Aus dem Institut fir Kreislaufforschung und Sportmedizin
Abt. Il Molekulare und zellulare Sportmedizin
der Deutschen Sporthochschule Kéin

Geschéftsfihrender Leiter: Univ.-Prof. Dr. Wilhelm Bloch

Bestimmung der Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik
zur Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit
bei Nachwuchsleistungssportlern mit verschiedenen

Trainingsbelastungen am Beispiel Handball und Schwimmen

An der Deutschen Sporthochschule Kéln

zur Erlangung des akademischen Grades

Doktorin der Sportwissenschaft

angenommene Dissertation

vorgelegt von
Patricia-Ann Schikore geb. Frahm

aus
Celle

Kdéin 2021



Erster Gutachter: Univ.-Prof. Dr. Wilhelm Bloch
Zweiter Gutachter: Prof. Dr. Patrick Wahl
Vorsitzender des Promotionsausschusses: Univ.-Prof. Dr. Mario Thevis

Datum der Disputation: 08.03.2022

Eidesstattliche Versicherungen gem. § 7 Abs. 2 Nr. 4 und 5 der Promotionsordnung der

Deutschen Sporthochschule Kéln, 20.02.2013:

Hierdurch versichere ich:

Ich habe diese Arbeit selbstandig und nur unter Benutzung der angegebenen Quellen
und technischen Hilfen angefertigt; sie hat noch keiner anderen Stelle zur Prifung
vorgelegen. Wortlich tbernommene Textstellen, auch Einzelsatze oder Teile davon, sind

als Zitate kenntlich gemacht worden.

Hierdurch erklare ich, dass ich die ,Leitlinien guter wissenschaftlicher Praxis“ der

Deutschen Sporthochschule Kéln eingehalten habe.

(<

Patricia-Ann Sfmk ‘e
16.03.2022, rerschrift




Danksagung

An dieser Stelle mdchte ich die Gelegenheit nutzen und mich bei denjenigen Personen
bedanken, die mich in dieser herausfordernden, aber auch héchst lohnenden Phase

meiner akademischen Laufbahn unterstitzt haben:

Zunachst mdchte ich mich bei meinem Doktorvater Univ.-Prof. Dr. Wilhelm Bloch
bedanken, der mir diese Arbeit ermdglicht hat und bei Fragen und Problemen stets mit
hilfreichen und kritischen Anregungen zur Seite stand.

Dr. Uwe Hoffmann danke ich fiur die Uberlassung des Themas, seine unermudliche
Unterstitzung und die Diskussionen, die mir immer wieder neue L&sungswege
aufzeigten und meinen wissenschatftlichen Horizont erweiterten. Danken mdchte ich auch
der Abteilung Leistungsphysiologie fuar ihr Mitwirken wahrend der Erstellung der
Doktorarbeit.

Ein besonderer Dank geht an alle Probanden, die fur die Studie wortwortlich geschwitzt

haben.

Meinen Freundinnen, die mich unentwegt mit aufbauenden Worten und dem ein oder
anderen Glas Wein begleitet haben, mdchte ich ebenfalls danken. Besonderer Dank gilt
hier Christiane Gerlach, Corinna Hampel, Gesche Spehlbrink, Ivonne Kapmeyer,
Michelle Hochhausen und Swaantje Stelling. AbschlielRend mdchte ich meinem Mann
Florian Schikore fur seine unendliche Geduld, seine Unterstiitzung zu jeder Zeit und in

jeglicher Hinsicht danken. Nicht zuletzt danke ich meinen Eltern fur ihren Zuspruch.



*Im Interesse der Lesefreundlichkeit wird im Text die ménnliche Form geschlechtsunabhangig verwendet,
sofern eine Geschlechterdifferenzierung nicht aus inhaltlichen Griinden notwendig ist. Nichtsdestoweniger

beziehen sich diese Angaben auf die Angehdrigen aller Geschlechtsidentitaten jenseits von ,mannlich‘ und
,weiblich’.



Inhaltsverzeichnis

P o] o1 1Ko IV ] g¥o FoRVZ=T 07.4=T Lo o | 1 =PSRRI I
TabEllENVEIrZEICHNIS ....oiiiiiiiie e 1]
ADKUIrZUNGSVErZEICANIS .o v
ZUSAMMENTASSUNG ..uiiii i e e e e e et e e e e e e e e e et e aaaes VI
ADSIIACT ... VIi
1 L 1 1T 1 AU g o RSP 1
2 Theoretischer HINtErgrund .........ooovuiiiiiiii e 3

2.1 Nachwuchsleistungssport in Deutschland ............ccccccvviiiiiiiiiiiiiiiiee 3

2.2 Langfristiger Trainings- und Leistungsaufbau im Nachwuchsleistungssport...4

2.3 RahmentrainingSKONZEPLIONEN .......covviiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 6
231 Handball............ooo e 6
2.3.2  SCAWIMIMEN ... 8

2.4 Motorische Anforderungen: konditionell und koordinativ ............cccccveveeeeeenn. 10
241 Handball.............ooo e 10
2.4.2  SCAWIMIMEN ... 13

2.5 Erfassung und Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit............ 14

2.6 Trainerbarkeit der VO2MaX ..........ccccueeueeeueeieeeieeieeeeeeeeete e 20

2.7 VOzmax: Handball vS. SChWIMMEN .........c.coveiiiiieieeeeeeeeeeeeee e, 24

2.8 Kritische Betrachtung der VO2max zur Beurteilung der aeroben

AusdauerleistungSTANIGKEIT . ..........uuuiiiiiiiiiiiiii 28
2.8.1 Studienlage und UntersuchungsmethodiK.............c.cceeveeviinaeennnnn. 28
2.8.2 Trainierbarkeit Und EfaSSUNG ...........uvveeeeeeeeeeeeeeieeeeeeeee e 29
2.8.3 Beeinflussung zentraler und peripherer Faktoren............................ 31
2.9 Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik...............ccooooiiiiiii 32

291 HF- und VOs-Kinetik: intermittierender vs. kontinuierlich aerober

TrainiNGSTOKUS. ...t e et e e e e eaas 37
2.9.2 HF- und VO»>-Kinetik: Handball vs. Schwimmen .............c.ccvvvveen...... 42

2.10 Kritische Betrachtung der HF- und VO2-KinetiK .........c.ccooeeveeveeeeeeeeeeceeneee, 44



2.11 Erfassung der VO2- und HF-Kinetik mittels dynamischem Belastungsprotokoll

uNd ZeitreiNeNANAIYSE .......coooeeieee 47
2.11.1 Abschétzung der muskuldren VO2-KinetiK ..............ccceceeeceeceeeenene.. 51
2.11.2 Ridckrechenmodell ................oo e 52

2.12 Abgrenzung VO2-Kinetik und VO2MaX.........cccceeueveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeneneas 58
2.13 Zielsetzung der ArDeIt.........ovviiiiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 60
2.14 Fragestellungen und HypotheSen ... 61
Material Und MethOdeN .........ccoiiiiiiiiiii e 63
3.1 Rekrutierung der Probanden ... 63
3.2 ProbandenstiChprobe.............cooviiiiiiiiiiii 63
3.3 VOrDereitung ........oovviiiiiiiiiii 66
3.3.1 Probanaen ............. 66
3.3.2 Arbeitsmaterial Und GErate .............cccooiii 68

3.4 Belastungsablauf ... 69
K I St IR = o o =Y (4 = PSS 69
3.4.2  SPIFOMELIIO. ...t 70
3.4.3 BelastungSprotOKOI............ccceeeeeeeeeeeeeeeee ettt 71

3.5 ABDBIUCKHKITEIIEN. ... 73
3.6 AUSDElaStUNGSKIIEIIEN ..ccovviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 75
3.7 DateNaN@lYSE......cceviiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeee e 76
3.8  StatistiSChe AUSWEITUNG ....oovviiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt 77
3.9 Exkurs: Bestimmung der zweiten ventilatorischen Schwelle ........................ 78
Lo =T o] (T ST 81
4.1 Ausbelastungsparameter und Parameter an der VT2.......cccooovvviiiiiiviiiineeeenns 81
4.2 Metabolische und kardiopulmonale Parameter.............cccooeeeieviiiiiieviiiin e, 83
4.3 Pulmonale und MUSKUIAIE VO2..........cccoveeeuieieeeeeeeeeeeeeeeeeee e 85
4.4 KINEUKANAIYSE. ... e e e e e e aee 87

4.5 Explorative KorrelationsanalySe............uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 90



5

6
7

(DI U ET=] Lo ] o IR 93

5.1 Ausbelastungsparameter und Parameter an der VT2.......c.oooevvvvviiiiiinneeenn. 93
5.2 Metabolische und kardiopulmonale Parameter............ccccceevveeiiiiiiiiiiiiinneeeenn. 96
5.3 Schnellere Zeitkonstanten fir Schwimmer als fir Handballspieler ............... 97
5.4 Schnellere VO2musc-Kinetik fiir Schwimmer als fiir Handballspieler............ 99
5.5 Zusammenfassende DiSKUSSION ............ceuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeee e 105
5.6 LIMIALIONEN ....eiiiiiiieiiiiiie et e e e e e e 106

Fazit Und AUSDIICK .....oeeiieeeeee e 109

LiteratuUrVerZEICHNIS ... .. ittt 110



Abbildungsverzeichnis I

Abbildungsverzeichnis

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

1

10

11

12

13
14

15
16

17
18

Darstellung des langfristigen Trainings- und Leistungsaufbaus im
Nachwuchsleistungssportkonzept des Deutschen Olympischen Sportbundes

(D011 =) PO PPP PP 5
Ausbildungsetappen der Rahmentrainingskonzeption des Deutschen
Handballbundes (DHB). ........coouiiiiiiiiie e e 7

Darstellung der Ausbildungsetappen des langfristigen Leistungsaufbaus des
Deutschen Schwimm-Verbandes (DSV), der jeweiligen Entwicklungsstufe und
der schulischen Ausbildungsphase...........coooooii 8

Grafische Darstellung der Rahmentrainingskonzeption des DHB mit dem
Fokus auf Motorik und AthletiK.............cooooiiiiiiii e, 12

Altersangepasste Darstellung der Belastungszonen mit Zielsetzung und
Belastungsempfinden des Schwimmtrainings im NWLS. .............ccccevvvvinnnnn. 14

Darstellung des Verlaufs und der Anteile der muskuléaren Energiebereitstellung
in Bezug auf die Belastungsdauer. ... 15

Darstellung der relativen Sauerstoffaufnahme (relVO2max) und absoluten
Sauerstoffaufnahme (VO2max) bei gesunden Jungen und Madchen zwischen

BUNA 18 JANIEN....ccc o 19
Darstellung des Drei-Phasen-Modells der Sauerstoffaufnahmekinetik
(VO2-KINETIK). ..o 36
Darstellung der Beziehung zwischen Muskelfasertypen und VO:zpulm-Kinetik
(normalisiert als O2-Kosten) wahrend schwerer Belastung...................oo..... 39
Korrelation der individuellen Zeitkonstanten auf Square Wave- und PRBS-
0100170 ] 1= o 48
Darstellung der Datenauswertung uber die Zeitreihenanalyse fir die
kardiorespiratorische Kinetikanalyse. ..........cccoooeiiiiiiiiiiiiiie e 50

Vereinfachte Darstellung des Zusammenhangs zwischen Leistung,
pulmonaler und muskularer Sauerstoffaufnahmekinetik mittels
Ubertragungsfunktionen, die die physiologischen Prozesse innerhalb des
SYStEMS FEPFASENTIEIEN. ..eeveiiii e e e et e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeannes 52

Darstellung des Ubertragungsmodells zur Berechnung der VO2musc. ........ 53

Darstellung des Zusammenhangs zwischen Sauerstoffaufnahmekinetik und
VOzmax bei jingeren und alteren Probandengruppen. ..........ccccvvvvvvevivennnns 58

Elektrodenanlage fur das Ruhe- (1 und 2) und Belastungs-EKG (1 und 3)..67

Darstellung eines Probanden auf dem Fahrradergometer, auf dem der Test
AUrchgeflNrt WUFGE. ......oovi e 70

Darstellung der Spirometriemaske am Probanden. ...........cccccoooeieiiiiviiinnnnnnn. 70

Darstellung des moderaten Belastungsprotokolls mit anschlielRendem
AUSDEIASTUNGSTEST. ....eiiiiiiiiiiiiiii ittt 72



Abbildungsverzeichnis Il

Abb. 19

Abb. 20

Abb. 21

Abb. 22
Abb. 23
Abb. 24

Darstellung der kardiozirkulatorischen Felder (2, 3, 4, 5), ventilatorischen
Felder (1, 4, 7, 9) und Felder zum Gasaustausch (6, 9) in der 9-Felder-Grafik.

Darstellung der Verlaufe der Mittelwerte und Standardfehler fur die a)
pulmonale Sauerstoffaufnahme (VO2pulm) und b) muskulare
Sauerstoffaufnahme (VO2musc) der untersuchten Probandengruppen als
Antwort auf das moderate Belastungsprotokoll (PRBS). .......cccceeevvvveiivnnnnnn. 86

Darstellung der Verlaufe der Mitteilwerte und Standardfehler fur jedes Lag (-50
bis 150s) der Kreuzkorrelationsfunktion (CCF) der a) Herzfrequenz (HF), b)
pulmonalen  Sauerstoffaufnahme  (VOzpulm) und ¢) muskuléren
Sauerstoffaufnahme (VO2musc) aufgetragen zur Autokorrelationsfunktion

(A G e 88
Sportmedizinischer ANamnesebogen. ... 134
Einwilligungserklarung zur Studie. ............ooovviiiiiiiie e, 135

FahrradergometriebOgen. ..........uuuiiiiiiiiiiiiiiiii e 136



Tabellenverzeichnis 11}

Tabellenverzeichnis

Tab.

1

Tab. 2
Tab. 3

Tab.

Tab.

Tab.

Tab. 7
Tab. 8

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

Tab.

10

11

12

13

Tabellarische Darstellung der Vorgaben des Trainingsumfangs in der a)
maximalen Variante und der b) minimalen Variante (75%) des Deutschen

Schwimm-Verbandes (DSV). ..o 10
Literaturiibersicht (x+SD) zur relVOzmax von Handballspielern. .................. 25
Literaturiibersicht (x+SD) zur relVOzmax von Schwimmern. ........................ 26

Literaturiibersicht (x+SD) zur VOzpulm-, VOzmusc- und HR-Kinetik mit
gleicher Methodik (PRBS, Zeitreihenanalyse und BCM) nach Hoffmann et al.

(2003). e —————————— 55
Tabellarische Darstellung der Ein- und Ausschlusskriterien  zur
StudienteilNanme. ... 64

Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (X) und Standardabweichungen (SD)
der Probandencharakteristika und des Trainingsumfangs pro Woche in den
untersuchten Probandengruppen. ... 65

Tabellarische Darstellung der absoluten und relativen Abbruchkriterien. .....74

Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (SD)
der maximal erreichten Parameter im Ausbelastungstest sowie der Werte an
der VT2 der untersuchten Probandengruppen. ........cccooeeevvivviiiiiiiiiieeeeeeeennn, 82

Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (SD)
der metabolischen und kardiorespiratorischen Parameter fur die untersuchten
Probandengruppen wahrend des moderaten Belastungsprotokolls.............. 84

Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (SD)
der maximal erreichten Werte (CCFpeak) und der zeitlichen Verzégerung
(CCFiag) der Parameter und der abgeschatzten Zeitkonstante (z) als Reaktion
auf die Leistung fur die Probandengruppen wahrend des moderaten

Belastungstests (PRBS). .....ccooiiiiiiii e 89
Tabellarische Darstellung der Korrelationen ausgewabhlter
Probandencharakteristika und den pulmonalen Ausbelastungsparametern der
untersuchten Probandengruppen. ... 90
Tabellarische Darstellung der Korrelationen ausgewabhlter

Ausbelastungsparameter und maximal erreichten Kreuzkorrelationsfunktionen
(CCFpeak) fur die Herzfrequenz (HF), die pulmonale Sauerstoffaufnahme
(VOzpulm) und die muskuldare Sauerstoffaufnahme (VOzmusc) der
untersuchten Probandengruppen. ........coeeeeiiiiiieeeeiieeeee e 91

Tabellarische Darstellung der Korrelationen der Mittelwerte des moderaten
Belastungsprotokolls (PRBS) und maximal erreichten
Kreuzkorrelationsfunktionen (CCFpeak) flr die Herzfrequenz (HF), die
pulmonale  Sauerstoffaufnahme  (VOzpulm) und die  muskulére
Sauerstoffaufnahme (VO2musc) der untersuchten Probandengruppen........ 92



Abkurzungsverzeichnis v

Abkurzungsverzeichnis

ACF
ACFmax
ADP
ANOVA
ATP
avDO2
CCF
CCFmax
CO2
DHB
DOSB
DSV
EKG

H*

High
HKS
HF
HzZV
Lag
Low
MCT1
MRT
O2

P

Y

PCr
PetO2
PetCO2
PRBS
PRBS 1
PRBS 2
Qrem

r

RER

Autokorrelationsfunktion

Maximum der ACF

Adenosin-Di-Phosphat

Varianzanalyse (engl.: Analysis of Variance)
Adenosin-Tri-Phosphat

Arterio-vendse Sauerstoffkonzentrationsdifferenz
Kreuzkorrelationsfunktion

Maximum der Kreuzkorrelationsfunktion
Kohlenstoffdioxid

Deutscher Handballbund

Deutscher Olympischer Sportbund

Deutscher Schwimm-Verband
Elektrokardiogramm

Wasserstoffion

Hohe konstante Phase

Herz-Kreislauf-System

Herzfrequenz

Herzzeitvolumen

Zeitliche Verzogerung zwischen ACFmax und CCFmax
Niedrige konstante Phase
Monocarboxylat-Transporter 1

Mittlere Antwortzeit (engl.: Mean Response Time)
Sauerstoff

Phosphat

Signifikanzwert

Phosphokreatin

Endtidaler Sauerstoffpartialdruck

Endtidaler Kohlenstoffdioxidpartialdruck
Pseudorandomisierte binare Sequenzen

Erste pseudorandomisierte binare Sequenzen
Zweite pseudorandomisierte binare Sequenzen
Durchblutung des Restkdrpers
Korrelationskoeffizient

Respiratorische Austauschrate (engl.: Respiratory Exchange Rate)



Abkurzungsverzeichnis \%

RQ Respiratorischer Quotient

T Zeitkonstante (Tau)

TD Totzeit (engl.: Time Delay)

VE Ventilation

VO2 Sauerstoffaufnahme

VCO:2 Kohlenstoffdioxydabgabe

VO2max Maximale Sauerstoffaufnanme
VO2musc Muskuléare Sauerstoffaufnahme
VOzpeak Peak Sauerstoffaufnahme

VO2zpulm Pulmonale Sauerstoffaufnahme
VOzrem Sauerstoffaufnahme des Restkdrpers
VVmusc Venoses Blutvolumen zwischen arbeitender Muskulatur und Lunge
WR Arbeitsrate (engl.: Work Rate)

X Mittelwert



Zusammenfassung VI

Zusammenfassung

Zweck: Die Herzfrequenz- (HF) und Sauerstoffaufnahme- (VO2) Kinetik sind limitierende
Faktoren fir eine hohe aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit. Fallt die Kinetik bei
eintretender Belastung (On-Kinetik) langsam aus oder ist die Kinetik bei endender
Belastung (Off-Kinetik) zu schnell, geht dies mit einer minderen Aktivierung der oxidativen
Phosphorylierung bzw. einer geringeren Intensitat der PCr-Resynthese einher. In der
vorliegenden Arbeit wird die Hypothese aufgestellt, dass die pulmonale (VO2zpulm),
muskuléare (VO2musc) VO2- und HF-On-Kinetik bei Nachwuchsleistungsschwimmern (S)

im Vergleich zu Nachwuchsleistungshandballspielern (HB) schneller ist.

Methode: 43 Probanden (S: n=21, 16.2+2.5 Jahre, 181.5+7.9 cm, 68.6%+9.4 kg,
HB: n=22, 15.5+0.7 Jahre, 180.5+10.6 cm, 74.4+13.7 kg) absolvierten ein moderates
Belastungsprotokoll mit dynamischen Belastungswechseln (30-80 W) auf einem
Fahrradergometer. HF- und VO2zpulm-Kinetik wurden direkt mittels EKG und Spirometrie
gemessen. VO2musc wurde mit einem Riickrechenmodell abgeschétzt. Die Kinetik wurde
mittels Zeitreihenanalyse berechnet. Je hoher das Maxima der Kreuzkorrelationsfunktion
(CCFpeax) des jeweiligen Parameters (VO2zpulm; VO2musc und HF), desto schneller war
die kinetische Reaktion.

Ergebnisse: Die Kinetik der HF (HB: 0.32+0.08 vs. S: 0.35+0.08; p=0.195) und der
VOzpulm (0.35+0.06 vs. 0.38+0.10; p=0.200) zeigten keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Gruppen. Die Kinetik der VO2musc (0.36+0.06 vs. 0.40+0.06; p=0.032) war
bei Schwimmern im Vergleich zu den Handballspielern signifikant schneller.

Schlussfolgerungen: Es scheint, dass sich ein kontinuierliches aerobes
Ausdauertraining wie beim Schwimmen giinstiger auf eine schnelle VO2-Kinetik auswirkt
als ein intermittierendes Training wie beim Handball. Die schnellere muskulére VO2-On-
Kinetik bedeutet in diesem Fall eine schnellere Kompensation des O2-Mehrbedarfs in der
arbeitenden Muskulatur bei Belastungsbeginn im moderaten Bereich und somit eine
bessere aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit der Schwimmer. Zur weiteren Validierung der
hier erfassten Ergebnisse sind weitere Messungen (z.B.: Bestimmung der
PCr-Kinetiken) natig.
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Abstract

Purpose: Heart rate- (HR) and oxygen uptake (VO2) kinetics are limiting factors for high
aerobic exercise performance. Slow kinetics at entering exercise (on-kinetics) and too
fast kinetics at ending exercise (off-kinetics) are associated with an inferior activation of
oxidative phosphorylation respectively a lower intensity of PCr resynthesis. In this study,
it is hypothesized that pulmonary (VO2zpulm), muscular (VO2musc) oxygen uptake and
heart rate on-kinetics are faster in youth elite swimmers (S) compared with youth elite
handball players (HB).

Methods: 43 subjects (S: n=21, 16.2+2.5 years, 181.5+7.9 cm, 68.6x9.4 kg,
17.67+6.38 h of training/week, HB: n=22, 15.5+0.7 years, 180.5+10.6 cm, 74.4+13.7 kg,
8.28+2.11 h of training/week) completed a cycle ergometry protocol with pseudo-
randomized work rate (WR) changes on a cycle ergometry with watts at 30 and 80. HF-
and VOzpulm kinetics were directly measured by ECG and spirometry. VO2musc was
estimated with a circulatory model. Kinetics were calculated using time series analysis.
Higher maxima of the cross-correlation function (CCFpeak) Of the respective parameter

(VO2 and HF) indicate faster kinetic response.

Results: The kinetics of HR (HB: 0.32+0.08 vs. S: 0.35+0.08; p=0.195) and VOzpulm
(0.35+0.06 vs. 0.38+0.10; p=0.200) showed no significant difference between the groups.
The kinetics of VO2musc (0.36+0.06 vs. 0.40+0.06; p=0.032) were significantly faster in

swimmers compared to handball players.

Conclusions: It seems that continuous aerobic endurance training with low intensity
changes as in swimming has a more favourable effect on fast VO2 kinetics than
intermittent training with frequently changing intensities as in handball. In this case, the
faster muscular VO2 kinetics means a faster compensation of the O2-deficit during load
changes in the moderate load range and thus a better aerobic endurance performance of
the swimmers. For further validation of the results recorded here, further measurements

(e.g. determination of PCr kinetics) are necessary.
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1  Einleitung

Im Nachwuchssport gilt die aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit eines jeden Athleten als
Grundvoraussetzung, um sportliche Hochstleistungen zu erzielen. Die Kapazitat, Energie
aus dem oxidativen Metabolismus zu schopfen, ermoéglicht dem Sportler seine Leistung
Uber einen mdglichst langen Zeitraum aufrechtzuerhalten und schneller zu regenerieren
(Ferrauti 2020). Die Erfassung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit erfolgt meist tiber
die am Mund gemessene maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) [L-min]. Hierbei wird
die maximale Kapazitat der Atmung und des Herz-Kreislauf-Systems (HKS), Sauerstoff
aufzunehmen, zu transportieren und in der arbeitenden Muskulatur zu verwerten, mittels
eines ergometrischen Ausbelastungstests dargestellt. Die Verkettung der Subsysteme
kann jedoch Einfluss auf die VO2max nehmen. Zudem erfordert ein Ausbelastungstest
eine hohe Motivation, die Beteiligung groRer Muskelgruppen und eine Beeinflussung der
unmittelbaren Trainings- und Wettkampfvorbereitung.

Die Herzfrequenz- (HF) und Sauerstoffaufnahme- (VO2) Kinetiken kénnen zusétzlich die
funktionelle Kapazitat des HKS und der arbeitenden Muskulatur beurteilen, indem sie die
Geschwindigkeit messen, mit der sich deren Subsysteme an eintretende
Belastungswechsel (On-Kinetik) anpassen. Je hoher die On-Kinetik ausféllt, desto
schneller reagiert das System mit einem Erreichen des Steady States bzw.
Gleichgewichtszustands zwischen O2-Bedarf und O2-Anlieferung bzw. O2-Ausschopfung.
Fallt die Kinetik bei endender Belastung (Off-Kinetik) zu schnell aus, geht dies mit einer
minderen Aktivierung der oxidativen Phosphorylierung bzw. einer geringeren Intensitéat
der PCr-Resynthese einher. Meist erfolgt die Messung der Kinetik Uber eine Mittelung
wiederholter Belastungsspriinge und der Sauerstoffaufnahmekinetik (VOzpulm). Bei der
Analyse der VOzpulm wird davon ausgegangen, dass diese der muskularen
Sauerstoffaufnahme (VO2musc) entspricht. Diese Betrachtungsweise lasst jedoch auRer
Acht, dass kardiorespiratorische und metabolische Regulationsmechanismen das VO--
Signal auf dem Weg von der Lunge zur Muskulatur und zurtick beeinflussen kénnen. Eine
Losung wére eine direkte Messung in der arbeitenden Muskulatur. Diese Messung ist
jedoch hoch invasiv und bei aktiver Muskelarbeit nicht durchfihrbar. Das Modell von
Hoffmann et al. (2013) liefert einen Lésungsansatz einer nicht-invasiven
Kinetikabschatzung. Es basiert auf einem dynamischen Belastungsprotokoll (PRBS),

welches mit einem moderaten Belastungstest absolviert und mittels Zeitreihenanalyse
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ausgewertet wird. Das hierbei angewandte Ruckrechenmodell (BCM) schatzt, unter der
Beriicksichtigung zentraler und peripherer Einfliisse, die VO2musc tiber die VO2pulm und
HF-Kinetik ab. Eine schnelle VO2musc korreliert mit einer schnelleren Kompensation des
O2-Mehbedarfs bei eintretender Belastung, einer hoheren Energiegewinnung aus
aeroben Stoffwechselvorgangen und demnach mit einer hoheren aeroben
Ausdauerleistungs-fahigkeit (Hughson 2009; Murias et al. 2014; Poole & Jones 2012). Es
wurde festgestellt, dass vor allem kontinuierliches Ausdauertraining die VO2musc
verbessert (Drescher et al. 2015; Grey et al. 2015; Koschate et al. 2019; Magel et al.
1975; McKenzie 2012; Phillips et al. 1995; Poole & Jones 2012).

Das libergeordnete Ziel dieser Arbeit ist es, eine Analyse der HF- und VO2-On-Kinetik
mittels des Modells von Hoffmann et al. (2013) bei jungen Sportlern durchzufiihren, die
sich durch die Trainingsbelastung (intermittierend vs. kontinuierlich aerob) ihrer
Sportarten unterscheiden (Handball und Schwimmen). Die Erfassung maximaler
Leistungsparameter und Bestimmung der individuellen aerob-anaeroben Schwelle
(Mader et al. 1976; Westhoff et al. 2013) erganzen die Untersuchung und ermdoglichen
einen Vergleich der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit der Probandengruppen. Eine
Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit tGber die nicht-invasive HF- und
VO2-On-Kinetikanalyse bei gesunden Nachwuchsleistungssportlern liegt bisher nicht vor.
Der theoretische Hintergrund soll Uber die Trainings- und Leistungsstruktur der
untersuchten Sportarten aufklaren, den derzeitigen Standard zur Erfassung und
Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit beleuchten und kritisch beurteilen.
Die methodische Vorgehensweise wird darauffolgend beschrieben. AnschlieRend
werden die Ergebnisse dargelegt und in der Diskussion in den Literaturkontext
eingeordnet. AbschlieRend werden methodische Limitationen und die Anwendung im
Nachwuchsleistungssport diskutiert, sodass die vorher aufgestellten Hypothesen
beantwortet und ein Ausblick auf weiterfihrende Forschungsansatze gegeben

werden kann.
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2  Theoretischer Hintergrund

2.1 Nachwuchsleistungssport in Deutschland

Um den Sprung vom Sporttalent zum Nachwuchsleistungssportler und letztendlich zum
Athleten auf Spitzenniveau zu schaffen, bedarf es nicht nur einer tberdurchschnittlichen
Begabung, sondern auch einer hohen Ausprdgung personaler Leistungsvoraus-
setzungen bzw. Leistungsfahigkeit. Die Erkennung eines Sporttalents erfolgt bereits im
Grundschulalter und fallt in den Aufgabenbereich des jeweiligen Sportvereins (Borggrefe
2012). Neben sportmotorischen Fahigkeiten werden unter anderem anthropometrische
Komponenten, Lern- und Leistungsbereitschaft und Bewegungsbegabung beurteilt
(Franssen 2018; Nowak et al. 2013). Wird ein Sporttalent erkannt, so gilt es dies effizient
zu férdern und dessen Leistungspotenzial systematisch auszubauen. Eine zentrale Rolle
spielt hierbei das Fordersystem der Spitzensportverbande, welches durch zahlreiche
Unterstitzungs- und EntlastungsmalBhahmen gepragt ist. Um diese verbandliche
Forderung zu erhalten, bedarf es der Berufung in den Kader. Diese erfolgt jahrlich und
nach vorher festgelegten Kaderkriterien bzw. aufgrund aktueller Leistungen oder erzielter
Erfolge. Aussichtsreiche Nachwuchssportler werden zu Beginn ihrer leistungssportlichen
Karriere vom jeweiligen Landesfachverband in den Landeskader (D-Kader) bzw.
seit 2018 in den Landes- und Nachwuchskader (LK und NK) berufen. Im Kader erfolgt
dann ein langfristiger systematischer Trainings- und Leistungsaufbau (LLA) durch den
Landesfachverband (Spahl 2013). Die NK- und LK-Konzeption entspricht hierbei der
Grundidee der D-Kader. Da die Datenerhebung der vorliegenden Arbeit wahrend der
Namensneugebung erfolgte, wird im weiteren Verlauf die Bezeichnung des D-Kader
verwendet. Die Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit beziehen sich ausschlief3lich
auf D-Kaderathleten des Landes Hessen. Daher wird auf die anderen

Kadergruppierungen nicht ndher eingegangen.
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2.2 Langfristiger Trainings- und Leistungsaufbau im
Nachwuchsleistungssport

Eine systematische Vorbereitung von Nachwuchssportlern auf internationale Erfolge im
Hochleistungsalter ist das Ziel des Nachwuchsleistungssportkonzeptes des Deutschen
Olympischen Sportbundes (DOSB). Hierzu steht laut des DOSB, neben einer
nachhaltigen Bildung und Personlichkeitsentwicklung eines jeden Athleten, die
.[---] Planung und Durchflihrung eines langfristigen Trainings- und Leistungsaufbaus auf
der Grundlage von sportartspezifischen Rahmentrainingskonzeptionen [...]* im

Vordergrund (Deutscher Olympischer Sportbund 2013).

Ein langfristiger Trainings- und Leistungsaufbau (LLA) wird im Deutschen Nachwuchs-
leistungssport (NWLS), unabhangig von der Sportart, in Etappen unterteilt (Abb. 1).
Ein LLA im Nachwuchsbereich umfasst das Grundlagentraining (GLT), Aufbautraining
(ABT) und Anschlusstraining (AST). Im GLT wird eine grundlegende und sportspezifische
Belastbarkeit fir zukunftige Trainingsanforderungen ausgebildet. Hierbei stehen
Ubungs-, Trainings- und Spielformen der Sportart im Vordergrund, wobei zuséatzlich auf
eine hohe Vielseitigkeit der Ausbildung geachtet wird (Baker 2003; Baker & Cobley 2009;
Bisch et al. 2014; Gillich 2019). Das ABT beinhaltet einen sportartspezifischeren
Schwerpunkt. Das Leistungsniveau sowie allgemeine und spezielle Leistungs-
voraussetzungen (z.B. die Entwicklung der aeroben Ausdauer, technisch-taktische
Handlungsfahigkeiten und Feinkoordination sportspezifischer Bewegungshandlungen)
werden in dieser Etappe ausgebaut. Das Ziel des AST ist die Absicherung der
sportartspezifischen Belastbarkeit flr zukunftige Trainingsanforderungen. Es zeichnet
sich durch eine sehr differenzierte sportartspezifische Ausbildung aus und zielt auf die
Perfektionierung und Stabilisierung sportlicher Techniken und Taktikten ab. Der
Anschluss an das Hochleistungstraining und an die Anforderungen des nationalen und
internationalen Spitzensports sowie die Teilnahme an internationalen Wettkdmpfen, sind
das Ziel eines erfolgreichen langfristigen Trainings- und Leistungsaufbaus (Deutscher
Olympischer Sportbund 2013; Deutscher Sportbund 2005).
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Abb. 1 Darstellung des langfristigen Trainings- und Leistungsaufbaus im
Nachwuchsleistungssportkonzept des Deutschen Olympischen Sportbundes (DOSB).
Modell nach Deutscher Sportbund (2005). HLT = Hochleistungstraining; LSP =
Landesstutzpunkt; BSP = Bundesstutzpunkt; OSP = Olympiastitzpunkt.

