innen (Saghizadeh et al., 1996). Es ist bekannt,
dass die Muskelkontraktion die Glukoseaufnahme schnell erhoht. Daher wirde ein
trainingsinduzierter Anstieg von TNF-a einerseits paradox erscheinen. Andererseits werden
Zytokine in vielen Zellen und Geweben als Reaktion auf Stress produziert und da die
Muskelkontraktion die Homoostase der Muskelzellen erheblich stéren kann, ist es mdglich,
dass diese Zellen wahrend der Kontraktion TNF-a, produzieren kénnen. Es ist erwahnenswert,
dass IL-6 nachweislich die TNF-a-Expression im Herzmuskel beeintrachtigen kann (Tanaka
etal., 2001), daher konnte eine mogliche Rolle der IL-6-Expression im kontrahierenden Muskel
darin bestehen, die TNF-a-Expression runter zu regulieren. Da der kontrahierende Muskel das
Organ ist, in dem die Homdostase wahrend der Belastung am starksten gestort ist, wollten
Steensberg et al. (2002) feststellen, ob dieses Organ nicht nur fir den beobachteten Anstieg
von IL-6, sondern auch fur den Anstieg von TNF-o wahrend des Trainings verantwortlich ist.
Sie stellten die Hypothese auf, dass der Skelettmuskel wahrend des Trainings IL-6, aber nicht
TNF-a freisetzt, da bereits beobachtet wurde, dass TNF-a eine gestorte Glukoseaufnahme in
der Skelettmuskulatur férdert. Dartiber hinaus wollten sie feststellen, ob die TNF-a-Expression

wahrend der Kontraktion zunimmt und ob sich die Kinetik eines Anstiegs von der Expression
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von IL-6 unterscheidet. Daflir flhrten sechs Manner 180 min lang eine beidbeinige
Beinstreckeriibung bei etwa 55 % der Wmax aus. Die vorangegangene Erndhrung verlief unter
standardisierten Bedingungen. Unter lokalem Anasthetikum wurden Katheter in die femorale
Vene und Arterie gelegt, um Blutproben zu entnehmen. Die Blutentnahmen sowie die
gleichzeitige Messung der femoralen arteriellen Durchblutung erfolgten bei 60, 120 und 180
min wahrend der Belastung. Zusatzlich wurden bei 30, 90 und 180 min Muskelbiopsien aus
dem vastus lateralis entnommen. Die Ergebnisse dieser Studie besagen, dass das
durchschnittliche Muskelglykogen progressiv im Laufe der Belastung signifikant abnahm
(398 + 52 vs. 153 + 50 mmol/kg; p < 0,05). Es konnten sowohl TNF-a- als auch IL-6-mRNA in
den Muskelbiopsien vor der Belastung festgestellt werden. Obwohl es eine Tendenz fur einen
Anstieg von TNF-a-mRNA (p = 0,08) wahrend der Belastung gab, erreichten die Werte keine
Signifikanz. Im Gegensatz dazu erhohte sich IL-6-mRNA bereits nach 30 min (p < 0,05) und
hatte seinen Peak am Ende des Tests, mit 100-fach héheren Werten als in Ruhe. Arterielles
Plasma-TNF-o stieg wahrend des Tests nicht an, wahrend sich IL-6 im arteriellen Plasma
progressiv erhéhte (p < 0,05). Die Durchblutung des Oberschenkels stieg ebenfalls wahrend
der Belastung signifikant an (p < 0,05). Diese Studienergebnisse bestatigten die klare
Trennung zwischen der IL-6- und TNF-a-Produktion in der Skelettmuskulatur wahrend des
Trainings. Es wurde gezeigt, dass, obwohl die intramuskulare IL-6-Genexpression und die
Proteinfreisetzung wahrend kontinuierlicher kontraktiler Aktivitdt bemerkenswert sind, keine
solche Reaktion fur TNF-a offenkundig ist. Daher stimmen diese Daten mit der Hypothese
uberein, dass TNF-a, aber nicht IL-6, die Glukoseaufnahme durch die Skelettmuskulatur

beeintrachtigt.

3.1.3 Die Open-Window-Theorie

Die Open-Window-Theorie beruht vor allem auf Studien aus den 1980er und 1990er Jahren
und beschreibt den immunologischen Mechanismus einer erhdhten Infektanfalligkeit nach
einer sportlichen Belastung. Es wurde vermutet, dass der Zustand der Immunsuppression, der
nach Sport auftritt, den Kérper einem héheren Infektionsrisiko aussetzt. Einige Studien haben
gezeigt, dass die Immunsuppression 2 bis 72 Stunden andauern kann (Kakanis et al., 2010;
Nieman & Pedersen, 1999). Der Zeitraum der Immunsuppression wird Ublicherweise als
"offenes Fenster" bezeichnet und hangt unter anderem von der Trainingsintensitat ab.
Allgemein wurden langere Zeitrdume des offenen Fensters bei andauerndem intensivem
Training wie Radfahren beobachtet (Kakanis et al., 2010). Im Gegensatz dazu scheint eine
moderate Intensitat die Zeitspanne dieses Phanomens zu verklirzen und die Immunfunktion
konnte voribergehend verbessert werden (Pedersen & Ullum, 1994). Die

Open-Window-Theorie beruht auf der verringerten Lymphozytenanzahl und -funktion nach
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einer sportlichen Belastung. Neuere Erkenntnisse besagen jedoch, dass diese
Schlussfolgerung nicht richtig sei und das Immunsystem in den Stunden nach einer Aktivitat

in einem erhdhten Status der Regulierung und Uberwachung sei (Campbell & Turner, 2018).

Eine modernere Sichtweise geht davon aus, dass diese akute und voribergehende
Lymphopenie 1-2 Stunden nach dem Training nicht die Immunkompetenz unterdriickt,
sondern fur die Immundberwachung und -regulation von Vorteil ist. In der Tat wird weithin
angenommen, dass Immunzellen durch Sport in peripheres Gewebe (z.B.
Schleimhautoberflachen) verlagert werden, um dort die Immuniberwachung durchzufiihren,
was eine hochspezialisierte und systematische Reaktion zu sein scheint. Es wird vermutet,
dass diese Immunzellen andere Zellen, die mit Krankheitserregern infiziert sind oder jene, die
geschadigt wurden oder bdsartig geworden sind, identifizieren und vernichten, was als
Hypothese der Immunverstarkung durch akuten Stress/Sport bezeichnet wird (Dhabhar,
2014). Eine Studie von Kruger und Kollegen, bei der fluoreszierende Zellverfolgung bei
Nagetieren eingesetzt wurde, ergab, dass T-Zellen nach kdrperlicher Anstrengung in grol3er
Menge in peripheres Gewebe, einschliellich Darm und Lunge, sowie in das Knochenmark
umverteilt werden (Kriiger et al., 2008; Kriiger & Mooren, 2007). In Ubereinstimmung mit der
Theorie von Dhabhar wird angenommen, dass diese Umverteilung eine verstarkte
Immunuberwachung an den Stellen widerspiegelt, an denen wahrend und nach dem Training
wahrscheinlich Krankheitserreger anzutreffen sind (d.h. Lunge, Darm). Es wurde auch
vorgeschlagen, dass diese Reaktion die Immunhomdostase durch verstarkte regulatorische
Aktivitdten aufrechterhalt (Simpson, 2011). In diesem Zusammenhang gibt es Hinweise
darauf, dass die Ansiedlung von T-Zellen im Knochenmark und die anschlieliende Apoptose
(programmierter Zelltod) seneszenter T-Zellen die Produktion oder Mobilisierung neuer
Vorlauferzellen in der Peripherie anregt (Mooren & Kriger, 2015), was als trainingsinduziertes
Mittel zur Aufrechterhaltung eines jungeren Immunsystems angenommen wurde (Simpson,
2011). In der Vergangenheit wurden Verbindungen zwischen trainingsinduzierter Apoptose
und Lymphopenie als nachteilig interpretiert, wobei spekuliert wurde, dass Apoptose fir den
Ruckgang der Lymphozytenzahl in den Stunden nach dem Training verantwortlich sein kénnte
(Mars et al.,, 1998; Mooren et al., 2004). Andere Studien berichteten Uber eine erhdhte
Lymphozyten-Apoptose unmittelbar nach dem Training als Folge der grof3en Mobilisierung von
Zellen, jedoch nicht in den Stunden nach der Belastung wahrend der Lymphopenie (Mooren
et al., 2002; Simpson et al., 2007; Tanimura et al., 2008). Obwohl das Ausmal der in Studien
berichteten Lymphozyten-Apoptose von der Messtechnik abhangt, durchlaufen in der Regel
<10 % der Lymphozyten eine Apoptose nach der Belastung (Mars et al., 1998; Mooren et al.,
2004). In Anbetracht der 30-60%igen Abnahme der Lymphozytenzahl nach dem Training
(Gabriel et al., 1991; Gabriel, Urhausen, et al., 1992; Hansen et al., 1991) kénnte die Apoptose
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einen kleinen Beitrag zur trainingsinduzierten Lymphopenie leisten, doch ist dieser
Zelltodprozess angesichts der Stimulation von Vorlauferzellen aus dem Knochenmark

wahrscheinlich von Vorteil (Mooren & Kruger, 2015).

