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Zusammenfassung

Rationale: Die sportliche Leistungsfahigkeit wird neben extrinsischen und intrinsischen
Einflussfaktoren zu einem gewissen Prozentsatz von der Genetik bestimmt. Zahlreiche
Studien belegen den Zusammenhang zwischen bestimmten genetischen Varianten und der
Ausdauerleistungs- bzw. Kraftfahigkeit. Inwieweit dies jedoch flr komplexe Spielsportarten
wie etwa Handball zutrifft, ist immer noch Gegenstand der wissenschaftlichen Diskussion.
Ziel dieser Studie war es daher zu untersuchen, ob ausgewahlte
Einzelnukleotidpolymorphismen  (SNPs) einen Einfluss auf die sportmotorische

Leistungsfahigkeit im Handball hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit besitzen.

Methodik: Zu diesem Zweck wurden 61 Osterreichische Elite-Handballspieler(innen) (38
mannliche 24,4 + 0,8 und 23 weibliche 22,9 + 1,1 Jahre) in einer Querschnittsstudie
untersucht. Die genetische Analyse erfolgte mittels Speichelproben und es wurden 20
verschiedene SNPs detektiert, die bereits direkt oder indirekt mit korperlicher
Leistungsfahigkeit assoziiert und beschrieben wurden (ACTN3 R577X rs1815739, ADRB1
Ser49Gly rs1801252, ADRB2 Arg16Gly rs10442713, ADRB2 GIn27Glu rs1042714, ADRB3
Trp64Arg rs4994, HIF1A Pro582Ser rs11549465, IGF1 C1246CT rs35767, IGF2 C13790G
rs3213221, IGF2 C13790G rs7924316, LEP A19G rs2167270, LEP G2548A rs7799039,
LEPR Q223R rs1137101, LEPR K109R rs1137100, LEPR N656K rs8179183, MC4R
A5720278G rs17700633, MC4R T5641943C rs17782313, MC4R G5675596A rs12970134,
MSTN K153R rs1805086, NRF2intron A21401349G rs7181866, PPARCG1A Gly482Ser
rs1801252). Darlber hinaus wurden sportmotorische Leistungsdaten (5-10-20 Meter Sprint,
30 Meter Wechselsprint und Countermovement Jump) erhoben und die Unterschiede

zwischen den Genotypen verglichen.

Ergebnisse: Die Ergebnisse zeigten signifikante Unterschiede der Sprint,- und Sprungleistung
bei 7 SNPs. Lediglich der IGF 2 C13790G SNP (rs3213221) zeigte sowohl bei Mannern als
auch bei Frauen einen signifikanten Unterschied hinsichtlich der verschiedenen Genotypen
und Sprintzeit [Ma&nner: 10mcg 1,75 £ 0,08 s versus 10mgs 1,68 + 0,06 s (p= 0,048), Frauen:
5mec 1,15 £ 0,11s - 5mgg 1,03 £ 0,05 s (p=0,045)], wobei die GG Variante jeweils mit einer
schnelleren Sprintzeit assoziiert werden konnte. Bei den Mannern konnten noch im LEPR
Q223R (rs1137101), im LEPR K109R (rs1137100) sowie im NRF2 intron3 (rs7181866)
Unterschiede in Bezug auf die Sprintzeit, den Wechselsprint und dem Countermovement

Jump detektiert werden. Die Frauen wiesen hingegen Zusammenhange zwischen den
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ADRB2 Arg16Gly (rs10442713), MC4R TC (rs12970134) und MC4R GA (rs17782313) SNPs

und hauptsachlich der Sprintperformance auf.

Diskussion: Die Ergebnisse liefern den Hinweis, dass bestimmte SNPs (rs31233221,
rs1137101, rs1137100, rs10442713, rs12970134, rs17782313, rs7181866) mit der
sportmotorischen Leistungsfahigkeit bei Handballspieler(inne)n in Verbindung stehen.
Studien mit groReren Stichproben und die kombinierte Betrachtung der SNPs sollten in
Zukunft angestrebt werden, um die Aussagekraft der vorliegenden Studie zu belegen bzw. zu

erhohen.



Abstract

Rationale: The sport performance is determined by extrinsic and intrinsic factors and
influenced for a certain percentage of gentics. Lots of studies give the evidence that there is a
connection between genteic variants endurance capacity and the ability to produce power. It
is still part of science discussion how strong this influence is at komplex sports like handball.
Therfore the aim of this study was to proof if partricular SNPs have an influence on sport

performance concerning sprint and power in handball.

Methods: In summer 61 austrian elite-handballplayer (38 men 24,4 £ 0,8 und 23 women 22,9
+ 1,1 Jahre) were tested in a cross sectional designed study. The genetic analysis of the
SNPs wer made by spit and 20 different single nucleotid polymorphism which allready were
associated with sport performance were detected (ACTN3 R577X rs1815739, ADRB1
Ser49Gly rs1801252, ADRB2 Arg16Gly rs10442713, ADRB2 GIn27Glu rs1042714, ADRB3
Trp64Arg rs4994, HIF1A Pro582Ser rs11549465, IGF1 C1246CT rs35767, IGF2 C13790G
rs3213221, IGF2 C13790G rs7924316, LEP A19G rs2167270, LEP G2548A rs7799039,
LEPR Q223R rs1137101, LEPR K109R rs1137100, LEPR N656K rs8179183, MC4R
A5720278G rs17700633, MC4R T5641943C rs17782313, MC4R G5675596A rs12970134,
MSTN K153R rs1805086, NRF2intron A21401349G rs7181866, PPARCG1A Gly482Ser
rs1801252). In addition sport performance date was raised and the differences were

compared between the genotypes.

Results: The results showed significant dfferences between the sprint and jumping
performance at 7 SNPs. Only the IGF 2 C13790G SNP (rs3213221) showed a significant
difference concerning genotype and sprinting time at men and women [Manner: 10mCG 1,75
+ 0,08 s 7versus 10mGG 1,68 £ 0,06 s (p= 0,048), Frauen: 5mCC 1,15 £ 0,11s - 5mGG 1,03
+ 0,05 s (p=0,045)] The GG genotyp was associated with faster sprinting time. In the group of
men it was able to detect differences at LEPR Q223R (rs1137101), LEPR K109R
(rs1137100) as at NRF2 intron3 (rs7181866) linked to sprint shuttlesprint and
countermovementjump,. In contrast women showed a correlation between ADRB2 Arg16Gly
(rs10442713), MC4R TC (rs12970134) and MC4R GA (rs17782313) SNPs mainly at sprinting

performance.

Discussion: There is some evidence that particular SNPs are positiv associated with sport
performance in handball (rs31233221, rs1137101, rs1137100, rs10442713, rs12970134,
rs17782313, rs7181866). Further investigations with bigger random checks and the combined

consideration of the SNPs should focus on this topic.
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1 Einleitung

Aufgrund von Schatzungen kann man davon ausgehen, dass die sportliche Leistung zu ca.
25 bis 40 Prozent von Genen bzw. genetischen Varianten beeinflusst wird. Die restliche
Leistungsfahigkeit wird von &uferen Einflissen, wie Umwelt, soziales Umfeld aber auch

Training und Ernahrung sowie psychischen Eigenschaften determiniert.

Ziel dieser Studie war es einen Pool an Sequenzvariationen zu bestimmen, die mit dem
Aktivitatsniveau und der Leistung im Handball in Zusammenhang gebracht werden kénnen.
Der Handballsport ist bis jetzt nicht eindeutig Kraft oder Ausdauer zuzuordnen. Dennoch
scheinen vor allem die sportmotorischen Komponenten Kraft und Schnelligkeit immer
wichtiger zu werden. Aus diesem Grund versuchte diese Studie anhand von ausgesuchten
Genvariationen  einen  Zusammenhang  zwischen der Leistungsfahigkeit von
Handballspitzenspieler(inne)n und bestimmten Einzelnukleotidpolymorphismen (SNPs) zu
finden.

Diese Untersuchung wurde als Querschnittsstudie durchgefiihrt. Insgesamt sind DNA Proben
von 61 Elite-Handballspieler(inne)n genommen worden. Man bestimmte die
Haufigkeitsverteilung der verschiedenen Genvariationen und verglich die Stichprobe der
Handballer(innen) innerhalb der jeweiligen Gruppe untereinander hinsichtlich der Sprint- (0-5-

10-20 Meter, 30 Meter Wechselsprint) und der Sprungleistung (Countermovementjump-CMJ)

Fir den Handballsport liegt die Bedeutung dieser Studie auf der einen Seite in der Erstellung
individualisierter Trainingsplane und auf der anderen Seite in der frihen Talentférderung.
Wenn man weil3, welche Faktoren aus genetischer Sicht fir den Spitzenhandball eher wichtig
sind, scheinen gezielte Forderungsprogramme die genau auf diese Bereiche abzielen,

sinnvoll.

In dieser Studie wurden SNPs untersucht, die in der Literatur schon in Zusammenhang mit
sportlicher Leistungsfahigkeit sowie dem Fettstoffwechsel in Verbindung gebracht wurden,
dies jedoch nicht unbedingt bei Sportler(innen). Diese Liicke soll mit dieser Dissertation
geschlossen werden um letztlich Rickschliisse ziehen zu kénnen, ob und in wie weit ein

bestimmter Genotyp als wichtig fir den Handballsport anzusehen ist.
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1.1 Genetik & Athletik

Das folgende Kapitel soll einen Uberblick tber die, fir diese Studie, ausgesuchten SNPs
geben. Zu diesem Zweck wurden in Summe 20 SNPs herangezogen, die bereits hinlanglich
direkt oder indirekt mit sportlicher Leistungsfahigkeit beschrieben werden. Fir ein besseres
Verstandnis wurden die Genotypen nach ihren Phanotypen, deren Auswirkung auf den

Kdrper eingeteilt.
Die Unterscheidung der Polymorphismen erfolgt dabei nach folgenden Gesichtspunkten:

e ihre strukturelle oder metabolische Auswirkung auf die Muskulatur,
e ihr Zusammenhang mit Ubergewicht und Adipositas,

e ihre Assoziation mit Sauerstoffaufnahme und Ausdauerleistungsfahigkeit.

Ein SNP beschreibt eine veranderte DNA Sequenz bei nur einem Nukleotid [1]. Dabei
unterscheidet man die hauptsachlich in der Bevdlkerung vorkommende Variante (wild type)
von der sogenannten Mutation. Durch die gepaarten Chromosomen von Mutter und Vater
ergeben sich dadurch jeweils 3 mdgliche Genotypen: homozygot (2x Mutation) — heterozygot
(1x Mutation, 1x wild type) — homozygot (2x wild type). Je nach Lokalisierung und Art des
SNPs ist es moglich, dass sich im Phanotyp unterschiedliche Auswirkungen zeigen, welche

die sportliche Leistungsfahigkeit positiv oder negativ beeinflussen kénnen.

Fur die Literaturrecherche zu den Polymorphismen wurde die Plattform PupMed durchforstet.
Die allgemeine Suchstrategie lautete ("Bezeichnung der genetischen Variante® OR ,rs
Nummer®) AND (Performance OR Sport). Es wurden nur Studien herangezogen, die exakt
denselben SNP (eindeutig identifiziert durch die rs Nummer) der jeweiligen Variante

untersucht haben.

Es steht auller Frage, dass die sportliche Leistungsfahigkeit durch unseren genetischen
Fingerabdruck mitbeeinflusst wird [2]. Dieser kann unter anderem die athletische
Leistungsfahigkeit, die Kraft, die Ausdauer und die neuromuskulare Leistungsfahigkeit
beeinflussen [3]. Neben genetischen Aspekten spielen natlrlich auch andere intrinsische
Faktoren (Gesundheitsstatuts, Alter, Geschlecht, Ernahrung) und extrinsische Faktoren
(Training, soziales Umfeld, Wettkampf) eine wichtige Rolle [4]. Die Vorhersage der
sportlichen Leistungsfahigkeit aufgrund bestimmter genetischer Pradispositionen riickt im
Leistungssport in den Fokus vieler Studien (Abbildung 1). Die Herausforderung und

Schwierigkeit hierbei, liegt in der Komplexitat der verschiedenen Sportarten und bezieht sich
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auf die Frage in wie weit eine genetische Variante einen leistungsbestimmenden Faktor,

beeinflussen kann.
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Abbildung 1: Anzahl der identifizierten sportrelevanten Polymorphismen von 1997-2014 [3]

Im Spielsport Handball wird die Komplexitat der Sportart durch seine Facetten deutlich zum
Ausdruck gebracht. Neben den konditionellen Anforderungen spielen auch technisch

taktische Fertigkeiten eine grofe Rolle, wenn es um eine erfolgreiche Spielgestaltung geht.

Besonders interessant sind daher natirlich jene genetischen Varianten, welche aufgrund
ihres Genotyps auch eine Auswirkung im Phanotyp zeigen und die sportliche Leistung im
Handball direkt oder indirekt beeinflussen kénnen. Als einer der wohl bekanntesten Beispiele
hierfir kann der ACTN3 R577X (rs1815739) Polymorphismus erwahnt werden. So ist es
Tragern der RR oder der RX Variante mdglich, in den Typ 2 Fasern ein Protein zu bilden, das
bei sehr schnellen Muskelkontraktionen von Vorteil ist [2].

Die SNPs, welche fir diese Studie herangezogen wurden, konnten bereits direkt oder indirekt
mit sportlicher Leistungsfahigkeit in Verbindung gebracht werden [2, 3, 5-16].

In Summe behandelte diese Arbeit 20 genetische Varianten. Dieses Kapitel beschaftigt sich
mit der Beschreibung der gewahlten Polymorphismen. Fir ein besseres Verstandnis wurden
die einzelnen SNPs auf der Grundlage ihrer Wirkungsweise im Phanotyp in Gruppen
zusammengefasst [17].
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1.2 Polymorphismen mit strukturellem und metabolischen Einfluss auf die

Muskulatur

Ein wesentlicher Aspekt von Kraft und Schnelligkeit ist die strukturelle und metabolische
Beschaffenheit der Muskulatur, sowie die Fahigkeit, Kraft in Abhangigkeit einer bestimmten
Zeit zu produzieren [18, 19]. Im folgenden Kapitel werden daher die ACTN 3 (rs1815739),
IGF1 (rs35767), IGF2 (rs3133221, rs7924316), Myostatin (rs1805086) und der HIF1A
(rs11549465) SNPs hinsichtlich ihres Genotyps und dessen Auswirkung auf den Phanotyp

beschrieben.

Da eine strukturelle muskulare Anpassung meistens mit kdrperlichem Training einhergeht,
dient die schematische Darstellung nach Toigo et al. (Abbildung 2) als Hilfestellung fir ein
besseres Verstandnis der muskuldaren Anpassung. Hier wird die Begrifflichkeit der
strukturellen muskuldren Adaptation unter anderem durch den Genotyp erweitert. Die
Bandbreite, welche sich fir eine bestimmte Adaptation der Muskulatur verantwortlich
zeichnet, ist natirlich weit mehr als eine genetische Variante (z.B.: Alter, Geschlecht,
Gesundheitsstatus). Nichts desto trotz muss der Aspekt von bestimmten SNPs fir den

Trainingsprozess berlcksichtigt werden [20].

a exercise stimulus (e) e=f(x,...x)
x,...x, mechano-biological exercise
stimulus determinants
%ponse matrix (mzt . ms= G Y.SAMTHN,I.)
Genotype (G)
' Age (Y)
Gender (S)

Muscular architecture (A)
Muscular subsystem (M)
Muscular anthropometry (T)
Hormonal status (H)
Nutritional status (N)
Immunological status (/)

(2]

s=fle,m,..)

a=1(s)

e adaptational effect (z) ———4  z=1f(a)

Abbildung 2: schematische Darstellung fur die Anpassung der Muskulatur nach Toigo et al.[20]

18



1.2.1 Alpha Actinin 3 (ACTN3 R577X)

Die alpha Actinine sind Actin bindende Proteine. Alpha Actinin 1, 2 und 4 sind in allen
Muskelfasern zu finden, Alpha Actinin 3 (ACTN3), nur in den Typ 2 Fasern [21].

Der ACTN3 (rs1815739) Polymorphismus ist auf dem Chromosom 11 lokalisiert [7]. Der
ACTN3 R577X Polymorphismus kommt in 3 Genotypen vor (RR, RX und XX), wobei die RR
und RX Variante das ACTN3, ein Strukturprotein in den Z Scheiben (dense bodies), bilden
kénnen, der XX Genotyp stellt eine sogenannte ,nonsense® Variante dar, wodurch das

Protein nicht vollstandig gebildet werden kann [22].
e ACTN3 R577X (rs1815739) 11913-q14 (ancestral Allel: C ca. 56%)

Somit haben Trager jener Variante welche ein R Allel aufweisen die Mdglichkeit dieses
Protein zu produzieren. Das haufigere Auftreten des R Allels (RR und RX Genotyp) wird
bereits bei Elite Sportlern (Sprint, Wurf, Kraft-orientiert) positiv in Zusammenhang gebracht
[21, 23, 24]. Bei der XX Variante (rs1815739) findet an Position 577 im Exon 16 bei Nukleotid
1586 ein Cytosin-Thymin Austausch statt (CGA-TGA), wodurch das Codon das fir die
Aminosaure Arginin (R) kodiert durch einem Stop Codon ausgetauscht wird. Dies resultiert
bei Personen mit einem homozygoten Genotyp (XX) in einem ,nonsense“ Polymorphismus

(es kann kein funktionsfahiges Actin bindendes Protein 3 gebildet werden) [22, 25, 26].

Betrachtet man die Verteilung der 3 Genotypen innerhalb von Sportler(inne)n, so kommt der
XX Genotyp haufiger bei Ausdauerathlet(inn)en vor [27, 28]. Allerdings kann der positive
Zusammenhang im Sinne einer besseren Ausdauerleistungsfahigkeit und dem Fehlen von
ACTNS, laut Saunders et al. nicht bestatigt werden. Er genotypisiert in seiner Studie 457
mannliche kaukasische Ironman Teilnehmer und vergleicht die Stichprobe mit einer
Kontrollgruppe von 143 Mannern gleicher Ethnizitat, dabei konnte kein Unterschied in der

Verteilung des X Allels in Abhangigkeit der Wettkampfzeit gefunden werden [29].

Das Protein Alpha Actinin 3, erhalt in der Muskulatur eine strukturelle Aufgabe, wenn es um
Kraft und Schnelligkeit geht. Es verankert die myofibrillaren Actin Filamente und unterstitzt
den Muskel bei haltender Arbeit, sowie bei schnellen Kontraktionen der Typ 2 Fasern.
Betrachtet man Rankinen et al., so lasst die unterstiitzende Funktion des ACTN3 (rs1815739)
SNPs fir die Kraftentwicklung und Krafterzeugung den Rickschluss zu, dass der XX
Genotyp, ACTN3 X577X, nachteilig fir Spielsportarten sein kann, da hier Kraft und

Schnelligkeit einen eminenten Stellenwert inne haben [13, 21-23, 30].
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Die Fahigkeit, das Protein Actinin bilden zu kénnen, kann mdglicherweise ein wichtiger Faktor
sein, wenn es um die sportmotorische Leistungsfahigkeit im Sinne von Kraft und Schnelligkeit
geht. Trager des RR und RX Genotyps kénnten somit im Handball gegeniber Sportlern mit
der XX Variante bei Springen und Sprints im Vorteil sein. Da sich eine sportliche
Zielbewegung an der zur Verfiigung stehenden Zeit orientiert, ist vor allem die Fahigkeit der
Typ 2 Fasern, schnelle und kraftige Muskelkontraktionen zu generieren (rate of force
developement, RFD), ein wichtiger Aspekt bei beispielsweise einem Sprungwurf oder in einer
1:1 Abwehrsituation. Es liegt daher die Vermutung nahe, dass schnellere und
sprunggewaltigere Handballer(innen) in ihrem ACTN3 (rs1815739) Genotyp haufiger ein R
Allel aufweisen [18].

1.2.2 Insulin-like Growth Factor (IGF1)

Die Kraftfahigkeit der Muskulatur ist unter anderem vom Muskelquerschnitt, der
Muskelfaserverteilung und der Qualitdt der kontraktilen Proteine abhangig [31]. Wie in
Abbildung 2 ersichtlich, spielen eine Vielzahl von Komponenten bei der Anpassung der
Muskulatur an Trainingsreize eine wichtige Rolle. Fir die Vergrélierung des Querschnittes
scheinen unter anderen zwei Attributen wichtig zu sein, der mechanische Reiz (Dauer, Dichte
und Intensitdt) und wachstumsférdernde Reize etwa durch die Bildung von

Wachstumshormonen bzw. Wachstumsfaktoren [32].

Generell gehdrt der Insulin-dhnliche Wachstumsfaktor (IGF 1) zu Proteinen, welche unter
anderem die Differenzierung und Proliferation der Sattelitenzellen im Muskel beeinflussen
kénnen und somit flr die Erneuerung und den Wiederaufbau von Muskelzellen nach
Beschadigung durch einen Trainingsreiz mitverantwortlich sind. Darlber hinaus unterstiitzt
IGF 1 die Glukose(wieder)aufnahme und die Glykogenspeicherung in den Muskelzellen [33-
35]. Die Hohe des Serum IGF 1 Levels ist unter anderm von der Intensitat des
Trainingsreizes abhangig und kann je nach Periodisierung oder Trainingssteuerung variieren
[36].

Das IGF 1 Gen ist auf Chromosom 12 an Position 12922—q23 zu finden [7, 10, 34]. Der IGF 1
C1245T SNP (rs35767), mit dem selteneren T Allel, befindet sich in der Promoter Region des
IGF 1 Gens [37]. Er wird bereits mit einem hoéheren Level von zirkulierendem IGF assoziiert,
einem hdheren Anpassungseffekt durch Krafttraining, aber auch mit einer links ventrikularen

Hypertrophie, sowie einer hoheren Knochendichte [38-41].
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o IGF 1 C1245T (rs35767) 12922-923 (ancestral Allel: C ca.81-91%)

Personen, die homozygot fiir den CC Genotyp (rs35767) sind, scheinen einen geringeren
Spiegel des zirkulierenden IGF1 aufzuweisen. Von diesem Standpunkt aus betrachtet ware
das Fehlen der CC Variante des IGF1 C1245T (rs35767) Genotyps oder des C Allels, vor
allem fir Kraft und Schnelligkeit orientierte Sportarten von Vorteil. Da ein verringerter IGF1
Spiegel auch mit einem Rickgang der Muskelmasse speziell im Alter assoziiert wird, kdnnte
das Vorkommen des T Allels auch in Hinblick auf eine langere Sportkarriere interessant sein
[38, 40].

Ben Zaken et al. untersuchtn in einer israelischen Stichprobe bei 165 Athlet(inn)en (Ausdauer
n=78, Kraft n=87, Kontroligruppe n=159) die Haufigkeit der IGF1 C1245T (rs35767)
Genotypen. Es wird ein signifikant haufigeres Auftreten des TT Genotyps sowohl in der
Ausdauer- (5%, p<0,05) als auch in der Kraftgruppe (13%, p<0,01) im Vergleich zur
Kontrollgruppe (0%) beschrieben [38].

Kostek et al. untersuchen insgesamt 2999 Personen im Alter zwischen 70 und 79 Jahren in
Bezug auf eine Assoziation zwischen Mukelmasse und —funktion, Kérperzusammensetzung
und Knochendichte und dem IGF1 C1245T Polymorphismus. Es zeigte sich, dass weilde
Frauen mit dem CC oder TT Genotyp signifikant weniger Muskelmasse aufwiesen als die
heterozygote Gruppe, zusatzlich waren Fettmasse in der CC Gruppe erhoht. Bei schwarzen

Frauen war zusatzlich die Muskelmasse in der TT Gruppe héher. [42]

Durch den méglichen Zusammenhang des IGF 1 C1245T SNP (rs35767) mit der Anpassung
an Kraftreize, sowie einem geringeren Verlust an Muskelmasse im Alter, sollte die seltenere
TT Variante hinsichtlich athletischer Leistungsfahigkeit bei Kraft und Schnelligkeit beachtet
werden [38, 40]. Weiters kdnnte der IGF1 C1245T (TT) Genotyp durch seinen Einfluss auf
die Knochendichte indirekt mit einer besseren Trainingsadaptierung an Krafttrainingsreize
assoziiert werden, was wiederum Vorteile flir das Sprinten und Springen mit sich bringen
kann. Es bleibt daher zu Uberprifen, ob sich Trager(innen) des TT Genotyps (rs35767) in den

sportmotorischen Disziplinen von den anderen Genotyp Gruppen (CT, CC) unterscheiden.

1.2.3 Insulin-like Growth Factor (IGF2)

Das IGF2 Gen befindet sich auf dem Chromosom 11 an Position 11p15.5 [10]. Es kodiert ein
Protein, welches zur Insulin Familie gehért und an IGF1 Rezeptoren sowie Insulin
Rezeptoren binden kann [33, 43]. Durch die Aktivierung von Signalkaskaden (AMPK, Pi3k)
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steuert IGF2 unter anderem die Zelldifferenzierung und beeinflusst dadurch auch das
Muskelwachstum [44]. Eine Unterdrickung von IGF 2 fihrt zu einer Reduzierung der
Zelldifferenzierung von Myoblasten, was einen verminderten muskuldren Anpassungseffekt
durch Trainingsreize bedeuten kann. Ahnlich zur Wirkung bei der Muskulatur, zeigt IGF 2
dieselbe Wirkung bei Knochen [45].

In der natalen Entwicklung beeinflusst IGF 2 das muskuldre Wachstum, danach spielt es eine
Rolle bei der muskuldren Regeneration durch die Aktivierung von Satellitenzellen. Im Alter
zeigen sich genetische Varianten im IGF 2 mitverantwortlich fur den altersbedingten
Kraftverlust [46, 47]. Generell wird IGF2 im Phanotyp als Gradmesser muskularer
Schadigung bei exzentrischen Belastungen im Sinne von Kraftverlust, Muskelkater und der
Hohe zirkulierender Kreatinkinase gesehen [33]. Daher kdnnte davon ausgegangen werden,

dass IGF 2 die regenerative Kapazitat der Muskulatur mit beeinflusst [47].
Im Zuge dieser Arbeit wurden 2 SNPs im IGF2 Gen untersucht (rs3133221, rs7924316).

e |IGF 2 C13790G (rs3133221) 11p15.5 (ancestral Allel: C ca. 56%)
o |IGF2 C13790G (rs7924316) 11p15.5 (ancestral Allel: C ca. 53%)

Pruna et al. untersuchen in seiner Stichprobe bestehend aus 73 professionellen Fuliballern
(43 Weile, 11 Schwarzafrikaner und 19 Hispanics) Verletzungen des Muskel-, Bander- und
Sehnenapparates ohne Fremdeinwirkung, in Abhangigkeit genetischer Varianten. In Summe
wurden 242 Muskel,- Band und Sehnenverletzungen protokolliert. Das G Allel des IGF2 SNP
wird tendenziell mit muskularen Verletzungen (GC+GG vs. CC, p=0,059), das C Allel mit
einer hoheren Morbiditat einer Sehnenverletzung bei Weilen und Hispanics assoziiert
(GC+CC vs. GG, p=0,05) [48].

Devaney et al. beschreiben bei 78 Mannern und 78 Frauen (78% kaukasisch, 13%
asiatisch,4% hispanisch und 3% afrikanisch) einen erhdhten Kraftverlust direkt nach 50
isotonischen exzentrischen Belastungen des Ellenbogenbeugers, sowie starkeren
Muskelkater und eine erhdhte CK Aktivitat 7 Tage nach exzentrischer Belastung ,bei
Trager(innen) der mutierten selteneren homozygoten CC Variante (rs3123221) und bei der
homozygoten haufigeren Variante des GG Genotyps (rs7924316) [33]. Es bleibt daher zu
Uberprifen, ob und in wie weit sich die Genotyp Gruppen von IGF 2 (rs3133221, rs 7924316)

hinsichtlich der Sprint und Sprungleistung voneinander unterscheiden.
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1.2.4 Myostatin (MSTN)

Myostatin (GDF8: Growth differentiation factor 8) ist ein Mitglied der TGF-beta
(transformierenden) Wachstumsfaktoren [49]. Es unterdriickt in seiner aktiven Funktion das

Muskelwachstum und im speziellen die Myoblastenproliferation [50].
e MSTN K153R (rs1805086) 2q32 (ancestral Allel: A ca. 96%)

Der betrachtete Polymorphismus ist im Exon 2 des Myostatin Gens, mit der genauen
Lokalisation 2932 zu finden [9]. Generell kodiert das Myostatin Gen, ein Peptid, welches in
seiner Funktion die Myoblastenproliferation und -differenzierung moduliert und dadurch die
Muskelmasse und somit auch die Kraft beeinflusst, da die Maximalkraft mitunter durch den
physiologischen Querschnitt determiniert ist [18, 19]. Der Myostatin (rs1805086) SNP kdnnte
somit einen indirekten Einfluss auf die sportliche Leistungskomponente Kraft ausiiben, sofern
er einen Einfluss auf die Wirkung des Myostatins (negativ regulierende

Wachstumseigenschaft) ausubt [51, 52].

Beim Myostatin K153R (rs1805086) Polymorphismus kommt es zu einem Adenin-Guanin
Austausch (AAG-AGG), wodurch das Lysin (K) durch Arginin (R) ersetzt wird. Der Verlust der
Funktionalitat von Myostatin bei der RR Variante fiihrt zur Aufthebung der Unterdriickung der
Myoblastenproliferation und somit zur Hyperplasie und einer Hypertrophie der
Skelettmuskulatur (siehe Abbildung 3) [52]. Das seltenere R Allel im K153R Myostatin
Polymorphismus (rs1805086) ist in der kaukasischen Bevdlkerung in weniger als 3% der

Individuen zu finden, die Haufigkeit des RR Genotyps liegt sogar bei unter 1 % [51, 53].
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Abbildung 3: Schematische Darstellung der Myostatinwirkung auf die Muskelzelldifferenzierung [52]

Ben-Zaken et. al., beschreiben in einer israelischen Stichprobe (165 Leichtathlet(inn)en
n=165, Schwimmer(innen) n=85, Kontrollgruppe n=113) ein haufigeres Auftreten des R Allels
(rs1805086) bei Top Level Laufern im Vergleich zu Laufern nationaler Klasse und beobachtet
gleichzeitig keinen Unterschied in der Haufigkeit des R Allels zwischen Langstreckenlaufern,
Sprintern und Springern. Dariber hinaus beschreibt die Autoren ein  signifikant hoheres
Auftreten des R Allels bei Langstreckenschwimmern im  Vergleich zu

Kurzstreckenschwimmern (p=0,02) [53].

Santiago et al. dokumentieren bei 214 untrainierten Mannern eine verminderte
Sprungleistung von Tragern der KR Variante beim (CMJ) und Squad Jump (SJ) im Vergleich
zu Trageren des KK Genotyps. Die Autoren nennen eine hdhere Sehnensteifigkeit bei
Tragern des haufigeren KK Genotyps als mdglichen Grund der besseren Sprungleistung der

unteren Extremitaten [51].

Ivey et al. beschreiben (23 Manner und 22 Frauen) den Effekt eines 9-wdchigen
Krafttrainings (2 Mal pro Woche, Knieextensoren) und eines anschlieBenden 31-wdchigen
Detraining. Tragerinnen des R Allels (rs1805086) weisen hier eine 68% gréRere Zunahme
des Muskelvolumens im Vergleich zu Nichttrdgern des R Allels auf (p=0,056). Dieser Effekt

konnte jedoch nicht bei den Mannern festgestellt werden [54].

Durch die Assoziation des K153R (rs1805086) Polymorphismus mit Muskelmasse und -kraft
kann davon ausgegangen werden, dass je nach Geschlecht, das R Allel bei Frauen und das

K Allel bei Mannern, von Vorteil bei Sprint und Sprungtibungen sein kann [51, 54] und somit
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ist es moglich, dass der MSTN K105R (rs1805086) SNP auch im Handball mit der

Leistungsfahigkeit in Zusammenhang stehen kénnte.

1.2.5 Hypoxia-inducible factor-1 alpha (HIF1A)

HIF1A reguliert verschiedene Gene unter hypoxischen Bedingungen und fungiert als
Transkriptionsfaktor bei Zielgenen, welche Proteine kodieren, die einen Einfluss auf den
Sauerstofftarnsport, glykolytische Enzyme und den Glukosetransport, sowie die Angiogenese
haben [55-57].

Der Transkriptionsfaktor HIF1 kommt in 3 Isoformen vor (alpha 1,2,3) und reguliert den
Sauerstoffbedarf bei geringer Sauerstoffverfiigbarkeit (Hypoxie). Unter normalen
Sauerstoffverhaltnissen (Normoxie) ist die HIF1A Untereinheit hydroxyliert und damit inaktiv
und instabil mit einer Halbwertszeit von nur wenigen Minuten. Durch hypoxische
Bedingungen wird die Hydroxylierung von HIF1A gehemmt und dadurch HIF1A stabilisiert.
HIF1A senkt bei korperlicher Arbeit den Sauerstoffverbrauch und erhdéht gleichzeitig die
Sauerstoffzufuhr. Neben der Aktivierung des Erythropoein Gens flihrt die Stabilisierung von
HIF1A zu einer gesteigerten anaeroben Glykolyse und Angiogenese, was wiederum bei
anaeroben alaktaziden Bewegungen von Vorteil sein kann. Die Expression von HIF1A ist
dartber hinaus bei Trainingsreizen (Ausdauer) und bei verringerter Blutzufuhr erhéht und
unterdrickt PGC1 alpha [57].

Das hypoxia-inducible factor-1 alpha (HIF1A) Gen ist auf dem Chromosom 14, der
betrachtete SNP an Position 14921—g24 lokalisiert [5, 14].

e HIF1A Pro582Ser (rs11549465) 14q21—g24 (ancestral Allel : C ca. 92%)

Beim Pro582Ser (rs11549465) SNP kommt es zu einem Austausch von Cytosin durch
Thymin in Exon 12, was einen Wechsel von Prolin (Pro) mit Serin (Ser) an Position 582 zur
Folge hat [57, 58]. Im Phanotyp wird das seltenere Serin Allel mit einem stabileren Protein
und einer erhéhten Transkriptionsfahigkeit assoziiert (ProSer, SerSer Genotyp), was mit einer
héheren Widerstands-, oder Leistungsfahigkeit unter hypoxischen Verhaltnissen in

Zusammenhang steht [59].

Cieszczyk et al. beobachten bei 158 mannlichen polnischen Sportlern (Sprintern,
Kurzstreckenschwimmern und Gewichthebern) ein haufigeres Vorkommen des Serin Allels

bzw. des heterozygoten ProSer Genotyps gegeniber der haufigeren ProPro Variante bei
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Kraft orientierten Sportarten im Vergleich zur Kontrollgruppe (p<0,001) [58]. Die Autoren
belegen dariber hinaus bei 127 mannlichen polnischen Ruderern eine héheres Vorkommen
des Serin Allels bei Elite Ruderern (n=44) und Ruderern nationaler Klasse (n=83) im

Vergleich zur Kontrollgruppe (p=0,006) [60].

Zu einem ahnlichen Ergebnis kommen Gabasov et al., die ebenfalls ein hdheres Auftreten
des Serin Allels bei Kraft orientierten Sportarten beobachten. Hierbei wird bei 208 russischen
Athleten (Gewichthebern n=122 und Ringern n=86) ein signifikanter Unterschied zur
Kontrollgruppe (n=1314) dokumentiert (p<0,0001) [61].

Drozdovska et al. analysieren den HIF1A Pro582Ser Polymorphismus bei ukrainischen
Athleten (Ausdauergruppe n= 100, Kraftgruppe n= 110, Kontrollgruppe n= 326). Das Serin
Allel (T) tritt signifikant haufiger in der Kraftgruppe verglichen mit der Kontrollgruppe auf
(16,9% vs.9.4%, p=0,034). Die Odds Ratio ein kraftorientierter Sportler zu sein liegt bei
Tragern des Ser Allels bei 2,042 (p=0,0315) im rezessiven Modell (SerSer + SerPro vs.
ProPro) [16].

Déring et al. untersuchen 316 mannliche kaukasische Elite Ausdauersportler (79,0 £ 3,5
ml/kg/min) und eine Kontrollgruppe von 304 Untrainierten (40,1 £ 7,0 ml/kg/min). Hier liegt die
Odds Ratio ein Elite Ausdauersportler zu sein in Bezug auf den homozygoten ProPro
Genotyp bei 1,77 (p= 0,006) [55].

Ahmetov et al. beschreiben ein héheres Vorkommen des Serin Allels bei Athleten (16,2% vs.
8,5%, p=0,0018) (Gewichtheber: n=53, 22,5 + 0,6 Jahre, Speed Skater: n= 21, 20,5 £ 0,5
Jahre, Kontrollgruppe n= 920, 18,3 + 0,15 Jahre) im Vergleich zur Kontrollgruppe. Darliber
hinaus wird bei den Gewichthebern in der héchsten Leistungsstufe, (Leistungsstufe 1: 25%
vs. Leistungsstufe 2: 18,8% vs. Leistungsstufe 3: 14,7%), die grolte Haufigkeit des Serin
Allels beobachtet, wenngleich diese Gruppe nur 4 Probanden aufweist. Ausgehend von
Muskelbiopsien des vastus lateralis berichten die Autoren dartber hinaus Uber einen héheren
Anteil an schnellen Muskelfasern bei der Gruppe der Speed Skater (40,6%) im Vergleich zur
Kontroligruppe (8,8%). Dabei ist ein hoherer prozentualer Anteil von schnelleren
Muskelfasern bei Tragern des ProSer (CT) (rs11549465) Genotyps verglichen mit der
homozygoten ProPro (CC) Variante (46,2% vs.31,4%, p=0,007) beschrieben worden, ohne

jedoch genaue Angaben zu machen, um welche Fasertypen es sich handelt [57].
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Aufgrund dieser Beobachtungen wird davon ausgegangen, dass der HIF1A Pro582Ser
Polymorphismus, im Speziellen das Serin Allel, einen Einfluss auf die sportmotorische
Leistungsfahigkeit im Handball haben kann. Kraft- und schnelligkeitsorientierte Sportarten,
wie auch Handball, befinden sich vom Stoffwechsel her, oft in anaeroben alaktaziden und
anaeroben laktaziden Energiebereitstellungen wieder [62-64]. Aus diesem Grund gilt es zu
Uberprifen, ob sich Handballer(innen), die den SerSer bzw. den ProSer Genotyp (CC bzw.

CT Genotyp) aufweisen, hinsichtlich ihrer sportmotorischen Fahigkeiten unterscheiden.

1.3 Polymorphismen mit Einfluss auf Ubergewicht und Adipositas

1.3.1 Beta Adrenorezeptoren (ADRB)

Die Gruppe der Beta Adrenorezeptoren sind Teil der G Protein gekoppelten Rezeptoren
Superfamilie und koénnen durch Katecholamine (Adrenalin) und Neurotransmitter
(Noradrenalin) aktiviert werden [65]. Sie sind Teil des adrenogenen Systems und steuern die
Symphatikus Aktivitat. Dadurch haben sie einen Einfluss auf die Herzfrequenz, die Atmung
und den Fettstoffwechsel [66, 67].

Hinsichtlich ihrer Funktion (Abbildung 5) sind drei Subgruppen der Beta Adrenorezeptoren
ADRB (34, B2, B3) zu unterteilen. Beta 1 Adrenorezeptoren (ADRB1) haben einen Effekt auf
die Herzfrequenz, eine gesteigerte Kontraktilitdt und Erregungsleitung der Herzmuskulatur.
Beta 2 Adrenorezeptoren (ADRB2) bewirken eine Erweiterung der Bronchien, eine
GefaRerweiterung und wirken positiv unterstiitzend bei gesteigerter Herzaktivitat auf den
Herzmuskel. Beta 3 Adrenorezeptoren (ADRB3) sind hauptsachlich im braunen Fettgewebe

zu finden und steuern die Thermogenese und die Lipolyse [66].

Die Beta Adrenorezeptoren unterdriicken und stimulieren je nach Agonist oder Antagonist die
Adenylatzyklase. Der Ligand bindet an einen Beta Adrenorezeptor, wodurch ein G
gekoppeltes Protein aktiviert und cAMP aus ATP gebildet wird. In weiterer Folge werden
unterschiedliche cAMP abhéangige Proteinkinasen aktiviert, wodurch die entsprechenden

Zielproteine phosphoryliert werden (siehe Abbildung 4) [68].
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Abbildung 4: Darstellung der Wirkungsweise der Beta Adrenorezeptoren und der muskularen Arbeit

am Beispiel der Beta 2 Adrenorezeptoren [68]

Cairns et al. beschreiben einen gesteigerten inotropischen Effekt der Muskulatur, wenn die
Konzentration der Beta Agonisten (z.B.: Adrenalin) hoch genug ist. Die Hohe des gebildeten
cAMP stimuliert bei niedrigen Konzentrationen die Glykogenolyse, die Na® - K* Pumpe und
die Sarcoplasmastische Retikulim (SR) Ca?* Pumpe. Sehr hohe Beta Agonisten Level, mit
gesteigertem cAMP, bewirken eine erhdhte SR Ca®* Pumpen Aktivitdt, was in einer starkeren

Kontraktion und erhdhten Leistung der Muskulatur resultiert [68].

Die Einzelnukleotidpolymorphismen der Beta1-3 Adrenorezeptoren, welche fir diese Arbeit
herangezogen wurden, werden in diesem Kapitel auf Grund ihres unterschiedlichen

Einflusses auf den Organismus beschrieben (siehe Abbildung 5).

im Herzen / in der Niere in der glatten Muskulatur im Fettgewebe
Noradrenalin = Adrenalin Adrenalin > Noradrenalin Noradrenalin > Adrenalin
Antagonisten als 3-Blocker Agonisten als B-Sympathomimetika -
bei Bluthochdruck / bei Asthma bronchiale / COPD potenzielle Wirkstoffe
Herzinsuffizienz gegen Adipositas

Abbildung 5: schematische Darstellung der unterschiedlichen Funktionsweise der Beta

Adrenorezeptoren [69]

Einem erhohten Sauerstoffbedarf von arbeitender Muskulatur wird unter anderem mit einem

gesteigerten Sauerstofftransport durch eine erhdhte Herz Kreislauf Aktivitat entgegengewirkt.
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Dabei wird der gesteigerte kardiale und vaskulare Effekt durch hormonell aktivierte
(Adrenalin, Noradrenalin) Beta 1 Adrenorezeptoren mitbeeinflusst. Die Untergruppe der Beta
1 Adrenorezeptoren (ADRB1) sind unter anderem in der Herzmuskulatur zu finden und
bewirken eine stimulierende Reaktion auf den Herzmuskel, im Sinne eines gesteigerten
Schlagvolumens und einer erhdohten Auswurfleistung. Die ADRB1 (iben eine gesteigerte
inotropische  (gesteigerte = Herzmuskelkontraktion), lusitropische (Relaxation des

Herzmuskels) und eine chronotropische Wirkung (Frequenzsteigerung) aus [70].