Die Grundlage fir einen erfolgreichen langfristigen Trainings- und Leistungsaufbau bietet
eine sportartspezifische Rahmentrainingskonzeption (RTK), welche sich nach den
jeweiligen Anforderungsprofilen und Ausbildungszielen der Sportart richtet. Zur
Realisierung der Ziele bedarf es alters- und ausbildungsgerechter Trainings-
inhalte, -mittel und -methoden (Spahl 2013). Laut des Instituts fir Angewandte
Trainingswissenschaft (IAT) gilt das Training als systematischer, altersgerechter und
planmalfiig gefuhrter Prozess zur Erbringung kiinftiger Hochstleistungen (Henschel 2013;
Institut fir Angewandte Trainingswissenschaft 2006). Die RTK hat demnach einen
perspektivischen Charakter und zielt nicht auf das Erreichen von Hochstleistungen im
Kindes- und Jugendalter ab (Deutscher Sportbund 2005). Eine entsprechende Qualitat
und Quantitat in einer systematischen und entwicklungsadaquaten Trainingsstruktur ist
demnach fur den Juniorenbereich unerlasslich (Baker et al. 2003; Balyi et al. 2013; Carl
2004; Gullich 2019; Hoffmann 2013; Spahl 2013). Hier gilt es zu beachten, dass sich
Nachwuchssportler in ihrer biologischen, psychischen und sozialen Entwicklung von

Hochleistungssportlern  unterscheiden und somit von einer Kopie des



Theoretischer Hintergrund 6

Trainingsprogramms aus dem Spitzenbereich abzusehen ist (Balyi et al. 2013; Ford et al.
2012).

Zur Uberpriifung eines erfolgreichen effizienten Trainings- und Leistungsaufbaus sind die
Dokumentation und Auswertung von Trainingseinheiten, die Analyse leistungs-
diagnostischer Protokolle und die regelmallige Aktualisierung der Trainingsplane,
Technikleitbilder und der sportartspezifischen Kriterien zur Talentsichtung unerlasslich
(Abbott 2007; Borggrefe 2012; Carl 2004; Deutscher Olympischer Sportbund 2013; Krug
2006; Pfutzner 2002).

2.3 Rahmentrainingskonzeptionen

2.3.1 Handball

,Die Rahmentrainingskonzeption des Deutschen Handballbundes zeigt einen Weg von
der Ausbildung handballbegeisterter Kinder bis zum leistungsorientierten Training von
Jugendlichen und Junioren/innen auf. Das langfristige und entwicklungsorientierte
Nachwuchstraining Uber funf Trainingsstufen stellt dabei eine zentrale Orientierungs-
grundlage fur Schulen, Handballvereine und alle Institutionen der Talentsichtung
und -férderung dar. Die umfassende, individuelle Schulung auf allen Trainingsstufen, die
gezielte Verknupfung von Training und Wettkampf sowie die ganzheitliche
Personlichkeitsschulung sind zentrale Merkmale dieser Rahmentrainingskonzeption.
Unser Ziel ist, den derzeitigen internationalen Spitzenplatz in der Nachwuchsarbeit auch
fur die Zukunft zu sichern und auszubauen!" (Brand et al. 2009).

Die Rahmentrainingskonzeption des Deutschen Handballbundes (DHB) gilt als
Orientierungsgrundlage und ist in finf Ausbildungsetappen unterteilt (Abb. 2). Wie auch
nach Vorgabe des Deutschen Olympischen Sportbundes (DOSB), ist das
Nachwuchstraining (D- bzw. DC-Kader-Training) durch die drei Etappen Grundlagen-,
Aufbau- und Anschlusstraining gepragt und umfasst eine Altersspanne von 13 bis
23 Jahren, wobei hier *1-4 Jahre hinsichtlich der biologischen Entwicklung zu
beriicksichtigen sind (Busch et al. 2016; Groeger et al. 2019; Hohmann & Pietzonka 2017;
Nowak et al. 2013; Pietzonka & Hohmann 2020).
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Abb. 2 Ausbildungsetappen der Rahmentrainingskonzeption des Deutschen Handballbundes (DHB).
Modell nach Deutscher Handballbund (2016). Verwendungsfreigabe am 19.04.2021 erhalten.

Die Ausbildungsziele der Rahmentrainingskonzeption des DHB sind im GLT durch einen
ganzheitlichen und vielseitigen Ansatz, eine intensive Technikausbildung und ein
schnelles Umschalten zwischen den Spielphasen gepragt (Pietzonka & Hohmann 2020).
Die motorische bzw. athletische Ausbildung in dieser Etappe orientiert sich vorrangig am
Entwicklungsstand der Sportler und der geforderten Beanspruchung im Spiel. Im ABT |
und Il werden die positionsspezifischen Techniken (Positionsspezialisierung) mit hoher
Dynamik ausgebaut und der Einstieg in ein differenziertes Athletiktraining gegeben
(Busch et al. 2014, Busch et al. 2016; Oltmanns 2008). Im AST wird der Fokus auf ein
konsequentes Tempospiel in allen Spielphasen gelegt. Die Forderung individueller
Spielertypen (Individualisierung) steht nun im Vordergrund. Damit einhergehend wird das
Athletiktraining gezielt auf das positionsspezifische Anforderungsprofil der Spieler
zugeschnitten (Deutscher Handballbund 2017; Pietzonka & Hohmann 2020).
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Erst eine adaquate Anzahl an Trainingseinheiten pro Woche ermdglicht die Umsetzung
der oben aufgelisteten Leistungsanforderungen (Borggrefe 2012). Funf bis sieben Mal
pro Woche werden diese ausdauernd und Spiel nah trainiert (Buisch et al. 2014; Hunziker
2005).

2.3.2 Schwimmen

Die Rahmentrainingskonzeption des Deutschen Schwimm-Verbandes (DSV) qilt als
Orientierungsgrundlage und ist in finf Ausbildungsetappen unterteilt (Abb. 3). Wie auch
nach Vorgabe des Deutschen Olympischen Sportbundes (DOSB), ist das
Nachwuchstraining (D- bzw. DC-Kader-Training) durch die drei Etappen Grundlagen-,
Aufbau- und Anschlusstraining gepragt und umfasst eine chronologische Altersspanne
von 8 bis 16 Jahren, wobei £2-4 Jahre hinsichtlich der biologischen Entwicklung zu
berticksichtigen sind (Rudolph et al. 2015; Wilke & Madsen 2015).

AK Bildungseinrichtung Entwicklungsstufe | Ausbildungsetappe Kaderkreis’ Forderung
Klasse Einrichtung g | @ g | @ g | @ durch
4 Familie
5 Familie Vorschulalter GRUND- Verein
Kindergarten i i (Schwimmkurs) Kinder-
6% [ (friihes Kindesalter) AUSBILDUNG Sl
1
7 Primarstufe Friihes GRUNDLAGEN- | (Leistungsgruppeim | \/erein
2 (Grundschule) Schulkindalter TRAINING Verein)
8
5 B (6L1)
9 LANDESKADER
4
10
5 Spates SKA
11 Sekundarstufe | Landes- D
6 ABT kader LSV
12 (Gymnasium, D
7 Realschule,
13 Hauptschule)
8
14
9
15
10
16
11
17 Sekundarstufe 11

12 (Gymnasium,
Fachoberschule) LEISTUNGS-
TRAINING (HLT)

18

19 Frihes
Studium Erwachsenen-
20 (Beruf) alter

Abb. 3 Darstellung der Ausbildungsetappen des langfristigen Leistungsaufbaus des Deutschen
Schwimm-Verbandes (DSV), der jeweiligen Entwicklungsstufe und der schulischen
Ausbildungsphase.

Modell nach Rudolph et al. (2015).
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Im GLT wird die Grundlage fur die Schwimmarten Schmetterling, Riucken, Brust und Kraul
(Lagen) geschaffen. Das Erlernen der jeweiligen Technik sowie der Starts und Wenden
wird hierbei ebenfalls fokussiert. Von einer frilhen Spezialisierung wird hierbei
abgesehen, sondern eher das Ausiben einer Ausgleichssportart mit &ahnlicher
Energiebereitstellung (z.B.: Laufen oder Radfahren) nahegelegt, um eine umfassende
sportliche Ausbildung zu garantieren (Muhlberger 2015; Reischle & Kandolf 2015; Shami
2020). Wettkdmpfe dienen in dieser Etappe als Animation und Krafttraining findet
allgemein und mit dem eigenen Kdrpergewicht statt (Shami 2020). Im ABT steht vor allem
die Entwicklung der Ausdauerfahigkeit im Vordergrund. Moderates Ausdauer- und
Schnelligkeitstraining soll hier die Anpassungskapazitat des Organismus starken.
Hoch-intensive Anteile sind hierbei jedoch nicht vorrangig vertreten. Zudem wird die
Ausbildung und Verfeinerung der Schwimmtechnik (vor allem bei Start, Wende und
Beinarbeit unter Wasser) gefestigt (Nordmann 2007). Eine allgemein gute athletische
Konstitution und Koordination sind hierfir mal3gebend. Im AST wird das athletische
Training mittels des Einsatzes von Kraftgeraten weiter ausgebaut. Eine Verbesserung
der Schwimmtechnik geht im AST mit einer zunehmenden Spezialisierung
(Ausdifferenzierung der Haupt- und Nebenlage) einher. Der Fokus auf notwendige
Voraussetzungen fir eine optimale Wettkampfleistung wird erhoht. Intensive Anteile
sowie die Schulung der Kraft und Schnelligkeit bezogen auf die Hauptlage gewinnen nun
mehr an Bedeutung (Jedamsky 2007; Langendorfer 2012). Das AST bildet die
Vorbereitung bzw. den Ubergang an die international gangigen Trainings- und
Leistungsanforderungen der Weltspitze (Nordmann 2007, 2008). Fir einen langfristigen
Leistungsaufbau betragt der Trainingsumfang bei Kindern zwischen 11 und 14 Jahren
zwischen 20 und 25 Stunden Training in der Woche (Eberle 2013). Im ABT und AST
muss der Schwimmer sich bereits auf eine zweite Trainingseinheit am Tag einstellen

(Jedamsky 2007). Die Trainingsumfange sind der Tab. 1 dargestellit.
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Tab. 1 Tabellarische Darstellung der Vorgaben des Trainingsumfangs in der a) maximalen Variante
und der b) minimalen Variante (75%) des Deutschen Schwimm-Verbandes (DSV).
Modell nach Rudolph et al. (2015).

Etappe | Alter | Training | Wasser Land Wasser: Km/Wo Km/lahr | WK/Jahr | Tr.Wo
Woche | Woche | Woche | Land (%) (TE) (ca.) (ca.) Jahr
(h) (h) (h)
GLT 7/8 7 5 2 71:29 5,0 (1,0) 210 5 42
9/10 12 8 4 66:33 12,0 (1,5) 528 6 44
ABT 11/12 17 12 5 70:30 25,0 (2,1) 1150 8 46
13/14 22 16 6 73:27 40,0 (2,5) 1880 11 47
a) AST 15/16 26 17 6 74:26 45 (2,7) 2160 13-15 48
Etappe | Alter | Training | Wasser Land Wasser: Km/Wo Km/Jahr | WK/Jahr | Tr.Wo
Woche | Woche | Woche | Land (%) (TE) (ca.) (ca.) Jahr
(h) (h) (h)
GLT 7/8 5,5 4 1,5 73:27 4,0 (1,0) 170 4 42
9/10 9 6 3 67:33 9,0 (1,5) 400 5 44
ABT 11/12 13 9 4 70:30 19,0 (2,1) 875 7 46
13/14 17 12 5 71:29 30,0 (2,5) 1410 10 47
b) AST 15/16 20 15 5 75:25 40,0 (2,7) 1920 12 48

2.4 Motorische Anforderungen: konditionell und koordinativ

2.4.1 Handball

Das Handballspiel bedient sich vorrangig kurzer Belastungsphasen im submaximalen bis
maximalen Intensitatsbereich und regenerativer Pausen (Billat et al. 2000; Billat 2001,
Keul et al. 1969). Es gewinnt den Eindruck eines Start-Stopp-Charakters und ist durch
haufige Rhythmuswechsel, Sprints, enorme Sprungkraft bei ein- und zweibeinigen
Springen, Wirfe und Fangen gepragt (Friedrich 2005; Groeger et al. 2019; Karcher &
Buchheit 2014; Kromer 2015; Michalsik et al. 2015; Michalsik & Aagaard 2015; Zawieja
et al. 2016). Um diese Anforderungen optimal zu bewaéltigen, bedarf es der Fahigkeit auf
eine spezifische Situation die entsprechende effiziente Bewegungsantwort zu liefern‘.
Ein rasches Kraftentwicklungsvermodgen der Muskulatur innerhalb kirzester Zeit setzt
einen GrolRteil an schnell innervierbaren Muskelfasern voraus. Eine hohe
Reaktionsschnelligkeit des Metabolismus auf die plotzlich eintretenden Belastungs-
wechsel inklusive einer schnellen Energiebereitstellung, ist hier Grundvoraussetzung
fur eine erfolgreiche Bewegungsausibung. Daher spielen die anaerobe Kapazitat
bzw. anaerobe Ausdauerleistungsfahigkeit, eine hohe Laktatbildungsrate und
Laktattoleranz eine grof3e Rolle (Delamarche et al. 1987; Friedrich 2005).
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Trainingsformen intermittierender (zeitweilig aussetzend) Art dienen hierbei der
Ausbildung der Schnelligkeitsfahigkeit und Agilitat bzw. kognitiven und koordinativen
Kapazitat (z.B.: Wahrnehmung & Reaktionsfahigkeit) (Nowak et al. 2013). Hierbei
wechseln sich kurze, hoch-intensive Belastungsphasen, mit Phasen niedriger Intensitat
ab (Groeger et al. 2019; Keul et al. 1969; Schmid 1999). Die Belastung dauert meist
sechs bis acht Sekunden, wohingegen die Pausen zehn Sekunden bis drei Minuten
betragen koénnen (Groeger et al. 2019; Keul et al. 1969). Im Gegensatz zum
Intervalltraining liegt hierbei ein deutlicher Fokus auf der Qualitat der Ubungen (Hunziker
2005; Schmid 1999). Bezuglich der konditionellen Fahigkeiten fokussiert sich das
Training aufgrund der schnellen Wechsel zwischen zwei Belastungsbereichen im Spiel
auf einen hohen Anteil an Ubungen im niedrig-intensiven aeroben Belastungsbereich, die
von anaeroben hoch-intensiven Aktivitaten unterbrochen werden (Pévoas et al. 2012).
Die meiste Zeit wahrend eines Spiels (53%) wurde in einem Belastungsbereich >80% der
individuellen maximalen Herzfrequenz (HFmax) verbracht, wohingegen nur 7% der Zeit
eine HF von <60% der HFmax erreicht wurde (Povoas et al. 2012). Der
Herzfrequenzbereich wahrend eines Handballspiels liegt meist zwischen 157 und 198
Schlagen pro Minute. Dies entspricht ca. 82-92% der dem Alter entsprechenden
maximalen Herzfrequenz. Daher kann von einem eher anaeroben Belastungsbereich
ausgegangen werden, dem das Training angepasst wird (Boraczynski & Urniaz 2008;
Buchheit et al. 2009; Loftin et al. 1996; Michalsik et al. 2015). Die aerobe
Ausdauerleistungsfahigkeit (Grundlagenausdauer) ist vorrangig vor dem Hintergrund
einer schnellen Regenerationsfahigkeit (z.B.: wahrend Spiel-, Turnier- oder
Saisonverlauf) zu sehen (Deutscher Handballbund 2005; Groeger et al. 2019). Diese wird
jedoch ebenfalls in intervallférmigen Trainingseinheiten bei 85 bis 100% der maximalen
Leistungsfahigkeit trainiert, wobei lockeres Laufen hierbei die Erholung zwischen den
,Sets’ darstellt (Dello lacono et al. 2018). Das Training von Elite-Handballspielern sollte
auf die Fahigkeit abzielen, spezifische hochintensive Aktionen wahrend des gesamten
Spiels ausfuhren und sich in den weniger intensiven Pausenphasen maglichst schnell
erholen zu kdénnen (Pévoas et al. 2012). Eine ,saubere’ Ausflihrung der dynamischen
Aktionen in den Belastungsphasen ist vor allem von der Kraftfahigkeit der Spieler
abhangig (Reaktivkraft) (Blusch et al. 2016). Im Hinblick auf die Verletzungspravention
und als zentrale Saule zum Erhalt der Gesundheit, dient hierzu ein sportart- und

positionsspezifisches Athletiktraining mit dem Fokus auf Maximal- und Schnellkraft.
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Bezogen auf die unterschiedlichen Ausbildungs- bzw. Entwicklungsstufen liegen die
motorischen bzw. athletischen Schwerpunkte des Trainings auf allgemeiner und
handballspezifischer Koordination, Schnelligkeit und Agilitdt (Handlungsschnelligkeit),
Beweglichkeit und Stabilitat sowie Maximalkraft und Schnellkraft (Abb. 4). Standige
Belastungswechseln im intensiven Belastungsbereich gepaart mit kurzen Erholungs-
phasen bilden den Kern des Handballtrainings im Nachwuchsleistungssport. Es
unterscheidet sich somit von Sportarten mit stetiger bzw. gleichbleibender Belastung in

einem niedrigen bis moderaten Belastungsbereich wie Schwimmen.
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Abb. 4 Grafische Darstellung der Rahmentrainingskonzeption des DHB mit dem Fokus auf Motorik
und Athletik.
Die Schwerpunktsetzung bzw. Gewichtung der jeweiligen Inhaltsbausteine entspricht der
Lange der Balken. Diese sind zudem fett dargestellt und farblich unterlegt. Modell nach
Groeger et al. (2019). Verwendungsfreigabe am 19.04.2021 erhalten.
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2.4.2 Schwimmen
~owimming is about getting from here to there faster than anyone else® (Brooks 2011).

Der Schwimmsport zeichnet sich vor allem durch das (ungewohnte) Medium Wasser aus,
in dem sich Anfanger erst einmal ,zurechtfinden' missen. Die hohe Komplexitat der
Leistungsstruktur, bestehend aus vier Schwimmarten, Strecken von 50 Metern bis
10 Kilometern, Einzel- und Staffelrennen und dem hohen Anteil der vielseitigen
athletischen Ausbildung erschweren eine sportartentibergreifende Ausbildung (Rudolph
2000; Rudolph et al. 2015). Die inhaltliche Differenzierung und der Einsatz von
Trainingsmitteln und -methoden verlagert sich im schwimmerischen Leistungsaufbau
vom vielseitigen aufgabenbezogenen Voraussetzungstraining zur komplexen,
leistungsorientierten Leistungsstruktur (Morouco et al. 2010; Nordmann 2007). Auch
wenn in einer Trainingsgruppe mehrere spezialisierte Untergruppen bestehen (z.B.:
Sprint-Freistil-Schwimmer und Langdistanz-Schwimmer), so gilt fir den Nachwuchs-
bereich ein generalisiertes Wassertraining Uber alle Lagen und Strecken. Hier wird der
Fokus auf Koordination, Technik und aerobe Kapazitat gelegt, anstatt auf hoch intensive
Sprinteinheiten (Brooks 2011; Meinel & Schnabel 2007). Die Trainingsbasis im
Nachwuchsschwimmen bildet die aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit, auch Grundlagen-
ausdauer genannt. Sie verhilft den Schwimmern nicht nur der Dauer und der Intensitat
des Trainings mdoglichst lange zu widerstehen, sondern sich auch schnellstmdglich zu
erholen (z.B.: nach einer Trainingseinheit oder zwischen den Rennen). Sie legt den
Grundstein fir das zukinftige Leistungslevel im Hochleistungsalter (Brooks 2011). Das
Grundprinzip des aeroben Trainings ist die kontinuierliche Belastungsmethode
(Dauermethode). Hier dominieren niedrige Belastungsintensitaten (50-70% der
ergometrisch ermittelten maximalen Herzfrequenz), die Uber einen langeren Zeitraum
aufrechterhalten werden (Schmid 1999). Serien im aerob-anaeroben Ubergangsbereich,
Schnelligkeit und Schnelligkeitsausdauer bzw. die anaerobe Kapazitat sind in allen
Ausbildungsetappen bereits prasent, spielen jedoch erst mit zunehmendem Alter eine
groRere Rolle (Rudolph et al. 2015; Wick 2013). Zudem werden Koordination, Agilitat,
Schnelligkeit, Rumpfstabilitat, Beweglichkeit, Schnellkraft und Kraftausdauer in jeder
Landeinheit bzw. in jedem Athletiktraining mitgeschult (Brooks 2011; Fuhrmann et al.
2017). Eine stetige bzw. gleichbleibende Belastungsanforderung im niedrigen bis
moderaten Belastungsbereich bildet den Kern des Schwimmtrainings im

Nachwuchsleistungssport (Abb. 5).
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Es unterscheidet sich somit von Sportarten mit standigen Belastungswechseln im

intensiven Belastungsbereich gepaart mit kurzen Erholungsphasen wie im Handball.

Alter Belastungszonen 158
8-10 Regeneration und aerobe Ausdauer aerobe Ausdauer Schnelligkeit
leicht mittel hart
11-12 Regeneration aerobe Ausdauer aerobe Ausdauer an Schwelle | Schnelligkeit
leicht mittel am hartesten hart
13-14 Regeneration aerobe GA aerobe GA an | anaerobe Ausdauer/Kapazitidt | Schnelligkeit
Schwelle
leicht mittel hart am hértesten hart
15+ Regeneration aerobe GA anaerobe >anaerobe ATP- Schnelligkeit
Schwelle Schwelle Produkt./sek
Laktatgleichge | Laktatgleichge | Laktatgleichge | Laktattoleranz | fast maximal
wicht niedrig wicht mittel wicht maximal
leicht mittel hart am hartesten harter hart
Abb. 5 Altersangepasste Darstellung der Belastungszonen mit Zielsetzung und Belastungsempfinden

des Schwimmtrainings im NWLS.
Modell nach Wilke & Madsen (2015).

2.5 Erfassung und der aeroben

Ausdauerleistungsfahigkeit

Beurteilung

Sportliches Training erfordert dynamische Ubergange zu und von kardiorespiratorischen
und metabolischen Ablaufen, die eine enorme Anforderung an die wesentlichen
Kontrollmechanismen der Muskelenergetik und deren oxidative Funktion stellen (Poole &
Jones 2012).

Belastungs- und Regenerationsphasen beim Handballspiel verzeichnet ein anderes

Der Start-Stopp-Charakter bzw. der standige Wechsel zwischen
dynamisches Profil des respiratorischen, kardiovaskularen und muskularen Systems als
der kontinuierlich aerobe Charakter des Schwimmens. Eine schnelle Verflugbarkeit von
Energie und ein schnelles Regenerationsvermogen spielt beim Handball eine
entscheidende Rolle, wohingegen beim Schwimmen das Aufrechterhalten der

korperlichen Leistung Uber einen langeren Zeitraum im Vordergrund steht.

Zur Energiebereitstellung dient das Kreatinphosphat (PCr) bei Arbeitsbeginn oder
erschopfender Arbeit zur standigen und schnellen Restitution von ATP (Hollmann &
Striader 2009).

anaerob-laktazide Energiebereitstellung durch den Abbau von Glukose unter

Die nachstschnellere Variante Energie zu generieren, ist die
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Sauerstoffausschluss (anaerob). Diese halt meist nur flr eine kurze Belastungsdauer.
Laut Weicker & Strobel (1994) entstehen aus einem Mol Glukose zwei Mol ATP. Da die
Glykogenmolekile jedoch nicht vollstandig zerlegt werden kénnen, entsteht Laktat, was
bei einer hoheren Konzentration zu einer raschen Ermidung der Muskulatur fuhrt. Eine
Grundvoraussetzung fir langer andauernde sportliche Aktivitat ist die Energiegewinnung
unter Verbrauch von Sauerstoff (aerob). Diese Form der Energiebereitstellung wird
aerobe Leistungsfahigkeit (auch Ausdauerleistungsféahigkeit oder Grundlagenausdauer)
genannt. Wahrend korperlicher Belastung lauft diese, vereinfacht gesagt, Uber die
Verstoffwechselung von Kohlenhydraten und Fetten unter Verbrauch von Sauerstoff ab
(Hottenrott & Neumann 2010). Hierbei wird der Energietrager Adenosintriphosphat (ATP)
aufgebaut, der bei anschlieRender Muskelkontraktion zu Adenosindiphosphat (ADP) und
Phosphat (P) abgebaut wird. Hierbei werden aus einem Mol Glukose 34 Mol ATP
generiert (Weineck & Weineck 2010). Dieser Prozess wird auch aerobe Oxidation oder
innere Atmung genannt und findet im Mitochondrium statt. Bei geringen Belastungs-
intensitaten (bis zu 85% der maximalen Leistungsfahigkeit) von langerer Dauer
(20-40 min) dominiert die Energiegewinnung aus aeroben Stoffwechselprozessen
(Kindermann 2004; Maglischo 2003). In der Abb. 6 ist der Verlauf und der Anteil der

muskuléaren Energiebereitstellung in Bezug auf die Belastungsdauer dargestellt.

aerohe
Energlegewinmung

i
%o lﬂﬂ-q

80+

KrP-Zerfall

anaerobe
40 Energiegewinnung

404

20

Antedl der Energiehereitstellung

] T T T T T T T T T T

0 10 20 30 40 30 60 70 80 80 100

Belastungsdauer [sec]

Abb. 6 Darstellung des Verlaufs und der Anteile der muskuléaren Energiebereitstellung in Bezug auf
die Belastungsdauer.
Modell nach Keul et al. (1969).
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Die aerobe Leistungsfahigkeit gilt als die Fahigkeit seine Leistung Uber einen langeren
Zeitraum aufrecht zu erhalten und sich nach korperlicher Belastung schnell zu erholen
(Jones & Carter 2000). Zudem kodnnen Rickschlisse auf die Anpassung des Herz-
Kreislauf-Systems (HKS) und des Metabolismus an Trainingsinterventionen
vorgenommen werden (Edvardsen et al. 2013; Fletcher et al. 2013). Voraussetzung daftr
ist eine gute Zusammenarbeit verschiedener Systeme (Herz, Lunge, Gefal3e,
Muskulatur) im menschlichen Korper. Der optimale Ablauf bewegungsregulierender und
energetisch-organischer Prozesse wird anhand physiologischer Messgrof3en (z.B.:
Herzfrequenz, Sauerstoffaufnahme, Kohlenstoffdioxidabgabe und Schlagvolumen)
beurteilt. Die Messung der Sauerstoffaufnahme (VO2) in Kombination mit kardialen
Parametern kann hierbei Aufschluss Uber kardiorespiratorische, vaskulare und aerobe
Fahigkeiten geben. Als Index fur die aerobe Leistungsfahigkeit gilt weithin die maximale
Sauerstoffaufnahme (VO2max) pro Zeiteinheit [L-min’] (Astrand & Rodahl 1986;
Welsman & Armstrong 1996). Sie beschreibt die Fahigkeit des HKS Sauerstoff
aufzunehmen, zu transportieren und zu verwerten (McKenzie 2012). Je hoéher die
VOz2max ist, desto mehr Sauerstoff wird durch den Gasaustausch in der Lunge vom Blut
aufgenommen, im Blut Gber das HKS zur arbeitenden Muskulatur transportiert und in den

Zellen verwertet.

Zudem wird die Nutzung des Sauerstoffs in den Zellen der nicht-arbeitenden Muskulatur
und anderen Organen, in denen Sauerstoff benotigt wird, reprasentiert. Die VO2max wird
Uber das Fick‘sche Prinzip, aus dem Produkt des maximalen Herzzeitvolumens (HZV)

und der maximalen arterio-vendsen Sauerstoffdifferenz (avDO32), beschrieben:

VO,max = HZV,,,, X (Ca0, — Cv0;)max

Das HZV setzt sich wiederum aus Herzfrequenz (HF) und Schlagvolumen (SV)

zusammen.

Die VOzmax wird standardisiert bei einem Ausbelastungstest (Rampen- oder
Stufenprotokoll) auf dem Fahrrad- oder Laufbandergometer erhoben. Hierbei wird das
diagnostische Verfahren der Spiroergometrie eingesetzt. Schon seit 1970 gehdrt die

Spiroergometrie zu den Standards und wird sowohl in der Praventions- und
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Rehabilitationsmedizin angewandt. Im Spitzensport findet sie zudem in unspezifischer
Belastungsform zur Erfassung der allgemeinen Leistungsfahigkeit Verwendung. Neben
der Risikoabschatzung einer zu behandelnden Krankheit dient sie auch zur
Leistungseinschatzung, als Grundlage der Trainingsplanung und zur Uberpriifung der
Wirksamkeit eines Trainings in verschiedenen Sportarten (Fletcher et al. 2013; Howley
et al. 1995). Bei der stufenweisen Erhdhung der Last (Watt oder km/h) wird die
Sauerstoffaufnahme (VO2) und die Konzentration des ausgeatmeten Kohlenstoffdioxids
(VCO:y) erfasst. Uberwiegt die VO2 gegeniiber der VCO>, so wird die Energie vorrangig
Uber den aeroben Stoffwechsel gewonnen. Uberwiegt die VCO2 gegeniiber der VO2 so
spielt der anaerobe Stoffwechsel eine gréf3ere Rolle fur die ATP-Gewinnung. Dies hangt
damit zusammen, dass die Zunahme der glykolytischen Energiebereitstellung zu Beginn
korperlicher Belastung schneller ist als die Zunahme der oxidativen (Juel 2004). Die
Menge an COg, die pro Zeiteinheit abgeatmet wird, hangt von der Belastungsintensitét
und der damit verbundenen Energiebereitstellung ab. Unter aeroben Bedingungen wird
ca. 75% des aufgenommenen Oz zu CO2 abgebaut und exhaliert (Wonisch et al. 2003).
Unter anaeroben Bedingungen dient das entstandene CO2 umgewandelt in Bikarbonat
zur Pufferung des anfallenden Laktats bzw. zum Erhalt eines konstanten pH-Wertes.

Dies gilt jedoch nur fur kleine Mengen.

Um eine konsekutive Azidose zu vermeiden, wird mit der Steigerung der Ventilation und
somit einer raschen Abatmung des CO:2 entgegengewirkt. Grof3e Mengen Laktat fihren
zu einer Ubersauerung des lokalen Gewebes, damit einhergehend zu einer Hemmung
der Stoffwechselprozesse und somit zu einer raschen Ermidung der Muskulatur (Cohen
& Woods 1976).

Die Bestimmung der VO2max erfolgt nur durch eine maximale Ausbelastung. Hierfiir sind
eine sehr hohe Motivation und der Einsatz einer gré3tmoéglichen Muskelmasse
notwendig. Als Grundlage zur Feststellung der maximalen Ausbelastung dient in der
Literatur das Auftreten eines Plateaus der VO2-Kurve (O2-Anstieg <150 ml-min-t
oder <2.1 ml-kgt-min't Gber 30 s) trotz steigender Belastung (Howley et al. 1995; Meyer
& Kindermann 1999). Da dies vor allem bei sehr jungen Probanden nicht immer
zuverlassig zu beobachten ist (Armstrong et al. 1996; Astrand 1952; Duncan et al. 1997),
wird die VO2max auch haufig als Peak VO2 bezeichnet (VO2peak) (Midgley et al. 2007).
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Robergs (2001) betont dies wie folgt:

,The peak VO: attained at the end of an incremental exercise protocol to volitional
exhaustion is explained by multiple variables, which vary in importance depending on the

health and fitness status of the subject, and environmental conditions.”

Demnach kann die VO2max als physiologisches und die VOzpeak als testspezifisches
Maximum bewertet werden (Meyer et al. 2005; Midgley et al. 2007). Die Begriffe VO2max
und VO2zpeak werden im weiteren Verlauf der Dissertation so verwendet, wie sie in der

zitierten Literatur eingesetzt wurden.

Wird das Plateau nicht erreicht, so kann die VO2max oftmals nicht als primares Kriterium
zur Ausbelastung herangezogen werden. Sogenannte sekundare Ausbelastungskriterien
werden dann zur Beurteilung des Belastungsmaximums verwendet. Hier werden im
Allgemeinen ein maximaler respiratorischer Quotient (RQmax) von 1.1, ein Blutlaktatwert
von >8 mmol-L? und eine altersadaquate maximale Herzfrequenz 10 mint (HFmax)
(Meyer 2003; Poole et al. 2008b) eingesetzt. Da der RQ als innere Atmung auf zellularer
Ebene verstanden wird und die respiratorische Austauschrate (RER; engl.: Respiratory
Exchange Rate) eher der &uReren Lungenatmung, die mittels Spiroergometrie gemessen
wird, entspricht, wird die Verwendung der Bezeichnung RER in der vorliegenden Arbeit
bevorzugt. Jedoch werden die Begriffe RQ und RER im weiteren Verlauf so verwendet,
wie sie in der zitierten Literatur eingesetzt wurden. Als direktes Kriterium kann zudem das
subjektive Erschopfungsempfinden des Probanden nach der Borg-Skala, die von 6 (sehr,

sehr leicht) bis 20 (maximale Belastung) reicht, herangezogen werden (Borg 1998).

Die Forderung eines Plateaus in der VO2-Leistungs-Kurve als Index fiir die Ausbelastung
von Kindern, wurde in manchen Studien als unhaltbar nachgewiesen (Armstrong et al.
1996). Billat et al. (2013) und Petot et al. (2012) fuhren hierzu auf, dass Probanden bei
submaximalen Tests ein VO2max-Plateau erreichten, obwohl ihnen dies bei einem
vorherigen Ausbelastungstest nicht gelang. Andere Autoren wiederum fordern die
Verwerfung der sekundéren Kriterien (Poole et al. 2008b; Poole & Jones 2017). Da die
Literatur jedoch widerspriichliche Aussagen zur Beurteilung der VOzmax mittels priméarer

und sekundarer Kriterien trifft, wird folgend auf weiterfihrende Literatur verwiesen.
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Um eine bessere interindividuelle Vergleichbarkeit herzustellen wird die VO2max in
sportmedizinischen Tests in Relation zum Ko&rpergewicht pro Zeiteinheit berechnet
(relVOzmax [ml-min't-kgl]) (Kohzuki 2019). Die Werte fiir gesunde Kinder und

Jugendliche sind der Abb. 7 zu entnehmen.