Es konnte beim Menschen nicht nachgewiesen werden, dass korperliche Betatigung - wie bei
Nagetieren - eine Umverteilung von Immunzellen in das periphere Gewebe bewirkt. Jedoch
die Untersuchung der phanotypischen Merkmale der Zellen, die nach einer kdrperlichen
Betatigung bevorzugt mobilisiert und anschliellend aus dem Blutkreislauf extravasiert werden,
liefert weitere Anhaltspunkte fur eine koordinierte, durch kérperliche Betatigung ausgeldste
Immunuberwachungsreaktion, die durch eine Lymphopenie hervorgerufen wird (Campbell et
al., 2009). Eine haufige Fehlinterpretation ist die Beobachtung, dass die funktionelle Kapazitat
der Immunzellen im peripheren Blut in den Stunden nach der Aktivitat verringert sei,
hervorgebracht aufgrund der durch  Sport verursachten  Verringerung der
Lymphozytenfrequenz im Blut. Da die Messung der Zellfunktion im peripheren Blut vollstandig
von den Zellen abhangt, die zum Zeitpunkt der Probenahme vorhanden sind, flhrt eine
Veranderung der Zellzusammensetzung im Blut in den Stunden nach der Belastung folglich
zu parallelen Veranderungen der Gesamtzellfunktion, die durch die Leistung der untersuchten
Zellen angezeigt wird. Zum Beispiel sind unter den CD8" T-Zellen Untergruppen, die eine
starke Effektor-Funktion aufweisen und wahrend einer korperlichen Anstrengung deutlich
ansteigen (Campbell et al., 2009; Turner et al., 2010). Somit ist das Blut wahrend der
Belastung Uberwiegend mit Zellen besetzt, die in der Lage sind, stark auf in-vitro-Stimuli zu
reagieren (d.h. Produktion von IFN-y). Daher haben viele Studien einen Anstieg der
IFN-y-Produktion durch Zellen gezeigt, die in der Nahe des Belastungsreizes isoliert wurden.
In den Stunden nach dem Training werden dieselben CD8" T-Zellen in das periphere Gewebe
verlagert, was dazu fuhrt, dass im Blut weniger Zellen vorhanden sind, die stark auf
in-vitro-Stimuli reagieren kdnnen, was die allgemein berichtete Abnahme der Zellfunktion nach
dem Training erklart. Diese Effekte wurden eindeutig nachgewiesen, als gezeigt wurde, dass
die Produktion von IFN-y durch stimulierte CD8" T-Zellen zwei Stunden nach Beendigung
eines langeren 2,5-stundigen Radrennens reduziert ist (Lancaster et al., 2005). Es konnte
gezeigt werden, dass diese verringerte Fahigkeit, IFN-y zu produzieren, auf eine verringerte
Anzahl von IFN-y-positiven CD8" T-Zellen im peripheren Blut zuriickzufiihren ist (Lancaster et
al., 2005; Starkie, Rolland, & Febbraio, 2001).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Verringerung der Haufigkeit und Funktion von
Lymphozyten (und anderen Immunzellen) im peripheren Blut in den Stunden nach einer
starken und langanhaltenden koérperlichen Anstrengung nicht auf eine Immunsuppression
zurtckzufuhren ist. Vielmehr stellt die beobachtete Lymphopenie einen erhdhten Zustand der

Immundberwachung und -regulation dar, der durch eine bevorzugte Mobilisierung von Zellen
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in das periphere Gewebe verursacht wird. Daher ist es unwahrscheinlich, dass die haufig
empfohlenen Erndhrungsmalnahmen, welche zur Dampfung des Ausmales der
Lymphopenie bei kdrperlicher Anstrengung beitragen sollen (Lancaster et al., 2005; McFarlin
et al., 2017), die Inzidenz von Infektionen verringern. Jedoch kénnten Malinahmen, die den
durch korperliche Anstrengung ausgeldosten Lymphozyten-Transport verstarken, von Vorteil
sein (Witard et al., 2014).

3.2 Langzeiteffekte von Training auf das Immunsystem

3.2.1 Modell der J-férmigen Kurve

Sportliches Training kann sowohl positive als auch negative Effekte auf die Immunfunktion und
die Empfanglichkeit von kleineren Erkrankungen haben. Der Zusammenhang zwischen
Training und der Anfalligkeit gegenuber Infektionen der oberen Atemwege (URTI = upper
respiratory tract infection) wurde von Nieman (1994) untersucht und als Modell der J-férmigen
Kurve dargestellt. Dieses Modell besagt, dass das Infektionsrisiko durch ein Training mit einer
moderaten Intensitat im Vergleich zu Inaktiven erniedrigt ist, wahrend es durch anhaltendes,

intensives Training ebenfalls erhoht ist (Abbildung 7).

Inactivity Moderate Elite, Competitors
Risk of
infection -, ...-" I
Low Medium High

Exercise workload

Abbildung 7: Der Zusammenhang von Infektionsrisiko und Trainingsintensitdt (Nieman, 1994 in Nielsen, 2013, S.
132)

Diese Hypothese beruht sowohl auf Querschnittsstudien, bei welchen Marathonlaufer/innen
sowie inaktive Manner und Frauen untersucht wurden als auch auf Langsschnittstudien mit
Sportler/innen und Nicht-Aktiven, die eine erhdhte Immunitat mit erhdhtem sportlichem
Training aufzeigen (Ekblom et al., 2006; Nieman et al., 1989; Peters & Bateman, 1983).
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Es wurde untersucht, dass es einen Zusammenhang zwischen einer taglichen, zweistundigen,
moderaten Aktivitat und einem um 29 % verringerten Infektionsrisiko von URTI im Vergleich
zu einem inaktiven Lebensstil gibt (Matthews et al., 2002). Auf der anderen Seite wurde von
einem 100-500 % hoherem Infektionsrisiko nach der Teilnahme an einem Ultramarathon
berichtet (Nieman et al., 1990; Peters et al., 1993). Jedoch konnte die Studie von Ekblom et
al. (2006) dies nicht belegen. Dabei wurde eine grof3e Stichprobe, 1694 Marathonlaufer/innen,
Uber das Auftreten von Infektionen drei Wochen vor dem Rennen sowie drei Wochen nach
dem Wettkampf befragt. Es gaben 17 % an, eine Infektion vor dem Marathonrennen gehabt
zu haben, wahrend 19 % von einer Infektion nach dem Rennen berichteten. Der Unterschied
zwischen Manner und Frauen war nicht signifikant (p > 0,05). Jene Laufer/innen, die nach dem
Wettkampf eine Infektion aufwiesen, jedoch keine in den drei Wochen davor, betrugen 16 %
und wiesen keinen signifikanten Unterschied im Vergleich zu vor dem Rennen auf (p > 0,05).
In der Gruppe von Laufer/innen, die von Infektionen vor dem Wettkampf berichteten, wiesen
33 % auch eine Infektion nach dem Marathon auf, was einen signifikanten Unterschied zu vor
dem Rennen ausmacht (p < 0,05). Daraus ist zu schliel3en, dass der Stress einer erneuten (zu
frh gesetzten) Trainingseinheit nach einer Infektion zu einer Reaktivierung der Erkrankung
fuhren kann. Es ist jedoch zu beachten, dass in keiner der Studien eine Infektion klinisch
bestatigt wurde und Symptome wie ein trockener Hals beispielsweise durch das Austrocknen
der mukosalen Oberflachen, das Einatmen von trockener Luft oder Verunreinigung

hervorgerufen werden kénnen (Ekblom et al., 2006; Gleeson, 2007).

3.2.2 Modell der S-férmigen Kurve

Das Modell der S-férmigen Kurve beinhaltet jenes der J-formigen Kurve, jedoch wurde dieses
um Elitesportler/innen erganzt (Abbildung 8). Dadurch wird behauptet, dass sowohl niedrige
als auch sehr hohe Trainingsumfange und -intensitaten das Infektionsrisiko erhéhen, wahrend
moderate Trainingsumféange und -intensitdten das Infektionsrisiko minimieren. Durch den
Einbezug von Elitesportler/innen, welche tUber den Trainingsumfang von >100 km pro Woche
bzw. eine Marathonzeit von <3 h definiert werden, ergibt sich ebenfalls ein erhdhtes
Infektionsrisiko, ahnlich bei einer inaktiven Population. Jedoch muss beachtet werden, dass
bei Trainingsumfangen von zehn bis zwdlf Einheiten pro Woche uber den Grolteil des Jahres
hinweg es unvermeidlich ist, dass der Trainingsumfang (km/Jahr oder h/Jahr) negativ mit den
Krankheitstagen korreliert (Malm, 2006).
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Infection odd raio

Low Moderate High Elite

Exercise workload

Abbildung 8: S-férmiger Zusammenhang zwischen Trainingsumfang und Infektionsrate (Malm, 2006 in Nielsen,
2013, S. 133)

Bei der Interpretation der Studienergebnisse in Bezug auf den Zusammenhang von
Trainingsumfangen/-intensitaten und dem Infektionsrisiko ist zu beachten, dass der Einfluss
von samtlichen sportlichen Aktivitdten abhdngig vom jeweiligen Pathogen, von der
Pathogenexposition, vom Alter, vom Geschlecht, von Umweltfaktoren, vom
Erndhrungsverhalten sowie von erhdhtem psychologischen Stress abhangt (Gleeson, 2006;
Malm, 2006; Nielsen, 2013).

