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Abstract 

Einleitung: Die systematische Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen (in 

Training und Wettkampf) spielt im Leistungssport eine bedeutende Rolle. Im Nachwuchsleistungs-

sport ist durch eine Erhöhung der Trainingsbelastung (Intensität und Volumen) ein kontinuierliches 

Belastungsmonitoring unumgänglich und äußerst wichtig, um den Belastungs- und Regenerations-

status zu erfassen. Ziel der Arbeit war es daher, die Belastungsreize und Belastungsreaktionen bei 

jungen Athleten im Ausdauersport mit unterschiedlich komplexen Methoden und Parametern 

möglichst minimalinvasiv zu quantifizieren. 

Methodik: In den durchgeführten Studien wurden auf verschiedenen komplexen Ebenen die 

Belastungsreize und Belastungsreaktionen bei jungen Athleten quantifiziert. Auf der ersten Ebene 

wurde überprüft, ob sich Wearables zur Messung einfacher Parameter wie der Schrittanzahl, der 

Distanz und des Energieumsatzes während unterschiedlicher Sportkonditionen eignen. Auf der 

zweiten Ebene wurden unterschiedliche Biomarker (Creatinkinase [CK], Aspartat-Aminotransferase 

[AST], Alanin-Aminotransferase [ALT], Bilirubin [BIL], Blutharnstoff-Stickstoff [BUN], Totalprotein 

[TP], Albumin [ALB]) mittels Point-of-Care Testing aus dem Kapillar-Blut während eines 7-tägigen 

Trainingslagers erfasst. Auf der dritten Ebene wurden Stress- und Stoffwechselparameter (Cortisol, 

Alpha-Amlyase, Testosteron, T/C) aus dem Speichel sowie vaskulär-regulierende microRNAs (miR-

16, -21, -126) und die Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) mRNA aus dem Kapillar-Blut als 

akute Belastungsreaktionen auf High-Intensity Interval Training (HIIT) und High-Volume Training 

(HVT) mittels Enzyme-linked Immunosorbent Assay und Polymerase-Ketten-Reaktion untersucht. 

Ergebnisse: Mittels einer Validierungsstudie konnte belegt werden, dass die untersuchten 

Wearables aktuell nur für die Schrittanzahl eine gute Validität lieferten. Im Trainingslager zeigte 

sich, dass gewisse muskuläre (CK) und metabolische (BUN, BIL) Biomarker bei jungen Athleten 

belastungsabhängig reagieren, wobei die Leistungstests keine Ermüdung anzeigten. In der 

Akutstudie war ein kurzzeitiger signifikant höherer Anstieg der Stress- und Stoffwechselparameter 

nach HIIT im Vergleich zu HVT zu beobachten. Diese Unterschiede waren jedoch 180 min nach 

Belastungsabbruch nicht mehr nachweisbar. Die vaskulär-regulierenden miRNAs zeigten nur 

während und nach HVT und nicht nach HIIT einen signifikanten Anstieg. Die VEGF mRNA war sowohl 

während und nach HIIT und HVT signifikant erhöht. 

Diskussion: Die untersuchten Wearables sind aktuell nur bedingt zur Quantifizierung der externen 

Trainingsbelastung geeignet, da die meisten Geräte nur für die Schrittanzahl und nicht für die 

Distanz und den Energieumsatz eine gute Validität anzeigen. Muskuläre und metabolische 

Biomarker scheinen, wie anzunehmen, auch bei jungen Athleten im Ausdauersport 

belastungsabhängig zu reagieren und könnten durch die geringe Invasivität zukünftig neben 
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subjektiven Parametern zur Erfassung der internen Trainingsbelastung eingesetzt werden. Für den 

Einsatz von HIIT und HVT lässt sich auf Basis der Ergebnisse der Akutstudie folgendes festhalten: 

Trotz eines größeren metabolischen und kardiorespiratorischen Stresses während HIIT kann HIIT 

aufgrund der nur kurzzeitig erhöhten Response der Stress- und Stoffwechselparameter ohne 

Bedenken eingesetzt werden. Anhand der Ergebnisse der vaskulär-regulierenden miRNAs und der 

VEGF mRNA scheinen beide Trainingsformen einen suffizienten Stimulus für die Angiogenese 

darzustellen und sollten somit auch als wichtige Stimuli und Trainingsmethoden bei jungen 

Athleten im Training eingesetzt werden.  
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Abstract (English) 

Introduction: The systematic quantification of training load and the related responses to exercise 

(in training and competition) plays an important role in competitive sport. In junior competitive 

sports, an increase in training load (intensity and volume) makes continuous load monitoring 

indispensable and extremely important in order to quantify the training load and regeneration 

status. Therefore, the present work aimed to quantify the training load and load reactions in young 

athletes as minimally invasive as possible using methods and parameters of varying complexity. 

Methods: In the studies conducted, the training load and related responses in young athletes were 

quantified at different complexity levels. At the first level, it was investigated whether wearables 

are suitable for measuring simple parameters such as the number of steps, distance and energy 

expenditure during different continuous or alternating running velocities. At the second level, 

various biomarkers (creatine kinase [CK], aspartate aminotransferase [AST], alanine 

aminotransferase [ALT], bilirubin [Bil], blood urea nitrogen [BUN], total protein [TP], albumin [Alb]) 

were recorded from capillary blood during a 7-day training camp using point-of-care testing. At the 

third level, stress and metabolic parameters (cortisol, alpha-amlyase, testosterone) from saliva as 

well as vascular regulating microRNAs (miR-16, -21, -126) and vascular endothelial growth factor 

(VEGF) mRNA from capillary blood were investigated as an acute exercise responses to high-

intensity interval training (HIIT) and high-volume training (HVT) using Enzyme-linked 

Immunosorbent Assay and Polymerase chain reaction. 

Results: The validation study showed that the wearables investigated currently only provided good 

validity for the number of steps. In the training camp, it was shown that certain muscular (CK) and 

metabolic (BUN, BIL) biomarkers react in a load-dependent manner in young athletes, however, the 

performance tests did not show a fatigued state. The acute study showed a significantly higher 

short-term increase in stress and metabolic parameters after HIIT compared to HVT, but these 

differences were no longer detectable 180 min after exercise termination. The vascular regulating 

miRNAs showed a significant increase only during and after HVT and not after HIIT. The VEGF mRNA 

was significantly increased both during and after HIIT and HVT. 

Discussion: The wearables studied are currently only of limited use for quantifying external training 

load, as most devices only have good validity for step count and not for distance and energy 

expenditure. Muscular and metabolic biomarkers seem to react in a load-dependent manner even 

in young athletes and could be used in the future to record internal training load in addition to 

subjective parameters due to their low invasiveness. For the use of HIIT and HVT as training regimes, 

the following can be stated based on the results of the acute study. Despite greater metabolic and 

cardiorespiratory stress during HIIT, HIIT can be used without hesitation due to the only short-term 
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increase in stress and metabolic parameters. Based on the results of vascular regulating miRNAs 

and VEGF mRNA, both forms of training appear to be a sufficient stimulus for angiogenesis and 

should therefore also be used as important stimuli and training methods in young athletes.  
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1 Einleitung 

Die systematische Quantifizierung von Belastungsreizen (Training und Wettkampf) und 

Belastungsreaktionen wird im Nachwuchsleistungssport in Zukunft eine immer bedeutendere Rolle 

spielen. Die zunehmende Professionalisierung und die zum Teil schon frühe Spezialisierung im 

Nachwuchsleistungssport sind mit einer Erhöhung der Trainingsbelastung in Bezug auf die 

Trainingsintensität und das Trainingsvolumen verbunden. In Sportarten mit einem frühen 

Hochleistungsalter, wie z. B. im Kunstturnen, wird im Alter von ca. 14–17 Jahren zum Teil schon 25–

30 Stunden pro Woche trainiert. In Ausdauersportarten hingegen wird das Hochleistungsalter erst 

später erreicht, ein längerfristiger Leistungsaufbau ist deshalb wichtig. Dennoch wird auch hier 

schon früh mit extrem großen Umfängen trainiert. In Bezug auf ein frühes Hochleistungsalter ist es 

umso wichtiger, im Nachwuchsleistungssport einige Besonderheiten, u. a. biologische Reifungs-

prozesse einschließlich hormoneller Veränderungen und körperlicher Wachstumsprozesse, 

physiologische Besonderheiten beim (hochintensiven) Training sowie Veränderungen von 

Belastungsreaktionen und -anpassungen zu berücksichtigen. Daher bedarf es langfristig einer 

Optimierung, gezielteren Feinsteuerung und Ökonomisierung des Trainings u. a. mittels genauer 

Quantifizierung der Reize und der Belastungsreaktionen, um einen gesunden, belastbaren jungen 

Athleten zu entwickeln. Das Internationale Olympische Komitee unterstreicht dies nochmals in 

einer Konsenserklärung von 2016, die besagt, dass das Belastungsmanagement für Sportler von 

entscheidender Bedeutung ist (1,2). Während des Trainingsprozesses sind Athleten ständig mehr 

oder weniger systematischen und sich wiederholenden Belastungsreizen ausgesetzt, mit dem Ziel, 

zu bestimmten Zeitpunkten während der Saison eine Anpassung herbeizuführen und die Leistung 

zu maximieren. Daher ist ein genaues Monitoring von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen 

unerlässlich, um ein dynamisches Gleichgewicht zwischen Training und Erholungen zu schaffen. 

Dabei können Belastungsreize und Belastungsreaktionen mit unterschiedlich komplexen Methoden 

und Parametern quantifiziert werden. Diese Quantifizierung kann mittels einfachen, täglich 

messbaren Parametern (z. B. Schritte, Herzfrequenz [HF] über Wearables) über biochemische 

Belastungsmarker (z. B. Laktat, Creatinkinase [CK] mittels Point-of-Care Testing [POCT]) bis hin zu 

komplexen, molekularbiologischen Parametern stattfinden (z. B. microRNAs [miRNA] mittels 

Polymerase-Ketten-Reaktion [PCR]). Mit der Entwicklung minimal-invasiver Probenentnahmen 

über kapillares Blut und Speichel sind nun auch im Nachwuchsbereich solche Analysen möglich. 

Nachfolgend werden die Quantifizierung der Belastungsreize und der Belastungsreaktionen unter 

Berücksichtigung der physiologischen Besonderheiten bei jungen Athleten und der 

Trainingsformen High-Intensity Interval Training (HIIT) und High-Volume Training (HVT) im Detail 

betrachtet und der aktuelle Forschungsstand beschrieben. In diesem Kontext sollen aber auch die 

Probleme bzw. die noch ausstehenden Fragen hergeleitet werden. Ausgehend von diesen noch 
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offenen Punkten wird das Ziel dieser Arbeit formuliert. Hier schließen sich die durchgeführten 

Studien an. Am Ende soll eine Zusammenfassung darlegen, welche neuen Erkenntnisse gewonnen 

wurden und wie sich der Forschungsstand hierdurch weiterentwickelt hat (Abb. 1). 

 

 

Abb. 1: Schematischer Aufbau der Dissertationsschrift 
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2 Forschungsstand 

Um die individuellen Belastungsreaktionen und die darauffolgenden Leistungsveränderungen 

quantifizieren zu können, müssen Trainingsreize möglichst genau beschrieben und quantifiziert 

werden (3). Diese Problematik der möglichst exakten Beschreibung und Quantifizierung eines 

Trainingsreizes besteht sowohl in der Trainingspraxis als auch in wissenschaftlichen Studien. Es 

existieren Modelle, die versuchen, die Beziehung zwischen Trainingsreiz und Leistungsveränderung 

zu quantifizieren. Dabei wird der Athlet vereinfacht als System angesehen, in dem die 

Trainingsbelastung der Input und die Leistungsveränderung der Output ist. Angesichts der 

biologischen Komplexität ist die Validität dieser Modelle jedoch noch unzureichend. Neben dieser 

allgemeinen Komplexität ist ein wesentlicher Grund dafür vor allem die Betrachtung der 

individuellen Belastungsreaktion eines Athleten auf einen Trainingsreiz (4). Im Folgenden dient eine 

modifizierte Version der Modelle von Toigo und Boutellier (3) sowie Sanders (5) als Grundlage für 

die metabolische Belastungsquantifizierung und die Belastungsreaktionen bei jungen Athleten 

(Abb. 2). 

 

Abb. 2: Konzeptionelles Modell des Trainingsprozesses und der Trainingsüberwachung (mod. nach 
(3,5)). 
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Der Trainingsprozess beginnt mit einer bestimmten Trainingsdosis/ Trainingsbelastung (A in Abb. 

2), die durch Messungen der internen und der externen Trainingsbelastung quantifiziert werden 

kann. Dabei wirken sowohl durch die externe Trainingsbelastung (A in Abb. 2) als auch durch die 

Alltagsaktivität (B in Abb. 2) Stimuli auf den Athleten (individuelle Response-Matrix; C in Abb. 2), 

der sich dann in einer internen Trainingsbelastung widerspiegelt und eine individuelle 

Response/Adaptation zur Folge hat (D in Abb. 2). Dies kann entweder zu einer verbesserten Fitness 

führen, aber auch einen Ermüdungszustand hervorrufen, der sich anschließend auf die Leistung 

auswirkt und wiederum einen Effekt auf die Response-Matrix hat. 

 

Im nächsten Abschnitt werden die physiologischen/biologischen Besonderheiten junger Athleten 

beschrieben. Anschließend wird ein kurzer Überblick über metabolische Belastungen, im Speziellen 

HIIT und HVT gegeben. Im dritten Abschnitt werden dann Möglichkeiten der Quantifizierung von 

Belastungsreizen und Belastungsreaktionen auf unterschiedlich komplexen Ebenen aufgezeigt. 

 

2.1 Response Matrix – physiologische/metabolische Besonderheiten bei jungen 

Athleten 

Beschäftigt man sich mit dem Training von jungen Athleten, so wird deutlich, dass das 

kindliche/jugendliche Wachstum mit einer Vielzahl an Veränderungen im Organismus einhergeht 

und Aspekte des Wachstums, der Reifung und der Entwicklung nicht außer Acht gelassen werden 

können. Trainingsreize treffen in der Entwicklungsphase vom kindlichen über den jugendlichen hin 

zum erwachsenen Athleten auf unterschiedliche biologische Voraussetzungen bzw. auf eine 

unterschiedliche Response-Matrix. Diese besonderen physiologischen/biologischen Voraus-

setzungen haben damit auch Konsequenzen für die Belastungsverträglichkeit und Belastungs-

steuerung. Um zwischen Effekten von Reifung und trainingsabhängigen Anpassungsprozessen 

unterscheiden zu können, muss eine genauere Einteilung für die Veränderungen während der 

Entwicklung stattfinden. Die einfachste Einteilung erfolgt nach dem kalendarischen Alter. Jedoch 

werden hierbei individuelle Unterschiede in der Reifeentwicklung (das biologisches Alter) nicht 

berücksichtigt. So können retardierte und akzelerierte Kinder bei gleichem kalendarischem Alter 

völlig unterschiedliche Entwicklungsstadien aufweisen (6). Eine bessere und differenzierte 

Möglichkeit zur Erfassung des Reifestatus ist daher die Bestimmung der Skelettreife, die 

Ausprägung der sekundären Geschlechtsmerkmale nach Tanner (7) oder Veränderungen im 

Hormonhaushalt (8). In der Literatur wird oft auf eine Einteilung der Reife verzichtet bzw. ist ein 

Vergleich zwischen Studien durch die verschiedenen Methoden der Reifeeinteilung nicht selten 

schwierig. In der vorliegenden Arbeit erfolgt daher die allgemeine Einteilung in Kinder, Jugendliche 

und Erwachsene bzw. wenn vorhanden ausdifferenziert in präpubertäre Kinder (Tanner I), 
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pubertäre Kinder/Jugendliche (Tanner II–IV) und postpubertäre Jugendliche/junge Erwachsene 

(Tanner V). An dieser Stelle sei nochmals darauf hingewiesen, dass es sich naturgemäß um einen 

fließenden Übergang vom kindlichen über den jugendlichen bis hin zum erwachsenen Athleten 

handelt und auch physiologische Veränderungen/Besonderheiten bei Kindern und Jugendlichen in 

einem Prozess stattfinden. In der vorliegenden Dissertation wurde der Schwerpunkt auf männliche 

pubertäre Kinder/ Jugendliche mit einem durchschnittlichen Alter von 14–15 Jahren (Tanner III) 

gelegt. Jedoch ist auch hier zu beachten, dass trotz eines relativ engen kalendarischen Alters große 

Unterschiede in Reife und Entwicklung bestehen können. Diese Unschärfe muss allerdings in Kauf 

genommen werden, da für die Kinder und Jugendlichen andernfalls unzumutbare Testbelastungen 

entstanden wären. 