——— =Jungen —— = Jungen
—— = Madchen 3541 ——— = Mddchen

\‘Igzmox (I/min)

rel. max. Saverstoffaufnahme (ml/kg - min1)

77T T T

7 8 9 101

T T T T

T T T T T T T T T T T T T
1 12 13 14 15 16 17 18 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Alter (Jahre) Alter (Jahre)

Abb. 7 Darstellung  der r_elativen Sauerstoffaufnahme  (relVO2max) und  absoluten
Sauerstoffaufnahme (VOz2max) bei gesunden Jungen und Madchen zwischen 6 und 18
Jahren.
Test erfolgte auf einem Fahrradergometer. Modell nach Klemt (1987) und Hollmann & Strider
(2009).

Ein weiterer Parameter zur Bestimmung der aeroben Leistungsfahigkeit ist die
Trainingsdkonomie, gemessen als Sauerstoffaufnahme zu einem bestimmten Zeitpunkt
z.B.: am aerob-anaeroben Ubergang. Je hoher dieser Wert ist, desto hoher ist der Anteil
der VOz2max, der Uber einen langeren Zeitraum eingesetzt werden kann. Die relative
Power Work Capacity (PWCi7o) gibt Aufschluss Uber die mechanische Leistung bei einer
vordefinierten Herzfrequenz (Rost & Hollmann 1982). Die laktazide (LAS) oder zweite
ventilatorische Schwelle (VT2) (3.9) und die Sauerstoffaufnahmekinetik (2.9) kénnen
weitere Hinweise auf den Trainingszustand geben. Hiermit eng verbunden ist auch die
Geschwindigkeit bzw. Wattleistung an der VO2max und dem Gleichgewichtszustand
(Steady State) des maximalen Laktats (Jones & Carter 2000).
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2.6 Trainerbarkeit der VO,max

Die Trainierbarkeit der VOzmax bei Kindern und Jugendlichen liefert groRen
Diskussionsbedarf. Payne & Morrow (1993) fassen in einer Metaanalyse mit 96 Studien
hinsichtlich der Steigerung der VO2max bei Kindern und Jugendlichen durch
verschiedene Trainingsinterventionen zusammen, dass sich diese im Schnitt um
etwa 2 ml-mint-kg? verbesserte. Andere Studien wiesen eine mégliche Steigerung von
7-15% nach, betonen jedoch, dass die Anpassungsrate vergleichsweise (zu
Erwachsenen) niedrig ausfallt (Baquet et al. 2002; McManus et al. 1997; Obert et al.
2001). Es zeigt sich demnach, dass die Trainierbarkeit der VO2max bei jungen

Probanden gering bis moderat ausfallt.

Es kann angenommen werden, dass ein kontrolliertes und auf die individuelle
Entwicklung des Kindes abgestimmtes Ausdauertraining, das Erreichen einer hohen
sportlichen Leistungsfahigkeit im Erwachsenenalter fordert (Labitzke & Ddscher 1968).
Laut einer Langzeitstudie mit 453 Nachwuchsathleten (8-19 Jahre) steigt die aerobe
Ausdauerleistungsfahigkeit (gemessen an der VOzmax) mit zunehmendem Alter,
Korperhdhe und Korpergewicht (Baxter-Jones & Helms 1996). Ein weiterer Fokus liegt
auf dem Krafttraining wahrend der pubertaren Phase. Hierbei ist jedoch zu beachten,
dass im pubertaren Alter nachweislich geschlechtsspezifische Unterschiede hinsichtlich
der Korperkomposition (Ftchsel 2003) insbesondere der Muskelmasse festzustellen
sind, die mit jeder weiteren Altersstufe zunehmen (Menzi et al. 2007; Rowland 2005).
Bisch et al. (2017) beschreiben, dass dem Entwicklungsstand und der Sportart
angepasstes Krafttraining bei jungen Sportlern vor allem im Anschlusstraining zu
neuronaler, muskularer, tendindser und skelettaler Anpassung fuhrt. Sie verweisen
jedoch auch darauf, dass sich diese Leistungsanpassung in einem Bereich von 10-40%
bewegt, was nicht zuletzt auf das biologische Alter, das Geschlecht und trainierte
Muskelgruppe zurlickzufihren ist. Erganzend wiesen Szg & Zamfirescu (1971) eine
hochsignifikante Korrelationen zwischen VO2max und Herzvolumen einerseits und Alter,
KorpergroBe und Korpergewicht andererseits, bei einer spiroergometrischen

Untersuchung mit 43 Sportlern zwischen 12 und 18 Jahren nach.

Dies lasst auf eine Steigerung der Leistungsfahigkeit und Okonomie des Organismus
schlie3en, die proportional zum Alter und Kdrperwachstum verlauft. Eine Metaanalyse
zur trainingsinduzierten Adaptation der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit bei Kindern

und Jugendlichen stellte fest, dass diese zu 5-6% durch aerobes Training gesteigert
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werden konnte. Es wurde jedoch angegeben, dass die untersuchten Studien hdhere
Trainingsintensitaten oberhalb von 80% der VO2max empfehlen, um eine signifikante

Steigerung zu erzielen (Baquet et al. 2003).

In der Literatur herrscht eine rege Diskussion, ob intermittierendes oder ausdauerndes
bzw. kontinuierliches Training die physiologischen aeroben Anpassungsprozesse
gezielter fordert. Rietjens et al. (2001), Mero et al. (1991) und Christensen et al. (2015)
konnten keine Erhthung der oxidativen Enzyme und der VO2max durch intermittierendes
Training feststellen. Gorostiaga et al. (1991), Monteiro et al. (2008) und Zuniga et al.
(2011) wiesen jedoch eine hoéhere VO2max nach einer kontinuierlichen aeroben
Trainingsintervention nach. Jungen in der spaten Pubeszenz bzw. im frihen
Erwachsenenalter zeigten eine Erhéhung der VOzmax, einen Zuwachs der
ST-Muskelfasern (engl.: slow twitch; langsam zuckend, Typ |, aerob arbeitend) und des
oxidativen Stoffwechsels nach einem 3-monatigen aeroben Ausdauertraining.
Vergleichsweise hierzu stieg bei einem 3-monatigem Sprinttraining ausschlieR3lich der
glykolytische Stoffwechsel. Es kann somit eine Verédnderung der Enzyme in der
Skelettmuskulatur und somit eine Umstellung des dominierenden Metabolismus bei
Aktivitat festgestellt werden. Die Umstellung erfolgt somit spezifisch nach Art des
Trainings (Fournier et al. 1982). Die Diskussion, ob kontinuierliches aerobes
Ausdauertraining oder intermittierendes Training effektiver fir die Steigerung der
VO2max bei Nachwuchsleistungssportlern sei, wird von Sperlich et al. (2009) mitgestaltet.
Sie fanden heraus, dass keine der beiden Trainingsmethoden einen signifikanten Effekt
vorwiesen. Eriksson et al. (2008) bestatigten die vorher beschriebenen Ergebnisse und
fanden heraus, dass nach einem 6-wdchigen moderaten Radtraining bei 11-13-jahrigen
Jungen die oxidative Kapazitdt sowohl in ST-, als auch FT-Muskelfasern

(engl.: fast twitch, schnell zuckend, Typ I, anaerob arbeitend) signifikant gestiegen ist.

Ein gezieltes Training durch aerobe Belastungselemente, fiihrt somit zu einer Anpassung
des Organismus, vor allem im kardiopulmonalen System (Seliger 1968). Hierbei wird
nicht nur die aerobe Leistungsfahigkeit gesteigert, sondern auch die Effizienz des
Metabolismus erhoht. Die aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit ist in der Hinsicht
trainierbar, als dass die Anpassung der an der Sauerstoffaufnahme, -transport
und -verwertung beteiligten Systeme und die Belastbarkeit des Organismus gegenuber

zunehmenden spezifischen Trainingsreizen im Nachwuchsleistungssport optimiert
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werden kann. Dies erfolgt durch die systematische motorische Steuerung und

Kapazitatserweiterung der Funktionssysteme (Nordmann 2007).

Zu den trainierbaren Funktionssystemen gehoéren laut Meyer & Kindermann (1999):
e Herzzeitvolumen (HZV)
e Sauerstoffaufnahme und Sauerstofftransportkapazitat des Blutes

e Metabolische Kapazitat der Muskulatur

Das Herzzeitvolumen beschreibt das Schlagvolumen pro Zeiteinheit. Je mehr Blut pro
Zeit vom Herzen gepumpt und durch den Kreislauf beférdert wird, desto héher ist auch
der O2-Anteil, der aus der Atemluft mittels Gasaustausch ins Blut aufgenommen und zur
arbeitenden Muskulatur transportiert wird (King & Lowery 2021). Ein hohes
Herzzeitvolumen beginstigt eine Aufrechterhaltung des Blutdrucks wahrend variierender
Phasen der Muskeldurchblutung und des Sauerstoffbedarfs (Levine 2008). Tummavuori
(2004) fanden in einer Langzeitstudie heraus, dass sich der linksventrikulare
enddiastolische Diameter (LVEDD) nach einer aeroben Trainingsintervention bei
16-19-jahrigen Ausdauerathleten signifikant vergréf3erte und somit das Schlagvolumen,
respektive das HZV anstieg. McNarry et al. (2011b) lieferten fur die Altersspanne
HZV-Werte zwischen 20+4 und 22+3 L-minl. Weitere Studien bestatigen die
Beobachtungen des gréReren LVEDD bei Ausdauerathleten (Fagard et al. 1984; Keul et
al. 1981; MacFarlane et al. 1991; Rowland et al. 2009; Urhausen 2013; Urhausen &
Kindermann 1999). Fagard (1992) begrindet dies mit der unterschiedlichen
Volumenbelastung des Herzens bei dynamischen Sportarten im Gegensatz zu statischen
(z.B.: Kraftsport).

Das vorwiegend aerobe Schwimmtraining fordert eine ©Okonomischere Herzarbeit,
weshalb Schwimmer daher im Vergleich zu Alterskameraden eine niedrigere
Herzfrequenz und ein héheres Schlagvolumen in Ruhe und unter Belastung aufweisen
(Almeida & Araujo 2003; Andersen & Magel 1970; Krip et al. 1997; Mayer 2007,
Morganroth et al. 1975; Warhepa 2003). Diesen physiologischen Gesundheitseffekt
wiesen auch Hornstrup et al. (2019) nach einer Trainingsintervention im Handball

(12 Wochen & 1.9+0.3 Einheiten/Woche) an untrainierten gesunden Probanden
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(24.2+2.8 Jahre) nach. Hier verringerte sich die Herzfrequenz in Ruhe um 6%. Das
Schlagvolumen blieb bei dieser Studie jedoch unbeachtet. Auch Gabnai et al. (2018)
konnten nach einer sechswochigen Trainingsintervention (sportartspezifisches
Handballtraining) eine signifikant niedrigere Ruhe-HF bei Profi-Handballspielerinnen
(23+1.73 Jahre) feststellen.

Eine weitere EinflussgroRe auf die aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit bilden die
Sauerstoffaufnahme und -transportkapazitat des Blutes und die metabolische Kapazitat
der Muskulatur. Je mehr Sauerstoff vom Blut aufgenommen und zur arbeitenden
Muskulatur befordert wird, desto héher ist auch der O2-Anteil, der mittels O2-Diffusion in
den Muskelzellen extrahiert werden kann. Hierbei sind der sauerstoffbindende
Hamoglobinanteil im Blut und der metabolische Besatz der Muskulatur (Mitochondrien-
und Myoglobindichte) ausschlaggebend. Kontinuierlicher Ausdauersport beginstigt
einen hohen Hamoglobinwert und ein héheres Blutvolumen (Heinicke et al. 2001; Krip et
al. 1997) sowie hohere Kapillardichte und -neubildungsrate in der Muskulatur (Weineck
2010). Somit wird die Sauerstoffbindungskapazitat in der Lunge und das Wachstum der
Gesamtoberflache fur den Gasaustausch in der Muskulatur vergrof3ert. Folglich kann der
Korper mehr Sauerstoff aufnehmen und verwerten (Bassett & Howley 2000; Ingjer 1979).
Gabnai et al. (2018) zeigten, dass die hohere relative maximale Sauerstoffaufahme nach
einer sportartspezifischen  Trainingsintervention bei  Profi-Handballspielerinnen
(23+1.73 Jahre) mit einer Erhohung der Sauerstoffaufnahme pro Atemzug (VEO?2)
einherging. Zudem stellten sie fest, dass die Sauerstoffaquivalente geringer und der
Sauerstoffpuls signifikant hoher ausfielen als vor der Intervention. In einer Studie von
Hornstrup et al. (2019) wurde dokumentiert, dass sich die Citrat-Synthase-Aktivitat nach

einer Trainingsintervention im Handball um 22% signifikant erhdhte.

Dies zeigt einen ebenfalls positiven Effekt auf die aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit
nach einer sportartspezifischen Trainingsintervention im Handball. Burgomaster et al.
(2005) bestatigen die Citrat-Synthase-Aktivitat als Marker fur ein hohes oxidatives
Potenzial. Dies belegt die Qualitat der kardiovaskularen Anpassung an intermittierendes
Training und beweist den Erfolg der Intervention in Bezug auf die Verbesserung der
aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit.

Im Gegensatz dazu bewirkte aerobes Ausdauertraining (2 Std/Woche Uber 10 Tage
bei 65% der VO2zpeak) bei jungen gesunden Mannern (23.2+1.0 Jahre) eine signifikante
Erhohung der mittleren FlieRgeschwindigkeit des Blutes im Vergleich zu vorher.
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Gleiches konnte bezuglich der Gefaldleitfahigkeit in der arbeitenden Muskulatur
beobachtet werden. Die Erhéhung der Muskeldurchblutung und eine verbesserte
Gefalileitfahigkeit bestatigen Burgomaster et al. (2005) und Krustrup et al. (2004). Diese
Erkenntnisse unterstitzen die Hypothese, dass aerobes Ausdauertraining zu einer
Anpassung des Blutflusses in der arbeitenden Muskulatur fuhrt (Shoemaker et al. 1996).
Weitere physiologische und metabolische Veranderungen durch aerobes
Ausdauertraining dokumentierte Maglischo (2003). Das Training bis knapp unterhalb der
anaeroben Schwelle, also noch im aeroben Ausdauerbereich, begunstigte eine erhthte
Myoglobin-und  Mitochondrienkonzentration in  der arbeitenden  Muskulatur
(Ausbildung ST-Muskelfasern), welches ein héheres oxidatives Potenzial zur Folge hat.
Zudem bestatigte er die bereits beschriebene Annahme eines erhdéhten Schlagvolumens

sowie Herzzeitvolumens.

Die oben genannten Ergebnisse konnen Hinweise auf eine einzigartige strukturelle
Anpassung des Herzens bei Nachwuchsschwimmern liefern. Dies bedarf jedoch weiterer
Beobachtungen in Langzeitstudien (Ayabakan et al. 2006). Bereits im prapubertéaren Alter
zeigen Schwimmer eine hohe Trainierbarkeit des aeroben Systems bzw. der
kardiorespiratorischen Kapazitat (Vaccaro et al. 1980) und eine effiziente Sportherz-
entwicklung, die durch Spiroergometrie, Analyse der Laktatkonzentration,
réntgenologische Herzvolumenbestimmung und Echokardiographie diagnostiziert
werden kann (Rost 1982). Studien zu postpubertaren Handballspielern bestatigen einige
dieser Ergebnisse auch fur ihre Sportart, beschranken sich jedoch meist nur auf die

offensichtlichen Parameter (z.B.: HF).

2.7 VO:max: Handball vs. Schwimmen

Einen direkten Vergleich der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit zwischen Nachwuchs-
athleten in der Sportart Handball und Schwimmen gemessen an der VO2max ist bisher
in der Literatur nicht zu finden. Einige Vergleiche zwischen Profi-Handballspielern und
Ausdauersportlern sprechen sich jedoch fir eine signifikant héhere VOzmax bei
Ausdauersportlern aus (Hakkinen et al. 1989; Mero et al. 1990; Rannou et al. 2001;
Seliger 1968). Zudem weist die Literatur Einzelnachweise fir Handballspieler im
Profibereich nach, wohingegen bei Schwimmern durchaus Literatur im
Nachwuchsleistungsschwimmen zu finden ist. Eine Ubersicht fiir Handballspieler (HB)
und Schwimmer (S) findet sich in Tab. 2 und Tab. 3.
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Literaturiibersicht (X£SD) zur relVO-max von Handballspielern.

Tab. 2
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Literaturiibersicht (X£SD) zur relVO2max von Schwimmern.

Tab. 3
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Zu den Daten von Boraczynski & Urniaz (2008) ist zu erwédhnen, dass diese nach einer
4-wochigen  Trainingsintervention (ca. 80%  Grundlagenausdauertraining und
20% Krafttraining) gemessen wurden. Der Ausgangswert betrug 42.3 ml-min-t-kg™. Dies
zeigt, dass vorwiegend aerobes Training die VO2max begiinstigt, speziell in Kombination
mit hochintensiven Krafteinheiten. Zudem stuften Boraczynski & Urniaz (2008) die aerobe
Leistungsfahigkeit der untersuchten Handballspieler im Allgemeinen als eher niedrig ein,
wohingegen sie die anaerobe Ausdauer als hoch bewerteten. Die maximale
Sauerstoffaufnahme der Handballspielerinnen des norwegischen Nationalteams konnte
im Gegensatz dazu vor allem in der Trainingsphase verbessert werden, in der die
Sprintfahigkeit und anaerobe Ausdauerleistungsfahigkeit trainiert wurde (Jensen et al.
1997). Die Handballspieler der Regionalliga zeigten bei einem sportartspezifischen Test
grof3e Defizite im Bereich der Grundlagenausdauer. Zudem wurden diesbezuglich gro3e
Unterschiede innerhalb des Teams festgestellt. Dies lasst sich jedoch dadurch
begriinden, dass verschiedene Spielpositionen unterschiedliche physiologische
Anforderungen hervorrufen (Gabnai et al. 2018). Diese Ergebnisse zeigen die
Notwendigkeit eines individuellen herzfrequenzabhangigen Grundlagenausdauer-
trainings (Schwesig et al. 2010). Erganzend liefern Michalsik et al. (2015) maximale
Herzfrequenzwerte (HFmax) wahrend eines Spiels von 19149 s-mint. Bei Spielerinnen der
deutschen Nationalmannschaft wurden wéhrend eines Spiels Maximalwerte um
185 s-min't gemessen (Manchado et al. 2007). Andere Autoren mafen fiir mannliche und
weibliche Spieler wahrend eines Handballspiels Herzfrequenzen zwischen 168 und
198 Schlagen pro Minute (Bélka et al. 2014; Boraczynski & Urniaz 2008; Buchheit et al.
2009; Loftin et al. 1996; Michalsik et al. 2015). Die VO2max-Werte der Schwimmer
werden noch durch die erfasste HFmax von 177.9+10.6 und 183.0%£5.9 s-min fiir
mannliche und 178.5+7.3 und 191.5+6.0 s-min! fir weibliche Probanden erganzt
(Nomura 1983).

Die hohen Ergebnisse der vergleichsweise jungen Schwimmer wurden mit der guten
Trainierbarkeit und Aufrechterhaltung der aeroben Kapazitdt wahrend des Wachstums
begriundet (Cunningham & Eynon 1973). Jorgi¢ et al. (2011) betonen zudem, dass der
Erfolg im Schwimmen weiterhin von der maximalen Sauerstoffaufnahme abh&ngig sein

wird und daher frihzeitig in der Schwimmkarriere ausgebildet werden sollte.
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2.8 Kritische Betrachtung der VO.max zur Beurteilung der aeroben
Ausdauerleistungsfahigkeit

,[...] One thing is certain: the topic of VO2max has not lost its luster over the years and
remains the most researched and sought after variable in exercise physiology. Until
definitive theories are agreed upon and conclusive answers are found, it will surely stay
that way“ (Warhepa 2003).

2.8.1 Studienlage und Untersuchungsmethodik

Es kann festgehalten werden, dass aerobes Ausdauertraining die VO2max, also die
Funktionalitat des Herz-Kreislauf-Systems Sauerstoff aufzunehmen, zu férdern und zu
verwerten, verbessert und somit die oxidative Kapazitat erhdht. Sprinttraining bewirkt
hingegen eine schnelle Energiebereitstellung durch dominierende anaerobe Stoff-
wechselprozesse (Fournier et al. 1982). Die Studienlage zur VOzmax zeigt, dass es zwar
ausreichend Studien zu erwachsenen Profi-Handballspielern gibt, jedoch
Untersuchungen in jungen Nachwuchsspielern eher selten durchgefiihrt werden.
Wesentlich mehr Literatur zur VOzmax kann in Bezug auf Nachwuchsleistungs-
schwimmer gefunden werden. Dies kann dahingehend interpretiert werden, dass das
Training der aeroben Kapazitat im Rahmentrainingskonzept des DSV-Nachwuchses eine
gro3ere Rolle spielt, als beim DHB. Weiterhin fallt auf, dass die Studien unterschiedliche
Testmethoden (z.B.: Laufband, Fahrradergometer, Schwimmbank, Shuttle-Run-
Test, usw.) anwenden, um die VO2max zu erfassen. Hierbei entsteht nicht nur eine groRRe
Spanne der gemessenen Werte, die unterschiedlichen Tests wurden aul3erdem haufig
nicht sportartspezifisch bzw. dem Trainings- bzw. Wettkampfmedium entsprechend
(z.B.: Wasser) angewendet. Collin (2010) spricht in diesen Fallen von einer ,allgemeinen®
aeroben Ausdauer. Zwar konnten seine Untersuchungen eine signifikante Korrelation
zwischen der maximalen Sauerstoffaufnahme nach einem Laufbandtest und der
Schwimmleistung nachgewiesen werden, jedoch traf dies nur auf die untersuchten
mannlichen Probanden zu (Collin 2010). Die Schwimmer konnten zudem 60% ihrer
VOzmax-Werte auch auf der Schwimmbank realisieren. Eine hohe allgemeine
kardiopulmonale Ausdauer kann somit als Grundlage fur die sportartspezifische
Ausdauer angesehen werden. An dieser Stelle ist zu erwahnen, dass sich die Tests auf
dem Laufband und der Schwimmbank in Bezug auf die beteiligte Muskulatur

unterscheiden und sich somit auch Unterschiede hinsichtlich der Sauerstoffaufnahme
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und Energieverwertung festzustellen sind. Eine hohe allgemeine kardiopulmonale
Ausdauer kann somit zwar als Grundlage fur die sportartspezifische Ausdauer
angesehen werden, jedoch ist diese Aussage nach Robergs (2001) kritisch zu

betrachten. Er bemangelt diese Weise der Datenerhebung jedoch wie folgt:

,Exercise physiologists should ensure that models used in research, or to explain
research findings, are as close to in vivo conditions as possible so that future facts used

in exercise physiology remain facts and cannot be refuted as edifices.”

Eine tatséchliche VO2max kann demnach nicht in allen Studien angenommen werden.
Aufgrund der schwierigen Vergleichbarkeit der Studien bleibt die Erfassung der VO2max
problematisch, denn Trainingsinterventionen, Studiendesigns und auch die Probanden-

charakteristika unterscheiden sich von Studie zu Studie erheblich (Bolz 2005).

2.8.2 Trainierbarkeit und Erfassung

Die Erfassung der maximalen Sauerstoffaufnahme (iber die VO2max bei Kindern und
Jugendlichen ist weithin als bester Indikator fur die aerobe Leistungsfahigkeit anerkannt
(Armstrong & Welsman 1994). Da fur eine Ausbelastung eine hohe Motivation und die
Beanspruchung einer gro3tmdéglichen Muskelmasse erforderlich ist, gestaltet sich das
Erfassen der VO2max bei jungen Probanden schwierig. Smirmaul et al. (2013) stellten
zudem die VO2max dahingehen infrage, ob sie tatséchlich die absolute maximale
Sauerstoffaufnahme angibt. Das Aufstellen fester Kriterien zur maximalen Ausbelastung
kénne jedoch durch weitere Anzeichen wie RQ, subjektives Erschépfungsempfinden und
Herzfrequenz unterstitzt werden und so eine akzeptable Auswertung generieren
(Welsman & Armstrong 1996). Bar-Or & Rowland (2004) befassten sich zudem mit der
Frage, ob bereits bei jungen Athleten eine Differenzierung zwischen metabolisch aeroben
und anaeroben Spezialisten vorgenommen werden kann, da Kindern, die eine hohe
VO2max aufwiesen, ebenso eine uberdurchschnittliche anaerobe Kapazitiat nach-
gewiesen werden konnte. Welsman & Armstrong (1996) betonen, dass die Beurteilung
der aeroben Leistungsfahigkeit bei Kindern und Jugendlichen zudem durch die grol3e

Variabilitdt der physiologischen Reaktionen auf das Training problematisch sei.
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In einer Studie mit jungen Athleten (11-13 Jahre), bei der sich die Probandengruppen
durch den prozentualen Anteil von ST- und FT-Muskelfasern (,fast group250% FT vs.
,slow group250% ST) unterschieden, war kein signifikanter Unterschied in der
maximalen Sauerstoffaufnahme festzustellen. Mero et al. (1991) nennen hierfur die
unterschiedliche Entwicklung der Athleten in diesem Alter. Armstrong (2013) bestéatigt die
alters-, wachstums- und reifungsbedingten Einflussfaktoren auf die Leistungsfahigkeit
junger Athleten, speziell bei Jungen. Kraemer et al. (1989) geben an, dass die
Geschwindigkeit der physiologischen Anpassung an Training stark von der individuellen
Reife der Kinder und Jugendlichen abh&ngig ist. Zudem seien langere Interventionen von

10-20 Wochen nétig, um tatséachliche Trainingsanpassungen beobachten zu kénnen.

Intermittierendes Training bei erwachsenen Athleten zeigt eine hohe Steigerung der
VOzmax. Eine kontinuierliche Trainingsintervention zur Erhéhung der oxidativen
Kapazitat der Muskulatur und Verzdgerung der Akkumulation von Laktat war hierbei
jedoch effektiver (Gorostiaga et al. 1991). Rowland (1985) geben an, dass eine
Steigerung der VO2max durch aerobes Ausdauertraining (15-60 min; 3-5x/Woche;
60-90% der HFmax) bei prapubertaren Kindern ebenso wie bei Erwachsenen mdaglich sei.
Rotstein et al. (1986) unterstiitzen diese These. Die Ubertragbarkeit von Erkenntnissen
von erwachsenen auf jugendliche Athleten hinkt jedoch stark. Birat et al. (2018) belegen,
dass der Stoffwechsel von prapubertaren Kindern vergleichbar sei mit der Ausdauer
trainierter Erwachsener. Dies begrindet er mit dem relativen Energiebeitrag aus dem
oxidativen Stoffwechsel und der erfassten Ermidungsresistenz, die in seinen Studien bei
prapubertaren Kindern nach einer hochintensiven Trainingsintervention ahnlich hoch war

wie bei Ausdauer trainierten Erwachsenen.

Ferner ist zu sagen, dass die Kenntnis der VO2max eines Athleten fiir den Trainer oft
nicht anwendbar ist, da der genaue VO2max-Wert, je nach aktueller Fitness und
Erhebungszeitpunkt, im Trainingszyklus stark variieren kann (Bosch 2006). Laut
Armstrong & Barker (2011) ist die Auswirkung von Training auf die VOzmax von jungen
Athleten noch nicht hinreichend erforscht. Mandigout et al. (2001) betonen, dass die
Steigerung der VO2max durch Training sowohl in prépubertaren Jungen als auch in
Madchen festzustellen sei. Wird hierbei die anfangliche aerobe Fitness bertcksichtigt, so

gibt es prozentual gesehen keinen geschlechtsspezifischen Unterschied.
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2.8.3 Beeinflussung zentraler und peripherer Faktoren

Wird die Formel zur Errechnung der VOz2max betrachtet, so weist diese zentrale und
periphere Faktoren auf. Zentrale Faktoren beziehen sich hierbei auf die Effizienz der
Herzleistung. Mit peripheren Faktoren sind dementsprechend die Kapillarisierung der
arbeitenden Muskulatur, das ventse Blutvolumen zwischen der arbeitenden Muskulatur
und der Lunge (Vvmusc), die lokale Perfusionsrate (avDOz), die Mitochondriendichte und
die Durchblutung der nicht-arbeitenden Muskulatur bzw. des Restkorpers gemeint
(Barstow et al. 1990; Bassett & Howley 2000; Whipp & Ward 1990). Die Diskussion, ob
eher zentrale oder periphere Faktoren die Auspragung der VOzmax beintrachtigen
begann bereits vor 50 Jahren. Saltin & Strange (1992) betonen, dass in den 70er Jahren
davon ausgegangen wurde, dass die Kapillarisierung der Muskulatur und die
Mitochondriendichte als gréf3ter Einflussfaktor fiir die maximale Sauerstoffaufnahme galt,
wohingegen sich der Fokus spater eher auf die kardiale und pulmonale Beschaffenheit
richtete. Clausen et al. (1973) zeigten nach einer zweibeinigen Trainingsintervention auf
dem Fahrrad, dass die Sauerstoffaufnahme in den Armen stieg. Somit bewies er einen
zentralen kardiovaskularen Trainingseffekt. Saltin et al. (1976) bewiesen jedoch, dass
einseitiges Beintraining auf dem Fahrradergometer zu einer 23%-igen Steigerung der
VO2max im trainierten Bein fiihrte. Das Kontrollbein wies nur eine 7%-ige Steigerung auf,
welches mit einer peripheren Adaptation begriindet wurde. Die Untersuchungsmethodik
der Sauerstoffaufnahme in beiden Studien war jedoch sehr ,blutig’ (dreifache
Katheterisierung der Achselvene und Erfassung der Succinat-Dehydrogenase-Aktivitat
und der myofibrillaren ATPase mittels Muskelbiopsie des Musculus quadriceps femoris).
Die heutigen Annahmen gehen davon aus, dass sowohl das Herzzeitvolumen, das
Schlagvolumen (O2z-Anlieferung) bei fast gleicher maximaler Herzfrequenz und die
pulmonale Diffusionskapazitat sowie die Hamoglobinkonzentration (Bassett & Howley
2000; Levine 2008), mitochondriale Enzymbesatz (O2-Ausschopfung) (Wagner 1996)
und die Kapillardichte einen groRen Einfluss auf die VO2max bzw. die aerobe Kapazitét
haben (Honig et al. 1992; Richardson & Saltin 1998; Wagner 2010). Di Prampero &
Ferretti (1990) geben an, dass ca. 70% der VOzmax-Limitation von der
O2-Transportkapazitat und die restlichen 30% von den peripheren Faktoren
(O2-Gewebetransfer und mitochondriale O2-Verwertung) herrihren. Bei gesunden,
freizeitaktiven bis hin zu elitetrainierten Personen lasst sich eine niedrige VOz2max am

besten durch eine Sauerstoffversorgungslimitierung erklaren.
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An dieser sind mehrere Komponenten beteiligt, die die Lungenatmung mit der
mitochondrialen Atmung im kontrahierenden Skelettmuskel verbinden. Dennoch bleibt
die Beschreibung des Sauerstofftransfers zwischen Lunge und Skelettmuskulatur, die ein
heterogenes Profil des Sauerstoffbedarfs und der VO2-Kapazitat aufweist, aufgrund
methodischer Beschrankungen unbekannt (Robergs 2001). Fest steht, dass die VO2max
beeinflusst wird und grundsatzlich nicht die Sauerstoffaufnahmekapazitat der
arbeitenden  Muskulatur  widerspiegelt. Somit kann sie nicht als ,echte’

Sauerstoffaufnahme in der Muskulatur gewertet werden.

2.9 Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik

Schnelle Wechsel zwischen Belastungsintensitadten kommen im Alltag und auch in vielen
sportlichen Situationen haufiger vor als konstante Phasen (Grassi et al. 1996; Grassi
2006; Whipp & Ward 1990). In der Sportart Handball kénnen schnelle Reaktionen im
Ubergang von submaximalen, kompensatorischen Spielphasen zum schnellen Angriff
essentiell iber Torgewinn oder -verlust entscheiden. Eine rasche Erholung nach einem
schnellkraftigen, hochintensiven Angriff in Vorbereitung auf den nachsten ist im
Handballspiel essenziell. Im Schwimmen sind dynamische Ubergange lediglich beim
Start bzw. bei den Wenden in Ansatzen zu beobachten. Eine rasche Regeneration ist
wahrend der zyklischen Bewegung weit nachrangig. Die F&higkeit die muskulare
Leistung im weiteren Spiel- bzw. Rennverlauf aufrecht zu erhalten, hdngt maRgeblich von
der aeroben Energiebereitstellung ab (Behringer 2017). Zur Erfassung dieser

metabolischen Reaktionsfahigkeit bietet die Kinetikanalyse ein probates Mittel.