3.2.3 Regelmé&Bige kbérperliche Aktivitdt und Immunsystem

Regelmalige korperliche Aktivitat hat verschiedene Auswirkungen auf molekulare zellulare
Vorgange. Im Vergleich dazu fuhrt ein inaktiver Lebensstil (sedentary lifestyle) zu einer
vergroRerten viszeralen Fettansammlung, die in engem Zusammenhang mit dem Auftreten
chronischer Entzindungen steht. Korperliche Bewegung fuhrt zu einem erhdhten
Grundumsatz, einem geringeren Appetit und einer erhéhten Freisetzung kataboler Hormone
(Katecholamine, Glukokortikoide, Wachstumshormone, Prolaktin), was in Kombination die
Akkumulation von Bauchfett verringert. Ein bewegungsreicher Lebensstil verringert das
inflammatorische Potenzial und fihrt zu einer Senkung des CRP, welcher einen validen
Indikator von akuten oder chronischen Entzindungen darstellt (Roth et al., 2018). In einer
Studie von Starkie et al. (2003) wurde acht gesunden Mannern eine niedrige Dosis von
Endotoxin verabreicht. Dabei wurde eine Ruhebedingung mit einer Radbelastung verglichen.
Die experimentelle Endotoxinamie fuhrte zu einem zwei- bis dreifachen Anstieg von TNF-a.

Im Vergleich dazu konnte nach einer 2,5-stiindigen Radbelastung kein Anstieg der
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inflammatorischen TNF-a-Konzentration gefunden werden. Dies bedeutet, dass korperliche
Betatigung die Bildung pro-inflammatorischer Zytokine, wie TNF-a, hemmt. Die Rolle von IL-6
ist nicht vollstandig erforscht, da es zum einen eine pro-inflammatorische Wirkung aufweist,
zum anderen aber auch anti-inflammatorische Effekte zeigt (Roth et al., 2018). Regelmalige
korperliche Aktivitat reduziert jedoch die systemische Konzentration von IL-6, TNF-a und
zahlreichen anderen Zytokinen und Chemokinen. Im kontrahierenden Muskel werden
verschiedene Myokine sekretiert, davon sind vor allem IL-6 und IL-15 nicht aul3er Acht zu
lassen, da diese insbesondere die Produktion von TNF-o. hemmen, die Freisetzung
anti-inflammatorischer Zytokine wie IL-1ra und IL-10 férdern und gleichzeitig die Lipolyse
stimulieren (Pedersen, 2017). AuRRerdem hat regelmaRige korperliche Aktivitat auch in Bezug
auf T-Zellen einen vielfaltigen Einfluss. Vor allem im Alter erhdéht ein regelmalliges
Ausdauertraining das Gleichgewicht von CD4/CD8-T-Zellen, reduziert den Anteil seneszenter
T-Zellen und erhdht den relativen Anteil regulatorischer T-Zellen (Turner, 2016). Aus
funktioneller Sicht hat regelmaRige Aktivitat einen positiven Einfluss auf die Proliferation von
T-Zellen nach einem Antigenkontakt. Die Interaktionen zwischen dem adaptiven
Immunsystem und sportlicher Betatigung zeigen eine reduzierte Infekthaufigkeit sowie eine
erhdhte Wirksamkeit von Impfungen im Anschluss nach moderaten Ausdauereinheiten. Dies
konnte an einem signifikant hoheren Anstieg des Antikorper-Titers im Vergleich zur inaktiven

Kontrollgruppe quantifiziert werden (Kohut et al., 2004; Nieman, 2000).

Ein weiteres wichtiges Beispiel dafur, wie sich die durch Bewegung ausgeldste Umverteilung
von Immunzellen positiv auf die Gesundheit auswirkt, findet sich in dem rasch entstehenden
Bereich der Bewegungsonkologie. In einer Studie konnte bei freiwillig aktiven Nagetieren eine
Hemmung der Tumorentstehung und des Fortschreitens der Krankheit in einer Reihe von
Tumormodellen nachgewiesen werden. In dieser Arbeit war die Infiltration naturlicher
Killerzellen in Tumoren bei aktiven gegenuber inaktiven Nagetieren signifikant erhdht, was zu
der Schlussfolgerung fihrte, dass das Vorhandensein natirlicher Killerzellen (aber vielleicht
auch T-Zellen) in Tumorarealen, die durch Adrenalin wahrend des Trainingsstresses
umverteilt werden, einen "Funken" fir die Tumoreliminierung darstellt, was als eine Form der
"Trainingsimmuntherapie" betrachtet werden konnte (Gross et al., 2013; Pedersen et al.,
2016). Diese Studien beschranken sich zwar auf Nagetiere, jedoch gibt es immer mehr
Hinweise darauf, dass korperliche Betatigung beim Menschen krebshemmende Wirkungen
haben kann. In einer am Menschen durchgeflhrten Studie wurde beispielsweise gezeigt, dass
naturliche Killerzellen mit einem hochreifen Effektor-Phanotyp nach korperlicher Betatigung
bevorzugt umverteilt werden und die Fahigkeit haben, in-vitro eine erhdhte Zytotoxizitat gegen
Myelom- und Lymphomzellen auszuiben (Bigley et al., 2014; Bigley et al., 2015). Es wirde

den Rahmen dieser Arbeit sprengen, weitere Erkenntnisse auf diesem spannenden Gebiet zu
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erdrtern. Es wird also schlussgefolgert, dass die oben genannten Studien darauf hindeuten,
dass eine durch Bewegung induzierte Lymphozytose und die daraus resultierende
Lymphopenie die Fahigkeit des Immunsystems, geschadigte und neoplastische Zellen im

peripheren Gewebe zu identifizieren und zu neutralisieren, positiv beeinflusst.

3.3 Einfluss von Schwimmtraining auf das Immunsystem

Wenn man sich mit dem Einfluss von Schwimmtraining auf das Immunsystem befasst, ist die
akute von der chronischen Einwirkung zu unterscheiden. Kurzfristige Anderungen im
Immunsystem bei Schwimmern unter Wettkampfbedingungen haben Espersen et al. (1996)
untersucht. Acht Manner schwammen einen Wettkampf Gber 5 km mit Blutabnahmen vor,
unmittelbar nach dem Rennen sowie 2 h und 24 h danach. Die Gruppe unterteilte sich in
Eliteschwimmer sowie gesunde, gut trainierte Hobbyathleten. Das Ziel der Studie war es die
Unterschiede der Anderungen im Immunsystem zwischen den zwei Gruppen herauszufinden.
Alle Lymphozyt-Subpopulationen beider Probandengruppen erhéhten sich nach der Belastung
(p < 0,05), sanken nach 2 h auf den Ausgangswert oder darunter und normalisierten sich nach
24 h. Monozyten waren direkt sowie 2 h nach dem Rennen signifikant erhoht (p < 0,05) und
erreichten den Ausgangswert 24 h nach der Belastung. Es konnten bei keiner der Gruppen
signifikante Veranderungen in IL-18, IL-6 und TNF-a gefunden werden. Die IL-6
Ausgangswerte der Eliteschwimmer waren signifikant niedriger als jene der Kontrollgruppe
(p < 0,05). Die Autoren schlielRen daraus, dass die immunologischen Veranderungen durch
eine ausdauernde Schwimmbelastung ident bei Elite- und Hobbyathleten sind,
Entzindungsparameter wie IL-6 jedoch, aufgrund des hohen Ausmales an Aktivitat, niedriger
sind. Im Vergleich zu einer friiheren Studie der Autoren mit Eliteldufern (Espersen et al., 1990)
wurden Unterschiede in der chemotaktischen Reaktion der Granulozyten, der
TNF-a-Plasmaaktivitdat und der proliferativen Reaktion der Lymphozyten auf Mitogene bei
einem 5 km Lauf gefunden. Diese Differenzen konnten durch den Grad der Aktivierung des
Immunsystems nach einer Muskelschadigung wahrend des Trainings, die zu einem Anstieg
der Zytokine fuhrt, erklart werden. Diese Zytokine aktivieren und modulieren bekanntermalen
sowohl die Lymphozyten- als auch die Granulozytenfunktion. Die Ergebnisse bekraftigen, dass
verschiedene Sportarten, die mit maximaler Intensitat betrieben werden, unterschiedliche
Veranderungen des Immunsystems hervorrufen (Espersen et al., 1990; Espersen et al., 1996).
Man muss jedoch bemerken, dass sich die Belastungszeit eines 5 km Laufs von einem 5 km

Schwimmrennen wesentlich unterscheidet (ca. 17 bis 30 min vs. 60 bis 90 min).