Das Gen des Beta 1 Adrenorezeptors liegt auf dem Chromosom 10. Beim ADRB1 Ser49Gly
SNP (rs1801252) erfolgt an Position 145 ein Adenin-Guanin Austausch, wodurch im
resultierenden Protein ein Serin an Position 49 durch eine Glycin ersetzt wird. Dies resultiert
in einem Austausch der weitverbreiteten Ser49Ser (AA) durch eine Ser49Gly (AG) Variante,
was moglicherweise zu einer hdheren Expression des ADB1 Gens fihrt [71]. Das G Allel,
welches in der kaukasischen Bevolkerung ca. bei 15 % der Individuen zu finden ist, wird
aufgrund seiner Funktion mit einer erhdhten aeroben Leistungsfahigkeit assoziiert [71, 72].
Trager des G Allels (AG, GG Genotyp) zeigen im Phanotyp eine niedrigere
Ruheherzfrequenz und eine erhdhte aerobe Kapazitat, was die Ausdauerleistungsfahigkeit

mitbeeinflussen kann [9, 72-74].
o ADRB1 Ser49Gly (rs1801252) 10g24—q26 (ancestral Allel: A ca.87 %)

Die Beta 2 Adrenorezeptoren befinden sich unter anderem in den Herzmuskelfasern und
bewirken durch eine Kalzium Reduktion eine Erweiterung der BlutgefalRe [70, 75, 76]. Die
Auslosung der Signalketten erfolgt ahnlich wie bei den ADRB1 Rezeptoren. Beta 2
Adrenorezeptoren kénnen durch ihre Lokalisation im gesamten Kérper, sowohl im Muskel-
Skelett Apparat, dem kardiovaskularen System als auch dem respiratorischen Trakt einen

Einfluss ausuben [77].

Im Genotyp des ADRB2 Arg16Gly Einzelnukleotidpolymorphismus (rs1042713) erfolgt bei
Codon 16 eine Glycin-Arginin Austausch (AGC-GGC) [78]. Die Homozygote der selteneren
Arginin Variante (AA Genotyp) wird mit einer niedrigeren Rezeptordichte im Vergleich mit der
haufigeren GG Variante assoziiert. In verschiedenen Bevolkerungsgruppen kommt das

haufigere G Allel (16Gly) mit einer 62 -72-prozentigen Haufigkeit vor [75, 79].

Beim ADRB2 GIn27Glu Einzelnukleotidpolymorphismus (rs1042714) erfolgt im Codon 27 ein

Austausch von Glutamin (GIn) durch Glutaminsaure (Glu) [66]. Das Glu Allel und somit die
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GG und CG Genotypen werden dabei eher als Risikofaktor fir Ubergewicht und Adipositas
gesehen [80].

Ungefahr ein Drittel der Beta 2 Adrenorezeptoren befinden sich in der Aorta und beeinflussen
durch das Einstromen von Ca® die ventrikulare Kontraktion. Dabei zeigt der Gly16Gly
(rs1042713) Genotyp im Phanotyp ein niedrigeres Schlagvolumen in Ruhe bei gesunden
Menschen sowohl bei niedriger und erhdhter Belastung [75]. Die ADRB2 beeinflussen das
Schlagvolumen, den kardialen Output, den mittleren arteriellen Druck und die
linksventrikulare Auswurffraktion [77]. Eine Herabregulierung der ADRB2 wird durch Beta
Agonisten verzdgert. Die Dichte der Rezeptoren scheint in diesem Zusammenhang von
Bedeutung zu sein. Der Arg16Arg Genotyp wird in diesem Kontext mit einer niedrigeren

Rezeptordichte assoziiert, was im Sinne des Ausdauersports von Nachteil sein kann [75].

Die ADRB2 sind im vaskularen System unter anderem in den Zellwanden der Blutgefalle zu
finden und besitzen einen Einfluss auf die Gefallerweiterung, was bei einer gesteigerten
Herz-Kreislaufaktivitat in einer besseren Sauerstoffversorgung resultieren und scheint daher
fur die sportliche Leitungsfahigkeit von Vorteil. Bei Ermidung kommt es zu einer gesteigerten
Epinephrin Ausschittung was in Kombination mit den ADRB2 das Schlagvolumen, die

Herzfrequenz und die Auswurfleistung erhéht [77].

Im Bereich der Lunge bewirken die 2 Adrenorezeptoren eine Bronchodilitation und haben
dadurch einen Einfluss auf die Sauerstoffaufnahme. Hierbei scheint eine gesteigerte
Rezeptordichte in Abhangigkeit der Sensitivitat ein wichtiger Bestandteil fir die
Ausdauerleistungsfahigkeit zu sein. Eine erhohte mitochondriale Dichte ware in diesem
Zusammenhang bei einem verringerten Gasaustausch bedingt durch eine ADRB2 Rezeptor

Desensibilisierung gegentber den Beta Agonistenweniger effektiv [77].

Der mogliche Einfluss der Beta 2 Adrenorezeptoren auf die sportmotorische
Leistungsfahigkeit lasst sich durch verschieden Mechanismen erklaren [68, 77, 81]. Im
Skelettmuskel sind hauptsachlich Subformen, die Beta 2 Adrenorezeptoren zu finden. Eine
erhdhte Aktivierung von cAMP ausgelést durch ADRB2 beeinflusst durch die Glykogen
Phosphorylierung und einer Unterdriickung der Glykogen Synthese, den Glukose Signalweg.
Dies kann fur Ausdauersportler von Vorteil sein, da erhéhte Level von cAMP den Level von
Fructose 2 und 6-Biphosphaten reduzieren, was wiederum die Glykolyse unterdriickt und es

dem Sportler erméglicht, lAnger Energie aus Fetten zu beziehen [77].

Eine Arbeit von Xu et al. [82] zeigt, dass sowohl ADRB2 Arg16Gly (rs1042713) und ADRB2
GIn27Glu (rs1042714) die Nikotinischen Acetycholinrezeptoren bei Patienten mit Myatshenia
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gravis (Erkrankung der motorischen Endplatten) beeinflussen, welche in der
Muskelkontraktion durch die Bindung von Acetylcholamin eine wichtige Rolle innehaben.
Durch einen erhdhten Level von ADRB2 Antikérpern werden die Nikotinrezeptoren gemindert
und Acetylcholin kann nicht mehr an den Neurotransmitter binden. Dies bewirkt eine
Reduzierung der muskularen Kraft. Das Auftreten der Antikérper scheint Genotyp abhangig
zu sein. ArgArg homozygote Trager (rs1042713) zeigen eine hohere Inzidenz von
Myasthenia gravis und auch eine niedrigere Muskelkraft. Im Vergleich dazu wurde der
GluGlu Genotyp (rs1042714) mit einem milderen Krankheitsverlauf assoziiert und wies keine
ADRB Antikérper auf.

Dariber hinaus aktivieren die ADRB2 Uber das sympathische Nervensystem die
Mobilisierung der Lipolyse. Die Effektivitdt der Beta 2 Adrenorezeptoren, Fette zu
mobilisieren, kann mit der Art der Beta Agonisten zusammen zu hangen. In dieser Arbeit
wurden die beiden angesprochenen ADRB2 SNPs untersucht, da beide Polymorphismen

bereits mit Ausdauerleistungsfahigkeit in Verbindung gebracht werden [75, 76, 83].

o ADRB2 Arg16Gly (rs1042713) 5931—-q32 (ancestral Allel: G ca. 64%)
e ADRB2 GIn27Glu (rs1042714) 5q31-q32 (ancestral Allel: C ca.59%)

In der Arbeit von Wolfarth et al. wird das Arg16 (rs1042713) Allel positiv mit Ausdauersport
bzw. mit Ausdauerleistungsfahigkeit assoziieret. Die Autoren verglichen hierzu die
Haufigkeiten der Allele einer Ausdauerkohorte (313 mannliche weilte Elite-Ausdauersportler
aus Deutschland n=186, Nord-Amerika n=72 und Finnland n=56, Einschlusskriterium war
eine maximale Sauerstoffaufnahme von = 75 ml/kg/min) mit einer Kontrollgruppe (n=297). Sie
stellten einen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit des Arg Allels bei
Ausdauerathtlet(innen)en im Vergleich zur Kontroligruppe fest (17% vs. 9%, p=0,03). Es
wurden dariber hinaus keine Unterschiede in den Verteilungen der Genotypen zwischen den

Ausdauergruppen beschrieben [76].

In einer anderen Arbeit beschreiben Sawczuk et al. das Gly16 (ADRB2 Arg16Gly, rs1042713)
und dass Glu27 (ADRB2 GIn27Glu, rs1042714) Allel als eher vorteilhafter fur kraftorientierte
Sportarten, ohne jedoch seine Stichprobe mit Ausdauersportlern zu vergleichen. Sie
beobachten eine Ods Ratio von 0,58 (p=0,017) von Arg gegenuber Gly einer Kraftorientierten

Sportart zugeordnet zu werden [84].

Snyder et al. dokumentieren entgegen der Beobachtung von Wolfarth et al. das Arg Allel

(rs1042713) mit einer niedrigeren Rezeptordichte einem geringeren Schalgvolumen, einer
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héheren Herzfrequenz und einer verringerten kardialen Auswurfleistung im Vergleich mit dem
Gly Allel (rs1042713) und assoziiert das Arg Allel (rs1042713) nicht mit einer besseren
Ausdauerleistungsfahigkeit. Buxens et al. findeen ahnliche Ergebnisse zu Wolfarth und

beschreiben eine erhéhte Arg Allel Frequenz bei Ausdauersportlern [83, 85].

Einige Autoren erweitern die Wirkung der ADRB2 in Abhangigkeit der Katecholaminspiegel
[68, 81, 86]. Hostrup et al. untersuchen die kontraktilen Eigenschaften bei isometrischer
Arbeitsweise (90 Grad Kniewinkel) des Quadrizeps Femoris bei Gabe von Terbutaline, vor
und nach einem 45 s dauernden Wingate Test. Die Autoren dokumentieren bei 20
mannlichen ausdauertrainierten Probanden (VO,max 56 £ 1,1 ml/min/kg) im ausgeruhten
Zustand, eine 11% (p<0,05) hoéhere maximale Kraft bei Zugabe von Terbutaline im Vergleich
zur Kontrollgruppe. Die maximale Kraft zeigt bei der Terbutaline Gruppe nach dem 2ten 45 s.
Sprint einen groReren Abfall der Kraft im Vergleich zur Kontrollgruppe (-143 +13N vs. -113 £
12 N, p<0,05) [81].

Kochanska et. al. erkennen eine Abhangigkeit der ADRB2 Gen Expression und der
Noradrenalinspiegel und formuliert einen inversen Zusammenhang (r=-0,55 p=0,014) mit der

Hohe der Arbeitsleistung im Test [86].

Fry et al. vergleichen eine normale Krafttrainingsgruppe (n=8, 10*100% 1RM Tiefkniebeuge 2
Mal/Woche) mit einer Ubertrainingsgruppe (n=8, 10*100% 1RM Tiefkniebeuge téglich tiber 2
Wochen). Sie Uberprifen hierbei unter anderem den Einfluss eines Krafttrainings auf die
Rezeptordichte der ADRB2. Die Ubertrainingsgruppe zeigt eine Verringerung der maximalen
Kraft um ca. 5% (p<0,05), eine Verringerung der Peak Power um ca. 36% (p<0,05), eine
erhdohte ADRB Desensibilisierung um das 2,5-fache verglichen mit der Kontrollgruppe. Die
Dichte der Beta Adrenorezeptoren sank um 37% in der Ubertrainingsgruppe. Die
Leistungsparameter CMJ, SJ und Peak Power zeigen keine Unterschiede zwischen Pre und

Post Test in der Ubertrainingsgruppe [87].

Naka et al., und Zhang et al., bestatigten in Ihren Untersuchungen den Einfluss des ADRB2
GIn27Glu  SNP  (rs1042714) auf Adipositas, koénnen aber keinen signifikanten
Zusammenhang fir den ADRB2 Arg16Gly (rs1042713) SNP und Adipositas finden [78, 88,
89].

Mc Cole et al. untersuchen 62 postmenopausale Frauen bei maximaler und submaximaler
Belastung. Probandinnen der GInGIn (ADRB2 GIn27Glu, rs1042714) Gruppe zeigen bei

beiden Disziplinen bessere Leistungen, weisen aber auch héher Kérperfettwerte im Vergleich
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zu den anderen Genotyp Gruppen auf. Dieses Ergebnis wird von Moore et al bestatigt [90].
Er beobachtet bei 63 postmenopausalen Frauen zwar eine Tendenz héherer Koperfettwerte
bei Tragerinnen des Glu27Glu Genotyps, kann aber ebenfalls feststellen, dass der GInGIn

Genotyp héhere VO,max Werte im Vergleich zur GluGlu Gruppe aufwies [91].

Bezug nehmend auf die Arbeit von Swaczuk wird davon ausgegangen, dass das Gly16 Allel
oder der homozygote ADRB2GIly16Gly SNP (rs1042713) und das Glu27 Allel , ADRB2
GIn27Glu (rs1042714), vorteilhaft fir den Handballsport, im Sinne einer besseren Leistung

bei Sprint und Sprung, sein kann.

Hostrup, Kochanska Cairns et al. definieren in lhren Arbeiten den Zusammenhang der
ADRB2 und gesteigerter Muskelkraft bzw. deren Einfluss auf eine erhéhte muskulare
Leistung. Cairns kommt zu dem Schluss, dass die Hohe der muskularen Kontraktionskraft
mitunter durch Beta Agonisten beeinflusst werden kann. Die ADRB2 sind demnach nicht
primar flr eine gesteigerte muskulare Kontraktionskraft verantwortlich, beeinflussen aber
durch Ihre Dichte, Expression und Aktivierung eine Vielzahl von Mechanismen, welche auch

aufderhalb des Ausdauersportes Leistungsférdernd sein kdnnen [68, 81, 86].

Obwohl Handball nicht ausschlieRlich als Kraftorientiert bezeichnet werden kann, so ist eine
Assoziation des Gly16 (rs1042713) und des 27Glu Alles (rs1042714), hinsichtlich einer
besseren sportmotorischen Leistungsfahigkeit gegeniber den Arg16 und GIn27 Allelen
denkbar. Ziel dieser Arbeit ist daher zu untersuchen, ob die genannten ADRB2 SNP
(rs1042714, rs1042713) positiv mit der sportmotorischen Leistung von Handballspieler(inne)n
in Zusammenhang gebracht werden kénnen und sich die Trager(innen) der verschiedenen

Genotypen in der Sprint,- und Sprungleistung unterscheiden.

Das Gen des ADRB3 kodiert das Beta 3 Adrenorezeptor Protein und zeichnet sich
mitverantwortlich fir die Lipolyse und Thermogenese und steht ebenso wie ADRB2 in
Zusammenhang mit Ubergewicht [92, 93]. Die ADRB3 sind vorwiegend im braunen
Fettgewebe, aber auch Im Herzen zu finden. Durch die Aktivierung der Adenylatzyklase in
den Fettzellen steuern die ADRB3 unter anderem den Fettstoffwechsel, haben aber auch
einen mdglichen negativen inotropischen Effekt auf die Herzmuskulatur und Uben eine

Entspannung und Erweiterung der BlutgefalRe aus [67, 80, 94].

Kommt es im ADRB3 Gen im Codon 64 zu einem Austausch von Tryptophan zu Arginin
(Arg64Arg-AA Genotyp), resultiert das in einem ,nonsense“ Polymorphismus, was die
Fahigkeit der Rezeptoren der maximalen Aktivierung des cAMP Signalweges verringert. Im

Phanotyp bedeutet diese Mutation eine verringerte lipolytische Aktivitat, einen verringerten
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Energieumsatz und dadurch ein gesteigertes Risiko einer Gewichtszunahme [80, 95]. In
Anlehnung an Cairns et al [68]. bewirkt eine gesteigerte cCAMP Aktivitét, eine erhdhte SR Ca?*
Pumpen Aktivitat. Daraus resultiert eine starkere Kontraktion und erhéhte Kraft/Leistung der
Muskulatur. Demnach ware der Arg64Arg (rs4994) Genotyp fir die sportmotorische

Leistungsfahigkeit im Sinne einer reduzierten Kontraktionskraft der Muskulatur von Nachteil.

Dartber hinaus wird der Austausch von Trp durch Arg mit einer erhdhten Koérpermasse einer
gesteigerten ,waist to hip ratio® und einem verschlechterten diabetischen Status in
Verbindung gebracht [95]. Dem gegenlber beschreiben Nakashima et al. in einer
japanischen Stichprobe beim Arg und Trp Alle (rs4994) im Phéanotyp keinen Unterschied
hinsichtlich BMI, Kérperfettanteil und ,waist to hip ratio* [96].

o ADRB3 Trp64Arg (rs4994) 8p12—p11.2 [5] (ancestral Allel: A ca.90%)

Gomez-Gallego et al. beschreiben ein haufigeres Auftreten des Arg Allels und der
homozygoten ArgArg Variante bei spanischen mannlichen Ausdauersportlern (n=100) im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe (n= 100) (27%vs. 8%, p<0,001) [97].

Santiago et al. zeigen ein haufigeres Auftreten der Heterozygoten Variante ADRB3 Trp64Arg
(rs4994) im Vergleich zur Kontrollgruppe. Sie beschreiben einen Zusammenhang des Arg
Allels und Ausdauersport, kénnen der Kraftgruppe kein Allel zuordnen da zwischen der
Ausdauer und Kraftgruppe kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Allel Verteilung
besteht [94].

Buxens et al. zeigen in einer kaukasischen Kohorte keinen Unterschied in der
Genotypverteilung verschiedener ADRB SNPs zwischen Ausdauersporlter(inn)en (n=100)
und Kraftsportler(inn)en (n=52), (rs4994, p= 0,160, rs1042713 p=0,513, rs1042714 p=0,925).
Insgesamt untersucht der Autor in seiner Arbeit 36 verschieden Polymorphismen und stellt
fest, dass ein genetisches Profil von 3 bestimmten Genotypen dieser Polymorphismen
(IL6C174G rs1800795, NOS3 T786C rs2070744 und NAT2 Arg268Lys rs1208) eine mdgliche
Vorhersage fiir sportliche Hoéchstleistungen bei Kraft und Ausdauer zulassen. (rs2070744:
TC+CC vs. TT OR= 3,138 p=0,002, rs1800795: GC+CC vs. GG OR= 2,486 p=0,015, rs1208:
AG+GG vs. AA OR=3,685 p=0,002) [98].

Mc Cole et al. finden in seiner Stichprobe keine Probandin homozygot fir den Arg Genotyp.
Man stellt einen signifikanten Unterschied in der VO,max zwischen den heterozygoten

(Trp64Arg) und homozygoten (Trp64Trp) Personen fest [91].
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Derzeit existiert keine Studie, die den ADRB3 Trp64Arg SNP mit muskularer Leistung
untersucht. Die Arbeiten von Santiago, und Gomez assoziieren das Arg Allel (rs4994) eher

mit Ausdauer, wobei eine eindeutige Zuordnung nicht sicher scheint.

Neben den Assoziationen des ADRB3 Trp64Arg SNP mit Ubergewicht und erhdhten BMI
scheint der ADRB3 Trp64Arg (rs4994) SNP mit sportlicher Leistung in Zusammenhang zu
stehen. Ziel dieser Untersuchung ist es zu Uberprifen ob ein bestimmter Genotyp des
ADRB3 (rs4994) Einzelnukleotidpolymorphismus positiv mit sportlicher Leistungsfahigkeit bei

Kraft und Schnelligkeit assoziiert werden kann.

1.3.2 Leptin (LEP) Leptinrezeptor (LEPR) Melanocortind Rezeptor (MC4R)

Das Leptin Gen kodiert das Hormon Leptin. Es reguliert in seiner Funktion den
Energiehaushalt, wird zum gréten Teil vom Fettgewebe produziert und beeinflusst durch
seine Wirkung die energetische Balance, die Nahrungsaufnahme sowie die metabolische
Rate und die physiologische Aktivitat (Abbildung 6). Die Wirkung und Aktivitat von Leptin auf
bestimmte Gewebe, wird durch selektive Leptin Rezeptoren (LEPR) sichergestellt. Diese
LEPR sind transmembrane Proteine. Sie kommen sowohl im Gehirn aber auch in anderen
Geweben aulerhalb des zentralen Nervensystems vor (siehe Abbildung 6). Leptin ist bei
sehr Gbergewichtigen Menschen im subkutanen und intraabdominalen Fettgewebe in hoher
Konzentration vorhanden. Im Zusammenhang mit Ubergewicht kann gezeigt werden, dass
adipése Menschen zwar genlgend Leptin produzieren, dieses jedoch durch eine
Leptinresistenz eine geringere Wirkung zeigt [99, 100]. Der limitierende Faktor fur die Hoéhe
des Leptinspiegels ist das Fettgewebe selbst. Die Hohe des Plasma Leptins steht in direktem
Zusammenhang mit dem Fettgewebe und in weiterer Folge mit der Hohe des zirkulierenden
Leptins [101].

Frauen zeigen tendenziell hohere Leptin Level als Manner. Nach seiner Produktion zirkuliert
es im Blut gelangt es so ins Gehirn und stimuliert dort Neurotransmitter [99, 102]. Durch
seine Mechanismen hemmt Leptin das Hungergefihl und reguliert den Fettstoffwechsel.
Erhéhte Leptin Level bewirken einen verringerten Appetit und kénnen dadurch den BMI und
den Korperfettanteil beeinflussen. Es hemmt appetitstimulierende Neuropeptide AgRP
(agoute related protein) und das Neuropeptid Y (NPY). Je hoher der Level an Leptin ist, desto
niedrieger ist AQRP und NPY und in Folge das Bedirfnis der Energiezufuhr Uber die
Nahrung. Auf der anderen Seite erhoht Leptin die Aktivitat der anorexigenic Neuropeptide

(Ipha-melanocyte), die wiederum auf die Melanocortin 4 Rezeptoren wirken (MC4R). Sowohl
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Leptin als auch Leptinrezeptoren werden durch ihre Funktion mit Ubergewicht und
Fettleibigkeit in Verbindung gebracht [103-105].

Neben dem Einfluss auf den Energiehaushalt kann Leptin auch eine Wirkung auf periphere
Gewebe ausiben. So ist es mdglich, dass Leptin neben seiner Wirkung auf die Energie,- und
Thermoregulierung einen indirekten Einfluss auf die Funktionsweise der Skelettmuskulatur
besitzt und dadurch die sportmotorische Leistungsfahigkeit beeinflussen kann. Die
Einlagerung von intramuskularem Bindegewebe sowie die Speicherung von intermuskularen
Adipozyten kann eine normale Funktionsweise der Muskulatur mindern, indem die Kraft
verringert, die Insulinsensitivitat herabgesetzt und die Insulin Signalwege Lipid-Metaboliten
(DAG) unterbunden werden. Daraus folgt eine Beeintrachtigung der von Insulin abhangigen
Proteinsynthese. Die Einlagerung von Fett und die Bildung von fibrosem Gewebe erhéht
dabei die Muskelschwache. Die genauen Griinde daflir scheinen noch unklar, werden aber
mit gesenkten Leptin Level, dem Fehlen von Sexualhormonen und Immobilitat in Verbindung
gebracht. Dieser Effekt ist unter anderem altersabhangig und Typ 1 Fasern scheinen starker
als Typ 2 Fasern betroffen zu sein [106]. So konnte ein Zusammenhang zwischen
niedrigerem Leptin-spiegel oder dem Fehlen von Leptinrezeptoren mit erhdhten
intramuskuldrem Fett- und Bindegwebe in Verbindung stehen [107]. Hamrick et al.
beschreiben in diesem Zusammenhang, ein gesteigertes Volumen der Quadrizeps

Muskulatur bei Zugabe von Leptin Uber einen Zeitraum von 10 Tagen im Tiermodell [108].

Prestes et al. untersuchen 35 postmenopausaule untrainierte Frauen (63,2 +4,8 Jahre) bei
einem 16-wo6chigen Krafttraining (2 Mal wdchentlich). Neben der Kraftsteigerung in allen
Trainingstibungen (Bankdriicken, Beinpresse 45° und Arm Curl, p=0,001) beobachtete er
eine generelle Verminderung des Leptin Levels im Vergleich zum Beginn des Trainingszyklus
(p<0,05) [109] .

Zu ahnlichen Ergebnissen kommt Guerra et al. die den Zusammenhang einer
Sprintintervention mit und ohne Zugabe von Glucose (1h vor Test) und Leptin bei 15
mannlichen Probanden mittels 30s Wingate Test untersucht. (Kontroligruppe n=7,23 12
Jahre, Testgruppe n=8 23% 2 Jahre). In beiden Gruppen werden Signalwege (ERK, STATS3,
STATS, II-6) induziert, welche mit Leptin in Verbindung stehen [110].

Zafeiridis et al. messen bei 10 Mannern (2314 Jahre) die Auswirkung von Krafttraining
(Muskelleistung, Hypertrophie und Kraftausdauerprotokoll) auf die Serum Leptin Spiegel. Hier

werden direkt und 30 min nach der Belastung keine Veranderung von Leptin (p>0,05)
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beobachtet, wenngleich Wachstumshormone erhéht sind [111]. Ahnliche Ergebnisse
berichten Nindl et al. Bei 10 Mannern (21+1 Jahr) werden direkt nach einem Krafttraining
keine Veranderung der Leptin-Level beobachtet. Erst 9h (2,9 vs 2,2 ng/mL"),10h (2,7 vs
2,0ng/mL™"), bzw. 13h (2,5 vs 21,8 ng/mL") nach einem Krafttraining ist eine signifikante
Reduzierung von Leptin im Vergleich zur Kontrollgruppe erkennbar (p<0,05) [112].

o
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Abbildung 6: schematische Darstellung der Funktionsweise von Leptin (LEP) und Leptinrezeptoren

(LEPR) [113]

Fir diese Untersuchung wurden folgende Einzelnukleotidpolymorphismen von Leptin und

Leptinrezeptoren herangezogen [9] [5]

ancestral Allel: G ca. 82%)

ancestral Allel: G ca. 51%)

e LEPA19G  (rs2167270) 7q31.3
o LEP G2548A (rs7799039) 7q31.3
e LEPRK109R (rs1137100) 1p31 (ancestral Allel: A ca. 66%)
e LEPRNG656K (rs8179183) 1p31 (ancestral Allel: G ca. 89%)
e LEPRQ223R (rs1137101) 1p31 (ancestral Allel: A ca. 52%)

(
(

1.3.3 Leptin (LEP)

Der LEP A19G (rs2167270) Einzelnukleotidpolymorphismus bewirkt in seiner homozygoten
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GG Variante im Phanotyp niedrigere Serum Leptin Level, verglichen mit der heterozygoten
AG und der homozygoten AA Variante. Hager et al. beschreibt bei Ubergewichtigen
Probanden (n=394, 44114 Jahre) welche homozygot fir das G Allel sind, signifikante
niedrigere Serum Leptin Level (51.5 24 ng/ml) im Vergleich zu AG (60.0 26 ng/ml) und AA
(61.0 22.0 ng/ml) (p= 0,02) [114].

Der haufigere GG Genotyp senkt das Risiko fir Ubergewicht und Fettleibigkeit [100, 103,
114]. Cao et al. kdnnen in seiner Studie ahnliche Ergebnisse feststellen Im Gegenzug findet
Lucantoni et al. bei Ubergewichtigen keinen Zusammenhang zwischen dem GG Genotyp und
niedrigeren Leptin Spiegeln, wenngleich die Homozygote GG Variante die hdchsten Leptin
Level zeigt und der AA Genotyp die niedrigsten Level aufweist. Andere Untersuchungen

kénnen diese Beobachtung nicht bestatigen [115-117].

Beim LEP G2548A (rs7799039) Einzelnukleotidpolymorphismus kommt es zu einem Guanin -
Adenin Austausch an Stelle 2548 im Promoter des LEP Gens [118]. In der Bevélkerung ftritt
das G Allel haufiger auf (49-75%), wobei das G Allel im Phanotyp mit erhéhtem Huft- und
Taillienumfang sowie einer gesteigerten Plasma Leptin Konzentration assoziiert wird. Der AA
Genotyp, bzw. das A Allel, scheint im Sinne eines niedrigeren BMIs und einer verringerten

Leptin Konzentration, von Vorteil zu sein [100, 116].

Obwohl die Assoziationen mit einem gesenkten Leptin-Spiegel bei Ubergewichtigen
assoziiert wird, gilt es zu Uberprifen ob der LEP G19G (rs2167270) und der LEP A2548A
(rs7799039) negativ mit sportmotorischer Leistungsfahigkeit in Zusammenhang stehen.
Niedrige Leptin Level kénnen die Einlagerung von intramyozelluldren und intermuskularen
Fetten fordern und dadurch negativ auf die Funktionsweise der muskularen Leistung

hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit wirken.

1.3.4 Leptinrezeptor (LEPR)

Leptinrezeptoren binden Leptin und sind in verschiedenen Geweben zu finden. Die zu den
Zytokinrezeptoren gehérenden LEPR werden nach der Bindung von Leptin aktiviert. Dies
fuhrt zur Stimulation der Januskinase (JAK) welche in weiterer Folge Tyrosin Reste
phosphoryliert. Leptinrezeptoren werden sowohl im zentralen Nervensystem als auch in

anderen Geweben mitunter Knochen, Fettgewebe und Skelettmuskulatur exprimiert [101].

LEPR existieren in unterschiedlichen Isoformen, welche sich in lhrer Lange unterscheiden.

Guerra et al. untersucht 14 Manner (33 4 Jahre) ob LEPR in der Skeletmuskulatur auf
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Protein Level zu finden sind. Er findet keinen Zusammenhang zwischen der H6he der Serum
Leptinlevel und der Rezeptordichte und kann die lange Isoform des Rezeptors auf

Proteinlevel in der Muskulatur nachweisen [101].

Bim Q223R SNP (rs1137101) kommt es in Exon 6 an Position 223 zu einem Glutamin-
Arginin Austausch (CAG-CGG). Beim LEPR N656K SNP (rs8179183) findet sich an Position
656 in Exon 14 ein Lysin-Asparagin (AAG-AAC) Austausch. Fir den LEPR K109R SNP
(rs1137100) kann ein Lysin-Arginin Wechsel beim Codon 109 in Exon 4 (AAG-AGG)
beobachtet werden [99].

Fan et al. untersuchen bei 408 (asiatisch indisch chinesische Ethnizitat, 52,4 + 13,7 Jahre)
unter anderem die Héhe der Plasma Leptin Level in Abhangigkeit unterschiedlicher LEP und
LEPR SNP (rs7799039, rs1137101, rs1137100, rs2167270). Man findet fir den LEPR K109R
signifikant niedrigere Leptin Level bei Tragern des R Allels (26,7+ 31,96 ng/ml) verglichen mit
dem K Allel (32,34+ 42,41 ng/ml) p=0,01. Fur den LEPR Q223R SNP (rs1137101) kann kein
signifikanter Unterschied der Allele Q und R gefunden werden (p=0,058). Interessanter Weise
zeigen insgesamt 70 Probanden homozygote Genotypen der Mutation und weisen im
Vergleich zu der homozygoten haufigeren Gruppe signifikant niedriger Leptin Level auf
(21,22 + 27,96 vs. 30,50 £ 37,77ng/ml, p=0,015) [105].

Su et al. beschreiben bei Kindern, in einer retrospektiv angelegten Studie den Einfluss von
verschiedenen LEPR SNP in Zusammenhang mit ideophatischer Kleinwichsigkeit (n=32),
Wachstumshormonstérung (n=38) und einer Kontrollgruppe (n=40). Obwohl es hinsichtlich
der Leptin Level keine signifikanten Unterschiede gibt zeigen die homozygoten selteneren

Genotypen in allen Gruppen (R223R und R109R) geringere Leptinlevel im Phanotyp [119].

Huuskonen et al. versuchen herauszufinden, ob eine Zusammenhang zwischen LEP und
LEPR Einzelnukleotidpolymorphismen und der aeroben Leistungsfahigkeit
(Fahrradergometrie) und der maximalen willkirlichen Kontraktion (Testung der
Oberschenkelmuskulatur mittels Isokineter Oberschenkelmuskulatur in Sitzposition) besteht.
Sie untersuchen bei 846 mannlichen Probanden (Finnland, 25 + 5 Jahre) unter anderem den
LEPR N656K (rs8179183), LEPR Q223R (rs1137101) und LEP G2548A (rs7799039)
Polymorphismus. Sie beschreiben fiir alle genannten Einzelnukleotidpolymorphismen keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich BMI, Hift,- Taillen Verhaltnis und den physiologischen
Leistungsparametern (VO,max und einbeiniges 1 RM der Beinstreckermuskulatur). Dennoch
messen sie bei den genannten Varianten jeweils fiir die seltenere homozygote Variante
(Q223R-GG, G2548A-AA ) und beim N656K-CC bei der haufigeren homozygoten Variante
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(GG), niedrigere Plasma Leptin Level, wenngleich die Unterschiede zwischen den Genotypen

und den Gruppen nicht signifikant sind [120]

Alle ausgesuchten LEPR SNPs K109R (rs1137100), N656K (rs8179183) und Q223R
(rs1137101) werden mit Ubergewicht assoziiert [99, 118, 121, 122].

Darlber hinaus bleibt die Vermutung, dass es beim LEPR R109R (rs1137100), dem LEPR
R223R (rs1137101) und beim LEPR K656K (rs8179183) SNP, zu verringerten Leptin-Spiegel
kommt, wodurch die Funktionsweise der Muskulatur durch die Einlagerung von IMC und AC

eingeschrankt wird.

Somit gilt es zu Uberprifen, ob die Tragerinnen von LEPR K109R (rs1137100) und Q223R
(rs1137101) mit ihren homozygoten selteneren Varianten R109R (GG) und R223R (GG) und
LEPR N656K (rs8179183) mit der haufigeren GG Variante, signifikante Unterschiede in der

sportmotorischen Leistungsfahigkeit bei Kraft und Schnelligkeit aufweisen.

1.3.5 Melancortin 4 Rezeptor (MC4R)

Der Melancortin 4 Rezeptor gehért zur Familie der Melanocortinrezeptoren und ist ein G
Protein gekoppelter Rezeptor. Er spielt ahnlich wie LEP und LEPR eine Rolle bei
Fettleibigkeit und Ubergewicht. MC4R sind im Nervensystem zu finden, beeinflussen das
Hungergeflhl, die Fetteinlagerung sowie die Fettmobilisierung aus dem weil’en Fettgewebe
und regulieren den Energiehaushalt. Darliber hinaus haben sie Auswirkungen auf den
Blutdruck und stehen in starken Zusammenhang mit Typ 2 Diabetes und Ubergewicht [123,
124]. Die MC4R stehen in direkter Verbindung zu Leptin, welches unter anderem AgRP,
einen MC4R Antagonisten hemmt und dadurch die Nahrungsaufnahme und den

Energiehaushalt beeinflusst [125].

Das Gen des MC4R (332 Aminosauren lang) befindet sich auf Chromosom 18 an Position

18922 und wird durch ein einzelnes Exon kodiert [5, 126].
Folgende SNPs der MC4R wurden in dieser Studie analysiert:

e MC4R A5720278G (rs17700633) 18qg22 (ancestral Allel: G ca. 65%)
e MC4R G5675596A (rs12970134) 18922 (ancestral Allel: G ca.72%)
e MC4R T5641943C (rs17782313) 18922 (ancestral Allel: T ca. 73%)

Der MC4R TC (rs17782313) wird in der kaukasischen Bevdlkerung mit erhéhten Serum

Triglycerid Spiegeln assoziiert. Durch einen Thymin-Cytosin Austausch zeigt sich ein
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negativer Effekt des Genotyps hinsichtlich eines erhéhten viszeralen Fettanteils. Yang et al.
und Orkunoglu et al. kommen zu dem Ergebnis, dass das C Allel und der CC Genotyp
(rs17782313) negativ im Zusammenhang mit Adipositas und erhéhtem BMI bei Frauen
stehen kann, jedoch keine Auswirkung hinsichtlich eines 12-wdchigen Krafttrainings zeigt
(CCICT: n = 174; 24.70 £ 0.33 kg/m2, TT: n = 278; 23.41 + 0.26 kg/m2, p = 0.002) [123,
127].

Trager des haufigeren T Allels oder des TT Genotyps im MC4R T5641943C SNP
(rs17782313), weisen geringere Triglyzerid Werte auf. Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt
die longitudinale Studie von Kring et al., die eine starke Assoziation sowohl zwischen dem
selteneren C Allel des MC4R TC (rs17782313) als auch dem selteneren A Allel des MC4R
AG SNP (rs17700633) und dem Ubergewicht sieht [128]. Bezogen auf den MC4R GA
(rs12970134) SNP, zeigen die Arbeiten von Marcovecchio et al. (353 Buben, 8.3 + 1.4 Jahre)
und Kchetova et al. (670 Frauen, adipése Gruppe 340 Frauen, Kontrollgruppe 330 Frauen)

ein erhdhtes Risiko des selteneren A Allels fiir einen erhéhten BMI und Adipositas [129, 130].

Ziel dieser Arbeit ist es zu untersuchen, ob sich Trager(inn)en von MC4R TT (rs17782313)
MC4R GG (rs17700633) und MC4R AA (rs12970134) gegeniber den jeweiligen anderen

Genotyp Stichproben hinsichtlich der sportmotorischen Leistungsfahigkeit unterscheiden.

1.4 Polymorphismen und Ausdauerleistungsfahigkeit

Das folgende Kapitel beschreibt 2 Einzelnukleotidpolymorphismen, die bereits mit der
Ausdauerleistungsfahigkeit in Verbindung gebracht werden, der NRF2 AG SNP (rs7181866)
und der PPARCGA Gly482Ser SNP (rs8192678). Die Ausdauerleistung wird unter anderem
durch die Mitochondriendichte (-masse) determiniert. Der NRF2 Transkriptionsfaktor spielt
eine wichtige Rolle in der mitochondrialen Biogenese und wird daher positiv mit gesteigertem
Ausdauervermdgen in Verbindung gebracht [131-135]. Ausdauertraining erhdht die
mitochiondriale respiratorischen Kette, ATP Synthese und Enzyme des Zitrat Zyklus [136].
Neben der mitochondrialen Dichte, spielt die maximale Sauerstoffaufnahme (VO;max) eine
entscheiden Rolle. Das Genom des PPARGC1A beeinflusst unter anderem die Entwicklung
der VOmax und hat Auswirkungen auf die Ausdauerleistungsfahigkeit [137]. Es ist ein

elementarer Bestandteil in der Anpassung an Ausdauertrainingsreize.
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1.4.1 Nuclear Respiratory Factor 2 (NRF2)

NRF2 gehort zu den GA bindenden Proteinen (GABP). Das Gen von GABP1 kodiert NRF2
[138].
NRF2, ein komplexes Protein mit einer Alpha und Beta Untereinheit, reguliert den
Transkriptionsfaktor A, welcher fir die Vermehrung und Transkription mitochondrialer mRNA
verantwortlich ist [133]. Die Beta 1 Untereinheit wird in diesem Zusammenhang mit einer
gesteigerten VO,max durch Ausdauertraining assoziiert [133]. Darliber hinaus besitzt NRF2
eine Schlisselrolle im Schutz gegeniber oxidativen Stress [138].
Die Beta Untereinheit des NRF2 Genoms ist auf dem 15 Chromosom zu finden 15g21.2 [5].
Im Intron 3 dieser Untereinheit findet sich der SNP von NRF2 AG wieder.

o NRF2 AG (rs7181866) 15g21.2 (ancestral Allel: A ca. 99%)

Eynon et al. beschreiben in ihrer Arbeit ein signifikant haufigeres Auftreten des AG Genotyps,
sowie des G Allels (rs7181866) bei Ausdauerathleten (n=74) im Vergleich zu Sprintern (n
=81) und der Kontrollgruppe (n=240) (p=0,014). Der AA Genotyp und das A Allel treten
haufiger bei Sprintern und der Kontrollgruppe auf. Dariber hinaus sieht er den optimalen
Genotypen fiir einen Ausdauersportler in der Kombination von NRF2 AG (rs7181866) und
PPARCGA GlyGly+ GlySer (rs8192678) [133].

Zu einem ahnlichen Ergebnis kommen Maciejewska et al.. Sie vergleichen Ruderer zweier
Leistungsklassen. Zwar findet man keinen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit des G
Allels zwischen den beiden Gruppen, jedoch besteht ein Unterschied zur Kontroligruppe
(p=0,014) [138]. Es ist daher mdglich, dass das G Allel bzw. der GG Genotyp und AG
Genotyp (rs7181866) flir den Ausdauersport von Vorteil ist.

Ziel dieser Studie ist deshalb zu Uberprifen, ob sich die Genotypen (rs7181866) hinsichtlich

der sportmotorischen Leistungen in den Testlibungen unterscheiden.

1.4.2 Peroxisome proliferative activated receptor, gamma, coactivator 1 alpha
(PPARCG1A)

Eine Veranderung der Genexpression durch Training ist ein grundlegender Bestandteil der

Anpassung an Trainingsreize. Der Peroxisome Proliferator-activated Rezeptor gamma
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Koaktivator-1a (PGC-1a), ist ein transskriptionaler Koaktivator, der zur Familie der PPARF
gehért und in die mitochondriale Biogenese, der Fettsaurenoxidation, der
Glukoseverwendung, der Thermogenese und Angiogenese involviert ist [139]. Er ist
vornehmlich in den Zellkernen zu finden und hat Einfluss auf die Transkription und
Replikation von mitochondrialen Genen durch die Koaktivierung von NRF1 und NRF2, die
wiederum die Expression des mitochondrialen Transspriktionsfaktors A regulieren [140, 141].
Trainingsreize erhdéhen die transskriptionale Aktivitat von PGC1 Alpha und bewirken eine
Erhéhung der PGC1 Alpha mRNA selbst sowie die von mitochondrialen Genen (SIRT1,
RIP140) [141] .

Das Gen des Peroxisome proliferative activated receptor gamma, coactivator 1 alpha
befindet sich auf Chromosom 4 an Position 4p15.1 [5]. An Position 482 kommt es im Exon
24 zu einem Adenin-Guanin (GGT-AGT) Austausch, was in einem Serin-Glycin Wechsel

resultiert.
o PPARCGA Gly482Ser (rs8192678) 4p15.1 (ancestral Allel: C ca.73%)

Je nach Genotyp scheinen die Trager des GlyGly (TT) und GlySer (TC) Genotyps fiir
Ausdauer beglnstigt zu sein, in dem dieser effektiver als Koaktivator des mitochondrialen
Transskriptor A arbeiten, was wiederum die mitochondriale Biogenese erhdht. So durfte das
Gly482 (T) Allel im Ausdauersport von Vorteil sein [142].

PPARCGH1A ist vor allem im Herz, Nieren und dem Skelettmuskelgewebe exprimiert [140].
Hohere PPARCG1A Spiegel bewirken im Phanotyp eine bessere Anpassung an
Ausdauertrainingsreize. Ling et al. beschreiben eine héhere mRNA Expression von
PPARCG1A (rs8192678) beim GlyGly Genotyp im Vergleich zu GlySer+SerSer. Darlber
hinaus kommt es zu einer altersabhangigen Abnahme in der Hé6he der mRNA (Ser (82 0.86 +
0.07 vs Gly482 1.20 + 0.1 SEM, p < 0.05). Weiters wird eine verringerte VO2max in der
alteren Stichprobe bei Tragern des SerSer Genotyps (rs8192678) (CC) beschrieben [143].

In einer japanischen Kohorte zeigen die Probanden beim Auftreten des Ser482 Allels (Gly-
Ser, SerSer Genotyp) zum einen mehr mitochondriale mRNA und zum anderen eine hdhere
anaerobe Schwelle im Sinne des Laktat Thresholds [142]. Dem gegenuber finden Akhmetov
et al. bei kaukasischen Athleten (Ruderer n=205, Kontrollgruppe, n=685), welche das Gly482
Allel (T) tragen, einen Zusammenhang mit gesteigerte Ausdauerleistungsfahigkeit an der

anaeroben Schwelle [144].
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Maciejewska et al. beobachten in einer 302 starken polnisch- russischen Kohorte (Ausdauer,
Kraft & Ausdauer, Sprint & Kraft, Kraft) von Kraft- und Ausdauer-orientierten Athleten(inn)en
(Manner n=221, Frauen n=81), eine signifikante Unterreprasentation des Ser482 Allels bei
den Athleten gegentiber der Kontrollgruppe (24,7% vs.36,1%, p=0,0001). Die Autoren
unterteilen die Kohorte zusatzlich in 4 Subgruppen (Top Elite, Elite, Sub-Elite, Non-Elite) und
beobachten das niedrigste Auftreten des Gly482 Allels (T) in der Non-Elite und Sub-Elite
Gruppe unabhangig von der Zuordnung der Sportart der 4 Hauptgruppen. Die Autoren sehen
das Ser Allel (C) fir Sportarten mit einem erhéhten oxidativen Metabolismus als nachteilig,
das Gly Allel (T) generell flir Athleten als eher vorteilhaft [140].

