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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Gegenstand der vorliegenden Studie war die Untersuchung von Langzeiteffekten
eines hochintensiven intervallartigen Trainings auf die Ausdauer-, Sprint- und
Erholungsfahigkeit. Dafir wurden drei aufeinanderfolgende, dreiwtchige Blocke
von intervallartigem Training durchgefiihrt. Dieses Training hatte eine Dauer von
75 min und bestand aus 55 hochintensiven Intervallen mit je 30 Sekunden
Belastung und 30 Sekunden Pause. Diesem Training wurde zum direkten
Vergleich ein Dauertraining mit einer konstanten Belastung bei gleicher mittlerer
Intensitat und gleicher Dauer gegenubergestellt. Vor, zwischen und nach den
Trainingsinterventionen bestimmten wir die Ausdauer-, Sprint- und Erholungsfa-
higkeit mit Hilfe eines Stufen- und eines doppelten Wingate-Tests. Dariiber hinaus
fuhrten  wir  spirometrische, blutchemische sowie elektromyographische

Messungen durch.

Initial zeigte die Intervallgruppe nach der ersten Trainingsperiode einen signifikant
groReren Anstieg in der Maximalleistung des Stufentests als die Dauergruppe
(6,2 % versus 0,6 %). Nach sechs Wochen war der Leistungszuwachs in beiden
Gruppen jedoch bereits nahezu identisch und stieg im weiteren Verlauf des
Trainings kaum noch an. Folglich war nach neun Trainingswochen keine der
beiden Trainingsmethoden in Bezug auf die Verbesserung der Ausdauerleistungs-

fahigkeit Uberlegen (8,5 % versus 8,3 %).

Die maximale Sprintfahigkeit steigerte sich in beiden Gruppen erst nach neun
Wochen signifikant, wobei die Steigerung in der Intervallgruppe gro3er war als die
in der Dauergruppe (11,9 % versus 7,4 %). Die Verbesserung der maximalen
Leistung im zweiten Sprint des Wingate-Tests war in der Intervallgruppe deutlicher
als in der Dauergruppe (18,1 % versus 13,0 %). Demzufolge wird die Sprint- und
Erholungsfahigkeit durch beide Trainingsformen positiv beeinflusst, wenn auch
starker durch das Intervalltraining. Eine hohe Sprint- und Ausdauerleistungsféhig-

keit schlief3en sich unseren Ergebnissen zufolge nicht gegenseitig aus.

In beiden Gruppen gab es einen signifikanten Anstieg des Blut- und Plasmavolu-
mens. Diese Volumenexpansion konnte sich uUber den Effekt des vergroR3erten
Verteilungsvolumens (,Verdunnungseffekt®) fur akkumulierte Elektrolyte wie Laktat

oder Kalium positiv auf die Leistungsfahigkeit im Wingate-Test ausgewirkt haben.
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Zusammenfassung

Auf der Basis unserer spirometrischen Daten lassen sich eine erhohte
Kreatinphosphatresyntheserate und ein erhohter Wirkungsgrad durch beide

Trainingsformen nach dem Training ableiten.

Die Elektromyogramme zeigten, dass beide Trainingsmethoden zu Erh6hungen
der Erregungsleitungsgeschwindigkeit und der Faserrekrutierung fihrten. Auch ein
Hyperthrophieeffekt infolge unseres Ergometertrainings ist bei einer Gesamttrai-
ningszeit von 2025 Minuten nach neun Wochen denkbar. Der Kraftzuwachs
konnte durch die hoheren Intensitaten des intervallartigen Trainings grof3er
ausgefallen sein und zusammen mit einer verbesserten Koordination (Trettechnik)
zu der erhodhten Leistungsfahigkeit in beiden Sprints des Wingate-Tests der
Intervallgruppe gefiihrt haben. Dies war jedoch mit den von uns durchgefihrten

EMG-Messungen nicht direkt zu bestimmen.

Welche Ursachen letztendlich ausschlaggebend fur die deutlichere Verbesserung
der Leistungsfahigkeit im Wingate-Test in der Intervallgruppe waren, konnten wir
nicht abschlieRend klaren, da beide Trainingsmethoden zu &hnlichen
Anpassungen in den von uns untersuchten MessgréRen fuhrten. Dennoch wird
durch unsere Studienergebnisse deutlich, dass das intervallartige Training in
Bezug auf die Verbesserungen von Sprint- und Erholungsfahigkeit dem
Dauertraining langfristig tGberlegen zu sein scheint. Folglich stellt das intervallarti-
ge Training fur Spiel- wie Ausdauersportarten gleichermal3en eine effektive
Methode dar.

Diese Studie (IIA1-070114/0) wurde vom Bundesinstitut fir Sportwissenschaft

unterstiutzt.

Schlusselworter: Sprintfahigkeit, Erholungsfahigkeit, Intervalltraining, Wingate-Test
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Abstract

Abstract

This study investigated the time-dependent effect of high intensive interval training
on aerorbic capacity, sprint and repeated sprint ability. Therefore, three
consecutive, three-week training blocks were carried out. This training had a
duration of 75 min and consisted of 55 highly intensive intervals with 30 seconds
of load and 30 seconds of active recovery. For direct comparison, a second group
undertook a training with a constant workload (DG) at the same mean intensity
and the same training duration. Before, between and after the training
interventions we determined the aerobic capacity, sprint and repeated sprint ability
with an incremental and a wingate-test. In addition, we analyzed spirometric-,

blood-chemical and electromygraphic data.

Initially, after three weeks of training the interval group (IG) showed a significantly
higher increase in the maximum power output of the incremental test (Wmaxst 6,2
% in IG versus 0,6 % in DG). After six and nine weeks of training both groups
showed identical increases in Wmaxst. Consequently, both training methods had

nearly equal effects on endurance performance.

Sprint ability improved in both groups after nine weeks, whereas the increases in
IG were significantly greater (11,9 % in IG versus 7,4 % in DG). The improvements
of the maximum power output in the second sprint of the wingate-test were more
evident in IG than in DG (18,1 % versus 13,0 %). Accordingly, the sprint and
repeated sprint ability were elevated trough both types of training, even though the
IG had greater effects. Our results suggest that a high sprint and endurance

performance are not mutually exclusive.

Blood and plasma volume were significantly increased in both groups after
training. This volume expansion and therefore the increased volume of distribution
(“dilution effect®) for accumulated electrolytes such as potassium or lactate could

have had a positive effect on sprint and repeated sprint performance.

Based on our spirometric data, an increased phosphocreatine resynthesis and an
increased cycling efficiency can be derived from both types of training.
The electromyograms (EMG) showed that both training methods led to increases

in conduction velocity and fiber recruitment. After nine weeks of ergometer training
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Abstract

and a total exercise time of 2025 minutes a hypertrophic effect is possible. The
gain in strength could be higher in IG because of the higher training intensities in
that group and in combination with an improved intermuscular coordination
(pedaling technique), this may result in higher power outputs in the wingate-tests.

However, this fact could not directly be determined by our EMG-measurements.

The main causes for the greater improvements in sprint and repeated sprint ability
in the IG could not finally be clarified as both training groups showed similar
changes in the examined physiological parameters. Nevertheless, our results
indicated that high intensive interval training appears to be superior to constant
traditional endurance training in relation to the improvements of sprint and
repeated sprint ability. Accordingly, the interval training is an effective method

likewise for team and endurance sports.

This study (IIA1-070114/0) was supported by the German institute of Sport
Science (BISp).

Key words: sprint ability, repeated sprint ability, interval training, wingate-test
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Einleitung

1. Einleitung

Das Anforderungsprofil in den meisten Spielsportarten ist sehr komplex. Neben
den taktischen und sportartspezifischen Fertigkeiten, spielen konditionelle
Fahigkeiten wie Ausdauer-, Sprintfahigkeit und in der Folge auch die wiederholte
Sprint- bzw. Erholungsfahigkeit eine bedeutsame Rolle (Spencer et al. 2005,
Bishop 2012). Im Durchschnitt absolviert ein Basketballspieler ca. 100 kurze
Sprints pro Spiel (Mclnnes et al. 1995), wahrend ein Ful3ballspieler etwa alle 90
Sekunden maximal sprintet (Stglen et al. 2005). Dabei werden im Mittel
Sprintdistanzen zwischen 10 und 20 Metern bei einer Dauer von zwei bis sechs
Sekunden zuruckgelegt (Spencer et al. 2005). Dariber hinaus laufen
beispielsweise Profiful3ballspieler wahrend der 90 Minuten Spielzeit, bei einer
mittleren Intensitdt von 70 - 80 % der maximalen Sauerstoffaufnahme, im
Durchschnitt Gber 10 Kilometer (Stglen et al. 2005, Bangsbo et al. 2006). Eine
gute Auspragung aller Stoffwechselkomponenten - also der anaerob-alaktaziden,
der anaerob-laktaziden und der aeroben ATP-Synthese - sind demnach eine
wichtige Grundvoraussetzung fir eine hohe Leistungsfahigkeit in den
Spielsportarten (Glaister 2005, Bishop 2012).