Im Vergleich zu dieser ausdauernden Belastung wurden in einer anderen Untersuchung

Intervalle geschwommen, um die Veranderungen des Immunstatus und des Blutvolumens zu
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messen. Es wurden acht Eliteschwimmer mittels 15 x 100 m Intervallen mit 70 % und 95 %
der maximalen Leistung getestet. Im Vorhinein wurden die VOzmax sowie die maximale
Leistung uber die Intervalldistanz 100 m ermittelt. HierfUr gab es zwei Testtage mit &hnlichen,
standardisierten Bedingungen und im ausgeruhten Zustand. Die Blutabnahmen erfolgten vor
der Intervention (PRE), unmittelbar danach (POST) sowie 30, 60, 120 und 150 min nach der
Belastung. Das Plasmavolumen sank signifikant (p < 0,01) unmittelbar nach den
95 %-Intervallen (-7,3 = 2,1 %) und hatte seinen Peak nach der 30-mindtigen Pause
(+5,5 £ 6,0 %), was aber keine Signifikanz erreichte. Die 95 %-Intervalle induzierten ebenfalls
eine signifikante Abnahme des Blutvolumens (-4,0 + 1,7 %; p < 0,01), gefolgt von einem
Anstieg von 3,2 + 1,3 % 30 min nach der Intervention (nicht signifikant). Bei den Intervallen mit
70 % der maximalen Leistung konnten keine signifikanten Unterschiede in Plasma- und
Blutvolumen gemessen werden. Die gesamte Leukozytenzahl sowie die Subpopulationen
Neutrophile, Lymphozyten und Monozyten, ausgenommen Eosinophile, stiegen nach den
95 %-Intervallen bis POST signifikant (p < 0,01) an. Wahrend die Lymphozytenzahl allm&hlich
60, 120 und 150 min nach der Belastung absank (-36 %; p < 0,01), blieben die gesamte
Leukozytenzahl und die Neutrophile bis 120 und 150 min nach Belastungsende signifikant
erhoht (+30 % und 114 %; p < 0,01). Die einzige signifikante Veranderung induziert durch die
70 %-Intervalle war eine Verringerung der Lymphozytenzahl 60 und 120 min nach der
Intervention (-30 %; p < 0,01). Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass die Belastung durch
Schwimmen mit hoher Intensitat zwar signifikante Veranderungen in der Anzahl und den
Anteilen der Leukozyten, Lymphozyten und ihrer Unterklassen verursachte, die
Veranderungen des Blutvolumens jedoch nicht wesentlich zu den eingetretenen
Veranderungen beitrugen. Die Zellveranderungen waren daher reprasentativ fir

Zellbewegungen in den und aus dem peripheren Blutkreislauf (Kargotich et al., 1997).

Die mdglichen entzindlichen Auswirkungen von hochintensivem Schwimmen bei jungen
Schwimmer/innen sowie die Reaktion von Irisin, einem Myokin, das wahrend des Trainings
von Skelettmuskeln freigesetzt wird und entzindungshemmende Eigenschaften hat, wurden
in einer Studie von Sanderson et al. (2020) naher beleuchtet. In dieser Studie wurden die
Plasmakonzentrationen der Interleukine 1-3, 6 und 10, des TNF-a und von Irisin als Reaktion
auf intensives Schwimmen zwischen jugendlichen und erwachsenen mannlichen Schwimmern
verglichen. Daflr absolvierten 32 Schwimmer (16 Jugendliche, 14 + 1 Jahre und 16
Erwachsene, 21,5 + 3,1 Jahre) ein Training mit hochintensiven Intervallen. Dieses bestand,
nach dem Einschwimmen, zunachst aus einem maximal schnellen 200 m Kraul Rennen, um
anhand dieses Ergebnisses die Intensitat der Intervalle zu bestimmen. Auf die etwa
funfminitige Pause folgten die Intervalle, welche wie folgt aussahen: 5 x 100 m, 5 x 50 m und

5 x 25 m bei >90 % der individuellen Leistung im 200 m Test (berechnet aus den 100 m
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Teilzeiten), mit einer Pausenzeit im Verhaltnis 1:1 zur Belastungszeit. In Ruhe war lediglich
TNF-a bei Jugendlichen héher (33 %, p < 0,05) im Vergleich zu den erwachsenen
Schwimmern. Insgesamt war ein signifikanter Anstieg von IL-13 zwischen vor und nach dem
Schwimmen zu verzeichnen (3 % bei den Jugendlichen, 24 % bei den Erwachsenen; p < 0,05),
jedoch keine signifikante Wechselwirkung. IL-10 stieg in beiden Gruppen signifikant an (+34 %
bei den Jugendlichen, +56 % bei den Erwachsenen; p < 0,05). IL-6 und TNF-a stiegen bei den
Erwachsenen signifikant an (+32 % bzw. +26 %; p < 0,05), nicht aber bei den Jugendlichen
(+2 % bzw. 9 %). Bei den Erwachsenen war ein geringer, aber signifikanter Rickgang von
Irisin zu verzeichnen (-5 %; p < 0,05), wahrend bei Jugendlichen diesbeziglich keine
Veranderung beobachtet werden konnte. Zusammenfassend lasst sich sagen, dass ein
hochintensives Intervalltraining bei jugendlichen mannlichen Schwimmern keinen
signifikanten akuten Anstieg von pro-inflammatorischen Zytokinen, mit Ausnahme des
entzindungshemmenden IL-10, hervorrief, wahrend alle Zytokine, einschlieBlich IL-13, IL-6,
IL-10 und TNF-a, bei erwachsenen Schwimmern nach demselben Schwimmversuch
anstiegen. Auch die Irisinwerte veranderten sich bei jugendlichen Schwimmern nicht
signifikant, wahrend die Werte bei erwachsenen Schwimmern nach der Intervention sanken.
Die Ergebnisse legen nahe, dass jugendliche Sportler eine abgeschwachte
Entzindungsreaktion im Vergleich zu erwachsenen Athleten zeigen. Es ist moglich, dass die
trainingsinduzierten Anpassungen bei Jugendlichen einem anderen Zeitplan folgen als bei
Erwachsenen. Diese Ergebnisse liefern einen Einblick, warum junge Sportler weniger Zeit
bendtigen, um sich von einem intensiven Training zu erholen, und legen nahe, dass eine

andere Erholungsstrategie in dieser Gruppe wirksam sein kénnte.

Als chronische Einflisse und Effekte von Schwimmtraining auf das Immunsystem und die
Gesundheit werden Asthma, Atemwegsentziindungen und Epithelschdden beobachtet,
welche vermehrt bei Schwimmer/innen und Wintersportler/innen auftreten. Viele
Trainingsstunden in kalter, trockener Luft oder chlorreicher Umgebung scheinen
respiratorische ~ Probleme  und Uberempfindlichkeit ~der  Atemwege  (airway
hyperresponsiveness = AHR) zu begunstigen (Bernard et al., 2003; Bougault & Boulet, 2012;
Bougault et al., 2012; Bougault et al., 2009; Pedersen et al., 2008). Die Freisetzung fluchtiger
Chlornebenprodukte, die aus der Wechselwirkung zwischen Desinfektionsmitteln und von den
Badegasten eingebrachten Verunreinigungen, wie z. B. Chloraminen, resultieren, kdnnen die
Atemwege reizen und werden zunehmend fir das Auftreten von Atemwegserkrankungen bei
regelmalligen Schwimmbadbesuchern verantwortlich gemacht (World Health Organization.
Water & Health, 2006). In gechlorten Hallenbddern wird haufig ein starker "chemischer"
Chlorgeruch wahrgenommen, noch bevor man das Wasser betritt, und ist oft mit dem Auftreten