Bei Kindern und Jugendlichen sind physiologische und metabolische Reaktionen während und nach 

hochintensiven Belastungen aufgrund ethischer und methodischer Aspekte weniger intensiv 

untersucht. Kinder unterscheiden sich von Erwachsenen in vielen muskulären Leistungsmerkmalen 

wie normalisierte Kraft und Leistung, Ausdauer, Ermüdung und Erholung nach erschöpfender 

Belastung, um nur einige zu nennen. Stoffwechseleigenschaften wie die glykolytische Kapazität, die 

Substratnutzung und die Sauerstoffaufnahme (VO2)-Kinetik differieren ebenfalls deutlich zwischen 

Kindern und Erwachsenen. Verschiedene Faktoren wie wachstums- und größenbedingte Einflüsse, 

intramuskuläre Synchronisation, Agonist-Antagonist-Koaktivierung, Grad der willentlichen 

Aktivierung oder Muskelzusammensetzung können einige der beobachteten Unterschiede 

erklären. Im Folgenden soll nun genauer auf die Faktoren eingegangen werden, die während und 

nach HIIT zu einer schnelleren Regeneration, bzw. größeren Ermüdungsresistenz bei Kindern und 

Jugendlichen führen (Abb. 3) (9). 
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Abb. 3: Gründe für eine schnellere Regeneration/größere Ermüdungsresistenz von jungen Athleten 
während und nach HIIT (mod. nach (9)); HIIT: High-intensity interval training. 

 

2.1.1 Unterschiede während der Belastung 

Ein quantitativer Unterschied während der Belastung zwischen Kindern, Jugendlichen und 

Erwachsenen besteht darin, dass Kinder bei hochintensiven Intervallen sowohl absolut als auch 

relativ weniger Leistung generieren können (60–80 % von Erwachsenen), was auf eine geringere 

absolute und relative Muskelmasse zurückzuführen ist. Die niedrigeren Kraft- und Leistungswerte 

lassen sich neben einer geringeren Muskelmasse auch durch eine größere Ko-Kontraktion von 

Agonist und Antagonist bei Kindern erklären (10). Die schnellere Regeneration nach hochintensiven 

Belastungen bei Kindern ist hauptsächlich durch die geringere maximale Leistungsabgabe erklärbar, 

sodass Kinder eine „geringere“ Belastung erfahren, von der sie sich erholen müssen. Die 

Unterschiede in der Ermüdungsresistenz zwischen Kindern und Erwachsenen zu Beginn der 

Belastung könnten daher mit qualitativen Muskelfaktoren wie der Muskelstruktur, dem Energie-

stoffwechsel und der neuromuskulären Aktivierung erklärt werden (9). 

Die Muskelstruktur unterscheidet sich bei Kindern und Erwachsenen vor allem in der 

Fasertypverteilung und dem Muskelquerschnitt. Bei wiederholten hochintensiven Belastungen hat 

sich gezeigt, dass die Ermüdungsresistenz von der Muskelfasertypverteilung abhängig ist. Eine hohe 

Typ-II-Faserkomposition führt hierbei zu einer größeren muskulären Ermüdung, da Typ-II-Fasern 

(nicht weiter differenziert in IIa oder IIx) nicht in der Lage sind, die erforderliche hohe Rate der 

Adenosintriphosphat (ATP)-Resynthese aufrechtzuerhalten (11). In Biopsie- bzw. Autopsie-Studien 

an Kindern konnte gezeigt werden, dass Kinder einen höheren Anteil der weniger ermüdenden Typ-

I-Fasern besitzen. Der prozentuale Anteil von Typ-I-Fasern fällt dann von ~65 % im Alter von 5 
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Jahren auf ~50 % mit Alter von 20 Jahren ab (12,13). Dabei lässt sich die Verringerung der Typ-I-

Fasern hauptsächlich auf eine Transformation von Typ-I in Typ-2 bzw. Typ-IIx-Fasern zurückführen 

(13). Des Weiteren haben Kinder einen kleineren Muskelfaserquerschnitt, der fast linear mit einem 

20-fachen Anstieg der Querschnittsfläche sowohl von Typ-I als auch Typ-IIx-Fasern von Geburt bis 

ins Erwachsenenalter ansteigt. Dies führt zu kürzeren Perfusionsstrecken im Muskel und damit zu 

einer schnelleren Umverteilung von Metaboliten (z. B. Laktat, Wasserstoff-Ion [H+], 

Kohlenstoffdioxid [CO2]) vom Muskel ins Blut. Beim Muskelmetabolismus zeigt sich, dass der 

Stoffwechsel von Kindern eher auf oxidative Energiebereitstellung ausgelegt ist. Eriksson et al. 

(14,15) konnten in den 1970er Jahren mit mehreren Biopsie-Studien zeigen, dass sich die Ruhe ATP 

Konzentration (~ 5 mmol · kg-1 Feuchtmuskel) im Muskel bei Kindern und Erwachsenen nicht 

unterscheidet. Bei den Creatinphosphat (CP)-Speichern zeigte sich jedoch eine altersabhängige 

Veränderung (Kinder 14,5 mmol ∙ kg-1 Feuchtmuskel, Jugendliche/Erwachsene 23,6 mmol · kg-1 

Feuchtmuskel). Ein weiterer Unterschied besteht bei den Glykogenspeichern in Leber und Muskel. 

Kinder weisen ca. 50–60 % kleinere Glykogenspeicher (Kinder 54 mmol · kg-1 Feuchtmuskel) im 

Vergleich zu Jugendlichen/Erwachsenen auf (87 mmol · kg-1 Feuchtmuskel). Aufgrund dieser 

Tatsachen besteht ein erhöhtes Risiko für eine Hypoglykämie während einer andauernden 

Belastung bei Kindern. Allerdings können wie bei Erwachsenen die lokalen Energiespeicher durch 

Training bei Kindern erhöht werden (ATP [+ 12 %], CP [+ 39 %], Glykogenspeicher [+ 32 %]) (16). 

Eriksson et al. (17) konnten zeigen, dass bei Kindern die Succinat-Dehydrogenase Aktivität 20 % 

höher, die Enzymaktivität der Phosphofructokinase (PFK) jedoch 50 % niedriger im Vergleich zu 

Erwachsenen ist. Haralambie et al. (18,19) fanden eine höhere oxidative Enzymaktivität bei Kindern, 

jedoch keine signifikanten Unterschiede in der Aktivität von glykolytischen Enzymen. Vergleicht 

man die Aktivität von potenziellen Schlüssel-Enzymen des Glykolyse- und des Zitratzyklus (PFK und 

Isocitrat-Dehydrogenase), so zeigt sich, dass deren Verhältnis bei Erwachsenen (1,63) 93 % höher 

ist als bei Jugendlichen (0,84) (18,19). Berg et al. (20) konnten eine ähnliche Verteilung von 

glykolytischen und oxidativen Enzymen nachweisen mit einem Verhältnis von Pyruvat Kinase zu 

Fumerase von 3,86 bei Erwachsenen, 3,20 bei Jugendlichen und 2,26 bei Kindern. Betrachtet man 

die Werte des Respiratorischen Quotienten bei gleicher prozentualer Belastung der maximalen 

Sauerstoffaufnahme (VO2max), so zeigen Kinder eine höhere Fett- (70 %) und geringere 

Kohlenhydratoxidation (23 %) im Vergleich zu Erwachsenen. Ein weiterer Aspekt, der die 

Unterschiede in der Ermüdungsresistenz zwischen Kindern und Erwachsenen erklären könnte, ist 

die neuromuskuläre Aktivierung. Pääsuke et al. (21) konnten zeigen, dass der Anstieg der 

isometrischen willentlichen Muskelkraft während und nach der Pubertät mit einem Anstieg der 

Motorunit Aktivierung und maximalen willentlichen Muskelkraft einhergeht. Präpubertäre Kinder 

zeigen im Vergleich zu pubertären Kindern und Erwachsenen eine niedrigere willentliche 
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Aktivierung der Motorunits und eine geringere Beeinträchtigung der neuromuskulären Aktivierung 

während ermüdenden Belastungen.  

2.1.2 Unterschiede während der Erholung 

Es bestehen nicht nur Differenzen zwischen Kindern und Erwachsenen während Belastungen, 

sondern auch in den Erholungsphasen während einzelner Belastungsintervalle. Gerade bei 

wiederholten intensiven Belastungsintervallen spielt die Fähigkeit, die CP-Speicher wieder schnell 

zu regenerieren, eine wichtige Rolle. Kinder sind durch ihre bessere oxidative Kapazität fähig, CP 

während einer Pause zwischen hochintensiven Intervallen schneller zu resynthetisieren, da die 

erste Phase der CP-Resynthese Sauerstoff abhängig ist. Durch ein schnelleres Ansprechen des Herz-

Kreislaufsystems kommt es zu einer rascheren Erholung der Herzfrequenz, des Sauerstoff-

verbrauchs, des CO2-Ausstoßes und der Ventilation. Im Vergleich zu Erwachsenen zeigen Kinder 

nach intensiven Belastungen geringere Blut- und Muskel-Laktatwerte (22). Gründe dafür liegen in 

der schnelleren Clearance von Laktat aus dem Blut durch kürzere intramuskuläre Perfusions-

strecken und geringere kardiovaskuläre Zirkulationszeiten, eine bessere Regulation der H+-

Konzentration sowie eine schnellere ventilatorische Regulation (9,22). Des Weiteren könnte der 

höhere Anteil der Typ-I-Muskelfasern bei Kindern die Laktatproduktion beeinflussen, da Typ-I-

Fasern eine höhere Dichte an Monocarboxylat-Transporter 1 aufzeigen und somit ein schnellerer 

Transport von Laktat und H+-Ionen über die Membran der Typ-I-Fasern bei Kindern stattfindet (9). 

Relativiert man jedoch die Laktatwerte auf das Körpergewicht/Muskelmasse, so zeigen sich keine 

Unterschiede in den Laktatwerten zwischen Kindern und Erwachsenen (15). Die absolute Muskel-

Laktatkonzentration steigt jedoch mit zunehmendem Alter (8,8 mmol · L-1, 10,7 mmol · L-1, 

11,3 mmol · L-1, 15,3 mmol · L-1 bei 12-, 13-, 14- und 16-Jährigen). 

Abgeleitet von den physiologischen Besonderheiten bei jungen Athleten soll nun der Fokus auf 

metabolische Belastungen, insbesondere (hochintensive) intervallartige Trainingsformen gelegt 

werden. 

 

2.2 Metabolische Belastungen 

In den letzten Jahren hat sich das Training im sogenannten Ausdauerbereich sowohl im Leistungs-

sport als auch im Gesundheits- und Rehabilitationsbereich sowie im Nachwuchsbereich stark 

gewandelt. Dies lässt sich vor allem auf die Diskussion und die neuen Erkenntnisse über das 

Potenzial verschiedener Ausdauertrainingsprotokolle, insbesondere unterschiedlicher 

Trainingsintensitäten und deren Anpassungen und gesundheitlicher Vorteile zurückführen. Um 

eine spezifische Anpassung im Körper zu erreichen und die Leistung zu optimieren, bedarf es im 
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Leistungssport verschiedener Arten von Trainingsprotokollen. Das HIIT und Sprint-Intervall-Training 

(SIT) haben sich neben dem HVT in den letzten Jahren zunehmend in der Trainingspraxis 

durchgesetzt. Das HVT besteht aus einem kontinuierlichem Training mit einer Intensität von 50–

80 % der VO2max und einer Dauer von 1 – 6 h. HIIT umfasst Intervalle von 2–5 min mit einer 

Intensität von 90–100 % der VO2max und SIT kurze „All-out“- Intervalle (≤30 s), beide mit Erholungs-

phasen (23). Die verschiedenen Intensitätsbereiche und Trainingszonen im Ausdauertraining sind 

in Abb. 4 nochmals im Überblick dargestellt. 

 

 

Abb. 4: Einteilung der Trainingsintensitätszonen. High-Volume Training (HVT) wird mit einer Dauer 
von >60 min und einer Intensität von 50-75 % der VO2max oder bis zur Laktatschwelle 1 (LT1) 
durchgeführt. Threshold (Schwellentraining) wird für 45-60 min zw. LT und dem maximalen Laktat-
Steady State (MLSS) durchgeführt. High-Intensity Training (HIT) wird als Intervalle von 2-5 min mit 
einer Intensität von 85-100 % der VO2max durchgeführt. Sprint-Interval Training (SIT) wird als „All-
out“- Intervalle mit einer Dauer von ≤ 30 s durchgeführt. Die blaue Linie stellt eine beispielhafte 
Laktatkurve während eines Stufentests dar. Vmax/Pmax: maximale Geschwindigkeit/Leistung (24). 

 

Gibala et al. zeigten als einer der Ersten, dass es nach einem 2-wöchigen SIT zu ähnlichen bzw. 

größeren physiologischen Anpassungsprozessen kommt wie nach einem traditionellen, 

kontinuierlichen Ausdauertraining mit niedriger Intensität (HVT), allerdings mit entsprechend 

kürzerer Trainingszeit (25). Im Erwachsenenbereich gibt es inzwischen eine große Studienlage zum 

HIIT/SIT, die sowohl im Leistungssport als auch im Gesundheits- und Präventionsbereich positive 

Veränderungen der mitochondrialen Funktion und des Fettstoffwechsels (26), zelluläre Adaptation 

des Energiestoffwechsels (25) sowie eine erhöhte VO2max (27) zeigen. Stellt man sich die Frage, 

warum es nach diesen völlig unterschiedlichen Trainingsprotokollen (HVT vs. HIIT/SIT) zu ähnlichen 
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physiologischen Anpassungsprozessen kommt, müssen die verschiedenen Mechanismen 

betrachtet werden, die ihnen zugrunde liegen. Während HIIT, besonders jedoch während SIT, wird 

die Zelle mit einem maximalen Energiebedarf in einem kurzen Zeitraum konfrontiert, was zu einer 

Veränderung des ATP/Adenosinmonophosphat-Verhältnisses und zu einer Aktivierung der 

Adenosinmonophosphat-Kinase (AMPK) führt. Auf der anderen Seite scheint HVT von der 

Aktivierung von Calcium (Ca2+) Signalwegen dominiert zu sein. Die große Anzahl an submaximalen 

wiederholten Kontraktionen während HVT stehen in Zusammenhang mit einem konstanten Ca2+-

Fluss in der Muskelzelle und einem verlängerten Anstieg des intra-muskulären Ca2+, das die 

Calcium-Calmodulin-Kinase aktiviert. Die Aktivierung der AMPK und Calcium-Calmodulin-Kinase 

sind mit einem Anstieg der Peroxisome Proliferator‐Activated Receptor-ɣ Coactivator-1α (PGC-1α) 

mRNA assoziiert, einem transkriptionellen Co-Aktivator, der von einigen als „Master switch“ für die 

mitochondriale Biogenese beschrieben wurde. Dennoch zeigt der polarisierte Trainingsansatz im 

Spitzensport, dass ein deutlicher Unterschied zwischen HVT, HIIT und SIT besteht (28) und alle drei 

Trainingsformen spezifische Anpassungen erzeugen und dementsprechend notwendig sind, um 

eine Peak Performance in Ausdauersportarten zu erreichen. Das polarisierte Trainingsmodell 

schlägt vor, dass hohe Trainingsvolumina (70–80 %) mit niedriger Intensität zur Maximierung der 

peripheren Anpassungen notwendig sind und niedrige Trainingsvolumina (10–20 %) von HIIT/SIT, 

um die kardialen Anpassungen zu maximieren (28,29).  