Diesen Anforderungen im Training gerecht zu werden scheint schwierig, denn
Ausdauer- und Sprintfahigkeit werden oft getrennt voneinander trainiert. Fur die
Schulung der Ausdauerkomponente wird in den meisten Spielsportarten haufig
noch nach dem Prinzip der Dauermethode trainiert. Reines Sprinttraining ist
dagegen durch kurze hochintensive Maximalbelastungen gekennzeichnet, die im
Wechsel mit langeren Pausen durchgefuhrt werden. Diese Pausenzeiten sollen
dabei eine nahezu vollstdndige Regeneration gewdahrleisten, damit auch im
weiteren Verlauf des Trainings die Ubungen mit maximaler Geschwindigkeit
ausgefuhrt werden konnen (Weineck 1983). Eine Trainingsform in der beide
Komponenten parallel ausgebildet werden konnten, wirde den zuséatzlichen
Zeitaufwand reduzieren. Die so gewonnene Trainingszeit konnte effizienter
genutzt und zur Vermittlung anderer sportartspezifischer Inhalte verwendet

werden.

Jedoch sollen sich eine gute Ausdauerleistungsfahigkeit und eine hohe

Sprintfahigkeit gegenseitig ausschlielen (Kindermann et al. 1993). Wonach ein
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Einleitung

klassisches Ausdauertraining die Sprintfahigkeit an sich reduzieren wirde und
umgekehrt. Dafur sprache sowohl die schon haufig aufgezeigte Transformation im
Myosinmuster von den schnellen lix/llb zu den langsameren lla-Myosinen als
auch die etwas seltener aufgezeigte Transformation zu Typl-Mysosinen infolge
eines Ausdauer- oder eines kombinierten Kraftausdauertrainings (Putman et al.
2004, de Mareés 2003). In eigenen Voruntersuchungen mit Eishockey- (2. Liga)
und Handballspielern (3. Liga) konnten wir jedoch keinen (auch keinen negativen)
Zusammenhang zwischen der Sprint- und Ausdauerleistungsfahigkeit finden (noch
nicht veroffentlichte Ergebnisse). Maassen und Nordmeyer (2007) konnten in ihren
Untersuchungen bei Handballerinnen der 2. Bundesliga sogar darlegen, dass die
ausdauerstarksten Spielerinnen auch die besten Sprintleistungen erbrachten
(Maassen & Nordmeyer 2007).

Fur das Belastungsprofil der Spielsportarten ist es wichtig, eine gute Sprintfahig-
keit Uber die gesamte Spielzeit von 60 - 120 Minuten auf einem hohen Niveau zu
halten. Diese Fahigkeit zu wiederholten Sprints scheint dabei positiv mit der
maximalen Sauerstoffaufnahme zu korrelieren (Bishop & Edge 2006). Es ist daher

von grof3er Bedeutung beide Komponenten mit ins Training einzubeziehen.

Seit Ende der 90er Jahre konnte durch verschiedene Untersuchungen gezeigt
werden, dass auch kurze, hochintensive Intervallbelastungen von 30-sekiindiger
Dauer positive Effekte auf den aeroben Stoffwechsel austiben kénnen (Harmer et
al. 2000) wie sie sonst nach einem klassischen Dauertraining zu finden sind
(Hoppeler et al. 1985, Phillips et al. 1996). Gibala et al. (2006) und Burgomaster
(2005, 2006) stellten nach einem zweiwochigen Training mit hochintensiven,
intermittierenden Sprintbelastungen an Untrainierten (4 - 7 Maximalsprints von 30-
sekundiger Dauer, 3 x pro Woche, je 4 min Erholung zwischen den Sprints) eine
Erhohung der Enzymaktivitat (Citratsynthase, Pyruvatdehydrogenase und
Zytochrome) des oxidativen Stoffwechsels fest (Gibala et al. 2006, Burgomaster
et al. 2005, 2006). Bei einer Gesamttrainingszeit von gerade einmal 2,5 Stunden
in zwei Wochen, verbesserte sich zudem die Fahrzeit in einem simulierten
Zeitfahren um 10 %. Ahnliche Ergebnisse zeigten sich in einer Kontrollgruppe, die
innerhalb der zwei Wochen ein Dauertraining bei geringeren Intensitaten, langerer
Trainingsdauer (90 - 120 Minuten bei 65 % der VO2max) und einer deutlich héheren
Gesamttrainingszeit von 10,5 Stunden durchfuhrte (Gibala et al. 2006). In einer
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weiteren Studie mit ahnlichem Trainingsprotokoll (4 - 10 Maximalsprints von 30-
sekindiger Dauer, 3 x pro Woche, je 2,5 - 4 min Erholung zwischen den Sprints)
konnten nach einer Dauer von sieben Wochen erh6hte Aktivitaten glykolytischer
(Phosphofruktokinase und Laktatdehydrogenase) und oxidativer Enzyme
(Sukkzinatdehydrognase, Citrat-Synthase und Malatdehydrogenase) nachgewie-
sen werden. Analog dazu verbesserte sich sowohl die maximale Sauerstoffauf-
nahme (VO2max) als auch die wiederholte Sprint- bzw. Erholungsfahigkeit
(MacDougall et al. 1998). Anhand dieser Beispiele wird deutlich, dass sich mit
intermittierenden  und  hochintensiven  Sprintbelastungen  durchaus die
Komponenten der Ausdauerleistungsféahigkeit sowie der Sprint- und Erholungsféa-
higkeit parallel trainieren lassen konnen.

Eine Grundvoraussetzung fir eine gute Ausdauerleistungsfahigkeit ist zum einen
eine hohe aerobe Kapazitdt und zum anderen eine gut ausgebildete Ausdauerka-
pazitat. Die Ausdauerkapazitat wird definiert als die F&higkeit bei gegebener
relativer Intensitat (zum Beispiel bei 80 % der VO2max) moglichst lange arbeiten zu
kénnen (Costill et al. 1973). Diese Komponente der Ausdauerleistungsfahigkeit
wird in unseren Betrachtungen jedoch keine Rolle spielen, da primér die Sprint-
und Erholungsfahigkeit bereits in vielen anderen Untersuchungen in Beziehung
zur aeroben Kapazitat betrachtet wurde (Bishop & Edge 2006, Edge, Bishop,
Goodman, et al. 2005). Die aerobe Kapazitdt wird von vielen Autoren als die
wichtigere Komponente angesehen und meistens mit der maximalen Sauerstoff-
aufnahme (VO:zmax bzw. VOzpeak) gleichgesetzt (Hoppeler et al. 1985, Coyle et al.
1988, Schmidt 1999). Je héher die aerobe Kapazitdt, desto grol3er ist das
Mitochondrienvolumen (Hoppeler et al. 1985) und damit die Energie, die oxidativ
in der arbeitenden Muskulatur bereitgestellt werden kann (Maassen 2008). Dabei
steht die VO2max in engem Zusammenhang zur Gesamthamoglobinmenge (gHB)
(Heinicke et al. 2001, Schmidt & Prommer 2008) und zum Blutvolumen (Schmidt
1999, Boning et al. 2001). Vielfach wurde belegt, dass klassisches Ausdauertrai-
ning das Blutvolumen (BV) erh6hen kann (Holmgren et al. 1960; Green et al.
1991; Mier et al. 1996). Es gibt jedoch bislang nur wenige Studien, die
systematisch den langfristigen Effekt von Intervalltraining auf das BV untersucht
haben. Warburton et al. (2004) fanden in ihrer zwolfwodchigen Studie sowohl in

einer Intervall- (+12 %) als auch in einer Dauertrainingsgruppe (+10 %)

Seite |16



Einleitung

vergleichbare Anpassungen im BV, die in direkter Verbindung zu den
Verbesserungen in der VO2max Standen (Warburton et al. 2004). In wieweit die
GroRen des BV die Sprint- und Erholungsfahigkeit beeinflussen ist noch unklar. In
eigenen Voruntersuchungen fanden wir einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Erholungsfahigkeit und der gHb (Wendt et al. 2009).