von Atembeschwerden bei anfalligen Personen verknlpft. Dieser Geruch wurde hauptsachlich
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dem Vorhandensein von Trichloraminen (NCls) zugeschrieben, die zusatzlich zu den
Mikroaerosolen, die an der Wasseroberflache schweben, das Epithel der Atemwege
beeinflussen.  Mdglicherweise  tragen sie  auerdem zur  Entwicklung von
Atemwegserkrankungen bei anfalligen Bevolkerungsgruppen, welche regelmalig
Schwimmbader besuchen, insbesondere Kleinkinder und Rettungsschwimmer/innen, bei
(Bernard et al., 2003; Jacobs et al., 2007). Darlber hinaus sind Schwimmer/innen, die Uber
mehrere Jahre hinweg viele Stunden pro Tag im Schwimmbad trainieren und groRe Mengen
an Luft knapp Uber der Wasseroberflache einatmen, diesen Chlornebenprodukten in hohem
Male ausgesetzt. Es besteht die Moglichkeit, dass einige Freizeitschwimmer/innen, anfallige
Personen oder Personen, die hohen Konzentrationen von Chlorprodukten im Laufe der Zeit
ausgesetzt sind, von gesundheitlichen Folgen betroffen sein kénnen (Font-Ribera et al., 2011).
In einer Querschnittsstudie wurden 64 Eliteathleten und -athletinnen (32 Schwimmer/innen
und 32 Wintersportler/innen), 32 leicht asthmatische Proband/innen und eine Kontrollgruppe
von 32 gesunden Personen untersucht. Jede Untersuchung erfolgte nach einer
Trainingspause von >12 h. Die meisten Tests wurden im Herbst durchgefuhrt. Unter anderem
wurden die Proband/innen nach vergangenen oder aktuellen Asthmavorkommnissen sowie
durch Training induzierten Asthma &hnlichen Symptomen (exercise-induced asthma-like
symptoms = EIS) befragt. AuRerdem wurden Allergietests durchgefuhrt und die
Lungenfunktion untersucht. Insgesamt konnte eine Pravalenz fur AHR bei 69 % der
Schwimmer/innen und 28 % der Winterathlet/innen festgestellt werden. Die Neutrophilanzahl
aus dem Speichel korrelierte mit den Trainingsstunden in beiden Sportarten. Die Anzahl der
Eosinophile war bei Schwimmer/innen hdher als bei gesunden Proband/innen, jedoch
niedriger als bei Asthmapatient/innen und korrelierte mit AHR bei Schwimmer/innen. Im
Vergleich dazu war die Zahl der Eosinophile bei Winterathlet/innen ahnlich wie in der
gesunden Kontrollgruppe. Die Anzahl der bronchialen Epithelzellen korrelierte nicht mit AHR,
war jedoch signifikant héher bei Schwimmer/innen im Vergleich zu Asthmapatient/innen und
gesunden Menschen (p <0,05). Zusammenfassend konnten bei dieser Untersuchung
signifikante Atemwegsentzindungen nur bei kompetitiven Athlet/innen mit AHR gefunden
werden. Dennoch zeigte die Mehrheit von Sportler/innen Schaden der bronchialen
Epithelzellen, was moglicherweise zur Entstehung von AHR beitragen kdnnte (Bougault et al.,
2009). Bei einer weiteren Querschnittsstudie wurden ebenfalls Eliteschwimmer/innen mit einer
gesunden Kontrollgruppe und Asthmapatient/innen verglichen. Hierbei handelte es sich jedoch
um Jugendliche im Alter zwischen 14 und 16 Jahren. Es konnten bei den Untersuchungen der
Atemwege und Lungenfunktion sowie der Pravalenz fur AHR und respiratorischer Symptome
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen gefunden werden. Dies deutet darauf
hin, dass Eliteschwimmer/innen keine besonders anfalligen Atemwege haben, wenn sie in

jungen Jahren mit dem Leistungsschwimmen beginnen, sondern dass sie
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Atemwegssymptome, Atemwegsentzundungen und AHR erst im Laufe ihrer Schwimmkarriere

entwickeln (Pedersen et al., 2008). Im Gegensatz dazu haben erwachsene

Eliteschwimmer/innen eine hohe Pravalenz von respiratorischen Symptomen sowie AHR
(Helenius et al., 1997; Varraso et al., 2002).
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4 Ziele der Pilotstudie

Mithilfe dieser Pilotstudie sollen wichtige Daten gesammelt werden, um die Forschung im
Bereich der Trainingssteuerung des Schwimmsports sowie der molekularen
Leistungsphysiologie voranzutreiben. Aullerdem soll der Einfluss unterschiedlicher
Trainingsintensitaten im Schwimmsport auf die Immunantwort untersucht werden. Langfristig
kénnen so mdéglicher Weise Empfehlungen fir Trainingssteuerungen formuliert werden, um
die Infektanfalligkeit bei Schwimmer/innen mdglichst zu minimieren und die
Trainingsanpassung zu optimieren. Die vorliegende Pilotstudie soll die Frage nach dem
Einfluss einer intensiven Schwimmeinheit auf den Immunstatus von Leistungssportler/innen
beantworten. Es wird suggeriert, dass ein intensives Schwimmtraining die Immunparameter,
ahnlich wie bei einem intensiven Training an Land, beeinflusst. Demnach werden folgende

Hypothesen aufgestellt, die es im Anschluss zu beantworten gilt:

HO: Ein intensives Schwimmtraining hat keinen Einfluss auf den Immunstatus bei

Eliteschwimmer/innen.

H1: Ein intensives Schwimmtraining hat einen Einfluss auf den Immunstatus bei

Eliteschwimmer/innen.
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5 Methodik

5.1 Stichprobe

Die Stichprobe fir diese Pilotstudie bestand aus funf (zwei weibliche und drei mannliche)
Schwimmer/innen des Kaders des Osterreichischen Schwimmverbands (OSV), die das
Einschlusskriterium eines Mindestalters von 14 Jahren erflllten. Ausgeschlossen wurden
Personen mit Verletzungen, kardiovaskularen, pulmonalen oder metabolische Erkrankungen,
akuten Infektionen ab einer Woche vor dem Messzeitpunkt oder anderweitigen Erkrankungen,
die das Immunsystem betreffen, die eine Teilnahme am Training aus gesundheitlicher Sicht
nicht erlaubten. Aulerdem war die Einnahme von Medikamenten, die die Messung
beeinflussen kdnnten oder laut dem Code der Welt-Anti-Doping-Agentur (WADA) im Training
und/oder Wettkampf verboten sind, untersagt. Die Kaderathleten und -athletinnen starteten
auf nationalem und internationalem Niveau, wiesen demnach eine langjahrige Trainings- und
Wettkampferfahrung auf und wurden im Zuge dessen regelmafig von der Nationalen Anti-

Doping Agentur (NADA) auf die Einnahme von illegalen Substanzen gepruft.

5.2 Studiendesign

Die Erhebung fand am Osterreichischen Leistungssportzentrum Siidstadt (OLSZ) im Rahmen
des alltaglichen Trainings statt. Die Schwimmer/innen flhrten ein intensives Intervalltraining
mit sogenannten gebrochenen Satzen durch. Diese Art von Training erfordert maximale
Intensitaten auf der zu schwimmenden Strecke. Das Training dauerte 1:50 h, wovon 20 min
(2200 m) eingeschwommen und etwa 10 min (1200 m) ausgeschwommen wurde. Insgesamt
betrug das Training je nach geschwommener Hauptstrecke zwischen 4600 und 5200 m. Das
genaue Schwimmprogramm ist im Anhang zu finden. Die erste vendése Blutabnahme fand
direkt vor Beginn des Trainings statt (Zeitpunkt TO). Hierfur wurden zwei Rohrchen (EDTA und
Serumrdhrchen) mit je ca. 4 ml Blut von einer medizinisch-technischen Assistenz der
Universitat Wien abgenommen. Die zweite Blutabnahme erfolgte unmittelbar nach dem
Training (Zeitpunkt T1) und die dritte Abnahme wurde zwei Stunden nach Trainingsende
durchgefuhrt (Zeitpunkt T2).
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5.3 Messparameter

Ein Blutréhrchen (EDTA) der Vollblutproben wurde direkt im Anschluss an die Erhebung im
Labor des Instituts fur Sportwissenschaft der Universitat Wien analysiert. Mithilfe eines Cell
Counters (Swelab Alfa) wurde die Zellanzahl der gesamten weil3en Blutkdrperchen sowie der
Subpopulationen Lymphozyten, Monozyten und Granulozyten bestimmt. Sowohl Plasma
(EDTA) als auch Serum wurden nach dem Zentrifugieren (3000 rpm, 10 min, Raumtemperatur)

eingefroren (-80°C) und im spateren Verlauf analysiert.

Mithilfe des analytischen Verfahrens Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) wurden
weitere inflammatorische Parameter (IL-6, TNF-a) beurteilt, um den Immunstatus bestimmen

zu konnen.

Zur Bestimmung von TNF-a wurde das Quantikine High Sensitivity ELISA Kit von R&D
Systems verwendet. Nach dem Auftauen der Serumproben wurden die nétigen Reagenzien

vorbereitet und auf Raumtemperatur gebracht. Das Laborprotokoll sah wie folgt aus:
1. Zugabe von 50 pL des Verdinnungsmittels RD1-40 in jede Vertiefung der 96-well Platte.

2. Zugabe von 50 yL der Standardldsung bzw. des Samples in jedes Well. Abdeckung mit
einer Plastikfolie und Inkubation flr 2 h bei Zimmertemperatur auf einem horizontal orbitalem
Mikroplattenshaker bei 150 rpm (DOS-LOL, EImi Skyline).

3. Viermaliges Waschen der Platte mit ca. 400 uL Waschlésung pro Well und Ausklopfen der

Flussigkeit. Grindliches Ausklopfen nach dem vierten Waschgang.

4. Zugabe von 200 pyL von humanem TNF-a HS Konjugat in jedes Well. Abdeckung mit einer

Plastikfolie und Inkubation fur 1 h bei Zimmertemperatur auf dem Shaker.
5. Waschen wie in Punkt 3.

6. Zugabe von 200 pL von Streptavidin Polymer-HRP (1X) in jede Vertiefung. Abdeckung mit

einer Plastikfolie und Inkubation fiir 30 min bei Zimmertemperatur auf dem Shaker.
7. Waschen wie in Punkt 3.
8. Zugabe von 200 uL der Substratlésung pro Well. Inkubation far 30 min im Dunkeln.