Die Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik kann als Systemantwort auf einen
bestimmten Stressor bzw. an eine Belastungsdnderung gesehen werden. Die
Veranderung von Ruhe zu Belastung (rest-to-work; On-Kinetik) oder zu einem
bestimmten Belastungslevel (meist prozentual zur maximalen Leistung festgelegt) wird in
der Signalanalyse meist durch einen Belastungssprung in Form einer
Rechteckschwingung (engl.: Square Wave) beschrieben, auf die die pulmonale
Sauerstoffaufnahme-  (VOzpulm) und  Herzfrequenz-Kinetik  (HF-Kinetik)  als
kurvenférmiger Anstieg zeitverzogert reagieren. Dies wurde erstmals von Krogh &
Lindhard (1913, 1920) beobachtet. Durch die zeitverzbgerte Reaktion
der VOzpulm entsteht ein  Sauerstoffmehrbedarf, der durch eine schnelle

O2-Anlieferung und -Ausschopfung kompensiert werden kann.
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Eine schnelle Anpassung der VOzpulm an eine neue Belastungsstufe reduziert das
Ausmal’ des O2-Mehrbedarfs, welches bei weiterer Belastungssteigerung akkumuliert.
Eine schnelle Kinetik beschreibt demnach eine schnellere Anpassungsrate des aeroben
Metabolismus bzw. Anpassung der pulmonalen, kardiovaskularen und muskularen
Subsysteme an eintretende Belastungsénderungen (Grassi 2006; Jones & Burnley 2009;
Poole & Jones 2012). Ist die Kinetik langsam, so kann von einer starkeren Stérung der
intramuskularen Homdostase ausgegangen werden. Weniger aerob trainierte fangen den
mehr oder minder grof3en Belastungswechsel durch die Beteiligung der anaeroben
Glykolyse am Gesamtenergieumsatz auf (Barker et al. 2008b). Dies beinhaltet einen
erhohten Beitrag der nicht-oxidativen Energiebereitstellung, also dem Abbau von
Phosphokreatin (PCr) (Barker et al. 2008b), der Freisetzung der Gibbs-Energie, des Blut-
und Muskellaktats oder des freien ADPs (Black et al. 2017; Grassi 2006; Grassi et al.
2011; Poole & Jones 2012; Rossiter 2011). Eine solche Stdérung kann die
Belastungstoleranz herabsenken und férdert die Ermidung der beanspruchten
Muskulatur. Die Veranderung von Belastung zu Ruhe (work-to-rest; Off-Kinetik) wird
ebenfalls durch einen Belastungssprung in Form einer Rechteckschwingung
beschrieben, auf die die VO2- und HF-Kinetik als kurvenférmiger Abfall zeitverzégert
reagieren (Ozyener et al. 2001). Hierbei ist im moderaten Belastungsbereich das
Vorhandensein von O: flr eine rasche Restitution von PCr essenziell und beféhigt den
Sportler somit zu einer schnelleren Regeneration. Die VO2-Off-Kinetik kann in moderaten
Belastungsbereichen als Spiegelbild der muskularen Phosphokreatin-Kinetik gesehen
werden (Barker et al. 2008b). Die PCr-Kinetik wiederum spiegelt die Rate der
mitochondrialen Atmung und folglich der oxidativen Kapazitat der Skelettmuskulatur
wider (Barker et al. 2008a; Rossiter et al. 2002b; Rossiter et al. 2002a). Der oxydativen
Phosphorylierung im Resyntheseprozess von PCr kommt bei intermittierenden
Sportarten wie Handball, bei denen eine schnelle Erholung entscheidend ist, eine grofRe

Bedeutung zu.

Die Beschreibung der pulmonalen Sauerstoffaufnahme-Kinetik (On-Kinetik) (VOzpulm)
kann, bezogen auf die Intensitat, in drei Bereiche eingeteilt werden: moderate, schwere
und erschopfende Belastung (Gaesser & Poole 1996; Whipp 1987). Der moderate
Belastungsbereich eignet sich am besten zur modellhaften Beschreibung der VO2zpulm
(McNulty & Robergs 2017; Whipp et al. 1982). In diesem befinden sich zudem die Muskel-

und Blutlaktatkonzentrationen im Bereich der Ruhewerte (Black et al. 2017).
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Da sich die vorliegende Arbeit lediglich auf den mittleren bzw. moderaten Belastungs-

bereich begrenzt, werden die anderen nicht im Detail beschrieben.

Eine detaillierte Darstellung und historische Ubersicht der Modellierung der VO2-On-
Kinetik bei konstanter moderater Arbeitsleistung wurde von Poole & Jones (2012)
gegeben. Hier veroffentlichten Whipp & Wasserman (1972) die ersten Darstellungen
einer dreiphasigen VO2-Antwort zu Beginn koérperlicher Belastung (Abb. 8). Sie lieferten
nicht nur eine Demonstration der mechanischen und physiologischen Grundlage des
Herz-Kreislauf-Systems, sondern zeigten auch den Zusammenhang von VOzpulm und
Belastungsintensitat auf. Beaver et al. (1981) entwickelten eine mathematische
Gleichung des breath-by-breath gemessenen pulmonalen Gasaustauschs, die
heutzutage noch in Atemgasanalysesystemen Verwendung findet. Die VO2-Kinetik als
Funktion der Zeit (t) wahrend korperlicher Belastung, beschrieben erstmals Barstow &
Molé 1991. Gemeinsam mit Scheuermann et al. (2001), modellierten sie eine Gleichung
in Form einer ,stickweisen’ Funktion. Diese wird in der Literatur meist als
(mono-) Exponentialfunktion dargestellt, die unmittelbar nach einer Belastungsanderung
steil ab- bzw. ansteigt, im weiteren Verlauf abflacht und nach etwa 120-180 Sekunden
einen konstanten Wert (Steady State) anstrebt. Dies ist eine vereinfachte Darstellung der
VO2-Kinetik bei eintretender Belastung (On-Kinetik) und kann, ausgenommen der

Sauerstoffaufnahme in Ruhe (VO2zbase), in drei Komponenten unterteilt werden:

Kardiodynamische Komponente (Phase 1) ist durch einen ersten initialen steilen
Anstieg der VO2pulm unmittelbar zu Beginn der neuen Belastungsstufe geprégt. Dieser
Anstieg findet innerhalb der ersten 15-20 Sekunden statt (Artiga Gonzalez et al. 2015;
Jones & Poole 2005). Diese Phase wird durch die Steigerung des Herzzeitvolumens
gestaltet und durch die Transitzeit des Kreislaufs von der arbeitenden Muskulatur zur
Lunge beschrieben (Cummin et al. 1986; Jones & Poole 2005; Ward et al. 1983). Dies
wird durch den venésen Ruckfluss und das vendse Volumen bestimmt (Barstow & Molé
1987). Ein fast sofortiger Anstieg der HF (<600 ms) ist ebenfalls zu verzeichnen (Cerretelli
& Di Prampero 1987). Alle anderen Faktoren bleiben in dieser Phase konstant. Zur
Bestimmung der Sauerstoffaufnahmekinetik der arbeitenden Muskulatur (VO2musc)
(2.11) wird diese Phase auf 20 Sekunden festgelegt und von der Analyse ausgeschlossen
(Artiga Gonzalez et al. 2015; Buekers et al. 2019; Stucky et al. 2021).
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Fundamentale, primare oder schnelle Komponente (Phase I) beschreibt die VO2pulm
als eine Exponentialkurve erster Ordnung (Barstow & Molé 1987; Grassi et al. 1996). Die
Zeitkonstante betragt hier zwischen 20 und 45 Sekunden (Artiga Gonzalez et al. 2015).
Nach der Kompensation des O2-Mehrbedarfs und einem Belastungsbereich unterhalb
der anaeroben Schwelle, stellt diese Phase den bendtigten Bedarf an Sauerstoff im
Steady State dar. Sie spiegelt zudem den Stoffwechsel in der Muskulatur und somit die
VO2musc wieder (Barstow & Molé 1987; Grassi et al. 1996).

Langsame Komponente (engl.: Slow Component) (Phase Ill) setzt bei steigenden
schweren Belastungsintensitaten oberhalb der anaeroben Schwelle ein. Die VO--
Kinetikkurve steigt erneut an, bis sie ein Steady State erreicht hat. Sie kann grob mit der

maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max) gleichgesetzt werden (Gonzalez et al. 2017).

Die Komponenten der Phase | bis Il kdbnnen jeweils durch eine Exponentialfunktion

beschrieben werden:
) . _t
Vo, (t) = V0,(0)+ A <1 —e T)

VO2(t) steht fiir den Anstieg der Sauerstoffaufnahmekinetik zum vorherigen Ausgangs-
belastungswert zum Zeitpunkt t. Die VO2(0) bildet dabei den Ausgangsbelastungswert
bzw. Startwert der jeweiligen Phase. A definiert die verschiedenen Amplituden bzw.
kennzeichnet die Veranderung zwischen Ausgangsbelastung und neuem Steady State.
Die abgelaufene Zeit (t), die seit Belastungsbeginn bis zum Wirken der neuen
Belastungsintensitat bzw. zum Einsetzen der Phase Il verstrichen ist, wird in Sekunden
[s] angegeben und auch als Totzeit (engl.: Time Delay; TD) bezeichnet. Die Zeitkonstante
(tau: 7) kennzeichnet den Anstieg bei monoexponentiellen Prozessen. Sie gibt an, wie
lange es dauert bis 63% der Amplitude erreicht sind (Hess 2014). Es kann angenommen
werden, dass 3z ca. 95% der Amplitude A entsprechen. Tritt dies ein, gilt die Phase als
effektiv erreicht (Gonzalez et al. 2017). 47 kennzeichnen ca. 98% von A und bilden
anndhernd ein Steady State (Jones & Poole 2005). Die Mittlere Antwortzeit (engl.: Mean

Response Time; MRT) ist die Summe aus TD und .
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Abb. 8 Darstellung des Drei-Phasen-Modells der Sauerstoffaufnahmekinetik (VO-Kinetik).

Modell nach Moss (2015).

Die Darstellung der VO2-Off-Kinetik kann in moderaten Belastungsbereichen durch eine
mono-exponentielle Funktion dargestellt werden (Linnarsson 1974; Paterson & Whipp
1991). Cleuziou et al. (2003) beschreiben den Verlauf der VO2-Erholungsantwort in einem
Drei-Phasen-Modell, in dem die mittleren Zeitkonstanten in der Phase Il wahrend
moderater Belastung in etwa denen der On-Kinetik (Cleuziou et al. 2003) entsprechen.
Dies spiegelt eine Symmetrie der On- und Off-Kinetik im moderaten Belastungsbereich
wider (Drescher 2012; Ozyener et al. 2001). Angesichts der Tatsache, dass die
Zeitkonstante die Rate widerspiegelt, mit der die VO2-Antwort das VO--Steady-State
erreicht, gilt eine hdhere Zeitkonstante als ein Zeichen fur eine langsamere Reaktionszeit,
um dieses Gleichgewicht zu erreichen. Dies ist auf eine geringere oxidative Kapazitat der
Muskulatur zurtckzufiihren (Sousa et al. 2015). Zudem gilt eine hohe Amplitude als
Anzeichen fiir eine langsamere VO2-Abnahme wéhrend der Erholungsphase und somit
einer hoheren Restitutionsrate von PCr (Rossiter et al. 2002a). Sportler mit einer hohen
oxidativen Kapazitat der Muskulatur weisen eine kirzere Zeitkonstante und eine héhe
Amplitude in der VO2-Off-Kinetik auf (McMahon & Jenkins 2002; Sousa et al. 2015).
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Steigt die Belastung so wére eine Asymmetrie zwischen der VO2-On-und Off-Kinetik zu
beobachten. Zudem lasst sich die VO-Off-Kinetik bei sehr schwerer Belastung eher
durch eine doppelte exponentielle Funktion beschreiben (Dupont et al. 2010; Ozyener et
al. 2001; Sousa et al. 2015). Die Modellierung der Herzfrequenz (HF) setzt sofort bei
Belastungsbeginn ein (Jones & Poole 2005). Die Frequenzregulierung der HF und ihrer
Kinetik héangt von Alter, Geschlecht, Konstitutionstyp und Trainingszustand ab. Der
Tonisierbarkeit der Gefal3e, speziell in den Venen, wird eine wesentliche Rolle fur die
charakteristische Anderung der HF zugeschrieben (Drischel et al. 1963). Es wird davon
ausgegangen, dass bei steigender Belastungsintensitat, ab etwa 50% der VO-max, das
Herzzeitvolumen vor allem durch eine weitere Erhéhung der Herzfrequenz zunimmt
(Takken et al. 2017). Dieser Effekt lasst sich in weniger aerob trainierten Sportlern
feststellen. Ihr Metabolismus wird in diesem Fall zunehmend uUber die anaerobe
Energiebereitstellung reguliert. Auf die Modellierung der muskularen VO2-Kinetik wird in

2.11 eingegangen.

Die Kinetikanalyse erlaubt somit nicht nur die Feststellung der aeroben Kapazitat eines

Sportlers, sondern bezieht auch die zentralen und peripheren Einflussfaktoren mit ein.

291 HF- und VO»-Kinetik: intermittierender vs. kontinuierlich aerober
Trainingsfokus

Viele Untersuchungen mit erwachsenen Probanden zeigen, dass die Trainingsmethodik
einen Effekt auf die Kinetik hat. In der friheren Literatur dominiert die Annahme, dass
vorrangig kontinuierliches aerobes Ausdauertraining zu einer signifikant schnelleren
pulmonalen VO3-Zeitkonstanten z fihrt und die Beteiligung der Slow Component spéter
einsetzt (Berger et al. 2006b; Carter et al. 2000; Casaburi et al. 1987; Demarle et al. 2001;
Koppo et al. 2004; Norris & Petersen 1998; Phillips et al. 1995; Powers et al. 1985;
Saunders et al. 2003; Womack et al. 1995). Die Trainingsinterventionen bzw. -umfange
entsprachen hier 3-4 Trainingseinheiten pro Woche bei 60-80 % der VOzpeak und einem
Zeitraum von 4-8 Wochen. Die folgende Studie bestatigt die signifikant schnellere
pulmonale VO2-Kinetik (VOzpulm) fiir Ausdauerathleten. In einer Untersuchung bei
submaximaler Belastung der Rumpfmuskulatur auf einem isokinetischen Dynamometer
erreichten junge Radsportler (£20 Jahre) Zeitkonstanten von =20 s. Im Gegensatz dazu
konnten Judoka (19 Jahre) Werte von =29 s und die Probanden der untrainierten

Kontrollgruppe =26 s realisieren.
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Begrindet wurde dieses Ergebnis mit einer hdheren Muskeldeoxygenierung und
groRerem zirkulierenden Blutvolumen der Ausdauersportler (Anthierens et al. 2019). Die
Kinetik wurde mittels einer monoexponentiellen Gleichung aus Ruhe- und
Belastungswerten (breath-by-breath) der gemessenen VO2-Werte errechnet und auf
1-s-Werte interpoliert. Dem Ansatz einer hheren O2-Ausschopfung in der Muskulatur
gingen auch Barstow et al. (1996) nach. Sie verfolgten die Hypothese, dass die
pulmonale VO2-Kinetik bei schweren Belastungswechseln negativ mit dem prozentualen
Anteil des Muskelfasertyps | korreliert. Zehn gesunde Probanden (Marathonlaufer,
Aerobic-Trainer, 100-m-Sprinter, Untrainierte, u. w.) absolvierten 4x2 Square Wave-
Protokolle auf einem Fahrradergometer in sitzender Position bei 50% zwischen der
anaeroben Laktatschwelle und VOzmax. Die Daten wurden durch eine
monoexponentielle Funktion gemittelt. Eine Muskelbiopsie gewahrte eine Analyse der
Beschaffenheit der arbeitenden Muskulatur. Hier zeigte sich, dass Probanden mit hohem
ST-Muskelfaseranteil (z.B.: Marathonlaufer: 67% und Aerobic-Trainer. 56%) eine
schnellere VO2pulm aufwiesen als Probanden mit einem niedrigen ST-Muskelfaseranteil
(z.B.: 100-m-Sprinter: 28% und Untrainierte: 18%). Abb. 9 zeigt die Beeinflussung des
Anteils des Muskelfasertyps | auf die Amplitude der pulmonalen VO2-Kinetik. Zudem l&asst
eine signifikant hohe Korrelation (r=0.7; p<0.05) zwischen der relVOzmax und dem Anteil
der ST-Muskelfasern darauf schliel3en, dass der hohe Mitochondrienbesatz und somit
die aerobe Kapazitat eine Erklarung fur diese Ergebnisse liefert. Zwar beziehen sich die
genannten Ergebnisse auf Belastungen mit hoher Intensitat, jedoch kann ein positiver
Zusammenhang zwischen dem Prozentsatz der ST-Muskelfasern, der oxidativen
Kapazitat und der Grundlagenausdauer bei aerob ausdauertrainierten Erwachsenen

gezogen werden.
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Abb. 9 Darstellung der Beziehung zwischen Muskelfasertypen und VOzpulm-Kinetik (normalisiert als

O2-Kosten) wahrend schwerer Belastung.
Modell nach Barstow et al. (1996).

Zudem fanden Kohn et al. (2007) in einer Studie mit 13 Langdistanzlaufern (22+3 Jahre)
und Nicht-Laufern (25+2 Jahre) heraus, dass der Umfang des Trainings pro Woche und
die Dauer pro Trainingseinheit signifikant mit dem Anteil der ST-Muskelfasern korreliert
(r=0.60; p=<0.05 bzw. 0.77; p<0.05). Daraus kann geschlossen werden, dass lange
Trainingseinheiten mit niedriger Intensitat die Ausbildung der oxidativen Kapazitat der
Muskulatur begunstigen. Ingjer (1979) und Wilson et al. (2012) kdnnen diesen Effekt
bestatigen.

Die Meinung, dass sowohl intermittierendes als auf kontinuierliches aerobes Training die
pulmonale VO2-Kinetik verbessert, vertreten Berger et al. (2006b). Sie berichten, dass
ein 6-wochiges intermittierendes Training (3-4 Einheiten/Woche; 20x1 min. bei 90%
VOzpeak und 1 min Pause) und kontinuierliches aerobes Ausdauertraining (3-4
Einheiten/Woche 4 30 min bei 60% der VO:peak) gleichermaRen die VOzpulm
beschleunigen und die Slow Component reduzieren. |Ihr Fazit war, dass weniger die
Trainingsart (hoch-intensiv intermittierend oder niedrig-intensiv kontinuierlich), sondern
eher der Umfang hierbei ausschlaggebend sei. McKay et al. (2009) fanden heraus, dass
nach acht Trainingseinheiten sowohl die Intervalltrainingsgruppe (INT: 8-12x1-min

Intervalle bei 120% der VOzmax + jeweils 1 min Pause) als auch die
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Ausdauertrainingsgruppe (END: 90-120 min bei 65% der VO2max) eine signifikant
schnellere pulmonale VO2-Kinetik [s] aufwiesen (INT: 2746 und 16+5 vs. END: 2348 und
14+2; p<0.05). Die Daten deuten darauf hin, dass beide Trainingsinterventionen eine
adaptive Reaktion auf die O2-Verwertung in der Muskulatur haben. Die Tatsache, dass
die deoxygenierte Hamoglobin-Kinetik keine Veranderungen aufzeigte, zeugt davon,
dass die schnelleren Kinetiken durch lokale Anpassung des Blutflusses und der O2-
Anlieferung der arbeitenden Muskulatur begleitet wurden. Dies deutet auf eine
Anpassung der mikrovaskularen Perfusion hin. Curto et al. (2019) gehen noch einen
Schritt weiter und regen an, dass der Adaptation der physiologischen Parameter VO2max
und VOzpulm unterschiedliche physiologische Mechanismen zugrunde liegen. Sie
untersuchten junge gesunde Probanden (25+5.8 Jahre) bezlglich ihrer pulmonalen
VO2-Kinetik im moderaten Belastungsbereich. Die Probanden wiesen keinen
ausdauertrainierten Hintergrund auf. Nach einer intermittierenden hochintensiven
Trainingsintervention (4 Wochen; 12 TE a 6-8x30 s Sprints bei 120% der maximalen
aeroben Geschwindigkeit + 30s Pause), wurde fur Pra- und Post-7 (29.3+7.2 bzw.
26.8+7.3 s) und -TD (6.3+5.0 bzw. 5.6£5.3 s) kein signifikanter Unterschied festgestellt.
Die VO2max und die maximal aerobe Geschwindigkeit stiegen jedoch signifikant. Dies
unterstreicht die These, dass periphere Faktoren einen grof3en Einfluss auf die aerobe
Adaptation haben. Kritisch betrachtet kdnnte jedoch auch die Intervention zu kurz
gewesen sein, um deutliche Verénderungen in der VO2-Kinetik feststellen zu kénnen.
Ahnliche Erkenntnisse brachten auch Daussin et al. (2008) hervor. Sie untersuchten die
Kinetik von elf gesunden Probanden (45+3 Jahre) nach einer 8-wochigen
intermittierenden und kontinuierlich aeroben Trainingsintervention. Die VO2max und die
Kapillardichte stieg nach beiden Interventionen signifikant, wobei diese in der
ausdauernden Trainingsgruppe doppelt so hoch war wie in der intermittierenden.
Allerdings wurden fur das intermittierende Training schnellere Kinetiken (54.9£0.7 vs.
68.0+1.6 s; p<0.05), eine Steigerung des maximalen Schlagvolumens und der
mitochondrialen oxidativen Kapazitat der Skelettmuskulatur (p<0.05), festgestellt als fur
das kontinuierliche. Diese Ergebnisse lassen darauf schlieRen, dass nicht die
Trainingsdauer oder der globale Energieverbrauch, sondern die Wechsel der
Trainingsbelastung und Sauerstoffaufnahme wahrend der Trainingseinheiten die
Schlusselfaktoren fur eine Verbesserung der oxidativen Kapazitaten der Muskulatur sind.
Die intermittierende Trainingsmethodik scheint optimal zu sein, um sowohl die periphere

und vaskulédre Anpassung in und um die arbeitende Muskulatur, als auch den zentralen
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kardiorespiratorischen Apparat zu maximieren. Dies ermdoglicht eine signifikante
funktionelle Verbesserung und fordert das Prinzip der Symmorphose (Weibel et al. 1991).
Christensen et al. (2016) dokumentierten fur junge Erwachsene (26+2 Jahre) nach einem
zweiwochigen hoch-intensiven Intervalltraining (8-12x60 s bei 100% der Wattpeak)
ebenfalls schnellere pulmonale VO2-Kinetiken als beim Eingangstest. Als Begriindung
wurde eine gute Fettoxidation und die hohe Kapazitdt des Elektronentransports
spezifisch fur den Komplex Il in der Atmungskette in der inneren Mitochondrienmembran

genannt.

Bailey et al. (2009) zeigten, dass eine 2-wodchige Trainingsintervention mit einem
All-Out-Sprinttraining auf dem Fahrradergometer (6x4-6x30 s) bei jungen aktiven
Erwachsenen (21+4 Jahre) zu einer signifikant schnelleren VOzpulm (Pre: 2848,
Post: 21+8 s; p<0.01) fuhrt, als vergleichsweise aerobes Training (6x14-25 min bei
40-45% der VOgzpeak). Erstaunlicherweise konnte hier bereits nach sechs
Trainingseinheiten eine 20-25% schnellere VO2-Kinetik festgestellt werden als im
Eingangstest. Dieses Ergebnis ahnelt dem Effekt, der nach sechs Wochen
konventionellem aeroben Ausdauertraining eintritt. Ein Unterschied in der HF-Kinetik vor
und nach beiden Trainingsinterventionen konnte nicht festgestellt werden. Demnach
kann festgehalten werden, dass intermittierendes Sprinttraining zeitlich effektiver fir die
Steigerung der pulmonalen VO2-Kinetik scheint. Es wird jedoch angemerkt, dass die
Anzahl, Dauer und die niedrige Intensitat des aeroben Trainings einen zu geringen
Stimulus dargestellt haben kénnte, um einen Effekt hervorzurufen. Studien tber einen
langeren Zeitraum bzw. mit Probanden, die einer langjahrigen einseitigen

Trainingsmethodik ausgesetzt sind, waren an dieser Stelle hilfreich.

Studien zu konkreten Werten der HF- und VO2-Aufnahmekinetik zur intermittierenden
Trainingsmethodik sind rar, wohingegen die Studienlage zur HF-und VO--
Aufnahmekinetik bei aerobem Ausdauertraining viel Literatur bietet. Zudem fallt auf, dass
sich die vorhandenen Studien meist auf erwachsene Probanden beziehen. Hier kdnnte

der ethische Aspekt bei Studien mit minderjahrigen Probanden eine grol3e Rolle spielen.
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2.9.2 HF- und VO»>-Kinetik: Handball vs. Schwimmen

Die systematische Literaturrecherche vom 01.02.2021 unter den Suchbegriffen ,handball
AND kinetic*, ,handball AND VO: kinetic*“, ,nandball AND heart rate kinetic*“ ,handball
AND oxygen uptake kinetic*, ,handball AND time constant“ ergab auf den Plattformen
SPONET, PubMed und Google Scholar keine nennenswerten Ergebnisse. Analysen zur
Herzfrequenz- und VO2-Aufnahmekinetik bei (semi-) professionellen Handballspielern,
Nachwuchshandballspielern oder in Bezug auf Trainingsinterventionen im Handball
liegen in der Literatur noch nicht vor. Daraus wird geschlossen, dass bisher kein Bedarf
fur die Kinetikanalyse in der Spielsportart Handball bestand. Repréasentative Ergebnisse
nach intermittierendem Training wurden bereits in 2.9.1 beschrieben und dienen in der

vorliegenden Arbeit als Orientierung.

Viele Studien erfassen die Sauerstoffaufnahmekinetik in der Phase Il bei Schwimmern
(Espada et al. 2015; Reis et al. 2011, 2012; Reis et al. 2017; Ribeiro et al. 2015;
Rodriguez et al. 2016). Diese beziehen sich hauptsachlich auf die pulmonale
Sauerstoffaufnahmekinetik (VOzpulm) und wurden mit Hilfe monoexponentieller Funktion
(2.9) berechnet. McNarry et al. (2011b) lieferten eindeutige Werte fur die pulmonale
VO2-Kinetik junger Schwimmerinnen (14.2+0.7 Jahre). Bei ihnen war die Zeitkonstante
wahrend eines moderaten Belastungstest auf dem Fahrradergometer signifikant kirzer
als die in der untrainierten Kontrollgruppe (216 bzw. 3511 s). Ergdnzend wurden
wahrend Oberkdrpertibungen ebenfalls schnellere Kinetiken nachgewiesen (2918 bzw.
4418 s). Ein Grund hierfur lieferte die schnellere Kinetik der Deoxygenierung (zHHb) in
der arbeitenden Muskulatur der Schwimmerinnen im Gegensatz zur untrainierten
Kontrollgruppe fur die Fahrradergometrie (12+2 bzw. 20+6 s) und die Oberkorper-
tbungen (13+£3 bzw. 21+7 s). Eine schnelle Deoxygenierung bedeutet eine schnelle
Abgabe des Sauerstoffs an die arbeitende Muskulatur (Herold 2017). Fiur die HF-Kinetik
zeigen sich &hnlich signifikante Ergebnisse (Fahrradergometrie: 36+5 bzw. 5319 s;
Oberkérperibungen: 32+3 bzw. 43+2 s). Die Studie deutet darauf hin, dass sowohl
zentrale als auch periphere Faktoren zu einer schnelleren VO2pulm beitragen und, dass
die Unterschiede sowohl im Ober- als auch im Unterkdrper lokalisiert werden kénnen. Die
Autoren stellen heraus, dass obwohl die untersuchten Schwimmerinnen mit Sicherheit
JLrainiert sind (d.h. 12 Stunden Schwimmtraining pro Woche uber 5 Jahre), die
beobachteten Unterschiede auch genetische Eigenschaften widerspiegeln kénnten, die

die untersuchten Madchen fur erfolgreiches Schwimmen pradisponieren.
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Almeida et al. (2020) erfassten bei 14 weiblichen (15.6+2.6 Jahre) und 14 mannlichen
Schwimmern (16.6+1.8 Jahre) Zeitkonstanten der VOzpulm von 8.6+2.3 s., 11.5+2.4 s
bzw. 16.7+5.5 s. Ahnliche Ergebnisse erzielten Rodriguez et al. (2003) (m: 16-23 Jahre;
1=22.7 bzw. 27.9s; w: 23.1 bzw. 30.6 s; n=14), Reis et al. (2012) (m: 20 Jahre;
=17.3t5.4s; n=21), Reis et al. (2011) (m: 20.5%£3.0 Jahre; =15.844.8 s bzw.
15.8+4.7 s; n=14) und Sousa et al. (2013) (m: 20.71+£2.82 Jahre; =18.89+6.53 s; n=10).
Die Ergebnisse deuten an, dass sich sowohl die Rate der O2-Versorgung der Muskulatur
als auch die mitochondriale Phosphorylierung auf den unterschiedlichen aeroben
Energiebedarf einstellen. Die muskulare und kardiale Adaptation wird von Sousa et al.
(2013) bestatigt. Reis et al. (2017) und Ribeiro et al. (2015) dokumentieren &hnliche
Ergebnisse und begrinden diese mit einer kiirzeren Zeitverzogerung wahrend des
Ungleichgewichts von O2-Bedarf und -Anlieferung zur arbeitenden Muskulatur beim
Belastungswechsel von Start in die zyklische Bewegung. Dies impliziert einen erhgohten
oxidativen Beitrag zur Energiebereitstellung (Burnley & Jones 2007). Es ist an dieser
Stelle darauf hinzuweisen, dass die oben beschriebenen Ergebnisse mittels
schwimmspezifischer Diagnostik erfasst wurden und somit nur bedingt mit denen einer
unspezifischen Belastung, wie sie in der vorliegenden Arbeit durchgefuhrt wurde,
vergleichbar sind.

Die genannten Studien bei Schwimmern zeigen weitaus schnellere Kinetiken, als im
Modell unter 2.9 beschrieben wird. Dies wird mit einer spezifischeren Adaptation auf
sportartspezifische Trainingsinterventionen (Fitts et al. 1989; Gollnick et al. 1972; Tesch
& Karlsson 1985) und einer héheren Citrat-Synthase-Aktivitat begrindet (Fitts et al.
1989). Zoladz et al. (2014) begrinden die bis zu 19% schnellere Zeitkonstante fir
VOzpulm mit einer hoheren Citrat-Synthase-Aktivitat (+38%) und mitochondrialen
Biogenese (+53%). In weiteren Studien fligen sie noch ein ho6heres
Kapillar-zu-Faser-Verhéltnis und die Abnahme des zusatzlich verbrauchten ATPs hinzu
(2016). Da sich die Zeitkonstante fur die Sportart Schwimmen bei schweren
Belastungsintensitaten nicht verlangsamt, lasst sich vermuten, dass bei trainierten
Schwimmern mit schnellen oxidativen Reaktionen die metabolische Tragheit und nicht
die O2-Anlieferung die Kinetik einschrankt (Jones & Poole 2005). Bei dieser Annahme ist
jedoch Vorsicht geboten, da beim Schwimmen mit hoher Intensitat der Anteil des aeroben

Systems durch die dominierende anaerobe Energiebereitstellung nicht abzuschatzen ist.
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Als weiteren Grund fur die schnellen Kinetiken kdnnen die intrazellularen Kontroll-
mechanismen genannt werden, die hauptsachlich fur die Anpassungsrate der oxidativen
Phosphorylierung verantwortlich sind, was eine verbesserte Anpassung der Oq-
Anlieferung bzw. -Verteilung bezogen auf die Oz2-Nachfrage darstellt (Murias et al. 2014).
Zudem kann eine verbesserte vaskulare Reaktionsfahigkeit bzw. generelle
Vaskularisierung der Muskulatur, die durch jahrelanges Schwimmtraining hervorgerufen
wird, ebenfalls als Grund fur die schnelle Kinetik angegeben werden (Reis et al. 2017).
Burnley & Jones (2007) geben aul3erdem eine hohere O2-Ausschopfung in der
arbeitenden Muskulatur als Grund fiir eine schnellere VO2pulm an, was wiederum auf
eine erhéhte Mitochondrien- bzw. Myoglobinkonzentration hinweist. Hierbeli ist jedoch zu

beachten, dass die Kinetik flr hochintensive Belastungen gemessen wurde.

2.10 Kritische Betrachtung der HF- und VOz-Kinetik

Um die pulmonale VO2 und HF-Kinetik zu erfassen, wurden bisher meist sogenannte
Square Wave-Protokolle angewandst (idealisierte Darstellung in Abb. 8). Hierbei ,springen’
die Probanden von einer niedrigen Belastungsintensitat aus oder aus der Ruhe auf eine
hohere Belastungsstufe (prozentual festgelegt zur maximalen Ausbelastung). Diese
wurden mehrfach wiederholt, anschlie3end gemittelt und mittels Algorithmen oder einer
Formel modelliert (Babcock et al. 1994; Spencer et al. 2010). Diese Vorgehensweise wies
jedoch ein hohes Signal-Rausch-Verhaltnis auf und war zudem sehr zeitaufwendig, da
die Probanden an mehreren Tagen gemessen wurden oder zwischen den
Testdurchgangen langere Pausenphasen einhalten mussten (Essfeld et al. 1987; Whipp
& Ward 1980). Zudem ist dieses Modell nur fur direkt messbare Parameter (HF und
VOzpulm) anwendbar. Die Sauerstoffaufnahmekapazitat in der arbeitenden Muskulatur
(VO2musc) bleibt hierbei unbeachtet.

Die VO2-Kinetik hat sich bei Erwachsenen als hoch adaptiv erwiesen, wobei eine der
wirksamsten Interventionen das sportliche Training ist. Umstritten ist jedoch, ob
intermittierendes (Krustrup et al. 2004; McKay et al. 2009) oder kontinuierlich aerobes
Training (Bailey et al. 2009; Koppo et al. 2004; Powers et al. 1985) zu einer schnelleren
metabolischen Reaktionszeit fihrt. Die Studienlage zeigt zudem, dass die Kinetikanalyse
weniger mit jungen Probanden (Almeida et al. 2020; Fawkner et al. 2002; Reis et al.
2017), sondern eher mit erwachsenen Probanden (Berger & Jones 2007; Espada et al.
2015; Reis et al. 2011) durchgefuhrt wird.
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Dies konnte einen ethischen Hintergrund haben oder auch aus einer geringen Nachfrage
fur die junge Probandengruppe resultieren. Eine Ubertragung der Ergebnisse von

erwachsenen auf pubertare Probanden, ware hier erneut kritisch zu betrachten.