Wahrend maximaler, hochintensiver Sprintbelastungen wird der grof3te Teil des
Energiebedarfs gerade in den ersten Sekunden durch die Hydrolyse des
Kreatinphosphats (PCr) und im weiteren Verlauf vermehrt durch die anaerobe
Glykolyse gedeckt (Mendez-Villanueva et al. 2012). Die Resynthese des PCr
erfolgt mithilfe des Adenosintriphosphats (ATP) im Rahmen der Kreatinkinase-
Reaktion und ist somit von der ATP-Verfugbarkeit bzw. der ATP-Syntheserate
abhangig (Haseler et al. 1999). Mehrfach konnte gezeigt werden, dass ein
Ausdauertraining die PCr-Resyntheserate nach Belastungen mit niedrigen
Intensitaten erh6hen kann (McAllister & Terjung 1991, Laurent et al. 1992,
Yoshida & Watari 1993) und diese im linearen Zusammenhang zur Citratsynthase-
Aktivitdat (Enzym des oxidativen Stoffwechsels) steht (McCully et al. 1993). Nur
wenige Befunde gibt es jedoch darlber, ob ein Ausdauertraining auch zu einer
erhbhten PCr-Resyntheserate nach einer supramaximalen Belastung fihrt und
welche der in dieser Studie verwendeten Trainingsformen dabei eventuell

Uberlegen sein kdnnte.

In einer jingeren Untersuchung konnten McGawley et al. (2015) zeigen, dass der
Anteil des oxidativen Metabolismus, gemessen am Gesamtenergieumsatz, mit
zunehmender Anzahl und Dauer der Sprints zunimmt (McGawley & Bishop 2015).
Bei den wiederholten, hochintensiven Sprintbelastungen der meisten Spielsportar-
ten werden zu einem grol3en Anteil schnelle Muskelfasern (FT-Fasern) rekrutiert
(Saltin et al. 1977, Essén 1978). Bei einer Spielzeit von 60 - 120 Minuten scheint
es essentiell, die oxidative Kapazitat dieser Fasern zu erhéhen, indem sie mit ins

Ausdauertraining einbezogen werden.

Die wiederholte Kontraktionsfahigkeit der Muskulatur basiert neben den
strukturellen Voraussetzungen auf der bereits erwdhnten gesicherten
Energiebereitstellung und adaquaten lonengradienten Uber der Muskelfaser-

membran (Mairbaurl & Maassen 2002). Ferner soll der Verlust von Kalium aus der
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arbeitenden Muskelzelle dessen Erregbarkeit reduzieren und zum Leistungsver-
lust beitragen (Sjggaard 1990, Nielsen & Overgaard 1996, Overgaard et al. 1999,
Harrison & Flatman 1999). Der transmembranére Riucktransport des Kaliums
erfolgt Uber die energieabhéangigen Natrium-Kalium-ATPasen (Schmidt et al.
2000). In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass die Anzahl und die
Aktivitat der Natrium-Kalium-Pumpen sowohl durch ein Dauer- (Green et al. 1992)
als auch durch ein Intervalltraining gesteigert werden kénnen (McKenna et al.
1993, Mohr et al. 2007). Dies kobnnte zu einer verbesserten Regulation der
lonengradienten fihren (McKenna et al. 1997; Green et al. 1999; Clausen 2003b).
Dass eine Zunahme von Natrium-Kalium-Pumpen (Na*-K*-Pumpen) mdoglicher-
weise zu einer verbesserten Sprintfahigkeit beitragt, vermuten laia et al. (2008).
Sie fuhrten zusatzlich zu einem konventionellem Ausdauertraining, ein
vierwochiges Sprinttraining durch (8 - 12 x 30s, bei 90 - 95 % der VOzmax, je 3 min
Pause) und fanden eine um 30 % erhohte Anzahl an Natrium-Kalium-ATPase-a1-
Untereinheiten, eine reduzierte extrazellulare Kaliumkonzentration ([K*]) bei
gleicher Leistung und eine um 7 % bzw. 19 % verbesserte Sprint- und
Erholungsfahigkeit (laia et al. 2008). Die Autoren vermuten, dass dieser
Leistungsanstieg auf eine verbesserte Erregbarkeit der Muskulatur zurtickzufiihren
ist. Ein Grund daftir kdnnte der geringere Anstieg der [K*] im vendsen Blut nach
dem Training sein, der wiederum mdglicherweise das Resultat einer erhdhten
Anzahl an Natrium-Kalium-Pumpen darstellt (laia et al. 2008). Ein belastungsindu-
zierter starker Anstieg der [K*] im Plasma kann sich in einer Abnahme der M-
Wellen-Flache (Pedersen et al. 2003, Shushakov et al. 2007) und der
Ausbreitungsgeschwindigkeit (Kdssler et al. 1989) verdeutlichen. Erhoht sich also
die Anzahl oder die Aktivitat der Na*-K*-Pumpen durch eine der in dieser Studie
durchgefuhrten Trainingsformen, kdénnte sich dies in einer geringeren Abnahme

der M-Wellen Parameter bemerkbar machen.

In zwei weiteren Studien konnte ein Hypertrophieeffekt der Oberschenkelmuskula-
tur sowohl nach einem 16-wé6chigen Intervall- (12 x 60 s bei 90 % der VO2max; 60 s
Erholung, 2 x pro Woche) als auch nach einem 12-wéchigen Dauertraining (3 - 4 X
pro Woche bei 60 - 80 % der HFmax) auf dem Fahrradergometer festgestellt
werden (Harber et al. 2009, Osawa et al. 2014). Diese Muskelquerschnittszunah-

me kann zu einem Kraftzuwachs fuhren, der mit einer erhéhten EMG-Amplitude
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und einer erhohten Leitungsgeschwindigkeit der Muskelfasern einherginge
(Moritani & deVries 1979, Hakkinen et al. 1998, Cadore et al. 2014, Eklund et al.
2015) und zu einer Leistungssteigerung bei den intensiven Sprintbelastungen

beitragen kdnnte.

DarUber hinaus gibt es aus Vorlauferstudien Hinweise darauf, dass sich der
Wirkungsgrad bei Fahrradergometrie durch ein Intervalltraining verbessern kann
(Maassen 2011, Eigendorf 2011). Ob es dabei zu unterschiedlichen Anpassungs-
effekten zwischen Intervall- und Dauertraining kommen kann, ist noch unklar.
Beim Ful3ball wird beispielsweise davon ausgegangen, dass eine fiinfprozentige
Verbesserung der Laufékonomie zu einer Zunahme der Laufstrecke zwischen
1000 und 1500 Meter im Spiel fuhrt (Hoff & Helgerud 2004, Stglen et al. 2005). Bei
Radsportlern wird der Aspekt einer besser koordinierten Trettechnik als wichtiger
einflussnehmender Faktor auf die Leistungsfahigkeit angesehen (N. Maassen et
al. 1998b).

Viele der zuvor genannten Studien zeigen, dass auch Trainingseinheiten mit
kurzen, hochintensiven Belastungen zu vergleichbaren Anpassungen fihren

kénnen wie sie oftmals nach einem klassischen Ausdauertraining gezeigt wurden.

Um die Einbeziehung der FT-Fasern ins Ausdauertraining zu gewabhrleisten, ist es
wichtig Phasen mit hoher Intensitat ins Training zu integrieren. Vielfach wurde
gezeigt, dass die Fasertypen intensitidtsabhangig angesprochen werden. Bei
niedrigen Intensitaten werden vermehrt die ST-Fasern und bei hoheren
Intensitaten vermehrt FT-Fasern trainiert (Gollnick et al. 1974, Essén 1978, Dudley
et al. 1982). Fur unsere Form des Intervalltrainings wurden die Prinzipien eines
Ausdauer- mit denen eines kurzen, hochintensiven Sprinttrainings kombiniert
(Harmer et al. 2000, Gibala et al. 2006, Burgomaster et al. 2006). Es ist damit
sowohl an die Belastungsdauer als auch an das Belastungsprofil eines Trainings
oder Wettkampfs in den Spielsportarten angelehnt (Frische & Maassen 2004,
Maassen et al. 2006). Die Arbeitsphasen dauerten ebenfalls 30 Sekunden und
wurden bei 100 % der maximalen Stufentestleistung (Wmaxst) durchgefiihrt, was
ungefahr 30 - 35 % der maximalen Sprintleistung entspricht. Die 30-sekiindige
Pause bestand aus einer aktiven Erholungsphase bei 10 Watt. Pro Trainingsein-

heit wurden inklusiv einer zehnminitigen Auf- und Abwarmphase, 55 solcher
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.intervalle® absolviert. Zum direkten Vergleich ist dem Intervalltraining ein
Dauertraining mit gleicher mittlerer Intensitat (50 % der Wmaxst) und gleicher
Trainingsdauer (75 Minuten) gegenubergestellt worden. Der Begriff ,Intervalltrai-
ning“ in dieser Arbeit deckt sich nicht mit der Definition aus der Trainingslehre, da
die Arbeits- und Pausenzeiten in unserem Training identisch sind. Damit entspricht
unsere Pausenzeit nicht im klassischen Sinn der sogenannten ,lohnenden Pause®
(de Mareés 2003). Im weiteren Verlauf der Arbeit wird dieser Begriff trotzdem fir

unsere Form des Trainings genutzt.