Beschäftigt man sich mit HIIT Interventionen und der akuten Antwort auf HIIT Einheiten im 

Nachwuchsleistungssport, so ist die Studienlage im Vergleich zum Erwachsenenbereich deutlich 

geringer. Spezielle Untersuchungen zu physiologischen Reaktionen auf HIIT im Vergleich zu HVT 

fehlen jedoch. Lange Zeit gab es eine große Diskussion (Vorbehalte) über den Einsatz von HIIT im 

Nachwuchsleistungssport, weil man davon ausging, dass Kinder kaum oder gar nicht anaerob 

trainierbar sind und ein anaerobes Training sogar gesundheitsschädigend sein könnte (30). Grund 

dafür war unter anderem die „Trigger-Hypothese“ von Katch, die besagt, dass hormonbedingt ein 

intensives Ausdauertraining erst aber der Pubertät zu Anpassungseffekten führt (31). Betrachtet 

man die physiologischen Besonderheiten bei jungen Athleten (siehe Abschnitt 2.1), so spricht 

jedoch einiges dafür, dass HIIT auch bei jungen Athleten durchgeführt werden kann. Hinsichtlich 

der Leistungsfähigkeit zeigt sich, dass HIIT im Nachwuchsbereich zu einer Verbesserung der VO2max 

(32,33), der Shuttle-Run-Leistung (34,35), der Sprint-Leistung (36,37) sowie der wiederholten 

Sprintfähigkeit und zur Verbesserung der Sprungleistung (35) führt. Engel et al. (38) analysierten in 

einer systematischen Meta-Analyse Studien zu HIIT mit jungen Athleten. Es zeigte sich, dass HIIT im 

Vergleich zu anderen Trainingsprotokollen einen Vorteil für die Verbesserung der submaximalen 

Ausdauerleistung (Laufgeschwindigkeit und Sauerstoffaufnahme an verschiedenen Schwellen) und 

für die wiederholte und lineare Sprintfähigkeit hat. Jedoch konnten keine eindeutigen Vorteile von 
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HIIT zur Verbesserung der VO2max (HIIT: 7,2 ± 6,9 %) im Vergleich zu anderen Trainingsprotokollen 

(4,3 ± 6,9 %) gezeigt werden (38). Dies könnte jedoch an den hohen Basiswerten der VO2max (54,1 

± 9,0 mL·min−1·kg−1) in den analysierten Studien mit trainierten Kindern und Jugendlichen liegen. 

Andere systematische Reviews mit jungen Athleten zeigten jedoch große Effekte auf die 

kardiorespiratorische Fitness und die VO2max im Vergleich zu anderen Trainingsprotokollen (39–

42). Durch die Implementierung von einzelnen HIIT-Einheiten oder HIIT-Schock-Mikrozyklen im 

Nachwuchsleistungssport könnte das Training einerseits a bwechslungsreicher gestaltet werden, 

andererseits bliebe mehr Zeit für die Entwicklung anderer wichtiger Fähigkeiten, wie Technik, 

Taktik, Schnelligkeit und Kraft. Bei sehr gut trainierten Nachwuchsathleten ist es zudem schwierig, 

weitere kardiorespiratorische Anpassungen durch HVT zu erzielen. Auch hier würde sich der Einsatz 

von HIIT Einheiten bzw. HIIT-Schock-Mikrozyklen positiv auf eine Leistungsverbesserung bzw. 

spezifische Anpassungen auswirken. 

Ein ähnlicher Wandel hat im Nachwuchsbereich auch im Krafttraining stattgefunden. Lange Zeit 

wurde ein Krafttraining für Kinder und Jugendliche als gesundheitsschädigend und aufgrund 

niedriger Hormonspiegel erst postpubertär als wirksam angesehen (43,44). Neuere Studien 

beweisen aber, dass ein gezieltes Krafttraining im Nachwuchsbereich in jedem Alter zu deutlichen 

Kraftzuwächsen führt (45), und zwar sowohl auf neuronaler (erhöhte Motor-Unit Rekrutierung) als 

auch auf skelettmuskulärer Ebene (Muskelhypertrophie) (46). Ein Krafttraining im Kindes- und 

Jugendalter hat außerdem positive Effekte auf die Gesundheit (erhöhte Muskelmasse, verringerter 

Körperfettanteil, erhöhte Knochenmineraldichte) und führt zur Verbesserung der sportlichen 

Leistung (47,48). 

Im Leistungssport sowohl bei Erwachsenen als auch im Nachwuchsbereich wird allerdings schon oft 

mit hohen Trainingsumfängen und -intensitäten trainiert. Hier bedarf es eher einer 

Optimierung/Ökonomisierung bzw. einer gezielten Feinsteuerung des Trainings. Zu diesem Zweck 

sind eine detaillierte Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen notwendig. 

Diese werden im Folgenden dargestellt. Wie oben erwähnt, besteht gerade im Bereich der 

physiologischen Belastungsreaktionen auf HIIT im Vergleich zu HVT bei jungen Athleten ein 

Forschungsdefizit. 

 

2.3 Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen 

Zuerst soll der Begriff „load” = „Belastung” genauer definiert werden. Unter „Belastung“ versteht 

man im Allgemeinen „ein Gewicht oder eine Druckquelle, die von jemanden oder etwas getragen 

wird“ (49). Aufgrund der allgemeinen/breiten Definition und der unterschiedlichen Verwendung 

des Begriffs Belastung in der Sportmedizin und Leistungsphysiologie beschreiben Schwellnus et al. 
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(1) den Begriff Belastung im Sinne von „sportlicher und nicht sportlicher Belastung“ (einzelner oder 

wiederkehrender physiologischer, psychologischer, mechanischer, hormoneller und neuronaler 

Stressor) als Stimulus, der auf ein menschliches biologisches System wirkt (einschließlich 

subzellulärer Elemente, einer einzelnen Zelle, Gewebe, einem oder mehreren Organsystemen oder 

das Individuum) (vgl. Abb. 2). Dabei kann die Belastung über verschiedene Zeiträume (Sekunden, 

Minuten, Stunden, Tage, Wochen, Monate, Jahre) und mit unterschiedlicher Stärke (Dauer, 

Intensität, Häufigkeit) auf das individuelle, biologische System einwirken. Der Begriff „externe 

Belastung“ wird häufig mit dem allgemeinen Begriff „Belastung“ gleichgesetzt. Die externe 

Trainingsbelastung beschreibt dabei jedoch die geleistete physikalische Arbeit des Athleten, 

unabhängig von seinen biologischen Voraussetzungen (Response Matrix). Diese führt zu 

individuellen physiologischen Reaktionen, die als „interne Belastung“ bezeichnet werden. 

Ein kontinuierliches individuelles externes und internes Belastungsmonitoring von Athleten ist 

grundlegend für das Verständnis von Belastung und Erholung, Leistungsveränderungen, 

Trainingsanpassungen sowie zur Minimierung von Verletzungen und Übertraining. Während die 

Messung der externen Trainingsbelastung für das Verständnis der geleisteten Arbeit sowie der 

Kapazität und den Fähigkeiten des Athleten wichtig ist, ist die Messung der internen Trainings-

belastung für die Bestimmung des geeigneten Reizes für eine optimale biologische Anpassung von 

entscheidender Bedeutung. Dies macht noch einmal den hohen Stellenwert eines kontinuierlichen 

externen und internen Belastungsmonitorings sowie deren gemeinsame Betrachtung deutlich, und 

zwar individuell für jeden Athleten und nicht auf der Basis eines Mannschaftsdurchschnitts (1).  

Abb. 5 gibt einen Überblick über verschiedene Parameter zu Quantifizierung der externen und 

internen Trainingsbelastung (Belastungsreaktion) sowohl auf subjektiver als auch objektiver Ebene: 

Die Quantifizierung der externen Trainingsbelastung beinhaltet die Messung der Trainingsstunden, 

der Distanz, der Leistung, der Geschwindigkeit und daraus abgeleitete Parameter wie eine Training 

Intensity Distribution (TID) oder einen Training Stress Score (TSS). Die interne Trainingsbelastung 

hingegen erfasst die biologischen, physiologischen, psychologischen Reaktionen/Anpassungen 

eines Athleten auf eine externe Belastung, wie z. B. Herzfrequenz, Biomarker etc. Im Folgenden 

werden die externen und internen Parameter zur Quantifizierung der Trainingsbelastung (Abb. 5) 

und die dazugehörigen Messmöglichkeiten genauer betrachtet (Abb. 6). 
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Abb. 5: Überblick über die Parameter der externen/internen, bzw. subjektiven/objektiven 
Trainingsbelastung. Auf die rot markierten Parameter wird im Folgenden noch genauer eingegangen. 

 

 

 

Abb. 6: Messmöglichkeiten für die Erfassung der externen und internen Trainingsbelastung. 
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2.3.1 Externe Trainingsbelastung 

2.3.1.1 Extern-objektive Belastungsparameter 

An dieser Stelle stehen ausgewählte extern-objektive Belastungsparameter und die dazugehörigen 

Messmethoden im Mittelpunkt (Abb. 5; rot markierter Bereich). Über Leistungsmesssysteme und 

Global Positioning System (GPS) Uhren, Wearables mit Beschleunigungssensoren oder Video-

basierte Systeme können Parameter wie die Trainings- und Wettkampfzeit, die Distanz, die 

Geschwindigkeit, die Beschleunigung („time-motion analysis“), die Leistung, die Häufigkeit einer 

Trainingseinheit (pro Tag, Woche, Monat), die Art des Trainings (z. B. Kraft, Ausdauer, Technik, 

Taktik) sowie die Anzahl/Wiederholung einer Bewegung/Übung mittlerweile relativ einfach und 

detailliert erfasst werden. Eine rasante Entwicklung hat in den letzten Jahren der Markt der 

Wearables-Technologie erfahren. Unter Wearables versteht man kleine vernetzte Computer, die 

am Körper getragen werden und mithilfe diverser Sensoren (z. B. Beschleunigungssensoren, GPS, 

Photoplethysmographie, Pulsoximeter, Temperatur-Sensoren etc.) verschiedene externe und 

interne Parameter aufzeichnen können (z. B. die körperliche Aktivität, Kalorien, Herzfrequenz, 

Schlaf, Geschwindigkeit, Distanz etc.). Die häufigsten Wearables sind vor allem Smartwatches und 

Fitnessarmbänder von bekannten Herstellern wie Apple®, Garmin®, Polar® oder Fitbit®. Im ACSM 

„Worldwide Survey of Fitness Trends“ belegt die Wearables-Technologie seit Einführung in der 

Umfrage im Jahr 2016 den 1. Platz (die einzige Ausnahme war ein Rückgang auf Platz 3 im Jahr 2018) 

(50). Wearables werden in den nächsten Jahren sicherlich die Trainingsquantifizierung 

vereinfachen, allerdings muss immer die Validität und Reliabilität der entsprechenden Parameter 

und Geräte vorab geprüft werden. Daher war es das Ziel eines der veröffentlichten Manuskripte, 

die Validität kommerziell verfügbarer Wearables hinsichtlich Schrittanzahl, zurückgelegter Distanz 

und Energieverbrauch zu überprüfen. 

Neben der Erfassung ist die Weiterverarbeitung, Auswertung und Bewertung dieser externen 

Parameter zwecks Trainingsquantifizierung in der Trainingspraxis essentiell. Der Umgang mit 

großen Datenmengen „Big Data“ sowie die individuelle Analyse und Interpretation der Trainings-

daten ist mittlerweile sicherlich die größere Herausforderung und stellt noch ein großes Defizit dar. 

Mittlerweile können mit Hilfe verschiedener Apps und spezieller Software zur Trainingsanalyse 

(z. B. Golden Cheetah, TrainingPeaks, Amisco Pro) die Daten automatisch über Leistungs-

messsysteme, GPS-Uhren, Wearables, Wlan-Waagen aufgezeichnet  und individuell für jeden 

Athleten visualisiert werden. Die Bewertung dieser visualisierten Daten gestaltet sich jedoch nach 

wie vor schwierig. Oft wird die externe Trainings- und Wettkampfbelastung nur als mittlere Leistung 

bzw. Geschwindigkeit angegeben, beispielsweise im Fußball die gesamte Laufdistanz in einem Spiel 

(z. B. 12 km). Dies berücksichtigt jedoch nicht die tatsächliche intervallartige Charakteristik der 
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meisten Sportarten, in denen das gesamte Spektrum der individuellen Intensitätsbereiche 

abverlangt wird. Selbst in einem vermeintlich kontinuierlichen 10.000 m Lauf (Leichtathletik) 

werden durch Zwischensprints und Tempoverschärfungen verschiedene Intensitätszonen 

durchlaufen. Diese intervallartigen Belastungen sind energetisch anders zu bewerten als eine 

kontinuierliche Belastung. Umso wichtiger ist es, dass für die Quantifizierung der externen 

Trainingsbelastung nicht nur der Umfang/das Volumen sondern auch die Intensität einer Trainings-

einheit einfließt (4,51). Mittlerweile gibt es einige neue Ansätze, die eine Kombination aus Volumen 

und Intensität zur Berechnung der externen Trainingsbelastung berücksichtigen. 

Training Intensity Distribution 

Das Volumen und die Intensität einer Belastung, respektive ihre Verteilung über die Zeit (TID) sowie 

Erholungszeiten sind wesentliche Variablen für die Beschreibung des Trainingsstimulus. Die 

Trainingsintensität/TID wird normalerweise auf Grundlage von Parametern wie der Leistung, 

Geschwindigkeit, Herzfrequenz, Laktat und Rating of Perceived Exertion (RPE) in drei bis vier 

Intensitätszonen eingeteilt (vgl. Abb. 4) (23,52). Die TID muss dabei auf jeden Athleten und seine 

aktuelle Leistungsfähigkeit individualisiert und ständig angepasst werden. Eine der häufigsten 

Methoden ist der Time-in-Zone Ansatz über die Herzfrequenz, die Leistung oder die 

Geschwindigkeit (Abb. 7C). Dabei wird auf Basis dieser Daten ermittelt, wieviel Zeit absolut und 

prozentual in jeder Intensitätszone trainiert wurde. Ein Problem dieser Methode ist aktuell 

sicherlich noch, dass die Reizdauer einer gewissen Intensität („Einwirkzeit“) nicht mitberücksichtigt 

wird. So kann eine gleiche Time-in-Zone-TID auf ganz verschiedene Wege zustande kommen: Fünf 

kurze Beschleunigungen (z. B. 5 x 6 s) in einer gewissen Intensitätszone können die gleiche Zeit 

ergeben wie ein einzelner langer Sprint (1 x 30 s) in dieser Zone. In Bezug auf die Stimuli auf 

zellulärer Ebene sind dies allerdings große Unterschiede. 
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Abb. 7: Verschiedene Methoden zur Quantifizierung der TID. A) Trainingsplan für eine Woche, die 
Balken zeigen die Dauer jeder Einheit in Stunden, die Farben repräsentieren die unterschiedlichen 
Intensitätszonen, Zone 1 = grün, Zone 2 = gelb, Zone 3 = rot; B) Gesamtzeit in h:min in den 
Intensitätszonen des Trainingsplans von A). Das Training kann entweder nach dem Herzfrequenz-
Ansatz (C) oder den Session-goal Ansatz (D) analysiert werden (53). 