Ahnliche Ergebnisse dokumentieren Eynon et al. in einer israelischen Stichprobe (Ausdauer
Gruppe n=74, Sprintgruppe n=81 und eine Kontrollgruppe n=240). Sie finden eine
Unterreprasentation des SerSer Genotyps bei Ausdauersportlern im Vergleich zur Gruppe
der Sprinter (p=0,016) und der Kontrollgruppe (p=0,012) [145].

Ziel dieser Arbeit ist es zu untersuchen, ob sich Probanden(inn)en des GlyGly (TT)
(rs8192678) Genotyps signifikant hinsichtlich der sportmotorischen Leistungsfahigkeit
unterscheiden. Es wird davon ausgegangen, dass Trager des GlyGly Genotyps durch eine
bessere Adaptation an Ausdauertrainingsreize einen generell vorteilhafteren Phanotyp

zeigen, wenn es um Athletik geht.
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2 Profil Handball

Hallenhandball ist ein internationaler Mannschaftssport. Die internationale Handballféderation
(IHF) listet 167 Mitgliedslander (Stand 15.Janner 2016). Handball ist vornehmlich eine
technisch - taktische Sportart. Unterschiedliche Spielpositionen, differente Deckungs- und
Angriffssysteme, sowie ein hoher Anteil an Mannschaftstaktik machen das Handballspiel
abwechslungsreich. Die hohe taktische Komplexitat und ein breitgefachertes koérperliches
Anforderungsprofil, stellt eine besondere Herausforderung fiir den Trainingsprozess dar. Vor
allem Kraft und Schnelligkeit sind Grundvoraussetzungen und aus dem modernen Handball
nicht mehr wegzudenken. Srhoj et al. beschreiben als Voraussetzung fir einen erfolgreichen
Handballer, grundlegende motorische Fertigkeiten, explosive Kraft der Extremitaten,
Rumpfkraft und Wurfvermégen [146]. Ingebritsen et al. sehen als grundlegende
Voraussetzungen fiur Handball auf Topniveau Wurfgenauigkeit, Schnelligkeit, Kraft und

Sprungvermdgen [147].

Ein frGher Trainingseinstieg in jungen Jahren, scheint wegen der hohen Komplexitat des
Spiels, unabdingbar. Eine geeignete Talentdiagnose und Talentidentifikation rickt aus
diesem Grund immer mehr in den Fokus vieler Studien [147]. Ein Beispiel hierfir ist eine
Untersuchung bei der Vereinsspieler und Auswahlspieler hinsichtlich lhrer sportlichen
Leistungsfahigkeit untersucht werden. Mohamed et al. kommen zu dem Schluss, dass die
Unterschiede der sportmotorischen Leistungen oft nicht eindeutig sind, sich jedoch ein Trend
erkennen lasst. Sie beschreiben die GréRe, Schnelligkeit und Gewandtheit als sinnvollste
Parameter fiir die Vorhersage sportlicher Leistungsfahigkeit im Handball [148]. Auch Matthys
et al. kommen zu einem &hnlichen Ergebnis. Sie untersuchen in einer drei jahrigen
Langsschnittstudie die Leistungsveranderung mannlicher Handballer. Matthys beschreibt die
GroRe, Schnelligkeit, sowie technische Fertigkeiten und ein hohes Ausdauervermoégen als

einer der wichtigsten Parameter im Handball [146, 149].

Betrachtet man die Talentdiagnose genauer gibt es zwei unterschiedliche Ansatze, welche
Anwendung finden. Der Begabungsansatz, welcher aufgrund von erbrachten Leistungen, die
als uberdurchschnittlich gesehen werden kénnen, ein erhohtes Leistungsvermoégen in der
Zukunft voraussagt. Dem gegentber steht der Expertisenansatz. Die erbrachten Leistungen
eines Sportlers werden rickwirkend analysiert und als Grundlage eines Talentmodells

genommen.
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Breitbach beschreibt das sportliche Talent wie folgt:

»a talent in sport is a person, whose athletic performance capabilities are, by taking into account the
training experience, above average compared to a reference group or similar life habits, and for whom
it is mathematically- simulativley predicted or retrospectively stated, that he or she will reach or has
achieved athletic top performance, by considering endogenous performance dispositions and feasible
exogenous performance conditions”[150]

Beide Ansatze sind allerdings abhangig von einer Referenzgruppe mit der eine Leistung in
Beziehung gesetzt wird. Die Auswahl eines Talentes, die Leistungsfahigkeit eines

Handballspielers, ist daher immer von seiner sportlichen Umgebung abhangig.

Vergleicht man Vaeyens et al. so wird es, aus Sicht der Talentselektion und Talentdetektion,
immer schwieriger eine valide Vorhersage sportlicher Leistung zu treffen je komplexer die
Sportart ist. Ein klassisches Modell der Talentdetektion und Vorhersage spaterer sportlicher

Leistung ist in Abbildung 1 zu sehen [151].

N
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Development Selection

S

Abbildung 7: schematische Darstellung der Talentselektion [151]

Das folgende Kapitel soll einen Uberblick geben, welche Parameter im Handball aus Sicht
der Kraft und Schnelligkeit getestet und untersucht werden. Der Fokus bei der Auswahl der
Studien lag in erster Linie bei jenen Uber Leistungssportler im Handball, aus den jeweils
obersten Spielklassen ihrer Lander. Der Aspekt nur Studien mit Elite Spielern zu wahlen ist

deswegen enorm evident, da fir diese Arbeit ebenfalls ausschlie3lich Spieler aus nationalen
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Kadern getestet wurden. Ein Vergleich mit den Ergebnissen aus anderen Studien bei denen
keine Spitzensportler untersucht werden, kénnte ein falsches Bild des sportmotorischen
Leistungsprofils darstellen. Eine gute Vergleichbarkeit mit den Ergebnissen dieser Arbeit

ware dadurch gefahrdet.

Die Literaturrecherche (Abbildung 8) erfolgte Uber die Plattform Pupmed. Fur die
Suchstrategie wurde folgender Begriff verwendet. Handball AND OR Performance AND OR
Talent AND OR skill testing.

Studien, welche auf

der Suchplattform ausgeschlossene Studien
PupMed identifiziert durch Duplikate (n=0)

wurden (n=249)

Buniaiziynuap)

Studien wurden

ausgeschlossen wenn (n=209)
keine Daten der Athleten vorhanden

+ keine Daten Handball betreffend

+ biomechanische Untersuchungen

g Studien die flr die + untersuchte Athleten hatten kein nat.
® P oder int, Niveau

» Fllterung + keine Testung von Parametern von
S herangezogen ' Kraft & Schnelligkeit

= wurden (n=249) - gemischte Sportarten

5 + verletzte Athleten

«

+ psychologische Untersuchungen

+ rein anthropometrische
Untersuchungen

* Reviews

Auswahl nach Design

ausgewahlte Studien o | Longitudenal (n=4)
(n=31) - Case Conrol (n=5)

- Cross Sectional (n=22)

Bunbijeisag

Abbildung 8: Ubersicht Auswahl Studien Handball & Performance

Es ist zu sehen, dass ein Grofl¥teil der Untersuchungen keine Trainingsintervention aufweist
(siehe Tabelle 1). Das kdénnte mit dem Umstand zusammenhangen, dass es schwierig ist
sehr gute Handballmannschaften nationaler und internationaler Leitungsklassen fur Studien
Uber einen langeren Zeitraum zur Verfigung zu haben. Gute bis sehr gute
Vereinsmannschaften stellen lhre Spieler aus verschiedenen Landern zusammen.

Nationalmannschaften haben zwar fixe Termine und Zeitperioden, in denen sie
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zusammentreffen, dennoch werden diese kurzen Zeitabschnitte meist flir die Vorbereitungen

von Qualifikationen und Grol3ereignissen genutzt.

Die folgenden Kapitel sollen einen Uberblick der ausgewahlten Studien, welche fir diese
Arbeit herangezogen wurden, geben. Ziel ist es eine Ubersicht zu schaffen, welche
Parameter aus dem Bereich des Handballs herangezogen werden um den Aspekt der
Leistungsfahigkeit von Kraft und Schnelligkeit zu beurteilen. Zu diesem Zweck erfolgt die
Darstellung aufgeteilt nach dem Studiendesign: longitudenale Studien, Fall Kontroll Studien

und Querschnitsstudien.

2.1 Longitudinale Studien

Ein langfristiger Leistungsaufbau ist im Handball durch die hohe technische und taktische
Komponente ein wichtiger Faktor. Dennoch gibt es im Handball kaum Studien, welche diese
Thematik aufgreifen. Fir diese Arbeit wurden durch die Auswahlkriterien (Abbildung 8) 4
Arbeiten herangezogen, welche im Langzeitverlauf Untersuchungen im Handball
durchfihren. Als Definition fiir eine longitudinale Studie im Bereich des Handballs wurde eine

Zeitdauer festgesetzt, die zumindest Uber eine volle Spielsaison hinausgehen sollte.

Srhoj et al. beschreiben in einer Studie mit 155 weiblichen Teilnehmern einen mdglichen
Ansatz fir die Auswahl und Detektion von Talenten im Handball. Ziel der Studie ist es
anhand von 13 motorischen Tests zu untersuchen, ob es einen Zusammenhang zwischen
der Leistung im jugendlichen und der im erwachsenen Alter gibt. Hierfir erfolgt ein Test (X1)
und Retest (X2) nach sieben Jahren. Ziel dieser Untersuchung ist es zu sehen, ob sich die
Gruppe, welche nach 7 Jahren Training in nationalen Auswahlmannschaften kommt (n=19,
X1), von der Stichprobe, welche in keiner Auswahlmannschaft ist, unterscheidet (n=136, X2).
Die groten Unterschiede findet man beim: Hand-Tapping (X1: 29,76, X2: 28,28, p=0,03),
Medizinballwurf (X1: 4,08, X2: 3,66, p=0,01), Jonglieren (X1: 23,13, X2:17,83, p<0,01) und
Agilitat (X1:16,68, X2:19,0, p=<0,01) [146].

Matthys et al. untersuchen 94 weibliche belgische Handballerinnen, von 13 Vereinen, Uber
einen Dreijahreszeitraum. Es ist festzuhalten, dass Belgien im internationalen Handball nicht
als Topnation zu sehen ist. Nichts desto trotz sind die Studienteilnehmerinnen in ihrem Land
die besten in den jeweiligen Altersklassen. In der héchsten Spielklasse wurden Elitespieler

(nationaler Kader) mit Vereinsspielern verglichen. Die Studie betrachtet zwei Altersgruppen
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(U14 Elite vs. U14 nicht Elite und U16- Elite vs.U16 nicht Elite) zu 3 Messzeitpunkten mit

jeweils einem Jahr Abstand [149].

In der jiingeren Gruppe (U14) findet man lediglich beim Shuttle Sprint einen Effekt hinsichtlich
Langzeitverlauf und Spiellevel (Elite: t1=18,59, t2=17,4, t3= 16,95; nicht Elite: t1= 18,63, t2=
18,33, t3= 17,95, p=0,018). Bei allen Testparametern, ausgeschlossen Sit and Reach sowie
Schulter Rotationstest, beobachtet man einen signifikanten Unterschied Uber den
Dreijahresverlauf. Zwischen den beiden Gruppen werden beim Sprint (5m: p=0,01, 10m:
p=0,02, 20m: p=0,018, 30m: p=0,03), Slalom mit dem Ball (p<0,01), Handballspezifischer
Test (p<0,01), Shuttle Sprint (p=0,015), YOYO IR1- Test (p=0,01), und Koérpergewicht

(p=,019) gemessen signifikante Unterschiede beschrieben.

In der alteren Gruppe (U16) zeigt sich ein signifikantes Ergebnis hinsichtlich Langzeitverlauf
und Level bei der fettfreien Kérpermasse (Elite: t1=50,9, t2=58,3, t3=61,5; Nicht-Elite:
t1=51,3, t2=56,4, t3=60,3, p<0,01). Die Zeitinteraktion zeigt bis auf den Schulter Rotationstest
einen signifikanten Unterschied bei allen Tests (YOY IR1, Handballspezifische Test, 5er
Hopp, Slalom mit dem Ball: p<0,01, Sprint 5: p=0,036, 10: p=0,023, 30: p=0,018). Zusatzlich

beschreibt man beim CMJ (p=0,03) einen statistisch signifikanten Unterschied.

Matthys et al. kommen zum Schluss, dass der grote Unterschied zwischen sehr guten und
guten Spielern sowohl in der Schnelligkeit der Beine, als auch in der Fahigkeit schnelle
Richtungsanderungen zu realisieren liegt. Elite Spieler zeigen in allen Schnelligkeits-

Gewandtheits- und Koordinationstestungen signifikant bessere Leistungen.

Granados et al. untersuchen physische Charakteristika einer Frauenmannschaft zu
verschiedenen Messzeitpunkten (2003, n=16 und 2009 n=14) in unterschiedlichen
Leistungsklassen. Ziel der Studie ist es zu untersuchen, ob Unterschiede in den
sportmotorischen Testparametern derselben Mannschaft in unterschiedlichen Spielklassen
(national und international) erkennbar sind. Die Spielerinnen der internationalen Gruppe (IE)
unterscheiden sich im 1RM Bankdricken 59,6 + 7,4 (p<0,01) zu dem Zeitpunkt als die
Mannschaft national (NE) agiert 51,6+ 6,7. Darluber hinaus erzeugt die Stichprobe (IE) im
Mittel mehr Leistung bei 30,40,50 und 60% der maximalen Bankdrickleistung (IE: 249W +
9W; NE: 214 + 34 W, p<0,05). Dieselbe Tendenz kann bei der muskularen Leistung von
60,80,100 und 125% der Halbkniebeuge gemessen werden (IE:510W = 66W; NE: 465 %
60W, p<0,05). Des Weiteren stellt man einen signifikanten Zusammenhang zwischen der
Wurfgeschwindigkeit und der 30% Bankdrlickleistung sowie flir 60% des Korpergewichts bei
der Halbkniebeuge fest (r=0,71, p<0,05) [152].
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Granados et al. beschreiben als wesentlichen Unterschied zwischen nationalen und
internationalem Niveau die Maximalkraft der oberen Extremitat sowie die Muskelleistung der
oberen und unteren Extremitaten. Er sieht die Fahigkeit hohe muskuldre Leistungen bei
submaximalen Lasten zu generieren als eminent um auf int. Niveau Handballspielen zu
kénnen. Seiner Meinung nach bringt dies Vorteile beim Abwehrspiel, dem Blocken bei eins

gegen eins Situationen sowie Angriff und Abwehr [152].

Lidor et al. beobachten in ihrer Untersuchung den Talentselektionsprozess mit Hilfe einer
motorischen Testbatterie. Zu diesem Zweck untersuchen sie 405 Handballerlnnen (279
mannliche und 126 weibliche). Zu Beginn der Studie waren die Probanden zwischen 12 und
13 Jahre alt. Uber einen Zeitraum von drei Jahren fanden jahrliche Testungen statt. Nach drei
Jahren findet die eigentliche Selektion fir die Nationalmannschaften statt und man vergleicht,
ob sich die Daten der Auswahlspieler von den nicht bertcksichtigten Spielerlnnen
unterschieden. Bei den weiblichen Probanden zeigt der Medizinballwurf von Beginn an einen
Unterschied in der Wurfweite verglichen mit den nicht selektierten Spielerinnen (1Jahr: 7,91m
10,55, p<0,02, 2Jahr: 8,73 £ 1,22, p<0,02). Ebenso ein Unterschied ist beim Standweitsprung
(2 Jahr: 190cm % 12,2, p<0,03) und dem 20m Sprint erkennbar (1Jahr: 3,95 s. + 0,19,
p<0,03) Bei der mannlichen Stichprobe werden Unterschiede beim Agility Test (4 mal 10
Meter Sprint mit Stop and Go ,2Jahr: 10,03 s. + 0,35, p<0,04) dem Medizinballwurf (2Jahr:
12,07m v 1,56, p<0,03), dem Standweitsprung (2Jahr: 215 cm = 17, p<0,03) und dem 20
Meter Sprint (1Jahr: 3,63 s. vs. 0,23, p<0,01) gemessen [153].

Obwohl eine kontinuierliche Entwicklung der selektierten Nationalspieler erkennbar ist, kann
kein signifikanter Unterschied in den sportmotorischen Leistungen Uber den 3 Jahresverlauf

ausgemacht werden.

Trotzdem kénnte fir den Handballsport die Fahigkeit schnelle und gut koordinierte
Bewegungen zyklischer und azyklischer Natur realisieren zu kdnnen, ein probates Mittel sein,

um vermeintlich bessere Handballer zu erkennen und zu selektieren.
Resiimee longitudinale Studien

Im Bereich des Handballs gibt es so gut wie keine wissenschaftliche Arbeiten, welche das
Thema einer langerfristigen Entwicklung bei Leistungssportlern, im Sinne einer motorischen
Leistungsentwicklung aufgreifen. Es bleibt anzumerken, dass die gewahlten Arbeiten
hauptsachlich sehr junge Probanden aufweisen (Lidor et al.: n=405, 12-13 Jahre, Matthys et
al.: n=94, 13-17 Jahre, Srhoj et al.. n=155, 12,5 Jahre). Lediglich Granados et al.

untersuchen erwachsene Spielerinnen. Allerdings sind diese Ergebnisse kritisch zu sehen, da
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3 Spielerinnen zu beiden Messzeitpunkten ident sind. Die Autoren verabsaumen es, die
Daten der Testgruppe mit einer Kontrollgruppe zu vergleichen. Es kénnen daher lediglich
Aussagen Uber die Entwicklung einer Mannschaft in unterschiedlichen Leistungsklassen
getroffen werden, nicht aber wie sich diese Entwicklung zu Mannschaften verhalt welche

beispielsweise konstant auf einem Level spielen [152].

Darlber hinaus ist festzuhalten, dass bis auf die Untersuchung von Granados et al. (Spanien)
und Srhoj et al. (Kroatien), die Arbeiten von Matthys et. al (Belgien) und Lidor et al. (Israel)
Probanden aus Landern stattfinden, in denen Handball nicht zu den popularsten Sportarten
gehort. Dieser Umstand lasst natirlich Fragen Uber die Qualitat der Studienteilnehmer offen,
obgleich sie in lhren Landern zu den besten Handballerinnen zahlen. Im aktuellen EHF
Ranking der Nationen (Frauen) der Europacupsaison 2015/16 findet sich Belgien auf Platz 27
und Israel auf dem 35 Rang (Spanien 8. Platz, Kroatien 13. Platz). Bei den Mannern zeigt
das Ranking der Saison 2015/16 folgende Platzierung: Spanien 2Platz, Kroatien 13. Platz,
Israel 22. Platz und Belgien 25. Platz. (Stand 16.01.2016)

Sowohl Matthys et al., Lidor et al., Srhoj et al. und Granados et al. untersuchen neben der
Ausdauer, hauptsachlich die motorische Fahigkeit in kurzer Zeit explosive Bewegungen zu
realisieren. lhre Untersuchungen beschreiben den Umstand, dass Schnelligkeit, Kraft und

Koordination ideale Grundparameter fir den Handballsport sein kénnen [146, 149, 152, 153].

2.2 Fall-Kontrolistudien

In Summe konnten fiir diese Arbeit finf Fall-Kontrollstudien ausgemacht werden. Wie auch
bei den Langzeitstudien geht es in erster Linie um die Leistungsparameter Kraft und
Schnelligkeit. Es wurden ausschliellich  Arbeiten  berlcksichtigt, welche mit

Leistungssportlern in den jeweils hochsten Spielklassen gemacht wurden.

So untersuchen Carvalho al. [154], Cherif et al.[155], Gorostiaga et al. [156] und Hermassi et
al. [157, 158] den Einfluss verschiedenster Trainingsinterventionen auf die Kraft, Schnelligkeit
und Wurfgeschwindigkeit im Handball. Der Fokus dieser Arbeiten unterstreicht die mdgliche
Bedeutung der motorischen Grundeigenschaft Kraft und Schnelligkeit im Handball bzw. die
Fahigkeit hohe Krafte, einen schnellen und hohen Kraftanstieg sowie maximale Krafte in

einer vordefinierten Zeitspanne zu realisieren.
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Hermassi et al. beschreiben in zwei Studien den Effekt verschiedener Krafttrainingsprotokolle
auf die muskulare Leistung, der unteren und oberen Extremitaten, sowie deren strukturelle
Adaptation. Die Besonderheit bei diesen Untersuchungen liegt in der Durchflihrung wahrend

einer laufenden Meisterschaftssaison [157, 158].

Im Vergleich zu der Kontrollgruppe (20,0 £ 0,5 Jahre) zeigen die Testgruppen (20,1 + 0,6
Jahre bzw. 20,0 = 0,7 Jahre) bei einer 10-wdchigen Intervention (,heavy resistance” Gruppe
HR: 80-95 % 1RPM und ,moderate resistance” Gruppe MR: 55-75% 1RPM) signifikante
Zuwachse des 1RPM Pull Over und 1 RPM Bench Press (p<0,01) im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Generell beobachtet man in der HR Gruppe hoéhere Kraftzuwachse im
Vergleich mit der Kontroll,- und der moderaten Krafttrainingsgruppe (p<0,05) [158]. Dartber
hinaus gibt es signifikante Unterschiede der Wurfgeschwindigkeit im Vergleich zur
Kontrollgruppe (HR: p<0,001 und MR: p<0,01) [158].

In einer weiteren Arbeit zeigen Hermassi et al. bei einer 8-wochigen Intervention (heavy
resistance Gruppe HR: 80-95 %1RPM, 2 Mal/Woche), dass die Trainingsgruppe (n=12; 22,1
1,7 Jahre) im Vergleich zur Kontrollgruppe (n= 12; 20,2 *1,5 Jahre) signifikante
Verbesserungen des Muskelvolumens (p<0,01) und der Leistung beim SJ (12%) und CMJ
(14%) (p<0,01) erlangt. Darlber hinaus kann eine signifikante Verbesserung der

Sprintleistung (p<0,01 und der Wurfgeschwindigkeit (p<0,01) festgestellt werden [157].

Gorostiaga et al. [156] untersuchten bereits einige Jahre davor, die Auswirkung eines 6-
wochigen Krafttrainings auf die Explosivkraft, Ausdauer und Serum Hormone bei 24
mannlichen Handballern (Gruppe Krafttraining n=9, 15,1 £ 0,7 Jahre, Gruppe Handball n=10,
15,1 £ 0,5 Jahre und Kontrollgruppe n=4, 14,8 + 0,4 Jahre). Die Krafttrainingsgruppe kann die
Kraft der Beinstrecker von 126,7 auf 142,2 kg + 18kg steigern (p=0,01), genauso wie es zu
einer Verbesserung der isometrischen Kraftgeschwindigkeitsleistung der Beuger und
Strecker (Strecker: 208Nm- 235NM = 29, Beuger: 100Nm- 109Nm % 15, p<0,01) kommt. Eine
signifikante Steigerung der Wurfgeschwindigkeit, der Trainingsgruppe, wird ebenfalls
gemessen (71,7 km/h -74 £ 7km/h, p<0,001).

Cherif et al. untersuchen 22 mannliche Handballer und unterteilen diese in eine
Trainingsgruppe (n=11) und eine Kontrollgruppe (n=11). Bei einer 12-wdchigen Intervention
wird die Veranderung der sportmotorischen Leistung des SJ, CMJ mit und ohne Arm Einsatz,
DJ und Repeated sprint ability Test untersucht. Trainingsgruppe: 20.18 £1.32 Jahre 75.90 +1
0.22kg; GroRe: 180 = 3.07cm; Kontrollgruppe: 22.09 £+ 2.58 Jahre, 76.50 £1 .22kg; GroRe:

181 + 5.73cm. Die Testgruppe absolviert einmal wéchentlich ein kombiniertes Sprung,- und
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Schnelligkeitstraining. Die Handballgruppe trainiert ohne zusatzliches Balltraining. Die
experimentelle Gruppe zeigt eine signifikante Leistungssteigerung des CMJ 2,78% (p=0.01),
CMJA 2,42 % (p=0.01) und DJ 2,62% (p=0.03) im Vergleich zum Beginn der Intervention.
Bei der Schnelligkeit (Repeated Sprint Ability Test) findet man ebenfalls einen signifikanten
Unterschied der Testgruppe (p<0,01) sowie bei der Kontrollgruppe (p=0,05) zwischen den
beiden Testzeitpunkten. Cherif et al. zeigt dass auch bei mannlichen Handballern eines sehr
guten Niveaus, durch zusatzliche Interventionen, grundlegende sportmotorische
Verbesserungen erzielt werden kdénnen, welche mitunter die Leistungsfahigkeit beeinflussen
kénnen [155].

Resiimee Fall-Kontrollstudien

Alle Untersuchungen koénnen durch lhre Intervention signifikante Verbesserung der
Maximalkraft, Explosivkraft und oder der Schnellkraft beobachten. Es bleibt zu erwahnen,

dass alle Kontrollgruppen Elite Handballer waren.

Dass ein gewisses Ausdauerniveau einen wesentlichen Faktor fir Handball darstellt, ist allein
durch die Laufdistanzen und die Spielzeit naheliegend [62, 63]. Dennoch erhalten die
Faktoren Kraft (Spriinge, Stop and Go Belastungen, Abwehraktionen, eins gegen eins
Situationen) und Schnelligkeit (Antritte, Richtungswechsel und Finten) einen ebenso

bedeutenden Anteil.

Fir Cherif et al. liegen die Wichtigkeit von Springen darin, dass diese die Notwendigkeit und
Fertigkeit widerspiegeln, hohe Geschwindigkeiten bei hohen Lasten erzeugen zu kdénnen.
Sprungformen  und  Sprints kénnen durch die Schulung des schnellen
Dehnungsverkirzungszyklus als gute Trainingsgrundlage und als Indikator fir das
Leistungsvermdgen im Handball dienen. Auch Hermassi et al. kommen zum Schluss, dass
neben der Maximalkraft, die Fahigkeit unter Last hohe Geschwindigkeiten zu generieren, ein

wichtiger Faktor flir das Handballspiel sein kann [157, 158].

2.3 Querschnittsstudien

Das Hauptziel der gewahlten Querschnittsstudien ist es, leistungsbestimmende Parameter im
Handball zu erkennen. Da eines der Ziele dieser Arbeit ist, das sportmotorische
Anforderungsprofil von Elite Handballern zu beleuchten, werden die beschriebenen

anthropometrischen Daten der einbezogenen Studien auRer Acht gelassen. Es ist hinlanglich
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bekannt, dass bestimmte Positionen unterschiedliche GréRen und Gewichtsanforderungen
erfillen missen. So gelten beispielsweise Fllgelspieler tendenziell als kleiner und wendiger,
Aufbauspieler als groBer und schwerer. Gorostiaga, et al. [159], Moncef et al. [160],
Ingebrigtsen, et al. [147], Vila, et al. [161], Rogulj, et al.[162], Mohamed, et al. [148], Moss, et
al.[163] und Massuca, et al. [164] beschreiben in |hren Arbeiten unter anderem die
anthropometrischen Unterschiede unterschiedlicher Altersklassen, Geschlechtes und
Spielpositionen. Da fiir diese Arbeit lediglich die sportmotorische Leistungsfahigkeit von
Bedeutung ist werden die Aspekte der Anthropometrie der einbezogenen Studien nicht

berucksichtigt.

Vila et al. dokumentieren in ihrer Arbeit die anthropometrischen KenngroRen bei 130
weiblichen Elite Handballerinnen (25,74 + 4,84 Jahre) in Abhangigkeit der Spielposition.
Dariber hinaus messen sie die Explosivkraft der Beine mittels CMJ und SJ sowie die
Wurfgeschwindigkeit und die Griffkraft durch einen Handgriff Test. Abgesehen von den
anthropometrischen Werten, kdnnen Unterschiede bei der Griffkraft zwischen Aufbauspieler
(363N + 53,02, p<0,05) im Vergleich zu Fligelspielern beobachtet werden sowie bei der
Wurfgeschwindigkeit, wo die Aufbauspieler signifikant hdhere Ergebnisse im Vergleich zu
den Fllugelspielern liefern (21,73 £ 1,48 m/s, p<0,05) [161].

Rousnouglu et al. beobachten einen Unterschied bei mannlichen Handballern zwischen den
Altersklassen U20 (86,9t 6,8 km/h) und U16 (78,8 £ 7,4 km/h) bei der Wurfgeschwindigkeit,
sowie beim Standweitsprung zwischen U20 (244,3 + 20,1 cm) und U16 (229,4 £ 12,7 cm )
und beim 5 Meter Sprint zwischen Kreis (1,1 + 0,06 s.) und Aufbauspielern (1,02 + 0,06 s.)
[165].

Moss et al. vergleichen ebenfalls neben anthropometrischen Parametern die Sprint- und
Sprungleistung zwischen Top Elite (TE: n=29), Elite (E: n=37) und nicht Elite (n=47)
Handballerinnen (16,7 + 1,3 Jahre). Die Top Elite Spielerinnen zeigen bei allen
sportmotorischen Testparametern (CMJ: 33,5 + 4,06 cm, Sprint 20m: 3,41 £+ 0,12 s.,
Wurfgeschwindigkeit 80,6 + 4,73 km/h, p<0,05) statistisch signifikant bessere Ergebnisse. Da
fur diese Arbeit lediglich Daten von Elite Handballern herangezogen werden, wurden die

Ergebnisse und Vergleiche mit der Nicht Elite Gruppe nicht beriicksichtigt [163].

Ahnliche Ergebnisse zeigen Massuca et al. bei einer Studie mit 161 mannliche Handballern:
Top Elite (TE: n=41, 26,2+ 4,9 Jahre), Elite (E: n=53, 26,9 + 4,9 Jahre), Sub Elite (SE: 35,
24,2+ 4,3 Jahre) und Amateur (MT: n=32, 24,2 + 5,1 Jahre). Fllgelspieler zeigen die
schnellsten 30m Sprint Werte (4,39 + 0,25 s., p<0,001), Aufbauspieler die kraftigsten
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Springe (CMJ: 1146,08 + 146W, p<0,001) und die groélte Griffkraft (57,00 £ 8,47kg,
p<0,001) [164].

2.3.1 Querschnittsstudien und Muskelleistung

Moncef et al. testen (n= 42, 21,98 + 3,24 Jahre) mannliche tunesische Handballer von
internationalem Niveau und untersuchen, ob es zwischen morphologischen Messgrofien und
der sportmotorischen Leistung einen Zusammenhang gibt. Neben dem schwachen positiven
Zusammenhang von SJ (r=0,35) und CMJ (r=0,36) (p<0,05) und der maximalen
Laufgeschwindigkeit beim YoYo Test, zeigt das Gewicht einen schwachen negativen
Zusammenhang (r= -0,35, p<0,05) mit dem CMJ. Den starksten negativen Zusammenhang
beobachtet man beim Gewicht mit der VO,max (r= -0,71, p<0,01), sowie die fettfreie
Kdérpermasse mit der maximalen Laufgeschwindigkeit beim YoYo Test (r= -0,62, p<0,01).
Betrachtet man die Studie von Moncef et al., so gibt es einen schwachen Zusammenhang
zwischen azyklischen Bewegungen welche in Abhangigkeit von der Maximalkraft und der
Muskelleistung stehen sowie der Laufleistung beim YOYO Test. Definiert man die Leistung
der Stop and Go Bewegung am Umkehrpunkt des YOYO Tests durch eine gute
Energiespeicherung in der exzentrischen Phase beim Abbremsen und der unteren

Extremitaten, so scheint diese Beobachtung nachvollziehbar [160].

Nikolaidis und Ingebritsen untersuchen ahnlich zu der Arbeit von Granados et al. [152]
Mannschaften unterschiedlicher Platzierung und auf unterschiedlichem Niveau (Europacup
und Europa Challenge Cup), respektive in Abhangigkeit der Meisterschaftsplatzierung
A:1.Platz, B2.Platz, C 8.Platz). Die Teilnehmer werden hinsichtlich Wingate Test, Bosco Test,
SJ, und CMJ verglichen. Es kénnen signifikante Unterschied zwischen der bestplatzierten
Mannschaft A verglichen mit B und C, ermittelt werden. SJ 36,5 + 4,5 & CMJ 46,6 £ 4,1
(p<0,05), Bosco (W/kg) 38,8 = 3,7 (p<0,01), Pmean (W/kg) 8,8 £ 0,4 (p<0,05) [166]. Die
Ergebnisse zeigen signifikante Unterschiede der Mannschaft A (1.Platz) im Vergleich mit B
und C. Nikolaidis und Ingebritsen sehen einen direkten Zusammenhang der Spielstarke und
der Hohe des CMJ. Es bleibt allerdings kritisch zu betrachten, was letztendlich die Definition
eines guten Handballers und dessen Spielstarke ausmacht. Wie auch immer kénnte der CMJ

ein probates Mittel sein, die Leistungsfahigkeit im Handball mitunter beurteilen zu kénnen.

Thorlund et al. beurteilen den CMJ, die maximale isometrische Anspannung und die

Kraftentwicklung der Oberschenkelmuskulatur vor und nach einem simulierten
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Handballmatch. Seine Untersuchung zeigt einen signifikanten Abfall der Sprungleistung nach
dem Match (-5,2%, p<0,01), der RFD (rate of force developement) (-30,5%, p<0,05) und der
maximalen willklrlichen Kontraktion (MVC) der Oberschenkelmuskulatur (Quadrizeps p<0,01,
Hamstrings p< 0,01). Die Studie von Thorlund, bei 10 mannlichen danischen Elite
Handballern (22,8+1,5 Jahre), beschreibt eine Beeintrachtigung der Sprungleistung durch
neuromuskulare Ermidung. Er sieht als wichtigsten Parameter zur Beurteilung der Ermidung
die RFD (gemessen bei CMJ dynamisch und MVC isometrisch). Seinen Daten zur Folge
verandert sich vor allem die Geschwindigkeit in der konzentrischen Absprungbewegung
(Vpeakcon 2,89m/s pre 2,82m/s, post, -2,4%, p<0,01) obwohl die Dauer der einzelnen
Sprungsegmente gleich bleibend ist [167].

Povoas et al. testen in diesem Zusammenhang die Sprint- und Sprungleistung vor und nach
einem Handballmatch bei 18 portugiesischen Profihandballern (26 + 3 Jahre). Um zusatzlich
die Laufdistanzen innerhalb eines Matches verifizieren zu kdnnen, unterteilen sie diese in
Intensitatsstufen in Abhangigkeit der Laufgeschwindigkeit [168]. Sowohl die Sprintzeit als
auch die Leistung im CMJ verschlechtert sich nach der 2 Halfte im Vergleich zum Pre-Test
(vor 1 Halfte). Der Sprint zeigte eine Verschlechterung um 1,6% p<0,05, der CMJ 7,4%
p<0,05 [169].

Bei langsamer Bewegungsausflhrung bleibt dem Kdrper mehr Zeit, um die nétige Kraft zu
produzieren, damit der Abfall der Sprunghéhe méglichst gering ist. Eine entscheidende Frage
bei der Entwicklung von sportlichen Zielbewegungen (z.B.: Sprungwurf im Handball) ist, wie
viel Zeit zur Verfligung steht um eine Zielbewegung zu realisieren. Eine gute RFD der
Oberschenkelmuskulatur kénnte vor allem im internationalen Handball einen entscheiden
Vorteil bringen. Je schneller man mehr Kraft erzeugen kann desto besser ist es
beispielsweise beim Sprungwurf, bei  Abwehrhandlungen, dem Blockspiel,

Seitwartsbewegungen, Sprints und beim GegenstolR.

Chaouachi et al. untersuchen dariiber hinaus den Zusammenhang zwischen der
sportmotorischen Leistung hinsichtlich Muskelleistung der oberen und unteren Extremitaten.
(5-10 und 30 Meter Sprint, Standweitsprung, Wurfgeschwindigkeit, 5erHopp, TRPMgenchpress,
1RPMsquat. Zusatzlich beobachten sie, ob es Unterschiede in Abhangigkeit der Spielposition
innerhalb einer Mannschaft gibt. Zu diesem Zweck werden mannliche tunesische national
Spieler (n= 21, 24,3 = 3,4 Jahre) untersucht. Fir die Sportmotorik konnte kein signifikanter
Unterschied festgestellt werden. Die Ergebnisse zeigen eine Korrelation zwischen der

Sprintleistung und 1-beinigen Spriingen (r= -0,81, p<0,01) und der Kniebeuge mit der
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Wurfgeschwindigkeit (r= -0,57, p=0,01). Als starkster Pradiktor des 5 Meter (R=0,73) und 30
Meter Sprints (R=0,80) wird der einbeinige Standweitsprung (dominantes Bein) bzw. fir den
10 Meter Sprint der 5er Hopp (R=0,66) beschrieben [170].

Eine ahnliche Studie zu Chaouachi fiihren Chelly et al. durch. Sie vergleichen (n=14 Manner,
19,6 + 0,6 Jahre) die Wurfgeschwindigkeit mit der maximalen Leistung im Bankdriicken (BP),
der maximalen Leistung im Pull Over (PO) und der anaeroben Leistung der oberen und
unteren Extremitaten mittels Antrittstest am Ergometer. Man findet einen engen
Zusammenhang der Peak power der oberen Extremitaten (Antrittstest Handkurbel) und der
Wurfgeschwindigkeit, (p<0,01) sowie des 1RPM von PO und BP. In seiner Empfehlung sieht
er die maximalen Kraftwerte von Bankdriicken und Pull Over als probates praktikables Mittel

um die Wurfgeschwindigkeit zu erhéhen [171].

Marques et al. untersuchen bei 15 Elite Spielern den Zusammenhang der
Wurfgeschwindigkeit (3 Schritte Anlauf) und der Muskelleistung hinsichtlich, Leistung, Kraft
und Hantelgeschwindigkeit beim Bankdricken bei 25-35-45 kg sowie beim 1RPM. Sie
beschreiben einen signifikanten Zusammenhang der Kraftentwicklung beim 25 kg
Bankdriicken und der Wurfgeschwindigkeit (r=0,571, p=0,042). Dadurch kommen sie zum
Schluss, dass die Entwicklung einer hdheren Wurfgeschwindigkeit durch leichte Lasten im

konzentrischen Training zu entwickeln ist [172].

Fir Gonzalez et al. liegt die Vermutung nahe, dass ein Zusammenhang der isokinetischen
Leistung der Beuger- und Streckerkette der Oberschenkelmuskulatur (bei 60° und 180°) mit
der Leistung im CMJ besteht. Zu diesem Zweck untersuchen sie 15 spanische Elite
Handballer (27,68 = 4,12 Jahre) mittels Dynamometer und Kraftmessplatte, kdnnen aber
keinen signifikanten Unterschied zwischen dem dominanten und nicht dominanten Bein,
sowie einen Zusammenhang der Sprungleistung und dem isokinetischen Tests feststellen
[173].

Bei Ingebritsen et al. liegt der Schwerpunkt der Querschnittsstudie bei der Untersuchung von
sportmotorischen Leistungen. In der Arbeit (n=29 mannliche und 29 weibliche) werden
norwegische Auswahlspieler zweier Altersklassen (U18 und U16) getestet und die Gruppen
hinsichtlich der Testergebnisse verglichen. Die Resultate zeigen keine statistisch
signifikanten Unterschiede bei Kniebeugen, Bankdriicken, Sprint (30m) oder vertikalen

Spriingen, beim Vergleich der Altersklassen [147].

Ein fortgeschrittenes Breiten,- Langen,- und Muskelwachstum kdénnen die Kraft und

Schnelligkeitsleistungen beglinstigen. Die Daten der Untersuchungen von Lidor, Ingebritsen
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und Mohamed et al. [148] kdnnen diese Behauptung nicht stiitzen. Eine mdgliche Erklarung
fur das Ausbleiben signifikanter Unterschiede in den sportmotorischen Disziplinen, bei
unterschiedlichen Altersklassen von Auswahlspielern, liegt mdglicherweise in der dichten
Homogenitat der einzelnen Stichproben. Differenzen sind zwar erkennbar, allerdings kdnnen

durch die hohe Leistungsdichte keine signifikanten Ergebnisse beobachtet werden.

Michalssik et al. beobachten in ihrer Arbeit 26 mannliche Handballer (26,4+ 3,1 Jahre). Sie
beurteilen neben dem Unterschied der Hf-Leistung zwischen erster und zweiter Halbzeit,
auch die sportmotorischen Parameter CMJ, Jump and Reach, 5er Hopp und 30m Sprint und
beschreiben die Unterschiede zwischen den Spielpositionen. Fllgelspieler zeigen im
Vergleich zu allen anderen Positionen, die besten CMJ Ergebnisse (46,4t 3,5 cm, p<0,05)
und im Vergleich beim 30 m Sprint (4,05+ 0,12 s., p<0,05) schnellere Zeiten als Kreisspieler
und Torleute. Bei der Wurfgeschwindigkeit kann ein signifikanter Unterschied zwischen
Aufbauspielern- Fligelspielern und Kreisspielern und Torleuten gemessen werden (p<0,05)
[174].

Stop and Go Belastungen und multidirektionale Bewegungen sind im Handball eine gangig
vorkommende Belastungsform. Die Leistungsfahigkeit in diesem Bereich zu verfizieren, war
der Fokus der Arbeit von Spasic et al. Sie vergleichen bei 23 weiblichen und 26 mannlichen
Handballern (w: 25,14 + 3,41 Jahre, m: 26,9 £ 4,2 Jahre) einen multidirektionalen Test (COD)
mit zufalligen Laufwegen und fixen Bewegungsablaufen. Die Probanden(inn)en schneiden
bei fix vorgegebenen Laufwegen um 15-20% besser ab. Die Korrelation der beiden
Testanordnungen betragt fir die Manner (r =0,4) und fir Frauen (r=0,42) (p<0,05). Bei den
Mannern kann beim handballspezifischen Test (COD) ein signifikanter Unterschied zwischen
offensiven (6,41t 0,44 s.) und defensiven (6,82 + 0,37 s.) (p=0,04) Spielern beobachtet
werden. Bei den Frauen zeigt der Standweitsprung einen Unterschied der
Angriffsspielerinnen (245+ 19,5 cm) und Verteidigungsspielerinnen (233,8 + 15,6 cm) (p=
0,04) [175]. Die Autoren beschreiben in ihrer Arbeit die Wichtigkeit der Testreliabilitat und
sehen Handlungsbedarf in der Testauswahl hinsichtlich der Spielpositionen sowie spielnaher
oder spieldhnlicher Testanordnungen. Der COD (in Kombination mit Reaktion auf einen
optischen Reiz) ist ein Versuch, einen sportartspezifischen Test zu etablieren, der zum einen
als Trainingsreiz dient und zum anderen durch seine Beschaffenheit sowohl offensive als

auch defensive Spieler fordern und motivieren soll [175].
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2.3.2 Querschnittsstudien und Laufleistung

Die muskulare Leistung (Kraft, Kraftentwicklung) darf im Handball natirlich nicht isoliert
betrachtet werden und sollte im Kontext der Laufleistung gesehen werden. Die Laufdistanz
wahrend eines Handballspieles wird hierbei nicht vor den Hintergrund der Ausdauer
betrachtet, sondern vielmehr im Zusammenhang mit hoch intensiven Bewegungen wie
Sprinten, Stop and Go Bewegungen und seitwarts Bewegungen gesehen. Das Wissen um
die Anzahl und Haufigkeiten von intensiven Bewegungsformen wahrend eines
Handballmatches ist evident, da es mitunter den Trainingsprozess, die Form des Trainings
und auch die Taktik des Spieles beeinflussen kann. Zu diesem Zweck untersuchen Chelly et
al. [64], Michalsik et al. [62, 63] und Povoas et al. [168] die Laufleistung von Elite Handballern
wahrend Wettkdmpfen. Die gelaufenen Distanzen werde in bestimmte
Geschwindigkeitsbereiche eingestuft (stehen bis sprinten) und dariber hinaus in
Bewegungs,- und Aktivitdtsformen eingeteilt. (Angriff, Abwehr, Seitwarts oder

Rickwartsbewegungen)

Michalsik et al. analysieren unter anderem 2 mannliche Teams aus Danemark (n=26, 26,4
13,1 Jahre) Uber einen Zeitraum von 6 Jahren und filmen in Summe 62 Matches. Sie
definieren die Leistung in einem Match nach bestimmten Bewegungsformen (Stehen, gehen,
joggen, laufen, schnell laufen, sprinten, seitwarts, rlickwarts). Die Ergebnisse zeigen, dass
hochintensive Bewegungen, wie schnelles Laufen (>17 km/h) und Sprinten (>24km/h) nur
einen geringen Prozentsatz der gesamten Laufleistung ausmachen: 1,4 %, 207 m + 5,7m,
schnell Laufen und 0,4%, 78 m ¢ 91m Sprinten. Den groften Bereich nimmt das Stehen 36,8
% und das Gehen (<4km/h) ein 39,6%, 618m = 155m. Die durchschnittliche

Laufgeschwindigkeit entfallt demnach entsprechend niedrig mit 6,4 km/h + 1,01.