Die zeitlichen Merkmale der VO2-Antwort wurden bei vorpubertéaren Kindern in &hnlicher
Weise durch den Trainingszustand beeinflusst, sofern eine geeignete Testmodalitat
verwendet wurde (Winlove et al. 2010). Diese These bleibt jedoch weiterhin umstritten
und bedarf weiterer Untersuchungen, da nicht zuletzt aufgrund der individuellen
Entwicklung im Kindes- und Jugendalter diese Werte different ausfallen kénnen (Cleuziou
et al. 2002; Obert et al. 2000). Zudem konnte fiur Folgestudien eine Trennung nach
Geschlecht, speziell wahrend der Pubertét, als sinnvoll erachtet werden. Barker et al.
(2008b) fanden jedoch weder zu Beginn noch nach Beendigung ihrer Untersuchungen
einen signifikanten geschlechtsspezifischen Unterschied der pulmonalen VO2-Kinetik
ihrer Probandengruppe (11-12 Jahre). Dies fuhrt zu der Annahme, dass die Analyse des
Metabolismus bei stufenweisen Ubergdangen unabhéngig vom Geschlecht durchfiihrbar
ist. Dies gilt zumindest fir Belastungsibergange unterhalb der anaeroben Schwelle.
Erganzend wird an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass in der Studie ausschlief3lich
prapubertéare Probanden untersucht wurden. Die Veranderung der Kérperkomposition bei
Heranwachsenden (Fiichsel 2003) und deren eventuellen Einfliisse auf die VO2-Kinetik

bedarf aul3erdem weiterer Analyse.

McNulty & Robergs (2017) bemangeln zudem, dass die Modellierung der Phase Il eine
etwas zu starke Vereinfachung der Reaktionskinetik darstellt. Diese sei mehr auf die
Anpassung der Daten an ein gewahltes Modell, als auf die Ermittlung des besten Modells
zur Auswertung der erfassten Daten ausgerichtet. Die Autoren deuten darauf hin, dass
eine lineare Regression, die an die anfangliche (ersten ~30 s des Belastungsibergangs)
Kinetik angepasst ist, besser geeignet ware als eine monoexponentielle Funktion.

Fur ein besseres Verstandnis physiologischer Antworten missten zudem noch weitere
Untersuchungen im Hinblick auf die zeitliche Abfolge einzelner Anpassungsvorgange
durchgefuhrt werden, die bis heute diskutiert wird (Grassi 2000; Xu & Rhodes 1999).
Bekanntlich reagiert das Herz-Kreislauf-System bei eintretender Belastung mit einer
Zunahme des Herzzeitvolumens, insbesondere durch die Erhéhung der Herzfrequenz
und nur geringfligig durch die des Schlagvolumens, und einer Steigerung der Atmung.
Zudem kommt es in den ersten Sekunden zu einer raschen Entsattigung des Blutes und

infolgedessen zu einer hdheren arterio-vendsen Sauerstoffdifferenz (Casaburi et al.
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1989). Erganzend konnte festgestellt werden, dass die pulmonale Sauerstoffaufnahme
bei eintretender Belastung bei gesunden, jungen Probanden langsamer reagiert, als die
Herzfrequenz (Davies et al. 1972; Yoshida et al. 1993; Yoshida & Whipp 1994). Daraus
l&sst sich schlieRen, dass der kurzfristig auftretende Mehrbedarf an Sauerstoff in der
arbeitenden Muskulatur nicht direkt von einer Mehrleistung des Herzens durch eine
Erhéhung der Herzfrequenz bzw. eines Herzzeitvolumens oder einer vermehrten
pulmonalen Sauerstoffaufnahme ausgeglichen wird, sondern periphere metabolische
Mechanismen an einer ausreichenden Sauerstoffversorgung mitwirken. Zudem konnte
nachgewiesen werden, dass die endalveolare Sauerstoffkonzentration zu Beginn der
Belastung sank, was die Annahme der peripheren O2-Ausschopfung unterstitzt
(Zeiselmeier 2006). Die schnellere Herzfrequenzkinetik in Zusammenhang mit der
kurzfristig eintretenden Entséattigung des gemischtvendsen Blutes, liefert weiteren
Untersuchungsbedarf beziglich der Ausnutzung von deoxygeniertem Myoglobin und

Hamoglobin, der Geschwindigkeit des Blutflusses und des Blutvolumens.

Poole et al. (2008a) sprachen zudem gegentber der Muskelfasertypen von einer
,metabolischen Empfindlichkeit” bezuglich der Sauerstoffaufnahme, die zur Verlang-
samung der VO2-Kinetik in hoheren Belastungsstufen und vor allem bei chronisch
kranken Probanden fihren kann. Eine Differenzierung in aerob glykolytische ST- und

glykolytisch laktazide FT-Muskelfasern ware demnach ,zu einfach®.

Buchheit et al. (2012) stellten generell infrage, ob die Analyse der O2-Kinetik als
Anhaltspunkt bei der Trainingsplanung in Spielsportarten helfen kann, da sie eher einen
geringen Anteil in den hochintensiven (aber nicht supramaximalen) Trainingseinheiten im
Handball hat. Aus praktischer Sicht legten sie nahe, die Toleranz der Slow Component
zu untersuchen und das Training auf die Entwicklung des Bewegungsapparates und die
neuromuskulare Ausbildung auszurichten. Espada et al. (2015) hielten die Beurteilung
der VO2-Kinetik fiir eine hilfreiche Erganzung fir Trainer, um Trainingsséatze anhand der
individuellen physiologischen Reaktionen eines Sportlers aufzubauen. Es gilt zu
beachten, dass sich ihre Studien hauptsachlich auf Schwimmer fokussieren und sich die
Aussagen somit auch nur auf diese Probandengruppe beschrédnken. Ergdnzend ist
darauf zu achten, dass die Untersuchungsmethodik sportartspezifisch angepasst werden
sollte. Bei der Kinetikanalyse bei Schwimmern mittels Schnorchel-Ventilationsanalyse-
system ist dies zwar der Fall, jedoch wird explizit darauf hingewiesen, dass die Atmung

beeinflusst bzw. eingeschrankt werden kann (Reis et al. 2017).
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2.11 Erfassung der VO.- und HF-Kinetik mittels dynamischem
Belastungsprotokoll und Zeitreihenanalyse

Die Erfassung der Kinetik wurde in den oben genannten Studien mittels wiederholten
Square Wave-Protokollen durchgefuhrt. Diese sind jedoch sehr zeitintensiv und werden
durch ein hohes Signal-Rausch-Verhéltnis gestort. Eine ,zufallige” Aneinanderreihung
dieser Rechteck-Protokolle, eine sogenannte pseudorandomisierte bindre Sequenz
(PRBS), ermdoglicht eine zeitsparendere Variante (Bo et al. 2006). Wird die PRBS in
niedrigen Belastungsstufen durchgeflihrt und mittels Zeitreihenanalyse interpretiert,
gelingt eine nicht-invasive Messung der HF- und VO2-Aufnahmekinetik (Barstow et al.
1990; Barstow & Molé 1987; Cunningham et al. 2000; Rossiter 2011).

Fukuoka et al. (1995; 1997; 1990) und Casaburi et al. (1977) dokumentierten bereits frih,
dass sich sinusformige Belastungsprotokolle (Wechsel zwischen 30 W und 60% der
VOzmax) zur Analyse kardiorespiratorischer Reaktionen von Ausdauer und Nicht-
Ausdauerathleten eignen. Dieses Modell erzeugte jedoch nicht vollstandig sinusférmige,
verzerrte Systemantworten fir den Zeitraum der Belastung. Die Ergebnisse konnten
dennoch naherungsweise durch eine Exponentialfunktion erster Ordnung beschrieben
werden, wobei die meisten Sprungantworten jedoch besser zu einem Modell zweiter
Ordnung mit einer schnellen und langsamen Komponente gepasst hatten. Zudem
beméangeln die Autoren, dass das Modell nicht sensitiv genug fir die
kardiorespiratorischen Systemantworten sei. PRBS-Protokolle stellen sich als geeigneter
heraus, um die kardiorespiratorische Reaktionen Uber einen breiteren Frequenzbereich
zu untersuchen (Essfeld et al. 1987; Miyamoto 1992). Zudem haben sie das Potenzial

die Kinetik der zweiten Phase aus einem einzigen, kurzen Belastungstest zu isolieren.

Yoshida et al. (2008) verweisen auf eine signifikant hohe Korrelation (r=0.705) zwischen
den Zeitkonstanten der Phase Il Antwort aus den Square Wave-Protokollen (4x0-100 W)
und der PRBS (1x dyn. Wechsel zwischen 20-100 W), sodass die oben beschriebene
Kinetikanalyse als anwendbar bestatigt wird (Abb. 10). Der Vergleich zwischen den
Zeitkonstanten von Langstreckenlduferinnen (20.0+1.1 Jahre) und gesunden
unsportlichen Frauen (21.3t1.7 Jahre) ergaben fur die Square Wave-Protokolle
17.0+4.6 bzw. 30.4+8.1 s und fur die PRBS 22.94+6.0 bzw. 30.7+7.7 s. Ebenfalls gleiche
Zeitkonstanten fur wiederholte Square Wave-Protokolle und PRBS konnten weitere
Studien bestatigen (Hughson et al. 1991; Xing et al. 1991). Letztere fiihrten dies unter
Hypoxiebedingungen durch.
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Abb. 10 Korrelation der individuellen Zeitkonstanten auf Square Wave- und PRBS-Protokollen.

Modell nach Yoshida et al. (2008).

Die PRBS-Antwort kann mit Hilfe verschiedener Analyseverfahren ausgewertet werden.
Neben dem Ansatz der Frequenzanalyse, der Analyse der mittleren Antwortzeit
(engl.: Mean Response Time, MRT) und der Peak Cross Correlation Time (Edwards et
al. 2001; Essfeld et al. 1987; Hoffmann et al. 1992; Kusenbach et al. 1999), erfordert die
Zeitreihenanalyse, die auch in dieser Arbeit Verwendung findet, keine Anwendung eines
bestimmten Modells oder der Analyse komplexer Amplitudenverhaltnisse und
Phasenverzdogerungen (Edwards et al. 2003). Ein erstes Modell zur Abschatzung der
Kinetik mittels dynamischem Belastungsprotokoll (PRBS) und Zeitreihenanalyse findet
sich bei Stegemann et al. (1997). In dieser Analysemethodik wird die PRBS mit sich
selbst korreliert. Dies wird Autokorrelation (ACF) genannt und bildet einen angenéherten
Belastungsimpuls in Form eines Dreiecks (Bennett et al. 1981). Das Maximum der ACF
(ACFpeak) entspricht hierbei immer y=1 (Hughson et al. 1991). Die ACF kann als
Eingangssignal verstanden werden. Die gemessenen HF- und VO2-Kinetiken werden mit
zwei Sequenzen der PRBS korreliert. Dies wird Kreuzkorrelation genannt (CCF) und

bildet einen wellenférmigen Verlauf. Die CCF kann als Antwort bzw. Ausgangssignal auf
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die ACF verstanden werden. Durch die Verschiebung der PRBS und des Parameters
gegeneinander, entsteht eine zeitliche Verzégerung, die in einer virtuellen Zeitleiste
(von -50 bis 150 s) ablesbar ist. Diese zeitliche Verschiebung wird Lag genannt (Bendat
& Piersol 2010; Drescher 2012; Drescher et al. 2015; Hoffmann et al. 2013). Fir die
Interpretation der Daten wird dynamische Linearitdt zwischen der Leistung und den
gemessenen Parametern angenommen, die die Ableitung eines Lags fur jeden maximal
erreichten Wert einer CCF im Modell erster Ordnung erlaubt (Drescher 2012; Hughson
et al. 1991).

Die CCF zeigt zwei charakteristische Punkte: Das Maximum als Maf3 fur die aerobe
Kapazitat (CCFpeak) und seine Verzogerung (CCFiag) (Stegemann et al. 1997). Je hoher
die CCFpeak, desto schneller ist dessen Reaktion. Je kleiner der Abstand zwischen
ACFpeak und CCFpeak auf der Abszisse, desto geringer ist die zeitliche Verzégerung
(CCFiag) der Reaktion. Ein hoherer CCFpeak beschreibt daher eine schnellere kinetische
Reaktion des gemessenen bzw. geschatzten Parameters auf eintretende
Belastungswechsel. Eine exemplarische und idealisierte Darstellung der Ein- und

Ausgangssignale findet sich in Abb. 11.
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Darstellung der Datenauswertung uber die Zeitreihenanalyse fir die kardiorespiratorische
Kinetikanalyse.

Die Pfeile in der Grafik oben rechts weisen auf die CCFpeak hin. Die Klammern weisen auf
CCFiag hin. Modell nach Hoffmann et al. (2013), modifiziert nach Koschate et al. (2016b).
ACF = Autokorrelationsfunktion; CCF = Kreuzkorrelationsfunktion; VOzpulm = pulmonale
Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz.

Lamarra (1990) bestétigt die Anwendbarkeit der PRBS als Belastungsmuster und die

Auswertung mittels Zeitreihenanalyse fir die Praxis. Hoffmann et al. (2013) begriinden

die gute Anwendbarkeit mit einer leichten Implementierung der Belastungswechsel, der

Anpassungsfahigkeit des Stimulus auf einen bestimmten Stoffwechsel- und Dynamik-

bereich und der standardisierten Beschreibung des Systemverhaltens wéhrend einer
Sitzung. Hoffmann et al. (2016), Hoffmann et al. (2013), Koschate et al. (2016a),
Koschate et al. (2016b) und Koschate et al. (2016d) konnten diese Methodik bereits an

Astronauten, gesunden Erwachsenen, jungen Sportstudenten, Typ Il Diabetikern und

alteren Probanden nachweisen.
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2.11.1 Abschatzung der muskularen VO,-Kinetik

Zur Abschatzung der ,echten’ Sauerstoffaufnahmekapazitét ist die Erfassung der VO--
Kinetik der arbeitenden Muskulatur (VO2musc) nétig. Bei Erreichen eines
Gleichgewichtszustandes physiologischer Gréf3en (Steady State) wahrend korperlicher
Belastung, entspricht die pulmonale VO2 in etwa der muskuléren VO2 (Grassi et al. 1996).
Dieser Zustand wird jedoch bestenfalls unter Laborbedingungen und in kompletter Ruhe
erreicht. Wird die Regulation bei Ubergangen zwischen geringen und hoheren bzw.
hoheren und geringeren metabolischen Anforderungen betrachtet, so erschweren
periphere und zentrale Faktoren wie Ver&nderungen der pulmonalen und vendsen
Sauerstoffkonzentration (CvO2), der Sauerstoffverbrauch des Restkorpers (VOzrem)
bzw. der nicht-arbeitenden Muskulatur, die Perfusionsrate des Restkdrpers (Qrem) und
das variierende vendse Blutvolumen (Vvmusc), welches das Blutvolumen zwischen der
arbeitenden Muskulatur und Lunge meint, die Abschatzung der muskularen VO2
(Hoffmann et al. 2013). Der Annahme, dass die VOzpulm der zeitlich verzégerten
VOz2musc entspricht, fehlt die Einflussnahme dieser zentralen und peripheren Faktoren.
Daher muss die Abschatzung der VO2musc-Kinetik tiber die VOzpulm kritisch betrachtet
werden. Grassi et al. (1996) orientierten sich bei der Erfassung der muskuléaren VO2 an
einer Thermodilutionstechnik nach Andersen & Saltin (1985), um die zeitliche Reaktion
der Muskeldurchblutung, der O2-Extraktion und der muskularen VO2-Kinetik wahrend des
Ubergangs von Ruhe zu moderater Intensitat auf dem Fahrradergometer zu erfassen.
Dies kombinierten sie mit gleichzeitigen Messungen der HF und der pulmonalen VOa-
Kinetik. Diese Methode ist jedoch invasiv und wahrend dynamischer Muskelarbeit nicht
umsetzbar. Zudem ist sie aus ethischen Grinden bei minderjahrigen Probanden kaum
durchfuhrbar. Behnke et al. (2002) bedienten sich einer Kombination aus der Messung
des kapillaren Erythrozytenflusses und des mikrovaskuldren Sauerstoffpartialdrucks
(PO2) wahrend einer Elektrostimulation bei Ratten. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass die
VO2musc monoexponentiell ansteigt und nach etwa 4.5 Zeitkonstanten ihr Steady State
erreicht. Sie konnten zudem festhalten, dass die muskulare O2-Kinetik direkt auf den
Belastungswechsel reagiert (<2s). Dies impliziert eine schnellere VOzmusc im
Gegensatz zur VOzpulm. Um eine annahernd exakte Berechnung der muskuléren
Sauerstoffaufnahme vornehmen zu kdénnen, bedarf es einer genaueren Betrachtung der

urspriinglichen VO2musc unter Beriicksichtigung der einflussnehmenden Faktoren.
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2.11.2 Ruckrechenmodell

Anhand des Ruckrechenmodells (engl. Backward Calculation Modell, BCM), oder auch
Ubertragungsmodell (UM), nach Hoffmann et al. (2013) lasst sich die muskulére VO2
(VO2musc) liber die kardialen und pulmonalen Parameter erfassen und differenziertere
Aussagen Uber den muskularen Stoffwechsel und die aerobe Leistungsfahigkeit treffen.
Hierbei wurde sich nicht eines neuen Modells bedient, sondern an bereits existierenden
Modellen orientiert (Barstow et al. 1990; Barstow & Molé 1987; Cochrane & Hughson
1992; Essfeld et al. 1991; Faisal et al. 2009; Inman et al. 1987). Dieses BCM findet auch
in der vorliegenden Arbeit Verwendung. Hierbei gilt die Leistung als Eingangs- und die
am Mund gemessenen VO2-Kinetik (VOzresp) als Ausgangssignal. Diese Ubertragung
wird durch kardiodynamische Einflisse (KDE) gepragt. Wird das Modell genauer
betrachtet, so kann der Zusammenhang zwischen Leistung und VO2musc in einer
Ubertragungsfunktion fu(t) und der Zusammenhang zwischen VO2musc und VOzpulm in
der Ubertragungsfunktion fr(T) festgehalten werden. Die Ubertragungsfunktion fu(t) stellt
metabolischen Prozesse zwischen der Leistung und der VO2musc dar. Die
Ubertragungsfunktion fr(t) beschreibt die zeitlich verzogerten und verzerrenden Einflisse
zwischen der VO2musc und VO2zpulm. Eine vereinfachte Darstellung findet sich in Abb.
12.

Leistung(t)

Abb. 12 Vereinfachte Darstellung des Zusammenhangs zwischen Leistung, pulmonaler und

muskularer  Sauerstoffaufnahmekinetik ~ mittels  Ubertragungsfunktionen, die  die
physiologischen Prozesse innerhalb des Systems reprasentieren.
KDE = Kardiodynamische Einflisse; UM = Ubertragungsmodell; VO-musc = muskulére
Sauerstoffaufnahmekinetik; VOzpulm = pulmonale Sauerstoffaufnahmekinetik; fu(t) =
Ubertragungsfunktion zwischen Leistung und VOzmusc; fr(t) = Ubertragungsfunktion
zwischen VOzmusc und VOzpulm. Modell nach Drescher (2012).
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Die Beschreibung des Zusammenhangs zwischen Leistung, VO2musc und VOzpulm wird
ermdglicht, indem die VO2musc aus direkt erfassten Parametern zuriickgerechnet wird.
Die VOzpulm mittels breaht-by-breath (Volumenveréanderung des O2-Gehalts bei
Inspiration und Exspiration), die HF mittels Elektrokardiographie und das SV mittels
Impedanzkardiographie wurden hierbei direkt gemessen. Die Abschéatzung der Qrem,
Vvmusc und der VOzrem wurde innerhalb eines sich wiederholenden Verfahrens (iber eine
Best-Fit-Kombination der BCM-Anwendungssoftware ermittelt, wobei die VOzrem der
Sauerstoffaufnahme in Ruhe entspricht (Drescher 2012). Hierzu kann beispielsweise der
Mittelwert der VO2zpulm der letzten 30 Sekunden der Ruhephase vor Belastungsbeginn
herangezogen werden. Eine vereinfachte Darstellung des BCM-Ubertragungsmodells ist
in Abb. 13 zu sehen. Auf eine detaillierte Beschreibung der einzelnen Berechnungswege

und Modellvariablen wird an dieser Stelle verzichtet.

Vo, ., =C0:(Ca0-Cv0,)

CaoO

vvrem o Qrem

crErn 2
—4 @)

V' N vozmm = Qnm' (Ca0,-Cv.,0,)

backward calculation

val.lSC Qmusc

Cv,...0,
4 @ ¢

-(Cao,-cv_,_0,)

—-ﬁozmusc=Qmusc musc

Abb. 13 Darstellung des Ubertragungsmodells zur Berechnung der VO2musc.
Es besteht aus zwei Berechnungswegen: der erste reprasentiert die nicht-arbeitenden
Systeme des Kdorpers, der zweite stellt die arbeitende Muskulatur dar. CO = Herzzeitvolumen;

VVWmuse = Blutvolumen zwischen Muskulatur und Lunge; CaO2 = arterielle
Sauerstoffkonzentration; CvmuscO2 = vendse Sauerstoffkonzentration in Vvmuse; VOzresp =
respiratorische Sauerstoffaufnahme; VOzrem = Sauerstoffaufnahme des Restkdrpers;

VO2musc = muskulére Sauerstoffaufnahme, Vmusc, Qrem und VOzrem wurden vom System
berechnet. Modell nach Drescher (2012).
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Drescher et al. (2013) wiesen eine signifikante Korrelation (r=0.913; p<0.01) zwischen
den Zeitkonstanten aus bereits bekannten VOzmusc (Barstow et al. 1990; Benson et al.
2013) und aus vorhergesagter VO2musc durch das Modell von Hoffmann et al. (2013)
nach, sowie zwischen tatséchlicher VO2musc (30.5+15.2 s) und VO2zpulm (34.2+14.3 s)
(r=0.879; p<0.01). Zudem liel3 sich kein signifikanter Unterschied (p=0.709) zwischen den
Zeitkonstanten der bekannten und vorhergesagten VO2musc (30.6+14.6 s), jedoch aber
zwischen der VOzpulm und der tatséchlichen VO2musc (p<0.05) feststellen. Die
Ergebnisse sind auf den Einfluss des HZV und der vendsen Rucklaufdynamik wéahrend

dynamischer Belastungswechsel zurtickzufihren.

Eine Ubersicht der Studien mit dem beschriebenen PRBS-Protokoll, Erfassung der
VO2musc mittels BCM von Hoffmann et al. (2013) und Zeitreihenanalyse findet sich
in Tab. 4.
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Literaturibersicht (XSD) zur VOzpulm-, VO2musc- und HR-Kinetik mit gleicher Methodik

(PRBS, Zeitreihenanalyse und BCM) nach Hoffmann et al. (2013).

Tab. 4
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Die oben aufgefiihrten Studien zeigen die Reproduzierbarkeit der VO2musc aus der
VOzpulm und kardialen Parametern, jedoch zeigen sie auch, dass die VO2musc das
Belastungsprotokoll besser abbildet und somit deutlich schneller auf die eintretende
Belastung reagiert als die VO2pulm. Dies unterstreicht noch einmal die Bedeutung der
Abschatzung der VO2musc. Zudem werden langsamere Kinetiken mit einer
Kompensation durch die anaerobe Glykolyse verbunden, sodass von einer minderen
aeroben Kapazitat und einer Erhéhung der Laktatkonzentration in der Muskulatur und im
Blut ausgegangen werden kann. In der Studie von Koschate et al. (2019) konnten fir die
Probanden, der kontinuierlich aeroben Trainingsgruppe (CONT) signifikant hohere HF-,
pulmonale und muskulére VO2-Kinetiken (p<0.01) festgestellt werden, als fir die Intervall
trainierte Probandengruppe (INT). Beziglich der HF wird hier das geringere Alter von
CONT als Grund fir eine schnellere Kinetik angegeben. Somit kann dem Alter eine stark
beeinflussende Rolle zugesprochen werden, die auf die Funktionsfahigkeit kardialer
Faktoren hinweist. Die schnelleren VO2-Kinetiken sind auf die vorrangig arbeitenden
ST-Muskelfasern in CONT zurlckzufuhren. Durch den héheren enzymatischen Besatz
ermdglichen sie eine schnellere und héhere Ausschopfung des O2 aus dem Blut und
kompensieren somit schneller das auftretende Og2-Defizit bei eintretender
Belastungswechsel. Weiterhin geben Koschate et al. (2016a) an, dass die VOzmusc
durch den vendsen Rickfluss und die Deoxygenierung in der arbeitenden Muskulatur

beeinflusst wird, was auf die Funktionsfahigkeit peripherer Faktoren hinweist.

Die in Tab. 4 dargestellten Studien zeigen, dass das BCM von Hoffmann et al. (2013)
eine valide Abschatzung der muskularen Sauerstoffaufnahme unter der Beriicksichtigung
von genannten Verzerrungen ermdoglicht. Die Genauigkeit der Zeitkonstanten 7VO2musc
betragt 7% (r2=0.976) (Hoffmann et al. 2013). Die abgeschatzten einflussnehmenden
Faktoren wie vendses Blutvolumen, Herzzeitvolumen oder der Sauerstoffverbrauch des
Restkorpers sind mit den Werten in der Literatur vergleichbar und werden in der Arbeit
von Drescher (2012) als plausibel bestatigt. Sollte das das HZV um +10% variieren, so
wirkt sich dies nur mit einer minimalen Anderung von 2% auf die Abschatzung der
CCFmaxVO2musc) aus. Eine Variation des Schlagvolumens zeigte keine Veranderung
der CCFmaxVO2musc). Die Kombination aus stochastischen Testsignalen,
Zeitreihenanalyse und des Ruckrechenmodells erlauben eine gultige Abschatzung der
VOzmusc aus der VOazresp und der HF-Messung. Die oben aufgefiihrten
Probandengruppen zeigen auf’erdem auf, dass die beschriebene Methode eine
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Reduzierung der Haufigkeit von Tests mit hoher Intensitdt ermdglicht. Zudem kénnen
auch Probanden getestet werden, die durch Krankheit oder Alter nicht mehr ausbelastet
werden konnen oder dessen Trainingsstatus durch eine zusatzliche maximale

Anstrengung zu stark beeinflusst wirde.

2.12 Abgrenzung VO:-Kinetik und VOmax

Die VO2max beschreibt primar die Funktionalitat des Herz-Kreislauf-Systems, Oz zur
arbeitenden Muskulatur zu transportieren und die Fahigkeit der Muskulatur diesen zu
verwerten. Die Sauerstoffaufnahme-Kinetik (VO2-Kinetik), als auch die HF-Kinetik
hingegen beschreiben die regulativen Prozesse des oxidativen Metabolismus, genauer
noch kennzeichnen sie die Anpassungsrate der oxidativen Phosphorylierung bzw. der

aeroben ATP-Resynthese in der Skelettmuskulatur (Grassi 2006).

Die relVO2max und VO2-Kinetik sind eng miteinander verbunden. Chilibeck et al. (1996)
wiesen in einer Studie eine signifikant hohe Korrelation der beiden Parameter sowohl bei
jungeren (x27 Jahre; r=-0.85; p<0.001) als auch bei élteren (66 Jahre; r=-0.59; p<0.001)
Probanden nach (Abb. 14).

- ¢+ Young
0 4.7, 2 0ld

Tau Oxygen Uptake (s)

16 26 36 46 56
Maximal Oxygen Uptake (mL/kg/min)

Abb. 14 Darstellung des Zusammenhangs zwischen Sauerstoffaufnahmekinetik und VO2max bei
jungeren und &lteren Probandengruppen.
Modell nach Chilibeck et al. (1996).
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Dieser Zusammenhang wird mit einer schnellen O2-Anlieferung oder einer verbesserten
O2-Verwertung in der arbeitenden Muskulatur begriindet. Es kann somit davon
ausgegangen werden, dass Sportler, die eine hohe VO2max aufweisen, auch eine
schnelle VO2-Kinetik nachgewiesen werden kann. Dies zeigt auch die signifikante
Korrelation der Zeitkonstanten mit der prozentualen pulmonalen VO:zpeak bei einem
Schwimmtest Gber 50 und 200 m (r =-0.53; p<0.01 bzw. r=-0.41; p<0.05) (Almeida et al.
2020). Sousa et al. (2011) fanden bei jungen Schwimmern (21.6£2.4 Jahre) bei einem
All-Out-200-m-Kraultest im Schwimmbecken heraus, dass die VOzpeak signifikant mit
der Amplitude der Phase Il korrelierte (r=0.73; p<0.05). Dementsprechend kann hier ein
groler Zusammenhang zwischen der maximalen Sauerstoffaufnahme und der
Sauerstoffaufnahmekinetik hergestellt werden. Powers et al. (1985) dokumentieren
ebenfalls eine signifikant hohe Korrelation. Probanden mit einer hohen VO2max wiesen
auch hier eine schnellere pulmonale VO2-Kinetik zu Beginn korperlicher Belastung auf
(r=-0.80; p=<0.05). Bei einem Vergleich von Sportlern (268 Jahre) mit unterschiedlichen
Trainingsbelastungen (Sprint vs. Ausdauer) konnten Berger & Jones (2007) mittels eines
wiederholten Sprungtests (20 W; moderate Intensitat) auf dem Fahrradergometer
schnellere pulmonale O2-Kinetiken fur die ausdauertrainierten Athleten feststellen, als fur
die Sprinter (173 bzw. 3214 s). Diese Werte korrelierten signifikant negativ mit der
aeroben Leistungsfahigkeit (r=-0.88; p<0.01). Die schnelle VO2-Kinetik liefert also in
diesem Fall eine hohe Aussagekraft Uber die aerobe Leistungsfahigkeit von jungen
Sportlern. Dies bestatigten sie auch in einer friiheren Studie (2006a).
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2.13 Zielsetzung der Arbeit

Ziel der Dissertation ist es, eine Kinetikanalyse der Sauerstoffaufnahme (VO2-Kinetik)
und Herzfrequenzen (HF-Kinetik) mittels dynamischem Belastungsprotokoll (PRBS) und
Zeitreihenanalyse bei Sportlern durchzufuhren, die sich durch den Anspruch bzw. den
Trainingsfokus (intermittierend vs. kontinuierlich aerob) ihrer Sportarten unterscheiden.
Hierbei fiel die Auswahl der Probanden auf Nachwuchsathleten aus den Sportarten
Handball und Schwimmen des Landeskaders Hessen. Uber die am Mund gemessene
VO2 (VOzpulm) und die Erfassung der HF wird eine Riickrechnung auf die muskulare
VO2-Kinetik (VO2musc) durchgefiihrt. Hierbei werden nicht nur Maximalwerte beachtet,
sondern auch Einblicke in den Metabolismus der Probandengruppen gewahrt. Die
Ergebnisse sollen Aufschluss dartuber geben, ob die Messmethodik fir Nachwuchs-
leistungssportler geeignet ist und eine ausreichende Aussage uber die aerobe
Leistungsfahigkeit des Sportlers getroffen werden kann. Zudem werden weitere
Leistungsparameter erfasst und unter den Probandengruppen miteinander verglichen
(u.a. Wattleistung und Leistung an der anaeroben Schwelle). Die HF- und VOq-
Kinetikanalyse hat den Vorteil das komplexe System der kardiorespiratorischen
Reaktionen relativ einfach, systematisch und nicht-invasiv zusammenzufassen. Fukuoka
et al. (2002) zeigten, dass die VO2-Kinetik, bewertet durch die Zeitreihenanalyse der
Gesamtantwort, empfindlicher auf aerobes Training reagiert als die VOzmax. Der
zuklnftige Forschungsschwerpunkt ist also, ob die Systemanalyse der PRBS, den
Unterschied im sportlichen Leistungsniveau bei Sportlern mit einer &hnlichen VO2max
und/oder der anaeroben Schwelle erklaren kann.
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2.14 Fragestellungen und Hypothesen
Fragestellung 1:

Besteht ein signifikanter Unterschied zwischen der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit
gemessen an der relVOzpeak zwischen Nachwuchsleistungssportlern im Handball und

Schwimmen? Wenn ja, ist diese bei Schwimmern hoher als bei Handballspielern?
Hypothese la:

Es Dbesteht ein signifikanter  Unterschied zwischen der aeroben
Ausdauerleistungsfahigkeit (relVOzpeak) zwischen Nachwuchsleistungssportlern

im Handball und Schwimmen.
Hypothese 1b:

Nachwuchsleistungssportler im Schwimmen haben eine signifikant hhere aerobe
Leistungsfahigkeit (relVOzpeak) als Nachwuchsleistungssportler im Handball.

Fragestellung 2:

Gibt es einen signifikanten Unterschied in der Herzfrequenz- und Sauerstoff-
aufnahmekinetik (HF, VO2zpulm und VO2musc) zwischen Nachwuchsleistungssportlern
im Handball und Schwimmen? Wenn ja, ist diese bei Schwimmern signifikant schneller

als bei Handballspielern?
Hypothese 2a:

Es besteht ein signifikanter Unterschied zwischen der Herzfrequenz- und
Sauerstoffaufnahmekinetik ~ (HF,  VOopulm und  VOpmusc)  zwischen

Nachwuchsleistungssportlern im Handball und Schwimmen.
Hypothese 2b:

Nachwuchsleistungssportler im Schwimmen weisen eine signifikant schnellere
Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik (HF, VOzpulm und VO2musc) auf

als Nachwuchsleistungssportler im Handball.