 

Eine andere Möglichkeit die TID zu bestimmen, ist der „Session-goal“ Ansatz (Abb. 7D). Er fokussiert 

auf das Ziel der Trainingseinheit (z. B. HIIT) ohne Berücksichtigung von Belastungszeiten in anderen 

Intensitätszonen. Vergleicht man die beiden unterschiedlichen Ansätze zur Quantifizierung des 

Trainings/zur Bestimmung der TID (Abb. 7), so zeigt der Time-in-Zone Ansatz eine Verteilung des 

wöchentlichen Trainings von 82 % in Zone 1, 11 % in Zone 2 und nur 7 % in Zone 3. Der Session-goal 

Ansatz zeigt hingegen eine Verteilung von 40 % in Zone 1, 20 % in Zone 2 und 40 % in Zone 3 und 

somit unterschiedliche Werte in jeder Intensitätszone (53). Dies veranschaulicht nochmals die 

Schwierigkeit der Analyse der Trainingsdaten und die daraus entstehenden Konsequenzen in der 

Trainingsperiodisierung (polarisiertes vs. pyramidales Training). 

Eine weitere Schwierigkeit dieser beiden Ansätze der TID Analyse ist sicherlich die starke Clusterung 

der Rohdaten in lediglich drei Intensitätszonen. Zweifellos werden auch hier in Zukunft neue 

Ansätze nötig sein, welche die Rohdaten stärker berücksichtigen. Erste Ansätze verfolgen Passfield 

und Hopker im Sinne von sogenannten Training-Concentration Profilen und Training-Distribution 
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Profilen (Abb. 8) (54). Das Training-Distribution Profil erhält man durch Auftragen der Zeit, die 

während der Trainingseinheit oberhalb der Referenzgeschwindigkeit verbracht wurde. Das 

Training-Concentration Profil ist die Ableitung der Verteilungskurve oder statistisch gesehen eine 

Konzentrationskurve. Ein Training-Concentration Profil zeigt die kumulative Zeit, die während der 

analysierten Trainingseinheit bei jeder Geschwindigkeit trainiert wurde. Beide Profile helfen dabei, 

die Komplexität des zugrunde liegenden Datensatzes zu reduzieren und dennoch eine einfache, 

aber umfassende Darstellung aller Rohdaten zu erhalten. 

 

Abb. 8: Training-Distribution Profil und Training-Concentration Profil (54) 

 

Training Stress Score 

Ein weiterer Ansatz, die Belastung zu quantifizieren, ist die Berechnung des TSS über die Leistung 

(55). Er wird vorwiegend im Radsport angewandt. Der TSS Wert soll die gesamte Trainings-

/Wettkampfbelastung quantifizieren und sowohl die Trainingsintensität als auch das Trainings-

volumen in einem einzelnen Wert pro Trainingseinheit berücksichtigen. Der TSS basiert auf dem 

Herzfrequenz-basierten Trainingsimpuls (TRIMP) nach Banister (56). Neben der auf Leistung 

basierenden Variante des TSS im Radsport, kann der TSS aktuell auch über die Geschwindigkeit für 

Laufen und Schwimmen oder auf Basis der Herzfrequenz für andere Sportarten berechnet werden. 

Somit könnte der TSS eine breite Anwendung in der Trainingspraxis finden, wäre er wissenschaftlich 

Training-Distribution Profil Training-Concentration Profil

Rohdaten
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validiert. Mittlerweile wird der TSS im Radsport automatisch mit fast jeder Trainingsanalyse-

Software berechnet (Golden Cheetah, Strava, TrainingsPeaks, Wko+ etc.). 

Berechnung des TSSTM nach (57): 

TSS =  [ (t ·  NP ·  IF)/ (FTP ·  3600)] · 100 

t: Dauer der Einheit in Sekunden 

NP: Normalized Power (55) 

FTP: Functional Threshold Power (max. Leistung in 1 Stunde) 

IF: Intensitätsfaktor (Verhältnis NP zur FTP) 

3600: als Anzahl der Sekunden in einer Stunde 

Kurz gefasst kann man sagen, dass ein TSS-Wert von 100 die Intensität von einem einstündigen 

Zeitfahren an der eigenen FTP darstellt. In der Trainingspraxis findet der TSS bereits große 

Anwendung, ist jedoch in der Wissenschaft bis jetzt wenig untersucht bzw. validiert. Erste Ansätze 

zeigten Sanders et al. (58), die den durchschnittlichen TSS über einen 10-wöchigen Trainings-

zeitraum mit einer prozentualen Veränderung der 2-mmol∙L-1 Schwellenleistung (Korrelations-

koeffizient von r = 0,75) und einer prozentualen Veränderung der Leistungsabgabe über ein 8-

minütiges Zeitfahren (Korrelationskoeffizient von r = 0,41) korrelierten. 

2.3.2 Interne Trainingsbelastung 

Die interne Trainingsbelastung wird als psycho-physiologische Reaktion auf einen „externen“ 

Trainingsreiz beschrieben. Dabei sollten sowohl psychologische (subjektive) als auch physiologische 

(objektive) Parameter herangezogen werden. Die gleiche externe Trainingsbelastung kann je nach 

Trainings-, Ermüdungszustand, Ernährung, Gesundheit, Genetik etc. des Athleten zu einer höheren, 

niedrigeren oder veränderten internen Trainingsbelastung/Stimulus führen (59). Zur Erfassung der 

internen Trainingsbelastung stehen neben „klassischen“, einfachen Messmethoden (z. B. 

Fragebögen, Schlafsensoren, kardiorespiratorischen Geräten, Bioimpedanz-Messung) seit einiger 

Zeit auch neue Technologien zu Verfügung. Aus minimal-invasiv gewonnenen Proben aus Blut, 

Speichel, Urin und Schweiß können mittels POCT Geräten verschiedene Biomarker analysiert 

werden. Auch sogenannte „Thermo-Pillen“ zur Bestimmung der Körperkerntemperatur sowie 

Nahinfrarotspektroskopie zur Erfassung der Muskeloxygenierung kommen mittlerweile immer 

häufiger zum Einsatz (Abb. 6).  

Im Folgenden sollen nun ausgewählte intern-subjektive Parameter und anschließend einige intern-

objektive Parameter zur Messung der internen Trainingsbelastung aufgezeigt werden (Abb. 5; rot 

markierter Bereich). 

  



Forschungsstand 29 

2.3.2.1 Intern-subjektive Belastungsparameter 

RPE und Session-RPE 

Die Bewertung der wahrgenommenen Anstrengung (RPE) mit der Skala nach Borg ist eine weit 

verbreitete subjektive Messmethode für die interne Belastung (60). Die ursprüngliche Skala reichte 

von 1 (sehr, sehr leicht) bis 20 (sehr, sehr anstrengend), wurde dann jedoch aufgrund der 

nichtlinearen Beziehung des Anstrengungsempfindens zur Leistung auf die Skala von 6 bis 20 

geändert. Außerdem konnte somit durch die Multiplikation der Belastungsherzfrequenz mit dem 

Faktor 0,1 auch der RPE bestimmt werden, was sich allerdings aufgrund der individuellen Herz-

frequenzen nicht verallgemeinern lässt. Es wird davon ausgegangen, dass ein Athlet fähig ist, den 

physiologischen Stress mithilfe der RPE Skala während und nach einer Trainingseinheit zu 

quantifizieren. Es hat sich gezeigt, dass der RPE Wert bei Steady-State-Belastungen gut mit der 

Herzfrequenz korreliert, bei intervallartigen Belastungen ist die Korrelation jedoch weniger gut 

(4,61). Foster et al. (62) entwickelten daraus die Session-RPE (sRPE)-Methode, in dem der RPE Wert 

(Skala 1-10) mit der Dauer (in Minuten) der Trainingseinheit multipliziert wird. Damit berücksichtig 

diese Methode sowohl die Intensität als auch die Dauer einer Trainingseinheit. Mehrere Studien 

haben gezeigt, dass die sRPE Methode valide und reliabel ist und als kostengünstige Messmethode 

im Feld gut eingesetzt werden kann (63). 

Fragebögen/ Tagebücher 

Eine relativ einfache und kostengünstige Methode zur Bestimmung der internen Trainingsbelastung 

ist der Einsatz von Fragebögen und Tagebüchern. Allerdings liefern diese Daten nur eine rein 

subjektive psycho-emotionale Information über das generelle Wohlbefinden und müssen mit 

physiologischen Daten ergänzt werden. Die gängigen Fragebögen, die auch im Hochleistungssport 

eingesetzt werden, sind: Profile of Mood States (POMS), Recovery-Stress Questionnaire for athletes 

(REST-Q-Sport), Daily Analysis of Life Demands for Athletes (DALA), Total Recovery Scale (TQR), 

Fragebogen zur wahrgenommenen körperlichen Verfassung (WKV), visualisierte analoge 

Schmerzskala (VAS) (61). 

Schlaf 

Die Schlafquantität und -qualität können einen erheblichen Einfluss auf die Leistungsfähigkeit, 

Motivation und andere biologische Funktionen haben. Über Tagebücher können sowohl die Schlaf-

stunden als auch die Schlafqualität relativ einfach erfasst werden. Mittlerweile erheben auch 

Wearables am Handgelenk, Apps oder Schlafmatten verschiedene Schlafparameter (absolute Zeit 

im Bett, Zeit bis zum Einschlafen, Aufwachen während des Schlafs, Leicht- & Tiefschlafphasen, etc.) 

(61,64). Eine detaillierte Schlafanalyse ist jedoch aufgrund der Komplexität nur im Schlaflabor 

möglich. 
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2.3.2.2 Intern-objektive Belastungsparameter 

Herzfrequenz 

Die Aufzeichnung der Herzfrequenz (HF) hat in den letzten Jahren aufgrund der relativ einfachen 

und kostengünstigen Messmethodik große Anwendung zur Bestimmung der internen Trainings-

belastung gefunden. Obwohl die Geräte zur Messung der HF sehr genau sind, gibt es einige 

Faktoren, die den Zusammenhang zwischen der Belastung und der HF beeinflussen (Trainings-

status, Umwelteinflüsse, Flüssigkeitsstatus, Höhe, Medikamente etc.) und zu täglichen 

Schwankungen der HF von ungefähr 6 S/min bzw. <6,5 % führen (4). Auch wenn die HF ein relativ 

„einfacher“ Parameter ist, gibt es mehrere Auswertungsmöglichkeiten bzw. komplexe Indizes:  

• Ruhe-HF (HFrest) 

• mittlere Belastungs-HF (HFex) 

• % der maximalen HF (HFmax) 

• % der HF-Reserve (%  HF ratio = (HFex – HFrest) · 100 / (HFmax – HFrest) 

• HF-Recovery (Abfall der HF in den ersten 60 s nach Belastungsende) 

• HF-Variabilität (Zeit zwischen zwei R-R Intervallen→ kardiales autonomes Nervensystem)  

Zusammenfassend kann man sagen, dass von einer derart einfachen Messung wie der HF viele 

Parameter abgeleitet werden können. Allerdings gibt die Messung der HF keinen Aufschluss über 

alle Aspekte der Gesundheit, Ermüdung und Leistung und sollte deshalb mit anderen Markern zur 

Quantifizierung der internen Belastung kombiniert werden (4,61,65). Weitere Parameter, welche 

die HF berücksichtigen, sind die verschiedenen Berechnungen des Trainingsimpulses. 

Trainingsimpuls 

Die Berechnung des TRIMP wird oft als einfache Methode zur Bestimmung der internen Belastung 

angewendet. Entwickelt wurde der TRIMP ursprünglich von Banister (56) und wird über die 

Trainingsdauer sowie die maximale, die Ruhe- und die durchschnittliche HF und einen Gewichtungs-

faktor berechnet. Der Gewichtungsfaktor basiert dabei auf dem klassisch beschriebenen Anstieg 

des Blutlaktats bei trainierten Männern und Frauen. Auch wenn die Blutlaktat-Antwort bei einem 

stufenförmigen Belastungsanstieg bei Kindern und Jugendlichen dem von Erwachsenen ähnelt, 

fehlen Untersuchungen zu spezifischen Gewichtungsfaktoren bei Kindern und Jugendlichen: 

 TRIMP =  t ·  ( HF ratio) ·  y 

t: Dauer der Trainingseinheit in min 

HF ratio: (HFex – HFrest)/ (HFmax – HFrest);  

y: Gewichtungsfaktor (Männer: y = 0,64e1,92x; Frauen: y = 

0,86e1,67x; e = 2,71828;) 
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Damit besteht die Möglichkeit, einen Wert für die Trainingsbelastung basierend auf der Intensität 

und der Dauer anzugeben. Jedoch berücksichtigt diese einfache Berechnung nur eine mittlere Herz-

frequenz über die ganze Trainingseinheit und macht es schwierig, die Trainingsbelastung für eine 

nicht kontinuierliche oder intervallartige Belastung zu quantifizieren. Deshalb entwickelte Edwards 

eine modifizierte Form des TRIMP, bei der die Zeit in fünf verschiedenen Herzfrequenz-Zonen (Tab. 

1) mit einem Gewichtungsfaktor für jede Zone (1 – 5) multipliziert und anschließend summiert 

werden (66). Ein ähnliches Modell ist Lucia’s TRIMP, bei dem drei Herzfrequenz-Zonen anhand der 

ventilatorischen Schwellen (Tab. 1) mit einem Gewichtungsfaktor (1 – 3) multipliziert und summiert 

werden (67). Eine Limitation dieser TRIMP-Modelle mit festen Zonen und Gewichtungsfaktoren 

besteht jedoch darin, dass diese nicht die individuelle Response auf Belastung reflektieren. Auch 

die TRIMP-Modelle, die auf Laktat- oder ventilatorischen Schwellen basieren, werden mit empirisch 

ermittelten Gewichtungsfaktoren multipliziert und schließen damit Veränderungen in der Fitness 

und Leistung nicht mit ein. Eine Lösung dafür ist der individualisierte TRIMP (iTRIMP), bei dem 

individuelle Gewichtungsfaktoren auf Basis der individuellen physiologischen Response auf 

Belastung festgesetzt werden. Dabei werden individuelle Daten verwendet, um eine Relation 

zwischen der fraktionellen Erhöhung der Herzfrequenz und Laktatkonzentration zu berechnen, 

wobei jeder Herzfrequenzwert während des Trainings/Wettkampfs gemessen und entsprechend 

dieser Relation gewichtet wird (68,69). Eine Übersicht über die verschiedenen Berechnungen des 

TRIMP ist in Tab. 1 aufgeführt. 

TRIMP-Methoden Zonen Intensitätsmessung Gewichtungsfaktor 

Banister’s TRIMP keine mittlere HF Klassischer Laktatanstieg 

Edward’s TRIMP Zone 1: 50-60% HFmax 

Zone 2: 60-70% HFmax 

Zone 3: 70-80% HFmax 

Zone 4: 80-90% HFmax 

Zone 5: 90-100% HFmax 

HF in Zonen 1 bis 5 

Lucia’s TRIMP Zone 1: < VT 1 

Zone 2: VT 1 – VT 2 

Zone 3: > VT 2  

HF in Zonen 1 bis 3 

iTRIMP keine Jeder HF Wert Individuelle Laktat 
Response 

Tab. 1: Übersicht der verschiedenen TRIMP Methoden. TRIMP: Trainingsimpuls; iTRIMP: 
individualisierter TRIMP; HF: Herzfrequenz; HFmax: maximale HF; VT: ventilatorische Schwellen. 