Das Belastungsgeflige dieser Studie (30 Sekunden intensive Belastung und 30
Sekunden Pause) lieRe sich methodisch einfach in die Praxis umsetzen. So
erlauben z.B. hoch intensiv gestaltete, sportartspezifische Parcours oder
Kleingruppenspiele das gleichzeitige Trainieren von entsprechenden spielnahen
Bewegungsablaufen, balltechnischer Fertigkeiten sowie von Sprint-, Ausdauer-
und Erholungsfahigkeit. Den Effekt derartiger Spielformen auf die Leistungsfahig-
keit von Handballspielerinnen untersuchten bereits Maassen und Nordmeyer im
Jahre 2003 (Maassen & Nordmeyer 2007). In dieser Studie wurden jedoch weder
physiologische Parameter systematisch untersucht noch gab es eine Kontroll-
gruppe. In verschiedenen Vorlauferstudien an unserem Institut wurden die Effekte
des Intervalltrainings ausschliel3lich Uber einen Zeitraum von drei Wochen
untersucht. Es zeigte sich beispielsweise, dass die Erholungs- und die
Dauerleistungsfahigkeit (Fahrzeit bei 80 % der VO2max) durch das Intervalltraining
starker gesteigert werden kann als durch das Dauertraining (Frische 2010). Die
Sprintfahigkeit scheint sich jedoch weder durch das Intervall- noch durch das
Dauertraining nach drei Wochen stark zu verandern (Frische 2010, Maassen
2011). Daraus wird deutlich, dass sich die einzelnen Fahigkeiten durch diese
Trainingsformen nicht grundsatzlich parallel entwickeln. Weiterhin ist nicht klar,
Uber welchen Zeitraum das Intervalltraining effektiv und damit dem Dauertraining
Uberlegen ist. Anhand der bislang gewonnenen Erkenntnisse ist es durchaus
vorstellbar, dass in einer Anfangsphase zwar schnelle Erfolge erreichbar waren,
die Anpassungen im Folgenden dann aber eine Art ,Sattigungseffekt® zeigen

kénnten. Daraus leiten sich fur diese Arbeit folgende Fragestellungen ab:
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1.1 Fragestellungen

1. Wie gestaltet sich der zeitliche Verlauf in den Leistungsanpassungen der
Sprint- und Erholungsfahigkeit durch die beiden oben beschriebenen Trai-
ningsformen Uber einen Zeitraum von drei Monaten? Wie entwickelt sich dabei
die maximale Leistungsfahigkeit bzw. die aerobe Kapazitat (VOzpeak) als

Teilkomponente der Ausdauerleistungsfahigkeit?

2. Haben potentielle Veranderungen in der Ausdauerleistungsfahigkeit einen
Einfluss auf die Sprint- und/ oder Erholungsfahigkeit?

3. Wie ist der Zeitgang der verschiedenen physiologischen Anpassungen?
Welche Faktoren sind dabei leistungslimitierend? Folgende Faktoren werden
diskutiert:

e Energiestoffwechsel
e Wasser- und Elektrolythaushalt
e Sauren-Basen-Status (Pufferkapazitat)

e Erregung und Erregbarkeit

Dies ist die erste Studie, die die Auswirkungen eines hochintensiven,
intervallartigen Trainings Uber einen Zeitraum von drei Monaten untersucht und
diesem zum Vergleich ein Dauertraining mit vergleichbarer mittlerer Intensitét

gegenuber stellt.
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2. Methodik

2.1 Probanden

An unserer Studie nahmen 24 gesunde mannliche Probanden teil. Das
durchschnittliche Alter der Probanden betrug 27,7 (£ 3,5) Jahre. Bei einer
DurchschnittsgréRe von 184,0 (£ 9,6) cm und einem durchschnittlichen Gewicht
von 81,4 (£ 13,0) Kilogramm liegt der mittlere BMI bei 22,9 (x 5,4). Alle Teilnehmer
der Studie waren Nichtraucher und betrieben zum Zeitpunkt der durchgefiihrten
Versuche zwischen zwei- bis achtmal pro Woche Sport. Sie wurden Uber
eventuelle Risiken bei der Durchfiihrung aufgeklart und nahmen freiwillig an den
Tests und dem Training teil. Dieses wurde in einer schriftlichen Einverstandniser-
klarung vor Studienbeginn festgehalten. Fir ihren Aufwand erhielten die

Probanden jeweils 100 €.

Das Probandenkollektiv wies eine grol3e Bandbreite an gut trainierten Breiten- und
Leistungssportlern auf. Insgesamt nahmen vier Handball-Spieler, vier Laufer, drei
Triathleten, vier Ful3ball-Spieler, zwei Basketball-Spieler, zwei Radsportler, zwei
Schwimmer, ein Rugby-Spieler, ein Inlinehockey-Spieler sowie ein Faustball-
Spieler teil. Funf Probanden konnten die Studie aus verschiedenen Griinden nicht
beenden (zwei krankheitsbedingt, einer wegen Referendariatsbeginn, einer wegen

eines Auslandseinsatzes der britischen Infanterie, einer wegen Wohnortwechsels).

Fir diese Arbeit wurden ausschliel3lich die Probanden zur Auswertung
herangezogen, die alle Trainingsblocke und damit alle vier Testwochen vollstandig
absolviert haben. Somit sollte gewahrleistet werden, dass das Probandenkollektiv
und damit die Anzahl der Versuchspersonen in den einzelnen Trainingsgruppen

zu den jeweiligen Testwochen immer identisch war.

Aus den 19 Probanden wurden zwei Trainingsgruppen gebildet (Intervall- und
Dauergruppe), wobei die Probanden selbst keinen Einfluss auf die Zuordnung zu
der jeweiligen Gruppe hatten. Das Hauptkriterium fir die Gruppenzuordnung war
die relative maximale Leistungsfahigkeit (Wmaxs/kg, siehe dazu Punkt 2.2.1) zu
Beginn der Studie. Die Gruppeneinteilung erfolgte so, dass sich die mittlere

relative und die mittlere absolute Leistungsfahigkeit der beiden Gruppen so wenig
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wie mdglich voneinander unterschieden (Intervallgruppe Wmax 359,96 (+ 56,66),
Wmaxst/kg 4,47 (= 0,88) und Dauergruppe Wmax 356,27 (x 48,97), Wmaxst/kg 4,46
(x 0,74). AuRerdem wurden beiden Gruppen nahezu die gleiche Anzahl an Spiel-
und Ausdauersportlern zugeteilt. Alle Versuchspersonen fihrten wahrend der

gesamten Studiendauer ihr personliches Training weiterhin unverandert durch.

2.2 Versuchsaufbau

Die Testreihe dauerte fur jeden Probanden 13 Wochen. Dieser Zeitraum war
gegliedert in drei vier-wdchige Blocke, jeweils bestehend aus drei Trainingswo-
chen und einer sich anschlieenden Testwoche. Hinzu kam die sogenannte
Eingangstestwoche ganz zu Beginn der Serie. Der zeitliche Ablauf sah

folgendermalen aus:
1. Woche: Testwoche 1 (Eingangstests)

Zu Beginn der Studie wurden drei Eingangstests in Form eines Stufen- (ST, siehe
Kapitel 2.2.1), doppelten Wingate- (WT, siehe Kapitel 2.2.2) und Dauertests (DT)
durchgefiihrt. Der ST diente zur Ermittlung der Maximalleistung (Wmaxst) und der
maximalen Sauerstoffaufnahme (VOzpeak). AnschlieRend folgte im Abstand von
zwei Tagen der WT zur Untersuchung der Sprint- und Erholungsfahigkeit, im
Abstand von wiederum zwei Tagen erfolgte der DT zur Bestimmung der
Ausdauerkapazitat. Die fur diese Arbeit relevanten Daten wurden aus dem Stufen-
und dem doppelten Wingate-Test erhoben.

2.-4. Woche: Trainingsphase 1

Hier wurde das jeweilige Training (Intervall- oder Dauertraining) auf dem
Fahrradergometer in neun Einheiten (dreimal pro Woche) a 75 min durchgefihrt
(siehe Kapitel 2.2.3).

5. Woche: Testwoche 2

Die 0.g. Tests wurden nun in der veranderten Reihenfolge WT, DT und ST
durchgefuhrt. Anschlieend wurde das im folgenden Block zu absolvierende
Training bei vorliegenden Veranderungen der Leistungsfahigkeit im Stufen- oder

Dauertest neu berechnet und entsprechend angepasst.
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6.-8. Woche: Trainingsphase 2 (siehe Trainingsphase 1)
9. Woche: Testwoche 3 (siehe Testwoche 2)
10.-12. Woche: Trainingsphase 3 (siehe Trainingsphase 1)

13. Woche: Testwoche 4 (siehe Testwoche 2)

Um vergleichbare Bedingungen zu schaffen, wurden die Probanden gebeten, sich
vor allen Versuchen korperlich gleich bzw. gar nicht zu belasten und sich
annahernd identisch zu erndhren. Des Weiteren fanden die Versuche nach
Maoglichkeit zur gleichen Tageszeit statt. Alle Tests sowie das Training wurden auf
dem gleichen Fahrradergometer (EXCALIBUR Lode) durchgefuhrt. Um eine
angemessene Sitzposition wahrend der Tests zu gewahrleisten, wurden der
Lenker und die Sitzhohe des Fahrradergometers auf die korperlichen

Gegebenheiten des jeweiligen Probanden individuell angepasst und dokumentiert.