Theoretischer Hintergrund 62

Fragestellung 3:

Eignet sich die HF- und VO2-Kinetikanalyse mittels dynamischem Belastungsprotokoll
(PRBS) und Zeitreihenanalyse zur Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit
bei Nachwuchsleistungssportlern mit unterschiedlichen Trainingsbelastungen und stellt
sie dadurch eine sinnvolle Erganzung zur Bestimmung der sportmedizinischen
Tauglichkeit und Uberprifung der Wirksamkeit einer Trainingsintervention bei

Nachwuchsleistungssportlern dar?
Hypothese 3a:

Die HF- und VOx-Kinetikanalyse mittels dynamischem Belastungsprotokoll
(PRBS) und Zeitreihenanalyse eignet sich zur Beurteilung der aeroben
Ausdauerleistungsfahigkeit bei Nachwuchsleistungssportlern mit

unterschiedlichen Trainingsbelastungen.
Hypothese 3b:

Die HF- und VO-Kinetikanalyse mittels dynamischem Belastungsprotokoll
(PRBS) und Zeitreihenanalyse stellt eine sinnvolle Ergédnzung zur Bestimmung der
sportmedizinischen Tauglichkeit und Uberprifung der Wirksamkeit einer

Trainingsintervention bei Nachwuchsleistungssportlern dar.
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3 Material und Methoden

3.1 Rekrutierung der Probanden

Die Probandenrekrutierung erfolgte von Juni 2018 bis Marz 2019. Dies geschah im
Rahmen der sportmedizinischen Pflichtuntersuchung fur das Wettkampfjahr 2018/2019
in der sportarztlichen Hauptberatungsstelle des Landes Hessen. Die Auswahl der
Probanden orientierte sich an der Terminierung der Hauptberatungsstelle. Die
Probanden wurden im Vorfeld ihrer Untersuchung per Telefon und dber ein
Informationsschreiben per E-Mail Gber den Untersuchungsablauf und das Ziel der Studie
informiert. Das Informationsschreiben wurde zudem an diverse Vereine und Trainer
versandt. Eine Vorselektion wurde vermieden, um eine zuféllige und reprasentative
Probandenstichprobe zu garantieren. Die Studie wurde im Vorfeld von der
Ethikkommission der Deutschen Sporthochschule Kéln begutachtet und als positiv
bewertet. Zudem wurde sie in Ubereinstimmung mit dem Ethikkodex des
Weltarztebundes (Deklaration von Helsinki) durchgefuhrt.

3.2 Probandenstichprobe

Die Probandenstichprobe bezog sich auf Athleten im Kindes- bzw. frihen
Erwachsenenalter, die regelmallig einer Sportart nachgingen und diese
leistungsorientiert betrieben. Dies wurde Uuber eine schriftiche Berufung in den
Nachwuchsleistungskader der jeweiligen Sportart (NK oder auch D-Kader genannt)
kontrolliert und bestéatigt. Da sich die Studie auf Nachwuchssportler mit unterschiedlichen
Trainingsbelastungen konzentriert, wurden ausschlie3lich Probanden rekrutiert, dessen
Sportart durch ein intermittierendes oder aerobes kontinuierliches Training gepréagt war.
Eine Probandengruppe wurde vor Testbeginn durch die Sportart Handball (HB), die

andere durch die Sportart Schwimmen (S) definiert.

Die Stichprobengrof3e basiert auf der a priori-Kalkulation mittels G*Power 3.1.9.4 (Heise,
Dusseldorf, Deutschland). Hierbei wurde sich auf eine Effektstarke von d=0.8,
einem a-Fehler von 0.05 und einer fur Studien tblichen Power von 0.8 geeinigt. Hieraus
ergab sich eine Stichprobenzahl von insgesamt 52 bzw. 26 Probanden pro Gruppe.
Aufgrund der begrenzten Zeit und der Orientierung an der Terminierung der

Untersuchungsstatte konnte die errechnete Anzahl nicht realisiert werden, sodass im
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Testzeitraum von neun Monaten 48 gesunde Madchen und Jungen an der Studie
teiinahmen. Alle Probanden, und wenn notwendig auch ein Erziehungsberechtigter,
versicherten vorab ihr schriftliches Einverstandnis und die freiwillige Teilnahme an der
Testdurchfihrung (Anhang Abb. 23). Alle Probanden galten zunachst als potenzielle
Teilnehmer. Die endgultige Auswahl der Probanden wurde durch Ein- und

Ausschlusskriterien eingegrenzt. Eine Zusammenfassung dieser sind der Tab. 5 zu

entnehmen.
Tab. 5 Tabellarische Darstellung der Ein- und Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme.
Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
e Mitgliedsnachweis im NK (D-Kader) der e Limitierende
Sportart Handball oder Schwimmen Herz-Kreislauf-Erkrankungen
e Alter von 12 bis 20 Jahren zum e Limitierende respiratorische
Testzeitpunkt Erkrankungen
¢ Geh- und Radfahrfahigkeit e Therapierelevante ventrikulare
e Motivation zur Belastungsuntersuchung Herzrhythmusstérungen
e Aktuelle Gesundheit und subjektives e Operationen am Herzen <6 Monate
Wohlbefinden e Akute Erkrankungen in den zwei
e Unterschriebene Wochen vor Testbeginn (z.B.:
Einverstandniserklarung des Fieber und Infektionen)
Probanden sowie der Eltern oder des e Sonstige Erkrankungen (z.B.:
Erziehungsberechtigten bei Probanden Diabetes mellitus oder
vor Vollendung des 18. Lebensjahres Organinsuffizienz)

e Limitierende orthopadische
Erkrankungen

e Rauchen

e Technische Fehler in der
Datenaufzeichnung

e Undichtigkeit oder beeinflussende
Méangel des Arbeitsmaterials

wahrend der Datenaufzeichnung
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Nach der Durchfihrung der Studie erfolgte die Festlegung der endgultigen
Probandenstichprobe (HB n=21; 18 mannlich und 4 weiblich; S n=22; 14 mannlich und
7 weiblich). Daraus ergab sich eine Stichprobengréf3e von 43 Probanden. Die Gruppe
HB trainierte 4.6+x1.1 Mal pro Woche und durchschnittich 1.8+0.3 Stunden pro
Trainingseinheit. Die Gruppe S absolvierte 7.1+2.1 Trainingseinheiten pro Woche und
durchschnittlich 2.5£0.6 Stunden pro Trainingseinheit. Die anthropometrischen Daten der

Probandenstichprobe sowie der Gesamtumfang des Trainings sind der Tab. 6 zu

entnehmen.

Tab. 6 Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (X) und Standardabweichungen (SD) der
Probandencharakteristika und des Trainingsumfangs pro Woche in den untersuchten
Probandengruppen.

TE = Trainingseinheit; HB = Handballspieler; S = Schwimmer; Sig. = Signifikanzniveau p<0.05.

Sportart
HB S
(n=22) (n=21)
x s x s ok
Alter zum Testzeitpunkt [Jahre] 15.5 0.7 16.2 25 p=0.221
Gewicht [kg] 74.4 13.7 686 94 p=0.120
GréRe [cm] 180.5 10.6 1815 7.9 p=0.723
Korperfett [%] 18.7 9.7 121 4.2 p=0.006
Lean Body Mass [%] 79.0 6.2 822 35 p=0.041
Dauer TE [Stunden/Einheit] 1.83 0.28 249 0.58 p<0.001

Gesamtumfang [Stunden/Woche] 8.3 2.1 177 6.4 p<0.001
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3.3 Vorbereitung

3.3.1 Probanden

Einige Tage vor dem Belastungstermin wurde jeder Proband telefonisch aufgefordert
komfortable und adaquate Sportbekleidung flr den Belastungstest mitzubringen, zwei
Stunden vor Belastungsbeginn ausschliellich leichte und kohlenhydratarme Kost zu sich
zu nehmen und intensive Belastungen ca. zwo6lf Stunden vor Testbeginn zu vermeiden.
Mannliche Probanden wurden gebeten Gberméaflige Gesichtsbehaarung zu vermeiden.
Diese Anweisungen dienten dazu, gleiche Testvoraussetzungen flr jeden Probanden zu

schaffen.

Vor Testbeginn wurde jeder Proband angehalten einen standardisierten Anamnesebogen
(Anhang Abb. 22) auszufillen, der die Kontaktdaten, den aktuellen Gesundheitszustand,
eventuelle Vorerkrankungen und den Trainingsumfang dokumentierte. Nachdem dieser
in der elektronischen Probandenakte gespeichert wurde, wurde der Proband aufgefordert
einen Sticks-Test zur Urinanalyse (Combur4 Test N, Roche, Basel, Schweiz)
anzuwenden. Dieser wurde vom Personal auf Auffalligkeiten Gberprift und das Ergebnis
dokumentiert. Ein positives Ergebnis war in keinem der Falle zu beobachten.
Anschliel3end wurde der Proband in das Untersuchungszimmer gebeten und aufgefordert
leichte Sportbekleidung anzuziehen, wobei die Schuhe und die Oberbekleidung, soweit
maoglich, fur die Voruntersuchung ausgelassen werden sollten. Fir diese standen
15 Minuten zur Verfigung. Die Voruntersuchung erfolgte fur jeden Probanden in

identischer Reihenfolge und nach standardisierter Ausfiihrung:

Erfassung der anthropometrischen Daten: Koérperhohe, Koérpergewicht und
Korperfettanteil

Vor jedem Testdurchlauf wurden die anthropometrischen Daten Korperhéhe [cml],
Korpergewicht [kg] und der Korperfettanteil [%] erfasst. Dies geschah in leichter

Sportbekleidung, mdglichst oberkorperfrei und ohne Schuhe.

Die GrolRe und das Gewicht wurden mittels einer mechanischen Saulenwaage mit

Laufgewichten (Seca, Hamburg, Deutschland) erfasst.

Zur Ermittlung des Korperfettanteils wurde die 10-Falten-Methode nach Parizkova (1961)

mit einem Hautfaltenmesser (Harpenden Skinfold Caliper, HaB International Ltd.,
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Southam, GroR3britannien) durchgefihrt. Fir eine einheitliche Messung wurde hierbei an
der rechten Korperseite jedes Probanden gemessen. Der Lean Body Mass (LBM) [%0]

wurde nach Boer (1984) berechnet.

Durchfiihrung der Lungenfunktionspriifung

Die anschlieBende Lungenfunktionsprifung mittels Lungenfunktionsmesssystem
inklusive Bakterien- und Virenfilter (custo spiro mobile und custo spiro protect, Custo Med
GmbH, Ottobrunn, Deutschland) diente im Vorfeld zur Feststellung der Vitalkapazitat und

zum Ausschluss von pulmonalen Dysfunktionen.

Aufzeichnung des Elektrokardiogramms (EKG) und Blutdrucks in Ruhe

Zur Erfassung der Herzfrequenz in Ruhe [min?] wurde der Proband in die liegende
Position gebracht. Somit wurde ein  bestmdglicher Ruhezustand des
Herz-Kreislauf-Systems erlangt. AnschlieRend wurden dem Probanden sechs bionische
Elektroden an der Brustwand und an den Extremitaten angebracht. Die Elektrodenanlage
ist der Abb. 15 zu entnehmen. Diese zeigt ebenfalls die Anlage der Elektroden wahrend
des Belastungssablaufes (3.4). Per Bluetooth® wurde ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm
an das Sauganlagen-System custo cardio 200 der Firma Custo Med GmbH, Ottobrunn,
Deutschland Ubermittelt. Ein 10-sekindiger Streifen wurde im System gespeichert und
anschlieBend vom diensthabenden Arzt uUberprift, sodass Dysfunktionen und
UnregelmaRigkeiten im Vorfeld ausgeschlossen werden konnten. Die Daten wurden

beat-to-beat aufgezeichnet und im System gespeichert.

o
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Abb. 15 Elektrodenanlage fur das Ruhe- (1 und 2) und Belastungs-EKG (1 und 3).
Die Abbildung stammt aus dem Betriebshandbuch des Herstellers (custo med GmbH 2013).
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Zudem wurde der Blutdruck mit einem Stethoskop (3M Littmann Select 16 G, Littmann
Stethoscopes, USA) und einer Blutdruckmanschette (boso K II, Bosch + Sohn GmbH,
Jungingen, Deutschland) manuell am linken und zur Kontrolle auch am rechten Oberarm
gemessen. Dies diente ebenfalls zum Ausschluss von Vorerkrankungen. Alle in der
Vorbereitung erfassten Daten sowie Daten aus dem Belastungstests wurden zusatzlich
auf einem Untersuchungsbogen handschriftlich festgehalten (Anhang Abb. 24).

3.3.2 Arbeitsmaterial und Gerate

Die verwendeten Geratschaften und Materialien wurden zwischen den Testdurchldufen
durch Spruh-, Wisch- und Tauchdesinfektion (Descoderm, Dr. Schumacher GmbH,
Malsfeld, Deutschland; Bacillol® 30 Tissues; BODE Chemie GmbH, Hamburg,
Deutschland; Descogen®-I; Pulheim, Deutschland) umfassend gereinigt. Da sie dadurch
mechanischen und chemischen Belastungen ausgesetzt waren, galt es diese regelmaliig
zu kalibrieren. Nach einer 15 bis 20-minltigen Warmlaufphase des Spiroergometrie-
Systems METALYZER® 3B wurde vor jeder Belastung eine Volumenkalibration mittels
einer 3-Liter-Handpumpe durchgefuhrt. Im Anschluss folgte ein Abgleich des
Volumen- und Gassensors (Triple V) mit der Umgebungsluft. Monatlich war eine
Gaskalibration mit einem speziellen Prufgas notwendig. Das Prufgas setzte sich aus 5%
CO2, 15,9% Ozund N2 mit 79% zusammen. Alle Geratschaften fur die Spirometrie
stammten von der Firma CORTEX Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland. Die
Geratschaften fur die Aufzeichnung des EKGs sowohl in Ruhe als auch unter Belastung

bedurften keiner Kalibration durch das Personal.

Der Ablauf wurde im Vorfeld mehrfach getibt und verbessert, sodass dieser von der
Testleitung moglichst routiniert durchgefiihrt werden konnte. Dazu zahlten auch die
Instruktionen gegenuber dem Probanden selbst sowie die Vor- und Nachbereitung des

Untersuchungsraumes und der bendtigten Arbeitsmaterialien und Geratschaften.
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3.4 Belastungsablauf

3.4.1 Ergometrie

Nach der Vorbereitung des Probanden erfolgte der Belastungstest nach standardisierter
Ausfuhrung und in identischer Reihenfolge. Fur diesen standen fir jeden Probanden 45
Minuten zur Verfigung. Die Belastung wurde auf einem Fahrradergometer (EC 3000e,
Custo Med GmbH, Ottobrunn, Deutschland) in sitzender Position durchgefiihrt. Das
Ergometer wurde vor Testbeginn fur jeden Probanden in eine angenehme Sitzposition
gebracht. Es wurde darauf geachtet, dass die Kniegelenke bei jedem Probanden leicht
gebeugt und der Oberkorper aufrecht waren. Dies sollte dazu beitragen, dass wahrend
der Belastung hauptsachlich die Beinmuskulatur beansprucht und eine starke
Oberkdrperbewegung, zwecks der Minimierung von Artefakten im EKG, vermieden
wurde. Die EKG-Daten wurden in der Anwendungssoftware custo diagnostic
aufgezeichnet, in die Spirometrie-Software tbernommen und im System gespeichert. Um
eine gleichbleibende Trittfrequenz zu gewahrleisten, wurde der Proband aufgefordert
eine Kadenz von 70 zu treten. Diese konnte er zur eigenen Kontrolle auf einem
Drehzahlmesser am Griff des Ergometers ablesen. Zur Aufzeichnung des
standardisierten 12-Kanal-EKGs wéahrend des Testverfahrens wurden jedem Probanden
erneut Elektroden angelegt (Abb. 15). In regelm&Rigen Abstdnden wurde der Blutdruck
manuell am linken Oberarm gemessen (Abb. 16). Dies diente, neben Ruckfragen zur
Befindlichkeit, zur Uberpriifung des Zustandes des Probanden. Wahrend der gesamten
Testdurchfuhrung war die Testleitung anwesend, sodass kritischen Situationen
(z.B.: Schwindel) oder Messfehlern (z.B.: Lésen einer Elektrode) entgegengewirkt

werden konnte.
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Abb. 16 Darstellung eines Probanden auf dem Fahrradergometer, auf dem der Test durchgefihrt
wurde.

3.4.2 Spirometrie

Fur die Messung der respiratorischen Parameter wurde die Grol3e der Spirometriemaske
ermittelt. Nach Anbringen dieser (Abb. 17), wurde sie auf einen angenehmen Sitz und
ihre Dichtigkeit durch kurzes Zuhalten Uberprift. Der Proband wurde daflir gebeten,

mehrfach ein- und auszuatmen.

Abb. 17 Darstellung der Spirometriemaske am Probanden.
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Zur Aufzeichnung der Spirometriedaten wurde die Anwendungssoftware MetaSoft®
Studio 5.8.6 verwendet. Diese wurde vor Belastungsbeginn in der EKG-Software
geoffnet. Hierdurch wurden die anthropometrischen Daten Name, Alter, Kérpergré3e und
Gewicht Ubernommen. Die Verkniipfung der EKG- mit den Spirometriedaten wéhrend der
Belastung war somit ebenfalls gegeben. Wahrend des gesamten Belastungstests wurden
auf respiratorischer Ebene die Sauerstoffaufnahme VO: [L-min'l], Kohlenstoff-
dioxidabgabe VCO:2 [L-min'], Ventilation VE [L-min?] und die Atemfrequenz AF [min]
breath-by-breath durch das System METALYZER® 3B aufgezeichnet und gespeichert.
Das Herzzeitvolumen (HZV) wurde vom System (iber die VOzpulm und der folgenden
Formel nach Stringer et al. (1997) abgeschatzt, in der Weiterverarbeitung der Daten als

HZV [L-min1] berechnet und als hamodynamische Einflussgré3e genutzt:

100 x VO,
HZV = .

(5.72 + 10.5 x .VL)
VO, max

Das Schlagvolumen (SV) wurde indirekt Gber diese Formel mitbestimmt und
anschlieBend durch die BCM-Software ausgegeben (3.7). Alle verwendeten
Geratschaften fur die Spirometrie stammten von der Firma CORTEX Biophysik GmbH,
Leipzig, Deutschland.

3.4.3 Belastungsprotokoll

Das Belastungsprotokoll wurde in der Spirometrie-Software geschrieben und
gespeichert. Mittels eines verpolungs- und beschadigungssicheren Push-Pull-Steckers
wurde das Belastungsprotokoll auf das Fahrradergometer Ubertragen. Fir den
Belastungstest wurden pseudorandomisierte bindre Sequenzen (PRBS) als moderates
Belastungsschema mit anschlieRendem Ausbelastungstest gewéhlt (Abb. 18). Eine
Ruhephase (rest) von -200 bis 0 Sekunden (s) bei 0 Watt vor Beginn der PRBS wurde
genutzt, um kardiorespiratorische Werte in Ruhe festzuhalten. Nach einer konstanten
Phase (low) von 200 s bei 30 Watt folgten zwei PRBS (PRBS 1 und 2) mit jeweils 300 s.

In diesen erfolgte ein mehrfacher Wechsel zwischen den Belastungsintensitaten 30 und
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80 Watt. Die moderate Belastungsphase endete mit einer weiteren konstanten Phase
(high) von 80 Watt fur 300 s. Im Anschluss wurde der Ausbelastungstest (end) in Form
eines standardisierten Stufenprotokolls mit einer Eingangslast von 100 Watt
durchgefuhrt. In 180-s-Schritten wurde die Belastung um 50 Watt gesteigert und bis zum
subjektiven Erschopfungsempfinden nach Borg (1998) und Erreichen objektiver
Ausbelastungskriterien (3.6) fortgefihrt. Nach Abbruch der Belastung wurde eine
Nachbelastungssphase bei einer Wattzahl von 25 und einer Dauer von 180 s eingeleitet.
Anschliel3end erfolgte eine Ruhephase auf dem Fahrradergometer in sitzender Position
von 120 s und 0 Watt. Die Nachbelastung inklusive der anschlieienden Ruhephase
diente der Regeneration des Probanden und zur Vorbeugung von Beschwerden des
Herz-Kreislauf-Systems. Die in der Nachbelastungsphase erhobenen Daten werden in

der vorliegenden Arbeit vernachlassigt.
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Abb. 18 Darstellung des moderaten Belastungsprotokolls mit anschlieRendem Ausbelastungstest.
Rest = OW bei -200-0s; low = 30W bei 0-200s; PRBS 1 und 2 = 53,3W bei 200-800s;
high = 80W bei 800-100s; end = Stufenprotokoll ab 100W und 1000s.
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3.5 Abbruchkriterien

Die Abbruchkriterien fur die durchgefiihrte Belastungsuntersuchung werden laut der
Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie-, Herz- und Kreislaufforschung in absolute und
relative Indikationen unterteilt (Trappe & Loellgen 2000). Vereinzelt konnten wahrend der
Belastung Extrasystolen oder Anzeichen eines Rechts- oder Linksschenkelblocks
festgestellt werden, die jedoch nicht zum Abbruch der Belastung fuhrten. Sobald absolute
Abbruchkriterien auftraten, wurde die Belastung abgebrochen, auch wenn der Proband
Uber keinerlei oder nur wenig subjektive Beeintrachtigung klagte. Die Abbruchkriterien
nach Klingenheben et al. (2018) und Trappe & Loellgen (2000) sind der Tab. 7 zu

entnehmen.
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Tab. 7 Tabellarische Darstellung der absoluten und relativen Abbruchkriterien.
Modell nach Klingenheben et al. (2018) und Trappe & Loellgen (2000). ST = ST-Strecke der
Reizweiterleitung des Herzens; mmHg = Millimeter Quecksilbersaule; VES = Ventrikulare

Extrasystole.

Absolute Indikationen

EKG-Befunde

ST-Strecken-Senkung 23 mm
ST-Strecken-Hebung =2 1 mm

Hamodynamische

Blutdruckabfall >10 mmHg (Vergleich zum
Ausgangsblutdruck) mit Zeichen einer myokardialen

Ischamie (Angina pectoris, ST-Senkung)

Befunde MaRig-schwere Angina-pectoris-Symptomatik
Schwere Dyspnoe
Klinische Zeichen einer Minderperfusion (Zyanose)
Arrhythmien Anhaltende (Dauer >30 s) ventrikuléare Tachykardie
_ Erschopfung des Patienten
Sonstiges/ . o
. Technische Probleme (defekte EKG-Registrierung,
Symptomatik

Monitorausfall)

Relative Indikationen

Hamodynamische

Hypertensive Fehlregulation (RRsyst 230-260 mmHg,
RRdiast 2115 mmHg)
Blutdruckabfall >10 mmHg (Vergleich zum

Befunde . . .
Ausgangsblutdruck) ohne Zeichen einer myokardialen
Ischamie (keine Angina pectoris, keine ST-Senkung)
Polymorphe Extrasystolie, Paare (2 konsekutive VES),
Salven (=3 konsekutive VES)

) Supraventrikulare Tachykardien

Arrhythmien
Bradyarrhythmien
Auftreten von Leitungsstérungen (héhergradiger AV-Block,
Schenkelblock)

Sonstiges/Symptomatik Verstarkte Angina-pectoris-Symptomatik
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3.6 Ausbelastungskriterien

Um im spéateren Verlauf der Arbeit Zusammenhénge zwischen den Parametern des
moderaten Belastungstests und den maximal erreichten Werten zu erlautern und da nicht
immer eine Ausbelastung gemaR eines Plateaus in der VO2-Leistungskurve beobachtet
werden konnte, wurden in der vorliegenden Arbeit, die in 2.5 beschriebenen sekundaren
Kriterien angewandt. Im weiteren Verlauf der Arbeit wird zudem der maximal erreichte
Wert als Peak-Wert bezeichnet (z.B.: relVO2peak).

Die maximal erreichten Werte werden von der Anwendungssoftware tber den Mittelwert
fur den Zeitraum von 30 Sekunden der letzten Belastungsstufe ermittelt. Falls notig,
wurde zudem eine manuelle Korrektur von dem diensthabenden Arzt und der

Untersuchungsleitung durchgefihrt.

Da die Kriterien fur Leistungssportler im Kindes- und Jugendalter bisher noch nicht
hinreichend untersucht wurden und die Kriterien fur Erwachsene nicht ohne Weiteres auf
die vorliegende Probandengruppe Uubertragbar sind, wurde hier eine kombinierte
Betrachtung der kardiologischen und respiratorischen Parameter genutzt. Diese
orientieren sich an den Normwerten von Bongers et al. (2014) fir gesunde Probanden
zwischen 8 und 18 Jahren, an den Studien von Stussi & Rinderer fir Kinder- und
Jugendliche bis 18 Jahre (2019), allgemeinen Ausbelastungskriterien nach Meyer &
Kindermann (1999) und der Bewertung des subjektiven Erschopfungsempfindens nach
Borg (1998). Eine Laktatmessung war aus geringen personellen, finanziellen und

zeitlichen Kapazitaten wahrend des Untersuchungsablaufs nicht méglich.
Daraus resultierten folgende Ausbelastungskriterien:

e Herzfrequenz von 19010 min-t

e Respiratorischer Quotient von 1.1-1.5

e Relative Leistung von 2.5-3.5 W/kg

e Atemaquivalent von =35

e Subjektives Erschopfungsempfinden nach Borg =219
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3.7 Datenanalyse

Die Erfassung der personlichen Patientendaten erfolgte handschriftlich tber einen
Anamnesebogen, der anschlie3end eingescannt und im Kliniksystem gespeichert wurde.
Die anthropometrischen Daten wurden vor Testbeginn in der Eingaberoutine in das
Kliniksystem eingepflegt. Alle verbleibenden Parameter wurden wahrend der Belastung
Uber die computergestitzte Software aufgezeichnet. Hierbei (dbernahm die
Anwendungssoftware (custo diagnostic 4.6.3, Custo Med GmbH, Ottobrunn,
Deutschland) die Aufnahme des EKG. Mit der Anwendungssoftware MetaSoft® Studio
5.8.6 wurden die spiroergometrischen Daten verarbeitet. Die Aufzeichnung der EKG- und
Spiroergometrieparameter wurde durch die Testleitung im Spirometriesystem gestartet.
Der Start erfolgte nur auf einem Gerat, da diese durch bluetooth® miteinander gekoppelt

waren.

Fur die Weiterverarbeitung wurden nur Daten derjenigen Probanden verwendet, die
sowohl den moderaten als auch den Ausbelastungstests absolvierten. Ein Ausschluss
von Probanden, die den moderaten Belastungstest oberhalb ihrer VT2 (3.9) absolvierten,
erfolgte ebenfalls, da hier nicht mehr von einer Belastung im aeroben Bereich gesprochen
werden konnte. Zudem wurden Probanden gemafR der in Kapitel 3.2 beschriebenen
Kriterien aus der Studie ausgeschlossen.

Die Daten wurden aus beiden verwendeten Softwares als Excel-Tabellenkalkulation
(Microsoft 2016, Redmond, USA) exportiert. In einem Interpolationsprozess wurden
beide Datensétze zusammengefugt. Messausreif3er bzw. Bewegungsartefakte, die durch
starke Oberkorperbewegung oder undkonomische Atemzige hervorgerufen wurden,
wurden manuell und visuell entfernt. Die Plausibilitat der breath-by-breath und
beat-to-beat Daten war jedoch jederzeit gegeben wund wurde durch den
Interpolationsprozess bertcksichtig. Eine detaillierte Beschreibung der Datenkalkulation
mittels Makros soll an dieser Stelle nicht erfolgen. Die Berechnung der Auto- und
Kreuzkorrelationsfunktionen der HF- und VO2-Kinetiken sowie weiterer Parameter,
wurden mithilfe der BCM-Anwendungssoftware nach Hoffmann et al. (2013) berechnet.
Um die Messergebnisse miteinander vergleichbar zu machen und die CCF-Maxima bzw.
die Kinetiken optimal beurteilen zu koénnen, wurden sie nach Drescher (2012)
normalisiert. Um die Kinetiken der vorliegenden Studie mit denen aus der Literatur
vergleichbar zu machen, wurden die Zeitkonstanten (t) aus CCFmaxnach Drescher (2012)

berechnet.
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Eine Zeitkonstante von 20 Sekunden entsprache demnach einer CCFmax von 0.51. Es
wird jedoch darauf hingewiesen, dass diese Ubertragung nur eine grobe Abschéatzung

darstellt.

3.8 Statistische Auswertung

Die Mittelwertvergleiche und die Korrelationsanalysen wurden mit Hilfe der Statistik-
Software SPSS® Statistics, Version 26 und 27, der Firma IBM® (Armonk, USA) fur

Windows vorgenommen.

Zur Uberpriifung von interindividuellen Unterschieden zweier Mittelwerte (Ausbelastungs-

parameter und CCFpeak) Wurde der t-Test flr unabhangige Stichproben angewandt.

Die Mittelwerte der metabolischen und kardialen Parameter (HF, VOaresp, SV, HZV)
wahrend der verschiedenen Stufen des moderaten Belastungsprotokolls (PRBS) wurden
mittels einer zweifaktoriellen ANOVA (Analysis of Variance) mit Messwiederholungen auf
dem Faktor ,Stufe’ (low, PRBS 1, PRBS 2, high) und dem Faktor ,Gruppe‘ analysiert.

Die Unterschiede zwischen den Probandengruppen beziiglich der verschiedenen Lags
der CCFs, wurden mittels einer zweifaktoriellen ANOVA (Analysis of Variance) mit Mess-

wiederholungen auf dem Faktor ,Lag‘ (-50-150s) und dem Faktor ,Gruppe‘ analysiert.

Bei den vorliegenden Probandengréen von n=10 wird die Auswahl der

Analysemethoden nach Bortz & Weber (2005) als ausreichend robust angesehen.

Fur den Fall, dass der Mauchly-Test auf Spharizitat signifikante Unterschiede zeigte
(p<0.1) wurde die Greenhouse-Geisser-Korrektur verwendet und als solches im Text
explizit genannt. Post hoc-Effekte wurden mittels Bonferroni-Korrektur berechnet.
Korrelationsanalysen (Probandencharakteristika, Ausbelastungsgrof3en und Peak-

Werte) wurden nach Pearson durchgefihrt.

In der vorliegenden Arbeit wurde flir Zusammenhdnge bzw. Unterschiede ein
Signifikanzniveau von p<0.05 festgelegt. Hochsignifikanten Zusammenhangen bzw.
Unterschieden wurde ein Signifikanzniveau von p<0.01 und hochstsignifikanten

Zusammenhangen bzw. Unterschieden von p<0.001 zugrunde gelegt.
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3.9 Exkurs: Bestimmung der zweiten ventilatorischen Schwelle

Fur eine Auswertung der aeroben Leistungsfahigkeit der Probanden, wurden
ausschlief3lich Daten derjenigen Probanden verwendet, die sich wahrend der PRBS noch
im aeroben Belastungsbereich befanden. Das Ende (aerobe-anaerober Ubergang)
dieses Bereichs wird durch die individuelle zweite ventilatorische Schwelle (VT2) definiert
(Meyer et al. 2005; Pallarés et al. 2016; Wasserman et al. 1967; Wasserman et al. 1973).
Diese reprasentiert eine belastungsinduzierte Hyperventilation, das heil3t einen
Uberproportionalen Anstieg der Ventilation (VE) in Zusammenhang mit der ausgeatmeten
Kohlenstoffdioxidkonzentration (VCOz), Excess-CO2 genannt (Amann et al. 2004; Amann
et al. 2006; Meyer 2003; Reinhard et al. 1979; Simon et al. 1983). Beschrieben wird
dieses ventilatorische Phé&nomen als respiratorischer Kompensationspunkt (RCP),
infolge der zunehmenden metabolischen Azidose unter Belastung (Beaver et al. 1986;
Meyer 2003; Westhoff et al. 2013). Nach Wasserman et al. (1973) kann die VT2 in einer
9-Felder-Grafik nach einer Spiroergometrie durch vier Kriterien identifiziert werden:

a) Nichtlineare Zunahme der der Ventilation (VE),
b) Nichtlineare Zunahme der Kohlenstoffdioxidabgabe (VCO2) (V-Slope-Methode),
c) Nichtlineare Zunahme des endtidalen Sauerstoffpartialdrucks (PetO2) und

d) Zunahme des respiratorischen Quotienten (RQ).

Meyer et al. (2005) empfehlen zusatzlich die:

e) Nichtlineare Zunahme des Atemaquivalents der Sauerstoffaufnahme (VE/VOy2).