 

Sanders et al. untersuchten in einer Studie mit Radfahrern den Zusammenhang zwischen 

verschiedenen Methoden der Quantifizierung der Trainingsbelastung (sRPE, iTRIMP, Banister‘s 

TRIMP, Edward’s TRIMP, Lucia’s TRIMP, TSS) und der Veränderung der Leistung an der 2 mmol∙L-1 

Laktatschwelle sowie der prozentualen Veränderung der Durchschnittsleistung während eines 8-
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minütigen Zeitfahrens (58). Dabei zeigte sich, dass der iTRIMP am besten mit der Leistungs-

veränderung an der 2 mmol∙L-1 Laktatschwelle korrelierte (r = 0,81). Für das 8-minütige Zeitfahren 

zeigten der iTRIMP (r = 0,63) und Lucia’s TRIMP (r = 0.70) die höchsten Korrelation. 

Sauerstoffaufnahme 

Die Messung der VO2 gilt als Goldstandard zur Bestimmung der Trainingsintensität, wird allerdings 

hauptsächlich unter Laborbedingungen verwendet. Mittlerweile kann die VO2 über mobile Spiro-

ergometrie-Systeme, ähnlich wie die Laktatmessung, auch im Feld angewendet werden. Allerdings 

ist diese Messung für ein tägliches Monitoring und je nach Sportart nicht praktikabel und aus 

Kostengründen schwierig. So werden die Ausdauerleistungsfähigkeit und die Intensitätszonen über 

zuvor durchgeführte Leistungstests im Labor bestimmt, wobei die Intensitätszonen in Prozent der 

VO2max eingeteilt werden (vgl. Abb. 4) (23). 

Biomarker 

Die Erforschung und Entdeckung von spezifischen biologischen Markern (Biomarker) hat im letzten 

Jahrzehnt, unter anderem durch die Verfügbarkeit neuer Technologien enorm zugenommen. 

Biomarker dienen in der Medizin als objektive Indikatoren für normale oder pathogene biologische 

Prozesse. Auch zur Beurteilung physiologischer Reaktionen auf therapeutische Interventionen sind 

sie unverzichtbar für unser Verständnis und die Behandlung von Krankheiten (70). Auch in der 

Sportwissenschaft ist die Messung von Biomarkern zur Quantifizierung von Belastungsreizen und 

Belastungsreaktionen unabdingbar. Die Laborpalette reicht von einfachen bis hin zu hoch-

komplexen Methoden, die sich ständig erweitern. Bei jungen Athleten stellen invasive Mess-

methoden für ein tägliches Belastungsmonitoring mittels Biomarker aus ethischen Gründen ein 

besonderes Problem dar. Durch die Nutzung von POCT-Geräten, die ursprünglich aus der Notfall-

diagnostik stammen, reichen jedoch kleinste Probenmengen zur Analyse aus. Diese können mittels 

minimal-invasiven Blutproben aus dem Ohrläppchen oder der Fingerbeere gewonnen oder nicht-

invasiv aus dem Speichel oder dem Urin analysiert werden. Für die Belastungsquantifizierung und -

reaktion kann somit mittels POCT ein zeit- und athletennahes Belastungsmonitoring stattfinden 

(71). 

Im Folgenden werden diverse Biomarker anhand verschiedener Testverfahren in Anlehnung nach 

Luppa et al. (72) geclustert. Im weiteren Verlauf werden jedoch nur jene Biomarker ausführlicher 

beschrieben, die in der vorliegenden Dissertation/Studien untersucht wurden (fett-kursiv 

geschrieben). Die Betrachtung und Auswahl der Biomarker erfolgten dabei primär im Kontext 

metabolischer Belastungen sowie aus Gründen der Praktikabilität. 
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1. Klinisch-chemische Testverfahren mittels POCT aus Kapillar-Blut 

Zur Messung des Leistungsstatus können über mobile Messgeräte und Wearables recht einfach 

Laktat- und Blutgasanalysen in Training und Wettkampf über kapillare Blutabnahmen an Ohr oder 

Finger sofort durchgeführt werden. Mit dieser Technik ist es theoretisch möglich in jeder Trainings-

einheit Laktat zu messen, stattdessen wird Laktat meist nur im Labor im Rahmen der Ausdauer-

leistungsdiagnostik gemessen (4,64). 

Zu den muskuloskelettalen Biomarkern, die im Leistungssport gemessen werden, zählen 

Creatinkinase (CK), Laktatdehydrogenase, Myoglobin, Aspartat-Aminotransferase (AST), und 

Alanin-Aminotransferase (ALT). AST und ALT sind zwei Enzyme, die vorwiegend in der Leber 

vorkommen, aber auch in kleinen Mengen im Muskelgewebe und im Herzen. Vor allem AST wird 

während körperlicher Belastung direkt vom Muskel freigesetzt und kann bis zu 24 Stunden erhöht 

sein (70,73,74). CK, im Speziellen das Isoenzym CK-MM (Muskelform), kann durch intensive, 

anhaltende mechanische und/oder metabolische Belastungen durch Mikrotraumata aus der 

Muskulatur freigesetzt werden und in den Blutkreislauf gelangen (75). Die Konzentration der CK im 

Serum ist von verschiedenen Faktoren wie z. B. dem Geschlecht, dem Alter, der körperlichen 

Aktivität, der Muskelmasse und dem Klima abhängig. Zusätzlich zu diesen Einflussfaktoren wirken 

sich das Trainingslevel, die Trainingsdauer und Intensität sowie die Belastungsform auf die Serum-

CK-Aktivität aus. Hierbei führt eine exzentrische Belastung zu höheren Konzentrationen der CK im 

Serum als eine konzentrische Belastung. Nach einem Ausdauertraining erreichen die CK-Werte 

ungefähr nach 24 Stunden ihren Spitzenwert und können bis zu 48 Stunden erhöht bleiben bzw. 

sogar weiter ansteigen, wenn der Athlet weiter trainiert (70,76–78). Die Messung von CK wird 

mittlerweile regelmäßig z. B. im Profi-Fußball eingesetzt, wird hinsichtlich einer Belastungs-

beurteilung aber kontrovers diskutiert. Durch die großen individuellen Variationen müssen die CK-

Werte individuell im Verlauf betrachtet und für die Athleten ein eigener Referenzbereich erstellt 

werden. In Kombination mit der Messung von CK für die längerfristige zurückliegende muskuläre 

Schädigung hat sich in der Praxis die Messung von Myoglobin aufgrund einer schnelleren Kinetik als 

sinnvoll erwiesen (71). 

Zu den metabolischen Biomarkern, die mittels POCT im Sport gemessen werden, zählen 

hauptsächlich Blutharnstoff (BUN), Bilirubin (BIL), Gesamteiweiß/Totalprotein (TP) und Albumin 

(ALB). BUN, ein „finales“ Abbauprodukt von Proteinen, gilt als Ermüdungsmarker im Ausdauersport 

und steigt vor allem durch länger andauernde Belastungen (Marathon) an (79). Der häufigste Grund 

für erhöhte BUN-Werte bei Leistungssportlern ist ein hohes Trainingsvolumen, das mit einem 

deutlichen Anstieg des Energieverbrauchs und damit (teil)entleerter Kohlenhydratspeicher und 

anschließendem Proteinabbau für die Gluconeogenese und ATP-Produktion einhergeht (80). Ein 

Konzentrationsanstieg von BIL wird vor allem durch eine vermehrte Hämolyse (Zerstörung von 
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Erythrozyten), wie es bei (Ultra-Ausdauer) Athleten vorkommt, verursacht. Die Hauptquellen für 

einen erhöhten Umsatz von Erythrozyten sind die intravaskuläre Hämolyse durch den Fußaufsatz 

(Footstrike Hämolyse) oder mechanische Schädigung von Erythrozyten während kontinuierlichen 

Muskelkontraktionen. Zudem kann eine Exposition gegenüber hohem Sauerstofffluss, wie er z. B. 

bei HIIT auftritt, oxidative Membranschäden an den roten Blutkörperchen verursachen (70). Die 

Messung von TP und ALB werden standardmäßig bei Gesundheits-Screenings eingesetzt, um 

Störungen im Bereich des Eiweißstoffwechsels festzustellen. Ein Abfall in der Konzentration von 

ALB und TP kann als Indikator für einen erhöhten katabolen Status nach langandauernden Be-

lastungen angesehen werden (81,82). TP setzt sich aus zwei Hauptgruppen von Proteinen 

zusammen, den Immunglobulinen und den Transportproteinen (z. B. ALB, was 60 % des TP 

ausmacht). Der TP-Gehalt im Blut weist normalerweise geringe Schwankungen auf, was ein 

Gleichgewicht zwischen Abbau von alten Proteinmolekülen und Produktion von neuen Protein-

molekülen widerspiegelt. Durch starke körperliche Belastung, Dehydrierung oder inflammatorische 

Prozesse kann TP jedoch ansteigen (83). ALB kommt hauptsächlich in der Leber vor und ist 

hauptverantwortlich für die Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen Drucks und zur Speicherung 

von Plasmawasser in den Zellen. Während inflammatorischer Prozesse, wenn sich die Leber auf die 

Produktion von inflammatorischen Proteinen konzentriert, kommt es zu einem Abfall von ALB. In 

einigen Fällen kann auch eine Protein-Mangelernährung zu erniedrigten ALB-Werten führen. 

Zur vollständigen Erfassung des Gesundheitsstatus eines Athleten sollten der Eisenstatus 

(Hämoglobin-Konzentration, Hämatokrit, Ferritin) und Inflammationsparameter (C-reaktives 

Protein, Leukozyten) erfasst werden.  

2. Immunologische Testverfahren für Speichel-Analysen mittels Enzyme-linked 

Immunosorbent Assay (ELISA) und Schnelltests (Lateral-Flow-Test) 

In den letzten Jahren hat sich zunehmend die Messung von Biomarkern aus dem Speichel für Stress- 

und Stoffwechselparameter wie Cortisol, Alpha-Amylase, Testosteron, Testosteron/Cortisol-Ratio 

(T/C-Ratio), sowie für den Immunstatus über Immunglobulin A durchgesetzt. 

Cortisol ist ein kataboles Hormon, dass die physiologischen Stressreaktionen, die Immunfunktion 

und den Stoffwechsel reguliert (84). Während der größte Teil (bis zu 95 %) des sezernierten 

Cortisols an Plasmaproteine gebunden ist, kommen nur ca. 5 – 15 % des Cortisols in freier, 

ungebundener Form im Blut vor. Speichel-Cortisol spiegelt die ungebundene biologisch aktive Form 

von zirkulierendem Cortisol wider und korreliert signifikant mit dem freien Serum Cortisol im Blut 

im Ruhezustand und nach Belastung (85,86). Cortisol hat eine wichtige Funktion in der Regulation 

des Metabolismus, in dem es den Stoffwechsel von Glukose, Proteinen und Lipiden beeinflusst, den 

Blutzuckerspiegel erhöht und die Mobilisierung von Fettsäuren aus den Fettreserven in das aktive 
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Gewebe steigert. Auf der anderen Seite kann es durch seine katabole Wirkung die Proteinsynthese 

hemmen und die Muskelmasse erhöhen. Es wird von der Nebennierenrinde sezerniert und spielt 

eine wichtige Rolle während und nach dem Training, einschließlich der Beteiligung an der 

Gluconeogenese und der Beschleunigung der Mobilisierung sowie der Verwendung von Fetten zur 

Energiegewinnung (87). Dabei sind Belastungsintensitäten von mindestens 60 % VO2max 

erforderlich, um die Cortisol-Konzentration im Speichel zu erhöhen (88,89). Während die 

Trainingsintensität die Cortisol-Konzentrationen ansteigen lässt, hat die Trainingsdauer keinen 

kumulativen Effekt auf die Cortisol-Antwort (90,91). Der Anstieg von Cortisol nach dem Training ist 

aufgrund seiner katabolen Wirkung auf die durch das Training geschädigte Proteine unerlässlich, 

wodurch ein „Pool" für die Synthese neuer Aminosäuren entsteht (84). Sind die Cortisol-Level 

chronisch erhöht, führt dies allerdings zu katabolen und immun-suppressiven Bedingungen, die den 

Aufbau von Muskelmasse sowie die Erholung vom Training beeinflussen können (92). Wegner et al. 

(93) zeigten, dass ein kontrollierter psychosozialer Stressfaktor bei Kindern zu einem signifikanten 

Anstieg des Cortisolspiegels (130 %) führt, während bei einer mittleren Belastungsintensität von 

65-75 % HFmax der Cortisolspiegel nicht verändert wird. Auch wenn Cortisol über den Speichel 

relativ einfach und non-invasiv zu messen ist, gibt es auch hier wichtige Aspekte, die zu beachten 

sind. Cortisol wird durch eine Vielzahl an Faktoren (Training, Stress, Schlafmangel) beeinflusst und 

weist zudem einen zirkadianen Rhythmus auf. Die Probenentnahme und Messung müssen daher 

hoch standardisiert durchgeführt und die Interpretation eines Messwertes im Zusammenhang mit 

dem Messzeitpunkt beachtet werden.  

Während die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse mit der Sekretion von Cortisol 

das langsamere Stressregulationssystem ist, reagiert die Sympathikus-Nebennierenmark-Achse mit 

einer erhöhten Produktion von Speichel Alpha-Amylase (sAA) schneller auf Stressoren (94). Die sAA 

ist eines der wichtigsten Enzyme im Speichel, die hauptsächlich durch das sympathische Nerven-

system reguliert wird und als Reaktion auf physischen und psychischen Stress ansteigt (95). 

Aufgrund der Reaktion auf körperliche Belastung wird sAA als Marker für belastungsinduzierten 

Stress verwendet. Neben der Funktion als Biomarker der sympathischen Nervenaktivität fungiert 

sAA als antibakterielles Enzym, indem es das Bakterienwachstum und die Kolonisation in der Mund-

höhle hemmt (96). Ähnlich wie bei Cortisol ist der Anstieg von sAA abhängig von der 

Trainingsintensität und zeigt Spitzenwerte am Ende der Belastung. Diese fallen jedoch 30 min nach 

Belastungsende wieder auf Baseline Werte ab (97). 

Testosteron ist ein anaboles Hormon, das für die Stimulation der Skelettmuskelhypertrophie und 

die verstärkte Expression aerober Enzyme sowie für Anpassungen bei anderen Prozessen wie der 

Erythropoese verantwortlich ist. Ähnlich wie beim Cortisol ist das meiste Testosteron an Proteine 

gebunden und nur ein kleiner Teil liegt in freier Form vor. Speicheltestosteron stellt die freie 
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biologisch aktive Form von zirkulierendem Testosteron dar und zeigt eine gute Korrelation mit 

serumfreiem Testosteron (98,99). Die positive Wirkung von anabolen Hormonen auf die Ausdauer-

leistung wurde von Remes et al. (100) gezeigt, die bei Probanden mit signifikant erhöhten Plasma-

testosteronspiegeln einen stärkeren Anstieg der VO2max nach dem Training beobachteten. 

Abhängig von der Trainingsintensität und Trainingsdauer kommt es zu einem linearen Anstieg von 

Testosteron mit einem Peak in der Konzentration am Ende der Belastung (91). Bei 

heranwachsenden Jungen konnte ein signifikanter Anstieg des Testosterons nach HIIT (101) und 

HVT (102) beobachtet werden. Niedrige Testosteron-Werte im Zusammenhang mit einer 

verminderten Leistung können darauf hinweisen, dass das Trainingsvolumen/-intensität zu hoch ist 

und die Belastung vorrübergehend reduziert werden sollte (92). Neben der einzelnen Betrachtung 

von Cortisol und Testosteron, kann auch deren Verhältnis (T/C-Ratio) als ein Indikator für den 

anabolen - katabolen Status herangezogen werden (84). Dabei würde entweder ein Anstieg des 

Testosterons, ein Rückgang des Cortisols oder beides einen potenziellen anabolen Zustand 

anzeigen. Nach intensivem und chronischem Ausdauertraining mit hohem Volumen konnte gezeigt 

werden, dass das T/C-Ratio abnimmt (103). 