Bei einer Untersuchung mit Frauen kdnnen ahnliche Ergebnisse beobachtet werden. Der
Anteil an hoch intensiven Bewegungsformen liegt wie bei den Mannern im Vergleich zum
Stehen und Gehen viel niedriger: (schnelles Laufen >15,5 km/h 0,7% 93 m % 67, sprinten >
22km/h 0,1% 10 mz 11, Gehen <4km/h 62,3% 2103 m 334). Die Durchschnittliche
Laufgeschwindigkeit ist 5,31 km/h £0,33. Die durchschnittliche Laufleistung pro Match und
Spielerin beobachtet man zwischen 3700 und 4600 Metern [62, 63].

Der Umstand des vermeintlich niedrigen Anteils des Sprints lasst sich mdglicherweise durch
das Spiel selbst erklaren. Die durchschnittliche Zeit eines Tempogegenstolles betragt ca. 3-4
Sekunden. Wahrend dieser Aktion befindet sich ein Spieler nur eine sehr kurze Zeit in voller

Geschwindigkeit. Dartber hinaus kommt es wahrend eines Spieles zu stidndigen Wechseln
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von langsamen zu schnellen Bewegungen. Eine erfolgreiche Finte (Tauschung) besteht
unter anderem darin, einen explosiven Ubergang von langsamen zu schnellen und
explosiven Bewegungen (Haken, Antritt, Sprung, etc.) zu realisieren. Darlber hinaus muss
kritisch erwahnt werden, dass die Einteilung der Bewegungsformen nach Geschwindigkeiten,
je nach Einteilung und Definition das Ergebnis dieser Arbeit entscheidend beeinflussen kann.
Nichts desto Trotz beschreiben auch Michalsik et al., dass kraftvolle und explosive
Geschwindigkeits- und Richtungsanderungen bis 15 Meter spezielle Aufmerksamkeit im
Trainingsprozess erfahren sollten. Die Autoren attestieren demnach der Fahigkeit einer guten
Beschleunigung beim Sprint eine héhere Wichtigkeit als der maximalen Laufgeschwindigkeit

selbst.

Chelly et al. untersuchen ahnlich zu Michalsik 18 mannliche Handballer (15,1 Jahre 10,6)
hinsichtlich ihrer Laufleitung wahrend 6 Spielen. Die Ergebnisse zeigen verglichen mit
Michalsik eine ahnliche untere Reprasentation von hoch intensivem Laufen (13,9% >18,5
km/h) und Sprinten (10,9% >25,1 km/h). Dariber hinaus beschreiben sie eine
durchschnittliche Anzahl an Aktivitadtsdnderungen von 501 + 41. Das bedeutet im Mittel eine
Bewegungs- oder Richtungsanderung alle 5,9 s. Im Schnitt werden 38 Sprints mit einer
Dauer von ungefahr 2 Sekunden beobachtet. Die gesamte Laufleistung liegt im Mittel bei
1777m = 265. Wie auch immer zeigen die Ergebnisse dieser Studie ebenfalls einen

betrachtlich niedrigeren Anteil an hochintensiven Bewegungsformen [64].

Povoas et al. beschreiben ahnliche Werte. Sie beobachten bei 10 Handballspielen im Mittel
eine gesamte Laufleistung von 4,74 km = 0,62km, wobei der Anteil an hochintensiven
Laufgeschwindigkeiten mit 3,9 = 1,7% deutlich niedriger liegt, als bei Michalsik [62, 63] und
Chelly [64]. Darliber hinaus beschreiben sie im Mittel eine Aktivitdtsanderung alle 5

Sekunden, was sich ebenfalls mit den Ergebnissen anderer Studien deckt [169].

2.4 Reslimee Profil Handball

Im Handball wurde bereits eine Vielzahl von Studien durchgefiihrt, die das Thema
Leistungsfahigkeit und Leistungsparameter behandeln. Es bleibt zu erwahnen, dass nur ein
geringer Teil der Arbeiten tatsachlich mit Leistungssportlern beziehungsweise mit erfahrenen
Handballern absolviert wurde. Es gibt derzeit lediglich 3 Studien, welche genetische Aspekte

im Zusammenhang mit Elite Handballern untersuchen.
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Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass es auf internationalem Niveau keine
einheitliche Testbatterie gibt, die die leistungsbestimmenden Parameter im Handball misst

und quantifiziert.

Fir diese Arbeit konnten in Summe 33 Studien gefiltert werden, welche das Thema Kraft und
Schnelligkeit bei Elite Handballern behandeln. Bei 17 Arbeiten wird ein vertikaler Sprung
(CMJ, SJ, Jump and Reach), bei 13 Untersuchen ein Sprint gemessen. Wie auch immer
scheint es, dass eine gute Sprungkraft und eine gut entwickelte Schnelligkeit von Vorteil fir

den Handballsport sind.

Ein entscheidender Aspekt in diesem Zusammenhang koénnte die Startkraft und die
Explosivkraft sein. Je mehr Kraft in kiirzerer Zeit erzeugt werden kann und je steiler der
Kraftanstieg ist, desto groRer kann der Benefit flr den Leistungstransfer auf das Spielfeld und

in die sportliche Zielbewegung sein.

Die Vergleichbarkeit der Daten der gewahlten Arbeiten ist nur sparlich gegeben. Vor allem im
Bereich der Sprungkraftdiagnostik kommen unterschiedliche Messsysteme zum Einsatz. Da
die genaue Messtechnik meist nicht bekannt ist, kann ein einzelner Sprungwert in cm nur
schwer in Relation zu Sprungergebnissen andere Studien gesetzt werden. Will man die
sportmotorische Leistungsfahigkeit im Handball messen, so hat es den Anschein, dass jede
Bewegungsform, welche in hohem Malie von der Start-, Explosiv- sowie der Maximalkraft
abhangt und im Zusammenhang mit, den flr Handball Gblichen Bewegungsablaufen steht,

geeignet ist.

2.5 Zielstellung der Arbeit

Es gibt eine Vielzahl von Arbeiten, welche sich mit dem Thema Handball und der
sportmotorischen Leistungsfahigkeit beschaftigen (Abbildung 8). Nur ein geringer Teil
beurteilt die Leistungen von Handballerlnnen auf Top Niveau (Tabelle 1). Aus Sicht der Kraft
und Schnelligkeit werden vor allem die Sprint,- und Sprungleistungen beobachtet um die
Leistungsfahigkeit zu beurteilen [62, 63, 146, 147, 149, 152, 153, 155-161, 163, 164, 166,
170, 172, 173, 175, 176]. Betrachtet man die Arbeit von Toigo et al. so sollte die Anpassung

an Trainingsreize im Kontext der Genetik gesehen werden [20].

Aus Sicht der Genetik stellt sich die Frage in wie weit einzelne Polymorphismen Kraft und
Schnelligkeit direkt oder indirekt im Handball beeinflussen kénnen. Obwohl es Arbeiten gibt,

welche die Allel Haufigkeiten unterschiedlicher Polymorphismen unter anderem bei
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Handballern untersuchen [177, 178], existiert keine Arbeit, welche genetische Varianten mit

sportmotorischen Leistungsdaten im Handball beschreibt.

Alvarez et al. untersucht in seiner Arbeit die Verteilung des ACE (Angiotensin converting
Enzym) bei Radfahrern (n=25), Handballern (n=15) und Laufern (n= 20) sowie 400 Personen
in der Kotrollgruppe [177].

Mekel et al. beschreibt in seiner Studie den Einfluss eines Sprinttrainings auf die
Konzentration von Wachstumshormonen bei israelischen Handballerinnen (n=12). In diesem
Zusammenhang bleibt allerdings zu erwahnen, dass Israel keine Handballnation ist, bzw. das
Leistungsniveau im Vergleich zu Deutschland, Frankreich, Kroatien oder Danemark deutlich
niedriger liegt. Die Autoren beschreiben unter anderem die veranderte Hohe von IGF 1 nach
einer Sprintbelastung (4 mal 250 Meter bei 80% der max. Laufgeschwindigkeit auf einem
Laufband, (3,6 + 2 zu 5,1 + 2,2 ng ml”, p<0.05), beriicksichtigt in seiner Arbeit allerdings nicht
die unterschiedlichen Genotypen verschiedener IGF SNPs [179].

In einer Kohorte von Eynon et al. wird die Allel Verteilung des ACTN3 R577X SNP bei
Spielsportlern (n=883, Handball n= 21, 26 %+ 2 Jahre) erhoben, ohne jedoch die

Beobachtungen mit Leistungsdaten zu vergleichen [180].

Der Einfluss bestimmter genetischer Varianten auf bestimmte sportmotorische Parameter
wurde im Handball bis Dato nicht durchgefiihrt. Die Datenlage zeigt das Bediirfnis
Untersuchungen in diesem Bereich zu realisieren. Es stellt sich daher die Frage, ob es
bestimmte SNP gibt, welche ginstig fir den Handball, im Sinne einer erhdhten

Leistungsfahigkeit sind.

Das Ziel dieser Arbeit ist es daher bestimmte Genotypen bei Elite Handballern zu bestimmen
und zu untersuchen ob sich bestimmte Genotyp Gruppen in Abhangigkeit von Leistungsdaten

(Sprint, Wechselsprint und CMJ) von einander unterscheiden.

Fragestellung

¢ Gibt es einen Einfluss von Einzelnukleotidpolymorphismen auf die Leistungsfahigkeit

im Handball?

Unterfragestellungen:
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Welche Polymorphismen koénnen mit einer besseren sportmotorischen
Leistungsfahigkeit bei Sprint und Sprung im Handballsport positiv in Zusammenhang
gebracht werden?

Gibt es bestimmte Sequenzvariationen, welche gegeniber anderer Genotypen als
»gunstiger fir den Handballsport gesehen werden kénnen?

Unterscheiden sich Mannern und Frauen hinsichtlich der verschiedenen Genotypen in

den sportmotorischen Disziplinen?
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Tabelle 1 Ubersicht Studien Leistungsprofil Handball

Ubersicht Studien zu sportmotorischen Testungen im Handball

Autor Jahr Titel Alter Probanden Parameter Intervention Design sign. Ergebnisse
c lho. A Effects of Strength Training Combined with Specific Plyometric 12 Wochen
arvalno. exercises on body composition, vertical jump height and lower PT (isok. Beinkarft), kombiniertes .
et al. 2014 limb strength development in elite male handball players: a case 2162173 12M SJ, CMJ Plyometrie & case control PT Beinkraft
study Schnelligkeitstraining
ch hi. et 30 m Sprint,VO2max, 1RPM
aouachl, e Anthropometric, physiological and performance characteristics of BP, 1RPM SQ, . pos. Zusammenhang
al. 2008 elite team-handball players 28 SEES S 2] Standweitsprung einbeinig- X crossjsectional Sprint einbeinige Spriinge
eidbeinig
Bewegungsmuster nach 1 Halfte A Laufstrecken
Chelly, et al. 2011 Match analysis of elite adolescent team handball players 15,1+ 0,6 18M In?ent?sétsstufen X cross sectional  bei Sprint, hoch intensivem
Laufen, Joggen
Relationships between power and strength of the upper and
Chelly et al. 2010 lower linb muscels and throwing velocity in male handball 19,6+ 0,6 14M 72, 15\%\[1&]8;’6:13':'\/"30 X cross sectional Muskelvolumen-1RPM
Players .
) L . B 12 Wochen
The effect of a combined high-intensity plyometric and speed RSA T L .
. L . ) ; . est, CMJ,SJ,DJ, YOY kombiniertes Trainingsgruppe
) . yometrie )
Cherif, et al 2012 training program on the running and jumping ability of male >20 22M R TLA Pl e & case control MU DJ
handball players e .
Schnelligkeitstraining
G I max. Drehmoment der
Ra(:lr;zaete:; 2014 Isokinetic leg strength and power in elite handball players 27,68 +4,12 12M (oS hﬁ{;ﬁtzﬁgu%ih T X cross sectional n.s
’ . "~ SJ, Situp Test
: Effects of heavy resistance training on maximal and explosive NST:1RPM
Gorostlaga, ! . NST(n=10) 1RPM, Wurf Ausdauer, 6 wochiges case control isom.1RPM: Flexor
1999 force production, endurance and serum hormones in adolescent 15,1+0,7 — e "
et al. C (n=4) Serum Hormone Krafttraining Studie Extensor , CMJ

handball players

Wurfgeschw.



Gorostiaga,
et al.

Granados, et
al.

Hermassi, et
al.

Hermassi, et
al.

Ingebrigtsen

Lidor et al.

Marques, et
al.

Massuca, et
al.

2005

2013

2011

2010

2013

2005

2011

2015

Differences in physical fithess and throwing velocity among elite
and amateur male handball players

Are there any differences in physical fitness and throwing
velocity between national and international elite female handball
players?

Effects of 8-week in-season upper and lower limb heavy
resistance training on the peak power, throwing velocity, and
sprint performance of elite male handball players

The effect of heavy- vs. moderate-load training on the
development of strength, power, and throwing ball velocity in
male handball players

Physical characteristics and abilities of junior elite male and
female handball players

Measurement of talent in team handball: the questionable use of
motor and physical tests

Associations between rate of force development metrics and
throwing velocity in elite team handball players: a short research
report

Physical Fitness Attributes of Team-Handball Players are
Related to Playing Position and Performance Level

Eliet: 31,0 £ 3;
Non Eliete: 22,2
+4

NE: 23,5 +4,0
IE 27,0 £3,0

Tetsgruppe
HR: 20 +0,7
Kontrollgruppe
C:20+0,1

20,0+0,6

12,56 0,5

235+4,0

Top Elite:26,2
+4,9; Moderate
Elite:26,3 +4,9;
Sub-Elite:24,3 +
4,2; Moderatly
Trainied:24,2
+5,1

Eliite: 16M;
Non Elite: 15M

National Elite: 16
W, International
Elite: 14W

Tetsgruppe
HR(n=12)
Kontrollgruppe
C(n=12)

HR(n=9)
MR(n=9)
C(n=4)

U18:290M

U16:290M

279M
126W

15M

161M

1RM
BP,Wurfgeschwindigkeit,15m
Sprint

1RPM Beinpresse, CMJ
Waurfgeschw., Sprint 5-15 m
Ausdauer

CMJ, SJ, Peak
Power(Ergometer) 30 m
Sprint

peak Power, 1 RPM bench
press-pull over,
Wurfgeschwindigkeit

30m Sprint, SJ, Bench
Press, Squat

Medzinballwurf
Agility

20 Meter Sprint

Standweitsprung

Wourfgeschwindigkeit, 1RPM
BP, RFD bei 25,5 und 45 kg

30 m Sprint, Handgriptest,
CMJ,SJ, YOYO IE2
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8 wochiges
Krafttraining
(2mal/Woche) 80-
95% 1RPM

8 wochiges
Krafttraining
(2mal/Woche) 80-
95% 1RPM

cross sectional

Longitudenal

case control
Studie

case control
Studie

cross sectional

longitudenal

cross sectional

cross sectional

BP,HS, Wurfgeschw.,pos.
Zusammenhang von
Waurfgeschw. und Kraft bei

HR:

1RMBP

IE: 1RPM BP
Muskelleistung
Halbkniebeuge

Muskelvolumen,
SJ &CMJ ; Sprint,
Wurfgeschw.

1RPM BP ,1RPM PO,

Wurfgeschw.

n.s.

Sprint: M& W

Mediz.Ballwurf: M& W
Standweitsprung: M& W

Wourfgeschwindigkeit und
Kraftentwicklung bei 25kg

30 m Sprint, SJ CMJ,

Handgrip



Matthys, et al.

Michalsik, et
al.

Michalsik, et
al.

Michalsik

Moncef, et al.

Moss, et al.

Nikolaidis, et
al.

Okuno, et al.

2013

2013

2014

2015

2012

2015

2013

2013

A longitudinal study of multidimensional performance
characteristics related to physical capacities in youth handball

Locomotion characteristics and match-induced impairments in
physical performance in male elite team handball players

Match performance and physiological capacity of female elite
team handball players

Physiological capacity and physical testing in male elite team
handball

Influence of morphological characteristics on physical and
physiological performances of tunisian elite male handball
players

Anthropometric and physical performance characteristics of top-
elite, elite and non-elite youth female team handball players

Physical and physiological characteristics of elite male handball
players from teams with a different ranking

Postactivation potentiation on repeated-sprint ability in elite
handball players

13-17

26,4 +3,1

25957

26,4+3,1

21,98 +3,24

16,07 £1,3

Team A: 24,0
45,7 Team B:
27,2+6,7
Team C: 25,0
5,8

18,7 £1,7

94 M

26M

24W

26M

42 M

amateur (n = 47)

elite (n = 37)

top-elite (n = 29)

44M

12M

Beweglichkeit, Gewandtheit
Kraft, Schnelligkeit

Bewegungsmuster nach
Intentisatsstufen

Bewegungsmuster nach
Intentisatsstufen

30 m Sprint, CMJ, Hf, max
Drehmiomnet
Srecker/Beuger(OS),
Wourfgeschw.

CMJ, SJ, RSA Test, YOYO
IR

20 m sprint, CMJ
Waurfgeschw.,RSA, Yo-Yo
IRTL1

PWC 170, SJ,CMJ,30s
Bosco,Force velocity test,
handgrip strength test

RSA Test, 1RPM half Squat,
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Longitudenal

cross sectional

cross sectional

cross sectional

cross sectional

cross sectional

cross sectional

cross sectional

Shuttle Run, CMJ, Situps,
30 m Sprint Slalom dribble
Test

Unzerschied zwischen:
Fligel- Kreis& Aufbau
Kreis -Aufbau

Unterscheid zwischen
Fligel- Aufbau,
Fliigel Kreis,
Kreis -Aufbau

cMmy
Wurfgeschw.

neg. Zusammenhang
Gewicht mit SJ& CMJ pos.
Zusammenhabg SJ &CMJ
mit max. Laufgeschw. bei
YOYO Test

20m Sprint, CMJ,
Wurfgeschwindigkeit
YOYO IRTLA1

A: Pmean (W/kg),
SJ&CMJ, 30s Bosco Test

¥ Sprintzeit durch
Voraktivierung



Povoas, et al. 2014

Povoas, etal. 2012

Rousanoglou, i
et al.
Spasic, M. et 2015

al.

Srhoj, etal. 2006

Thorlund et

2008
al.

Vila, et al. 2012

Analysis of fatigue development during elite male handball
matches

Physical and Physiological Demands of Elite Team Handball

Playing level and playing position differences of anthropometric
and physical fitness characteristics in elite junior handball
players

Reactive Agility Performance in Handball; Development and
Evaluation of a Sport-Specific Measurement Protocol

A new model of selection in women's handball

Acute fatigue-induced changes in muscle mechanical properties
and neuromuscular activity in elite handball players following a
handball match

Anthropometric profile, vertical jump, and throwing velocity in
elite female handball players by playing positions

25,2 +/- 3,59

U20: 19,3 0,6
U18:17,4 0,5
U16:15,9 0,4

W:25,41+ 3,41

M:26,9+ 4,1

12,5

228+15

25,74 4,84

40M

30M

60M

W23
M26

155 W

10M

130 W

CMJ, 20 m Sprint ability,
RSA Test

Bewegungsmuster nach
Intentisatsstufen

Sprint, Standweitsprung,
Wurfgeschwindigkeit,
VO2max, Sit and Reach

sprint, agility, CODS (change

of direction speed)
Standweitsprung

Kraft,

Schnelligkeit,Koordination

MVC,RFD, CMJ

CMJ, SJ, Hand Grip und
Wurfgeschwindigkeit

cross sectional

cross sectional

cross sectional

cross sectional

longitudenal

cross sectional

cross sectional

Sprint, CMJ

1 Halfte A\ Laufstrecken
bei Sprint, hoch intensives
Laufen, Joggen; AStop
and Go

Wourfgeschw..
Standweitsprung
5m Sprint

agility, CODS
5m Sprint
Standweitsprung

Gewandtheit &Jonglieren
Medizinballwurf
Hand Tapping

¥ MVC bei Quadrizeps ,
Hamsrings sowie % CMJ

Aufbauspiler A Hand Grip
sowie Wurfgeschwindigkeit

RPM: repition maximum, BP: Beinpresse, HS: Halbkniebeuge, SJ: Squat jump, CMJ: Counter movement jump, DJ: Drop jump, RSA: repeated sprint abilaty Test,
isom:isometrisch, MVC: maximal voluntary contraction,RFD: rate of force developement,PP: peak Power,PT:peak Torque,fbesseres Ergebnis,*schlechteres Ergebnis,

n.s.: nicht signifikant
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3. Methodik

Diese Studie wurde als Querschnittsstudie bei Leistungssportlern aus dem Handball
angelegt. Zu diesem Zweck wurden ausschlief3lich Studienteilnehmer herangezogen,
welche bereits internationale Erfolge feierten bzw. in nationalen Mannschaften gespielt
haben (Tabelle 2). Ziel dieser Arbeit war es die verschiedenen Genotypen (homozygot-
heterozygot-homozygot ,Wild Typ“) bestimmter Einzelnukleotidpolymorphismen (Tabelle
10) zu bestimmen und diese mit Leistungsdaten sportmotorischer Testiibungen (Sprint 0-
5-10-20m, 30 Meter Wechselsprint und CMJ) zu vergleichen. Es wurde untersucht ob sich
die Genotyp Gruppen ausgesuchter Einzelnukleotidpolymorphismen in Abhangigkeit der

Sprint und Sprungleistung voneinander unterscheiden.

3.1 Studienteilnehmer

Insgesamt nahmen an der Studie 61 Osterreichische Handballnationalspieler teil. 38
mannliche Spieler (24,39 + 5,07 Jahre) und 23 weibliche (22,87 + 5,39 Jahre) konnten als
Probanden(inn)en gewonnen werden. Die durchschnittlichen anthropometrischen Werte
ergaben bei den Mannern flir die Grélke einen Werte von 1,87 + 0,79m und fir das
Gewicht 88,02 + 11,01 kg. Bei den Frauen zeigte sich eine mittlere GrélRe von 1,74 +
0,07m und beim Gewicht ein Wert von 69,69 + 7,88 kg (Tabelle 3). Alle Probanden waren

zum Zeitpunkt der Messungen mindestens 18 Jahre alt.

Die Rekrutierung erfolgte direkt durch den &sterreichischen Handballbund wahrend
diverser Trainingslehrgange von Nationalmannschaften (Manner und Frauen)
unterschiedlicher Altersgruppen und Spielpositionen. Die Teilnehmer stammten allesamt

aus der Herren und Damennationalmannschaft sowie den zugehérigen Juniorenteams.

Zum Einschluss in die Studie mussten alle Einschlusskriterien fiir die jeweilige Gruppe

erfullt sein.
Einschlusskriterien

e Der Proband musste das 18 Lebensjahr vollendet haben und zum Testzeitpunkt
einmal Nationalspieler in einem Juniorenkader oder der A Nationalmannschaft

gewesen sein.

Ausschlusskriterien

¢ Die Einnahme von verbotenen Substanzen zur Leistungssteigerung (laut WADA)



e koronare Herzkrankheiten
e chronische Erkrankungen

¢ Manifester Diabetes mellitus Typ | (insulinpflichtig) oder Typ Il (>200 mg/d| Nicht-
Nichtern-Blutglucose und typische Symptome an 2 Tagen oder >200 mg/dl Nicht-

Nuchtern-Blutglucose und >126 mg/dl Niichtern-Blutglucose an 2 Tagen)

Um mdgliche Unterschiede in bestimmten Leistungsparametern zu charakterisieren
wurden im Zuge dieser Studie zum einen sportmotorische Testwerte erhoben: Sprint 0-5-
10-20 Meter, 3 mal 30 Meter Wechselsprint (30 Meter WS), Counter Movement Jump
(CMJ) und zum anderen wurde mittels Speichelabstrich aus der Mundschleimhaut eine
DNA  Analyse durchgefihrt wodurch die Gentypisierung der einzelnen

Einzelnukleotidpolymorphismen erfolgte.

Tabelle 2: Ubersicht der Probanden nach Erfolgen bei Wettkampfen

Ubersicht der Probanden nach Erfolgen bei Platzierung 1.-3.PLatz

Bewerb NC OS WM EM MA CL EC NM
mannlich 16 0 0 0 6 1 2 26
weiblich 5 0 3 4 10 7 2 20

NC: nationaler Cup, OS: Olympische Spiele, WM: Weltmeisterschaft, EM:
Europameisterschaft, MA: Meisterschaft Ausland, CL: Championsleague,
NM: nationale Meisterschaft, EC: EHF Cup

Tabelle 3 Ubersicht Probanden

Ubersicht Probanden

n Min. Max. Mw SD

mannlich 38

Alter 18 34 244 0,82
GroRe 1,7 2,04 1,87 0,01
Gewicht 66 111 88,02 1,787

weiblich 23
Alter 18 36 22,9 1,13
GroRe 1,6 1,89 1,74 0,02
Gewicht 54 86 68,69 1,64

Werte werden dargestellt als: Minimum, Maximum,
Mittelwert (MW) und Standartabweichung (SD). Einheit:
Alter (Jahre), GroRRe (m), Gewicht (kg)
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3.2 Sportmotorische Testbatterie

Die Erhebung der Daten fand zu unterschiedlichen Zeitpunkten statt. Im Zuge von
Trainingslehrgdngen der einzelnen Nationalmannschaften wurden die einzelnen
Testungen absolviert. Die sportmotorischen Testungen erfolgten jeweils am ersten Tag

des Trainingslehrganges um eine Vorermiidung weitgehend auszuschliel3en.

Jeder Athlet erhielt 15 Minuten Zeit um sich aufzuwarmen. Da es im Handball Ublich ist
sich vor Trainings,- und Wettkampfbelastungen zum gréfiten Teil individuell aufzuwarmen
gab es kein vordefiniertes Aufwarmprotokoll. Die Reihenfolge der einzelnen Testungen
war stets die Gleiche. Zuerst absolvierten die Sportler den Sprint (0-5-10-20 Meter),
gefolgt vom 3 mal 30 Meter Wechselsprint und danach einen CMJ. Zwischen jeder

Testiibung erhielten die Probanden 5 Minuten Pause.

3.2.1 20 Meter Sprint

Der 20 Meter Sprint wurde auf einer geraden Strecke mit mindestens 20 Meter Auslauf
durchgefliihrt. Bei der Startlinie sowie bei 5, 10 und 20 Metern wurden Lichtschranken
(Brower Timing TC Systems) in einer Hohe von 90 cm auf handelsublichen Stativen
installiert. Der Abstand der einzelnen Lichtschrankpaare zueinander betrug zwei Meter.
Der Hochstart erfolgte in Schrittstellung 50 cm hinter der Startlinie, wobei den Probanden
die Wahl des vorderen Beines selbst Uberlassen wurde. Insgesamt gab es 3
Testdurchlaufe, bei denen der erste ein Testversuch war, gefolgt von 2
Wertungsdurchgangen. Es erfolget die Anweisung, die definierte Strecke so schnell wie
maoglich zu durchlaufen. Jeweils der beste der zwei Durchgange wurde gewertet und fur
die statistischen Analysen herangezogen. Nach jedem Sprint hatten die Probanden drei
Minuten Pause. Die Zeit der Sprints wurde in Sekunden mit zwei Nachkommastellen

gemessen.

3.2.2 3 Mal 30 Meter Wechselsprint

Beim 30 Meter Wechselsprint erhielten die Athleten die Aufgabe eine definierte Strecke so
schnell wie mdglich zu absolvieren. Der Test sieht vor, innerhalb eines einzelnen 30 Meter
Sprints drei 10 Meter Strecken mit zwei ,Stop and Go’s“ zu durchlaufen. Der genaue
Testaufbau ist in Abbildung 9 dargestellt. Insgesamt gab es einen Probe,- und drei

Wertungsdurchgange.

Der Hochstart erfolgte 50 cm hinter der Startlinie, wobei die Wahl des vorderen Beines

selbst zu entscheiden war. Die beiden Lichtschrankenpaare (Brower Timing TC Systems)
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wurden je bei Start und Ziel in einer Héhe von 90 cm und in einer Entfernung von 150 cm
zueinander, auf handelsiblichen Stativen montiert. Das Ende einer 10 Meter Strecke war
durch einen Umkehrpunkt begrenzt (50 mal 50 cm). Die Probanden waren angewiesen
bei jedem Umkehrpunkt zumindest mit einem Ful® auf diesen zu steigen, um zu
gewahrleisten, dass die 10 Meter Laufstrecke zuriickgelegt wurden (Abbildung 9). Bei
Nichteinhaltung dieser Regel war der Versuch automatisch ungiltig. Nach jedem
Wechselsprint gab es eine Minute Pause. Fir die statistischen Analysen zog man jeweils
den besten Testlauf heran. Die Zeit des Wechselsprints wurde in Sekunden mit zwei

Nachkommastellen gemessen.

Umkehrpunkt

Ziel

O x O Sy

\
\ - . Lichtschranke

v 0o ' 0

Start

Abbildung 9: 3 Mal 30 Meter Wechselsprint

3.2.3 Counter Movement Jump

Zur Ermittlung der maximalen vertikalen Sprunghdhe absolvierten die Athleten einen
Counter Movement Jump auf einer Kraftmessplatte der Firma SP-Sport (MLD-Labor
Evo5). Die Auswertung der Springe erfolgte mittels MLD 5.0 Software der Firma SP-
Sport.

Zu Beginn eines jeden Sprunges stellte sich der Probandin auf die Kraftmessplatte um
eine Nullmessung vorzunehmen. Die Sportler wurden angewiesen so hoch wie méglich zu
springen. Dabei sollte man schnell in die Knie gehen und ohne Verweildauer am

Umkehrpunkt vertikal wegspringen. Nach Aufforderung durch den Tester stellte sich jeder
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Probandin mit beiden Beinen auf die Messplatte. Sobald der Studienteilnehmer vollig
ruhig stand konnte er den Zeitpunkt des Sprungstarts selbst entscheiden. Jeder CMJ

wurde mit Armeinsatz gemacht.

Die Probanden(inn)en absolvierten einen Probesprung sowie zwei Wertungsspriinge.
Zwischen den einzelnen CMJ's war eine Minute Pause einzuhalten. Der jeweils beste
Sprung wurde flir die statistische Analyse verwendet. Die Sprunghdéhe wurde in

Zentimeter mit zwei Nachkommastellen gemessen.

Der Vorteil der verwendeten Kraftmessplatten liegt zum einen in der Mdglichkeit einen
Sprung qualitativ bewerten zu kénnen, zum anderen darin, dass sich die Sprunghéhe aus
dem Kraftstold im Verhaltnis zum Kérpergewicht errechnet. Es war dadurch gleichglltig ob
die Beine beim Sprung angezogen wurden oder nicht. Ein Sprung war beim Zutreffen

folgender Kriterien als giiltig gewertet worden:

e wenn am Umkehrpunkt von konzentrischer zu exzentrischer Phase keine Pause
erfolgte.

e wenn der Sprung mit Armeinsatz gemacht wurde.

e wenn die Tiefe der Hocke und somit der Ausholweg bei den Spriingen annahernd
gleich gewesen ist. (Toleranz waren + 5 cm des errechneten

Korperschwerpunktverlaufes)

Da die Beurteilung der Ausholbewegung in der Exzentrik von verschiedenen CMJ’s rein
durch Beobachtung sehr ungenau ist, wurde der errechnete Kérperschwerpunktsverlauf
hinzugenommen. Die Software MLD 5.0 gab gleichzeitig mit der errechneten Sprunghéhe
den Weg des Korperschwerpunktes in der Exzentrik und Konzentrik bekannt. So konnten
die Springe qualitativ verglichen werden. Bei einer Abweichung von mehr als 5 cm des
Korperschwerpunktverlaufes in der Exzentrik war ein Sprung ungiltig und musste
wiederholt werden. Generell musste der errechnete Weg des Korperschwerpunktverlaufes

zwischen 30 und 40 cm liegen.
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3.3 DNA Extraktion

Da die Teilnehmer aus 4 verschiedenen Nationalmannschaften bestellt wurden, sind die
Orte und Zeitpunkte der einzelnen Probenentnahmen different gewesen. Der gesamte
Zeitraum fur die Einhebung der DNA Proben belief sich auf ein Jahr. Ein striktes Protokoll

machte die Gewinnung der DNA Proben jedoch zeit,- und ortsunabhangig.

Die DNA wurde mit einer Speichelprobe gewonnen und mittels BuccalAmpTM DNA
Extraktionskits (Biozym, Wien, Osterreich) isoliert. Die Gewinnung der DNA mittels
Speichelprobe erfolgte durch eine handelsiibliche Mundsplillésung der Marke Listerine.
Die Studienteilnehmer nahmen jeweils 10 ml Mundsplillésung in den Mund und spllten
diese fur mindestens 30 Sekunden. Danach wurde die gesamte Spullésung in die dafir

vorgesehenen Zentrifugen Réhrchen (50ml) zurtickgespuckt [181].
Ablauf der Probenentnahme:

+ Es wurde darauf geachtet, dass 1 Stunde vor der Entnahme der Speichelprobe der

Proband(in) nichts gegessen oder getrunken hatte.

* Der Proband(in) erhielt die Einverstandniserklarung zur Unterzeichnung sowie einen

Erhebungsfragebogen Uber Trainingsgewohnheiten und den sportlichen Werdegang.

e Bei Abgeben des Fragebogens bekam jeder Proband(in) eine Seriennummer und ein
Réhrchen mit 10 ml Mundspullésung.

e Die Lésung musste mindestens 30 Sekunden im Mund behalten und gespilt werden.

e Der Proband, die Probandin spuckte Das Speichel Mundsplillésungsgemisch zurtick

in das beschriftetet Rohrchen
Ablauf DNA Extraktion:

¢ Mundspillésung +Zugabe von 10 ml HBSS -/-

e vei 2000xg fur 10’ bei RT zentrifugieren

e waschen mit 5ml HBSS -/-

o Bei 1800xg fur 5" bei RT zentrifugieren

e mit 400pl mit HBSS -/- aufflllen

o transferieren 2 x 200ul in 2 Proben Rdhrchen

e transferieren nach QIA Cube

o die DNA mittels QIAmp DNA Mini Kit (Qiagen Hilden Deutschland) laut Handbuch
extrahieren (Spin Protokoll, QIAamp® DNA Mini and Blood Mini Handbook, 3. Auflage
April2010)

e 200yl Puffer AE auf die Membrane geben
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e bei 6000xg fur 1’ zentrifugieren
¢ die Quantitat und Qualitdt der DNA wurde mit einem NanoDrop Spectrophotometer
(Peglab, Erlangen, Deutschland) tGberpriift.

o die isolierte DNA wurde bei -80 °C fur weitere Analysen gelagert.

3.4 Real-time Polymerasekettenreaktion

Die Genotypisierung der einzelnen Einzelnukleotidpolymorphismen erfolgte am Zentrum
fur Sportwissenschaften der Universitat Wien, mittels PCR (7500 Real-Time PCR System
Applied Biosystems, Foster City, USA), sowie einer handelsiblichen TagMan SNP
Genotyping Assays (Applied Biosystems). Bei der verwendeten Genotypisierung (Applied
Biosystems, TagMan Gene Expression Assay) kam es zum Einsatz einer Probe (TagMan)

sowie einem vorwarts und rickwarts Primer (TagMan).

Eine Probe bestand aus einem fluoreszierenden Farbstoff (FAM oder VIC) am 5°Ende,
einem Quencher am 3’'Ende und einem ,Minor Groove Binder” der sich an den Quencher

heftet und fiir eine héhere Schmelztemperatur der Probe sorgte (siehe Abbildung 10).

Zu Beginn der Polymerasekettenreaktion wurde die Probe erhitzt (95°C) und die DNA
durch die Spaltung der Wasserstoffbriicken denaturiert. Die DNA lag nun einzelstrangig
vor. Im nachsten Schritt wurde die Probe abgekihlt (65°C) und Primer bindeten jeweils an
das 3’'Ende der gewlinschten Ziel Sequenz an. Die Polymerase synthetisierte in 5°-3°
Richtung einen komplementdaren DNA Strang unbestimmter Lange. Sobald die
Polymerase die Probe erreichte, wurde der jeweilige fluoreszierende Farbstoff (VIC oder
FAM) abgespalten, wodurch ein Farbsignal generiert wurde. Hierbei kam es bei der
Zielsequenz bei verschiedenen Allelen 2zu differenten Fluoreszenzen. Die
Unterschiedlichen Genotypen (homozygot-heterozygot und homozygot Wild Typ) konnten
somit aufgrund der Farbreaktion bestimmt werden. Die fluoriszierende Signalstarke
erhodhte sich mit dem Betrag der synthetisierten DNA. Mit den neu synthetisierten Ketten
erfolgte eine neuerliche Denaturierung der DNA und im Anschluss eine wiederholte
Bindung der Primer sowie eine Synthetisierung der Doppelstrange durch die Polymerase.
Durch diesen Vorgang entstanden in exponentieller Menge DNA Fragmente, die fir die
Bestimmung der gewinschten Genotypen benutzt werden konnten. Die Analyse der
unterschiedlichen Genotypen erfolgte mit der SDS2.1 Software (Applied Biosystems)
[182].
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1. Assay components and DNA template
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Abbildung 10: schematische Darstellung der Genotypisierung mit TagMan Genotyping assay [182]
Die untersuchten und analysierten Einzelnukleotidpolymorphismen sind mit ihrer

Bezeichnung und Lokalisation in Tabelle 4 und hinsichtlich lhrer Haufigkeit in Tabelle 10

und Tabelle 10 dargestellt.

Tabelle 4: Ubersicht der Polymorphismen in Abhangigkeit Ihrer Lokalisation

Einzelnekleotidpolymorphismen

Name Abkiirzung Sequenz Lokalisation

Alpha actinin 3 ACTN3 R577X rs1815739
Beta 1 adrenic receptor ADRB1 Ser49Gly rs1801252
Beta 2 adrenic receptor ADRB2 Arg16Gly rs10442713
Beta 2 adrenic receptor ADRB2 GIn27Glu rs1042714
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Beta 3 adrenic receptor ADRB3 Trp64Arg rs4994
Hypoxia inducibal factor 1 HIF1A Pro582Ser rs11549465
Insulin like growth factor 1 IGF1 C1246CT rs35767
Insulin like growth factor 2 IGF2 C13790G rs3213221
Insulin like growth factor 2 IGF2 C13790G rs7924316

Leptin LEP A19G rs2167270

Leptin LEP G2548A rs7799039

Leptin receptor LEPR Q223R rs1137101
Leptin receptor LEPR K109R rs1137100
Leptin receptor LEPR N656K rs8179183
Melanocortin 4 receptor MC4R A5720278G rs17700633

Melanocortin 4 receptor MC4R T5641943C rs17782313
Melanocortin 4 receptor MC4R G5675596A rs12970134

Myostatin MSTN K153R rs1805086
Nuclear respiratory factor 2~ NRF2intron A21401349G rs7181866
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Peroxisome proliferative
activated receptor gamma,

. PPARGC1A  Gly482Ser  rs1801252
coactivator 1, alpha

3.5 Anonymisierung

Jeder Studienteilnehmer erhielt bei der Abgabe seiner Speichelprobe einen Code. Dieser
stellte sicher, dass lediglich das Alter und das Geschlecht sowie die Zugehdrigkeit, zu
einer der Untersuchungsgruppen mit den Daten der genetischen Analysen in Verbindung

gebracht werden konnte.

3.6 Statistische Auswertung

Die statistischen Berechnungen wurden mittels SPSS Version 22.0 durchgeflihrt. Das
Signifikanzniveau aller Berechnungen wurde mit einem Niveau von 5% festgelegt
(p<0,05)

Die Uberpriifung der Daten auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov Smirnof
Test. Fir die Auswertung wurden die sportmotorischen Werte in Kombination mit den
Einzelnukleotidpolymorphismen mittels einer einfachen Anova untersucht. Bei nicht
normalverteilten Daten oder der Verletzung der Varianzhomogenitat wurde anstelle einer

einfachen Anova ein Kruskal Wallis Test berechnet.

Die Ermittlung Varianzhomogenitat erfolgte durch einen Levene Test. Fir die Betrachtung

der Gruppeneffekte erfolgte im Anschluss ein Tukey Post Hoc Test.

Die Normalverteilung der genetischen Varianten wurde mit einem Chi?® Test und
anschlieBender Bonferroni Korrektur berechnet, um zu sehen ob die Verteilung der
Allelhaufigkeit im Hardy Weinberg Equlibrium liegt (HWE). Die Erfassung der

Allelhaufigkeit erfolgte durch das Zahlen der einzelnen Allele.

Der Zusammenhang von Geschlecht und Genotypen sowie der Zusammenhang des
Alters und den Genotypen wurde durch Chi’ Berechnungen gemacht. Fiir den
Zusammenhang des Alters und der Genotypen wurde die Stichprobe in 3 Altersgruppen
aufgeteilt (Gruppe 1: jingster Proband bis 24 Jahre, Gruppe 2: 24,1-30 Jahre und
Gruppe 3: 30,1 bis altester Proband). Die kritischen Ch? Werte wurden bei 2 bzw. 4
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Freiheitsgraden (df 2) mit 5,991 und bei (df 4) bei mit 9,488 definiert. Bei einer

erwartenden Haufigkeit kleiner 5 wurde Fishers exakt Test verwendet.

Fur die Berechnung der sportmotorischen Leistungsunterschiede zwischen Mannern und

Frauen erfolgte ein T-Test und bei nicht normalverteilten Variablen ein U Test.

Dariiber hinaus wurde mittels Korrelation untersucht ob die sportmotorischen Ergebnisse
in Zusammenhang stehen und sich gegenseitig beeinflussen. Alle Berechnungen wurden

getrennt geschlechtlich berechnet um Bias zu verhindern.

In Summe waren flinf Frauen wahrend der Testungen krank bzw. verletzt und deshalb
wurden die sportmotorischen Testergebnisse dieser Probandinnen nicht fur die

statistische Auswertung berucksichtigt.
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4 Ergebnisse

Die Ubersicht der sportmotorischen Testwerte ist in Tabelle 4 dargestellt. Alle Werte sind

als Minimum, Maximum, Mittelwert und Standardabweichung dargestellit.