Eine exemplarische und idealisierte Darstellung der VT2 in der 9-Felder-Grafik ist in (Abb.
19) zu sehen. Die Felder werden von links nach rechts gelesen. Die Beurteilung der VE
(Feld 1), VCO:2 (Feld 3), VE/VO2 (Feld 6), RQ (Feld 8) und PetO2 (Feld 9) dienten in der

vorliegenden Arbeit zur Ermittlung der VT2.
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a) Nichtlineare Zunahme der VE

Die nichtlineare Zunahme der Ventilation ist in Feld 1 dargestellt. Die vermehrte
Laktatanh&aufung im Blut verursacht Giberschiissige Wasserstoffionen (H*). Diese missen
gepuffert werden, um den physiologischen pH-Wert konstant zu halten und eine
metabolische Azidose zu verhindern (Wasserman et al. 1967). Das dabei entstehende
VCO2, muss vermehrt abgeatmet werden. Somit steigt die Ventilation des Probanden,
also das Volumen an Atemluft pro Zeiteinheit. Der Punkt, an dem eine uberlineare

Abweichung der Anstiegssteilheit der VE vorliegt, gilt als VT2.
b) Nichtlineare Zunahme der VCO2 (V-Slope-Methode)

Die nichtlineare Zunahme von VCO:2 gegenuber VO: ist in Feld 3 dargestellt. Das Feld
beschreibt eine grafische Auftragung der CO2-Abgabe gegentber der O2-Aufnahme. Der
Punkt, an dem eine Uberlineare Abweichung der Anstiegssteilheit der CO2-Aufnahme in
Relation zur O2-Aufnahme vorliegt, gilt als VT2. Beaver et al. (1986) bestatigten die
Effizienz dieser Methode zur Ermittlung der VT2.

c) Nichtlineare Zunahme des PetO2 mit entsprechender Abnahme des PetCO:2

Die nichtlineare Zunahme des PetO: ist in Feld 9 dargestellt. Der PetO: stellt die
Konzentration an O2 am Ende der Exspiration dar. Aufgrund der belastungsinduzierten
Hyperventilation und der Pufferung der metabolischen Azidose steigt dieser Wert an. Der
PetCO2 nimmt entsprechend ab. Der Punkt, an dem eine uberlineare Abweichung der
Anstiegssteilheit des PetO2 vorliegt, gilt als VT2 (Hollmann et al. 2006).

d) Zunahme des RQ

Die nichtlineare Zunahme des RQ (oder auch RER; Respiratory Exchange Rate) ist in
Feld 8 dargestellt. Der respiratorische Quotient ist als Quotient aus CO2-Abgabe und
O2-Aufnahme definiert. Unter aerober Belastung stammt das abgeatmete CO2 aus dem
Zitrat-Zyklus und ergibt so einen Wert <1. Steigt der anaerob laktazide Stoffwechsel
durch Belastung, so steigt auch der CO2 Ausstol3 durch die Pufferung des Bikarbonats
(Excess-COz2). Somit ergibt sich ein RQ von 1 und hgher. Somit kann der RQ als
Hilfskriterium zur Ermittlung der VT2 herangezogen werden (Meyer 2003). Der Punkt, an

dem eine Uberlineare Abweichung der Anstiegssteilheit des RQ vorliegt, gilt als VT2.
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e) Nichtlineare Zunahme von VE/VO:

Die nichtlineare Zunahme des VE/VOz: ist in Feld 6 dargestellt. Die VE/VO2 wird durch die
Division des Atemminutenvolumens (AMV) [L-min1] durch die O2-Aufnahme berechnet
und wird in der Literatur als Ateméaquivalent (AA) bezeichnet. AA beschreibt die Menge
an Atemluft, die notwendig ist, um einen Liter Oz einzuatmen. Durch die Zunahme der
,undkonomischen‘ Atmung bei steigender Belastung, kommt es auch zu einem Anstieg

des AA. Der Punkt, an dem eine uUberlineare Abweichung der Anstiegssteilheit der

VE/VO: vorliegt, gilt als VT2 (Ahmaidi et al. 1993; Meyer et al. 2005).
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Abb. 19

Nach einer digitalen Bestimmung der Schwelle durch die Anwendungssoftware, wurde
diese durch die Testleitung und den diensthabenden Arzt geprift und falls notwendig
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4  Ergebnisse

4.1 Ausbelastungsparameter und Parameter an der VT2

Die Tab. 8 stellt den Mittelwertvergleich und die Standardabweichungen Uber die
erreichten Ausbelastungsparameter und die Werte an der anaeroben Schwelle (VT2) der
untersuchten Probandengruppen mittels eines ungepaarten t-Tests dar. Fur die
relVOzpeak wurden in der Gruppe S signifikant hthere Werte als in der Gruppe HB
beobachtet. Fiir die relVO2VT2 konnte ebenfalls ein signifikant hoherer Wert fir die
Gruppe S als fur die die Gruppe HB festgestellt werden. Fir den RERpeak Wurden fir die
Gruppe HB hohere Werte als in der Gruppe S beobachtet. Dieser Unterschied ist knapp
nicht signifikant. Fur die restlichen Parameter konnten keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Probandengruppen festgestellt werden. Jedoch waren hier tendenziell

hdhere Werte bei der Probandengruppe S gegeniuber HB zu beobachten.
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Tab. 8 Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (X) und Standardabweichungen (SD) der maximal
erreichten Parameter im Ausbelastungstest sowie der Werte an der VT2 der untersuchten
Probandengruppen.

VOzpeak = maximale Oz-Aufnahme; relVOzpeak = VOzpeak pro Minute relativ zum
Korpergewicht; HFpeak = maximale Herzfrequenz; WLpeak = maximale Wattleistung; relWLpeak
= Wlpeak relativ zum Koérpergewicht; RER = respiratorische Austauschrate; VT2 = zweite
ventilatorische Schwelle; VO2VT2 = VO2 an der VT2; relVO2VT2 = relVO: an der VT2; HFvr2 =
HF an der VT2; WLvr2 = WL an der VT2; Sig. = Signifikanzniveau p<0.05. HB =
Handballspieler; S = Schwimmer.
Sportart
HB S
(n=22) (n=21)
_ - Sig.
x b xS (gseitig)
VOzpeak [L-min] 3.06 0.67 3.20 0.59 p=0.478
reIVOzpeak [ml-mint-kg?] 41.55 7.29 47.00 4.70 p=0.006
HFpeak [Min™] 187 12 188 7 p=0.745
WLpeak [W] 239 54 250 53 p=0.490
relWLpeak [W-kg™] 3.29 0.66 3.60 0.52 p=0.102
RERpeak [a.U.] 1.20 0.05 1.16 0.08 p=0.051
VO,VT2 [L-minT] 2.59 0.67 2.73 0.60 p=0.479
relVO,VT2 [ml-minZt-kg?] 35.23 7.99 39.86 5.03 p=0.029
HFyr2 [min7] 173 13 176 8 p=0.420
WLvt2 [W] 185 56 201 53 p=0.347
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4.2 Metabolische und kardiopulmonale Parameter

Die Tab. 9 stellt den Mittelwertvergleich und Standardabweichungen der Herzfrequenz
(HF), der pulmonalen Sauerstoffaufnahme (VOzpulm), des Schlagvolumens (SV) und des
Herzzeitvolumens (HZV) der untersuchten Probandengruppen, aufgetragen zur Leistung
in Ruhe und wéhrend der verschiedenen Stufen des moderaten Belastungsprotokolls
(rest, low, PRBS 1, PRBS 2 und high) dar. Das HZV und SV wurden {ber die VO2pulm
abgeschatzt (3.4.2). Die zweifaktorielle ANOVA mit Messwiederholung fiir den Faktor
,Stufe’ (FS) zeigte bei allen Parametern hdchstsignifikante Unterschiede (p<0.001). Fur
den Faktor ,Gruppe’ (FG) konnte in keinem der untersuchten Parameter ein signifikanter
Unterschied nachgewiesen werden. Fur die Interaktion ,Gruppe x Stufe’ (IGS) ist
ebenfalls kein signifikanter Unterschied festzustellen. In einem Bonferroni-korrigierten
post-hoc Test (PhGS) konnte kein signifikanter Unterschied fur die verschiedenen
Belastungsstufen lokalisiert werden. Bei der HF und der VOzresp konnten jedoch
tendenziell niedrigere Werte fir die Probandengruppe S festgestellt werden. Bei dem SV
und dem HzZV wurden tendenziell hthere Mittelwerte fir die Probandengruppe S
beobachtet. Da der Mauchly-Test auf Spharizitat signifikante Unterschiede zeigte (p<0.1),
wurde die Greenhouse-Geisser-Korrektur angewandt.
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Tab. 9 Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (X) und Standardabweichungen (SD) der
metabolischen und kardiorespiratorischen Parameter fur die untersuchten Probandengruppen
wahrend des moderaten Belastungsprotokolls.

PRBS = moderates Belastungsprotokoll; HF = Herzfrequenz; VOzpulm = pulmonale
Sauerstoffaufnahme; SV = Schlagvolumen; HZV = Herzzeitvolumen. Rest = OW bei -200-0s;
low = 30W bei 0-200s; PRBS 1 und 2 = 53,3W bei 200-800s, high = 80W bei 800-1000s. FG =
Faktor ,Gruppe’; FS = Faktor ,Stufe; IGS = Interaktion ,Gruppe x Stufe'; PhGS = Post hoc
,Gruppe x Stufe’. HB = Handballspieler; S = Schwimmer; Signifikanzniveau p<0.05.

Sportart

HB S

(n=22) (n=21)

X SD X SD FG FS IGS PhGS
rest 64 11 59 7 p=0.346 p=0.001 p=0593 p=0.238
low 100 14 95 13 p=0.208

HF PRBS1 110 16 106 13 p=0.370
[min] PRBS 2 114 16 110 13 p=0.357
high 126 19 124 16 p=0.707
rest 0.37 0.11 038 0.09 p=0.659 p=<0.001 p=0.468 p=0.885
low 0.81 0.13 0.79 0.10 p=0.418
VO,pulm PRBS1 1.04 0.09 1.03 0.10 p=0.685
[L-min7] PRBS2 106 0.08 1.03 0.09 p=0.395
high 1.29 010 1.30 0.10 p=0.976
rest 65 18 70 16 p=0.494 p=0.001 p=0.935 p=0.422
low 96 20 100 20 p=0.489
SV PRBS1 103 23 108 23 p=0.472
[ml-min?] PRBS2 100 22 104 21 p=0.565
high 102 23 106 24 p=0.580
rest 795 163 793 1.38 p=0.818 p<0.001 p=0.161 p=0.958
low 9.66 143 956 1.15 p=0.790
HzZV PRBS1 10.63 1.34 10.73 1.17 p=0.801
[L-minT] PRBS2 1099 1.34 11.10 1.27 p=0.781

high 12,15 1.38 12.53 1.25 p=0.355
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4.3 Pulmonale und muskulare VO-

In der Abb. 20 ist die a) pulmonale Sauerstoffaufnahme (VO2pulm) und b) muskulére
Sauerstoffaufnahme (VO2musc) der untersuchten Probandengruppen, aufgetragen zum
moderaten Belastungsprotokolls (PRBS), dargestellt. Es ist zu erkennen, dass die Kurve
der VO2zpulm sowohl bei der Probandengruppe HB als auch bei S zeitverzégert zum
Belastungsprotokoll verlauft, wobei die Kurve S meist unterhalb der Kurve HB liegt.
Letzteres ist vor allem beim Ubergang zu den niedrigeren Belastungsstufen zu
beobachten. Die VO2musc verlauft sowohl bei HB als auch S ebenfalls zeitverzégert zum
Belastungsprotokoll, wobei die Kurve S auch hier meist unterhalb der Kurve HB liegt.
Dies ist, @hnlich wie bei der VO2zpulm, ebenfalls vor allem in den Ubergangen zu den
niedrigeren Belastungsstufen zu beobachten. Werden die Verlaufe der VO2pulm und der
VO2musc miteinander verglichen, so fallt auf, dass sich im Verlauf der VO2musc das

Belastungsmuster deutlicher wiedererkennen l&sst.



Ergebnisse

86

Abb. 20

VO,pulm [L- min]

VO,musc [L- min]

2.0 1 HB S

184 @
1,6 -
1,4 »
1.2 »
1,0 -
0,8 1

Leistung

160

+ 140

+ 120

(@)
o
Leistung [W]

= 60
0,6 +

= 40
0,4 +
0’2 o 3 20
0,0 L] L] L] L] L] L] 0

-50 150 350 550 750 950 1150
Zeit [s]

2,0 HB S Leistung r 160
181 D) - 140
1,6 -

= 120
1,4 1
1,2 - 100 E

(@]
1,0 1 - 80 S
k2

0.8 1 L 60 3
0,6 +

40
0,4 +
0,2 o " 20
0,0 Ll L L L L L L 0

-50 150 350 550 750 950 1150

Zeit [s]

Darstellung der Verlaufe der Mittelwerte und Standardfehler fir die a) pulmonale
Sauerstoffaufnahme (VOzpulm) und b) muskulare Sauerstoffaufnahme (VO2musc) der
untersuchten Probandengruppen als Antwort auf das moderate Belastungsprotokoll (PRBS).

HB = Handballspieler; S = Schwimmer.
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4.4 Kinetikanalyse

Durch die Kinetikanalyse lasst sich darstellen, wie unterschiedlich schnell ein Parameter
auf den eintretenden Belastungsreiz (ACF) reagiert. Je hoher der maximal erreichte Wert
(Peak-Wert) des jeweiligen Parameters, desto schneller ist dessen Reaktion (CCF). Je
kleiner der Abstand zwischen ACFpeak und CCFpeak auf der Abszisse, desto geringer ist

zeitliche Verzdgerung (CCFiag) des Parameters.

In der Abb. 21 sind die CCF-Verlaufe der a) Herzfrequenzkinetik (HF), b) pulmonalen
Sauerstoffaufnahmekinetik (VO2zpulm) und c) muskularen Sauerstoffaufnahmekinetik
(VO2musc) dargestellt. Mittels einer zweifaktoriellen ANOVA mit Messwiederholung fir
den Faktor ,Lag’ konnten fiir HF (p<0.001), VO2resp (p<0.001) und VO2musc (p<0.001)
hdchstsignifikante Unterschiede zwischen den Probandengruppen HB und S
nachgewiesen werden. Fur den Faktor ,Gruppe’ wurden fur HF (HB: n=22;
S: n=21; p=0.525), VOzpulm (p=0.723; HB: n=22; S: n=21) und VO2musc (HB: n=22;
S: n=21,; p=0.863) keine signifikanten Unterschiede beobachtet. Fur die Interaktion ,Lag x
Gruppe® lieRen sich fir HF (HB: n=22; S: n=21; p=0.278) und VO2zpulm (HB: n=22;
S:n=21; p=0.339) ebenfalls keine signifikanten Unterschiede feststellen. Fir die
Interaktion beziiglich der VO2musc konnte ein knapp nicht signifikanter Unterschied
(HB: n=22; S: n=21; p=0.081) beobachtet werden. Da der Mauchly-Test auf Spharizitat
signifikante Unterschiede zeigte (p<0.1) wurde die Greenhouse-Geisser-Korrektur
angewandt. In einem Bonferroni-korrigierten post-hoc Test konnten bei allen drei
Parametern statistische Unterschiede in den Gruppen zu verschiedenen Lags festgestellt
werden. Diese sind in der Abb. 21 durch Asteriske gekennzeichnet. Wird der Verlauf der
CCF fiir VOzpulm und VO2musc genauer betrachtet, so kann festgestellt werden, dass

die Kurven bei S schneller zu ihrem Ausgangsniveau zurtickfinden als bei HB.
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Abb. 21
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Die Korrelation ist auf dem Niveau von p<0.05 (2-seitig) bei dem entsprechenden Lag
signifikant. HB = Handballspieler; S = Schwimmer.
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Die Tab. 10 stellt den Mittelwertvergleich und die Standardabweichungen fuir die maximal
erreichten Werte (CCFpeak) und die zeitliche Verzogerung (CCFiag) der Herzfrequenz (HF),
pulmonalen Sauerstoffaufnahme (VOzpulm) und muskularen Sauerstoffaufnahme
(VO2musc) der untersuchten Probandengruppen Handball (HB; n=22) und Schwimmen
(S; n=21) mittels eines ungepaarten t-Tests dar. Der Mittelwertvergleich fir
CCFpeak(VO2musc) wies eine signifikant schnellere Kinetik fur die Probandengruppe S als
fur HB auf. Die CCFpeax fiir HF und VO2zpulm sowie CCFiag fiir HF, VOzpulm und VO2musc
wiesen keinen signifikanten Unterschied auf. Dies ist auch fur die abgeschatzten
Zeitkonstanten (z) zu beobachten. Die CCFpeak der Gruppe S fielen tendenziell h6her als
flr HB.

Tab. 10 Tabellarische Darstellung der Mittelwerte (X) und Standardabweichungen (SD) der maximal
erreichten Werte (CCFpeak) und der zeitlichen Verzdgerung (CCFiag) der Parameter und der
abgeschéatzten Zeitkonstante (z) als Reaktion auf die Leistung fur die Probandengruppen
wahrend des moderaten Belastungstests (PRBS).

HF = Herzfrequenz; VOzpulm = pulmonale Sauerstoffaufnahme; VO.musc = muskulére
Sauerstoffaufnahme; Sig. = Signifikanzniveau p<0.05. HB = Handballspieler; S = Schwimmer.

Sportart
HB S
(n=22) (n=21)
x sboox 8 -sevig
CCFpeakHF [a.u.] 032 0.08 035 0.08 p=0.195
CCFiagHF [s] 14 5 16 6 p=0.277
7 HF [s] 49 2013 42 18.38 p=0.222
CCFpeaVO2pulm [a.u.] 035 0.06 038 0.10 p=0.200
CCFiagVO2pulm [s] 36 10 34 6 p=0.511
7 VOzpulm [S] 40 905 37 1244 p=0.296
CCFpeakVO,musc [a.u.] 0.36 0.06 040 0.06 p=0.032
CCFiagVO2musc [s] 19 11 19 9 p=0.925
7 VO,musc [s] 38 1080 32 864 p=0.047
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4.5 Explorative Korrelationsanalyse

Die Tab. 11 zeigt die Zusammenhéange ausgewahlter Probandencharakteristika und der
pulmonalen Ausbelastungsparameter der untersuchten Probandengruppen Handball
(HB) und Schwimmen (S). Die Berechnung erfolgte mittels einer zweiseitigen

Korrelationsanalyse nach Pearson.

Tab. 11 Tabellarische Darstellung der Korrelationen ausgewéhlter Probandencharakteristika und den
pulmonalen Ausbelastungsparametern der untersuchten Probandengruppen.
VOzpeak = maximale Oz-Aufnahme; relVOzpeak = VOgzpeak relativ zum Korpergewicht;
Sig. = Signifikanzniveau p<0.05. Die signifikanten Zusammenhénge sind rot dargestellt.

3 VO, relVO,
peak peak
Korrelation 0.573 0.287
nach Pearson
Alter S
ig.
(2-seitig) 0.000 0002
Korrelation 0.640 -0.215
_ nach Pearson
Gewicht S
ig.
(2-seitig) 0000 o107
Korrelation
nach Pearson 0.696 0164
GroRe S
ig.
(2-seitig) 0.000 025
Korrelation 0.591
) nach Pearson
VO;peak i
Sig. 0.000
(2-seitig) '
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Die Tab. 12 zeigt die Zusammenhange ausgewahlter Ausbelastungsparameter und den
maximal erreichten Kreuzkorrelationsfunktionen der untersuchten Probandengruppen
Handball (HB) und Schwimmen (S). Die Berechnung erfolgte mittels einer zweiseitigen

Korrelationsanalyse nach Pearson.

Tab. 12 Tabellarische Darstellung der Korrelationen ausgewahlter Ausbelastungsparameter und
maximal erreichten Kreuzkorrelationsfunktionen (CCFpeak) flr die Herzfrequenz (HF), die
pulmonale Sauerstoffaufnahme (VOzpulm) und die muskuldre Sauerstoffaufnahme
(VO2musc) der untersuchten Probandengruppen.

VOzpeak = maximale Oz-Aufnahme; relVOzpeak = VOzpeak relativ zum Korpergewicht;
HFpeak = maximale Herzfrequenz; Sig. = Signifikanzniveau p<0.05. Die signifikanten
Zusammenhange sind rot dargestellt.

n=43 CCFpeax CCFpeax CCPFpea
(VO2musc) (VO2zpulm) (HF)
Korrelation 0.179 -0.034 0.187
nach Pearson
VO2peak S
ig.
(2-seitig) 0.250 0.830 0.229
Korrelation 0.269 0.099 0.282
) nach Pearson
relVOzpeak S
ig.
(2-seitig) 0.081 0.527 0.067
Korrelation 0.005 0.155 0.047
nach Pearson
HFpeak -
Sig. N 0.975 0.322 0.765
(2-seitig) ' ' '
Korrelation
CCFpeak nach Pearson 0.612 0-566
(VO2musc) Sig. N 0.000 0.000
(2-seitig)
Korrelation
CCFpeak nach Pearson 0.337
(VOzpulm) Sig.
(2-seitig) 0.027
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Die Tab.

13 zeigt die Zusammenhange der Mittelwerte aus dem moderaten

Belastungsprotokoll und den maximal erreichten Kreuzkorrelationsfunktionen der

untersucht

en Probandengruppen Handball (HB) und Schwimmen (S). Die Berechnung

erfolgte mittels einer zweiseitigen Korrelationsanalyse nach Pearson.

Tab. 13 Tabellarische Darstellung der Korrelationen der Mittelwerte des moderaten
Belastungsprotokolls (PRBS) und maximal erreichten Kreuzkorrelationsfunktionen (CCFpeax)
fiir die Herzfrequenz (HF), die pulmonale Sauerstoffaufnahme (VOzpulm) und die muskuldre
Sauerstoffaufnahme (VOzmusc) der untersuchten Probandengruppen.

Sig. = Signifikanzniveau p<0.05. Die signifikanten Zusammenhéange sind rot dargestellit.
n_43 . PRBS PRBS PRBS .CCFpeak CCFpeak -CCFpeak
B (VOzpulm) | (SV) (HzV) |(VOzmusc)| (HF) [(VOzpulm)

Korrelation

nach -0.093 -0.896 -0.478 -0.116 -0.285 0.112
PRBS
(HF) P_earson

Sig. N 0.553 0.000 0.001 0.459 0.064 0.475

(2-seitig)

Korrelation

nach 0.451 0.812 0.122 -0.094 0.121
PRBS

. Pearson

(VO2pulm) =

Sig. N 0.002 0.000 0.434 0.547 0.438

(2-seitig)

Korrelation 0.792 0.170 0.200 0.068
PRBS nach ' ' ' '
(SV) Pgarson

Sig. N 0.000 0.275 0.199 0.664

(2-seitig)

Korelation 0.197 0.037 0.050
PRES |50 o | | |

(HZV) -

Sig. 0.206 0.814 0.751
(2-seitig)
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5 Diskussion

5.1 Ausbelastungsparameter und Parameter an der VT2

Werden die Ausbelastungsparameter der Probandengruppen Handball (HB: n=21) und
Schwimmen (S: n=22) betrachtet, so kann festgestellt werden, dass die unter 3.6
festgelegten Ausbelastungskriterien erfillt wurden. Der gangige Index fur die aerobe
Ausdauerleistungsfahigkeit ist die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) (Astrand &
Rodahl 1986; Welsman & Armstrong 1996). Um interindividuelle Vergleiche ziehen zu
kénnen, wird diese in Relation zum Kérpergewicht gesetzt (relVO2max) (Kohzuki 2019).
In der vorliegenden Arbeit wird aufgrund der Ermittlung der relativen maximalen
Sauerstoffaufnahme Uber sekundére Ausbelastungsparameter von einem Peak-Wert
(relVOzpeak) gesprochen. Aus den Ergebnissen geht hervor, dass sich die VOzpeak
[L-min] (3.06+0.67 bzw. 3.20+0.59) der Probandengruppen HB und S nicht signifikant
unterscheiden (p=0.478). Die relVOzpeak [ml-mint-kg?l] der Gruppe S féallt jedoch
signifikant héher aus als die der Gruppe HB (47.00+£4.70 bzw. 41.55+7.29; p=0.006). In
der Literatur werden ebenfalls hohere relVOzpeak fiir Nachwuchsleistungssportler im
Schwimmen, als in der Sportart Handball beschrieben. Zwar stiitzen sich die Studien im
Handball (Boraczynski & Urniaz 2008; Jensen et al. 1997; van Buuren et al. 2012) im
Vergleich zu den Studien der Schwimmer (Maglischo 2003; Nomura 1983; Reis et al.
2017; Rowland et al. 2009) meist auf Werte von erwachsenen Leistungssportlern,
allerdings zeigt dies wiederum, dass bereits Schwimmer im pubertaren Alter
vergleichsweise héhere Werte fiir den genannten Parameter erzielen. Da die relVOzpeak
bei dhnlich hoher VOzpeak in der hier durchgefiihrten unspezifischen Ergometrieform
signifikant hoher fir S als fur HB ausfallt, kann angenommen werden, dass das Herz-
Kreislauf-System bei S eine generell hohere Sauerstoffaufnahme, -transport
und -verwertung aufweist als bei HB. Es wird jedoch darauf verwiesen, dass sich dies bei
einer sportartspezifischen Ergometrie anders verhalten konnte. Mal3geblich daftir ist der
Anteil der einsetzbaren Muskelmasse (Meyer & Kindermann 1999), der gemessen an der
Lean Body Mass [%] nach Boer (1984) bei annahernd gleicher KérpergrofRe [cm] (HB:
180.5+10.6 vs. S: 181.5+£7.9; p=0.723), gleichem Koérpergewicht [kg] (HB: 74.4+13.7 vs.
S: 68.619.4; p=0.120) und gleichem Alter (HB: 15.5£0.7 vs. S: 16.2+2.5; p=0.221) bei
den Schwimmern signifikant hoher ausféllt als bei Handballspielern (S: 82.2+3.5 vs. HB:
79.01£6.2; p=0.041). Der signifikant unterschiedliche Koérperfettanteil [%] bekréftigt diese
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These (HB: 18.7+9.7 vs. S: 12.1+4.2; p=0.006). Wird davon ausgegangen, dass sich die
Sauerstoffaufnahme [L-minl] proportional zum Alter und zur KorpergréBe entwickelt
(Armstrong & Welsman 1994; Klemt 1987; Szg & Zamfirescu 1971), so kann
angenommen werden, dass sich die VO:peak fiir beide Probandengruppen im
Heranwachsen steigert, der Anteil des pro Kilogramm Kérpergewicht aufgenommenem
O2 bei Schwimmern jedoch weiterhin hoher ausféllt, als bei Handballspielern. Eine
positive Korrelation von Alter und KérpergroRe zur VOzpeak (r=0.573; p<0.001 und
r=0.696; p<0.001) kann in der explorativen Korrelationsanalyse in Tab. 11 nachgewiesen

werden.

Als Ursachen fiir die hohere relVOzpeak bei Schwimmern nennen verschiedene Autoren
ein hoheres linksventrikulares Schlagvolumen (Almeida & Araudjo 2003; Mayer 2007,
Warhepa 2003), einen htheren Hamoglobinanteil im Blut (Heinicke et al. 2001; Krip et al.
1997) und eine hohere Kapillardichte in der arbeitenden Muskulatur (Bassett & Howley
2000). Saltin et al. (1976) stellten hierzu eine hohe Korrelation zwischen der Anzahl der
Kapillaren pro Faser im Vastus lateralis und der VOzmax [ml-mint-kg?] bei einer
Fahrradergometrie fest. Die durch kontinuierlich aerobes Ausdauertraining induzierte
Erhdhung der Kapillardichte geht mit einer langeren Aufrechterhaltung bzw.
Verlangerung der mittleren Transitzeit einher (Saltin 1985). Daraus resultiert eine
verbesserte Sauerstoffversorgung durch Aufrechterhaltung der Sauerstoffextraktion,
selbst bei hoher Muskeldurchblutung. Diese Anpassung der Skelettmuskulatur ist
einflussreicher als die, die in der Lunge beobachtet werden kann (Dempsey 1986).

Da davon ausgegangen werden kann, dass Schwimmer vorrangig ST-Muskelfasern
ausbilden (Koschate et al. 2019; Maglischo 2003), kann zudem der hohe mitochondriale
Besatz der arbeitenden Muskulatur eine Erklarung fur dieses Ergebnis sein. Eine
Bestatigung liefern jedoch erst weitere Untersuchungen in Form einer Muskelbiopsie, die
mit der vorliegenden nicht-invasiven Untersuchungsmethodik nicht vereinbar gewesen

waren.

Die Hypothese, dass Nachwuchsleistungssportlern im Schwimmen im Vergleich zu
Handballspielern (gemafl dem géngigen Index) eine hohere aerobe Ausdauer-
leistungsfahigkeit besitzen, lasst sich somit auch in der vorliegenden Arbeit bestatigen.
Der Trainingsfokus auf kontinuierlich aerobe Einheiten (2.3.2) und dessen Auswirkungen,
spielen demnach eine entscheidende Rolle. Zwar weist das Handballtraining im

Nachwuchsbereich ebenfalls aerobe Anteile auf, jedoch dienen diese vorrangig der



Diskussion 95

schnellen Regeneration und nicht dem Zweck eine Belastung Uber einen langeren
Zeitraum aufrecht zu erhalten (2.3) (Deutscher Handballbund 2005). Daraus lasst sich
schlussfolgern, dass diese Einheiten nicht ausreichen, um im Vergleich zu Schwimmern

eine hohe aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit auszubilden.

Einen weiteren Anhaltspunkt fiir die Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit
liefert die relative Sauerstoffaufnahme an der ermittelten zweiten ventilatorischen
Schwelle (relVO2VT2). Am aerob-anaeroben Ubergang nehmen Schwimmer signifikant
hohere Sauerstoffkonzentration auf als Handballspieler (39.86+£5.03 bzw. 35.23+7.99;
p=0.029). Dies zeigt, dass Schwimmer wesentlich langer Energie aus dem aeroben
Stoffwechsel gewinnen als Handballspieler. Dies geht mit einer geringeren
Laktatproduktionsrate einher und somit der Hinauszdgerung der Azidose in der
arbeitenden Muskulatur (Barker et al. 2008b; Black et al. 2017). Signifikant hoéhere
Herzfrequenzen [min-] und Lasten [W] an der VT2 wiirden diese Annahme bekraftigen,
jedoch wiesen die vorliegenden Ergebnisse keine signifikanten Unterschiede auf
(S:176+8 vs. HB:173%£13; p=0.420 bzw. S: 201+53 vs. HB: 185+56; p=0.347).
Als Begriindung hierfir kénnen die individuellen alters-, wachstums- und
reifungsbedingten Einflussfaktoren auf die Leistungsfahigkeit junger Nachwuchsathleten
herangezogen (Armstrong 2013; Groeger et al. 2019; Mero et al. 1991; Rudolph et al.
2015; Wilke & Madsen 2015) werden. Die Annahme, dass der aerob-anaerobe Ubergang
bei Schwimmern spater bzw. bei héherer (Watt-) Leistung als bei Handballspielern auftritt,
kann demnach vorsichtig bestéatigt werden. Dies geht mit einer langer andauernden
Energiegewinnung aus dem aeroben Stoffwechsel und somit einer héheren aeroben

Ausdauerleistungsfahigkeit einher.

Schwimmer wiesen zudem eine niedrigere respiratorische Austauschrate (RER) als
Handballspieler auf. Diese wurde fur S als knapp nicht signifikant niedriger als fir HB
ermittelt (1.16+0.08 bzw. 1.20+0.05; p=0.051). lhre Toleranz gegeniiber anaeroben
intensiven Belastungen fallt im Vergleich zu HB demnach niedriger aus. Die
Handballspieler hingegen scheinen aufgrund des hoheren RER die intensiveren
Belastungen Uber einen langeren Zeitraum zu tolerieren (Delamarche et al. 1987;
Friedrich 2005; Meyer 2003).

Dies hangt nicht zuletzt mit dem Abtransport des Laktats in der arbeitenden Muskulatur
zusammen, der Uber das Laktat/H*-Kotransporterproteins Monocarboxylat-Transporter 1

(MCT1) reguliert wird. Die Dichte des MCT1 in oxidativen Muskelfasern erwies sich als
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signifikant héher als in glykolytischen Muskelfasern (Pilegaard et al. 1994; Pilegaard et
al. 1999). Hierdurch kann angenommen werden, dass Schwimmer steigende
Konzentrationen des Laktats Uber einen langeren Zeitraum hinweg besser
abtransportieren konnen als Handballspieler. Da der RER Angaben uber das Verhaltnis
von CO2-Abgabe und O2-Aufnahme macht und der CO2-Ausstol3 bei steigender
Belastung aufgrund der beginnenden metabolische Azidose steigt (Westhoff et al. 2013),
kénnen an dieser Stelle auch deutlich niedrigere Laktatwerte bei Schwimmern als bei
Handballspielern vermutet werden. Diese Angabe bleibt jedoch vage, da die Laktatwerte

in der vorliegenden Arbeit nicht gemessen wurden.

5.2 Metabolische und kardiopulmonale Parameter

Fur die Mittelwerte der Herzfrequenz (HF), pulmonalen Sauerstoffaufnahme (VO2zpulm),
Schlagvolumen (SV) und Herzzeitvolumen (HZV) wahrend des moderaten Belastungs-
protokolls wurden in der zweifaktoriellen ANOVA fir den Faktor ,Stufe’ signifikante
Unterschiede (p<0.001) in beiden Probandengruppen S und HB festgestellt. Dies zeigt
eine Anpassung der Parameter an moderate Belastungswechsel. Sie erzeugen somit
sowohl fur Schwimmer als auch fur Handballspieler einen ausreichenden Belastungsreiz,
der mit einem Anstieg der HF und einer Erhéhung der VOzpulm, SV und HZV beantwortet

wird.

Obwohl die Literatur Ausdauerathleten bzw. Schwimmern fur die Herzfrequenz (HF) in
Ruhe und unter Belastung generell niedrigere (Almeida & Aradjo 2003) und die
Sauerstoffaufnahme (VOzpulm), Schlagvolumen (SV) und das Herzzeitvolumen (HZV) in
Ruhe und unter Belastung generell hthere Werte (Rowland et al. 2009; Tummavuori
2004; Urhausen 2013) zuspricht, bleibt ein signifikanter Unterschied in der
zweifaktoriellen ANOVA fir den Faktor ,Gruppe‘ zwischen Nachwuchssportlern im
Handball und Schwimmen in den vorliegenden Ergebnissen aus. Bei der HF und der
VOzpulm konnten bei steigender Belastung jedoch tendenziell niedrigere Werte fiir die
Probandengruppe S als fiir HB festgestellt werden. Bei dem SV und dem HZV wurden

tendenziell héhere Mittelwerte fur die Probandengruppe S als fir HB beobachtet.

Eine Erhéhung der Belastung wird bei S somit Giber eine erhdhtes SV und HZV und nicht
Uber eine Mehrarbeit des Herzens geregelt. Zudem bleibt die eingeatmete O2-Menge

gleich, was wiederum fir eine verbesserte O2-Aufnahme, -Transport und -Verwertung in
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der arbeitenden Muskulatur von S spricht. Die Korrelationsanalysen in Tab. 13 zeigen,
dass je hoher die HF ausfallt, desto niedriger verlaufen auch das SV und das HzZV
(r=-0.896; p<0.001 bzw. r=-0.478; p<0.001).

Die Ergebnisse konnen erneut durch den unterschiedlichen Entwicklungsstatus der
Probanden begrindet werden (Armstrong 2013; Groeger et al. 2019) bzw. lassen
vermuten, dass sich bei der vorhandenen Probandengruppe noch kein kardialer
Volumenunterschied ausgebildet hat. Zudem werden in der vorliegenden Arbeit ,lediglich
Mittelwertvergleiche gezogen, die signifikante Unterschiede zwischen verschiedenen
Schwimmspezialisten (und den Positionen im Handball) und in einer gezielten Aufteilung
der Probandengruppe in Grundlagen-, Aufbau- und Anschlusstraining verfallen lassen
konnten. Es konnte kein Interaktionseffekt fir den Faktor ,Gruppe x Stufe‘ festgestellt
werden, welches die Interpretation der Haupteffekte ,Stufe’ und ,Gruppe’ bestatigt.
Bedenklich ist sicherlich auch, dass das SV und somit auch die Berrechnung des HZV
Uber das Analysesystem abgeschatzt und nicht direkt gemessen wurde. Die
abgeschatzten Parameter stimmen zwar mit der in der bereits genannten Literatur
uberein und werden in der Arbeit von Drescher (2012) als plausibel erklart, jedoch kdnnte
eine direkte Bestatigung mittels Impedanz- oder Echokardiographie letzte Zweifel
ausrdumen. Die Interaktion von Belastung und den genannten kardiodynamischen und

pulmonalen Parametern bedarf somit weiterer Untersuchungen.