9. Zugabe von 50 uL der Stop Solution in jede Vertiefung, wobei die Farbe von blau zu gelb

wechselt.

10. Bestimmung der optischen Dichte innerhalb von 30 min mit einem Mikroplatten-Leser

(Victor3, PerkinElmer, Inc.) bei 450 nm.

Zur in vitro-Diagnostik fur die quantitative Bestimmung von IL-6 wurde im Labor von Dr.
Claudia Vidotto (Wien) das IMMULITE 2000 IL-6 System verwendet. Dabei handelt es sich um
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einen sequenziellen Festphasen-Chemilumineszenz-immunometrischen Assay zur
Bestimmung von IL-6 mit zwei Inkubationszyklen von jeweils 30 min. Die getesteten Proben
waren mit drei IL-6-Lésungen (1000, 4000 und 8000 pg/ml) 1:19 versetzt. Bei diesem Assay
liegt die analytische Sensitivitat bei 2 pg/ml.

5.4 Statistik

Die statistischen Berechnungen erfolgten mit SPSS Statistics 26 (SPSS Inc., Chicago, IL). Um
die Fragestellung zu beantworten, wurden die gewahlten Immunparameter der jeweiligen
Testzeitpunkte miteinander verglichen und auf Unterschiede untersucht. Es wurde ein nicht
parametrischer Test flr verbundene Stichproben nach Friedman durchgeflhrt. Bei einem
signifikanten Ergebnis wurden die Bonferroni-korrigierten Mehrfachvergleiche herangezogen.
Die Ergebnisse wurden als Mediane (Interquartilsabstand) dargestellt. Das statistische

Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt.
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6 Ergebnisse

6.1 Allgemeine Charakteristika der Teilnehmer/innen

Aufgrund der Ein- und Ausschlusskriterien wurden funf Personen (zwei Frauen und drei
Manner) in die Testung miteinbezogen. In der folgenden Tabelle wird die deskriptive Statistik
der Teilnehmer/innen dargestellt. Tabelle 2 zeigt den Median sowie den Interquartilsabstand

des Alters, der GroRe, des Gewichts und des errechneten Body Mass Index (BMI).

Tabelle 2: Deskriptive Statistik der Teilnehmer/innen

N Median Interquartilsabstand
Alter (Jahre) 5 20,9 3,3
GroRe (cm) 5 179,2 11,4
Gewicht (kg) 5 68,8 10,5
BMI (kg/m?) 5 23,2 2,2

Im Mittel trainierte die Trainingsgruppe wochentlich 20 Stunden im Wasser und vier bis sechs
Stunden an Land. Die Landeinheiten bestanden aus einer Mischung von Kraft- sowie
Zirkeltraining. Das Schwimmtraining, bei dem die Messungen fir diese Studie getatigt wurden,
fand an einem Mittwochvormittag statt. An diesem Tag gab es keine Vorbelastung und in den
zwei Stunden nach Trainingsende wurde ebenfalls keine weitere anstrengende Aktivitat
getatigt. Wie schon in 5.2 erlautert, dauerte das Training etwa 1:50 h. Alle Schwimmer/innen
hatten die Tage davor die gleiche Anzahl an Trainings und den gleichen Trainingsinhalt,
sodass von einer ahnlichen Vorbelastung auszugehen ist. Aufgrund der jahrelangen Trainings-
und Wettkampferfahrung der Schwimmer/innen, ist von einem ahnlichen Leistungsniveau

innerhalb der Gruppe auszugehen.
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6.2 Immunzellen

Die folgenden Grafiken zeigen die Einzelverlaufe der erhobenen Immunparameter, welche
jeweils mit dem Zeitpunkt TO (vor dem Training), T1 (unmittelbar nach dem Training) und T2

(2 h nach Trainingsende) gekennzeichnet wurden.
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Abbildung 9: Leukozytenanzahl (10%) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende
(T2)
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Abbildung 10: Lymphozytenanzahl (10%) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende
(T2)
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Granulozyten
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Abbildung 11: Granulozytenanzahl (10%1) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende
(T2)
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Abbildung 12: Monozytenanzahl (10%1) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende
(T2)

Anhand des nicht-parametrischen Tests fir verbundene Stichproben nach Friedman konnten

folgende Unterschiede ermittelt werden. Bei der Leukozytenanzahl konnte ein signifikanter
Unterschied zwischen den einzelnen Messzeitpunkten gefunden werden X2(2) = 7,600,

p = 0,022. Die Bonferroni korrigierte post-hoc Analyse ergab einen signifikanten Unterschied
zwischen TO (Median = 5,3 x 10%, IQR = 1,1 x 10%1) und T2 (Median = 6,7 x 10%I,
IQR=3,4x10%) (+26 %; p = 0,011) sowie zwischen T1 (Median=4,9 x 109,
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IQR = 3,1 x 10%1) und T2 (+37 %; p = 0,027), was jeweils einen Anstieg der Zellzahl von TO
auf T2 und von T1 auf T2 darstellt (siehe Abbildung 9). Von TO zu T1 konnte keine Signifikanz
erreicht werden (p = 0,752).

Auch bei der Anzahl der Lymphozyten konnte ein signifikanter Unterschied zwischen den
Zeitpunkten nachgewiesen werden x2(2) = 8,444, p = 0,015. Die Bonferroni korrigierte

post-hoc Analyse der Lymphozytenzahl zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den
Zeitpunkten TO (Median = 2,0 x 10%, IQR = 0,5 x 10%1) und T1 (Median = 1,9 x 10%I,
IQR = 0,5 x 10°/1) (-5 %; p = 0,011) sowie zwischen TO und T2 (Median = 1,9 x 109, IQR =
0,5 x 10%1) (-5 %; p = 0,027). Hier ist die Zellzahl jedoch gesunken, was man in Abbildung 10
sehen kann. Von T1 auf T2 konnte keine Signifikanz festgestellt werden (p = 0,752).

Die Granulozyten wiesen in ihrer Zellzahl ebenfalls einen signifikanten Unterschied zwischen

den Messzeitpunkten auf x2(2) = 8,400, p = 0,015. Bei der Bonferroni korrigierten post-hoc
Analyse zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen dem Zeitpunkt TO
(Median = 2,5 x 10%1, IQR = 0,5 x 10%1) und T2 (Median = 3,9 x 10%1, IQR = 2,7 x 10%/1) (56 %;
p = 0,004), was einen Anstieg der Granulozytenzahl bedeutet (Abbildung 11). Zwischen den
Messzeitpunkten TO und T1 (Median = 2,6 x 10%1, IQR = 2,3 x 10%1) sowie T1 und T2 konnte
kein signifikanter Unterschied in der Anzahl der Granulozyten errechnet werden (p = 0,343;
p = 0,058).

Bei den Monozyten konnte kein Unterschied in der Zellzahl zwischen den einzelnen
Messzeitpunkten gefunden werden x2(2) = 0,615, p = 0,735. Der Median der Monozyten lag

zu allen drei Zeitpunkt bei 0,3 x 10%1 mit einem Interquartilssabstand von 0,1 x 10%1 bei TO und
T2 und 0,2 x 10%1 zum Zeitpunkt T1.
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6.3 Inflammatorische Parameter

Die folgenden zwei Abbildungen zeigen den Verlauf der inflammatorischen Parameter TNF-a

und IL-6 der einzelnen Sportler/innen zwischen den Messzeitpunkten TO, T1 und T2.
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Abbildung 13: Plasma-TNF-a (pg/ml) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende (T2)
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Abbildung 14: Plasma-IL-6 (pg/ml) vor (T0), unmittelbar nach dem Training (T1) und 2 h nach Trainingsende (T2)