2.2.1 Stufentest (ST)

Der Stufentest wurde zur Ermittlung der maximalen Sauerstoffaufnahme
(entspricht der in den letzten 30 Sekunden vor Testabbruch maximal erreichten
VO2 und wird im Folgenden als VOzpeak bezeichnet) und der Maximalleistung
(Wmaxst) durchgefuhrt Anhand der ermittelten Wmaxst wurden ebenfalls die

Intensitaten des Trainings und der Aufwarmphase des WT festgelegt.
Ablauf

Der ST begann mit einer finf-minitigen Ruhephase (RP), in der der Proband ruhig
auf dem Ergometer sald, bis sich stabile Atemgré3en und eine stabile
Herzfrequenz eingestellt hatten. Es folgte die Vorphase (zwei Minuten), in der bei
10-Watt gefahren wurde. Danach begann die Aufwarmphase (sechs Minuten) mit
einer Belastung von 100 Watt. Anschlie3end wurde jede Minute die Belastung um
16,67 Watt erhoht, was einer Steigerung von 50 Watt nach drei Minuten
entspricht. Die Trittfrequenz sollte im gesamten Test in einem Bereich von 80 — 90
U/min gehalten werden. Der Testabbruch erfolgte bei maximaler subjektiver
Erschopfung oder wenn die vorgegebene Trittfrequenz nicht mehr aufrechterhal-

ten werden konnte. Nach Testabbruch folgte die zehn-minttige Nachphase (NP),
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in der der Proband ruhig auf dem Ergometer sal3. Die Wmaxst ergab sich aus der
getretenen Leistung bei Testabbruch. Die aktuelle Belastungsstufe bei Abbruch
entsprach nur dann der Wmaxst, wenn diese exakt eine Minute, also bis zum
Stufenende, durchgefahren wurde. Bei Abbruch innerhalb einer Stufe, ergab sich
die Wmaxst aus der vorherigen Stufe plus den jeweiligen Anteil der angefangenen
Stufe. Die VOzpeak ergab sich aus der hochsten, im Test als 30—-Sekunden—
Mittelwert gemessenen VOo..

Messungen

Wahrend des gesamten Tests wurden die Herzfrequenz und die spirometrischen
Grol3en kontinuierlich gemessen. Zusatzlich fanden vor der Belastung, am Ende
der Aufwarmphase, dann im Abstand von drei Minuten, bei Abbruch der Belastung
sowie 1, 3, 5 und 7 Minuten nach Abbruch der Belastung Blutentnahmen aus dem

Ohrlappchen statt.

2.2.2 Doppelter Wingate-Test (WT)

Der doppelte Wingate-Test, in der gesamter Arbeit WT genannt, erfolgte sowohl
zur Bestimmung der allgemeinen maximalen und mittleren Sprintfahigkeit (WmaxwT
und Whmiwwt) als auch zur Bestimmung der Erholungsfahigkeit nach einer
supramaximalen Belastung (Regenerationsfahigkeit). Der erste Wingate-Test
(WTa) diente dabei zur Bestimmung der Leistungsfahigkeit fur Kurzsprints
(Wmaxwta) und fur Langsprints (WmitwTa). Die Leistung des zweiten Wingate-Tests
(WTb) diente daruber hinaus als Mald fur die Leistungsfahigkeit nach einer
supramaximalen Belastung (Wmaxwtb und WhmitwTb) sowie durch die Berechnung
des Verhéltnisses der Leistung vom ersten zum zweiten Sprint (WTo/WTa) auch

als Mal fur die relative Erholungsfahigkeit (Erhwmax und Erhwmitt).

Die Definition der Sprintfahigkeit in dieser Arbeit ist nicht identisch zu dieser in der
Trainingslehre, da bei uns die Messung erst bei 25 U/min begann und somit die
Reaktionsfahigkeit nicht mit einbezogen werden konnte. Die konstante Bremskraft
(in Newtonmeter) wahrend der Sprints wurde fir jeden Probanden individuell
berechnet (Korpergewicht x 0,8), so dass die Trittfrequenz unterhalb von 140
U/min lag.
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Ablauf

Der WT begann mit einer finf-minttigen Ruhephase, in der der Proband zunachst
ruhig auf dem Ergometer saf3, bis sich eine stabile Herzfrequenz sowie stabile
Atemgréf3en eingestellt hatten. Fur elektromyographische Messungen (s. Kapitel
2.3.4) wurde der Proband einen kurzen Moment auf eine Liege umgelagert. Es
folgten zwei Minuten bei 10 W und die Aufwarmphase (zehn Minuten), in der bei
50 % der Wmaxst gefahren wurde. Danach folgte eine weitere Ruhephase von 3,5
Minuten direkt vor den Sprints. Aus der ruhend-sitzenden Position starteten die
beiden 30-sekiindigen Wingate-Tests in einem Abstand von einer Minute.
Wahrend der Sprints durfte nicht im Wiegetritt getreten werden. Es folgte eine
Nachphase (30 Minuten), in der der Proband ruhig auf einer Liege lag. Am Ende
des Tests wurde der Proband nochmal fir elektromyographische Messungen auf

das Ergometer gesetzt.
Messungen

Wahrend des gesamten Tests wurden die Herzfrequenz und die spirometrischen
GroRen kontinuierlich gemessen. Zusatzlich wurden elektromyografische
Messungen durchgefihrt. Innerhalb der Ruhephase zu Beginn des Tests wurde
das Summenaktionspotential (M-Welle) des m. vastus lateralis einmal im Sitzen
auf dem Ergometer und einmal in liegender Position aufgezeichnet. Im weiteren
Testverlauf wurde die M-Welle immer parallel zu den cubitalvenésen Blutabnah-
men aufgezeichnet, hinzu kamen zwei weitere Aufzeichnungen (sitzend und
liegend) in der 3,5-minutigen Ruhephase nach der Aufwarmphase. Vor der
Belastung, am Ende der Aufwarmphase, am Ende des WTa und WTp, sowie in der
Nachphase nach 3, 5, 8, 12, 18, 24 und 30 Minuten wurden die Blutentnahmen
aus dem Ohrlappchen sowie aus der Cubitalvene durchgefiihrt. Wéahrend der
beiden 30-sekiindigen Sprintbelastungen wurde zusatzlich je ein EMG
aufgezeichnet. Zur besseren Ubersicht des zeitlichen Ablaufs der gemessenen
Parameter soll Tabelle 1 dienen.
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Bezeich- Bezeichnung Blutab-
Messzeit- ML) € der Phase der - Parameter der nar_]_men
s unkt PIEER CED Blutabnah- FOSIL I Elektromyographie VEMDS ()
P M-Welle men arteriali-
und EMG siert (a)
1. | Ruhephase Ruhe_S Ruhe sitzend | M-Welle, a, v
Impedanzen
2. |Ruhephase Ruhe_L liegend :VI'WEIIE’
mpedanzen
3. | 10 Watt-Phase 2'10W 2'10W sitzend a
direkt nach der
4, | 10-mindtigen 50% S 10' 50% sitzend M-Welle, a, v
Aufwarmphase - Impedanzen
bei 50 %
direkt nach der
10-minUtigen o . M-Welle,
> Aufwarmphase 50%_L liegend Impedanzen
bei 50 %
direkt vor dem . M-Welle,
6 | ersten WT WTa sitzend Impedanzen
wahrend des .
7. ersten WT WTa sitzend |EMG
direkt nach . M-Welle,
8- | dem ersten WT nWTa WTa sitzend Impedanzen av
wahrend des .
9. sweiten WT WTb sitzend |EMG
direkt n. dem . M-Welle,
10. sweiten WT NWTp WTb sitzend Impedanzen a,v
3. Minute der . . . M-Welle,
11 Nachphase NP 3R 3R liegend Impedanzen av
5. Minute der . . . M-Welle,
12. NP 5'R 5'R liegend Impedanzen a, Vv
8. Minute der . . . M-Welle,
13. NP 8'R 8'R liegend Impedanzen a, Vv
14. 12. Minute der 12'R 12R liegend M-Welle, av
NP Impedanzen
15. 18. Minute der 18R 18R liegend M-Welle, av
NP Impedanzen
16. 24. Minute der 24'R 24'R liegend M-Welle, av
NP Impedanzen
17, 30. Minute der 30R 30R liegend M-Welle, av
NP Impedanzen
1g, | AM Ende des Ende_S sizend | M-Welle,
Tests - Impedanzen

Tabelle 1: zeitlicher Verlauf der gemessenen Parameter im Wingate-Test
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2.2.3 Training
Intervallgruppe (1G)

Das Training begann mit einer zehn-minitigen Aufwérmphase bei 50% der
WmaxsT., dann startete die Intervallphase. Hier wurde fir jeweils 30 Sekunden mit
100% der Wmaxst minus 10 Watt und anschlieBend mit 10 Watt gearbeitet. Diese
Intervalle wurden 55 Mal wiederholt. Die Probanden wurden angehalten bereits
drei bis funf Sekunden vor jedem Intervall wahrend der 10 Watt-Pausen die
Trittfrequenz auf 80 - 90 U/min zu erh6hen. Somit sollte ausgeschlossen werden,
dass keine zusatzliche Beschleunigungsarbeit am Anfang jeder Arbeitsphase
geleistet werden musste. Es folgte die Ausfahrphase von zehn-minitiger Dauer
und einer Belastung von 50% der Wmaxst. Das Training hatte somit eine
Gesamtdauer von 75 min (s. Abb. 1).