3. Molekularbiologische Testverfahren mittels PCR aus Kapillarblut 

In den letzten Jahren hat sich ein zunehmendes Interesse an molekularbiologischen Markern 

entwickelt. Hier sind vor allem zirkulierende miRNAs, mRNA, zellfreie DNA und Mikropartikel in 

den Fokus gerückt. 

miRNAs sind kleine nicht-kodierende RNA-Moleküle (mit ca. 18 – 22 Nukleotiden), die an der 

Regulation und Kontrolle der Genexpression auf posttranskriptioneller Ebene von etwa einem 

Drittel der menschlichen Gene beteiligt sind (104). Neuere Studien zeigen, dass extrazelluläre 

miRNAs in einer Vielzahl von biologischen Flüssigkeiten wie Serum, Plasma, Urin und Speichel 

nachweisbar sind. Das Expressionslevel von extrazellulären miRNAs kann sich als Reaktion auf 

unterschiedliche Bedingungen wie körperliche Belastung (105,106,106), Inflammation (107) und 

Muskelhypertrophie (108) verändern. Zirkulierende miRNAs liegen in einer hochstabilen, zellfreien 

Form vor und sind durch verschiedene Mechanismen vor dem endogenen Ribonuklease (RNase)-

Abbau geschützt und können somit als minimalinvasive Biomarker aus dem Blut eingesetzt werden 

(109,110). Eine Besonderheit von miRNAs liegt darin, dass sie gewebe- oder zellspezifisch 

exprimiert vorliegen und als minimal-invasive Biomarker/Belastungsmarker verwendet werden 

können. Die genauen Mechanismen für die Freisetzung und den Transport von zellfreien miRNAs 

sind jedoch noch nicht erforscht. Es gibt erste Hinweise darauf, dass miRNAs und mRNA in 

Exosomen, Mikrovesikeln, Mikropartikeln, Lipidvesikeln oder apoptotischen Körpern transportiert 

und von Empfängerzellen unter Ausübung regulatorischer Prozesse aufgenommen werden können 

(Abb. 9) (109,111).  
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Abb. 9: Mechanismen des miRNA und mRNA-Transfers in der Zell-zu-Zell-Kommunikation. RNA-
Moleküle können durch Mikrovesikel als Shedding-Ektosome (4) oder apoptotische Körper (5) aus 
den Zellen exportiert und transportiert werden. Nach der Freisetzung des Exosoms aus der Donorzelle 
wird der RNA-Inhalt entweder durch Endozytose (1), Phagozytose (2) oder endozytose-ähnlicher 
Internalisierung (3) in die Empfängerzelle übertragen. Des Weiteren können verschiedene 
Proteinkomplexe (violette Kreise), z. B. Argonautenproteine und High Density Lipoproteine, RNAs 
binden und durch Transporter-vermittelte Freisetzung (ABCA1) aus der Zelle transferiert werden (6). 
Durch Rezeptor-vermittelte Aufnahme (SR-B1) gelangt die RNA dann in die Zielzelle (7). Alle diese 
Wege führen zur Abgabe von miRNA- oder mRNA-Molekülen an das Zytosol der Empfängerzelle, wo 
sie zur posttranslationalen Genregulation beitragen können. E: Endosom; EE: Frühes Endosom; G: 
Golgi; L: Lysosom; MVB: Multivesikuläre Körper; N: Zellkern; P: Protein; UP: Unverdautes Protein, 
ABCA1: ATP-binding cassette transporter 1; SR-B1: Scavenger receptor class B type 1 (111). 

 

Neuere Studien zeigen, dass miRNAs eine wichtige Rolle bei der Kontrolle der Angiogenese und der 

vaskulären Integrität spielen (112). Inzwischen wurden eine Reihe von miRNAs beschrieben, die im 

Endothel stark exprimiert werden und Schlüsselgene und -aktivitäten regulieren. Diese miRNAs - 

auch „angiomiR" genannt - werden unter anderem durch körperliche Belastung reguliert (113–

115). In der vorliegenden Arbeit wurde der Schwerpunkt auf die miRNAs miR-16, miR-21 und miR-

126 gelegt, da sie vor allem in Endothelzellen hoch exprimiert sind und eine wichtige Rolle bei den 

Signalwegen der Angiogenese spielen (112,115–117,117). Die miR-16, auch als anti-angiogene 

miRNA bezeichnet, spielt eine wichtige Rolle im Finetuning endothelialer Prozesse. Dabei 

interagiert die miR-16 direkt mit der 3’ untranslated Region der Vascular Endothelial Growth Factor 

(VEGF) mRNA und reduziert damit die Migration und Proliferation von Endothelzellen. Des 

Weiteren kann die miR-16 über die beiden Rezeptoren VEGF-Rezeptor 2 und den Fibroblast Growth 

Factor-Rezeptor 1 indirekt den Signalweg für VEGF und Basic Fibroblast Growth Factor hemmen 

(118,119). Die miR-21 induziert indirekt angiogene Prozesse, in dem sie die Expression des Hypoxie-

induzierbarem Faktor-1α und VEGF steigert (120), die Apoptose reduziert und die Aktivität der 

endothelialen Stickoxid-Synthase erhöht (121). Die miR-126, eine endothelspezifische miRNA, 
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reguliert die vaskuläre Integrität und Angiogenese (116). miR-126 wird durch hypoxischen Stress 

induziert (122) und verstärkt die Wirkung von VEGF, indem sie die Expression des Sprouty-related 

Protein-1 unterdrückt, einem Inhibitor der angiogenen Signalübertragung (116). Einige Studien 

konnten bereits die akuten Effekte verschiedener Ausdauerbelastungen auf die vaskulär-

regulierenden miRNAs bei Erwachsenen untersuchen. Die miRNA-Produktion und -Sekretion 

reagiert dabei auf verschiedene Stimuli (Scherstress und Hypoxie), die durch körperliche Bewegung 

ausgelöst werden. Da eine akute Belastung bei trainierten Sportlern keinen Einfluss auf miR-16 zu 

haben scheint, kann man spekulieren, dass die Hochregulierung anderer miRNAs, wie miR-21 oder 

miR-126, zu einer Verschiebung des Verhältnisses dieser miRNAs führt und somit die 

regulatorischen Effekte der hochregulierten miRNAs fördert (123,124). Eine erhöhte Expression der 

miR-21 kann sowohl durch HIIT, das eine lokale kurzzeitige Hypoxie auslöst, als auch durch 

anhaltenden Scherstress, der während HVT auftritt, ausgelöst werden (106,121,124). Obwohl HIIT 

höhere Blutflussgeschwindigkeiten und damit einen höheren Scherstress als bei HVT erzeugt, 

könnte die Gesamtzeit der Scherstress-Exposition während HIIT zu kurz sein. Bei der miR-126 

scheint vor allem hypoxischer Stress, wie er bei HIIT und SIT auftritt, zu einer erhöhten Expression 

der miR-126 zu führen (124). Auch nach einer HVT Einheit (130 min bei 55 % Peak Power Output) 

(124) sowie nach einer 4-stündingen Radbelastung kam es zu einer erhöhten Expression der miR-

126 (125). Dies könnte auf eine frühe Stressung der Endothelzellen hinweisen, ausgelöst durch die 

Belastung. 

Die Expression der VEGF mRNA ist normalerweise ein intrazellulärer Prozess in Endothelzellen. Es 

gibt jedoch, ähnlich wie bei den miRNAs, verschiedene Mechanismen (Exosomen, Mikropartikel, 

apoptotische Körper), die mRNAs in den extrazellulären Raum und in die Blutbahn transportieren 

können (126,127). In früheren Studien wurde bereits zirkulierende mRNAs im Blut gemessen (128). 

Daher könnte die gemessene VEGF mRNA in der Zirkulation ein indirekter Indikator für eine erhöhte 

Expression sein, die eine interzelluläre Kommunikation oder eine Zellschädigung und Freisetzung 

von mRNA-Molekülen widerspiegelt. 

 

Molekularbiologische Marker waren bis jetzt nur über Muskelbiopsien messbar und wurden aus 

ethischen Gründen und der Invasivität der Methodik nur bei erwachsenen Athleten eingesetzt. 

Durch die Entwicklung einer minimal-invasiven Methode zur Analyse von miRNAs und mRNAs aus 

20 μL Kapillarblut aus dem Ohrläppchen besteht nun auch die Möglichkeit, zirkulierende miRNAs 

und mRNAs bei jungen Athleten zu messen (129). Ein Ziel vorliegender Dissertation war es daher, 

die Reaktion von vaskulär-regulierenden miRNAs (miR-16, -21, -126) sowie der VEGF mRNA bei 

jungen Athleten auf eine HIIT und HVT zu untersuchen. 
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Zusammenfassend ist festzuhalten, dass es trotz der vielen Messtechniken und Parameter zur 

Erfassung der externen und internen Trainingsbelastung einige Einschränkungen gibt, die zu 

beachten sind. Eine akzeptable Validität, Reliabilität und Objektivität sind die Mindestkriterien für 

den Einsatz im Belastungsmonitoring. Dies ist jedoch bisher noch nicht für alle Parameter nach-

gewiesen. Da es sicherlich nicht „den einen“ Parameter zur Quantifizierung von Belastungsreizen 

und Belastungsreaktionen gibt, sollte je nach Anforderung an die Sportart und die zur Verfügung 

stehenden finanziellen Mittel eine Kombination aus verschiedenen Messgeräten und Parametern 

gewählt werden. Neben der eigentlichen Erfassung dieser Parameter bleibt zu berücksichtigen, 

dass diese Messgrößen anschließend individualisiert analysiert, visualisiert und bewertet werden 

müssen.  
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2.4 Analyse, Visualisierung und Bewertung 

Neben der eigentlichen Erhebung und Erfassung der externen und internen Trainings-/Wettkampf-

belastung, besteht die größte Herausforderung in Wissenschaft und Trainingspraxis darin, die 

Trainingsdaten individuell zu analysieren und zu bewerten, um Rückschlüsse auf die Wirksamkeit 

des Trainingsprozesses sowie den aktuellen Belastungsstatus (Fitness, Fatigue, Performance) eines 

Athleten ziehen zu können. Um solche Systeme zu entwickeln und zu etablieren, gilt es, gewisse 

Voraussetzungen zu schaffen. In einem ersten Schritt müssen Parameter zur Quantifizierung der 

externen und internen Trainings-/Wettkampf Belastung erhoben und kritisch bewertet werden 

(siehe Abschnitt 2.3). In einem zweiten Schritt sollten diese Parameter anschließend 

weiterverarbeitet und analysiert werden. Erste Ansätze in einer fortführenden Verarbeitung von 

Zeitreihen sind die Bildung von unterschiedlichen Verhältnissen zwischen Parametern der externen 

und internen Trainingsbelastung oder der akuten zur chronischen Trainingsbelastung. Das 

Verhältnis von externer zu interner Trainingsbelastung (external:internal-load ratio) kann dabei die 

externe Trainingsbelastung (z. B. Leistung) im Kontext zur psychophysiologischen Belastung (HR, 

RPE, Laktat,...) darstellen. So lässt sich z. B. bei einer erhöhten internen Trainingsbelastung bei einer 

gleichzeitig unveränderten externen Trainingsbelastung auf einen Ermüdungszustand bzw. auf eine 

verringerte Fitness des Athleten schließen. Im Gegensatz dazu lässt eine verringerte interne 

Trainingsbelastung bei gleichzeitig erhöhter externer Trainingsbelastung darauf schließen, dass der 

Athlet das Training gut verkraftet bzw. die Leistung ansteigt (130). Neuere Studien konnten zeigen, 

dass die in Ratios beobachteten Veränderungen sich nicht in den einzelnen Belastungsmaßen 

widerspiegelten, was darauf hindeutet, dass die Ratios wertvolle zusätzliche Informationen bei der 

Überwachung von Sportlern liefern könnten (131). Ein weiterer Ansatz ist die Bildung von einer 

Acute:Chronic-Workload Ratio (ACWR), das ein vereinfachtes Modell des ursprünglichen Fitness-

Fatigue Modells von Banister darstellt. Der „acute workload“ beschreibt dabei die Trainings- und 

Wettkampfbelastung, die von einem Athleten in einer Woche absolviert wird (sieben Tage). Der 

„chronic workload“ beschreibt den durchschnittlichen Wert der Trainings- und Wettkampf-

belastung über vier Wochen (28 Tage). Die ACWR ergibt sich entsprechend durch Division des 

„acute workload“ durch den „chronic workload“. Zur Berechnung der ACWR können sowohl 

Parameter der externen Belastung (z. B. Gesamtdistanz, Leistung, Anzahl der Sprints etc.) als auch 

die interne Belastung (z. B. HR, RPE, sRPE, Biomarker etc.) herangezogen werden. Die ACWR 

versucht, eine Aussage über den aktuellen Belastungsstatus des Athleten zu treffen. Allerdings ist 

auch dieser Ansatz kritisch zu betrachten. So sind die bisherigen Zeiträume der akuten und 

chronischen Belastung rein empirisch begründet. Im dritten Schritt findet dann die eigentliche 

individualisierte Bewertung statt. Hier müssen auch für andere Parameter (Biomarker) Lösungs-

ansätze für eine individuelle Bewertung gefunden werden. Die Interpretation solcher Marker muss 
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dabei die individuelle biologische Varianz sowohl unter Ruhebedingungen als auch unter Trainings-

belastungen berücksichtigen. In einem ersten Schritt muss eine Art Baseline für jeden Athleten 

bestimmt werden, um anschließend individuelle Korridore bilden zu können, die ständig angepasst 

werden. Ein Ansatz für die Bewertung von Biomarkern ist dabei aus der Dopinganalytik abgeleitet. 

Hecksteden et al. (132) versuchen mithilfe eines Bayes'schen Ansatzes, der vergleichbar mit dem 

biologischen Athletenpass der Welt-Anti-Doping-Agentur ist, individualisierte Referenzbereiche für 

Biomarker zu entwickeln (Abb. 10). 

 
Abb. 10: Individualisierte Referenzbereiche über 5 aufeinanderfolgende wöchentliche Mikrozyklen 
für Creatinkinase (A) und Urea (B). Die Punkte stellen gemessene Werte, die Linien das 95% 
Konfidenzintervall dar (grün: erholt; rot: nicht erholt) (mod. nach (132)). 
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Ein anderer Ansatz für individuelle Referenzwerte ist die Verwendung eines Ampelsystems, bei dem 

eine Farbcodierung (rot, gelb, grün) verwendet wird, um den Belastungsstatus des Athleten zu 

beurteilen. Grün bedeutet dabei, dass das Training so weiter fortgeführt bzw. die Trainings-

belastung erhöht werden kann. Gelb zeigt an, dass ein potentielles Risiko für eine Über-

lastung/Verletzung bestehen könnte, wenn so weiter trainiert wird. Bei Rot sollte die Trainings-

belastung zurückgefahren werden, um einer Verletzung/Überlastung vorzubeugen und die 

Response wieder in einen normalen Bereich zu bringen (133). Abb. 11 zeigt beispielhaft ein 

Ampelsystem für CK für sechs Athleten aus einem 7-tägigen Trainingslager. Die Farbcodierung ist 

dabei wie folgt gewählt: 

 
Abb. 11: Ampelsystem für Creatinkinase [IU∙L-1] für 6 Athleten (P1-P6) aus einem 7-tägigen 
Trainingslager. PD 1&2: Leistungsdiagnostik 1&2; J1&2: Reisetag 1&2; T1-T6: Trainingstage 1-6; R: 
Ruhetag (vgl. Studie 2). 