Bei den inflammatorischen Parametern TNF-o. und IL-6 konnte mit Hilfe des Friedman-Tests

fur verbundene Stichproben kein signifikanter Unterschied zwischen den Messzeitpunkten

ermittelt werden x2(2) = 2,842, p = 0,241 und x3(2) = 1,200, p = 0,549. TNF-a zeigte eine
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leichte Erhéhung von TO (Median = 1,03 pg/ml, IQR = 0,19 pg/ml) zu T1 (Median = 1,19 pg/ml,
IQR = 0,76 pg/ml), erreichte jedoch keine statistische Signifikanz. Bei IL-6 konnte eine
Zunahme der Konzentration von TO (Median = 2,14 pg/ml, IQR = 2,03 pg/ml) zu T2
(Median = 2,58 pg/ml, IQR = 0,03) beobachtet werden, was jedoch ebenfalls nicht signifikant

war.
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7 Diskussion

Diese Studie hat sich mit dem Einfluss einer intensiven Schwimmeinheit auf den Immunstatus
bei Leistungsschwimmer/innen beschaftigt. Es konnte gezeigt werden, dass sich die
Immunparameter Leukozyten-, Lymphozyten- und Granulozytenzahl in der Erholungsphase
nach einem Training mit intensiven Intervallen unterschiedlich verandern und auf die
Belastung reagieren. Wahrend sich die Leukozytenzahl 2 h nach Trainingsende (T2) um 26 %
im Vergleich zu den Ausgangswerten (p = 0,011) und um 37 % zwischen der Abnahme direkt
nach der Belastung (T1) und 2 h spater (p =0,027) anstieg, sank die Anzahl der Lymphozyten
von TO zu T1 um 5 % ab (p = 0,011) und blieb bis 2 h nach dem Training gleich (p = 0,027).
Einen weiteren Anstieg von 56 % konnte man bei der Granulozytenzahl zwischen TO und T2
feststellen (p = 0,004). Im Vergleich zu einigen anderen Studien (Gabriel, Schwarz, et al.,
1992; Gimenez et al., 1986), wurden bei der vorliegenden Studie keine Blutproben wahrend
der Belastung abgenommen. Dies ware aufgrund des Mediums Wasser und der damit
einhergehenden Unterbrechung des Trainings ein Storfaktor fir die eigentliche Belastung und
Intervention gewesen. Dennoch ist es untypisch, dass im Vergleich zu anderen Studien die
Leukozytenzahl unmittelbar nach dem Training nicht signifikant erhoht, im Median sogar leicht
niedriger als in Ruhe war (Median = 4,9; -8 %; p > 0,05). Bei anderen intensiven Belastungen
konnten Leukozytenanstiege wahrend der Belastungen mit stark erhdhten Werten unmittelbar
nach Testende verzeichnet werden (Gabriel, Urhausen, et al., 1992; Kargotich et al., 1997;
Souza et al., 2021). Einen leichten Abfall zwischen der Abnahme in den letzten zwei Minuten
der Belastung sowie der Abnahme unmittelbar nach Belastungsende konnte man in der Studie
von Gabriel, Schwarz, et al. (1992) beobachten, jedoch waren beide Werte signifikant erhdht
im Vergleich zu den Ruhewerten. Dennoch konnte bei der vorliegenden Studie ein signifikanter
Anstieg der Leukozytenzahl bis 2 h nach der Belastung vermerkt werden, was kongruent mit
anderen Studien ist, in denen Immunparameter in der Nachbelastungsphase gemessen
wurden (Gabriel et al., 1991; Gabriel, Urhausen, et al., 1992; Kargotich et al., 1997). Sowohl
die Studie von Gabriel et al. (1991) als auch jene von Gabriel, Urhausen, et al. (1992) zeigten
einen biphasischen Anstieg der Leukozytenzahl, mit Maxima unmittelbar nach
Belastungsende sowie einem zweiten Anstieg etwa 60 min spater und einem leichten Tief in
der Zeit dazwischen. Wie bereits beschrieben ist dieser biphasische Verlauf mit dem
verzogerten Kortisolanstieg bei andauernden Belastungen erklarbar, zu welchem es ab einer
Intensitat Gber 60-70 % der VO2max kommt oder bei lang andauernden Belastungen, wie einem
Marathon, bei dem das Hormon fir die Glukoneogenese verantwortlich ist (Costill, 2015;
Gabriel, Schwarz, et al., 1992; Gabriel & Kindermann, 1998). Es ist mdglich, dass in der
vorliegenden Studie der Peak der Leukozytenzahl bereits wahrend der Belastung aufgetreten

ist, was die leicht erniedrigten Werte unmittelbar nach dem Training erklaren wirde, die
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dahingehend das Tief des biphasischen Leukozytenanstiegs widerspiegeln kdnnten. Um dies
zu bestatigen, waren jedoch weitere Messungen wahrend der Belastung sowie

Untersuchungen von weiteren Parametern, wie z.B. des Kortisolspiegels, notwendig.

Die Reduktion der Lymphozytenzahl um 5 % wahrend der Nachbelastungsphase dieser Studie
stimmt ebenfalls mit den Ergebnissen anderer Studien Uberein. Die Untersuchung von Gabriel,
Urhausen, et al. (1992) konnte ein Maximum der Lymphozytenzahl unmittelbar bei
Testabbruch und niedrigere Werte als in Ruhe 24 h nach der Belastung belegen. Ahnlich
haben sich die Lymphozyten in der Studie von Gabriel et al. (1991) verhalten, die bei
Belastungsabbruch um 137 % erhdht waren, anschlieRend absanken und 60 min nach
Testende um 22 % niedriger als vor dem Test waren. Auch bei den Lymphozyten konnte man
vermuten, dass sie wahrend des intensiven Schwimmtrainings dieser Studie erhdht waren und
bei Belastungsabbruch bereits gesunken waren. Hierflr fehlen jedoch die Blutproben wahrend
der Intervention. Auch in der Studie von Kargotich et al. (1997) konnten zunachst erhdhte
Werte von Leukozyten sowie den Subpopulationen unmittelbar nach Beendigung der
Intervention vermerkt werden. Sowohl bei 70 als auch bei 95 % der Intensitat der
Schwimmintervalle konnte eine Reduktion der Lymphozytenzahl in der Nachbelastungsphase
beobachtet werden (-30 % und -36 %; p < 0,05). Dennoch reagierten in der Studie von
Kargotich und Kollegen alle weiteren Immunparameter lediglich bei einer hdheren Intensitat
von 95 % der Leistung auf die Intervention, was die Aussage bestarkt, dass sowohl die Dauer
als auch die Intensitat einen Einfluss auf die Immunreaktion nach einer sportlichen Betatigung
hat (Gimenez et al., 1986; Roth et al., 2018).

Den Anstieg der Granulozyten (56 %) zwischen TO und T2 konnten ebenfalls andere Studien
belegen. Unmittelbar nach Belastungsabbruch waren die Granulozyten in der Studie von
Gabriel et al. (1991) um 24 % erhoht, sanken bis 30 min leicht ab und erreichten 60 min nach
dem Test wieder ihr Maximum, wie direkt nach Belastungsende. Auch die Studie von Gabriel,
Urhausen, et al. (1992) verzeichnete zwei Anstiege: 15 min und 2 h nach Belastungsende mit
einem Absinken zu den Ruhewerten in der Zeit dazwischen. Beim Ausbelastungstest an der
individuellen anaeroben Schwelle der Studie von Gabriel, Schwarz, et al. (1992) vermehrten
sich die Granulozyten in den ersten zehn Minuten um 22 % und blieben Gber die restliche Zeit
der Belastung konstant erhoht. Bei dieser Studie wurden jedoch keine Blutproben in der
Nachbelastungszeit genommen, um sie mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie zu
vergleichen. Das Absinken der Granulozytenzahl bei dieser Untersuchung mit
Schwimmer/innen konnte nicht belegt werden. Dies kdnnte man dadurch erklaren, dass
zwischen der Abnahme unmittelbar nach dem Training und jener 2 h nach der Belastung keine
weitere Blutabnahme erfolgte, sodass man dadurch eine eventuelle Reduktion der

Granulozyten nicht detektieren konnte.
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Die weiteren, in dieser Studie erhobenen Parameter, Monozytenzahl, IL-6 und TNF-a, zeigten
keinen signifikanten Unterschied zur Messung vor der Belastung auf. Wahrend der Belastung
stieg in der Studie von Gabriel, Schwarz, et al. (1992) die Zahl der Monozyten rapid um 62 %
an und blieb im weiteren Verlauf unverandert, wobei in der Nachbelastungsphase nicht weiter
gemessen wurde. Auch Gabriel, Urhausen, et al. (1992) sowie Gabriel und Kollegen (1991)
verzeichneten einen Anstieg der Monozytenzahl mit einem Maximum bei Belastungsende. In
der Nachbelastungsphase der Studie von Gabriel et al. (1991) konnte wieder ein biphasischer
Verlauf beobachtet werden, nachdem die Zellzahl der Monozyten 30 min nach der Belastung
ein Minimum aufzeigte mit einem zweiten Anstieg bis 60 min nach Testende. Auch beim 5 km
Schwimmrennen in der Studie von Espersen et al. (1996) konnten signifikant erhdhte
Monozytenwerte direkt sowie 2 h nach dem Rennen gemessen werden. Kargotich et al. (1997)
konnten ebenfalls eine Zunahme der Monozyten bei den intensiven Intervallen mit 95 % der
maximalen Schwimmleistung unmittelbar nach dem Training sowie 30 min spater beobachten.
Der Grund fir das Ausbleiben der erhdhten Zellzahl von Monozyten der vorliegenden Studie
kénnte zum einen die kleine Stichprobe sein. Aulerdem konnte die Intensitat eine Rolle
spielen. Wahrend eine moderate Belastung die Funktion von Monozyten erhdht, kann diese
bei sehr hoher Intensitdt ausbleiben (Roth et al., 2018). Es stellt sich die Frage, ob die
Intensitat des Trainings der vorliegenden Studie so hoch war, dass es zur reduzierten
Monozytenaktivitdt kam oder ob eine geringe Stichprobe von funf Schwimmer/innen nicht

genug war, um eine eventuelle Veranderung der Monozytenzahl zu erkennen.