TRAININGS - PROTOKOLL (IG)

100

75

A
o

Intensitat (%)

25 1

0

0O 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75
Zeit (min)

Abbildung 1: Trainingsprotokoll Intervallgruppe (I1G)
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Dauergruppe (DG)

Das ebenfalls 75 min dauernde Training wurde mit einer konstanten Dauerbelas-
tung von 50% der Wmaxst durchgefiihrt (s. Abb. 2).

TRAININGS - PROTOKOLL (DG)

100

75

a1
o

Intensitat (%)

25 1

0

0O 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75
Zeit (min)

Abbildung 2: Trainingsprotokoll Dauergruppe (DG)

Die mechanische Gesamtarbeit war in beiden Trainingsgruppen vergleichbar, da
sowohl die Intervall-, als auch die Dauergruppe im Mittel die gleiche Maximalleis-
tung hatten und die mittlere Intensitat beider Trainingsarten bei 50% der
Maximalleistung lag. Innerhalb der drei-wdchigen Trainingsblocke mussten neun
der jeweiligen Trainingseinheiten durchgefiihrt werden. Dieses sollten méglichst
gleichmanig verteilt, d. h. drei Einheiten pro Woche neben dem normalen Training,
stattfinden (z.B. Montag, Mittwoch, Freitag). Es wurden keine Intensitatsanpas-
sungen an eventuelle Leistungssteigerungen innerhalb eines Blockes
durchgefuhrt, da dann die Vergleichbarkeit der beiden Gruppen in Bezug auf den
Gesamtenergieumsatz nicht mehr gegeben sein kann. Eine Anpassung der
Trainingsintensitaten fur den folgenden 2. und 3. Block wurde anhand der

Stufentestleistungen in den jeweiligen Testwochen vorgenommen.
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2.2.4 MessgrolRen

Im Laufe der Versuche wurden folgende Parameter ermittelt:

Aus dem cubitalvendsen Blut

e Glucose (Gluy), Laktat (Lakv), Hamoglobin (Hb), aktueller Baseniberschuss
(aBE), Sauerstoffsattigung des Hamoglobins (HbSO2), Sauerstoffsattigung
(SO2), Hamatokrit (Hkt), totales Kohlendioxid (TCO2), Natrium (Na*), Kalium
(K*), Kohlendioxidpartialdruck (PCO32), Sauerstoffpartialdruck (PO2), pH-
Wert

Aus dem cubitalventsen Plasma

e Gesamtglycerin (Ggly), Triglyzeride (Tri), freies Glycerin (fGly), freie
Fettsauren (FFS),

Aus dem Blut des hyperamisierten Ohrlappchens

e Glucose (Glua) und Laktat (Laka)

Nach jedem Stufentest

e Plasma-, Erythrozyten und Blutvolumen (PV, RCV, BV) und Gesamthamo-
globinmasse (gHb)

Aufgezeichnet durch das Spirometer und den Pulsmesser

e Herzfrequenz (HF), Ventilation (VE), Atemfrequenz (AF), Atemzugvolumen
(AzV) , Sauerstoffaufnahme (VO2), maximale Sauerstoffaufnahme
(VOzpeak), Kohlendioxidabgabe (VCO2), respiratorischer Quotient (RQ)

Leistungsdaten

e Stufentest: Maximalleistung in Watt (Wmaxst), maximale Sauerstoffaufnah-
me (VO2zpeak)
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e Wingate-Test: Maximale Sprintleistung Wmaxwt, mittlere Sprintleistung
Whitwt, relative maximale und mittlere Erholungsfahigkeit (Erhwmax, Er-
hwmitt), Leistungsfahigkeit nach einer supramaximalen Belastung (Wmaxwb,

WmittwTb)

Elektromyografische Messungen im Wingate-Test

e M-Welle, Elektromyogramm (EMG)

2.3 Messmethoden

2.3.1 Spirometrie

Die Atemparameter wurden mit dem Spirometer METALYZER 3b der Firma
Cortex (Leipzig) gemessen. Dabei wurde dem Proband eine Mund und Nase
abdeckende Gesichtsmaske aufgesetzt, an der eine Turbine, zum Messen der
Atemvolumina (DVT-Volumensensor) und ein Kunststoffschlauch, zum Messen
der Atemgaskonzentrationen angebracht waren. Diese waren mit dem
Messsystem verbunden. Das Einatmen der Aul3enluft erfolgte Gber die Turbine am
probandenseitigen Ansatzstlick der Schlauchverbindung. Die Analyse erfolgte
Atemzug fur Atemzug ("Breath-by-Breath-Verfahren") in einem offenen System.
Mit Hilfe eines Gasabsaugschlauchs und Gasanalysatoren wurden die Anteile von
O2 und CO:2 in der expiratorischen Luft bestimmt. Die Atemvolumina wurden
mittels eines Volumensensors gemessen. Uber eine integrierte Software
(METASOFT, Version 1.11.5) erfolgte die Auswertung und Ausgabe der
gewlnschten Daten auf dem PC, wie z.B. die Parameter VO2, VCO2, VE und AF.
Fur jeden Atemzug wurde ein Datenblock mit Messwerten an den PC lbertragen
und weiter fur die Berechnungen der Kinetiken bearbeitet. Zur weiteren
Auswertung wurden die Ergebnisse in 30-Sekunden-Mittelwerte umgerechnet. Vor
jedem Versuch erfolgten sowohl eine Volumen- als auch eine Raumluftkalibration
(Nullpunktabgleich zur Ermittlung der Gaskonzentrationen, Anteile von O2 und
COz2 in der Umgebungsluft).

Zusatzlich wurde mittels eines definierten Gasgemisches (02 —-12% und COz2-
5,04%) in der RP und in der NP eine Gaskalibration durchgefuhrt, um
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Messungenauigkeiten so gering wie moglich zu halten. Mit Hilfe dieser
Kalibrierungswerte, wurden im weiteren Verlauf die gemessenen Atemparameter
im  Programm EXCEL (MICROSOFT CORPORATION, USA, Redmond
Washington, 2002) korrigiert.

2.3.2 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz wurde kontinuierlich mit einem Herzfrequenzmesser
(Brustgurtsender der Firma POLAR ELEKTRO, Finnland) auf eine Pulsuhr
(POLAR ELEKTRO, VANTAGE NV, Finnland, Kempele) Ubertragen. Die
Aufzeichnung erfolgte dabei von Herzschlag zu Herzschlag (RR) und in 5
Sekunden Abschnitten (5s). AnschlieBend wurden die gespeicherten Informatio-
nen Uber ein Interface in das Programm (POLAR PRECISION PERFORMANCE

SW) zur Datensicherung auf den PC Ubertragen.

2.3.3 Berechnung der Kinetiken

Die Kinetiken der VO2, VCO:2 und der VE wurden mittels der Software
SIGMAPLOT 11.0 anhand einer doppelten Exponentialfunktion (biExp) berechnet.
Folgende Gleichung wurde fir die Bestimmung der Kinetiken wahrend der

Nachphasen angewendet:
f(t)=y0+a-exp((x-c)-b)+d-exp(-g - x)

Dabei zeigt f (t) die untersuchten Parameter in Abhangigkeit von der Zeit, y0 stellt
den Startzeitpunkt der Kinetik dar, a die Amplitude der ersten Funktion, b die
Zeitkonstante der ersten Funktion, ¢ die Zeitverzogerung der ersten Funktion und
d die Amplitude der zweiten Funktion sowie g der Zeitkonstanten der zweiten
Funktion. Die gesamte Amplitude h beider Funktionen wurde aus der Summe von
y0, a, und d gebildet.