Tabelle 5: Ubersicht der Sportmotorik

Ubersicht Testparameter Probanden

Min. Max. MwW SD
mannlich 5m 0,90 1,17 0,98 0,05
10m 1,60 1,94 1,7 0,07
20m 2,76 3,50 2,99 0,13
30m
WS 5,88 7,04 6,35 0,28
cMJ 31,95 66,54 49,12 16,2
weiblich 5m 0,95 1,23 1,05 0,06
10m 1,70 2,09 1,86 0,13
20m 3,00 3,61 3,28 0,13
30m
WS 6,20 7,40 6,91 0,27
cMJ 28,50 46,00 37,61 4,86

Werte werden dargestellt als: Minimum (Min.), Maximum (Max.),
Mittelwert (MW) und Standartabweichung (SD). Einheit: 5m-
10m-20m-30m WS in Sekunden, CMJ in Zentimeter.

Zu Beginn der Untersuchung wurde erhoben, ob die einzelnen sportmotorischen
Leistungen in Abhangigkeit zu einander stehen beziehungsweise sich gegenseitig

beeinflussen (siehe Tabelle 5).

Sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen zeigte sich eine starke Korrelation
zwischen den Sprintzeiten von 5, 10 und 20 Metern. Dartber hinaus wurde untersucht ob
ein Zusammenhang zwischen der Sprintleistung, dem Wechselsprint und dem Sprungwert
besteht. Die Ergebnisse zeigten einen signifikanten Zusammenhang aller Parameter in
beiden Probandengruppen. Die héchste Korrelation bei den Mannern zeigte der 30 Meter
Wechselsprint mit dem 20 Meter Sprint (p <0,01, r= 0,845) und dem CMJ mit dem 20
Meter Sprint (p<0,01, r = -0,813). Bei der mannlichen Stichprobe kann daher davon
ausgegangen werden, dass schnelle Sprintzeiten ginstig, sowohl fir Start und Stop
Bewegungen als auch die Sprungleistung sind, beziehungsweise, dass sich diese

Parameter gegenseitig beeinflussen.

Bei den Frauen zeigte sich die hochste Korrelation zwischen 5 Meter und 10 Meter Sprint
(p<0,01, r= 0,948) sowie dem 10 Meter und 20 Meter Sprint (p<0,01, r= 0,922). Bei der



weiblichen Stichprobe ist der Zusammenhang der Sprintleistung innerhalb des 20 Meter
Sprints gréler verglichen mit den Mannern. Interessanterweise zeigte der CMJ bei den
Frauen ebenso einen signifikanten Effekt allerdings mit einer geringeren Korrelation

verglichen mit den Mannern.

Tabelle 6: Ubersicht Korrelation Sportmotorik

Ubersicht Korrelation Sportmotorik

mannlich weiblich
Parameter  5m fom  20m 9™ cpy 5m fom  20m 0™ cpmy
WS WS

5m 806* 756  802**  -B99** 048*  922*  BT6*™ - 593*
10m ,806** ,889* 836" - 753* 048 923*  734* . 555
20m 756*  889** 845*  _813* 920% 923 771 - 613*

30mWS  ,802** 836 ,845* 747 B76% 734% 771 -,535*
CMJ  -699* -753** _813* _747* _593*  -555* _613* - 535*

* Korrelation ist bei Niveau p< 0,05 signifikant.** Korrelation ist bei Niveau p< 0,01
signifikant

4.1 Hardy Weinberg Equilibrium

Die Uberpriifung der Allel und Genotypverteilung zeigte, dass beinahe alle SNP in
Zustimmung zum Hardy Weinberg Equlibrium lagen (HWE) (siehe Tabelle6). Myostatin
K109R war nicht kalkulierbar, entsprach nicht dem Equlibrium, da die Stichprobe lediglich

den weit verbreiteten Genotyp (RR Variante), aufwies.

MC4R GA (Chi? =4,029, p =0,045), LEPR N656K (Chi? =7,782, p=0,005), LEPG2548A
(Chi®> = 5,575, p=0,018) und ADRB3 Trp64Arg (Chi? =4,006, p=0,045) lagen ebenfalls
nach einer Chi? Berechnung nicht in Zustimmung zum HWE. Durch die Korrektur nach
Bonferroni zeigten die p Werte bei einer 5% Fehlerwahrscheinlichkeit keine signifikanten

Ergebnisse (Tabelle 6).
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Tabelle 7: Ergebnisse Hardy Weinberg Equilibrium

Hardy Weinberg Equilibrium

homozygote heterozygote homozygote Wild Typ Var allele

Polymorphismen Chi2 p pBonferroni
beobachtet erwartet beobachtet erwartet beobachtet erwartet freq
ACTN3 R577X 18 13,6 37,7 46,5 443 39,9 0,37 3,609 0,057 1,15
ADRB1 Ser49Gly 1,6 2,7 29,5 27,4 68,9 70,0 0,16 0,616 0,433 8,65
ADRB2 Arg16Gly 13,1 14,8 50,8 47,4 36,1 37,8 0,39 0,529 0,467 9,34
ADRB2 GIn27Glu 19,7 20,3 50,8 49,5 29,5 30,1 0,45 0,067 0,796 15,92
ADRB3 Trp64Arg 1,7 0,4 10 12,5 88,3 87,0 0,07 4,006 0,045 0,91
HIF1A Pro582Ser 1,6 1,1 18 19,0 80,3 79,8 0,11 0,251 0,616 12,32
IGF1 C1246T 1,6 2,2 26,2 25,1 72,1 72,7 0,15 0,202 0,654 13,07
IGF2 C13790G 33,3 35,0 51,7 48,3 15 16,7 0,59 0,488 0,485 9,70
IGF2 C13790G 19,7 22,6 55,7 49,9 24,6 27,5 0,48 1,361 0,243 4,87
LEP A19G 18,4 19,1 47 4 46,1 27,2 27,9 0,45 0,076 0,783 15,66
LEP G2548A 23,7 17,9 37,3 48,8 39 33,2 0,42 5575 0,018 0,36
LEPR K109R 10,2 6,9 32,2 38,8 57,6 54,3 0,26 2,869 0,090 1,81
LEPR N656K 6,8 2,9 20,3 28,2 72,9 69,0 0,17 7,782 0,005 0,11
LEPR Q223R 23 18,9 41 49,2 36,1 32,0 0,43 2,776 0,096 1,91
MCA4R T5641943C 1,7 4,6 39,7 34,0 60,3 63,2 0,21 2,897 0,089 1,78
MC4R G5675596A 1,7 5,2 42,4 35,3 55,9 59,4 0,23 4,029 0,045 0,89
MC4R A5720278G 33 6,9 45,9 38,7 50,8 54,4 0,26 3,440 0,064 1,27
MSTN K153R 0 0,0 0 0,0 100 100,0 0,00 n.k n.k n.k
NRF2 intron 3 0 0,0 3,3 3,2 96,7 96,7 0,02 0,028 0,867 17,34
PPARGC1A
Gly482Ser 11,5 11,9 459 452 42,6 43,0 0,34 0,027 0,871 17,41

Werte werden dargestellt als Prozent. p signifikant bei Niveau <0,05, p Bonferroni signifikant bei Niveau <0,05, n.k.: nicht kalkulierbar




4.2 Sportmotorik Manner und Frauen

Vergleicht man die mannliche und weibliche Stichprobe, sieht man, dass sich beide
Gruppen in allen Testparametern im Mittel signifikant voneinander unterscheiden (5m
Sprint: p=0,000, 10m Sprint p= 0,000, 20m Sprint p= 0,000, 30m Wechselsprint p= 0,000
CMJ p= 0,000). Manner wiesen bei allen Parametern im Mittel schneller Sprintzeiten und

hohere Sprungwerte auf (Tabelle 7).

Tabelle 8: Uberblick der Sportmotorik Manner und Frauen

Ubersicht Unterschied Sportmotorik Mannlich Weiblich

Mannlich (n=38) Weiblich (n=18)

Min Max MW MR Min Max MW MR pu

Parameter 5m 0,90 1,17 0,98(0,05)** 22,26 095 1,23 1,05(0,06) 41,67
10m 1,60 1,94 1,71(0,07)* 21,61 1,70 2,09 1,86(0,13)** 43,06

20m 2,76 3,50 2,99(0,13)** 20,67 3,00 3,61 3,28(0,13)* 45,03

30mWS 5,88 7,04 6,35(0,28)* 20,95 6,20 7,40 6,91(0,27)* 43,06

o O o o o

cMJ 31,95 66,54 49,12(6,2)* 36,29 28,50 46,00 37,61(4,86) 12,06

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau <0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, (SD), MR mittlerere Rang, py U Test




4.3 Genotyp, Allel Frequenz, Geschlecht und Alter

Um festzustellen ob die Genotyp,- und Allel Verteilung (Tabelle 9,10), das Geschlecht und
das Alter in Zusammenhang stehen, wurden Chi? Tests gemacht, beziehungsweise bei

einer erwarteten Haufigkeit kleiner 5, Fischers Exakt Test.

Die Ergebnisse zeigten keinen Zusammenhang zwischen der Genotyp Verteilung, dem

Geschlecht sowie zwischen der Genotypen und den Altersgruppen 1-3 (Tabelle 8).

Tabelle 9: Ubersicht der Chi® Testungen von Geschlecht, Altersklassen 1-3 und Genotyp

Ubersicht Zusammenhang minnlcih -weiblich -Genotypen homozygot
heterozygot homozygoat (ancetrail)

Geschlecht und Genotypen Altersklassen 1-3 und

Genotypen

o SN2 pchiz) p(R) af SN2 pichiz) p(F)
Polymorphismen

ACTN3 R577X 2 4805 009 070 4 844 008 0,69
ADRB1 Serd9Gly 2 2545 028 100 4 472 032 097
ADRB2 Arg16Gly 2 1177 056 098 4 544 025 0,86
ADRB2 GIn27Glu 2 1072 059 098 4 143 084 063
ADRB3 Trp64Arg 2 1771 041 099 4 32 052 094
HIF1A Pro582Ser 2 0906 064 099 4 284 058 0,92
IGF1 C1246T 2 6040 005 08 4 179 077 093
IGF2 C13790G 2 0206 090 100 4 626 018 0,84
IGF2 C13790G 2 1425 049 098 4 959 005 071
LEP A19G 2 620 073 099 4 620 019 079
LEP G2548A 2 0579 075 100 4 893 006 0,68
LEPR K109R 2 6780 071 097 4 53 025 0,90
LEPR N656K 2 0272 08 098 4 194 075 094
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LEPR Q223R 2 3,573 0,17 0,59 4 3,66 0,45 0,99

MC4R T5641943C 2 1,441 0,49 0,96 4 1,52 0,82 0,96
MC4R G5675596A 2 1,726 0,42 0,96 4 1,29 0,86 0,97
MC4R A5720278G 2 0,189 0,91 0,99 4 2,16 0,71 0,99

MSTN K153R - n.k n.k n.k n.k. n.k. n.k.

NRF2 intron 3

A21401349G 2 1,252 0,26 0,99 2 1,34 0,51 0,96
PPARGC1A
Gly482Ser 2 3,670 0,16 0,92 4 0,13 1,00 0,98

df: Freiheitsgrade, Chi’: Chi Quadrat , F: Fisher Exakt Test; p (F): Signifikant bei
Niveau <0,05; p (Chi2): signifikant bei Niveau <0,05

Tabelle 10: Ubersicht der Polymorphismen hinsichtlich der Allel Haufigkeiten

Darstellung der Allel Haufigkeit nach dem Geschlecht

Allele gesamt ménnlich weiblich
Polymorphismen ~ A1®1 o ARl or Aler1 % Alelz % Allel g, Allel g,
R X R X R X
ACTN3 R577X
77 63,1 45 36,9 44 57,9 32 421 33 71,7 13 28,3
A G A G A G
ADRB1 Ser49Gly
102 83,6 20 16,4 63 82,9 13 171 39 84,8 7 15,2
A G A G A G
ADRB2 Arg16Gly
47 385 75 61,5 32 421 44 57,9 15 32,6 31 67,4
C G C G C G
ADRB2 GIn27Glu
67 54,9 55 451 44 57,9 32 421 23 50 23 50
G A G G G A
ADRB3 Trp64Arg
8 6,6 112 91,8 4 53 72 94,7 4 8,7 40 87
C T C T C T
HIF1A Pro582Ser
109 89,3 13 10,7 68 89,5 8 10,5 41 89,1 5 10,9
A G A G A G
IGF1 C1246T
18 14,8 104 85,2 8 10,5 68 89,5 10 21,7 36 78,3
C G C
IGF2 C13790G
49 40,2 72 59 34 447 42 55,3 15 32,6 29 63
G T G T G T
IGF2 C13790G
58 475 64 52,5 35 46,1 41 53,9 23 50 23 50
A G A G A G
LEP A19G
48 393 74 60,7 32 421 44 57,9 16 34,8 30 65,2
G A G A G A
LEP G2548A
68 55,7 50 41 43 56,6 33 43,4 25 54,3 17 37
A G A G A G
LEPR K109R
87 71,3 3 25,4 57 75 19 25 30 65,2 12 26,1

84



c G c G c G
LEPR N656K
20 164 98 803 14 184 62 816 6 13 36 783
A G A G A G
LEPR Q223R
69 566 54 443 41 539 35 46,1 28 60,9 18 391
T c T c T c
MC4R T5641943C
73 59,8 25 205 61 803 15 197 32 696 10 217
G A G A G A
MC4R G5675596A
91 746 27 221 60 789 16 21,1 31 674 11 239
A G A G A G
MC4R A5720278G
32 262 90 738 20 263 56 73,7 12 261 34 739
K R K R K R
MSTN K153R
122 100 O 0 76 100 0 0 46 100 0 0
A G A G A G
NRF2 intron 3
116 951 2 1,6 74 974 2 2,6 46 100 O 0
PPARGC1A T c T c T c
Gly482Ser 42 344 80 656 31 40,8 45 592 1 239 35 76,1
Werte Allel werden dargestellt als absolute Zahl und in Prozent %
Tabelle 11: Ubersicht der Polymorphismen und der Genotypverteilung
Genotyp
Polymorphismen mannlich % weiblich % gesamt %
RR 13 34,2 14 60,9 44,3
ACTN3 R577X  RX 18 47,4 5 21,7 37,7
XX 7 18,4 4 17,4 18,0
AA 25 65,8 17 73,9 68,9
ADRB1 Ser49Gly AG 13 34,2 5 21,7 29,5
GG 0 0,0 1 43 1,6
AA 6 15,8 2 8,7 13,1
ADRB2 Arg16Gly AG 20 52,6 11 47,8 50,8
GG 12 31,6 10 43,5 36,1
cC 13 34,2 5 21,7 29,5
ADRB2 GIn27Glu  CG 18 47,4 13 56,5 50,8
GG 7 18,4 5 21,7 19,7
GG 0 0,0 1 45 1,7
ADRB3 Trp64Arg GA 4 10,5 2 9,1 10,0
AA 34 89,5 19 86,4 88,3
cC 31 81,6 18 78,3 80,3
HIF1A Pro582Ser CT 6 15,8 5 21,7 18,0
TT 1 2,6 0 0,0 1,6
AA 1 2,6 0 0,0 1,6
IGF1 C1246T  AG 6 15,8 10 43,5 26,2
GG 31 81,6 13 56,5 72,1
cC 7 18,4 2 9,1 15,0
IGF2 C13790G CG 20 52,6 11 50,0 51,7
GG 11 28,9 9 40,9 33,3
GG 7 18,4 5 21,7 19,7
IGF2 C13790G
GT 21 55,3 13 56,5 55,7
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TT 10 26,3 5 217 24,6

LEPA19G  AA 7 18.4 3 13,0 16,4
AG 18 474 10 435 45,9

GG 13 34,2 10 435 37,7

LEP G2548A GG 15 39,5 8 38,1 39,0
GA 13 34,2 9 42,9 37,3

AA 10 26,3 4 19,0 23,7

LEPRK109R  AA 22 57.9 12 57.1 57,6
AG 13 34,2 6 28,6 322

GG 3 7.9 3 14,3 10,2

LEPR N656K  CC 3 7.9 1 4.8 6.8
cc 8 21,1 4 19,0 20,3

GG 27 711 16 76,2 72,9

LEPR Q223R  AA 11 28,9 11 478 36,1
AG 19 50,0 6 26,1 41,0

GG 8 21,1 6 26,1 23,0

TSQ"ﬁ‘;Z{% T 24 63,2 11 52,4 60,3
13 34,2 10 476 39,7

cc 1 26 0 0,0 17

Gsle\sﬂ%gaA GG 23 60,5 10 47,6 55,9
GA 14 36,8 11 52,4 42,4

AA 1 26 0 0,0 17

AA 1 2.6 1 43 33

Asyz%ésse AG 18 47,4 10 435 45,9
GG 19 50,0 12 52,2 50,8

KK 38 1000 23 1000 100,0
MSTNK153R KR 0 0,0 0 0,0 0,0
RR 0 0,0 0 0,0 0,0

. AA 36 94,7 23 1000 96,7
was o 3 5 5 s
GG 0 0,0 0 0,0 0,0

T 6 15,8 1 43 115

Pg?ﬁ%g;f‘ TC 19 50,0 9 39,1 45,9
cc 13 34,2 13 56,5 42,6

Haufigkeiten derGenotypen werden dargestellt als absolute Zahl und in Prozent
%
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4.4 Alpha Actinin 3 (ACTN3 R577X)

Sowohl bei den Sprintwerten, dem Wechselsprint und den Sprungwerten ergaben sich

keine signifikanten Unterschiede der erbrachten Leistung hinsichtlich des ACTN3 R577X

Polymorphismus zwischen den Varianten RR, RX und XX bei der mannlichen und der

weiblichen Stichprobe (Tabelle 11, Abbildung 12-16). Bei den Mannern zeigte die Gruppe

des RX Genotyps im Vergleich zu RR und XX schnellere Sprintzeiten und hohere

Sprungwerte. Diese Unterschiede waren allerdings nicht signifikant. Bei den Frauen

zeigten Tragerinnen von XX gegeniber der RR und RX Gruppe im Mittel schnellere

Sprintzeiten. Auch hier wurde kein signifikanter Unterschied beobachtet.

Bei den Mannern war der RX Genotyp (n=18), bei den Frauen der RR Genotyp (n=10) am

haufigsten vertreten (Tabelle 10, Abbildung 11)

Tabelle 12: Sportmotorik & ACTN3

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik ACTN3 rs1815739

mannlich weiblich

RR RX XX o RR RX XX o

n 13 18 7 K 10 5 3
Parameter 5m  0,98(0,07) 0,97(0,04) 0,99(0,05) 0,79  1,05(0,08) 1,06(0,04) 1,05(0,05) 0,94
10m  1,71(0,09) 1,71(0,05) 1,67(0,08) 0,76 1,86(0,1)  1,89(0,05) 1,83(0,09) 0,63
20m  3,0,18) 2,96(0,07) 3,03(0,12) 042  328(0,17) 3,29(0,1)  3,27(0,11) 0,98
?/Sg 6,36(0,32) 6,27(0,24) 6,51(0,27) 0,7  6,98(0,22) 6,97(0,23) 6,63(0,37) 0,14
CMJ 48,24(6,67) 51,12(5,89) 45,63(4,68) 0,10  37,42(541) 38,4(4,41) 36,93(5,24) 0,91

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05

signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.5 Insulin Like Growth Factor 1 (IGF1 AG)

Beim IGF1 AG (rs35767) Einzelnukleotidpolymorphismus konnte bei den Mannern kein
signifikanter Unterschied zwischen den Genotypen festgestellt werden (Tabelle 12,
Abbildung 18-22). Alle Probanden welche den AA Genotyp aufwiesen, zeigten im Mittel

eine schnellere Sprintzeit und eine héhere Sprunghohe.

Bei den weiblichen Probanden konnte kein signifikantes Ergebnis beobachtet werden. Die

GG Gruppe zeigte bis auf den CMJ im Mittel eine niedrigere Sprintzeit.

Der AA Genotyp konnte bei den Frauen nur 1 Mal bei den Frauen gar nicht beobachtet
werden (Tabelle 10, Abbildung 17).

Tabelle 13 Sportmotorik & IGF1 AG

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik IGF1 AG rs35767

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) P

n 1 6 31 - 8 10
Parameter 5m 0,90 0,95(0,04) 0,98(0,06) 0,11 n.k 1,06(0,04) 1,05(0,08) 0,69
10m 1,60 1,71(0,03) 1,73(0,07) 0,21 n.k 1,87(0,05) 1,86(0,11) 0,75
20m 2,76 2,97(0,07) 3(0,14) 0,23 n.k 3,31(0,07) 3,25(0,17) 0,37
:\3/3? 5,96 6,31(0,17) 6,37(0,3) 0,26 n.k 6,94(0,13) 6,89(0,36) 0,77
cMJ 66,54 50,96(3,23) 48,12(5,83) 0,13 n.k 38,22(3,99) 37,12(5,63) 0,64

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.6 Insulin Like Growth Facto 2 (IGF2 CG)

Fir den IGF 2 CG (rs3213221) Einzelnukleotidpolymorphismus beobachtete man bei den

Mannern beim 10 Meter Sprint einen signifikanten Unterschied zwischen den Genotyp
Gruppen GG (1,68 £ 0,06) und CG (1,75 = 0,08) p=0,048. In der weiblichen Stichprobe
zeigten die CC (1,15 £ 0,11) und GG (1,03 £ 0,05) Gruppe beim 5 Meter Sprint einen
signifikanten Unterschied p=0,045 (Tabelle 13, Abbildung 24-27).

Generell wurden im Mittel schnellere Sprintzeiten beim 5,10 und 20 Meter Sprint bei

Probanden der GG Variante (Manner und Frauen), verglichen mit der CG und CC

Gruppe, gemessen. Diese Unterschiede waren beim 5 und 20 Meter Sprint (Manner)

sowie und 10 und 20 Meter Sprint (Frauen) nicht signifikant.

Am Haufigsten konnte in beiden Stichproben der CG Genotyp (Manner n=20, Frauen n=8,

Tabelle 18, Abbildung 23) protokollierte werden

Tabelle 14: Sportmotorik & IGF2 CG

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik IGF2 CG rs3213221

mannlich weiblich

CcC CG GG b CcC CG GG b

n 7 20 11 () 2 8 7
Parameter 5m  0,96(0,04) 0,99(0,06) 0,95(0,04) 0,190  1,15%0,11) 1,04(0,04) 1,03%(0,05) 0,045
10m 1,71(0,04) 1,75%0,08) 1,68*(0,06) 0,048  1,98(0,15) 1,86(0,06) 1,83(0,08) 0,088
20m 2,96(0,06) 3,03(0,15) 2,93(0,1) 0,216  3,44(0,24) 3,27(0,09) 3,24(0,15) 0,200
?/Sg 6,24(0,14) 6,44(0,33) 6,35(0,22) 0,162  7,08(0,45) 6,94(0,17) 6,83(0,35) 0,544
CMJ 48,81(3,83) 48,38(6,81) 50,68(6,43) 0,910  35,8(10,32) 35,24(3,59) 40,44(3,86) 0,108

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,

**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.7 Insulin Like Growth Facto 2 (IGF2 GT)

Die Ergebnisse des IGF 2 GT (rs7924316) zeigten bei den Mannern und Frauen keine
signifikanten Unterschiede der erbrachten Testleistung im Vergleich der Genotypen GG,
GT und TT (Tabelle 14, Abbildung 30-34).

Bei allen Testungen hatten jene mannlichen Probanden im Mittel die schnellsten Sprint,-
und hochsten Sprungwerte, welche mit dem GG Genotyp ausgestattet waren. Die Trager
der heterozygoten GT Variante war in allen Testungen schlechter als die GG aber besser
als die TT Genotyp Gruppe. In der weiblichen Stichprobe zeigte die heterozygote
Variante, im Unterschied zu den Mannern, im Mittel die besten Leistungen bei allen
Testungen. Die weiblichen Probanden der TT Variante hatten beim 5,10,20 Meter Sprint
und CMJ die langsamsten Laufzeiten und niedrigsten Sprungwerte. Trager der GG
Variante hatten im Mittel beim Wechselsprint das schlechteste Ergebnis. Diese

Beobachtungen erreichten allerdings kein signifikantes Niveau (Tabelle 14).

In beiden Stichproben war der GT Genotyp am Haufigsten, der homozygote GG Genotyp
am Seltensten vertreten (Abbildung 29).

Tabelle 15 Sportmotorik & IGF2 GT

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik IGF2 GT rs7924316

mannlich weiblich
GG GT TT p GG GT TT p
n 7 21 10 () 4 9 5

Parameter 5m  0,96(0,04) 0,97(0,05) 1,01(0,07) 0,18  1,05(0,07) 1,03(0,03) 1,09(0,08) 0,22
10m 1,7(0,05) 1,71(0,06) 1,76(0,1) 0,33  1,85(0,1) 1,83(0,07)  1,92(0,1) 0,18
20m 2,96(0,07) 2,98(0,14) 3,03(0,15) 0,38  3,25(0,17) 3,24(0,11) 3,37(0,15) 0,26

?/Sg 6,28(0,16) 6,33(0,27) 6,35(0,38) 0,77  7,07(0,19) 6,83(0,29) 6,98(0,29) 0,39
CMJ 50,33(3,78) 48,97(6,87) 48,6(6,49) 0,76 38,07  38,14(5,46) 36,28(5,65) 0,79

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.8 Myostatin (MSTN K153R)

Die Daten der Stichprobe wiesen sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen, zu
100 Prozent den KK Genotyp auf Abbildung (35) Es gab keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Genotypen und den Testleistungen (Tabelle 28, Abbildung 36-40).

Tabelle 16 Sportmotorik & MSTN K153R

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik MSTN K153R rs1805086

mannlich weiblich
KK KR RR KK KR RR
Pkw) P
n 38 - - 23 - -

Parameter 5m 0,98(0,06) n.k n.k - 1,05(0,06) n.k n.k -
10m 1,72(0,73) n.k n.k - 1,86(0,09) n.k n.k -

20m 2,99(0,13) n.k n.k - 3,28(0,13) n.k n.k -

:\3/3? 6,35(0,29) n.k n.k - 6,91(0,28) n.k n.k -

CMJ 49,12(6,2) n.k n.k - 37,61(4,86) n.k n.k -

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.9 Hypoxia Inducible Factor 1 Alpha (HIF1A Pro582Ser)

Beim HIF1A Pro528Ser (rs11549465) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede
zwischen den einzelnen Genotypen und den Leistungen in der Sportmotorik (Tabelle 16,
Abbildung 42-46)

Es ist zu erwahnen, dass bei den mannlichen Probanden nur 1 Teilnehmer die TT
Variante aufwies, bei der weiblichen Stichprobe, keine Teilnehmerin. Am Ofteren waren in

beiden Stichproben der homozygote CC Genotyp vertreten (Tabelle 10, Abbildung 41).

Tabelle 17 Sportmotorik & HIF1A Pro582Ser

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik HIF1A Pro582Ser rs11549465

mannlich weiblich
CcC CT TT CcC CT TT
Pkw) P
n 31 6 1 14 4 -

Parameter 5m 0,98(0,05) 0,98(0,06) 0,96 0,85 1,06(0,06)  1,04(0,04) nk 0,66
10m 1,71(0,07) 1,77(0,07) 1,69 0,14 1,87(0,09)  1,84(0,06) nk 052

20m 2,97(0,11) 3,08(0,21) 2,98 0,36 3,29(0,14)  3,23(0,11) nk 045

30m
WS

CMJ 49,6(592) 46,32(7,90) 51,30 0,65  37,88(544) 36,66(2,05) nk 0,67

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar

6,34(0,27) 6,41(0,38) 6,20 0,77 6,93(0,31) 6,87(0,16) nk 074
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4.10 Beta Adreonorezeptor 1 (ADRB1 Ser49Gly)

Sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen konnten keine signifikanten
Unterschiede der Genotypen von ADRB1 Ser49Gly (rs1801252) und den
sportmotorischen Leistungen ermittelt werden (Tabelle 13, Abbildung 48-52). Die Daten
zeigten, dass kein mannlicher Proband die GG Variante aufwies. Generell hatten Manner
(n=25) und Frauen (n=13) am Haufigsten den AA Genotyp (Tabelle 10, Abbildung17)

Die Heterozygote Variante (AG) zeigte bei den Frauen im Mittel schnellere Sprintzeiten
und hdherer Sprungwerte als die AA Variante, allerdings war ein signifikanter Unterschied

nicht messbar (Tabelle 13).

Tabelle 18 Sportmotorik & ADRB1 Ser49Gly

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik ADRB1 Ser49Gly rs1801252

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) p
n 25 13 - 13 4 1
Parameter 5m 0,97(0,06) 0,98(0,05) n.k 0,53 1,06(0,07) 1,03(0,03) 1,07 0,78
10m 1,71(0,07) 1,74(0,08) n.k 0,07 1,88(0,96) 1,83(0,72) 1,89 0,67
20m 2,99(0,14) 2,98(0,12) n.k 0,76 3,29(0,15)  3,23(0,12) 3,37 0,64
?/3? 6,3 (0,27) 6,37(0,32) n.k 0,51 6,98(0,21) 6,66(0,34) 7,12 0,09
CMJ 48,51(5,76) 50,3(7,07) n.k 0,569 37,4(5,36) 38,37(4,19) 37,17 0,94

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
pw) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.11 Beta Adreonorezeptor 2 (ADRB2 Arg16Gly)

Fir den ADRB2 Arg16Gly (rs10442713) Polymorphismus konnten bei den Mannern keine
signifikanten Unterschiede zwischen der sportmotorischen Leistung und den
unterschiedlichen Genotypen festgestellt werden. Bei den Frauen gab es einen
signifikanten Unterschied beim 5 Meter (p<0,01), 10 Meter (p=0,01) und 20 Meter
(p=0,02) Sprint zwischen den Genotypen AA und AG. Im Mittel zeigten Probandinnen
des AG und GG Genotyps schneller Sprintzeiten und gréRere Sprunghéhen verglichen
mit der AA Variante. (siehe Tabelle 14, Abbildung 54-58).

Bei den Mannern war die AG Variante, bei den Frauen der homozygote GG Genotyp am
Haufigsten zu beobachten (Tabelle 10, Abbildung 53).

Tabelle 19 Sportmotorik & ADRB2 Arg16Gly

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik ADRB3 Arg16Gly rs10442713

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
Pkw) P
n 6 20 12 1 9 18

Parameter 5m  0,97(0,48) 0,98(0,48) 0,98(0,07) 0,98  1,23** 1,03**(0,44) 1,06(0,44) 0,003
10m 1,71(0,33) 1,72(0,07) 1,73(0,07) 097 2,09 1,83*%0,07) 1,87(0,07) 0,01

20m  3(0,06) 2,98(0,09) 3(0,20) 0,57  3,61* 3,24%0,12) 3,29(0,11) 0,02

30m
WS

CMJ 48,01(3,26) 50,36(4,53) 47,62(9,12) 0,17 28,5 37,29(5,04) 39,11(3,71) 0,11

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau <0,01,p«kw) Kruskal Wallis Test, (SD)

6,35(0,17) 6,35(0,26) 6,35(0,38) 0,84 74  6,96(0,20) 6,79(0,29) 0,83
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4.12 Beta Adrenorezeptor 2 (ADRB2 GIn27Glu)

Sowohl die Manner als auch die Frauen zeigten sich innerhalb ihrer Stichprobe keine
signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen Genotypen ADRB2 GLn27Glu
(rs1042714) und der sportmotorischen Testdisziplinen (Tabelle 20, Abbildung 60-64).
Probanden der mannlichen Stichprobe (CC Variante) hatten verglichen mit den anderen
Gruppen, CG und GG niedrigere Sprintzeiten und hdohere Sprungwerte, wenngleich die

Unterschiede nicht signifikant waren.

Bei den Frauen zeigten die Tragerinnen der heterozygote CG Variante, schnellere
Sprintzeiten, im Vergleich zu CC und GG, ohne jedoch signifikant zu sein (siehe Tabelle
14).

Bei beiden Geschlechtern beobachtete man beim heterozygoten CG Genotyp die héchste
Haufigkeit (Tabelle 10, Abbildung 59)

Tabelle 20 Sportmotorik & ADRB2 GIn27Glu

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik ADRB2 GIn27Glu rs1042714

mannlich weiblich
CcC CG GG CcC CG GG
P(kw) P
n 13 18 7 3 12 3

Parameter 5m  0,95(0,05) 0,99(0,05) 0,99(0,08) 0,22  1,09(0,12) 1,05(0,048) 1,05(0,05) 0,56
10m 1,7(0,08)  1,74(0,07) 1,71(0,09) 0,08 1,9(0,17)  1,85(0,08) 1,86(0,12) 0,71

20m 2,96(0,09) 3,03(0,15) 2,96(0,13) 0,27  3,38(0,22) 3,26(0,12) 3,29(0,13) 0,42

30m
WS

CMJ 51,34(5,95) 48,36(6,12) 46,12(,51) 04  36,47(7,69) 37,6(4,71) 38,76(3,96) 0,86

6,26(0,22) 6,41(0,30) 6,33(0,34) 0,27 7,18(0,2) 6,88(0,19) 6,74(0,47) 0,12

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
pw) Kruskal Wallis Test, (SD),
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4.13 Beta Adreorezeptor 1 (ADRB3 Trp64Arg)

Die Ergebnisse zeigten fir den ADRB3 Trp64Arg (rs4994) sowohl bei den Mannern und

als auch bei den Frauen keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den

Genotyp Gruppen und den Testergebnissen (Tabelle 21, Abbildung 66-70).

Im Mittel zeigte die homozygote AA Variante niedrigere Sprintzeiten und ein gréfieres

Sprungvermdgen, allerdings ohne einen signifikanten Unterschied erkennen zu lassen.

Bei der mannlichen Stichprobe gab es keinen Trager der GG Variante. Der AA Genotyp

war bei beiden Probanden Gruppen am Meisten vertreten.

Bei der weiblichen Stichprobe konnten beim heterozygoten Genotyp 2 und beim

homozygoten GG Genotyp nur 1 Probandin beobachtet werden (Tabelle 10, Abbildung

65).

Tabelle 21 Sportmotorik & ADRB3 Trp64Arg

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik ADRB3 Trp65Arg rs4994

mannlich weiblich
GG GA AA GG GA AA
n ; 4 34 Pw 1 1 15 P
Parameter 5m n.k 1,02(0,07) 0,97(0,05) 0,09 1.1 1,09 1,04(0,63) 0,61
10m n.k 1,78(0,11)  1,71(0,07) 0,15 1,92 1,95 1,85(0,09) 0,47
20m n.k 3,07(0,17) 2,98(0,13) 0,22 3,32 3,38 3,26(0,14) 0,72
?/Sg n.k 6,53(0,37) 6,33(0,27) 0,27 7,24 7,04 6,88(0,28) 0,44
CMJ  nk 47,22(8,77) 49,35(5,97) 0,7 33,8 349  37,86(515) 0,66

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,

**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.14 Leptin (LEP A19G)

Die Ergebnisse wiesen in der gesamten Stichprobe keinen signifikanten Unterschied der
Genotypen des LEP A19G (rs2167270) Einzelnukleotidpolymorphismus hinsichtlich der
sportmotorischen Testungen auf (Tabelle 22, Abbildung 72- 76).

Im Mittel zeigten bei den Mannern jene Probanden der AA Variante die schnellsten
Sprint,- und besten Sprungleistungen im Vergleich zu der AG und GG Gruppe. Lediglich
beim CMJ war die Stichprobe des AG Genotyps im Vergleich mit den beiden

homozygoten Varianten besser. Diese Unterschiede waren allerdings nicht signifikant.

Bei den Frauen zeigte sich ein dhnliches Bild. Bis auf die Sprintzeit beim 10 Meter Sprint
waren weibliche Probanden der AA Variante Im Mittel schneller beim Sprint und sprangen
héher beim CMJ. Die Unterschiede zwischen den einzelnen Genotypen zeigte keinen

statistisch signifikanten Unterschied (Tabelle 22).

Bei den Mannern konnte der AG, bei den Frauen der GG Genotyp am Haufigsten
beobachtete werden (Tabelle 10, Abbildung 71)

Tabelle 22: Sportmotorik & LEP A19G

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik LEP A19G rs2167270

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) p
n 7 18 13 3 6 9

Parameter 5m  0,96(0,04) 0,99(0,06) 0,98(0,06) 0,51 1,03(0,06) 1,08(0,08) 1,04(0,05) 0,48
10m 1,7(0,06) 1,73(0,07) 1,71(0,08) 0,49 1,9(0,1) 1,85(0,1) 1,86(0,08) 0,43

20m 2,93(0,08) 3,02(0,14) 2,98(0,13) 0,25  3,19(0,1) 3,36(0,13) 3,26(0,14) 0,19

30m
WS

CMJ 48,64(5,04) 49,85(6,26) 49,12(7,04) 0,92  39,86(5,25) 35,31(546) 38,39(4,25) 0,34

6,24(0,17) 6,4(0,31)  6,33(0,3) 042  6,71(0,52) 7,02(0,22) 6,91(0,17) 0,3

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.15 Leptin (LEP G2548A)

Fir den LEP G2548A (rs7799039) Polymorphismus konnte kein signifikanter Unterschied

zwischen den einzelnen Genotyp Gruppen und den sportmotorischen Testiibungen

beobachtet werden. Bei den Mannern zeigte die Stichprobe des heterozygoten GA

Genotyps, bis auf den 5 Meter Sprint, im Mittel die schnellsten Sprint,- und héchsten

Sprungwerte, wenngleich dies Unterschiede kein signifikantes Niveau erreichten.

Bei den weiblichen Probanden des GG Genotyps zeigten sich im Mittel die schnellsten

Lauf,- und hdchsten Sprungwerte bei allen Testibungen verglichen mit der GA und AA

Gruppe ohne das sich diese signifikant voneinander unterscheiden. (siehe Tabelle 23,
Abbildung 78-82).

Tabelle 23 Sportmotorik & LEP G2548A

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik LEP G2548A rs7799039

mannlich weiblich
GG GA AA GG GA AA
n 15 13 10 Peaw 6 6 4 P
Parameter 5m 0,97(0,05) 0,98(0,06) 0,98(0,06) 0,91  1,03(0,04) 1,07(0,08) 1,07(0,01) 0,47
10m 1,72(0,08) 1,71(0,06) 1,73(0,08) 0,66  1,85(0,07) 1,87(0,12) 1,89(0,04) 07
20m 2,99(0,17) 2,97(0,1) 3,02(0,12) 044  3250,11) 3,3(0,7) 3,33(0,05) 0,62
?/Sg 6,37(0,3) 6,26(0,26) 6,42(0,29) 043  6,84(0,38) 6,97(0,24) 6,93(0,17) 0,74
CMJ 48,91(7,75) 50,02(5,03) 48,28(536) 0,6  39,44(4,45) 34,36(3,99) 36,97(4,48) 0,16

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.16 Leptinrezeptor (LEPR K109R)

Fir den LEPR K109R (rs1137100) Polymorphismus konnte bei den Ma&nnern ein
signifikanter Unterschied beim 5 Meter Sprint und 30 Meter Wechselsprint, sowie beim
CMJ beobachtet werden. Bei den Mannern zeigte die Stichprobe des heterozygoten AG
Genotyps beim 5 Meter Sprint, im Vergleich zu der GG Variante, im Mittel bessere
Sprintzeiten (0,95 = 0,04 s., p=0,03). In der Kategorie des 30m WS zeigte sich ein
signifikanter Unterschied zwischen dem AG (6,43 + 0,31 s., p=0,08) und dem AA
Genotyp. Ebenfalls beim CMJ konnte ein signifikanter Unterschied des AG (52,63 * 5,24
cm, p=0,02) und AA Genotyps beobachtet werden. (Tabelle 24, Abbildung 84-88)

Bei den Frauen konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Genotyp

Gruppen und den Testlibungen erkannt werden.

Es bleibt zu erwdhnen, dass bei den Mannern und den Frauen der AA Genotyp am

Haufigsten vertreten war (Abbildung 83).

Tabelle 24 Sportmotorik & LEP K109R

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik LEPR K109R rs1137100

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) p
n 22 13 3 9 4 3

Parameter 5m  0,98(0,06) 0,95%(0,04) 1,03*(0,04) 0,03  1,06(0,07) 1,05(0,04) 1,03(0,03) 0,72
10m 1,74(0,08)  1,69(0,08) 1,75(0,08) 1,16  1,87(0,09) 1,88(0,05) 1,84(0,07) 0,81

20m 3,02(0,15) 2,92(0,09)  3(0,06) 0,08  3,31(0,14) 3,27(0,12) 3,28(0,09) 0,87

30m
WS

CMJ 46,86%(6,22) 52,63*(5,24) 50,55(0,92) 0,02  37,32(6,01) 36,05(2,24) 36,91(1,85) 0,91

6,43%(0,31) 6,19%0,19) 6,42(0,21) 0,049  6,92(0,36) 6,83(0,16) 6,99(0,02) 0,78

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.17 Leptinrezeptor (LEPR N656K)

Fir den LEP N656K (rs8179183) Einzelnukleotidpolymorphismus konnten sowohl fur die
Manner als auch fir die Frauen keine signifikanten Ergebnisse beobachtet werden. Die
Stichproben unterschieden sich hinsichtlich der Genotypen und den sportmotorischen
Ergebnissen nicht voneinander (Tabelle 25, Abbildung 90-94).

Bei den Mannern zeigte die Stichprobe des homozygoten GG Genotyps im Mittel
schneller Sprintzeiten und hdéhere Sprungwerte, verglichen mit der CC und der CG
Gruppe. Diese Unterschiede waren allerdings nicht gro® genug um einen signifikanten

Unterschied erkennen zu lassen.

Probandinnen der CG Genotyp Gruppe zeigten im Mittel, ausgenommen des 5 m Sprints,
die schnellsten Sprintzeiten und gré3ten Sprunghéhen, verglichen mit Probandinnen des
GG Genotyps. Der CC Genotyp war in der Stichprobe der Frauen nicht vertreten. (siehe
Tabelle 25)

Tabelle 25 Sportmotorik & LEPR N656K

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik LEPR N656K rs8179183

mannlich weiblich
CcC CG GG CcC CG GG
Pw) p

n 3 8 27 - 3 16
Parameter 5m 1,05(0,09) 0,98(0,05) 0,97(0,05) 0,16 n.k 1,06(0,06) 1,05(0,06) 0,9
10m 1,78(0,1) 1,73(0,09) 1,71(0,07) 0,41 n.k 1,86(0,12) 1,87(0,08) 0,8
20m 3,06(0,16) 3,04(0,20) 2,96(0,1) 0,49 n.k 3,28(0,12)  3,29(0,12) 0,9
?/Sg 6,69(0,35)  6,39(0,3) 6,3(0,25) 0,15 n.k 6,7(0,44) 6,96(0,22) 0,14
CMJ 43,4(4,51) 47,95(7,72) 50,11(5,65) 0,14 n.k 37,66(4,45) 36,74(4,78) 0,76

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.18 Leptinrezeptor (LEPR Q223R)

Bei den Mannern zeigte sich beim LEPR Q223R (rs1137101)
Einzelnukleotidpolymorphismus fiir die AG Gruppe ein signifikanter Unterschied beim 5
Meter Sprint (1,01 £ 0,06 s. vs. 0,95 + 0,04 s., p =0,003), 20 Meter Sprint (2,95 + 0,11 s.
vs. 3,06 + 0,17 s., p=0,044) und dem 30 Meter Wechselsprint (6,52 + 0,31 s. vs.6,23 +
0,26 s., p=0,01), verglichen mit der AA Gruppe. Dariber hinaus zeigte die GG Gruppe
bessere Werte beim CMJ (50,9 + 3,57 cm vs. 45,22 + 6,59 cm, p=0,03) gegenliber der AA
Gruppe (Tabelle 26, Abbildung 96-100).