 

Selbst wenn diese Ansätze für die individualisierte Belastungssteuerung hilfreich sind, so 

berücksichtigen sie jedoch lediglich nur einen Parameter. Ein einzelner Parameter ist allerdings 

nicht in der Lage, den komplexen Prozess des Trainings abzubilden. Hier ist zwingend eine mehr-

dimensionale Betrachtung erforderlich. Um einige der Einschränkungen bei der Interpretation von 

Daten aus mehrdimensionalen Überwachungssystemen zu überwinden, sind fortschrittliche Daten-

analysetechniken wie KI, neuronale Netzwerke oder maschinelles Lernen erforderlich. Eine erste 

Fallstudie im Schwimmen konnte zeigen, dass neuronale Netzwerkmodelle geeignet sind, um die 

Wettkampfleistung auf der Basis von Trainingsdaten zu modellieren und vorherzusagen (134). 

Voraussetzungen für diese Modellierungstechniken sind jedoch große Datensätze über längere 

Zeiträume, um die Vorhersagegenauigkeit zu „trainieren". Die Zusammenführung und Bewertung 

vieler Parameter auf Basis von Literaturbefunden und dem Trainerwissen stellt sich in der Praxis 

aufgrund der Mehrdimensionalität allerdings als sehr komplex dar. Langfristig muss daher das Ziel 

sein, hierfür Lösungsansätze zu finden und einen sogenannten Decision-Support zu etablieren. 

PD1 J1 T1 T2 T3 R T4 T5 T6 J2 PD2

P1 113 155 143 162 115 147 103 89 71

P2 114 90 303 197 240 181 225 180 129

P3 165 123 237 192 254 208 192 316 101

P4 192 86 116 179 153 120 170 171 75

P5 98 89 160 140 195 117 179 177 128

P6 115 124 142 139 115 166 148 95 133

< Quartil 0,25 ≥ Quartil 0,25 ≥ Median -5% Median ≥ Median +5% ≥ Quartil 0,75
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Decision-Support-Systeme (DSS) sind computerbasierte Informationssysteme, die für menschliche 

Entscheidungsträger für operative und strategische Aufgaben relevante Informationen ermitteln, 

aufbereiten, übersichtlich zusammenstellen und bei der Auswertung helfen. In der Medizin sind 

DSS bereits etabliert, die auf Grundlage von Big Data, Künstlicher Intelligenz/Maschinellem Lernen, 

individueller (Patienten-)Daten und den neuesten Erkenntnissen aus wissenschaftlichen Studien 

(vgl. Evidenzbasierte Medizin) eine Entscheidungshilfe/Einschätzung geben. Die finale Ent-

scheidung für eine Behandlung obliegt aber nach wie vor dem Arzt, er wird lediglich in seiner 

Entscheidung unterstützt. Im Sport müssten solche Systeme die individuellen biologischen Voraus-

setzungen des Athleten, seine Trainingsbelastung und seinen Belastungsstatus berücksichtigen und 

beurteilen, um anschließend entsprechende Empfehlungen für ein Training geben zu können. 
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3 Ziele der Dissertation 

Im vorangegangenen Teil „Forschungsstand“ wurde aufgezeigt, dass bereits viele Parameter für die 

Quantifizierung der externen und internen Trainingsbelastung bestehen. Eine systematische 

Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen ist gerade im Nachwuchsbereich 

aufgrund hoher Belastungen und neuer Denkweise in der Trainingssteuerung (stärker Fokus auf 

HIIT) extrem wichtig. Bisher gibt es wenige Studien zur Quantifizierung von Belastungsreizen und 

Belastungsreaktionen bei jungen Athleten allgemein und keine Studien zum Monitoring mit 

Biomarkern. Aufgrund der Invasivität bei der Messung von Biomarkern war dies allerdings bis jetzt 

schwierig, ist aber für ein Belastungsmanagement von zentraler Bedeutung. Mit der Entwicklung 

minimal-invasiver Probenentnahmen über kapillares Blut und Speichel sowie neuen Technologien 

(Wearables) ist es jetzt möglich, Biomarker und weitere Parameter auch bei jungen Athleten 

einfach zu erfassen.  

Das Ziel der Dissertation war es deshalb, eine systematische Quantifizierung von Belastungsreizen 

und Belastungsreaktionen bei jungen Athleten im Ausdauersport mit unterschiedlich komplexen 

Methoden und Parametern durchzuführen. Diese Quantifizierung kann mittels einfachen, täglich 

messbaren Parametern (z. B. Schritte, Energieumsatz, Herzfrequenz über Wearables) über 

biochemische Belastungsmarker im Feld (z. B. Laktat, CK mittels POCT) bis hin zu komplexen, 

molekularbiologischen Parametern im Labor (z. B. Cortisol mittels ELISA oder miRNAs mittels PCR) 

stattfinden (Abb. 12). Dabei nimmt die Abnahmehäufigkeit Richtung Pyramiden-Spitze ab, die 

Komplexität der Parameter jedoch zu. 

 

 

Abb. 12: Einordnung der Messmethoden und Parameter und der jeweiligen Studien zur 
systematischen Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen. 

 

Studie 1: Criterion-Validity of Commercially Available 
Physical Activity Tracker to Estimate Step Count, Covered 
Distance and Energy Expenditure during Sports Conditions.

Studie 4: Acute response of circulating vascular regulating microRNAs 
during and after high-intensity and high-volume cycling in children.

Studie 3: Markers of biological stress in response to a single session of 
high-intensity interval training and high-volume training in young athletes.

Studie 2: Training load measures and biomarker responses 
during a 7-day training camp un young cyclists – a pilot study.

Studien
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Auf der ersten Ebene stand zur Prüfung, inwiefern sich Wearables zur Messung einfacher 

Parameter wie der Schrittanzahl, Distanz, und dem Energieumsatz während unterschiedlicher 

Sportkonditionen, vor allem auch bei intermittierenden Belastungen eignen (Studie 1). Auf der 

zweiten Ebene sollte ein kontinuierliches Belastungsmonitoring mit Biomarkern während eines 

Trainingslagers mittels POCT stattfinden (Studie 2). Auf der dritten Ebene sollten mittels komplexer 

molekularbiologischer Parameter die Belastungsreaktionen auf HIIT und HVT untersucht werden 

(Studie 3 und Studie 4). Bei allen Studien war ein wichtiger Aspekt, dass die Erfassung der Parameter 

non-invasiv bzw. minimal-invasiv möglich ist. Mithilfe der erzielten Ergebnisse könnte in Zukunft 

eine bessere Quantifizierung von Belastungsreizen und Belastungsreaktionen bei jungen Athleten 

erfolgen. 
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4 Studienübersicht 

In Tab. 2 werden die einzelnen Studien im Gesamtüberblick dargestellt und anschließend in der 

Gesamt- Grafik des konzeptionellen Modells des Trainingsprozesses und der Trainingsüberwachung 

(Abb. 2) eingeordnet. 

Studie Titel Probanden Belastungs-
protokolle 

Parameter 

Studie 1 Criterion-Validity of 
Commercially Available 
Physical Activity Tracker to 
Estimate Step Count, 
Covered Distance and Energy 
Expenditure during Sports 
Conditions 

20 Sport- 
studenten 
(26 ± 2,8 Jahre) 

20 min Laufband: 
konstante & 
intermittierend 
Geschwindigkeit  

Schritte, Distanz, 
Energieumsatz 

Studie 2 Training load measures and 
biomarker responses during a 
7-day training camp in young 
cyclists – a pilot study 

6 Radsportler  
(15,1 ± 1 Jahre) 

7 Tage Rad-
Trainingslager; 
vorher/nachher 
Leistungstests 

Trainingload: 
Distanz, Dauer, HF, 
RPE, sRPE, TRIMP 

Biomarker: CK, 
AST, ALT, Bil, BUN, 
TB, Alb 

VAS, WKV, HRV 

Studie 3 Markers of biological stress in 
response to a single session 
of high-intensity interval 
training and high-volume 
training in young athletes 

 

 

 

12 Radsportler 
(14,4 ± 0,8 Jahre) 

 

 

HIIT: 4x4 min bei 
90-95% PPO 

HVT: 90 min bei 
60% PPO 

sC, sT, T:C ,sAA 

Laktat, HF, VO2, 
RPE, Ventilation, 
total Work, pH 

Studie 4 Acute response of circulating 
vascular regulating 
microRNAs during and after 
high-intensity and high-
volume cycling in children 

miR-16, -21, -126, 
VEGF mRNA 

Laktat, HF, pH, 
VO2, 
Energieumsatz, 
Blutdruck 

Tab. 2: Studien, Probanden, Belastungsprotokolle und Parameter im Gesamtüberblick. HIIT: High-
intensity interval training; HVT: High-volume training; PPO: peak power output;  HF: Herzfrequenz; 
RPE: rating of perceived exertion; sRPE: session-RPE; TRIMP: Trainingsimpuls; CK: Creatinkinase; AST: 
Aspartat-Aminotransferase; ALT: Alanin-Aminotransferase; Bil: Bilirubin; BUN: Blutharnstoff; TP:  
Totalprotein; Alb: Albumin; VAS: Visuelle analoge Schmerzskala;   WKV: Wahrgenommene körperliche 
Verfassung; HRV: Herzfrequenzvariabilität; sC: Speichel-Cortisol; sT: Speichel-Testosteron; sAA: 
Speichel-Alpha-Amylase; VO2: Sauerstoffaufnahme; mir: microRNA; VEGF: Vascular Endothelial 
Growth Factor. 
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Studie 1 

 

Abb. 13: Einordnung der Studie 1 in das konzeptionelle Modell des Trainingsprozesses und der 
Trainingsüberwachung (rote Hinterlegung), mod. nach (5). 

 

Criterion-Validity of Commercially Available Physical Activity Tracker to Estimate Step Count, 

Covered Distance and Energy Expenditure during Sports Conditions 

Wahl, Y, Düking, P, Droszez, A, Wahl, P, Mester, J (2017). Front Physiol 22(8): 725 

 

Einleitung: In den letzten 10 Jahren gab es eine zunehmende Entwicklung von Wearables und 

Aktivitätstrackern. Neben der Nutzung durch die allgemeine Bevölkerung könnten Wearables auch 

im (Leistungs-)Sport zum Einsatz kommen, um die Trainingsbelastung und körperliche Aktivität in 

der Freizeit zu quantifizieren. Für den Einsatz im (Leistungs-)Sport müssen die Geräte genau messen 

und Geschwindigkeiten/ -änderungen über ein breites Spektrum abdecken. Ziel der Studie war es 

daher, die Validität elf verschiedener Wearables zur Messung der Schrittanzahl, Distanz und des 

Energieumsatzes unter Laborbedingungen mit unterschiedlichen konstanten und 

intermittierenden Geschwindigkeiten zu untersuchen. 

Methoden: Zwanzig gesunde Sportstudenten (10 Männer, 10 Frauen; Alter: 26,1 ± 2,8 Jahre; Größe: 

182,3 ± 7,4 cm; Gewicht: 81,1 ± 11,2 kg) absolvierten ein Protokoll auf dem Laufband, bestehend 

aus vier 5-min Stufen mit konstanter Geschwindigkeit (4,3; 7,2; 10,1; 13,0 km·h-1) sowie einem 5 

minütigen intermittierenden Protokoll während sie 11 unterschiedliche Wearables trugen 

(Sensewear Bodymedia, Polar Loop, Beurer AS 80, Garmin Vivofit, Garmin Vivosmart, Garmin 

Vivoactive, GarmiN Forerunner 920XT, Fitbit Charge, Fitbit Charge HR, Xaomi MiBand, Withings Puls 

Ox). Die Schrittanzahl, Distanz und der Energieumsatz wurden anschließend mit einer Referenz-
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Messung (Optogait für Schritte, Laufband für Distanz, indirekte Kalorimetrie für Energieumsatz) 

verglichen. 

Ergebnisse: Alle Wearables, außer Bodymedia Sensewear, Polar Loop und Beurer AS80 zeigten eine 

gute Validität (kleiner mittlerer absoluter prozentualer Fehler (MAPE)) und einen guten 

Intraklassen-Korrelationskoeffizienten (ICC)) für alle konstanten und intermittierenden Protokolle 

für die Schrittanzahl. Für die zurückgelegte Strecke zeigten alle Wearables einen sehr niedrigen ICC 

(< 0,1) und einen hohen MAPE (bis zu 50 %), was auf keine gute Validität schließen lässt. Die 

Messung des Energieumsatzes war für die Wearables von Garmin, Fitbit und Withings akzeptabel 

(kleiner bis mittlerer MAPE), während Bodymedia Sensewear, Polar Loop und Beurer AS80 einen 

hohen MAPE von bis zu 56 % für alle Testbedingungen aufwiesen. 

Diskussion: In der vorliegenden Studie lieferten die meisten Wearables ein akzeptables Maß an 

Validität für die Schrittzählung bei verschiedenen konstanten und intermittierenden Lauf-

geschwindigkeiten, die die meisten Sportbedingungen abbilden. Die zurückgelegte Distanz sowie 

der Energieumsatz konnten jedoch mit den untersuchten Wearables nicht valide erfasst werden. 

Folglich sollten diese beiden Parameter mit den getesteten Wearables nicht unter 

sportartspezifischen Bedingungen zur Erfassung der Trainingsbelastung verwendet werden. 
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Studie 2 

 
Abb. 14: Einordnung der Studie 2 in das konzeptionelle Modell des Trainingsprozesses und der 
Trainingsüberwachung (rote Hinterlegung), mod. nach(5). 

 

Training load measures and biomarker responses during a 7-day training camp in young cyclists 

– a pilot study 

Wahl, Y, Achtzehn, S, Schäfer Olstad, D, Mester, J, Wahl, P (2021). Medicina (submitted)  

 

Einleitung: Um den Trainingsprozess während intensiver Trainingsperioden kontrollieren und 

justieren zu können, ist es wichtig, die externe und interne Trainingsbelastung zu quantifizieren. 

Erkenntnisse über Belastungsreaktionen auf hohe Trainingsbelastungen bei Kindern und 

Jugendlichen, quantifiziert mittels Biomarkern, sind bisher wenig vorhanden. Ziel dieser Studie war 

es daher, die Trainingsbelastung von jungen Radsportlern während eines 7-tägigen Trainingslagers 

mit einem mehrdimensionalen Ansatz zu quantifizieren. 

Methoden: 6 gut trainierte junge Radsportler (15 ± 1 Jahre; 57,8 ± 4,5 ml · min-1 · kg-1 maximale 

Sauerstoffaufnahme) absolvierten ein 7-tägiges Trainingslager. Zur Erfassung der internen 

Trainingsbelastung wurden jeden Morgen folgenden Biomarker mittels Point-of-Care Testing 

(POCT)-Geräten analysiert: Creatinkinase (CK), Aspartat-Aminotransferase (AST), Alanin-

Aminotransferase (ALT), Bilirubin (Bil), Blutharnstoff-Stickstoff (BUN), Totalprotein (TP), Albumin 

(ALB). Zusätzlich wurde die Trainingsbelastung mit folgenden einfachen Parametern quantifiziert: 

Herzfrequenz (HF), rating of perceived exertion (RPE), session-RPE (sRPE), Trainingsimpuls (TRIMP), 

Intensitäts- (RPE:HR) und Belastungsverhältnisse (sRPE:TRIMP), Selbstwahrnehmung 

(wahrgenommener körperliche Verfassung, visualisierte analoge Schmerzskala, Schlafqualität), und 
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Herzfrequenzvariabilität. Zwei Tage vor und nach dem Trainingslager wurden außerdem ein Stufen-

test, ein Wingate Anaerobic Test und ein Counter Movement Jump Test durchgeführt. 