2.3.4 Elektromyographische Messungen im Wingate-Test
Evoziertes EMG (M-Welle)

Fur die Bestimmung des Summenaktionspotentials (M-Welle) wurde der m. vastus
lateralis Uber Oberflachenelektroden gereizt. Die Muskelstimulation wurde Gber ein
System aus Konstantspannungssimulator S48, Isoliereinheit SIU5 und
Konstantstromeinheit CCU1 (alle Gerate GRASS INSTRUMENT DIVISION OF
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ASTROMED, Inc., Warwick, USA) erreicht. Die erste Elektrode wurde zur
Stimulation des Muskels tber der motorischen Endplatte angelegt bzw. dort, wo
die grofte Reizantwort gemessen werden konnte. Die zweite indifferente
Elektrode wurde am Unterschenkel befestigt. Flr eine bessere Leitfahigkeit wurde
auf die Elektroden ein Elektroden-Gel (SPECTRA 360, PARKER
LABORATORIES, Inc., Fairfield, USA) aufgetragen.

Das Elektromyogramm wahrend der willkiirlichen Bewegung wird im Folgenden
als EMG und das evozierte Elektromyogramm als M-Welle bezeichnet. Die
Ableitung und Aufzeichnung der M-Welle sowie des EMGs erfolgte bipolar (mit
zwei Kanalen) tber 6 Oberflachenelektroden, die im Abstand von 2 cm im Verlauf
des m. vastus lateralis befestigt wurden. Diese waren Uber einen Digitalwandler
(BIOPAC DATA ACQUISITION SYSTEMS MP 100) und Uber ein Verstarkungs-
modul (EMG 100, beide BIOPAC SYSTEMS, Inc., Santa Barbara, USA) mit dem
Computer verbunden. Die Daten wurden mit der Software ACQ Knowledge 3.2 fir
Windows (BIOPAC SYSTEMS, Inc., Santa Barbara, USA) aufgezeichnet.

Die Auslosung der M-Welle wurde dber eine supramaximale Stimulation
(rechteckiger Stromimpuls mit einer Dauer von 1,3 ms) erreicht, so dass bei jeder
Messung eine konstante Anzahl an Muskelfasern gereizt wurde (Shushakov
2004). Um Reizartefakte zu minimieren, wurde jede Stimulation mit zwei
verschiedenen Polaritaten durchgefihrt (drei mit direkter und eine mit umgekehrter
Polaritat). Zu den Messzeitpunkten der M-Welle sind die untersuchten Muskeln
nicht kontrahiert, das Kniegelenk mit 90° angewinkelt (sitzend) oder gestreckt
(liegend).

Fur die Auswertung der M-Welle wurden die Signale der drei direkten und der
umgekehrten Reizimpulse summiert und gemittelt. Somit konnten Reizartefakte
bei der Auswertung reduziert und eliminiert werden. Nach der Mittelung der M-
Welle erfolgte die Auswertung hinsichtlich der gesuchten Parameter durch ein von
Dr. Shushakov (wissenschaftlicher Mitarbeiter der Sportphysiologie) entwickeltes
Programm fir die Software Scilab 5.2.2. (SCILAB ENTERPRISES, Versailles). Fur
diese Versuchsreihe wurde die Zeit bis zur maximalen Spannung (Tmax), die

Flache (FL), welche die M-Welle mit der x-Achse einschliel3t und die Amplitude
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der M-Welle (PtoP), also die Spannungsdifferenz zwischen der maximalen und

minimalen Spannung einer M-Welle, ausgewertet.

Um die Veradnderungen der Leitfahigkeit des Gewebes bei der Belastung zu
berticksichtigen, wurden zusétzlich zu den Messungen des EMG und der M-Welle
Kalibrierungsmessungen durchgefiihrt. Durch diese lassen sich die Veranderun-
gen der 15 Ableitzeitpunkte kontrollieren. Die Reizstéarke des Kalibrierungssignals
war so gering, dass keine elektrische Aktivitdt der Muskulatur hervorgerufen
wurde. Sowohl die Flache als auch die Amplitude wurden nach der Uberfiihrung in
eine EXCEL Datei (MICROSOFT, Officepaket 2000) mit den Kalibrierungssignalen
(Impedanzen) korrigiert. Die Einheit fur Tmax ist Sekunde (s), die Einheit fur die
Amplitude ist Millivolt (mV) und die Einheit fir die Flache ist Millivolt x Millisekunde
(mV x ms). Zu jeder Messung wurden vier Kalibrierungssignale aufgenommen.
Auch zu diesen Messzeitpunkten waren die untersuchten Muskeln nicht

kontrahiert, das Kniegelenk mit 90° angewinkelt oder liegend gestreckt.

0,006 - max

0,004

0,002 4
Reizartefakt

0,000 T T T T 1
20 40 60 80 100

-0,002 - Zeit (ms)

Spannung (V)
o

9004 5 Flache

Peak-Peak Amplitude

-0,006 -

-0,008 -

Abbildung 3: Schematischer Verlauf einer M-Welle und Darstellung der Messparame-
ter vergl. Shushakov (2004)
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Willkurliches EMG

Die Messungen der willktrlichen Kontraktionen wahrend der beiden 30-
sekindigen Sprints des doppelten Wingate-Tests wurden tber die gleichen sechs
Elektroden aufgenommen, die zur Aufzeichnung der M-Welle dienten. Die
Aufzeichnung des EMG erfolgte ebenfalls Gber das Programm ACQ Knowledge
3.2 fur Windows (BIOPAC SYSTEMS, Inc., Santa Barbara, USA). Zur Bearbeitung
der Daten wurden diese Werte zunachst mit einem digitalen Bandfilter auf einen
Frequenzbereich von 10 - 400 Hz begrenzt. AnschlieRend wurden die
digitalisierten EMG Signale bei Bedarf durch einen 50 Hz-Filter von Stdrsignalen
im Bereich zwischen 48 Hz und 52 Hz befreit. Mit Hilfe der Software wurden die
mittlere Spannungsamplitude (EMGrwms), die mediane Frequenz (EMGwr) und die
Dauer der elektrischen Aktivitat berechnet. Zur Berechnung der medianen
Frequenz wurde eine Fast-Fourier-Transformation im Hamming-Fenster
durchgefuhrt. Mit Hilfe der Kalibrierungssignale (Impedanzen vor-, zwischen- und
direkt nach den Wingate-Tests) wurden die Werte des EMGrus zunachst korrigiert
sowie das Integrierte EMG (intEMG) als Produkt aus EMGrms und der Dauer der
elektrischen Aktivitat gebildet. Die Einheit der medianen Frequenz ist Hertz (Hz).
Die mittlere Spannungsamplitude wird in Millivolt (mV) angegeben, das integrierte
EMG in Millivolt x Sekunde (mV x s).

2.3.5 Blutabnahmen

Cubitalvendse Abnahmen

Vor dem WT wurde den Probanden ein venéser Zugang in einer Ellenbeuge
gelegt (Teflon-Verweilkanile, INTROCAN, B.BRAUN, Melsungen). Nach jeder
Blutentnahme wurde die Kantle mit 0,9 %-iger steriler Kochsalzlésung (LUER, B.
Braun, Melsungen) gespult. Bei jedem Abnahmezeitpunkt wurden jeweils zwei

Spritzen abgenommen.

Die erste Spritze (ca. 7 ml Blut) wurde vorher mit 20 pl Liqguemin (N 2500,
HOFFMANN LA ROCHE, Grenzbach-Wyhlen) heparinisiert, um eine Gerinnung
des Blutes zu vermeiden. Diese Blutproben wurden umgehend in EPPENDORF-
Reagenzglaser umageflllt. Nach Versuchsende wurden diese bei 9.500 U/min
zweifach zentrifugiert (Bifuge, B. HERAEUS SEPATECH) und somit das Plasma

vom Blut getrennt.
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Die zweite Blutentnahme (ca. 3 ml) wurde direkt in ein EDTA-ROhrchen gefillt (S-
MONOVETTE, Sarstedt) und wahrend der noch laufenden Versuche auf Eis
gelegt. Nach Versuchsende wurden die Proben in einer Kiuhlzentrifuge (SIGMA,
Osterode) bei 4 °C und 3000 U/min tber 10 min zentrifugiert. Das abpippettierte
Plasma wurde zur spateren Untersuchung des Fettstoffwechsels direkt bei -20 °C

tiefgefroren.
Abnahme des arterialisierten Blutes

Die Entnahme erfolgte in diesem Fall tber ein Ohrlappchen des Probanden. Die
Konzentrationen des arterialisierten Blutes sind mit denen des arteriellen Blutes
vergleichbar (Forster et al. 1972). Vor dem Versuch wurde das Ohrlappchen mit
Finalgon-Salbe (THOMAE, Ingelheim) eingerieben und somit hyperamisiert. Das

Ohrlappchen wurde dann mit einer Lanzette punktiert.