Bei der Gruppe der Frauen wurde kein signifikanter Unterschied zwischen den Genotyp
Gruppen und den Testiibungen beobachtet. Bei den Mannern war der AG Genotyp, bei

den Frauen der AA Genotyp am Meisten vertreten (Tabelle 10, Abbildung 95)

Tabelle 26 Sportmotorik & LEP Q223R

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik LEPR Q223R rs1137101

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) p
n 11 19 8 8 5 5

Parameter 5m 1,01**(0,06) 0,95**(0,04) 1(0,03) 0,003 1,07(0,07) 1,06(0,07) 1,03(0,03) 0,53
10m  1,74(0,08) 1,7(0,07) 1,73(0,04) 0,148 1,87(0,1) 1,87(0,1)  1,84(0,05) 0,79

20m 3,06%(0,17) 2,95%(0,11) 2,99(0,05) 0,044  3,31(0,15) 3,28(0,17) 3,24(0,1) 0,67

30m
WS

CMJ 4522%(6,59) 50,64(6,07) 50,9%3,57) 0,03 36,6(6) 39,92(4,84) 36,91(2,14) 0,48

6,52*(0,31) 6,23*(0,26) 6,38(0,18) 0,01  6,94(0,38) 6,89(0,14) 6,88(0,16) 0,91

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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4.19 Melanocortin 4 Rezeptor (MC4R AG)

ES gab es beim MC4R AG (rs1770633) sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen

keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen der sportmotorischen Leistung und

den Genotyp Gruppen. Bis auf den 5 Meter Sprint zeigte bei den Mannern die Gruppe der

homozygoten AA Variante im Mittel schneller Sprintzeiten und hdhere Sprungwerte,

verglichen mit der AG und GG Genotyp Gruppe. Dieser Unterschied erreichte kein

statistisch signifikantes Niveau.

Bei den Frauen wies die Stichprobe des GG Genotyp im Mittel die schnellsten

Laufleistungen und héchsten Sprunghéhen auf, verglich man diese mit der heterozygoten

AG Gruppe. (Tabelle 27, Abbildung 102-106)

Der AA Genotyp trat bei den Mannern nur einmal, bei den Frauen gar nicht auf. Die

groRte Haufigkeit zeigte der GG Genotyp bei beiden Geschlechtern (Abbildung 101,

Tabelle 10)

Tabelle 27 Sportmotorik & MC4R AG

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik MC4R AG rs1770633

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) P

n 1 18 19 - 7 11
Parameter 5m 1,00 0,97(0,07)  0,98(0,04) 0,6 n.k 1,07(0,09) 1,04(0,04) 0,28
10m 1,68 1,72(0,08) 1,72(0,06) 0,5 n.k 1,89(0,12) 1,85(0,06) 0,27
20m 2,95 2,97(0,13) 3(0,13) 0,56 n.k 3,33(0,18) 3,25(0,09) 0,19
:\3/3? 6,21 6,34(0,31) 6,36(0,27) 0,76 n.k 7,1(0,18) 6,83(0,27) 0,06
cMJ 51,54 50,5(7,11) 47,69(5,19) 0,27 n.k 37,59(6,47) 37,62(3,87) 0,99

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05

signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.20 Melanocortin 4 Rezeptor (MC4R GA)

Es zeigte sich beim MC4R GA (rs12970134) bei den Mannern kein statistisch signifikanter
Unterschied hinsichtlich der Testleistung und den verschiedenen Genotypen. Bei den
Frauen konnten fir den 5,10 und 20 Meter Sprint sowie fir den CMJ signifikante
Unterschiede jeweils zwischen der GG und GA Gruppe beobachtet werden. 5 Meter:
(1,03 £0,03 s. vs. 1,09 = 0,06 s., p=0,01), 10 Meter: (1,82 + 0,05 s. vs.1,92 + 0,08 s.,
p=0,009), 20 Meter: (3,23 £ 0,1 s. vs. 3,37 £ 0,1 s, p=0,01) und CMJ (39,11 £ 4,48 cm vs.

34,1 £ 3,01 cm, p=0,02) (Tabelle 28, Abbildung 108-112).

Beim MC4R GA (rs12070134) Einzelnukleotidpolymorphismus ist der AA Genotyp in der
gesamten Stichprobe unterreprasentiert. Bei den Mannern hatte nur 1 Proband diesen

Genotyp, bei den Frauen wies keine Probandin diesen Genotyp auf (Abbildung107,

Tabelle 10).

Tabelle 28 Sportmotorik & MC4R GA

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik MC4R GA rs12970134

mannlich weiblich
GG GA AA GG GA AA
Pkw) P

n 23 14 9 7

Parameter 5m 0,96(0,05) 0,99(0,06) 1,07 0,14 1,03**(0,03) 1,09**(0,06) n.k 0,01
10m 1,71(0,07) 1,73(0,07) 1,9 0,17 1,82**(0,05) 1,92**(0,08) n.k 0,009
20m 2,96(0,1) 3(0,09) 3,5 0,1 3,23**(0,1)  3,37**(0,1) n.k 0,01
:\3/3? 6,29(0,27) 6,4(0,26) 7,02 0,09 6,81(0,29)  7,04(0,20) n.k 0,09
CMJ 49,9(5,75) 31,95(5,45) 49,12 0,23 39,11%(4,48) 34,1*(3,01) n.k 0,02

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05
signifikant, **bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.21 Melanocortin 4 Rezeptor (MC4R TC)

Fir die Manner war beim MC4R TC rs17782313 Einzelnukleotidpolymorphismus kein
signifikanter Unterschied in den Leistungen zwischen den Genotyp Gruppen zu
beobachten. Bei den Frauen gab es statistisch signifikanten Unterschiede zwischen der
TT Gruppe gegentiber TC, beim 5 Meter Sprint (1,03 £ 0,03 s. vs. 1,1 £ 0,06 s., p=0,008) ,
10 Meter (1,83 £ 0.05 s. vs. 1,93 £ 0,08 s., p=0,005) und 20 Meter Sprint (3,24 + 0,09 s.
vs. 3,38 £ 0,11 s., p=0,01) (Tabelle 29, Abbildung 114-116).

Die mannliche Stichprobe wies lediglich in der CC Variante nur einen Probanden auf. In

der weiblichen Stichprobe war kein CC Genotyp erkennbar (Abbildung 113).

Tabelle 29 Sportmotorik & MC4R TC

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik MC4R TC rs17782313

mannlich weiblich
TT TC CcC TT TC CcC
P(kw) P
n 24 13 1 10 6 -
Parameter 5m 0,97(0,05) 0,98(0,07) 1,07 0,33 1,03**(0,03) 1,1**(0,06) n.k 0,008
10m 1,71(0,06) 1,72(0,08) 1,90 0,29 1,83**(0,05) 1,93**(0,08) n.k 0,005
20m 2,97(0,09) 2,97(0,11) 3,50 0,23 3,24*(0,09) 3,38%*(0,11) n.k 0,01
:\3/3? 6,33(0,26) 6,33(0,28) 7,02 0,27 6,81(0,28) 7,08(0,20) n.k 0,055
CMJ 48,68(4,65) 51,27(6,87) 31,95 0,13 38,47(4,7) 34,33(3,29) n.k 0,08

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.22 Nuclear Respiratory Factor 2 (NRF2)

Die Ergebnisse ergaben einen signifikanten Unterschied der mannlichen Probanden beim
20 Meter Sprint (2,85 + 0,05 s. vs. 2,99 + 0,13 s., p=0,04) zwischen der AG und der AA
Genotyp Gruppe (Tabelle 29, Abbildung 120-124).

Bei der weiblichen Stichprobe gab es keinen beobachteten Fall des AG und GG Genotyps
(Tabelle10, Abbildung 119).

Tabelle 30 Sportmotorik & NRF2

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik NRF2 rs7181866

mannlich weiblich
AA AG GG AA AG GG
P(kw) p
n 36 2 - 18 - -

Parameter 5m  0,98(0,06) 0,96(0,01) n.k 0,57 1,05(0,06) n.k n.k n.k
10m 1,72(0,07) 1,65(0,02) n.k 0,06 1,86(0,09) n.k n.k n.k

20m 2,99%(0,13) 2,85%(0,05) n.k 0,04 3,28(0,13) n.k n.k n.k

?/Sg 6,36(0,29) 6,11(0,001) n.k 0,11 6,91(0,27) n.k n.k n.k

CMJ 49,04(6,35) 50,66(2,35) n.k 0,6 37,61(4,86) n.k n.k n.k

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD), n.k.: nicht kalkulierbar
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4.23 PPARCG1A Gly482Ser

Fir den PParCG1A Gly482Ser SNP (rs1801252) beobachtete man sowohl fir die Frauen
als auch die Manner keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Genotyp
Gruppen und den Testleistungen (Tabelle 30, Abbildung126- 130).

Es ist zu erwahnen, dass lediglich 1 Probandin den TT Genotyp aufwies. (siehe Tabelle
30, Abbildung 125).

Tabelle 31 Sportmotorik & PPARCG1A Gly482Ser

Ubersicht Unterschied Leistung Sportmotorik PPARCG1A Gly482Ser rs1801252

mannlich weiblich

TT TC CcC TT TC CcC
Pkw) P

n 6 19 13 1 6 11
Parameter 5m 1(0,09) 0,97(0,04)) 0,98(0,06) 0,79 1,1 1,07(0,08) 1,04(0,05) 0,6
10m 1,72(0,09) 1,71(0,05) 1,74(0,09) 0,45 1,92 1,88(0,11)  1,85(0,08) 0,61
20m 2,97(0,14) 2,97(0,08) 3,03(0,18) 0,44 3,32 3,32(0,17)  3,26(0,12) 0,69
:\3/3? 6,29(0,34) 6,3(0,18) 6,44(0,37) 0,44 7,24 7,02(0,25) 6,8(0,26) 0,15
CMJ 47,51(6,56) 50,64(5,39) 47,66(7,1) 0,64 33,8 37.05(5,14) 38,26(4,99) 0,66

Werte werden dargestellt als Mittelwert, 5M,10M,20M,30MWS in s., CMJ in cm; * bei Niveau 0,05 signifikant,
**bei Niveau<0,01, p(KW) Kruskal Wallis Test, (SD)
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Tabelle 32: Ubersicht der statistisch signifikanten Ergebnisse von Genotypen und Sportmotorik

Ubersicht von signifikanten Ergebnissen von Genotypen und Sportmotorik

mannlich weiblich
5M oM 20 %™ cmy  sm 1om 20m 0™ cmy
WS WS
RR
ACTN3 R577X RX
XX
AA
ADRB1 AG
Ser49Gly GG
AA % k% %
ADRB2 AG %k %k *
Arg16Gly
GG
CcC
ADRB2 cG
GIN27Glu 4
GG
ADRB3 GA
Trp64Arg AA
CcC
HIF1A cT
Pro582Ser T
AA
IGF1 C1246T AC
GG
cc *
IGF2
c137o0g  °°
GG *
GG
IGF2 GT
C13790G |,
AA
LEP A19G ~C
GG
GG
LEP G-2548A ©A
AA
AA
LEPR K109R AG
GG
CcC
LEPR N656K €€
GG
AA *% * *% *
LEPR Q223R AG  ** * *%
GG *
™ *k  kxk ok
MC4R Tc %k kk %
T5641943C
CcC
GG %% k% k% %
GSIQSA%%ZGA GA R Rk *
AA
AA
MC4R AG
A5720278G
AA
MC4R o
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A5720278G  gg

AA
NRF2 intron 3 AG
A21401349G
GG
GG
PPARGC1A ca
Gly482Ser AA

* Niveu= signifikant bei p<0,06,** Niveau signifikant bei p<0,01
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5 Diskussion

Von 20 Polymorphismen konnten bei sieben SNPs statistisch signifikante Unterschiede
zwischen den Genotyp Gruppen beobachtet werden (Tabelle 31). Bei den Mannern fand
man bei 4 SNPs, bei den Frauen gab es bei 3 SNPs einen signifikanten Unterschied.
Lediglich der IGF 2 C13790G (rs3213221) zeigte bei beiden Stichproben einen

signifikanten Unterschied hinsichtlich der Genotypen und der Sportmotorik.

mannliche Stichprobe:
IGF2 (rs32133221)
e 10mgs 1,75+ 0,08 s.- 10mgs 1,68 £ 0,06 s. (p= 0,048)

LEPR Q223R (rs1137101)
e 5maa 1,01 £ 0,06 s. - 5Smag 0,95 £ 0,04 s. (p=0,003),
e 20mpa 3,06 £ 0,17s. - 20mag 2,95 £ 0,11 s. (p=0,044),
e 30mWSaa 6,52 £ 0,31 s. - 30mWS,¢ 6,23 + 0,26 s. (p=0,01)
e CMJaa 45,22 + 6,59 cm - CMJge 50,9 + 3,57 cm (p=0,03)

LEPR K109R (rs1137100)
e 5mac 0,95+ 0,04 s.- 5meg 1,03 + 0,04 s. (p=0,03),
e 30MWSpa 6,43 0,31 s.- 30mWShxg 6,19 + 0,19 s.(p=0,049)
e CMJand 6,86 + 6,22 cm- CMJas 52,63 + 5,24 cm (p=0,02)

NRF2 intron3 (rs7181866)
e 20maa 2,99 £ 0,13 5.-20mac 2,85+ 0,05 s. (p=0,04)

weibliche Stichprobe

ADRB2 Arg16Gly (rs10442713)
e 5man 1,23+0,44 s. - 5mpg 1,03 £ 0,44 s (p=0,03)
e 10maa 2,09 £ 0,07s. -10mac 1,83 £ 0,07 s.(p=0,01)
o 20map 3,61 10,12 s.- 20mas 3,24 £ 0,12s. (p=0,02)

IGF2 (rs3133221)
e 5mcc1,15+0,11s. - 5mgg 1,03 + 0,05 s. (p=0,045)
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MC4R TC (rs12970134)
e 5mr 1,03+0,03s. -5mrc 1,1+ 0,06 s. (p=0,008),
e 10mrr 1,83+0,12s. - 10mrc 1,93 + 0,08 s. (p=0,005)
e 20mrr 3,24 0,09 s. - 20mrc 3,38 £ 0,11 s. (p=0,01)

MC4R GA (rs17782313)

5mec 1,03 + 0,03 s.- 5mga 1,09 + 0,06 s. (p=0,01)
10mec 1,82 + 0,05 s. - 10mga 1,92 + 0,08 s. (p=0,009)
20mgs 3,23 £ 0,1 s. - 20mep 3,37 £ 0,1 s. (p=0,01)
CMJae 39,11 + 4,48 cm - CMJga 34,1 + 3,01 cm (p=0,02)

5.1 Sportmotorik

Die Ergebnisse zeigten bei den Mannern signifikant bessere Leistungen in den

sportmotorischen Disziplinen gegentiber den Frauen (Tabelle 7).

Geschlechterspezifische Unterschiede in der sportmotorischen Leistung im Handball

werden bereits weitgehend dokumentiert [183-185].

Sekulic et al. untersuchen mannliche und weibliche Teamsportler (Fufball, Handball,
Volleyball und Basketball) in Abhangigkeit von Sprint (10m, 20m) und Sprung (SJ) sowie
,Change of direction tests“. Man beobachtet generelle signifikante Leistungsunterschiede
in allen Testlibungen zwischen Mannern und Frauen. Obwohl alle Studienteilnehmer
zumindest 5 Jahre Trainingserfahrung aufweisen, verabsdumt es der Autor das
Leistungsniveau der jeweiligen Sportarten anzugeben. Er analysiert den gréfiten
Zusammenhang zwischen dem 10m Sprint und einem vorwarts rickwarts agility Test
(Manner r00,77, Frauen r=0,81, p<0,05) [186].

Die Korrelation der einzelnen Testlibungen dieser Arbeit (Tabelle 5) lag bei den Mannern
zwischen dem 20m und 10 m Sprint (r=0,889, p<0,01) und bei den Frauen zwischen dem
05 und 10m Sprint (r=0,948, p<0,01) am hochsten. Dieses Ergebnis scheint schllssig, da
die unterschiedlichen Zeiten des Sprints innerhalb eines Laufes gemessen wurden.
Generell zeigten alle Testibungen beider Stichproben eine hohe Korrelation der
Testibungen. Durch die Dauer und Beschaffenheit der Testungen, lagen diese vom
Stoffwechsel her in der anaeroben alaktaziden Energiebereitstellung und da jede Ubung
ein hohes Maf} an Schnellkraft voraussetzt, ist eine gewisse Abhangigkeit im Sinne einer
hohen Korrelation der Testlibungen nicht verwunderlich. Swinton et al. beschreibt in einer

Untersuchung bei 30 mannlichen Rugby Spielern ahnliche Ergebnisse zu dieser Arbeit. Er
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dokumentiert bei einem Sprint, einem Wechselsprint und einem vertikalen Sprung
vergleichbare Ergebnisse (10m Sprint -30m Sprint r= 0,92 p<0,01, CMJ- 30m Sprint, r = -
0,81 p<0,0, 505 agility Test- 30m Sprint r=0,67 p<0,01) [187].

Die Leistungsdaten der sportmotorischen Testlibungen dieser Untersuchung werden in
Ergebnissen anderer Arbeiten wiedergespiegelt, wenngleich die Vergleichbarkeit durch
unterschiedliche Messtechniken bei Sprint,- und Sprungibungen, sowie differente
Testprotokolle, nur bedingt gegeben ist [146, 153, 154, 158, 160, 161, 163, 164, 166, 170,
171, 176]. Die Daten und Ergebnisse der ausgesuchten Studien deuten darauf hin, dass
die Fahigkeit schnelle koordinierte Bewegungen (Sprint, Stop and Go Belastungen,
Spriinge) fir den Handballsport wichtig scheinen. Diese Beobachtung bleibt allerdings
kritisch zu betrachten, da sich diese Vermutung zum gréten Teil auf die Ergebnisse von

Querschnittsstudien stiitzt.

Wenngleich Handball eine technisch taktisch gepragte Sportart ist, sollte im Bereich der
Athletik der Fokus vor allem auf die Schnelligkeit und dem Sprungvermdgen gerichtet
sein, im Speziellen die Entwicklung einer hohen Schnellkraft und Maximalkraft der oberen
und unteren Extremitaten [154-156, 175].

Eine hoéhere Muskelmasse, ein groferer physiologischer Querschnitt, sowie die
Rekrutierung, Sequenzierung und Synchronisierung von motorischen Einheiten, sind
mitunter flr die Generierung einer hohen Start,- und Explosivkraft wichtig. Lasst man den
Aspekt der Ansteuerung aulien vor, so macht es Sinn, dass Manner im Vergleich zu den
Frauen im Mittel in allen Disziplinen bessere Ergebnisse erzielen konnten (Tabelle 7) [18,
19, 188].

Hiazlip et al., beschreiben unter anderem den Anteil und die unterschiedliche
Faserverteilung zwischen Mannern und Frauen beim vastus lateralis wie folgt Manner:
lla>I>lIx, Frauen: | > lla > IlIx. Dieses Beispiel verdeutlicht die unterschiedliche
Fasertypverteilung in Abhangigkeit des Geschlechtes. Er bezieht sich in seiner Arbeit
jedoch nicht auf Handballer [189].

Es bleibt zu erwahnen, dass die Belastung in den Tagen vor den Testungen zwischen den
Proband(inn)en unterschiedlich war und Beeintrachtigungen durch Vorermidung nicht

auszuschlielRen waren.
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5.2 Einzelnukleotidpolymorphismen und Muskulatur

5.2.1 Alpha Actinin 3

Ziel dieser Studie war es zu untersuchen, ob sich die einzelnen Genotyp Gruppen des
ACTN3 R577X SNP (r1815739) hinsichtlich der sportmotorischen Leistungsfahigkeit
voneinander unterscheiden. Dieser beeinflusste weder bei den Mannern noch bei den
Frauen die sportmotorische Leistungsfahigkeit in Bezug auf die Testparameter (Sprint,
Sprung) (Tabelle 11). Es lag die Vermutung nahe, dass Probanden mit dem RR und RX
Genotyp bessere Leistungen in Sprint- und Sprungtests erbringen, als jene Gruppe
welchen den XX Genotyp aufwies. Trager der XX Variante (,Nonsense“ Polymorphismus)
sind nicht in der Lage ein vollstandig funktionales ACTN3 Protein in der Muskulatur zu
bilden. Aus diesem Grund sollten Personen mit dem RX oder RR Genotyp einen Vorteil
bei der Ausflhrung von starkeren und schnelleren Muskelkontraktionen haben. Dieser

Umstand koénnte im Handball beim Springen, Laufen und Werfen von Vorteil sein [21].

Die RR und RX Genotypen werden bereits in frUheren Studien als vorteilhaft bei
kraftorientierten Sportarten gesehen, der XX Genotyp hingegen als eher glnstig fir den
Ausdauersport [22, 23, 27, 180, 190-193].

Zwar gibt es bei den Mannern die Tendenz, dass Probanden des RR und RX Genotyps
schneller Sprintzeiten und hdhere Sprungwerte zeigten, allerdings waren die
Unterschiede nicht signifikant. Ein Grund hierfir kdnnte die weitgehende Homogenitat und
Leistungsdichte des Kollektivs, sowie die relativ kleine Stichprobengréofle (Manner n=38,
Frauen n=18) sein. Die Daten zeigten zwar vereinzelt AusreiRer in den
Leistungsparametern, der Groldteil allerdings lag, was die Testergebnisse betrifft sehr,

eng zusammen (Tabelle 4).

Die Ergebnisse dieser Arbeit werden von Garatachea et al. bestatigt. Sie finden keinen
Zusammenhang in der Leistung beim SJ und CMJ bei Elite Basketballspielern und dem
RR oder RX Genotyp beobachten. Diese Beobachtung Iasst die Vermutung zu, dass vor
allem fir den Sprint, Stop and Go Belastungen und vertikale Springe, die
Leistungsfahigkeit nicht ausschlieRlich vom Vorhandensein des Strukturproteins Alpha

Actinin 3 abhangt, beziehungsweise nur geringfiigig beeinflusst wird [190] .

Coelho et al. beschreiben, ahnlich zu dieser Arbeit, bei 138 mannlichen Fulballspielern
keinen Unterschied der verschiedenen ACTN3 Genotypen in Sprint- und Sprungleistung
(10m 20m Sprint, CMJ). Sie unterteilen die Probanden in Abhangigkeit der Sprint-,
Sprung- und Ausdauerleistung in vier Leistungsklassen und beobachtet keinen

Zusammenhang mit der Genotypverteilung. Sie findeen kein haufigeres Auftreten des RR
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oder RX Genotyps in den Gruppen, welche in den Schnelligkeits- und Sprunglibungen im
Mittel schneller sind. Ebenso beobachten sie keinen Unterschied im Auftreten der XX

Variante in der Ausdauer dominierten Gruppe [194].

Dem gegeniber beobachten Pimenta et al. bei 200 mannlichen brasilianischen
FuRballern einen Leistungsunterschied zwischen den Genotyp Gruppen RR, RX und XX.
Sie fuhren einen 30 m Sprint, einen CMJ und einen YOYO Test durch und beschreiben
signifikante Unterschiede in der erbrachten Leistung. Er dokumentiert: CMJ RR vs.RX
p<0,05, Sprint 20m, 30m RR vs. XX p<0,05, VO? 1ax: XX vs. RR p<0,05 [195].

Bei den Frauen zeigte entgegen der Annahme des vorteilhafteren RR und RX Genotyps,
die Gruppe des XX Genotyps die schnellsten Sprintzeiten jedoch nicht beim CMJ: RR
27,42 cm, RX 38,4 cm und XX 36,93 cm (p=0,91). Die Ergebnisse der Sprunghdéhe waren
ahnlich zu anderen Arbeiten, wenngleich die Vergleichbarkeit durch die unterschiedlichen
Messtechniken nicht gegeben ist [161, 163, 164, 166]. Es konnte zwar kein
Zusammenhang des Genotyps und dem Geschlecht gezeigt werden (ps= 0,7), allerdings
scheint es einen geschlechterspezifischen Effekt des XX Genotyps bei den Frauen zu

geben.

Das Geschlecht kénnte hinsichtlich der XX Variante Auswirkungen auf die Leistungen
beim Sprint und Sprung haben. Clarkson et al. beschreiben in ihre Arbeit, dass Frauen
der XX Variante (im Vergleich zu RR und RX) eine schlechtere Maximalkraft des
Armbeugers zeigen, aber Uber die Dauer eines 12-wdchiges Krafttrainingsprotokoll
héhere Kraftzuwachse generieren. Die Hohe des Kraftzuwachses beschreibt Clarkson wie
folgt: XX>RX>RR. Ahnliche Resultate zeigen die Daten von Delmonico et al.[196]. Sie
finden ein héheres grundlegendes Kraftniveau in der Testibung (Isokineter Streckerkette
untere Extremitaten) bei Proband(inne)en der XX Variante, allerdings keine signifikanten
Unterschiede im Kraftzuwachs nach einer Trainingsintervention verglichen mit RR und RX
[25].

Es liegt die Vermutung nahe, dass die schnelleren Sprintzeiten und starkeren
Sprungleistungen der Frauen in dieser Studie (XX Genotyp) dadurch zu erklaren sind,
dass die Probandinnen der XX Gruppe generell bessere Anpassungen an
Krafttrainingsreize generieren und dadurch die fehlende unterstitzende Funktion des
Alpha Actin 3 Proteins kompensieren. Diese Hypothese miusste in einer weiteren
Trainingsinterventionsstudie naher untersucht werden. Diese Behauptung begriindet sich
mit einer mdglicherweise niedrigeren Trainingsadaptation an Kraft und Schnelligkeitsreize
der RR und RX Gruppe. Hierbei muss allerdings die relativ kleine Stichprobe der XX

Gruppe dieser Arbeit, erwdahnt werden (n=3), welche natirlich das Ergebnis
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mitbeeinflussen konnte. Die Anpassung an Krafttrainingsreize wird in diesem
Zusammenhang durch eine groRere muskulare Verletzung nach exzentrischen

Belastungen erklart.

Walsh et al. sehen den XX Genotyp fir Frauen (n=394) als nachteilig. Die Autoren
messen mittels Dynamometer bei Tragerinnen der XX Variante (dominantes Bein) die
niedrigsten Kraftwerte (Nm) im Vergleich zu RR und RX (30°/s konz. p= 0,011, 180°/s
konz. p= 0,019, 30°/s exzen. p= 0,022, 180°/s exzen. p=0,008) und beschreibt bei den
Mannern (n=454) keine signifikanten Unterschiede in der Kraftleistung zwischen den
Genotypen RR, RX und XX [24]

Vincent et al. beschreiben eine schitzende Rolle des ACTN3 SNPs, wenn es um
Mikrotraumata der Muskulatur geht. Ein mdglicher Ansatz einer gesteigerten hypertrophen
Anpassung ware eine hdhere Pravalenz muskularer Verletzung und der damit
einhergehenden héheren Remodellierung der Muskulatur (Myoblast Differenzierung). Die
Erkenntnislage in diesem Bereich scheint widerspriichlich, da die Daten eine erhdhte

mMRNA Aktivitat der RR Gruppe gegentiber der XX Gruppe aufweisen [197].

Pimenta et al. dokumentieren bei 37 brasilianischen Fuliballern eine héhere Kreatinkinase
Aktivitat sowie héhere Cortisol Level nach einer exzentrischen Belastung bei Tragern von
XX im Vergleich zu RR und RX (p<0,05). Darliber hinaus messen sie 2 und 4 Stunden
nach der Belastung in der Gruppe XX die hochsten Alpha Actinin Konzentrationen im
Vergleich zum Pretest (p<0,05) und niedrigere IL-6 Konzentrationen der XX Gruppe im
Vergleich zur RR Gruppe (p<0,05). Die Autoren sehen die Trager der XX Variante als
eher gefahrdet, muskulare Schadigungen nach einer exzentrischen Belastung zu

erfahren, beschreiben dies allerdings nur fir Manner [198].

Die Genotypverteilung des ACTN3 SNP lag in der vorliegenden Studie im HWE (Chi*
p=0,057) (Tabelle 6). Die Verteilung der einzelnen Genotypen des ACTN3 rs1815739
SNP lag bei RR 13 (34,2%), RX 18 (47,4%) und XX 7 (18,4 %) bei den Mannern und RR
14 (60,9%) RX 5 (21,7%) und XX 4 (17,4%) bei den Frauen (Tabelle 9). Die Verteilung
der Genotypen entspricht in etwa den Ergebnissen anderer Arbeiten mit kaukasischen
Stichproben. Das R Allel, respektive der RR und RX Genotyp, treten bei Kraft und
schnelligkeitsorientierten Eliteathleten haufiger auf [22, 23, 27, 28, 192, 193, 199].

Die erhobenen Daten stiitzen die Annahme, dass bei Elite-Handballspielern die RR und
RX Variante gegentiber dem XX Genotyp eher vertreten sind (Tabelle 8 & 9). RR+RX
81,6% bei den Mannern und RR+RX 81,7% bei den Frauen. Dieses Ergebnis bestatigt
auch die Arbeit von Eynon et al. [180]. In einer mannlichen Kohorte mit Teamsport (n =
205), Ausdauer (n= 305), Sprint/Power (n= 378), und Kontrollgruppe (n= 568) von Polen,
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Russland und Spanien untersuchen die Autoren den ACTN3 SNP hinsichtlich seiner
Verteilung. Unter der Kohorte waren auch Elite Handballer (n=21). Man beobachtet eine
héhere Haufigkeit der RR und RX Variante bei Elite Teamsportlern, misst aber bei der
Sprint/Power Gruppe eine 1,5-fach groRere Tendenz flir das Auftreten des RR Genotyps
und kommt zum Schluss, dass der betrachtete ACTN3 SNP keine Auswirkungen auf die
Teamsportperformance auslibt. Diese Aussage wird durch die Ergebnisse dieser Arbeit
untermauert, vergleicht man die Genotypen hinsichtlich der Sportmotorik, wenngleich
Eynon et al. keinen Vergleich hinsichtlich der Genotypen und der sportmotorischen

Leistung machen und nur Manner untersuchen [180].

Dies war die erste Arbeit, welche den ACTN3 (rs1815739) SNP bei
Handballspieler(inn)en hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit untersucht hat. Die Bedeutung
des ACTN3 SNP (RR, RX Genotyp) flir den Handball, scheint durch die Ergebnisse dieser
Studie weniger wichtig als angenommen. Die Fahigkeit, kraftvolle und schnelle
Zielbewegungen auszufiihren, ist nicht ausschlieRlich auf die Typ 2 Fasern zu reduzieren
und dadurch 6ffnet sich das Spektrum an moglichen Einflussfaktoren. Weitere Arbeiten
sollten den Zusammenhang zwischen sportmotorischen Leistungen und ACTN3
(rs1815739) untersuchen und inwieweit der Einfluss auf die sportlichen Zielbewegungen

Sprint, Sprung und Wurf gegeben ist.

5.2.2 Insulin Like Growth Factor 1

Ziel dieser Arbeit war es zu Uberprifen, ob und inwieweit sich der IGF 1 (rs35767) SNP in
Zusammenhang mit der sportmotorischen Leistungsfahigkeit steht. Der IGF 1 C1245G
SNP zeigte keine Unterschiede der Genotypen hinsichtlich der Sportmotorik. Dies war die
erste Arbeit, die diesen SNP bei Handballer(inn)en in Abhangigkeit von Sprint- und

Sprungleistungen untersucht hat.

Es wurde angenommen, dass Personen mit dem selteneren TT Genotyp durch hdhere
Level an zirkulierendem IGF 1 bessere Adaptionen an Kraftreize aufweisen und somit,
durch eine vermeintlich starker entwickelte Muskulatur, bessere Ergebnisse beim Sprint
und Sprung erzielen kénnen [38]. Diese Annahme konnte nicht bestatigt werden. Obwohl
in der mannlichen Stichprobe der TT Genotyp im Mittel schnellere Sprintzeiten zeigte und
héhere Sprungwerte aufwies, beinhaltete diese Gruppe nur 1 Probanden. Die relative
kleine Stichprobe dieser Arbeit (Manner n= 38, Frauen n= 18) und die hohe
Leistungsdichte kénnten Grinde dafilir sein, dass es zu keinen Leistungsunterschieden

zwischen den Genotyp Gruppen kam.
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Um diese Hypothese eines vorteilhafteren Genotyps des IGF 1 SNPs zu untermauern,
waren weitere Untersuchungen mit einer gréf3eren Stichprobe von Elite-Sportler(inn)en
notig. Eine Tendenz lasst sich zwar erkennen, allerdings statistisch nicht bestatigen. Die
Hohe des frei zirkulierenden IGF 1 kann ein entscheidender Faktor flir den anabolen

Prozess (Aufbau, Umbau, Regeneration) der Muskelfasern sein [31].

Es existieren Arbeiten, welche den IGF 1 SNP im Zusammenhang mit der
sportmotorischen Leistungsfahigkeit Kraft und somit auch mit der Schnelligkeit
untersuchen. Sie attestieren einen mdglichen Effekt auf Kraft durch den Einfluss des

SNPs auf die anabolen Signalwege der Muskulatur [35, 42]

Wenngleich es einen mdglichen Effekt des IGF 1 SNP auf die Entwicklung der Kraft gibt
[35, 40, 42], kbnnen anderer Arbeiten keinen Zusammenhang von IGF 1 und einer
trainingsinduzierten Veranderung der Maximalkraft [200] oder einen Zusammenhang von
einem Sprintintervalltraining und dem Level von IGF 1, finden, ohne jedoch einen

bestimmten Polymorphismus von IGF 1 zu untersuchen [179].

Die Datenlage zu diesem Thema scheint unklar und widersprichlich. Die Ergebnisse
dieser Arbeit kénnen die Vermutung, dass der IGF 1 SNP einen Einfluss auf die

muskulare Leistung, hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit besitzt, nicht untermauern.

Andere Studien untersuchen zwar ebenfalls den auch in dieser Studie untersuchten
SNPS im IGF 1, allerdings nicht in Kombination mit sportmotorischen leistungsrelevanten
Daten. Die gemachten Schlussfolgerungen, dass der IGF 1 SNP mit sportlicher
Leistungsfahigkeit in Zusammenhang steht, entstehen durch Ruckschlisse aus den
Verteilungen und Haufigkeiten der Genotypen in den Stichproben in Abhangigkeit der
Sportzugehdrigkeit. verschiedene Arbeiten kommen zwar zu dem Ergebnis, dass das
seltenere T Allel haufiger bei Elite Sportlern oder bei korperliche aktiven Menschen
auftritt, allerdings wird kein Benefit der TT Variante hinsichtlich einer sportmotorischen
Leistung berichtet [37, 38, 40, 42].

Ben Zaken et al. beobachten generell eine niedrigere Haufigkeit der TT Variante, kénnen
diesen Genotyp aber eher bei Elite-Sportlern feststellen, wenngleich dieses Vorkommen
bei Ausdauer und Kraftsportlern gleichermafien auftritt. Eine Zuordnung eines glnstigeren

Genotyps von IGF1 zu Kraft oder Ausdauer scheint daher nicht sinnvoll [38].

Bei den Frauen wies keine Probandin den TT (AA) Genotyp auf, wodurch die Hypothese
des madglicherweise vorteilhafteren TT Genotyps nicht untersucht werden konnte. Im
Mittel zeigte die CCgg) Gruppe, ausgenommen dem CMJ, niedrigere Sprintzeiten und

héhere Sprunghéhen. Darlber hinaus konnte kein Zusammenhang der Genotypen mit
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dem Geschlecht (Chi® = 6,04, p= 0,85) oder dem Alter (Chi® = 1,79, p= 0,93) festgestellt

werden (Tabelle 8).

Kostek et al. finden bei einer Stichprobe mit weillen Frauen, héhere 1RM Werte in der
heterozygoten Gruppe verglichen mit TT und CC (rs35767) [42]. Wenngleich Kostek et al.
keine Sportler untersuchen, beschreiben sie einen Effekt des CC Genotyps dem
Geschlecht und dem Alter. Altere Frauen der CC Gruppe haben prozentuell mehr
Korperfett und weniger Kraft. Dies wird ebenfalls von Taekema et al. bestatigt [201].
Huuskonen et al. beobachten beim IGF1 (rs35767) einen positiven Zusammenhang in der
Hohe des IGF1 Serums und der Maximalkraft allerdings bei Mannern und nicht bei Frauen
[35].

Die Verteilung der Genotypen der gesamten Stichprobe war in Ubereinstimmung mit dem
HWE (Chi?0,202, p=0,654). Dennoch bleibt zu erwdhnen, dass die Stichprobe der Frauen
keinen TT (aa) Genotyp aufwies. CTag) 10 (43,2%), und CCgg)13 (56,5%). Die Méanner
zeigten bei den Genotypen (rs35767) eine Haufigkeit von TTaa) 1 (2,6%), CT(ac)6 (15,8%)
und CCpg 31 (81,6%). Ein Grund fir die niedrige Haufigkeit des TT Genotyps ist
moglicherweise auf eine fehlerhafte Genotypisierung oder eine zu geringe
StichprobengrofRe zurlckzufihren. Wirde man die Stichprobe der Frauen separiert
untersuchen kénnte keine Ubereinstimmung mit dem HWE (p=0,005) beobachtet werden.
Ahnlich Ergebnisse, hinsichtlich der Verteilung brachten auch andere Untersuchungen,

welche die Ergebnisse der Verteilungen dieser Arbeit untermauern [37, 38, 42].

Die Héhe des IGF 1 Spiegels im Blut wird positiv durch den IGF 1 T1245T Genotyp
beeinflusst. Der durch andere Arbeiten attestierte direkte Einfluss auf die Komponente
Kraft ware somit ein Vorteil fir Handball. Diese Hypothese konnte allerdings durch die
Ergebnisse nicht bestatigt werden. Dartber hinaus kénnte der IGF1 C1245T SNP einen
Effekt bei alteren weiblichen Sportlerinnen haben, welcher aber in weiteren Studien
genauer untersucht werden musste. Lediglich die Arbeit von Meckel et al. [179] untersucht
den Einfluss eines Sprinttrainings auf die IGF Spiegel und beschreibt keine signifikanten
Ergebnisse und sieht als mdglichen Faktor fir die Hohe des IGF 1 Spiegels die
Reizstarke im Training. FUr den Handballsport bleibt es fraglich, ob und inwieweit der TT
Genotyp von Vorteil sein kann. Es liegt die Vermutung nahe, dass im Sinne eines
langfristigen Leistungsaufbaus Trager der TT Variante, durch bessere Adaptionen an
Kraftreize begunstigt sind. Weitere Studien sollten den Aspekt von IGF1 C1245T und die

Anpassung an Krafttrainingsreize bei Leistungssportlern untersuchen.
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5.2.3 Insulin Like Growth Factor 2

Ziel dieser Studie war es zu untersuchen, ob sich die einzelnen Genotypen des IGF 2
(rs3133221, rs7924316) SNP hinsichtlich von Kraft,- und Schnelligkeitsleistungen
unterscheiden. Ausgehend von der Arbeit von Devaney et al. lag die Vermutung nahe,
dass der GG oder GC (rs3123221) und der TT Genotyp (rs7924316) mit der
sportmotorischen Leistungsfahigkeit Kraft und Schnelligkeit assoziiert werden kénnen. Die
Autoren beschreiben einen erhdhten Kraftverlust bei Tragern der CC Variante nach
exzentrischer Belastung sowie die héchsten CK Level 7 Tage nach einem
Krafttrainingsreiz (3 s. maximale isometrische Kontraktion, 90° im Ellenbogen, 1 Minute
Pause zwischen den Versuchen). Sie beobachten ebenfalls einen gréReren Kraftverlust

der GG Gruppe gegeniber der heterozygoten GT und der homozygoten TT Gruppe [33].

Somit kénnte der IGF 2 GG Genotyp sowie der TT Genotyp zum einen eine bessere
Ausgangssituation vor den Testibungen oder muskuldrer Belastung schaffen, da die
Probanden der GG oder TT Gruppe mdglicherweise muskular weniger vorermiden als
andere. Zum anderen besteht die Moglichkeit, dass die Stichproben des IGF2 GG und TT
des Genotyps weniger Leistungsabfall bei Testungen generieren. Diese Beobachtung
konnte in dieser Arbeit teilweise bestatigt werden. Dies stellt allerdings nur eine
Hypothese dar was aufgrund der Datenlage nur eine Vermutung bleibt und auch durch
andere Arbeiten nicht bestatigt werden kann. Darlber hinaus ist die Hypothese des
verminderten Leistungsabfalls bei dieser Studie nicht Gberprifbar, da fir die Auswertung
keine relevanten Daten im Sinne einer Belastung und Erholung vorliegen. Weitere
Untersuchungen sollten daher die Themen des IGF2 GG und TT Genotyps mit
Vorermidung und Leistungsabfall untersuchen. Dies war die erste Studie, welche den
Einfluss der IGF2 Varianten rs323221 und rs7924316 im Handball untersuchte.

Die Daten dieser Untersuchung zeigten sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen,
einen signifikanten Unterschied des IGF2 (rs3123221) SNP hinsichtlich der Genotypen
und der sportmotorischen Leistung. Bei den Mannern beobachtete man einen
signifikanten Unterschied zwischen der GG und CG Gruppe bei 10 Metern (p=0,048), bei
den Frauen beim 5 Meter Sprint zwischen CC und GG (p=0,045). Bei beiden Stichproben
wies die GG Gruppe (mit Ausnahme beim 30 m WS) niedrigere Sprintzeiten und héhere
Sprunghéhen auf, wenngleich der Unterschied nur beim 5 und 10 m Sprint signifikant war
(Tabelle18). In diesem Zusammenhang bleibt zu erwahnen, dass die geringen
Leistungsunterschiede durch die hohe Homogenitat der Stichproben zu erklaren ware.
Dartber hinaus bleibt anzumerken, dass die CC Gruppe (rs3123221) der Frauen lediglich

aus 2 Probandinnen bestand. Der signifikante Unterschied in den erbrachten Leistungen
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zwischen den Genotyp Gruppen ist daher kritisch zu betrachten. Obwohl die statistische
Analyse keinen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht, dem Alter und den
Genotypen feststellen konnte, zeigte sich doch ein scheinbarer geschlechterspezifischer
Unterschied hinsichtlich des G Allels wenngleich dieser Effekt von anderen Autoren bei

Sportlern nicht beschrieben wird.

IGF 2 spielt eine wichtige Rolle in der Regeneration und Remodellierung der
Muskelfasern und kann dadurch auch die Belastbarkeit gegeniiber mechanischen Reizen
erhohen [1, 33]. Dieser mogliche Vorteil kann mit den Daten dieser Untersuchung nicht
bestatigt werden. Obwohl der GG Genotyp in einer belastbareren Muskulatur resultieren
kann, bleibt diese Aussage nur eine Vermutung. Fir eine genaue Untersuchung dieses
Effektes brauchte es einen Pre und Post Test, sowie ein vordefiniertes
Krafttrainingsprotokoll Gber einen langeren Zeitraum, um die Leistungszuwachse der Kraft

im Hinblick der Genotypen zu beobachten.

Der IGF 2 (rs7924316) zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den Genotyp
Gruppen. Die Stichprobe des homozygoten GG Genotyps hatte bei den Mannern im Mittel
die niedrigsten Sprintzeiten und hdchsten Sprungwerte. Bei den Frauen konnte dies fir

die heterozygote Stichprobe beobachtet werden.

Die Untersuchungen von Pruna et al. (73 professionellen Fuliballern: 43 Weilke, 11
Schwarzafrikaner und 19 Hispanics) dient unter anderem der Beurteilung des
Zusammenhangs von Verletzungen und bestimmten SNPs. Man beschreibt in
Abhangigkeit genetischer Varianten bei 242 Muskel-, Band-, und Sehnenverletzungen das
Auftreten des G Allels (rs7924316) als nachteilig fiur Muskel- das C Allel fir
Banderverletzungen. Die Autoren sehen den IGF2 SNP als wichtigen Bestandteil der
Regeneration nach einer Verletzung durch die Aktivierung der Satellitenzellen. Es bleibt
anzumerken, dass diese Arbeit auf den Ergebnissen von Elite-FuRballspielern beruht.
Obwohl es im Bereich des Handballs noch keine Arbeit gibt, die sich mit dem Einfluss von
IGF2 und der Zelldifferenzierung und Modellierung von Zellen beschaftigt, kdnnten die

Ergebnisse von Pruna et al. auch flir den Handballsport Sinn machen [1, 48].