Ergebnisse: Vor allem die Biomarker CK, BUN und Alb, sowie die Selbstwahrnehmung zeigten 

während des 7-tägigen Trainingslagers mäßige bis große belastungsabhängige Reaktionen. Zwei 

Tage nach der letzten Trainingseinheit zeigten die Biomarker wieder Baseline-Werte. Die Leistung 

an der Laktatschwelle zeigte einen kleinen Anstieg, für andere Leistungsparameter wurden jedoch 

keine Veränderungen festgestellt.  

Diskussion: Die Studie zeigt, dass ein mehrdimensionaler Ansatz geeignet ist, um die interne 

Trainingsbelastung zu quantifizieren und verschiedene Parameter zur Steuerung des Trainings-

prozesses verwendet werden können. Vor allem die Biomarker CK, BUN und Alb sind geeignet, um 

die interne Trainingsbelastung objektiv zu quantifizieren. Die Selbstwahrnehmung liefert 

zusätzliche subjektive Informationen über die interne Trainingsbelastung. 
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Studie 3 

 
Abb. 145: Einordnung der Studie 3 in das konzeptionelle Modell des Trainingsprozesses und der 
Trainingsüberwachung (rote Hinterlegung), mod. nach (5). 

 

Markers of biological stress in response to a single session of high-intensity interval training and 

high-volume training in young athletes 

Kilian, Y, Engel, F, Wahl, P, Achtzehn, S, Sperlich, B, Mester, J (2016). Eur J Appl Physiol 116(11-12): 

2177-2186 

 
Einleitung: Das Ziel der Studie war es, die Auswirkung einer HIIT und HVT Einheit auf Stressmarker 

im Speichel (Cortisol, Testosteron, Alpha-amylase) sowie der metabolischen und kardio-

respiratorischen Reaktion bei jungen Athleten zu untersuchen.  

Methoden: Zwölf junge männliche Radfahrer (14 ± 1 Jahre; 57,9 ± 9,4 ml · min-1 · kg-1 maximale 

Sauerstoffaufnahme) absolvierten eine HIIT Einheit (4x4 min Intervalle bei 90-95% Spitzenleistung 

mit 3 min aktiver Erholung) und eine HVT Einheit (90 min mit konstanter Last bei 60% Spitzen-

leistung). Aus dem Speichel wurden vor, 30, 60 und 180 min nach jeder Einheit Cortisol, 

Testosteron, deren Verhältnis (T/C) sowie Alpha-Amylase bestimmt. Der metabolische und kardio-

respiratorische Stress wurden mit Hilfe von Blut-Laktat, Blut-pH, dem respiratorischen Quotienten, 

der Herzfrequenz, der Sauerstoffaufnahme, der Ventilation sowie dem ventilatorischen Äquivalent 

quantifiziert.  

Ergebnisse: 30 und 60 min nach der HIIT Einheit kam es zu einem signifikanten Anstieg von Cortisol. 

Nach 180 min fiel der Cortisol Wert jedoch sowohl nach HIIT als auch HVT unter die Ruhewerte. Die 

Testosteron Level zeigten einen signifikanten Anstieg 0 und 30 min nach HIIT sowie 0 min nach HVT. 

Das Alpha-Amylase Level zeigte lediglich einen signifikanten Unterscheid zwischen HIIT und HVT 30 

min nach Belastungsende, das T/C Verhältnis zeigte keine signifikanten Veränderungen. Der 
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metabolische und kardiorespiratorische Stress, charakterisiert durch Laktat, Herzfrequenz, 

Ventilation und ventilatorisches Äquivalent waren bei HIIT signifikant höher als bei HVT.  

Diskussion: Obwohl der Anstieg von Cortisol nach HIIT signifikant höher war als nach HVT, zeigten 

sich nach 3h Ruhe keine Unterschiede mehr zwischen HIIT und HVT. Der größere Anstieg von 

Testosteron nach HIIT könnte auf einen größeren anabolen Stimulus hinweisen. Akute katabole 

Effekte können durch ein unverändertes Verhältnis von Testosteron zu Cortisol nach beiden 

Interventionen ausgeschlossen werden. Obwohl der metabolische und kardiorespiratorische Stress 

während HIIT größer ist, führt eine akute HIIT Einheit nicht zu einer höheren Stress Response als 

HVT.  
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Studie 4 

 
Abb. 16: Einordnung der Studie 4 in das konzeptionelle Modell des Trainingsprozesses und der 
Trainingsüberwachung (rote Hinterlegung), mod. nach (5). 

 

Acute response of circulating vascular regulating microRNAs during and after high-intensity and 

high-volume cycling in children. 

Kilian, Y, Wehmeier, UF, Wahl, P, Mester, J, Hilberg, T, Sperlich, B (2016). Front Physiol 14(7): 92 

 
Einleitung: Das Ziel der Studie war es, die Reaktion von vaskulär zirkulierenden microRNAS 

(miRNAs; miR-16, miR-21, miR-126) und der VEGF mRNA während und nach einer akuten HIIT und 

HVT Einheit bei Kindern zu untersuchen.  

Methoden: 12 gesunde männliche Radfahrer (14,4 ± 0,8 Jahre; 57,9 ± 9,4 ml · min-1 · kg-1 maximale 

Sauerstoffaufnahme) absolvierten eine HIIT Einheit (4x4 min Intervalle bei 90-95 % Spitzenleistung 

mit 3 min aktiver Erholung) und eine Einheit HVT (90 min mit konstanter Last bei 60 % Spitzen-

leistung). Vor, während (d1 = 20 min, d2 = 30 min, d3 = 60 min) und 0, 30, 60, 180 min nach der 

Belastung wurden kapillare Blutabnahmen am Ohrläppchen für die Bestimmung der miR-16, miR-

21, miR-126 und der VEGF mRNA durchgeführt.  

Ergebnisse: Die HVT Einheit führte zu einem signifikanten Anstieg der miR-16 und miR-126 während 

und nach der Belastung im Vergleich zu den pre-Werten, während die HIIT Einheit keinen 

signifikanten Einfluss auf die miRNAs zeigte. Die VEGF mRNA war während und nach HIIT (d1, 30´, 

60´, 180´) sowie während und nach HVT (d3, 0´, 60´) signifikant erhöht.  

Diskussion: Die Ergebnisse deuten auf eine volumen-abhängige Regulation von vaskulär-

regulierenden miRNAs (mir-16, miR-21, miR-126) bei Kindern hin. Die VEGF mRNA zeigte jedoch 

eine volumen- und intensitäts-abhängige Regulation. Für HVT scheinen die positiven Regulatoren 
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(miR-21, miR-126) zu einer Erhöhung der zirkulierenden VEGF mRNA zu führen. Im Falle von HIIT 

wird die VEGF mRNA in ähnlicher Weise erhöht, jedoch ohne den Einfluss von positiven oder 

negativen (miR-16) Regulatoren. Daher könnte man vermuten, dass die VEGF mRNA als „Master-

Regulator“ der Angiogenese auf verschiedene Wege reguliert werden kann. Die Ergebnisse der 

Studie zeigen eine Veränderung von zirkulierenden miRNAs als Reaktion auf eine akute Belastung 

und könnten damit als neue Biomarker für akute und chronische Veränderungen nach Belastung 

verwendet werden. 
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5 Zusammenfassung, Limitationen und Ausblick 

Die durchgeführten Studien konnten zeigen, dass eine systematische Quantifizierung von Be-

lastungsreizen und Belastungsreaktionen mit einfachen und komplexen Parametern und minimal-

invasiven Probenentnahmen auch bei jungen Athleten möglich ist und unbedingt eingesetzt 

werden sollte. Aus den Ergebnissen lassen sich folgende Schlussfolgerungen ableiten, die in 

zweierlei Hinsicht für die Trainingspraxis relevant sein könnten: 

1. Ebene: Validierungsstudie Wearables 

Im Leistungssport müssen gewisse (wissenschaftliche) Voraussetzungen von Geräten gegeben sein, 

welche die Anforderungen der Sportart reflektieren. Die vorliegende Validierungsstudie ist die 

erste, welche die Validität von verschiedenen Wearables hinsichtlich der Schrittzahl, der zurück-

gelegten Distanz und des EE bei vier konstanten Geschwindigkeiten (Gehen: 4,3 km∙h-1, 7,0 km∙h-1; 

Laufen: 10,1 km∙h-1, 13,0 km∙h-1) einem intermittierenden Protokoll (geglättetes Profil eines realen 

Fußballspiels) und einem 15-minütigen Outdoor-Versuch bei einer konstanten Geschwindigkeit 

(10,1 km∙h-1) untersucht. Die Ergebnisse der Validierungsstudie zeigen, dass die meisten Wearables 

eine akzeptable Validität bezüglich der Schrittzählung für alle konstanten Geschwindigkeiten, das 

intermittierende Protokoll sowie für die Outdoor-Bedingung liefern. Die zurückgelegte Distanz und 

der Energieumsatz weisen jedoch für die meisten Wearables eine geringe Validität für alle Be-

dingungen auf. Besonders unter sportartspezifischen Bedingungen, wie z. B. einem Marathonlauf 

oder einem 90-minütigen Fußballspiel, ist der Einsatz von Wearables, aufgrund einer schlechten 

Validität für die zurückgelegte Strecke und den Energieumsatz aktuell nur bedingt möglich. 

2. Ebene: Belastungsmonitoring während eines 7-tägigen Trainingslagers 

Bisher gibt es keine Studien bei jungen Athleten, die die Trainingsbelastung und Ermüdung mit 

einem mehrdimensionalen Ansatz während Phasen hoher Trainingsbelastung, wie z. B. eines 

Trainingslagers, überwachen. Daher war das Ziel der vorliegenden Studie, die externe und interne 

Trainingsbelastung und Ermüdung mit Hilfe von Biomarkern, psychologischen Fragebögen, Herz-

frequenzvariabilität und Leistungstests zu untersuchen. Es zeigt sich, dass die Zunahme der 

Trainingsbelastung mit einer Abnahme der wahrgenommen körperliche Verfassung und der Schlaf-

qualität sowie einer Zunahme des Muskelkaters verbunden ist. Bei den Leistungstests zeigte sich 

lediglich ein kleiner Anstieg der Leistung an der Laktatschwelle. Vor allem die Biomarker CK, BUN 

und Alb zeigten mäßige bis große belastungsabhängige Reaktionen. Die Tatsache, dass die 

Biomarker empfindlich auf Änderungen der Trainingsbelastung reagieren, legt nahe, dass sie zur 

Quantifizierung der internen Trainingsbelastung bei jungen Athleten eingesetzt werden können 

und ein mehrdimensionaler Ansatz von Vorteil ist. 
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3. Ebene: Akute Belastungsreaktion auf HIIT und HVT 

Bisher liegen keine Studien vor, welche die akuten Stressreaktionen bei jungen Athleten auf HIIT 

und HVT untersuchen. Durch den größeren metabolischen und kardiorespiratorischen Stress 

während HIIT wird eine größere hormonelle Stressreaktion nach HIIT vermutet. Die Stress- und 

Stoffwechselparameter zeigten 30 min (sC, sAA, sT) und 60 min (sC) nach HIIT signifikant höhere 

Werte, die jedoch 180 min nach Belastungsabbruch wieder auf die Baseline-Werte fielen. Der 

höhere metabolische und kardiorespiratorische Stress während HIIT führt zu einem kurzfristigen 

signifikanten Anstieg von Stressparametern (sC, sAA). Diese höhere Stress Response unterscheidet 

sich jedoch drei Stunden nach Belastungsabbruch im Vergleich zu HVT nicht mehr. Der größere 

Anstieg von sT nach HIIT könnte auf einen größeren anabolen Stimulus hinweisen. Akute katabole 

Effekte können durch ein unverändertes T/C-Ratio nach beiden Interventionen ausgeschlossen 

werden. Die Ergebnisse zeigen, dass eine einzelne HIIT-Einheit nicht zu einer höheren Stress-

reaktion führt als HVT. Somit kann HIIT auch bei jungen Athleten ohne Bedenken eingesetzt 

werden. 

Angesichts des Mangels an Wissen über die Reaktionen von vaskulär-regulierenden Faktoren von 

jungen Athleten auf HIIT und HVT und neuer Entwicklungen bei ethisch vertretbaren Methoden für 

die Analyse von miRNAs, war das Ziel der vorliegenden Studie, die akuten Antworten vaskulär-

regulierender miRNAs (miR-16, miR-21, miR-126) und der VEGF mRNA auf eine akute HIIT und HVT-

Einheit zu untersuchen. Die miR-16 und miR-126 zeigten einen signifikanten Anstieg während und 

nach HVT. Die HIIT-Einheit hingegen hatte keinen Einfluss auf die miRNAs. Die VEGF mRNA zeigt 

sowohl während und nach HIIT als auch während und nach HVT signifikant erhöht Werte. Für HVT 

scheinen die positiven Regulatoren (miR-21, miR-126) zu einer Erhöhung der zirkulierenden VEGF 

mRNA zu führen. Im Falle von HIIT wird die VEGF mRNA in ähnlicher Weise erhöht, jedoch ohne 

den Einfluss von positiven oder negativen (miR-16) Regulatoren. Es kann vermutet werden, dass 

die VEGF mRNA als „Master-Regulator“ der Angiogenese auf verschiedene Wege reguliert werden 

kann. Beide Trainingsformen scheinen einen suffizienten Stimulus für die Angiogenese darzustellen 

und sollten somit auch als wichtiger Stimulus und Trainingsmethoden bei jungen Athleten 

eingesetzt werden. 

Die in der vorliegenden Arbeit durchgeführten Studien sowie die daraus resultierenden Ergebnisse 

sind nicht ohne Limitationen. Die gewonnenen Erkenntnisse gelten nur für die untersuchten 

Probanden (männliche, junge Athleten). Der Transfer auf andere Probandengruppen, Sportarten 

oder Belastungssituationen ist nur bedingt möglich. In den Studien konnte zudem lediglich 

nachgewiesen werden, welche Parameter/Biomarker auf Belastung reagieren. Es fehlen allerdings 
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noch Untersuchungen (im Nachwuchsbereich), in denen das Training an Hand von Belastungs-

markern gesteuert wird.  

Für die Zukunft ist neben solchen „Einzelbetrachtungen“ von Parametern/Biomarkern jedoch lang-

fristig eine andere Herangehensweise im Umgang mit Trainingsdaten und Belastungsreaktionen 

nötig. Neben der individuellen Einordnung einzelner Parameter zur Quantifizierung von Belastungs-

reizen und Belastungsreaktionen bedarf es zusätzlich einer mehrdimensionalen Betrachtung von 

Trainingsdaten und Belastungsreaktionen, die mit Hilfe von fortschrittlichen Datenanalyse-

techniken, wie Künstlicher Intelligenz, neuronaler Netze oder maschinellem Lernen die Grundlage 

für ein DSS bilden. Große Datenengen müssen analysiert, verknüpft und bewertet werden 

(Datenintegration), um anschließend Ableitungen für ein Training generieren zu können. Hierzu 

müssen wichtige Parameter bzw. Parameter-Cluster identifiziert werden, welche dann die 

Grundlage für ein DSS bilden. Unter Berücksichtigung dieser Vorschläge kann der Trainer final über 

die Maßnahmen entscheiden. 

Neben der Weiterentwicklung von Methoden zur Datenanalyse spielt sicherlich auch die technische 

Weiterentwicklung der Geräte und Messmethoden zur Quantifizierung von Belastungsreizen und 

Belastungsreaktionen eine große Rolle. Tragbare Biosenoren (epidermale, okulare, orale), die eine 

dynamische nicht-invasive Messung von Biomarkern aus dem Schweiß, Tränen, Speichel und 

interstitieller Flüssigkeit ermöglichen, könnten dabei kontinuierliche physiologische Informationen 

in Echtzeit liefern (135). 
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