5.3 Schnellere Zeitkonstanten fur Schwimmer als fur Handballspieler

Die vorhandene Literatur beschreibt eine weitaus schnellere pulmonale und kardiale
Phase Il-Kinetik fur Schwimmer als fiur Handballspieler bzw. Sportler mit
intermittierendem Trainingsfokus (hier wird auf die Studienlage unter 2.9.2 verwiesen)
(Berger et al. 2006b; Carter et al. 2002; Koppo et al. 2004). In der vorhandenen Literatur
wird die Kinetik meist durch ein sich wiederholendes Square Wave-Protokoll, sowohl auf
dem Fahrrad- als auch auf dem Laufbandergometer ermittelt und als Zeitkonstante 7 [s]
fur die pulmonale Sauerstoffaufnahme- (VOzpulm) und die Herzfrequenzkinetik

(HF) angegeben.

Werte fur VOzpulm im Bereich von =16-54 Sekunden fur Sportler mit
intermittierendem Trainingsfokus dokumentierten Studien von McKay et al. (2009),
Anthierens et al. (2019), Curto et al. (2019), Bailey et al. (2009) und Daussin et al. (2008).
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Bei schwimmspezifischen Untersuchungen konnten Werte zwischen 7=8-44 Sekunden
gemessen werden. In den genannten Studien zum intermittierenden Training handelte es
sich meist um gesunde Probanden im Erwachsenenalter, die keinerlei ambitionierten
sportlichen oder gar leistungssportlichen Hintergrund besafl3en. Zudem wurden die
Studien lediglich mit dem Ziel durchgefiihrt, Veranderungen in der pulmonalen
Sauerstoffaufnahmekinetik nach einer vergleichsweise kurzen Trainingsintervention (3-8
Wochen) zu erfassen. Die HF-Kinetik wurde hierbei nicht angegeben. Zu den
schwimmspezifischen Studien ist zu sagen, dass sich das Alter der Probanden, mit
zumeist leistungsorientiertem sportlichem Hintergrund, zwischen 14 und 23 Jahren
befand und somit deutlich niedriger war, als in den Studien zu intermittierenden
Trainingsinterventionen (19-45 Jahre). Zudem verfolgten sie das Ziel die
Sauerstoffaufnahme- und Herzfrequenzkinetik bei jungen Schwimmern hinsichtlich der
individuellen Funktionalitat der Subsysteme zu dokumentieren, um anschlielend eine
detailliertere Auskunft Gber Fortschritt (Adaptation) oder Ruckschritt (Maladaptation) zu
geben und die Effektivitat, Effizienz und Auswirkungen von Trainingsmitteln und
Methoden im Hinblick auf festgelegte Ziele zu verbessern. Hierbei ist zudem
anzusprechen, dass die Untersuchungen zur Feststellung der Zeitkonstanten der
VOzpulm und der HF im Becken durchgefiihrt und somit sportartspezifisch auf die
habituelle Trainingsbewegung der Schwimmer angepasst wurden. Fir die Untersuchung
der Handballspieler wurde als Belastungsgerat eine Fahrrad- oder Laufbandergometrie
gewabhlt, die nur bedingt der gewohnheitsmafigen Trainingsbewegung entsprach. Es ist
somit nicht auszuschlieBen, dass eine sportartspezifische Testung bei den

Handballspielern zu &hnlich schnellen Kinetiken geftihrt hatte.

Fur eine bessere Vergleichbarkeit mit den oben genannten Studien, wurde die Kinetik in
der vorliegenden Arbeit aus den maximal erreichten Mittelwerten der
Kreuzkorrelationsfunktionen (CCFpeak) nach Drescher (2012) berechnet. Obwohl diese
Werte (Tab. 10) lediglich eine grobe Abschatzung darstellen, bestatigen sie die
tendenziell schnellere HF- und VO2pulm-Kinetik fiir Schwimmer gegeniiber Handball-
spielern (HF: x=42 bzw. X=49 s; p=0.222 und VO2zpulm: X=37 bzw. =40 s; p=0.296).

Es kann somit davon ausgegangen werden, dass der Sauerstoffmehrbedarf
bei eintretender Belastung und somit der Ubergang von einer niedrigen zu einer
hoheren Stoffwechselrate bei Schwimmern mit einer schnelleren Anpassung des

aeroben Metabolismus bzw. der pulmonalen und kardiovaskularen Subsysteme
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reduziert wird (Gorostiaga et al. 1991; Monteiro et al. 2008; Nordmann 2007; Seliger
1968; Zuniga et al. 2011).

Die in der Literatur vorherrschende These, dass Schwimmer schneller auf eintretende
moderate Belastungsanderungen reagieren und somit eine hdhere aerobe Kapazitat
aufweisen als Handballspieler, kann anhand der Zeitkonstanten fiir HF und VO2zpulm nur
vage bestatigt werden. Eine Betrachtung der Zeitkonstanten der VO2musc wird zur

weiteren Prufung dieser These in 5.4 diskutiert.

5.4 Schnellere  VO.musc-Kinetik  fir Schwimmer als far
Handballspieler

In der vorliegenden Arbeit wurde die muskulare Sauerstoffaufnahmekinetik (VO2musc)
anhand der direkt gemessenen Herzfrequenz und pulmonalen Sauerstoffaufnahme und
mittels Zeitreihenanalyse und Ruckrechenmodell (BCM) nach Hoffmann et al. (2013)
berechnet. Die daraus resultierenden Kreuzkorrelationsfunktionen (CCFpeak) stellen die
kardiopulmonale und metabolische Reaktion des Parameters auf eintretende Belastung
dar. Je hoher das CCFpeak ausfallt, desto schneller ist die Reaktion. Je kleiner der Abstand
zwischen dem eintretenden Belastungsreiz (ACFpeak) und CCFpeak auf der Abszisse,
desto geringer ist die zeitliche Verzégerung (CCFiag) der Reaktion. In der bereits
vorhandenen  Literatur werden  Werte [a.u.] fir  CCFpeakHF=0.23-0.46,
CCFpeakVO2pulm=0.30-0.53 und CCFpeakVO2musc=0.29-0.53 angegeben. Es kann
demnach festgehalten werden, dass die in Tab. 10 ermittelten Werte fur plausibel erklart
werden kdnnen. Allerdings ist zu beachten, dass sich die zum Vergleich herangezogenen
Werte auf Daten junger, aktiver Sportstudenten (Drescher 2012), gesunder Probanden
im Erwachsenenalter (Drescher et al. 2018a; Koschate et al. 2014; Koschate et al. 2016d;
Koschate et al. 2018), alteren (Koschate et al. 2014) und an Diabetes Mellitus
Typ Il erkrankten Probanden (Koschate et al. 2016c) stutzten. Einen direkten Vergleich
von Sportlern mit unterschiedlichen Trainingsbelastungen (INT: intermittierend
und CONT: kontinuierlich) liefern erstmals Koschate et al. (2019).

Sie konnten signifikante Unterschiede fir CCFpeakHF (INT: 0.23+0.04 vs. CONT:
0.42+0.18, p<0.001), CCFpeakVO2pulm (INT: 0.30+0.05 vs. CONT: 0.53+0.20; p=0.007)
und CCFpeakVO2musc (INT: 0.31+0.06 vs. 0.53+0.16; p=0.005) dokumentieren. Es wird
an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass die Probandengruppe der oben genannten
Studie ein Alter von 24-37 Jahre aufwies und somit deutlich iber dem Altersdurchschnitt



Diskussion 100

der Probandengruppe der vorliegenden Arbeit (15.5+£0.7-16.2+2.5 Jahre) lag. Ein direkter

Vergleich ist aufgrund des unterschiedlichen Entwicklungsstandes nur bedingt méglich.

Fir die Kreuzkorrelationsfunktionen CCFpeakx HF- und VOzpulm-Kinetik in der
vorliegenden Arbeit konnte kein signifikanter Unterschied in der zweifaktoriellen ANOVA
fur den Faktor ,Gruppe‘ zwischen Nachwuchssportlern im Handball und Schwimmen
festgestellt werden (HB: 0.32+£0.08 vs. S: 0.35+£0.08; p=0.195 bzw. HB: 0.35+£0.06 vs. S:
0.38%0.10; p=0.200). Gleiches wird fur die jeweiligen Lags beobachtet (HB: 1445 vs. S:
16+6; p=0.277 bzw. HB: 36x10 vs. S: 3446; p=0.511). Die in bisherigen Studien
beschriebene Zunahme des Herzzeitvolumens, insbesondere durch die Erh6hung der
Herzfrequenz und nur geringfligig durch die des Schlagvolumens bei eintretender
Belastung (Grassi 2000; Xu & Rhodes 1999), ist in den vorliegenden Ergebnissen
dennoch zu beobachten. Zwar weisen HB und S keine signifikanten Unterschiede
zwischen den CCFpeak(HF) auf, jedoch lassen sich bei Belastungsanderungen (Tab. 9)
unterschiedliche Werte in Bezug auf das Herz-Kreislauf-System (HKS) (5.2) beobachten.
So kompensiert das HKS des Handballspielers den O2-Mehrbedarf in der arbeitenden
Muskulatur durch eine Erhohung der Herzfrequenz wohingegen das schwimmerische
HKS hierzu eine Erhéhung des SV veranlasst. Es ist also davon auszugehen, dass
infolge der eintretenden Belastung bei Schwimmern eher periphere metabolische
Mechanismen bzw. eine rasche Entsattigung des Blutes und nicht eine Mehrleistung des
Herzens zu einer ausreichenden Sauerstoffversorgung der arbeitenden Muskulatur
beitragen. Eine Untersuchung der arterio-ventsen Sauerstoffdifferenz (avDO2) ware an
dieser Stelle ein Ansatz zur Bestatigung dieser These. Infolgedessen spiegelt die HF den
kardiovaskularen Zustand des Koérpers wider: eine Abnahme des Wertes von HF zeigt
eine Zunahme der Leistungsfahigkeit an (Zakynthinaki et al. 2011). Zudem ist
ebenfalls zu beobachten, dass die CCFpeak(VO2pulm), wie in der Literatur beschrieben
(Davies et al. 1972; Yoshida et al. 1993; Yoshida & Whipp 1994), langsamer reagiert als
die CCFpeak(HF).

Die Herzfrequenzkinetik in Zusammenhang mit der kurzfristig eintretenden Entsattigung
des gemischtvendsen Blutes, liefert weiteren Untersuchungsbedarf beziglich der
Ausnutzung von deoxygeniertem Myoglobin und Hamoglobin, der Geschwindigkeit des

Blutflusses und des Blutvolumens.

Es kann davon ausgegangen werden, dass das BCM unter Einbezug der

Sauerstoffaufnahme des Restkorpers, der Perfusionsrate und des venésen Blutvolumens
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eine differenziertere Analyse der kardiodynamischen und metabolischen Reaktion

aufzeigt als die Bestimmung der Zeitkonstanten mittels Square Wave-Protokoll.

Grassi et al. (1996) legen dar, dass die VO2pulm in Ruhe der zeitlich verzégerten
VOz2musc entspricht. Unter Belastung missen jedoch periphere und zentrale
Einflussfaktoren beachtet werden. In Abb. 20 wird deutlich, dass sowohl der Verlauf der
VOzpulm, als auch der Verlauf der VO2musc dem Belastungsmuster des PRBS-
Protokolls folgt. Es ist zu erkennen, dass die VO2musc-Verlaufe niedrigere Werte im
Vergleich zu VOzpulm erreichen. Zudem lasst sich im Verlauf der VO2musc das
Belastungsmuster deutlicher wiedererkennen als in der VOzpulm. Der Verlauf der
VOzpulm weist eine flachere Amplitude auf, welches eine gréRere Zeitkonstante und
somit eine groRere zeitliche Verzogerung der Reaktion bedeutet. Somit wird auch
deutlich, dass eher die VOzmusc der metabolischen Reaktion in der arbeitenden
Muskulatur entspricht als die VOzpulm. Dies zeigt, dass die muskulére
Sauerstoffaufnahme durch zentrale und periphere Faktoren verzerrt wird und nicht
.eins zu eins* aus der VO2pulm tibernommen werden kann (Barstow et al. 1990; Bassett
& Howley 2000; Whipp & Ward 1990).

Auch in der vorliegenden Arbeit zeigt sich ein enger Zusammenhang der VO2-Verlaufe.
Dass sich die genannten Parameter einander bedingen, ist in der Korrelationsanalyse in
Tab. 12 abzulesen. Ahnlich wie bei Hoffmann et al. (2013) konnte auch hier fur die
VO2musc und die VO2zpulm ein signifikant positiver Zusammenhang dargestellt werden
(r=0.612; p<0.001). Daraus kann geschlossen werden, dass je schneller die pulmonale
Sauerstoffaufnahmekinetik ausfallt, desto schneller ist auch die muskulare Oo2-
Aufnahmekinetik. Werden die ermittelten Kreuzkorrelationsfunktionen fir die
muskulare Sauerstoffaufnahmekinetik  betrachtet, so konnen fur S signifikant
schnellere Werte festgestellt werden als fur HB (0.40+£0.06 bzw. 0.36+0.06; p=0.032).

Dies zeigt sich auch in der nach Drescher (2012) berechneten signifikant schnelleren
Zeitkonstanten z [s] fur die muskulare Sauertoffaufnahme (HB: 38 vs. S: 32; p=0.047). Zu
begriinden ist der schnellere Verlauf der muskularen Sauerstoffaufnahme fur S mit einer
schnelleren metabolischen Reaktion auf den kurzzeitig auftretenden O2-Mehrbedarf bei
eintretender Belastung (On-Kinetik). Demnach kann angenommen werden, dass dieser
bei moderater Belastungsintensitat bei Schwimmern schneller kompensiert wird als bei
Handballspielern. Fir eine schnelle Regeneration ist das Vorhandensein von Oz ebenfalls
essenziell. Eine schnelle Zeitkonstante und eine grof3e Amplitude beim Abklingen der
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VO:2 gilt laut Sousa et al. (2015) und McMahon & Jenkins (2002) nach einer Belastung
(Off-Kinetik) als Zeichen fir eine gute oxidative Kapazitat der Muskulatur. Wie in den
Kurvenverlaufen der pulmonalen und muskularen Parameter (4.3) und den Verlaufen der
CCF (4.4) dargestellt, kann ein schnelleres Abklingen der Parameter bei Eintritt der
niedrigen Belastungsstufen (30 Watt) bzw. nach der Belastung fir S als fur HB
beobachtet werden. Dies weist auf eine schnellere Zeitkonstante bei gréRRerer Amplitude
und somit auf eine bessere Regenerationsfahigkeit fur S als fir HB hin, wobei eine
schnelle Erholung fur HB bedeutsamer ist. Da die Off-Kinetik in dieser Arbeit jedoch nicht
naher untersucht wurde, sind die hierzu aufgefiihrten Ergebnisse als vage zu betrachten

und bedurfen weiterer Untersuchungen.

Generell kann ein O2-Mangel wahrend moderater Belastungsspriinge ausgeschlossen
werden. Eine rasche Deoxygenierung (avDO2), die durch eine erhdhte Kapillarisierung
und den erhdhten Mitochondrienbesatz hervorgerufen wird, (Bassett & Howley 2000;
Koschate et al. 2019; Saltin & Strange 1992; Weineck 2010) dient hierbei als Puffer bei
eintretender Belastung. Ursachlich hierfiir sind zudem eine erhdhte O2-Versorgung (SV
und Hamoglobinkonzentration) (Heinicke et al. 2001; Rodriguez et al. 2016; Saltin &
Strange 1992; Sousa et al. 2013) und eine erhdhte enzymatische und zellulare Aktivitat
(Citrat-Synthase-Aktivitat und mitochondriale Biogenese) (Herold 2017; McNarry et al.
2011b; Zoladz et al. 2014). Eine schnelle Sauerstoffaufnahmekinetik beschreibt demnach
eine schnelle Anpassung regulativer Prozesse des oxidativen Metabolismus, genauer
noch kennzeichnen sie die Anpassungsrate der oxidativen Phosphorylierung in der
arbeitenden Skelettmuskulatur (Grassi 2006). Eine schnellere VO-musc-Kinetik aufgrund

des héheren SV bzw. HZV lasst sich in der vorliegenden Arbeit nicht beweisen.

Die entsprechenden Korrelationen zeigen keine Signifikanz (SV: r=0.792; p=0.275 bzw.
HZV: r=0.197; p=0.206). Eine lokale muskulare Anpassung kann somit als Ursache flr
eine schnelle Sauerstoffaufnahmekinetik bestatigt werden. Diese These verfolgten auch
Barstow et al. (1996), die eine hohe Korrelation (r=0.74; p<0.05) zwischen schnellen
r-Mittelwerten fiir VO2pulm und dem Anteil der ST-Muskelfasern nachwiesen. Dies kann
dahingehend interpretiert werden, dass Sportler mit einem hohen Anteil an
ST-Muskelfasern tendenziell eine schnellere Sauerstoffverwertung in der Muskultur
aufweisen als Sportler mit einem geringen Anteil an ST-Muskelfaser. Pringle et al. (2003)

bestatigen diese Ergebnisse.
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Weitere Studien (Ingjer 1979; Kohn et al. 2007; Wilson et al. 2012) verweisen zudem
darauf, dass lange, niedrig intensive Einheiten signifikant mit der Ausbildung der
ST-Muskelfasern korrelieren und somit die oxidative Kapazitdt der Muskulatur
beglnstigen. In den Probandencharakteristika (3.2) der vorliegenden Arbeit sind die
Dauer der Trainingseinheiten [Stunden] (HB: 1.83%£0.28 vs. S: 2.49+0.58; p<0.001) und
der gesamte Trainingsumfang pro Woche [Stunden] fur Schwimmer als signifikant hher
(HB: 8.3+2.1 vs. S: 17.7+6.4; p<0.001) herausgestellt worden und kénnen somit die oben
genannte These bestatigen. Ist die Kinetik wie bei den Handballspielern vergleichsweise
langsam, so kann von einer starkeren Stérung der intramuskularen Homoostase
ausgegangen werden (Barstow 1994; Grassi 2006; Jones & Burnley 2009; Poole & Jones
2012). Weniger aerob trainierte kompensieren den O2-Mehrbedarf mit einer Erhéhung
des Beitrags der anaeroben Energiebereitstellung (Barker et al. 2008b). Eine
grundlegende Ursache hierfur liefert die Ausrichtung des Handballtrainings auf eine

schnell verfugbare Energiebereitstellung Gber den anaeroben Stoffwechsel.

Die in Chilibeck et al. (1996) beschriebene Korrelation zwischen der relVOzmax und der
VO2-Kinetik bezieht sich zwar auf die pulmonale Sauerstoffaufnanme, soll jedoch in der
vorliegenden Arbeit als Anlass genommen werden eine &hnlichen Zusammenhang zu
untersuchen. Wird die zweiseitige Korrelationsanalyse nach Pearson zwischen der
relVOzpeak und der CCFpeakVO2musc (Tab. 12) betrachtet, so fallt auf, dass ein schwach
nicht signifikanter Unterschied feststellbar ist (r=0.269; p=0.081). Da dieser unter 10%
liegt, kann er somit eine Tendenz eines positiven Zusammenhangs aufweisen. Da
aulBerdem aus den vorherigen Analysen (Tab. 8) bekannt ist, dass die Probandengruppe
S eine signifikant hohere relVOzpeak aufweist als HB, kann mittels einer einseitigen
Korrelationsanalyse eine Signifikanz (p=0.041) bewiesen werden. Somit stellt sich
heraus, dass bei Sportlern mit einer nachweislich hohen relativen Sauerstoffaufnahme,
auch von einer schnelleren muskularen Sauerstoffaufnahmekinetik ausgegangen werden
kann. Almeida et al. (2020) und Sousa et al. (2011) dokumentieren eine hohe Korrelation
der Sauerstoffaufnahmekinetik mit der prozentualen VOzpeak (r=0.73; p<0.05). Der
grolle Zusammenhang zwischen der maximalen Sauerstoffaufnahme und der
Sauerstoffaufnahmekinetik  wird somit untermauert. Berger & Jones (2007)
stellten in ihren Studien heraus, dass eine langsame VO2-Kinetik [s] signifikant

negativ mit der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit korrelierte (r=-0.88; p<0.01).
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Die VO2-Kinetik hat demnach eine hohe Aussagekraft Uber die aerobe Ausdauer-
leistungsfahigkeit von jungen Sportlern. Dies bestatigten sie auch in einer friiheren Studie
(2006a).

Fur die vorliegende Arbeit kann festgehalten werden, dass ein signifikanter Unterschied
der VO2musc-Kinetik bei Nachwuchssportlern mit unterschiedlichen Trainings-
belastungen vorliegt. Die Schwimmer wiesen hierbei eine hohere Kinetik auf als die
Handballspieler. Es kann demnach von einer héheren aeroben Ausdauerleistungs-
fahigkeit bei Schwimmern im Gegensatz zu Handballspielern ausgegangen werden, was
durch den kontinuierlich aeroben Trainingsfokus und der damit einhergehenden

muskuléaren und metabolischen Adaptation begriindbar ist.
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5.5 Zusammenfassende Diskussion

In Anlehnung an die unter 2.14 aufgestellten Fragestellungen und Hypothesen, kénnen
folgende Aussagen bezuglich der Beurteilung der aeroben Ausdauerleistungsfahigkeit
mittels Bestimmung der Herzfrequenz- und Sauerstoffaufnahmekinetik bei Nachwuchs-
sportlern mit verschiedenen Trainingsbelastungen am Beispiel Handball und Schwimmen
getroffen werden:

e Nachwuchsleistungssportler im Schwimmen und Handball weisen eine
unterschiedlich relVOzpeak auf. Die Werte bestéatigen die Ergebnisse thematisch
ahnlicher Studien und sind mit denen in der Literatur vergleichbar.

¢ Nachwuchsleistungssportler im Schwimmen weisen eine signifikant hdhere
relVOzpeak auf als Handballspieler, was auf einen hoheren Anteil an (ST-)
Muskulatur hinweist.

e Die VO2musc, errechnet anhand des Riickrechenmodells (BCM) nach Hoffmann
et al. (2013) und der Zeitreihenanalyse, bildet dynamische Belastungswechsel
deutlicher ab, als die VO2pulm.

e Es konnen signifikante Unterschiede beziiglich der VO2musc-Kinetik festgestellt
werden. Schwimmer weisen hierbei signifikant hoéhere Werte auf als
Handballspieler. Dies war fir die HF- und VOzpulm-Kinetik nicht maglich.

e Die Unterschiede lassen sich infolge der kontinuierlichen aeroben Trainings-
methode erklaren und sind mit den Thesen aus der Literatur vergleichbar.

e Eine Abschéatzung der HF- und VO2-Aufnahmekineitk zur Beurteilung der aeroben
Leistungsfahigkeit ist bei Nachwuchssportlern mit unterschiedlichen Trainings-
belastungen maoglich.

e Das PRBS-Protokoll war fur alle Probanden ohne Einschrankungen umsetzbar.

e Die dynamischen Belastungswechsel entsprachen bei keinem Probanden
korperlich schwerer, hoch-intensiver oder unzumutbarer Belastung.

e Eine Implementierung in den sportmedizinischen Untersuchungsablauf wére
aufgrund der kurzen Dauer von knapp 17 Minuten und dem geringen Einfluss auf

die Trainings- und Wettkampfroutine denkbar.
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5.6 Limitationen

Werden die Probandengruppen und der Untersuchungsablauf bzw. die Methodik
betrachtet, so kbnnen Limitationen festgestellt werden, die die Ergebnisse beeinflusst

haben kdnnten.

In Bezug auf die Probandengruppe der Schwimmer, kann bemangelt werden, dass bei
Probanden, die sich zum Untersuchungszeitpunkt bereits im Anschlusstraining befanden,
eine Spezialisierung der Schwimmstrecke vorlag. Somit kann von einer Spezialisierung
der Trainingsmethodik ausgegangen werden, die bereits Auswirkungen auf die
korperliche und somit auch auf die kardiopulmonale und metabolische Entwicklung hat.
Demnach konnten intraindividuelle Unterschiede vorliegen. Dementgegen steht, dass
auch wenn in einer Trainingsgruppe mehrere spezialisierte Untergruppen bestehen (z.B.:
Sprint-Brust-Schwimmer und Langdistanz-Schwimmer), fir den Nachwuchsbereich ein
generalisiertes Wassertraining Uber alle Lagen gilt (2.3.2). Hier wird der Fokus auf
Koordination, Technik und aerobe Kapazitdt gelegt, anstatt auf hoch intensive
Sprinteinheiten (Brooks 2011; Meinel & Schnabel 2007). In der Studie von Sousa et al.
(2011) wurde bei einer vergleichsweisen ,schnellen Strecke von 200 m Freistil ein
aerober Energieanteil von 78.6% dokumentiert, welches die bedeutende Rolle der
aeroben Kapazitat auch bei hohen Trainingsintensitaten unterstitzt (Gastin 2001).
Almeida et al. (2020) &uf3ern sich wie folgt dazu:

,The aerobic power should have an important role on the training programs to increase
the individual’s peak-VO: that is highly related with short and middle distance swimming
performance. Even when training exclusively for a 50 m event, the aerobic system seems
to have an important role since it represents ~ 34% of the effort, and on the other hand,
the anaerobic system should not be neglected even when training for the 200 m distance
(~29% of participation effort).”

Aufgrund der kleinen‘ Probandenstichprobe und in Anbetracht des kurzen Zeitraums fir
die Datenerhebung wurde auf eine Differenzierung zwischen den ,Spezialisten’
verzichtet. Bei weiteren Untersuchungen ware jedoch eine Differenzierung zwischen
Sprintern und Mittel- bzw. Langdistanz-Schwimmern und weiterhin zwischen den
Positionen im Handball denkbar. Eine weitere Mdglichkeit besteht in der Eingrenzung der
Probandengruppe auf Grundlagen-, Aufbau- oder Anschlusstraining.
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Bezuglich der Methodik kann bemangelt werden, dass diese weder fir Schwimmen noch
Handball sportartspezifisch bzw. dem Trainings- und Wettkampfmedium (z.B.: Wasser),
angepasst worden sind. Da die Konzeption des sportmedizinischen Untersuchungs- und
Betreuungssystems des DOSB zur Feststellung der Belastbarkeit von Nachwuchs-
kaderathleten eine unspezifische Ergometrie verlangt, wird in den lizensierten
Untersuchungszentren aus praktischen Griinden eine Fahrradergometrie durchgefiihrt
(Deutscher Olympischer Sportbund 2014). Der Transfer des PRBS-Protokolls in das
Medium Wasser, ware an dieser Stelle wiinschenswert. Die Durchfuhrung auf dem
Laufband erfolgte bereits erfolgreich (Koschate et al. 2019).

Die ,abrupten Zunahmen und Abnahmen der Arbeitsrate in Form einer Rechteckwelle
im PRBS-Protokoll konnen laut Porszasz et al. (2013) zu ,[...] pl6tzliche[n], wenn auch
vorubergehende[n], grofl3e[n] Pedalkraftanstiege[n] [fihren], die notwendig sind, um eine
hohere als die maximale Arbeitsrate zu erreichen [...]. Diese plotzlichen Anderungen der
erforderlichen Pedalkraft filhren in der Regel zu antizipatorischen Anderungen der
Trittfrequenz, die wahrscheinlich zu einem Rauschen der ventilatorischen Reaktion
fuhren.“ Die Autoren schlagen daher einen sanften sinusférmigen Ubergang der
Arbeitsrate vor. Bei Protokollen mit Probanden mit peripherer Muskelschwéche, die keine
plotzlichen erheblichen Steigerungen der Pedalkraft verkraften kdonnen, kénnte dies
hilfreich sein. Auch ware diese Form des Protokolls bei jingeren Probanden denkbar, die
in Vorbereitung auf den Belastungswechsel ihre Trittfrequenz erhfhen bzw. mindern
(Feedback-Mechanismus nach Pardew et al. (1975)) (Miyamoto 1992). Dem gegenuber
steht, dass sich die Zu- und Abnahmen im verwendeten PRBS-Protokoll im aeroben,
moderaten Belastungsbereich befanden und somit zu keinem Zeitpunkt im ,kritischen’
Belastungsbereich der Probanden lag. Um dies sicherzustellen, wurde die VT2 ermittelt
(3.9) und fuihrte bei Uberschreitung wahrend der PRBS zum Ausschluss aus der Studie.

Koschate et al. (2019) geben als Begriindung fiir eine schnellere HF-Kinetik das jingere
Alter einer Probandengruppe an. In der vorliegenden Arbeit ist das Alter nicht signifikant
unterschiedlich (p=0.221), sodass die Begrindung keine Anwendung findet und
entwicklungstechnische Unterschiede fir die Auswertung der Kinetik nicht
ausschlaggebend sind. Ebenfalls kann die Differenzierung zwischen den Geschlechtern
auller Acht gelassen werden, da in der Literatur diesbeziglich ebenfalls keine
signifikanten Unterschiede festzustellen waren (Barker et al. 2008b; Mandigout et al.
2001).
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Des Weiteren weisen McNarry et al. (2011b) darauf hin, dass obwohl die untersuchten
Schwimmerinnen mit Sicherheit ,trainiert” seien (d.h. 12 Stunden Schwimmtraining pro
Woche Uber 5 Jahre), die beobachteten Unterschiede aber auch genetische
Eigenschaften widerspiegeln konnten, die die untersuchten Jugendlichen fir
erfolgreiches Schwimmen pradisponieren. Gleiches gilt fur die hier untersuchten
Handballspieler. Von der Annahme beeinflussender genetischer Faktoren wird in der

vorliegenden Arbeit abgesehen.

Zudem kann erwdhnt werden, dass das Herzzeitvolumen durch die Anwendungssoftware
lediglich Uber eine Formel berechnet wird. Eine direkte Messung uber eine
Impedanzkardiographie oder Messung des linksventrikuldaren enddiastolischen
Volumens mittels Echokardiographie, liefert sicherlich einen genaueren Messwert fir

diesen Parameter.

Abschlieiend kénnen die sekundéaren Kriterien zur Ausbelastung in Frage gestellt
werden. Eine wichtige Rolle spielt hierbei die Erfassung der Laktatkonzentration. Da dies
jedoch haufige Messungen am Ohrlappchen, an der Fingerspitze oder direkt im Muskel
Uber den kompletten Verlauf der PRBS erfordern wirde, wurde aus zeitlichen,
finanziellen und personellen Grinden darauf verzichtet. Auf3erdem fuhrt dies bei
minderjahrigen Probanden zu ethischen Bedenken und wirde nicht mit der in der

vorliegenden Arbeit angewandten nicht-invasiven Testmethodik tGbereinstimmen.

Die Erfassung weiterer Parameter zur Muskelzusammensetzung (ST oder FT), der PCr-
Konzentration, Marker fir die Citrat-Synthase-Aktivitdt sowie Hamoglobinwerte wéaren in
weiteren Untersuchungen ebenfalls sinnvoll, jedoch erfordern diese eine Blut- bzw.
Muskelprobenentnahme und stehen daher in Kontrast zur nicht-invasiven Unter-
suchungsmethodik. Eine Umsetzung bei minderjahrigen Probanden wird auch hier als

problematisch angesehen.
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6 Fazit und Ausblick

Mittels der in der vorliegenden Arbeit verwendeten Rickrechenmethode konnten fir die
HR- und VO2-On-Kinetiken mit der Literatur vergleichbare Werte, Korrelationen und

Unterschiede gefunden werden.

Die muskulare Sauerstoffaufnahmekinetik konnte Uber die direkt gemessenen
Herzfrequenzen und die pulmonale Sauerstoffaufnahme mittels des Rickrechenmodells
nach Hoffmann et al. (2013) abgeschatzt werden, was die Ableitung der Sauerstoff-
aufnahme in der arbeitenden Muskulatur unter Berticksichtigung zentraler und peripherer

Einflussfaktoren ermdglicht.

In der Literatur wird beschrieben, dass Schwimmer bzw. Sportler mit kontinuierlich
aerobem Trainingsfokus eine schnellere Phase Il Kinetik aufweisen als Handballspieler
bzw. Sportler mit intermittierendem Trainingsfokus. Dies ermdglicht es ihnen das Ausmalf3
eines auftretenden Sauerstoffmehrbedarfs bei dynamischen Belastungswechseln bzw.
bei Ubergangen von niedrigen zu hoheren Stoffwechselraten, was eine Stérung der

Homoostase bedeutet, zu reduzieren (Barstow 1994).

Des Weiteren verweisen Almeida & Araudjo (2003) und Sousa et al. (2011) auf einen
hohen Zusammenhang zwischen einer schnellen VO2-Aufnahemkinetik und der VOzpeak
bei Schwimmern. Berger & Jones (2007) stellen eine hohe signifikant negative
Korrelation mit der Sauerstoffaufnahmekinetik und der aeroben Ausdauerleistungs-
fahigkeit fest. Schnellere On-Kinetiken weisen somit auf ein erhdhtes Potenzial fir den
oxidativen Stoffwechsel und demnach eine hohe aerobe Ausdauerleistungsfahigkeit hin.

Da die Schwimmer dieser Probandenstichprobe sowohl héhere relVO2peak-Werte als
auch muskulare VO2-On-Kinetiken aufzeigten, kann hier eine hdhere aerobe
Ausdauerleistungsfahigkeit festgestellt werden, als fur die Handballspieler. Als Grund
hierfir werden vor allem periphere Adaptationsmechanismen wie eine hdhere
Kapillarisierung, ein hoher Anteil an ST-Muskelfasern und eine starkere Deoxygenierung
durch héhere enzymatische Aktivitat genannt, die sich aufgrund des hohen aeroben

Trainingsumfangs ausbilden.
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Einwilligungserklarung zur Studie.

Abb. 23



Anhang 136
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Abb. 24 Fahrradergometriebogen.