Die Verteilung des IGF2 CG (rs3123221) SNP lag im HWE. Die Stichprobe war mit 15%
(CC), 51,7% CG und 33,3% (GG) verteilt. Pruna et al. [48] beobachten bei Weillen
(n=43), hinsichtlich der Verteilung, ahnliche Ergebnisse zu dieser Untersuchung:
(CC)16,3%, (CG) 53,5% und (GG) 30,2%. Devaney et al. beschreiben in einer
Untersuchung (n=208, 73% kaukasisch) lediglich eine &ahnliche Verteilung des CC
Genotyps: 18,6% (CC), 27,2 % CG und 44,2% GG [33].
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Die Ergebnisse zeigten eine Ubereinstimmung des IGF 2 (rs7924316) SNP mit dem HWE
(p=0,243). Die gesamte Stichprobe war mit 19,7% (GG), 55,7% (GT) und 24,6% (TT)
verteilt. Devaney et al. beobachten in seiner Stichprobe eine ahnliche Verteilung [33]. Die
Haufigkeiten laut Hap Map, weist vergleichbare Werte flr kaukasische
Bevolkerungsgruppen auf: 27,4% (GG), 52,2% (GT) und 20,3% (TT) [33].

Allerdings bleibt unklar, ob und welcher Genotyp von (rs3123221) und (rs7924316) den
Spiegel von frei zirkulierendem IGF 2 erhdht. In anderen Arbeiten werden erhdhte IGF2
Level mit unterschiedlichen Genotypen des IGF 2 Apal Polymorohismus assoziiert und
erhdhte Level von IGF 2 mit einer verbesserten Regeneration der Muskulatur vermutet
[202-204].

Es steht aulier Frage, dass IGF 2 durch seine Aktivierung verschiedener Signalkaskaden
einen bedeutenden Einfluss auf die Regeneration und den Aufbau von Muskelfasern
besitzt [44, 45]. Die Daten dieser Studie bestatigen die Ergebnisse von Devaney et al. die
belegen, dass der GG Genotyp des IGF 2 (rs3213221) SNP von Vorteil bei Kraft und
Schnelligkeit sein kdonnte. Daher kann man davon ausgehen, dass Trager des GG

Genotyps im Sinne von schnellkraftigen Bewegungen im Handball beglnstigt sind.

Weitere Untersuchungen sollten mit einer groReren Stichprobe die Ergebnisse dieser

Arbeit bestatigen.

5.2.4 Myostatin K153R

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen ob sich der MSTN K153R (rs1805086)
Einzelnukleotidpolymorphismus in Abhangigkeit der Genotypen, in der sportmotorischen

Leistungsfahigkeit unterscheidet.

Fir die gesamte Stichprobe der Manner und Frauen konnte lediglich der KK (Lysin)
Genotyp festgestellt werden. Es wurde angenommen, dass der RR Genotyp durch die
Unterdriickung der Myoblast Proliferation zu einer vermehrten hypetrophen Anpassung

der Muskulatur fiihrt und dadurch von Vorteil bei Kraft und Schnelligkeit sein kann.

Ausgehend von den Arbeiten von Santiago et al. und Ivey et al. galt es dariiber hinaus zu
Uberprifen, ob sich der KK Genotyp bei den Mannern, durch eine vermeintliche bessere
Energiespeicherung in der Exzentrik, und der RR Genotyp bei den Frauen, durch einen
besseren Anpassungseffekt an Krafttraining hinsichtlich der sportmotorischen

Leistungsfahigkeit und den Genotypen unterscheidet [51, 54].

Die Hypothese konnte mit den vorliegenden Daten nicht bestatigt werden. Aufgrund des

einseitigen Auftretens der KK Variante (100%), zeigten Chi?® Berechnungen keine
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Ubereinstimmung der Verteilung der Genotypen mit dem HWE. Eine fehlerhafte
Genotypisierung ist naturlich nicht auszuschlieRen, da aber das seltenere R (Arginin) Allel
durch andere Autoren mit einer &hnlich niedrigen Haufigkeit von 0-4% in der
kaukasischen Bevdlkerung beschrieben wurde, kann davon ausgegangen werden, dass
die Stichprobe fiir ein Auftreten des RR Genotyps zu klein war [51, 53, 205-207]. Das

In der kaukasischen Bevolkerung wird der untersuchte MSTN K153R SNP im
Zusammenhang mit Kraft und Krafttrainingsresponse kontrovers diskutiert. So wird der
RR Genotyp bei Frauen sowohl mit einem gesteigerten Respons an Krafttraining [54] als
auch mit einem verringerten Kraftniveau beschrieben [208]. Bei chinesischen Mannern
findet man bei Tragern des R Allels gréRere Muskelzuwéchse [209]. Ahnlich zum ACTN3
XX Genotyp lasst sich scheinbar ein geschlechterspezifischer Unterschied feststellen. Ob
Trager des RR (rs1805086) Genotyps generell ein schlechteres Kraftniveau aufweisen
und dadurch die erhdhten Kraftzuwdchse im Sinne einer gesteigerten
Anpassungsfahigkeit an Kraftreize generieren, bleibt spekulativ. Die Daten dieser Arbeit
bestatigen lediglich die Beobachtung anderer Arbeiten, dass der KK Genotyp in der

kaukasischen Bevolkerung Uberreprasentiert ist [54, 206-208].

Auch was die Sportmotorik betrifft kbnnen aufgrund der Daten keine Aussagen getatigt
werden. Der MSTN K153R SNP wird bereits in Zusammenhang mit Kraft und
Schnelligkeit untersucht. Santiago et al. finden bei Probanden mit dem KK Genotyp
bessere Leistungen beim CMJ, dem SJ nicht aber beim 30 m Sprint im Vergleich zu KR
und RR. Die Autoren siehen als moglichen Grund fir die bessere Sprungleistung eine
héhere Steifigkeit der Sehnen und Bander. Dies koénnte ein Vorteil bei der
Energiespeicherung in der negativ elastodynamischen Phase des Sprunges sein. Die
Autoren berufen sich aber hierbei auf Untersuchungen von Tiermodellen. Darlber hinaus
beschreibt er diese Vermutung im Zuge einer Studie mit einer afrikanischen Stichprobe
[51].

Das Alter und das Geschlecht zeigten keinen Zusammenhang mit den Genotypen. Ivey et
al. sehen einen geschlechterspezifischen Unterschied, wenn es um die Anpassung an ein
9-wdchiges Krafttraining geht, beschreiben das R Allel (rs1805086) fiir Frauen von Vorteil
(68% grolRere Zunahme des Muskelvolumens im Vergleich zu Nichttragern des R Allels,
p=0,056), ohne jedoch einen altersabhangigen Effekt in Abhangigkeit des R Allels und

dem Geschlecht zu dokumentieren.

Ferrel et al. [206] beobachten keinen signifikanten Zusammenhang von MSTN K153R in
Bezug auf die Anpassung der Muskelmasse durch Krafttraining und beschreiben, dass

das R Allel in Bezug auf den Kraftzuwachs haufiger bei Non-Respondern (Mannern = 127:
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32 afrikanisch-amerikanisch, 91 kaukasisch, 4 asiatisch, Frauen n = 26: 9 afrikanisch-
amerikanisch, 16 kaukasisch,1 asiatisch) auftritt. Das R Allel wird im Kontext der Kraft,
entgegen der Annahme dieser Studie, mit niedrigeren Kraft Ausgangswerten beschreiben
und kann in Abhangigkeit der Ethnizitat unterschiedliche Einflisse auf die muskulare

Leistung ausliben [49].

Dariber hinaus wird der MSTN K153R SNP im Zusammenhang mit dem Leistungsniveau
different gesehen. So wird unter anderem kein Zusammenhang zwischen den Genotypen
des MSTN K153R und der erfolgreichen Teilnahme an olympischen Spielen bei Elite-
Athleten beobachtet [205].

Ben Zaken et al. finden ein héheres Vorkommen des R Alles bei Top Athleten im
Vergleich zu nationalem Level und einer Kontrollgruppe und sieht einen mdglichen Vorteil
des R Allels fiir Sprinter, bezieht sich in ihrer Studie aber lediglich auf die Verteilung der
Allele [53].

Weitere Studien sollten den Einfluss der rs1805086 MSTN Varianten auf Muskelmasse,
Kraft und Ethnizitdt aufgreifen. Darlber hinaus kdénnte der Ansatz von Santiago
interessant sein, in dem er, beeinflusst von MSTN, eine erhohte Steifigkeit der Sehnen
und Bander vermutet und dies als vorteilhaft bei explosiv- und schnellkraftigen

Bewegungen sieht [51].

Es bleibt zu erwahnen, dass flr Untersuchungen des MSTN K153R SNP die Stichprobe
dieser Arbeit (n=61) vermutlich zu klein war, um alle Genotypen beobachten zu kénnen.
Die Hypothese eines vermeintlich glinstigeren Genotyps, oder einer positiven Assoziation
des MSTN K153R SNP (rs1805086) fir Handballer kann somit weder bestatigt noch

widerlegt werden.

5.2.5 HIF1A Pro582Ser

Ziel dieser Studie war es zu Uberprifen ob sich der HIF1A SNP (rs11549465) in

Abhangigkeit der Genotypen im Bereich von Kraft und Schnelligkeit unterscheidet.

Es wird davon ausgegangen, dass das seltenere Serin Allel (T) mit einem stabileren
Protein und einer erhéhten Transkriptionsfahigkeit assoziiert wird sowie mit einer héheren
Widerstands- oder Leistungsfahigkeit unter hypoxischen Verhaltnissen in Zusammenhang
steht [59].

Die Ergebnisse zeigten, sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen, keine

statistisch signifikanten Unterschiede in der Sportmotorik zwischen den Genotypen. Dies
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ist die erste Arbeit, welche den HIF1A SNP gemeinsam mit leistungsbezogenen Daten bei

Handballern untersucht hat.

Cieszczyk P. et al. [58] erkennen hinsichtlich des Ser Allels (T) einen signifikanten
Unterschied der Athleten zur Kontrollgruppe (p=0,0002). Ein haufigeres Vorkommen des
selteneren Ser Allels bei Elite-Sportlern, wurde auch in anderen Studien bestatigt [57, 61].
Drozdovska et al. [16] bestatigen die Ergebnisse von Cieszcyk und berichten bei Tragern
der Ser Allels (T) in einer ukrainischen Stichprobe von Kraftsportlern, eine Odds Ratio von
2,042 (p=0,0315) ein kraftorientierter Sportler zu werden und eine gesamte Haufigkeit von
16,4% in der Kraftgruppe (n=58). Obwohl Handball eine technisch taktische gepragte
Sportart ist, wird die Komponente der Kraft und Schnelligkeit im internationalen
Wettbewerb immer eminenter. Eine tendenzielle starkere Zuordnung zu Kraft und
Schnelligkeit scheint daher schlissig. Die Daten dieser Studie zeigten dass die
Stichprobe dieser Arbeit ein dhnliches Bild zu der Arbeit von Drozdovska et al. aufweisen
(Manner: TT n=1 2,6%, CT n=615,8%, Frauen: TT n=0 0%, CT n=4 21,7%, gesamt Ser
(T) 11%).

Darlber hinaus beschreiben Ahmetov et al. eine Zusammenhang eines héheren Anteils
von schnellen Muskelfasern und dem Ser Allel (T) bei russischen Speed Skatern (n=53,
22,5 £ 0,6 Jahre) ohne jedoch genaue Angaben darlber zu machen, um welche

Faserverteilung es sich handelt [57].

Somit ware es naheliegend, dass Athleten des SerSer (TT) Genotyps bei den
sportmotorischen Testiibungen besser abschneiden, da die sportmotorischen Tests
(Sprint und Sprung) Probanden mit einem hohen Schnellkraftpotenzial beglinstigen. Diese
Vermutung konnte in der aktuellen Arbeit weder bestatigt noch widerlegt werden, da ein
valider Vergleich der Genotyp Gruppen durch das geringe Vorkommen des Ser (T) Allels
(Manner n=1, Frauen n=0) nicht méglich war. Dariiber hinaus fehlen Informationen Gber
den Zusammenhang der Genotypen und der Faserverteilung der Probanden dieser
Arbeit.

Gabbasov et al. sehen das Ser Allel ebenfalls bei Elite Sportlern (Kraft orientiert, n=208,
21,1% vs. Kontrollgruppe 7,5%, p=0,0052) von Vorteil und beschreiben das Pro (Prolin)
Allel (C) fir Ausdauersport als glinstig, was ebenfalls von Ddring et al. beschrieben wurde
[55]. Daruber hinaus kénnte das seltenere T Allel im Phanotyp ein stabileres Protein
generieren. Hohere Anteile von HIF1A (rs11549465) mRNA sind darUber hinaus in
Muskelfasern mit héherem glykolytischen Anteil zu finden [57]. Auf der einen Seite liegt
die Vermutung nahe, dass eine gesteigert HIF1A Aktivitdt mit einer gesteigerten

Transkriptionsfahigkeit einhergeht, den Ubertrag von langsamen zu schnelleren
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glykolytischen Muskelfasern unterstitzt und eine erhdhte zellulare Widerstandsfahigkeit

unter hypoxischen Bedingungen bewirkt.

In diesem Kontext beschreiben Eynon et al. das Gegenteil. Sie Uberpriften in ihrer Studie
den Zusammenhang des ACTN3 R577X SNP und dem HIF1APro582Ser SNP bei
Sprintern (n=81), Ausdauersportlern (n=74) und einer Kontrollgruppe (n=240). Gegenlber
den bisher beschriebenen Tendenzen dokumentieren sie beim HIF1AProPro Genotyp
(CC)+ ACTN3 RR Genotyp in einer israelischen Stichprobe eine Odds Ratio von 2,25 ein
Sprinter zu sein. Fur sie ist der HIF1A SNP kein Pradiktor fur einen kraft- oder
schnelligkeitsorientierten Sportler. Lediglich die Kombination von ACTN3 RR und
HIF1AProPro (TT) siehen die Autoren im Zusammenhang mit Kraft und Schnelligkeit [56].
Diese Beobachtung konnte mit den Daten dieser Arbeit nicht bestatigt werden, da kein
Proband, weder méannlich noch weiblich, die Kombination des RR ACTN3+ HIF1A ProPro
(TT) aufwies.

Die Wirkungsweise des Serin Allels (T) bzw. des HIF1A SNP bei Kraft oder
schnelligkeitsorientierten Sportarten ist unklar, wenngleich die Tendenz laut Literatur das
Prolin Allel als vorteilhaft fir Ausdauersport und das Serin Allel als ginstig flr
kraftorientierten Sport sieht [55, 57].

Es existieren keine Arbeiten, welche die unterschiedlichen Genotyp Varianten des HIF1A
SNP (rs11549465) in Zusammenhang mit Leistungssportlern aus dem Handballbereich

untersucht hat.

Die Verteilung der Stichprobe von HIF1A (rs11549465) lag im HWE (Chi’= 0,027, pg=
17,41). Die beobachteten Haufigkeiten der Genotypen wird durch andere Arbeiten
bestatigt [16, 55-58]. Dennoch ist eine fehlerhafte Genotypisierung nicht auszuschlief3en,
bzw. aufgrund der kleinen Stichprobe die beobachteten Haufigkeiten kritisch zu
betrachten. Cieszczyk P. et al. untersuchen in ihrer Arbeit eine deutlich gréRere
polnischen Stichprobe (Athleten n=158 und Kontrollgruppe n= 254) kénnen jedoch keinen
Probanden mit dem SerSer Genotyp identifizieren (Athleten: 65,82% ProPro, 34,1%
ProSer und 0% SerSer p=0,0002) [58].

Weder das Alter noch das Geschlecht konnte in Zusammenhang mit den
unterschiedlichen Genotypen (siehe Tabelle 8) gebracht werden. Zukinftige Arbeiten
sollten in gréfReren Stichproben den leistungsbezogenen sportmotorischen Unterschied
des HIF1A SNP (rs11549465) untersuchen und dabei zwischen unterschiedlichen

Leistungsklassen unterscheiden.
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5.3 SNPs in Zusammenhang mit Adipositas und Ubergewicht

Ziel dieser Untersuchung war es herauszufinden, ob die sportmotorische
Leistungsfahigkeit bei Handballern im Zusammenhang mit den ADRB1 Ser49Gly
(rs1801252), ADRB2 Arg16Gly (rs1042713), ADRB2 GIn27Glu (rs1042714) und ADRB3
Trp64Arg (rs4994) steht.

5.3.1 Beta 1 Adrenorezeptor ADRB1 Ser49Gly

Es konnte weder bei den Mannern noch bei den Frauen ein signifikanter Unterschied
hinsichtlich der Genotypen und den Leistungen in den Testiibungen beobachtet werden.
Bei den Mannern lasst sich mit Ausnahme des CMJ eine leichte Tendenz fiir einen
vorteilhafteren Serin Genotyp (AA) gegenlber der heterozygoten SerGly Variante
erkennen. Kein mannlicher Proband wies den GG Genotyp (Glycerin) Genotyp auf. Die
Daten dieser Arbeit geben daher nur bedingt Riickschlisse, ob ein Genotyp des ADRB1
Ser49Gly (rs1801252) mit der Leistungsfahigkeit bei Kraft und Schnelligkeit der unteren
Extremitaten assoziiert werden kann. Bei den Frauen war der AG Genotyp (n=4) (SerGly)
gegeniber der AA und GG Variante beim Sprint schneller und im Sprung héher,

wenngleich nur 1 Frau mit dem GG Genotyp beobachtet wurde.

Verschiedene Arbeiten assoziieren den ADRB1 Ser49Gly (rs1801252) bereits mit einer
gesteigerten aeroben Kapazitat (G Allel) und einer niedrigeren Ruheherzfrequenz [71-73].
Allerdings untersuchte bisher keine Studie den ADRB1 SNP in Zusammenhang mit Kraft
und Schnelligkeit.

Das G Allel des ADRB1 Ser49Gly (rs1801252) SNP kann bereits positiv mit aerober
Leistungsfahigkeit und einer niedrigeren Ruhe-Hf assoziiert werden, nicht aber mit
besseren sportmotorischen Leistungen bei Kraft und Schnelligkeit [72, 74]. Ausgehend
von den erhobenen Daten hat der GG Genotyp keinen Einfluss auf die Leistung bei Sprint
und Sprung. Chi? Berechnungen konnten ebenfalls keinen Zusammenhang zwischen dem
Geschlecht, (Chi*= 2,545, pe= 1), dem Alter (Chi’= 4,72 pr = 0,97) und der Verteilung der
Genotypen feststellen, wenngleich sich ein geschlechterspezifischer Unterschied

zwischen AA (Manner) und AG (Frauen) vermuten Iasst.

Lindendenfeld et al. beschreiben einen altersbedingten Riickgang der ADRB1 um 42%
bei Frauen und 22 % bei Mannern (p<0,001) [210]. Eine etwaige Altersabhangigkeit
wurde im Rahmen dieser Studie nicht untersucht. Eine verminderte Leistungsfahigkeit

aufgrund von verringerten ADRB1 bleibt daher in diesem Zusammenhang spekulativ.
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Derzeit beschreibt keine Studie den Zusammenhang von ADRB1 (rs1801252) und
anaeroben  alaktaziden Bewegungen. Fir den Handball scheint dieser
Einzelnukleotidpolymorphismus im Hinblick auf Kraft und Schnelligkeit durch die

erhobenen Daten, keine Bedeutung zu haben.

Die Beta 1 Adrenorezeptoren regulieren und beeinflussen das Schlagvolumen und die
Kontraktionsfahigkeit des Herzens. Die maximale Belastungsdauer der Testlibungen lag
bei ca. 7 Sekunden und daher im anaeroben alaktaziden Energiebereitstellungsbereich.
Vermutlich ware der Einfluss von ADRB1 Ser49Gly bei einem Ausdauertest gewichtiger,
bzw. bei Testibungen, welche Uber eine Ilangere Zeitdauer stattfinden (z.B:
Schnellkraftausdauer), als es bei dieser Testbatterie der Fall war. Der Zusammenhang
oder der Einfluss dieses Genotyps (rs1801252) auf die Ausdauerleistungsfahigkeit im

Handball sollte in weiteren Arbeiten genauer untersucht werden.

Ex existierten zwar Untersuchungen, welche die muskulare Leistung in Abhangigkeit der
Beta 1 Adrenorezeptoren beschreiben, jedoch liegt der Fokus dieser Arbeiten auf der
Auswirkung und der Héhe der Level von Beta Agonisten und auf der Kontraktionsstarke

der Herzmuskulatur, nicht aber bei der Skelettmuskulatur [211, 212].

Die Verteilung der Genotypen lag im HWE (Chi >= 0,616, ps=8,65). Die beobachtete
Haufigkeit der Genotypen zeigte bei den Mannern AA 65,8%, AG 13,2 % GG 0%, bei den
Frauen AA 73,9 % GG 21,7 % und GG 4,3%. Diese Ergebnisse wurden durch die
Beobachtungen anderer Arbeiten bestatigt. [72, 213]. Laut HAP Map (ceu) kommt das
seltenere G Allel mit einer Haufigkeit von ca. 13 % vor und liegt damit deutlich Gber dem
Wert dieser Studie. In einer Kohorte (CARGENE Studie) von 972 Patienten mit
Herzinfarkt wurden lediglich 13 Patienten mit der homozygoten GG Variante erkannt [71].
Hierbei wurde die seltenere Gly49Gly Variante (GG) mit einer hdheren aeroben Kapazitat

assoziiert aber nicht mit der Anpassung an Ausdauertraining.

Abschlielend bleibt zu bemerken, dass der ADRB1 Ser49Gly (rs1801252) durch seine
Funktion nicht mit einer verbesserten sportmotorischen Leistung (Sprint und Sprung)
assoziiert werden kann. In weiteren Studien ist zu klaren ob und welchen Einfluss dieser

Genotyp auf die muskulare Leistung hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit besitzt.
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5.3.2 Beta2 Adrenorezeptoren ADRB2 Arg16Gly, ADRB2 GIn27Glu

Sawczuk et al. beschreiben das Gly16 (ADRB2 Arg16Gly, rs1042713) und dass Glu27
(ADRB2 GIn27Glu, rs1042714) Allel als eher vorteilhafter fir kraftorientierte Sportarten
[84]. Es existiert derzeit keine Arbeit, welche den Zusammenhang von
leistungsbezogenen sportmotorischen Daten und den ADRB2 SNP Arg16Gly und
GIn27Glu untersucht hat. Daher ist die vorliegende Studie die erste Arbeit, welche die
genannten Einzelnukleotidpolymorphismen der Beta 2 Adrenorezptoren im Handball in
Hinblick auf Kraft und Schnelligkeit beschrieb. Auch in anderen Sportarten Iasst sich keine

Studie zu diesem Thema finden.

Als wesentliche Erkenntnis zeigte der ADRB2 Arg16Gly als einziger SNP der
untersuchten Beta 2 Adrenorezeptoren signifikante Unterschiede in der Sportmotorik
zwischen den Genotypen. Einzig in der weiblichen Stichprobe fand man beim 5 m Sprint
zwischen AG (1,03 £ 0,44 s.) und AA (1,23 £ 0,44 s.) p=0,003, dem 10 Sprint (AG 1,83 &
0,07 s.) und AA (2,09 £ 0,07 s.) p=0,01 und beim 20m Sprint zwischen AG (3,24 £ 0,12 s.)
und AA (3,61 s.) p=0,02. Es bleibt das Ergebnis jedoch kritisch zu betrachten da nur eine
Frau in der AA (Arg16Gly) aufwies (Siehe Tabelle13). Fir den GIn27Glu SNP konnten
weder flr die Manner als auch fir die Frauen signifikante Unterschied zwischen den

Genotypen und der Sportmotorik beobachtet werden.

Obwohl weder das Geschlecht (Chi? 1,17, pr=0,98) noch das Alter (Chi?® 5,44, pr=0,86) mit
den Genotypen in Zusammenhang gebracht werden konnten (siehe Tabelle 8) zeigten die
Daten beim Arg16Gly SNP einen scheinbaren geschlechterspezifischen Unterschied
hinsichtlich des GG Genotyps (GlyGly). In Bezug auf die sportmotorische
Leistungsfahigkeit von Kraft, Schnelligkeit und ADRB2 existiert derzeit keine Arbeit,
welche die ADRB2 SNP (rs1042713) (rs1042714) positiv oder negativ in Verbindung mit
Schnelligkeit und Sprungvermégen bringt. Ebenso fehlen Arbeiten, welche

geschlechterspezifische Unterschiede in diesem Zusammenhang untersuchen.

Moore et al. untersuchen 63 postmenopausale (63 + 1 Jahr) Frauen einer kaukasischen
Stichprobe und erkennen fir den Glu27Glu (GG Genotyp rs1042714) eine Tendenz fir
einen erhohten BMI und mehr Koérperfett und eine niedrigere VOomax im Vergleich mit der
homozygoten CC und der heterozygoten CG Variante und sieht das GIn27 (C) Allel als
vorteilhaft fir den Ausdauersport [90]. Obwohl die Probandinnen dieser Studie, verglichen
mit der Arbeit von Moore et al. wesentlich jinger waren (22,9 1,13 Jahre) war es
auffallig, dass Tragerinnen der homozygoten GIn Variante (CC Genotyp) die langsamsten
Sprintzeiten und niedrigsten Sprunghéhen zeigten. Die Beobachtung von Moore et al. und

die Ergebnisse der dieser Studie kénnten darauf hindeuten, dass das GIn27 Allel
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(rs1042714) glnstig fir Ausdauer aber nachteilig flr schnellkraftige Kurzeitbelastungen
ist. Aufgrund der fehlenden signifikanten Unterschiede bleibt diese Aussage allerdings nur

eine Vermutung, wenngleich Mc. Cole et al. dhnliche Ergebnisse beschreiben [91].

Xu et al. untersuchten Patienten mit Myasthenia Gravis, einer Funktionsstérung der
motorischen Endplatten, und beschreiben das Glu27 Allel mit einer leichteren Form dieser
Krankheit. Im Umkehrschluss kénnte das Glu27 Allel (rs1042714) im Phanotyp auch bei
gesunden Menschen einen positiven Effekt auf die Neurotransmitter der motorischen
Endplatten ausiben und leistungssteigernd wirken. Die erhobenen Daten konnten diese
Behauptung nicht unterstiitzen, zumal ein positiver Effekt des GluGlu Genotyps
(rs1042713) nur bei den Frauen zu sehen war, die Ergebnisse sich nicht signifikant
voneinander unterschieden und die Stichprobe aus gesunden Sportlern bestand. Nichts
desto trotz erweitert die Arbeit von Xu et al. das Beobachtungsspektrum zukunftiger

Arbeiten, um die Bereiche der Neurotransmitter und der ADRB Antikdrper [82].

Unabhangig vom Geschlecht stehen die vermeintlich besseren Leistungen des GG
Genotyps (Glu27Glu - rs1042714) in Einklang mit der Behauptung von Sawczuk et al., die
das Glu Allel eher vorteilhaft mit Kraftorientierten Sportarten assoziieren [84].
Mdéglicherweise ist die hohe Leistungsdichte und die kleine Stichprobengréfie
ausschlaggebend flir das Ausbleiben signifikanter Leistungsunterschiede. Weitere
Arbeiten sollten versuchen, in einer grofleren Stichprobe die Ergebnisse von Sawczuk et

al. zu bestéatigen.

Wegen der Funktionalitat der ADRB2 und des derzeitigen Wissenstandes, liegt der
Hauptfokus von Untersuchungen, welche die Beta 2 Adrenorezeptoren positiv mit
sportlicher Leistungsfahigkeit assoziieren, vornehmlich im Bereich der Ausdauer [75, 76,
87].

Die Verteilung der ADRB2 Arg16Gly (Chi ?=0,529, p=0,467) und GIn27Glu (Chi %= 0,067
p=0,796) lag im HWE. Die gesamte Stichprobe zeigte eine Haufigkeit beim ADRB2
Arg16Gly von AA 6 (15,8%) AG 20 (52,6%), GG 12 (31,6%) und ADRB2 GIn27GIu CC 13
(34,2%) CG 18 (47,4%), GG7 (18,4%) bei den Mannern sowie ADRB2 Arg16Gly von AA
2 (8,7%) AG 11 (47,8%), GG 10 (43,5%) und ADRB2 GIn27GIlu CC 5 (21,7%) CG 13
(56,6%), GG 6 (21,7%) bei den Frauen. Ahnliche Verteilungen werden in anderen
Arbeiten gefunden [84, 90, 91, 94, 214]. Sawczuk et al. beobachten bei Elite-Sportlern in
einer Kraftgruppe eine ahnlich niedrige Haufigkeit des Arg Allels (rs1042713) (5%, n=1),
messen dies allerdings bei einer deutlich grélReren Stichprobe (n=100) [84]. Szendrei et
al. finden bei den Frauen beim GInGIn Genotyp (CC) (rs1042714) hdhere Werte im
Vergleich zu dieser Arbeit (40,65%) [214].
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Sawczuk et al. beobachten in einer Studie mit 223 polnischen Athleten die Allel Verteilung
des ADRB2Arg16Gly SNP (rs1042713). Sie assoziieren in ihrer Arbeit das Gly16 Allel mit
der Elite-Kraft-Gruppe und beschreiben flir diese Gruppe ein Odds Ratio von 0,58 von (A)
Arg gegeniber Gly (G) [84]. Dieses Ergebnis kann mit den Daten dieser Arbeit nicht
bestatigt werden. Es bleibt zu erwahnen, dass sich die Arbeit von Sawczuk et al. lediglich
auf die Verteilungen der Genotypen bezieht. Dies erfolgt in einer Stichprobe
unterschiedlicher Sportarten. Wolfarth et al. dokumentieren einen erhéhten BMI von Gly16
Allel Tragern im Vergleich zu Arg und sehen das Arg16 Allel durch eine gesteigerte
Sauerstoffaufnahme im Phanotyp mit sportlicher Leistungsfahigkeit in Zusammenhang
[76].

Die Daten dieser Arbeit deuten darauf hin, dass das Arg Alle neben dem positiven
Zusammenhang zur Ausdauer auch einen positiven Effekt auf Kraft und Schnelligkeit
besitzt. Die AA und AG (rs1042713) Genotypen zeigten im Mittel vergleichen mit dem GG
Genotyp bessere Ergebnisse. Aufgrund der kleinen Stichprobe der AA Gruppe bei den
Frauen (n=1) bleibt dieses Ergebnis kritisch zu betrachten. Snyder et al. finden
widersprichliche Ergebnisse zu Wolfarth und beschreiben das Arg Allel mit einer

verringerten kardialen Auswurfleistung sowie einem reduzierten Schlagvolumen [85].

Die Beobachtung von Sawczuk wird durch die Ergebnisse dieser Arbeit nicht bestatigt, da
die GlyGly (GG) Gruppe bei beiden Stichproben die langsamstem Sprintzeiten und
niedrigsten Sprunghoéhen in allen Bereichen zeigte, wenngleich die Unterschiede nur beim

Sprint zwischen AA und AG signifikant waren.

Wolfarth et al. erkennen ein hdéheres Vorkommen des Gly Allels bei Untrainierten im
Vergleich zu Elite-Ausdauerathleten, was den Schluss zuldsst, dass das Arg16 Allel
positiv mit einer gesteigerten Ausdauerleistungsfahigkeit in Verbindung gebracht werden
kann. Ahnlich zu den Ergebnissen des ADRB1 SNP (rs1801252) kann aufgrund der
ausgewahlten Testlibungen und wegen der erhobenen Daten diese Hypothese weder

bestatigt nicht widerlegt werden [76].

In Abhangigkeit der Rezeptoraktivitdt und des gebildeten cAMP, fihrt dies bei niedriger
Aktivitat zu einer gesteigerten Glykogenolyse oder bei einem hohen Level von cAMP zu
einer gesteigerten (SR) Ca* Pumpen Leistung und bewirkt eine stirke Kontraktion der
Muskulatur. Dieser Umstand sowie die Arbeiten von Cairns und Hostrup deuten darauf
hin, dass die Starke der Muskelkontraktion in Abhangigkeit zu der Hohe der Beta
Agonisten steht [68].

Kochanska et al. untersuchen 19 mannliche Eishockey-Spieler und erkennen einen

Zusammenhang zwischen der mRNA Aktivitdt des ADRB2 und der Ho6he von
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Noradreanalin. Sie beschreiben eine inverse Korrelation der Noradrenalinspiegel mit der
Arbeitsleistung (r=-0,55, p<0,014) und der H6he von ADRB2 mRNA (r=0,48, p<0,039) mit
der VOomax und der Leistung (W) bei einem Ergometer Test [86].

Hostrup et al. untersuchen die maximale isometrische (3s) muskuldre Kontraktion des
Quadrizeps Femoris bei Zugabe von Terbutalin (n=20) und beobachten eine 6% (p<0,05)
starkere Kontraktion und eine 11% hohere Leistung (p<0,01) bei Probanden mit
Terbutaline. Erganzend lassen sie die Probanden nach jedem Durchgang einen 45 s
Sprint absolvieren. Der Effekt einer gesteigerten Leistung kann nur bei ausgeruhten
Muskeln mit Zugabe von Terbultalin, im Vergleich zur Placebo Gruppe beobachtet
werden, die Kraftentwicklung der Muskelfasern war beim ermtdeten Muskel mit Terbutalin

sogar verlangsamt [81].

Dass die Leistungsfahigkeit der Beta Adrenorezeptoren in Abhangigkeit ihrer Agonisten
zu sehen sind, macht Sinn. In Hinblick auf diese Arbeit lasst sich die Hypothese einer
verbesserten sportmotorischen Leistung von Beta Agonisten abhangigen ADRB2 nicht

Uberprifen, obwohl dies in Anbetracht der méglichen Wirkungsweise Sinn gemacht hatte.

Bell et al. [215] beschreiben bei 46 gesunden Probanden eine verringerte Thermogenese
bei Tragern der homozygoten Arg16Arg Variante durch Aktivierung der Beta 2
Adrenorezeptoren mittels Salbutamol. Darlber hinaus beobachteten sie niedrigere
Plasma Lipoprotein Konzentrationen bei Gly16Gly und erhéhte Triglyzeride bei Arg16Arg.
Sie messen einen erhohten Korperfettanteil bei der Gly16Gly Gruppe sowie eine
verringerte fettfreie Masse und eine niedrigerer Ruhe Herzfrequenz, allerdings ohne
signifikanten Unterschied. Dir Autoren beschreiben die Differenz der Lipoproteine durch

den mdglichen Einfluss des Geschlechtes.

Erganzend beschreibt die Arbeit von Cairns et al. zwar den mdglichen Einfluss der Beta
Adrenorezeptoren auf die muskulare Leistung. Die Autoren sehen dies aber in
Abhangigkeit der Beta Agonisten. Dies macht natirlich Sinn, da der hormonelle Status
sowie die Symphatikus- und Parasymphatikus-Aktivitat Einfluss auf die Signalkaskaden,
ausgelost durch G gekoppelte Proteine, haben. Somit sollten zukiinftige Arbeiten, welche
ADRB2 mit sportmotorische Leistungsfahigkeit untersuchen auch die Beta Agonisten
bertcksichtigten [68].

Dariber hinaus scheint die Rezeptordichte des ADRB2 ebenfalls ein mdglicher
Einflussfaktor zu sein, wenn es um einen Vorteil bei Sprint und Sprung geht. Snyder et al.
verbinden den Arg16Arg SNP mit einer niedrigeren Rezeptordichte, einen verringerten
kardialen Output bei leichter und schwere Belastung, einem niedrigeren Schlagvolumen

und einer erhdhten Herzfrequenz im Vergleich zu der Gly16Gly (rs1042713) Gruppe. Eine
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verringerte Dichte kénnte somit niedrigere cAMP Level bedeuten, was wiederum eine
gesteigerte Glykogenolyse zur Folge hat und daher eher positiv mit Kurzzeitausdauer in
Verbindung stehen kénnte [75, 85].

Bei ausgeruhten Athleten kénnen die ADRB2 Varianten demnach einen Effekt auf die
Sprint- und Sprungleistung haben. Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen einen
signifikanten Unterschied des AA (Arg-Arg) Genotyps und stehen im Widerspruch der
Annahme, dass das Gly Allel eher fir kraftorientierte Sportarten von Vorteil sei. Es bleibt
zu Uberprifen inwieweit Beta Agonisten vor allem Kurzzeitbelastungen wie 20 Meter
Sprint (ca. 3 s und CMJ) beeinflussen. Die Daten stehen im Einklang mit den Arbeiten von
Cairns [68] und Hostrup [81]. Die GroRRe der Stichprobe, die fehlenden Informationen Uber
Rezeptordichte und Uber Hohe der Beta Agonisten in dieser Studie lassen aber nur

Vermutungen zu.

Fry et al. untersuchen bei 16 Mannern (Ubertrainingsgruppe n=8, Kontrollgruppe, n=8;
20,1 £ 0,1 Jahre) die Auswirkungen eines Maximalen Krafttrainings auf die Sprungleistung
und Kraftentwicklung tber eine 8-wdchige Intervention. Die Ubertrainingsgruppe zeigt
eine verringerte ADRB Rezeptordichte um 37% bei ausschlieBlichem Training mit einer
Intensitdt nahe dem 1RM in der Tiefkniebeuge, sowie eine Abnahme der maximalen
Leistung um 36 % (p<0,05). Die HOhe des CMJ bleibt unbeeinflusst. Obwohl sich die
Dichte der Rezeptoren drastisch verringert, erhéht sich das Verhaltnis von Rezeptordichte
zu Epinephrin, was mit einer gesteigerten ADRB2 Sensitivitdt definiert werden kann.
Dennoch bleibt der Fakt, dass eine verringerte Dichte der ADRB2 mit einer

herabgesetzten musklaren Leistung gleichzusetzen ist [87].

Der ADRB2 Arg16Gly SNP konnte, im Gegensatz zum GIn27Gly SNP, in dieser Arbeit
positiv mit kraftorientierten Kurzzeitbelastungen assoziiert werden (AA- ArgArg Genotyp
weibliche Stichprobe). Die Daten, die StichprobengréRe sowie das Fehlen von
zusatzlichen Informationen (Rezeptoraktivitdt, Rezeptordichte) sind eindeutige

Limitationen und erlauben daher nur eine sehr vorsichtige Aussage.

Obwohl diese Arbeit widersprichliche Ergebnisse zu anderen Autoren liefert scheint der
Arg16Gly SNP (rs1042713) bei Frauen einen Einfluss auf Kraft und Schnelligkeit zu

besitzen.

AbschlielRend lasst sich bemerken, dass die ADRB2 von Nutzen flir den Handballsport
sein kénnten. Vor allem schnelle kraftige Bewegungen in Abhangigkeit der ADRB2 sind
relativ unerforscht. Nichtsdestotrotz zeigen verschieden Arbeiten, dass die ADRB2 SNPs
in Abhangigkeit der Genexpression [86], der Rezeptordichte [75] und der Beta Agonisten
[68, 81] neben der Ausdauer [72, 74, 90, 213] die Kontraktionskraft der Skellettmuskulatur

191



und somit anaerob alaktizide Bewegungen (Sprung, 20m Sprint) positiv beeinflussen

koénnen.

5.3.3 Beta3 Adrenorezeptor ADRB3 Trp64Arg

Die Ergebnisse brachten fur beide Stichproben keine signifikanten Unterschiede zwischen
den Genotypen und den Testibungen. Dennoch zeigte der GG Genotyp (ArgArg) im
Mittel schnellerer Sprintzeiten und héhere CMJ Werte. Allerdings konnte bei den Mannern
in der GG Gruppe (TrpTrp) kein, bei den Frauen nur 1 Probandin beobachtet werden.
Auch die heterozygote Gruppe wies bei den Mannern nur 4 bei den Frauen nur 1 Tragerin
auf. Die scheinbare Tendenz eines vorteilhafteren G Allels (Arg) bleibt daher kritisch zu
betrachten (sieh Tabelle 15).

Die Hypothese, dass das Arg Allel haufiger in einer kraftorientierten Sportart, wie
Handball, anzutreffen ist, wird aus den Ergebnissen der Studie nicht bestatigt. Als
maoglicher Grund der indifferenten Leistungen der Genotyp Gruppen, kann einerseits die
Hohe Homogenitat und Leistungsdichte und andererseits die relative kleine Stichprobe

genannt werden.

Buxesn et al. und Santiago et al. beobachten zwar ein haufigeres Auftreten des Arg Allels
bei Power Athleten kdnnen aber keine signifikanten Unterschiede zur Ausdauergruppe
feststellen [94, 98]. Dariber hinaus bleibt unklar, warum der ADRB3 Arg64Arg (rs4994)
Genotyp von der Tendenz her einen positiven Einfluss hinsichtlich Kraft und Schnelligkeit
zeigt. Luglio et al. beschreiben den ArgArg Genotyp mit einer verringerten cAMP Akitivitat
[80]. cAMP besitzt in Verbindung der ADRB2 einen Effekt auf die Starke der
Muskelkontraktion [68, 81]. Durch die Lokalisation der ADRB3 (Fettgewebe) bleibt jedoch
unklar inwieweit dieser Aspekt von Bedeutung fiir die ADRB3 sein kann. Darlber hinaus
diskutiert keine Arbeit den Zusammenhang einer genetischen Variante des ADRB3 und

die Starke der Muskelkontraktion.

Die Daten dieser Arbeit lassen die Vermutung zu, dass der homozygote ArgArg Genotyp
im Zusammenhang mit Kraft und Schnelligkeit steht, ldsst man die Limitationen dieser
Studie auller Acht.

Die Verteilung des ADRB3 Trp64Arg (rs4994) lag nicht im HWE (Chi ?=4,008, p=0,045).
Ein moglicher Grund hierfir ist zum einen eine fehlerhafte Genotypisierung, zum anderen
eine zu kleine StichprobengréRe. Dartber hinaus war kein Zusammenhang zwischen dem
Geschlecht (Chi? = 1,77, pe= 0,99) und dem Alter (Chi? = 3,26, pr= 0,94) festzustellen.

Diese Beobachtung steht in Ubereinstimmung mit der Arbeit von Szendreiet al. welche
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ebenfalls keinen Effekt des ADRB3 Trp64Arg mit dem Geschlecht und dem Alter
beobachten konnte [214].

Die Verteilung der Genotypen zeigte bei den Mannern GG 0(0%) GA 4 (10,5%) AA 34
(89,5%) und bei den Frauen GG 1 (4,5%) GA 2 (9,1%) und AA 19 (86,4%). Im Gegensatz
zu diesen Beobachtungen fanden andere Autoren eine wesentlich héhere Haufigkeit des
TrpTrp Genotyps [94, 98] Szendrei et al. [214] berichteen ebenfalls im Gengensatz zu
dieser Studie und in Ubereinstimmung zu Buxens et al. und Santiago et al., Uber eine
gegensatzliche Verteilung und beschreiben den Trp Genotyp (GG) mit 87,8% bei den
Mannern und 83,52 bei Frauen in einer zufallig ausgesuchten Stichprobe, jedoch bei

untrainierten Personen.

Auch Mc Cole et al. fanden bei alteren Frauen (n=62) keine Probandin, die homozygot flr
das Arg Allel war. Dies kdnnte wiederum darauf hindeuten, dass das Arg Allel eher bei
kraftorientierten Sportlern zu finden ist und wirde die Ergebnisse dieser Arbeit stiitzen.
Diese Vermutung ist allerdings sehr kritisch zu sehen. Eine eindeutige Zuordnung eines
Allels zu Ausdauer oder Kraft konnte von keinem Autor definiert werden, wobei das Arg

Allel (A) eher mit Ausdauer in Verbindung gebracht wird.