Das Ausbleiben einer Reaktion der inflammatorischen Parameter IL-6 und TNF-a bei dieser
Studie konnte einige Grunde haben. Zum einen handelt es sich bei dieser Untersuchung um
ein Schwimmtraining, das kaum exzentrische Belastungen mit sich bringt. Bei
Untersuchungen bei denen Lauf- mit Radbelastungen verglichen wurden, reagierten
Probanden auf Laufbelastungen mit hdheren Zytokinexpressionen als bei einer vergleichbaren
Radbelastung (Nieman et al., 1998b). Auch ein Energiedefizit der Muskelzellen hat einen
Einfluss auf die Freisetzung von IL-6, was bei Studien mit der Zugabe von Kohlenhydraten
untersucht wurde (Nieman et al., 1998b; Pedersen & Febbraio, 2008; Steensberg et al., 2000).
In der vorliegenden Studie wurde die Ernahrung vor und wahrend der Untersuchung nicht
kontrolliert, sodass man dahingehend keine Aussage treffen kann, ob das fehlende
Energiedefizit der Muskelzelle ausschlaggebend flir das Ausbleiben der Zytokinreaktion ist.
Da IL-6 unter anderem von Monozyten/Makrophagen gebildet wird, kénnte das Fehlen der
IL-6-Expression auch mit der reduzierten Monozytenaktivitdt in diesem Versuch
zusammenhangen (Roth et al., 2018), zumal in einer Laufstudie ein Zusammenhang zwischen
der Monozytenzahl und der Ausschittung von pro-inflammatorischen Zytokinen wie TNF-a

gefunden wurde (Ostapiuk-Karolczuk et al., 2012). Bei einer ahnlichen Belastung wie in der
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Studie dieser Arbeit, mit intensiven Schwimmintervallen, konnte in der Studie von Sanderson
et al. (2020) bei jungen Schwimmern ebenfalls keine signifikante Veranderung der Zytokine
IL-6 und TNF-o beobachtet werden, wahrend erwachsene Athleten mit einer
Zytokinexpression reagierten. Der Median des Alters der Schwimmer/innen der Studie der
vorliegenden Arbeit liegt jedoch bei 20,9, wodurch man ebenfalls von erwachsenen
Athlet/innen ausgehen kann. Die Ausschuttung von IL-6 und TNF-o wurde vor allem bei
langandauernden Ausdauerbelastungen wie einem 90-minutigen oder 2,5-stundigen Lauf bei
mindestens 65 % der VOamax (Ostapiuk-Karolczuk et al., 2012; Ostrowski, Hermann, et al.,
1998; Ostrowski, Rohde, et al., 1998) sowie nach diversen Marathonldufen beobachtet
(Bernecker et al., 2013; Starkie, Rolland, Angus, et al., 2001) und in Verbindung mit der
CK-Produktion gebracht (Bruunsgaard et al., 1997; Ostapiuk-Karolczuk et al., 2012). Nicht nur
Art und Intensitat der Belastung haben demnach einen Einfluss auf die Zytokinexpression,
auch die Dauer scheint entscheidend zu sein (Chan et al., 2004; Nieman et al., 2005;
Reihmane et al., 2013). Bei Vergleichen zwischen Halbmarathon und Marathon war die
Ausschattung von IL-6 und TNF-o beim Marathon deutlich hdher als bei der halben Distanz
(Reihmane et al., 2013). Daher kann man schlussfolgern, dass womoglich eine Kombination
aus einer zu kurzen Belastungsdauer, einer zu geringen Muskelschadigung, einem geringen
Energiedefizit in der Muskelzelle und einem allgemein sehr guten Trainingszustand der
Sportler/innen dazu flhrte, dass die inflammatorischen Parameter IL-6 und TNF-o nicht auf

diese Art von Schwimmbelastung reagierten.

Wie in den vorangegangenen Kapiteln dieser Arbeit beschrieben, bedeutet regelmalliges
intensives Training Stress flr den Kérper und das Immunsystem. Um das Risiko fur Infektionen
zu minimieren, sind viele Faktoren zu berlcksichtigen, wie z.B. eine ausreichende
Regeneration, eine ausgewogene Ernahrung, psychische Gesundheit, Umweltfaktoren,
umfangreiche Hygienemallnahmen sowie medizinische Unterstutzung (Gleeson, 2006). Um
die Immunfunktion bei Athlet/innen im Laufe der Saison zu beobachten, wurden in einem
Review einige Strategien beschrieben. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass ein
umfassender Satz von Biomarkern die wichtigsten Marker fur (a) Ernahrung und Stoffwechsel,
Hydratationsstatus, Muskelzustand, Ausdauerleistung, Verletzungsstatus und -risiko sowie
Entzindungen beinhalten sollte. Die empfohlenen Zeitpunkte fir Biomarker-Tests sollten vor
und nach jeder gréfieren Veranderung im Training sein. Zahlreiche Tests (etwa zwei bis drei
Mal) wahrend ausgeruhter, gesunder Perioden in der Nebensaison liefern Baseline-Werte fur
viele Biomarker und sind wichtig fur die Bereitstellung individualisierter Biomarker-Daten.
Tests werden auch vor und nach mindestens einem akuten Training oder Leistungstest in der
Mitte einer Trainingssaison empfohlen, um Daten zur optimalen Leistung zu erhalten. Wird vor

und nach einer akuten Belastung getestet, ermdglicht es den Sportler/innen auch, Variablen
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zu analysieren, die als Reaktion auf eine akute Belastung aussagekraftiger sein konnten als
ein einzelner Wert im Ruhezustand. Es wird auch empfohlen einzuplanen, Biomarker rund um
ein GroRRereignis oder eine akute Verletzung zu testen. Nicht nur vor und nach einem solchen
Ereignis, sondern auch zu zusatzlichen Zeitpunkten nach dem Wettkampf oder der Verletzung
zu testen, ermdglicht es den Athlet/innen ihre Erholungsreaktion zu beurteilen. Die Daten von
Biomarkern sollten zusammen mit physiologischen und physischen Daten analysiert werden,
um die Ergebnisse in einen Kontext zu stellen. Dieser Ansatz wird die Sensitivitat, Prazision

und Genauigkeit in der Beobachtung der Immunfunktion optimieren (Lee et al., 2017).

Zusammenfassend kann man sagen, dass ein intensives Schwimmtraining mit sogenannten
gebrochenen Satzen zu einer Auslenkung des Immunstatus in der Nachbelastungsphase bei
Eliteschwimmer/innen fuhrt. Die vorliegende Studie und Arbeit helfen dabei, die Immunantwort
auf ein Schwimmtraining besser zu verstehen und liefern wichtige Hinweise fur die weitere
Forschung in diesem Bereich. Es bedarf weiterer Studien im Schwimmsport, um konkretere
Empfehlungen bezlglich Trainingsanpassungen auszusprechen. In Zukunft sollten Studien
mit einer groReren Stichprobe sowie unterschiedlichen Belastungsprotokollen im Schwimmen
durchgefuhrt werden, um klarere Ergebnisse und Schlussfolgerungen zu erhalten. Protokolle,
die es erlauben auch wahrend der Intervention Blutabnahmen durchzuflhren, wirden
ebenfalls hilfreich sein, um Ruckschlisse uber die Immunantwort wahrend der

Schwimmbelastung zu treffen.
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Anhang

Trainingsplan vom 11. November 2020

111./2. 11. Nov. Mittwoch VM, Siidsta

|
100-200 Alle Anderen (_
[* 1,150 choice (incl.: kick-pull-drill-hypoxie) (22”)
[  4x100 START @ 3’ — 20 MAX + ez on 40 + 10 FAST to the wall + FAST TURN + Gliding min 15m + ez on 100 (34’) i
® 4x100 @ r:10sec — 2x(50FR PINK? + 50 MS swzwdk) — 2x(SOFR PINK1 + 50 MS dynamisch (41°)
[ 5x50 @ 1’ — I1xXMS drill - 1XMS PB+8x1 — IxMS drill - 1xMS PB+6:1 — Ixez choice Wettkampfanzug anzichen (60°)
NP (BROKEN SET) (4,000 — 3.400m)
[400 (IM: JEFR - > 3X(8x50 (Ist with START)@ r:10sec + 200 ez swim) @ 10min
i xPace aver e + 4sec — 1xPace average + 2sec — 1xso schnell wie moglich
(200 l_| > 2X {4x50 (Ist with START)@ r:10sec + 200 ez swim} @ ~10min — so schnell wie moglicl
Ix {2x50 (Ist with START)@ r:10sec + 300 ez swim} @ ~10min — so schnell wie moglich
100 (. > 2X {2x50 (Ist with START)@ r:10sec + 300 ez swim} @ ~10min — so schnell wie m¢
X {50 with START + 25 MAX )@ r:10sec + 300 ez swim} @ ~10min — so schnell wie moglic
SWIM DOWN (00m)
e 6x200 FR Pb @ r:20sec — 2xWHITE — 2xPINK — 2xWHITE Total: 5.200m — 4,600m
| 1 Broken 2 Broken 3% Broken
400 IM
||

FR 3
100 BR
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