Aufgrund der Ergebnisse dieser Arbeit und wegen der unklaren Zuordnung eines
bestimmten Allels zu Ausdauer oder Kraft bleibt unklar, ob der in dieser Stichprobe
haufigere homozygote ArgArg (AA) Genotyp (rs4994), eine Einfluss auf die
sportmotorische Leistungsfahigkeit Kraft und Schnelligkeit hat. Obwohl sich ein
vorteilhafter Trend des Arg64Arg Genotyps bei den sportmotorischen Ergebnissen
erkennen lasst, kann kein positiver Zusammenhang zwischen dem ADRB3 Trp64Arg und
einer gesteigerten Leistungsfahigkeit in den Testlibungen festgestellt werden. Es kann
sein, dass das Arg Allel oder der ArgArg Genotyp neben der Ausdauer auch mit
kraftorientierten Sportarten in Verbindung stehen [94, 97, 98]. Weitere Untersuchungen
sollten den Aspekt des Arg Allel bei Elite Sportlern analysieren. Die Bedeutung des AA
Genotyps fir den Handball scheint im Sinne einer gesteigerten Leistung bei Kraft und

Schnelligkeit fragwirdig.

5.3.4 Leptin- Leptinrezeptoren

Ziel dieser Untersuchung war es zu Uberprifen ob die ausgesuchten LEP SNP und LEPR
SNP mit den sportmotorischen Testliibungen in Zusammenhang stehen bzw. ob sich die
Proband(inn)en unterschiedlicher Genotypen in der Leistung unterscheiden. Fir den LEP
A19G (rs2167270) den LEP G2548A (rs7799039) und den LEPR N656K (rs8179183)

193



SNP konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Genotypen und der
sportmotorischen Leistung beobachtet werden. Auch eine Tendenz eines gunstigeren
Genotyps lasst sich nicht erkennen wenngleich beim GG (rs8179183) Genotyp sowohl die
Manner als auch die Frauen im Mittel die besten schnellsten Sprintzeiten, mit Ausnahme

des CMJ, bei der weiblichen Stichprobe, zeigten.

Es wurde vermutet, dass die im Phanotyp niedrigeren Leptin Level, hervorgerufen durch
LEP G19G (rs2167270) und LEP A2548A (rs7799039) die Leistungsfahigkeit in den
Testiibungen negativ beeinflussen [103] [118]. Die Ergebnisse dieser Arbeit kdnnen,
hinsichtlich der LEP A19G und LEP G2428A Einzelnukleotidpolymorphismen, die

Hypothese nicht stltzen.

Dies ist die erste Arbeit, welche den LEP A19G (rs2167270), den LEP G2548A
(rs7799039), den LEPR N656K (rs8179183), den LEPR K109R (rs1137100) und den
LEPR Q223R (rs1137101) in Zusammenhang mit Sprint und Sprunglibungen bei

Handballern untersucht hat.

Es ist hinlanglich bekannt, dass Leptin durch das Fettgewebe gebildet wird, in direktem
Zusammenhang mit der Energiezufuhr steht und mit Adipositas in Verbindung gebracht
wird [99, 102, 216]. Dennoch gibt es einige Arbeiten die darauf hindeuten, dass Leptin
bzw. die Hohe des Leptin Level einen Einfluss auf die muskulare Leistung zeigt [103, 105,
107-111, 217]. Betrachtet man Leptin im Zusammenhang mit den anaeroben alaktaiziden
Testibungen (20m Sprint, CMJ, Wechselsprint) muss man die mdglichen
Leistungsunterschiede in Abhangigkeit der Leptinspiegel in langfristige und kurzfristige
Anpassungen unterteilen, wobei aus jetziger Sicht der langfristige Anpassungseffekt mehr

von Bedeutung zu sein scheint.

Leptin kann einen Einfluss auf verschiedenste Signallkaskaden haben [110]. Intensive
muskulare Belastungen kdnnen einen ahnlich aktivierenden Effekt erzielen und bewirken
eine Senkung von Leptin ein paar Stunden nach einem Trainingsreiz [109, 111, 112]. Der
Vorteil dieser kurzfristigen Anpassung liegt allerdings eher im Bereich des Abnehmens, da
vor allem gesenkte Leptinlevel die Leptinsensitivitat wieder steigern kdnnen und so die
Regulation der Nahrungsaufnahme positiv beeinflusst wird. Dieser Effekt wird allerdings
bei untrainierten Probanden beobachtet, wodurch sich die Frage stellt ob dieser Umstand

auch bei Leitungssportlern zum Zug kommt.

Niedrige Leptinspiegel kdnnten unter anderem erhdhte intramyozellulare und intrazellulare
Fetteinlagerungen bewirken und unterdriicken durch Lipid Metaboliten in weitere Folge
die von Insulin abhangige Proteinsynthese. Darlber hinaus kommt es zur vermehrten

Bildung und Einlagerung von fibrésem Gewebe in der Muskulatur [106, 107]. Dies kann im
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langfristigen Anpassungseffekt bei Krafttrainingsreizen von Nachteil sein und in weiterer
Folge die Leistungsfahigkeit beim Sprint und Sprung reduzieren. Eine vermindert
funktionsfahige Muskulatur und dartber hinaus eine negative Beeinflussung des faszialen
Systems, kénnte vor allem fiir die Energiespeicherung in den Bewegungen beim Sprint
und Sprung von Nachteil sein. Eine Uberpriifung dieser Hypothese mit den Daten dieser
Arbeit ist nicht moglich, da weder die genauen Trainingsdaten der Studienteilnehmer
vorlagen, noch eine Protokollierung der Leptinspiegel Gber eine langere Trainingsperiode
zur Verfugung stand. Nichts desto trotz liegt die Vermutung nahe, dass durch
langerfristige niedrige Leptin Spiegel eine ungiinstige muskulare Entwicklung die Folge
sein kann. In wie weit dieser Effekt die gemessenen Leistungen beeinflusst oder

beeinflusst hat, bleibt unklar.

Diese Behauptung steht in Widerspruch zu einigen Untersuchungen, die eine
Verminderung der Leptinspiegel durch Krafttraining beobachtet haben [103, 104, 109,
111, 112]. Dieser Effekt wird zumeist erst einige Stunden nach dem Training beobachtet
[112]. Es bleibt die Frage, inwieweit Leptin die akute Anpassung der Muskulatur an einen
Trainingsreiz beeinflusst und in weiterer Folge, welchen Einfluss Krafttraining auf die
Leptin Level im Langzeitverlauf besitzt. Prestes et al. beschreiben eine generelle
Verringerung der Leptinlevel durch eine 16-woéchige Kraftintervention [109]. Daruber
hinaus gilt es zu klaren, inwieweit eine bestimmte genetische Varianten von Leptin oder
der Leptintezeptoren fur verringerte Leptinlevel mitverantwortlich sind. Der laut Literatur
attestierte negative Einfluss des LEP G19G (rs2167270) und LEP A2548A (rs7799039)
Genotyps auf niedrigere Leptinlevel und eine dadurch nachteilige ausgepragte Muskulatur
konnte nicht bestatigt werden, da die Leistungen der Genotyp Gruppen statistisch gleich
waren [103, 118]. Die hohe Leistungsdichte der Stichprobe kénnte die Ergebnisse dieser
Studie nachteilig beeinflusst haben. Darlber hinaus existieren keine vergleichbaren
Arbeiten aus anderen Mannschaftssportarten mit dhnlich groflen Stichproben, welche
unterschiedliche Einzelnukleotidpolymorphismen von Leptin und Leptinrezeptoren in

Abhangigkeit der Genotypen und sportmotorischen Leistungsdaten untersucht haben.

Es bleibt zu erwahnen, dass die Stichprobengrélle moéglicherwiese die Ergebnisse der
Daten verzerrt. Vor allem beim LEPA19G (rs7799039) konnten in der weiblichen AA
Gruppe nur 3 Probandinnen beobachtete werden, beim LEPR N656K (rs8179183), zeigte

die mannliche CC Gruppe nur 3, die weibliche CC Gruppe keine Probandin.

Fir den LEPR K109 R und LEPR Q223R zeigten sich bei den Mannern, nicht aber bei
den Frauen signifikante Unterschiede. Die heterozygote Variante des LEPR K109R

Genotyps (rs1137100) zeigte in allen Disziplinen besser Leistungen verglichen mit den
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beiden homozygoten Stichproben. (LEPR K109R: 5m, p=0,03 AG vs.GG, 30mWS, p=
0,049 AG vs. AA, CMJ, p=0,02 AG vs. AA)

Beim LEPR Q223R (rs1137101) konnten ebenfalls nur bei den Mannern statistisch
signifikante Unterschiede festgestellt werden (LEPR Q223R: 5m, p=0,003 AG vs. AA,
20m p=0,044 AG vs. AA, 30mWS p=0,01 AG vs. AA, CMJ, p=0,03 GG vs. AA)

Dies ist die erste Arbeit welche LEPR SNP bei Handballern mit sportmotorischen
Testparametern untersucht hat. Die Ergebnisse zeigen, dass Probanden des
heterozygoten AG und homozygoten GG (LEPR Q223R) Genotyps im Mittel bessere
Leistungen zeigten vergleichen mit AA (rs113701), wenn gleich die Unterschiede nur bei
5m, 20, 30m WS und CMJ bei der mannlichen Stichprobe signifikant waren. Dennoch
kann man feststellen, dass Trager des G Allels gegeniiber dem A Allel scheinbar im
Vorteil sind, wenn es um die Leistung in den Testlibungen geht. Diese Beobachtung steht
im Widerspruch zu der Annahme, dass die seltenere homozygote GG Variante durch

vermeintlich niedrigere Leptinlevel schlechtere Ergebnisse in den Testiibungen erzielt.

Beim LEPR K109R SNP zeigte sich bei der homozygoten GG Variante bis auf den CMJ
langsamere Sprintzeiten, wodurch die Hypothese dieser Arbeit teilweise bestatigt werden
kann. Dennoch miissen die Ergebnisse hinsichtlich der relativ kleinen Stichprobe (GG
n=3) und der unklaren langzeitfolgen von niedrigen Leptinspiegeln auf die muskulare
Entwicklung und Leistung, kritisch betrachtet werden. Fir den LEPR K109 R lasst sich
aufgrund der Ergebnisse kein Trend eines glnstigeren Allels fiir den Handballsport

beobachten.

Fir die Variante LEPR R223R (GG) und LEPR R109R (GG), kann die Hypothese einer
verringerten muskularen Leistung, hervorgerufen durch niedrigere Leptinlevel, im Sinne
von Sprint und Sprung, teilweise bestatigt werden. Interessanter Weise gab es nur bei der

mannlichen Stichprobe signifikante Unterschiede.

Chi? Berechnungen konnten keinen Zusammenhang der Genotypen mit dem Geschlecht
und dem Alter feststellen (siehe Tabelle 8, S. 79). Dennoch ist ein mdglicher Ansatzpunkt
fur diese Beobachtung, dass es generell geschlechterspezifische Unterschiede in der
Hoéhe von Leptin gibt, wenngleich Kaya et al. bei Neugeborenen keine signifikanten
Unterschiede messen kann [218]. Da Leptin vom Fettgewebe gebildet wird, liegt die
Vermutung nahe, dass Frauen durch ihre physiologisch bedingten hoheren

Kdrperfettanteile hdhere Leptinlevel besitzen [219].

Darlber hinaus bleibt zu klaren, inwieweit unterschiedliche Leptinlevel in Abhangigkeit der
Faserzusammensetzung der Muskulatur mehr oder weniger Einfluss ausiben, wenn es

um die intra- und intermyozellularen Einlagerungen geht und diese somit die
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sportmotorische Leitung beeinflussen kénnen. Gueugneau et al. sehen in diesem

Zusammenhang eher die Typ 1 Fasern pravalent fir Fetteinkagerungen [106].

Far LEP A19G (p=0,783), LEPR K109R (p=0,09) und LEPR Q223R (p=0,096) konnte das
HWE bestatigt werden. Die LEP Genotypen G2548A (p=0,018) sowie LEPR NG656K
(p=0,005) lagen hingegen nicht im HWE. Obwohl eine fehlerhafte Genotypisierung nicht
auszuschlieRen ist, scheint ein moglicher Grund hierfir die relativ kleine Stichprobe zu
sein. Ahnliche Verteilung der Genotypen von LEP A19G (rs2167270) und LEP A2548G
(rs7799039) LEPR K109R (rs1137100), LEPR Q223R (rs1137101) und LEPR N656K
(rs8179183) wurden auch in anderen Studien beschrieben [115, 118, 120, 220] und
bestatigen die Ergebnisse dieser Arbeit wenngleich einige Autoren andere Ergebnisse
lieferten [100, 104, 221, 222].

Es bleibt zu erwadhnen, dass sich die meisten genannten Arbeiten auf Ubergewichtige
Probanden beziehen und die Probanden nicht von kaukasischer Herkunft waren, weshalb
eine abweichende Verteilung der Genotypen erklarbar ware. Die Arbeiten von Zaferidis
[220] et al. und Guerra et al. [110, 111] untersuchen zwar die Komponenten von Kraft und
Schnelligkeit im Zusammenhang mit Leptin, beobachteten in ihren Studien aber keine

Stichprobe mit Leistungssportlern sondern lediglich gesunde Manner.

AbschlieRend bleibt zu bemerken, dass der Zusammenhang von unterschiedlichen
Leptinlevel, der langfristigen und kurzfristigen Anpassung der Muskulatur in diesem
Zusammenhang noch relativ unklar ist. Verschiedenste Autoren beschreiben in lhren
Arbeiten unter anderem die Hohe des Leptin [107, 109, 111, 112, 115-117, 119, 120].

Ein verringerter Leptinlevel kann die Muskulatur durch die Einlagerung von IMC und MC
langfristig negativ beeinflussen. Ein wesentlicher Aspekt scheint der generell genetisch
determinierte Leptinspiegel zu sein bzw. in wie weit eine kritischer Schwellenwert existiert
ab welchem es zu einem negativen Einfluss auf die Muskulatur kommen kann. Obwohl
einige Autoren Leptin mit einer Abnahme durch Kraft und Sprintreize assoziieren wird in
diesen Arbeiten nicht auf den Aspekt der verschiedenen Genotypen und die damit

einhergehenden unterschiedlich hohen Leptinspiegel eingegangen [110-112].

Dariber hinaus bleibt unklar ob von diesem Effekt eher Manner oder Frauen betroffen
sein konnen. Die Ergebnisse dieser Arbeit liefern diesbeziiglich keine nennenswerten
Informationen. Lucantoni et al. beschreiben bei Gbergewichtigen Mannern (1,95 + 0,95)

niedrigere Leptin Werte im Vergleich zu Frauen (3,11 £1,03 nmol/L) [115].

Aus der Sicht des Handballs scheinen im Sinne einer langfristigen verletzungsfreien

Entwicklung jene genetische LEP und LEPR Varianten von Vorteil zu sein, welche héhere
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Leptinspiegel aufweisen. Nichtsdestotrotz steht diese Behauptung im Widerspruch mit

einer Leptinresistenz, hervorgerufen durch chronisch gesteigerte Leptinlevel.

Weitere Arbeiten sollten den Aspekt von Geschlecht, Leptinlevel, Langzeitfolgen und
kurzfristigen Anpassungen in Abhangigkeit der Genotypen und dem Korpergewicht

heranziehen.

5.3.5 Melanocortin 4 Rezeptor

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, ob die unterschiedlichen Genotypen der MC4R
Einzelnukleotidpolymorphismen (rs17782313, rs17700633, rs12970134) eine Auswirkung

auf die sportliche Leistungsfahigkeit von Handballspielern aufweisen.

Es wurde vermutet, dass die Genotypen von MC4R TC und CC (rs17782313), der MC4R
AA (rs17700633) und MC4R AA (rs12970134) durch eine nachteilige Kérperkomposition,
schlechter sind, wenn es um die sportmotorische Leistungsfahigkeit geht. Laut Literatur
werden fur den von MC4R TC und CC SNP erhdhte Serum Triglycerid- Werte und ein
erhohter viszeraler Fettanteil beschrieben [123, 127]. Trager des MC4R AA und MC4R AA
SNP weisen ein erhéhtes Risiko fur Adipositas auf [129, 130].

In der mannlichen Stichprobe konnten fur die ausgesuchten
Einzelnukleotidpolymorphismen  (rs17782313, rs17700633, rs12970134) keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Genotypen und den Testlibungen beobachtet
werden. Dennoch lasst sich hinsichtlich des TT Genotyps (rs17782313) und des GG
Genotyps (rs12970134) ein Trend erkennen. Obwohl sich die Leistungen in der
Sportmotorik statistisch nicht voneinander unterscheiden scheint es, dass der TT Genotyp

und der GG Genotyp im Handball von Vorteil sind.

Als mdglicher Grund fiur die statistisch gleichen Leistungen ist die méglicherweise hohe
Homogenitat der Stichprobe zu erwahnen. Dariber hinaus zeigte der AA Genotyp
(rs17700633) und der CC Genotyp (17782313) lediglich 1 Probanden, weshalb die

Ergebnisse kritisch zu betrachten sind.

Es existiert derzeit keine Arbeit, welche MC4R SNP bei Handballern und im
Zusammenhang mit sportmotorischer Leistungsfahigkeit untersucht hat. Darlber hinaus
gibt es keine Studien, welche die genannten Polymorphismen mit Sprint,- und

Sprungwerten in Abhangigkeit der Genotypen untersuchen.

Bei den Frauen konnten fir den MC4R TC (rs17782313) fir die haufigere TT Variante
signifikant bessere Leistungen beobachtet werden. (MC4R T5641943C: 5m, p=0,008 TT
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vs TC, 10m p=0,005 TT vs. TC, 20m p=0,01 TT vs.TC) Verschieden Autoren haben das
seltenere C Alle bereits negativ mit Adipositas und Ubergewicht assoziiert, wenngleich
sich diese Arbeiten nicht nur auf Stichproben kaukasischer Ethnizitat beziehen. Funda et
al. beschreiben in ihrer Arbeit einen direkten Zusammenhang des selteneren C Allel mit
erhohtem BMI bei jungen Frauen und geringeren subkutanen Fettwerten bei den
mannlichen T Allel Tragern (rs17782313, CC/CT: n = 174; 24.70 £ 0.33 kg/m?, TT: n =
278; 23.41 + 0.26 kg/m?, p = 0,002). Sie dokumentieren in einer amerikanisch irischen
Kohorte (n=796) hinsichtlich eines 12-wdchigen Krafttrainings (Ellenbogenbeuger
dominanter Arm) keine unterschiedlichen Anpassungen in Abhangigkeit der MC4R
Genotypen und der Hohe des subkutanen Fetts [123, 127, 128].

Dies macht natirlich vor dem Hintergrund Sinn, dass Sportler mit einer niedrigeren
Pravalenz flr Adipositas, niedrigere Korperfettwerte aufweisen und somit durch erhéhte
fettfreie Kérpermalle leistungsfahiger sein kdnnen. Dies stltzt die Ergebnisse dieser
Arbeit. Da aber in dieser Studie die Stichprobe der weiblichen CC Gruppe keine
Probandin aufwies, kann die These nicht bestatigt oder widerlegt werden. Nichts desto
trotz bleibt die Vermutung, dass das haufiger T Allel bzw. der TT (rs17782313) Genotyp
von Vorteil fir Frauen bei der sportmotorischen Leistungsfahigkeit sein kann.
Interessanter Weise beschreiben Garg et al. in einer Kohorte (1061 Frauen, 25,0 £ 0,4
Jahre) eine hoéhere Knochendichte bei Tragerinnen des C Allels wenngleich der
Kdorperfettanteil, verglichen mit dem TT Genotyp, hdher ist. Eine mogliche Erklarung der
gesteigerten Knochendichte kann durch starkere Impacts bei sportlicher Belastung

ausgeldst durch ein gesteigertes Gewicht hervorgerufen werden [223].

Der MC4R G56755961A SNP (rs12970134) zeigte bei den Frauen in allen Testlibungen
bei der selteneren GG Gruppe besser Ergebnisse (MC4R T5641943C: 5m, p=0,01 GG
vs. GA, 10m p=0,009 GG vs. GA, 20m p=0,01 GG vs.GA, CMJ p=0,02 GG vs.GA). Die
Annahme, dass Tragerinnen des GG Genotyps durch eine vorteilhaftere
Kdérperkomposition bessere Leistungen in den Testibungen erzielen, konnte teilweise
bestatigt werden. Obwohl die AA Gruppe keine Probandin aufwies, lasst sich ein
gunstigerer Trend des G Allels erkennen, wenngleich die Hypothese nicht komplett
Uberprift werden kann. Ahnlich zum TT Genotyp (rs1778213) diirfte der GG Genotyp
(rs12970134) aufgrund der glnstigeren Koérperkomposition im Vorteil bei sportlichen

Belastungen sein.

Es gibt keinen Zusammenhang zwischen dem Alter, dem Geschlecht und den Genotypen
der 3 untersuchten MC4R SNPs. Dennoch deuten die Ergebnisse darauf hin, dass es

einen Geschlechterunterschied geben kann. Yang et al. beschreiben lediglich fiir Frauen
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einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem C Allel (rs1778213) und Adipositas
[123]. Kring et al. beobachten diesen Effekt bei jungen Mannern [128]. Eine erhdhte
Pravalenz fir Adipositas einem Geschlecht zuzuordnen ist aufgrund der gewahlten MC4R
Genotypen schwierig. Dennoch kdénnten erhdhte Kérperfettanteile gesteigerte Leptinlevel
bewirken, was im Sinne einer Leptinresistenz wiederum einen Einfluss auf den
Melanocortin 4 Rezeptor hat. Davon ausgehend kdnnte der Effekt der unterschiedliche
MC4R Genotypen bei Frauen schlagender als bei Mannern sein und die Ergebnisse zum
Teil erklaren [223]. Fett et al. beschreiben einen negativen Zusammenhang von erhdhtem
Korperfettanteil und der Kraftleistung bei Ubergewichtigen Frauen ohne jedoch die

Beobachtungen mit unterschiedlichen SNP von MC4R zu vergleichen [224].

Die Verteilung der Melanocortin 4 Rezeptor SNPs T5641943C und A5720278G lagen im
HWE. Fiir den G5675596A SNP konnte das HWE nicht bestétigt werden (Chi*=4,029,
p=0,0045) (siehe Tabelle 6.) Neben einer moglichen fehlerhaften Genotypisierung ist die
GruppengroéfRe wahrscheinlich ein Grund fir die Abweichung vom HWE. Die gesamte
Stichprobe zeigte eine Haufigkeit beim MC4R TC (rs17782313) von TT 34 (60,3%) TC 23
(39,7%), CC 1 (1,7%) und MC4R AG (rs17700633) von AA 2 (3,3%) AG 28 (45,9%), GG
31 (50,8%) sowie MC4R GA (rs12970134) GG 33 (55,9%) GA 35 (42,4%), AA 1 (1,7%)
(siehe Tabelle 9,10). Die Daten der Hap Map CEU zeigen &ahnliche Verteilungen,
wenngleich die beobachtete Haufigkeit des selteneren MC4R AA Genotyps (rs17700633)
im Vergleich zu 13,5% deutlich niedriger liegt. Studien anderer Autoren finden ahnliche
Verteilungen zu dieser Arbeit und unterstiitzen die Beobachtung dieser Studie[127, 223,
225].

Kring et al. untersuchen in einer Langzeitstudie tber 30 Jahre (je ein Messzeitpunkt pro
Jahr, jeweils im Alter von 35, 45 und 49 Jahren) kaukasische Manner (n=1627) welche in
eine Kontroll- und Ubergewichtsgruppe (BMI>30,99 kg/m2) eingeteilt werden. Die
beobachteten Verteilungen liegen in der Kontrollgruppe, &hnlich zu denen in dieser Arbeit,
wobei die jeweils selteneren Genotypen (35er Gruppe) haufiger vertreten sind: CC
(rs17782313), (16,6%), AA (rs12970134) (9,3%) und AA (rs17700633) (27,8%). Die
prozentuellen Werte sind in der adipdsen Gruppe bei allen selteneren Genotypen deutlich
héher, im Vergleich zur Kontrollgruppe [128]. Die Assoziation des selteneren Allels der
MC4R SNP und Adipositas wird ebenfalls wie bereits erwdhnt durch andere Studien
beschrieben [123, 127, 129, 130]. Muller et al. beschreiben in ihrer Arbeit eine
Allelhaufigkeit von T (rs17782313) von 26% und liegen damit deutlich Gber den
Ergebnissen dieser Arbeit [225].
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Die Abweichungen der Haufigkeiten im Vergleich mit anderen Arbeiten lassen sich
mdglicherweise durch das gemessene Kollektiv erklaren. Zum einen wurden Sportler
getestet und keine adipdsen Menschen, was die niedrigere Haufigkeit der selteneren
Genotypen von rs12970134, rs17782313 und rs17700633 erklaren kdnnte. Auf der
anderen Seite ist die gesamte Stichprobe moglicherwiese zu klein um eine angepasste

Verteilung finden zu kénnen.

Abschlieend bleibt zu bemerken, dass die MC4R SNPs (rs17782313 und rs12970134)
nur indirekt geeignet sind, um fir den Handballsport Trainingsinterventionen zu treffen. Im
Phanotyp zeigen die MC4R SNP durch ihre Physiologie und Wirkung keine direkten
Einflisse auf die muskulare Leistung. Thesen, welche sich auf veranderte oder negativ
resultierende Koérperkompositionen stitzen, hervorgerufen durch die selteneren

Genotypen der MC4R, kénnen mit den vorliegenden Daten nicht Gberprift werden.

Dennoch scheint es, dass im Sinne einer langfristigen Entwicklung Trager der selteneren
Varianten der MC4R (rs12970134, rs17782313), einer negativen Pradisposition fir
Adipositas ausgesetzt sind und demnach in langfristigen Leistungsaufbau benachteiligt
sein kdnnen. Weitere Arbeiten sollten in einer gréReren Stichprobe bei Ubergewichtigen

und sportlichen Mannern und Frauen die beobachteten Ergebnisse bestatigen.

5.4 Einzelnukleotidpolymorphismen und Ausdauerleistungsfahigkeit

Ziel dieser Studie war es zu untersuchen, ob sich die Stichproben die unterschiedlichen
Genotypen von NRF2 (rs7181866) und PGC1 alpha (rs8192678) in der sportmotorischen

Leistungsfahigkeit bei Kraft und Schnelligkeit voneinander unterscheiden.

5.4.1 Nuclear respiratory factor 2

Die ist die erst Arbeit, welche den NRF2 SNP (rs7181866) bei Handballern untersucht und
die Genotypen hinsichtlich Sprint und Sprungibungen verglichen hat. Das G Allel bzw.
der GG und AG Genotyp wird in der Literatur mit einer gesteigerten VO2max und einer

erhohten Adaptation an Ausdauertrainingsreize assoziiert [133, 136, 138].

Sowohl die Manner als auch die Frauen zeigten keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der Genotypen und den Testibungen. In der mannlichen Stichprobe wies kein
Proband den AA Genotyp auf, den AG Genotyp lediglich 2 Probanden. Fir die weibliche

Stichprobe konnten nur in der AA Gruppe Probanden erkannt werden (Tabelle 29).
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Es lag die Vermutung nahe, dass durch das signifikant haufigere Auftreten des A Allels
bei Sprintern und kraftorientierten Sportlern mdglicherweise ein Zusammenhang zwischen
dem AA Genotyp NRF2 (rs7181866) und der Leistung beim Sprint und Sprung besteht.
Die Hypothese konnte durch die Ergebnisse sowie durch die einseitige Verteilung der

Genotypen, nicht bestatigt werden [133].

Physiologisch bedingt, scheint der betrachtete NRF2 SNP (rs7181866) bei
Ausdauersportlern, im Sinne einer verbesserten Anpassung an Ausdauerreize, von Vortell
zu sein. Fur den Handballsport ist eine verbesserte Ausdauerleistungsfahigkeit zwar nicht
alleine das entscheidende Kriterium flir eine erfolgreiche Spielgestaltung, allerdings
erhdoht eine gesteigerte aerobe Kapazitdt die Belastbarkeit durch ein verbessertes

Regenerationsvermdgen [134, 136].

Der NRF2 GG oder GA Genotyp (rs7181866) kdnnte daher fur Handball durchaus von
Vorteil sein, wenn es um eine gesteigerte Trainingsvertraglichkeit geht. Es liegen keine

Informationen vor, die den NRF2 SNP mit Kraft und Schnelligkeit assoziieren.

Die Studien von Michalsik et al. zeigen, dass die durchschnittliche Laufgeschwindigkeit
wahrend eines Handballmatches unter 10 km/h liegt. Der Fokus der Grundlagenausdauer
bzw. die Bedeutung der aeroben Kapazitat liegt von diesem Standpunkt aus auf der
Regeneration, der Belastbarkeit und der Speicherschonung der Kohlehydratdepots [62,
63, 174].

Die Verteilung der NRF2 Genotypen (rs7181866) lag im HWE (Chi?=0,028, p=0,867)
(siehe Tabelle 6). Die Haufigkeit des verbreiteten Allels A liegt laut Hap Map Ceu bei ca
99%. Die Ergebnisse dieser Arbeiten spiegeln dies wieder. Auch die Studien von Eynon et
al .[133] und Maciejewska et al.[138] finden ahnliche Verteilungen, wenngleich der AG
Genotyp hoher reprasentiert war. Eynon et al. weisen darauf hin, dass das A Allel bei
Sprintern haufiger zu finden ist. Handball ist durch seinen Spielcharakter zu einem grof3en
Teil eher Kraft und Schnelligkeit als Ausdauer zuzuordnen, weshalb das ungleich
haufigere Auftreten des AA Genotyps nicht verwundert. Darliber hinaus scheint die

Stichprobe fiir ein Vorkommen des GG Genotyps zu klein zu sein [133].

Auch hinsichtlich des Alters, des Geschlechtes und der Genotypen (rs7181866) lassen

sich keine signifikanten Zusammenhange erkennen.

Obwohl die Daten dieser Studie keine signifikanten Ergebnisse brachten, sollten
zuklinftige Arbeiten den NRF2 Polymorphismus (rs7181866) in Richtung

Belastungsvertraglichkeit und Spielsportarten aufgreifen.
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5.4.2 Peroxisome proliferative activated receptor, gamma, coactivator 1 alpha
(PGC1alpha)

PGC-1a ist ein transskriptionaler Koaktivator, der unter anderem die mitochondriale

Biogenese durch die Koaktivierung von NRF2 beeinflusst [139].

Es lag die Vermutung nahe, dass sich die Gruppe des GlyGly (TT) Genotyps (rs8192678)
signifikant in den Testibungen unterscheidet. Der (TT) Genotyp wir in der Literatur mit
einer gesteigerten mMRNA Expression von PGC1 a beschrieben, was von Vorteil bei der

Anpassung an Ausdauertrainingsreize sein kann [143, 226].

Weder bei den Mannern noch bei den Frauen zeigten sich signifikante Unterschiede
zwischen den Genotypen und den sportmotorischen Leistungen (siehe Tabelle 30).
Darlber hinaus ist ein Trend eines ginstigeren Genotyps nicht erkennbar. Es bleibt zu
bemerken, dass in der weiblichen Stichprobe lediglich 1 Frau den TT Genotyp aufwies,

was ein Vergleich mit den restlichen Gruppen erschwert.

Dies ist die erste Studie, die den PPARCG1A SNP mit sportmotorischen Testibungen im
Handball untersucht hat. Die Vermutung, dass der GlyGly Genotyp im Phanotyp einen
generell besseren athletischen Status aufweist, kann mit den Daten dieser Arbeit nicht

bestatigt werden.

Ausgehend von der Untersuchung von Maciejewska et al. macht die Behauptung, dass
das Gly482 (T) Allel wichtig fur Athleten ist, Sinn [140]. Vor allem im Spielsport wie
Handball ist die Ausdauerleistungsfahigkeit im Vergleich zu Kraft und Schnelligkeit zu
optimieren und nicht zu maximieren [62-64, 156, 158, 167]. Trager des Gly482 (T) Allels
kénnten durch eine bessere Adaptation an Ausdauertrainingsreize und eine andere
langfristige Entwicklung generieren. Ahnlich wie beim NRF2 geht es beim PGC1alpha
vielmehr um die Schulung der Grundlagenausdauer im Sinne der Erhéhung der
Belastungsvertraglichkeit, was wiederum in einer gesteigerten Trainingshaufigkeit, einer
verbesserten Trainingsqualitat, einer gesteigerten Trainingsintensitat und einem erhdhten
Trainingsvolumen resultieren kann. Ahnlich zum NRF2 SNP (rs7181866) kann der Vorteil
fur Trager des GlyGly Genotyps in einer gesteigerten Regeneration, einer erhéhten
Belastbarkeit und einer langeren Schonung der Kohlehydratspeicher bei sportlicher

Belastung liegen.

Pilegaard et al. erkennen bei einem 4-wochigen Trainingsprogramm (1-beinigen
Dynamometer, randomisiert, n=7 mannlich 19-24 Jahre) eine 10-fache Erhéhung der
mMmRNA von PGC1 alpha im trainierten Bein und eine 7-fache Steigerung im untrainierten

Bein bei 70% der Testleistung (p<0,05). Dartiber hinaus beschreiben die Autoren neben
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der Steigerung in der Testlibung (+10%) den groRten Anstieg der mRNA von PGC1 alpha
2h nach deTraining (p<0,05), erkannten allerdings keinen Anstieg von NRF1 oder NRF2
mRNA. Die Autoren verabsdumten es allerdings die Anpassungen hinsichtlich den

genetischen Varianten von PGC1alpha zu unterscheiden [226].

Ling et al. untersuchen 98 Zwillinge (55 jung 22-31 Jahre und 43 alte 57-66 Jahre) und
beobachten unter anderem héhere mRNA von PGC1alpha bei den jingeren Zwillingen.
Sie erkennen einen signifikanten Unterschied zwischen den Gly/Ser+Ser/Ser vs. Gly/Gly
Genotypen und der Hohe der PGC1alpha mRNA (0,9 + 0,06 vs. 1,12 = 0,08, p<0,05)
Dariber hinaus zeigen Trager des GlyGly (TT) Genotyps (rs8192678) keinen signifikanten
altersabhangigen Rickgang der PGC1alpha mRNA (jung: 1,27+0,07 vs. alt: 1,12+0,09,
ns) [143].

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigten keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem
Alter und den verschiedenen Genotypen (siehe Tabelle 8). Darliber hinaus bleibt die
Frage offen, ob und inwieweit die alteren Studienteilnehmer tatsachlich weniger PGC1
alpha mRNA aufweisen bzw. Trager der GlyGly Variante einen geringeren Abfall in der
Hohe der mRNA von PPARCG1A (rs8192678) generieren. Ausgehend von der Arbeit von
Ling et al. bleibt die Vermutung, dass GlyGly (rs8192678) Trager durch ein effizienteres
Adaptieren an Ausdauertrainingsreize, auch im Alter, eher beglnstigt fir eine lange
Sportkarriere zu sein scheinen. Fur kurzfristige Kraft- oder Schnelligkeitsleistungen dirfte
der PPARCG1A (rs8192678) SNP keinen relevanten Einfluss haben. Zukinftige Studien
sollten den Zusammenhang von PGC1 alpha und langfristiger sportlicher Entwicklung mit

einbeziehen

Edgett et al. [141] untersuchen in einer kleinen Stichprobe (mannlich n = 8; 21,9 Jahre,
VO, peak, 53,1+ 6,4 ml/min/kg; peak work rate, 317+ 23,5 Watt) die intensitatsabhangige
Transkription von PGC1 alpha und beobachtet bei 100% der individuellen aeroben
Leistungen, im Vergleich zu 73% und 133%, den gréften Anstieg von PGC1 alpha mRNA
Sie unterscheiden in ihren Ergebnissen allerdings nicht nach unterschiedlichen
Genotypen. Zukunftige Arbeiten sollten daher die individuelle Arbeitsleistung bei
sportlichen Bewegungen mit der Adaptation an Trainingsreize in Abhangigkeit der

Genotypen (rs8192678) untersuchen.

Maciejewska et al. finden eine Unterreprasentation des C Allels (Ser) bei Athleten,
fokussierten sich dabei aber auf Ausdauerathleten [140]. Die Haufigkeit der Ser Allels
(C) ist in der Stichprobe dieser Arbeit mit 64,6% gesamt, deutlich héher als das Gly (T)

Allel (siehe Tabelle 9,10). Tural et al. finden in einer tirkischen Stichprobe ein ahnlich
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hohes Vorkommen des Ser Allels bei Athleten (n=60, 61,7%) im Vergleich zur
Kontrollgruppe (n=110,40). Ausgehend davon, dass das Gly Allel bei Ausdauerathleten
hoher reprasentiert ist, bestatigen die Daten dieser Arbeit die Beobachtungen anderer
Studien in denen ein haufigeres Vorkommen des SerSer Genotyps (CC) bei
kraftorientierten Athleten vorkommt [137, 140, 145, 227, 228].

Da Handballspieler(inn)en, ausgehend von Ihrem Kérperbautyp und den physiologischen
Leistungsparametern als Kraft- und Schnelligkeitssportler gesehen werden kénnen, ist
das haufigere Auftreten des SerSer Genotyps (CC) in dieser Stichprobe nicht
verwunderlich [147, 161, 163, 164, 166, 174]. Nichts desto trotz ist die Vorkommen des C

Allels in dieser Arbeit durch die Grofie der Stichprobe eher kritisch zu sehen.

Eynon et al. finden ahnlich zu Maciejewska et al., in einer israelischen Kohorte (n=155)
eine Unterreprasentation des Ser Allels (C) (rs8192678) bei Ausdauerathleten und ein
haufigeres Auftreten bei Sprintern und der Kontrollgruppe (national Level:11%, Top Level:
15%) [145].

Die Verteilung von PPARCG1A (rs8192678) lag im HWE (Chi’=0,027, p=0,871) (siehe
Tabelle 6). Gegeniber anderen Arbeiten zeigte diese Untersuchung ein deutlich hdheres
Vorkommen des SerSer Genotyps (11,5% TT,45,9 %TC und 42,6% CC) [139]. Dieses
Ergebnis wird unter anderem durch Tural et al. bestatigt, wenngleich der Fokus dieser
Untersuchung nicht bei Ausdauerathleten liegt [227]. Gineviciene et al. beobachten in
einer russisch—litauischen Kohorte (Kraftsportler n=61 19,7% CC, Gewichtheber n=86 7%
CC und Werfern n=14 0% CC) ein deutlich niedrigeres Auftreten des SerSer Genotyp
(CC) verglichen mit den Ergebnissen dieser Arbeit (CC 42,6% gesamt) [139]. Eine
ahnliche Beobachtung wird ebenfalls von Stefan et al. beschrieben. Sie dokumentieren
bei einer 9-monatigen (Manner n=63, Frauen n=73) Trainingsintervention (3h moderates
Ausdauertraining /Woche) von untrainierten Probanden, bei Tragern des selteneren Ser
Allels, einen geringeren Anstieg der individuellen anaeroben Schwelle. Darlber hinaus
dokumentieren sie ein Allel Haufigkeit des Ser Allels (C) von 32%. In diesem
Zusammenhang bleibt zu erwdhnen, dass diese Beobachtung bei untrainierten

Ubergewichtigen Proband(inn)en gemacht wurde[229].

Die Ergebnisse dieser Untersuchung lassen keinen glinstigeren Genotypen des
PPARCG1A SNP (rs8192678) fir den Handballsport erkennen. Verschieden Arbeiten
haben gezeigt, dass der rs8192678 Einzelnukleotidpolymorphismus positiv mit
Ausdauerleistungsfahigkeit bzw. mit einer besseren Adaptation an Ausdauertrainingsreize
assoziiert wird.[137, 226]. Daruber hinaus ist das Ser Allel bzw. der SerSer Genotyp (CC)

bei kraft- oder schnelligkeitsorientierten Sportlern hdéher vertreten. [140, 145]. Im
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Phanotyp zeigten die Stichproben des CC Genotyps keine signifikant differenten
Leistungen in den sportmotorischen Ubungen. Dennoch scheint es, dass das Gly Allel
generell fur Sportler von Vorteil sein kann. Bezogen auf Kraft- oder
Schnelligkeitsleistungen lassen sich durch den PPARCG1A (rs8192678) SNP
physiologisch bedingt keine nennenswerten Vorteile beschreiben. Im Sinne einer
langfristigen Entwicklung und effektiveren Trainierbarkeit konnte der GlyGly (TT) Genotyp

im Handballsport von grolem Interesse sein.
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6 Resumee

Ziel dieser Studie war es zu Uberprifen, ob sich Handballer(inn)en in Abhangigkeit
bestimmter Genotypen in der sportmotorischen Leistung unterscheiden. Uberraschender
Weise zeigten vor allem jene SNPs signifikante Ergebnisse, welche in der Literatur eher
mit Adipositas und erhéhtem BMI sowie Typ 2 Diabetes assoziiert werden (siehe Tabelle
31, S. 163). Es bleibt zu erwahnen, dass vor allem die relativ kleine Stichprobe, sowie die
hohe Homogenitat der sportmotorischen Leistung der Studienteilnehmer, mdglicherweise
die Ergebnisse verzerren. Dies war die erste Studie, welche Leistungsparameter von Kraft
und Schnelligkeit bei Elite-Handballern(inn)en in Zusammenhang mit ausgesuchten SNPs

untersucht hat.

Fir den Handballsport kénnte die Kenntnis um vorteilhaftere genetische Varianten vor
allem fir die Talentselektion Vorteile bringen. Je nach Genotyp ware es moglich, dass
bestimmte Einzelnukleotidpolymorphismen verschiedene Leistungsvoraussetzungen
beeinflussen, welche flir den Handballsport von Vorteil oder Nachteil sein koénnen.
Dariiber hinaus muss unterschieden werden, ob diese Auspragungen kurzfristig oder
langfristig von Bedeutung sind. Im Sinne eines langfristigen Leistungsaufbaus ist man
durch das Wissen von glnstigeren Genotypen nicht nur im Vorteil, wenn es um die
Talentauswahl und Talentférderung geht. Vielmehr kénnten mogliche Schwachpunkte

erkannt werden, bevor sie Uberhaupt auftreten.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung haben gezeigt, dass es fir den Handballsport
schwierig scheint, ein eindeutiges ,glinstigeres“ genetisches Profil zu beschreiben. Auf
der einen Seite lag der Fokus dieser Studie auf dem Aspekt der Kraft und Schnelligkeit,
was die Sichtweise auf die gewahlten Polymorphismen begrenzte. Zum anderen fehlen
vor allem bei jenen Varianten, welche im Phanotyp einen Einfluss auf den Stoffwechsel
zeigen, Vergleichswerte und Daten anderer Untersuchungen, welche ahnliche Ergebnisse

zeigen

Viele der beschriebenen Einzelnukleotidpolymorphismen wurden in dieser Untersuchung
zum ersten Mal bei leistungsorientierten Handballern mit sportmotorischen Testungen in
Relation gesetzt. Ein Grolteil jener Arbeiten welche, die in dieser Studie untersuchten
SNP bereits Uberpriift haben, berufen sich in lhren Beobachtungen auf die Verteilung der
verschiedenen Genotypen und ziehen so Rickschlisse auf vermeintlich giinstigere Allele
fur eine bestimmte Athletengruppe (Kraft oder Ausdauer). Darlber hinaus ist die
Wechselwirkung bestimmter genetischer Varianten vergleichsweise noch unerforscht und

zum Teil widersprichlich, wenngleich einige Autoren von bestimmten genetischen Profilen
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berichten, welche als positiv fir den Sport gesehen werden kénnen. Gerade jene
Wechselwirkungen von verschiedenen SNPs, sowie der Einfluss auf bestimmte
Trainingsreize, bzw. die Adaptation an Trainingsreize in Abhangigkeit bestimmter

Genotypen, sollten im Fokus zukunftiger Forschung stehen.
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