2.3.6 Blutchemische Parameter

Laktat- und Glukosekonzentration des arterialisierten Blutes [Laka], [Glua]

Mithilfe von Na* heparinisierten 20ul end-to-end Kapillaren (EKF-DIAGNOSTIK,
Barleben/ Magdeburg) wurde das Blut aus dem hyperamisierten Ohrlappchen
entnommen und schnellstmdglich in ein mit 1 ml Laktat-Hamolysel6sung gefllltes
Reaktionsgefal? (EKF-DIAGNOSTIK, Barleben/ Magdeburg) gegeben und sofort
durch Schuitteln vermischt. Die enzymatische Bestimmung der [Laka] wurde mit
dem Gerat BIOSEN S line (EKF-DIAGNOSTIK, Barleben/ Magdeburg)

vollautomatisch durchgefihrt.
Laktat- und Glukosekonzentration des vendsen Blutes [Laky] und [Gluy]

Das cubitalvendse Blut wurde aus der heparinisierten Spritze in die gleichen
Kapillaren Gberfuhrt. Die weitere Vorgehensweise entspricht der oben genannten.

Die Laktat- und Glukosekonzentrationen werden in mmol/l angegeben.
Hamatokrit (Hkt)

Fir jede Messung wurden jeweils vier heparinisierte Mikro-Kapillarréhrchen (1 ml,
NH4 beschichtet, B.BRAUN, Melsungen) mit arterialisiertem Blut aus dem
Ohrlappchen beflllt und mit Versiegelungskitt (BRAND, Wertheim) verschlossen.
Diese wurden in der Mikrozentrifuge (HERAEUS SEPATECH, Mikrofuge B) bei

Seite |36



Methodik

12.000 U/min fir sieben Minuten zentrifugiert. Uber eine Messskala wurde danach
der Hamatokrit als Prozentanteil abgelesen. Durch diese Vierfachbestimmung der
Werte und deren spaterer Mittelung wurde eine hochstmdgliche Genauigkeit
erzielt. Der Hamatokritwert wird in % angegeben und fur ,trapped® Plasma

korrigiert.
Elektrolyte und Sauren-Basen-Status (SBS)

Zur Bestimmung von pH-Wert, Sauerstoff- und Kohlendioxid-Partialdriicken (POz,
PCO2), des aktuellen Basenuberschusses (aBE), der Bikarbonat-Konzentration
[HCOz3] sowie der Konzentration von Natrium und Kalium ([Na*], [K*]) wurde das
Gerat ABL 505 (RADIOMETER, Kopenhagen) verwendet. Sofort nach der
jeweiligen Abnahme wurden 20 ul Blut aus den heparinisierten Spritzen in den
Analysator gegeben. Die Gaspartialdriicke werden in mmHg, die Elektrolyte sowie

der aBE werden in mmol/l angegeben.

Sauerstoffsattigung  (SO2), Hamoglobin (Hb), Sauerstoffsattigung des
Hamoglobins (HbO2)

Das Blut fur die jeweilige Messung wurde aus den heparinisierten Spritzen
entnommen und mit dem OSM3 Hemoximeter (RADIOMETER, Kopenhagen)
analysiert. SO2 und HbO2 werden in %, Hb in g/dl angegeben.

Freie Fettsauren (FFS)

Die bei -20 °C tiefgefrorenen Proben wurden aufgetaut und erneut zentrifugiert.
Die Analyse erfolgte zunachst via mehrerer enzymatischer Reaktionen mittels
NEFA-C Test-Kit (WAKO CHEMIKALS, Neuss). Die Intensitat des dabei
entstehenden roten Farbstoffes war proportional zur Konzentration der FFS in der
Probe und wurde spektralphotometrisch gemessen. Die [FFS] wird in mmol/l

angegeben.
Freies Glycerin (fGly), Gesamtglycerin (gGly), Triglyceride (Tglyc)

Die Bestimmung der Glycerinkonzentration erfolgte mittels des Glycerin-UV-Tests
(BOEHRINGER, Mannheim). Das Glycerin wird dabei unter Katalysierung der
Glycerokinase mittels ATP zu L-Glycerin-3-Phosphat phosphoryliert. Die
Pyruvatkinase wandelt das entstandene ADP mit Phosphoenolpyruvat wieder in
ATP um, wobei Pyruvat entsteht. Das Pyruvat wird durch NADH und die L-Laktat-
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Dehydrogenase zu L-Laktat hydriert und gleichzeitig das NADH zu NAD oxidiert.
Die dabei verbrauchte Menge an NADH ist aquivalent zur [fGly]. Die [gGly] wurde
gleichermalRen bestimmt, mit dem Unterschied, dass die Plasmaproben vorher mit
ethanolischer Kalilauge verseift wurden, um das veresterte Glycerin freizusetzen.
Aus der Differenz zwischen [gGly] und [fGly] wurde die Konzentration der [Tglyc]

berechnet. Alle Parameter werden in mmol/l angegeben.

2.3.7 Blutvolumenbestimmung

Das Blutvolumen wurde mit der CO-Methode (Schmidt W. 1994) im Anschluss des
Stufentests bestimmt. Dabei wurde der Gesamthamoglobingehalt des Korpers
gemessen, woraus Blut-, Plasma- und Erythrozytenvolumen berechnet wurde. Es
wurde jedem Probanden aus dem mit FINALGON hyperamisierten Ohrlappchen 5
Blutproben (1 ml, NH4 beschichtet, B.BRAUN, Melsungen) entnommen. Vier
Proben dienten dabei der Bestimmung des Hamatokritwertes (s.0.), eine Blutprobe
wurde auf ihren Gehalt an kohlenmonoxidgebundenem Hamoglobin (COHb) sowie
der gesamten Hamoglobinkonzentration [tHb] untersucht. Dieser Wert galt als
Ausgangswert. Daraufhin wurde in einem ,Krogh-Spirometer® eine definierte
Menge Kohlenmonoxidgas (50 ml fur Probanden bis 75 kg Kdrpergewicht, 75 ml
fur Probanden Uber 75 kg Kérpergewicht und 100 ml bei tber 100 kg Korperge-
wicht) mit 5 Litern Sauerstoff vermischt. Dieses O2-CO-Gemisch wurde mit Hilfe
eines Schlauches uber ein Mundstiick eingeatmet. Zusatzlich wurde die Nase mit
einer Klammer verschlossen, um das Einatmen von Aul3enluft zu verhindern. Der
Proband musste nun einmal kraftig ausatmen. Gleichzeitig mit dem Starten einer
Stoppuhr wurde das Spirometer von ,Atmosphare” auf ,Spirometrie“ umgestellt.
Erst dann atmete der Proband wieder ein und hielt den ersten Atemzug fur 20
Sekunden an. Dadurch wurde ein angemessener Gasaustausch in den
Lungenalveolen, gerade am Anfang des Versuchs, gewéhrleistet. Nach 20
Sekunden wurde mit gleichmaRiigen Atemzigen weitergeatmet. Im Verlauf des
Versuches konnte bei Bedarf Oz Uber einen Schlauchanschluss nachgegeben
werden. Das Kohlenmonoxidgas wurde gleichsam aus der Mischkammer
herausgeatmet und an die Hamoglobinmolekile des Blutes gebunden. Dabei stieg
die COHb-Konzentration im Blut des Probanden nach Versuchsbeginn sofort an

und es stellte sich zwischen der 3. und 8. Minute ein Maximalwert an kohlenmo-
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noxidgebundenem Hamoglobin ein. Zu diesem Zeitpunkt war die gesamte
zugegebene Menge an Kohlenmonoxid gleichm&Rig im Blut verteilt. Ein Plateau
blieb fir circa 4 Minuten erhalten. Der CO-Myoglobinanteil hat auf das
Messergebnis der [COHb] keinen Einfluss (Godin & Shephard 1972). Um den flr
unsere Untersuchungen wichtigen COHb-Maximalwert zu ermitteln, entnahmen
wir nach 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18 und 20 Minuten jeweils eine halbe
Hamatokritkapillare arterialisierten Blutes aus dem Ohrlappchen. Die Blutproben
wurden nun mittels des Analysegerates OSM3 (Fa. Radiometer, Kopenhagen)
nacheinander auf ihren CO-Gehalt hin gemessen. Unter Einbeziehung eines
Korrekturfaktors K fur Luftdruck und Raumtemperatur, der zugegebenen CO-
Menge und der Differenz zwischen Ausgangs-COHb und COHb-Maximalwert im
Blut, konnte nach folgender Formel die Hamoglobingesamtmenge (gHb in g) jedes

Probanden bestimmt werden:

gHb = K x MCO x (100 / DCO-Hb x Z) (g)

K = Korrekturfaktor
= Luftdruck / (760 x (1+( u x Temperatur (C°))))
MCO = Volumen des zugegebenen Kohlenmonoxidgases (ml)
DCO = Differenz Ruhe-COHb-Konzentration zu COHb-Maximalwert

Z = Hufnersche Zahl (1,34)

Die weiteren hamatologischen Gro3en errechneten sich wie folgt:

gHb / MCHC (ml)

Erythrozytenvolumen (RCV)

MCHC = (Hb / Hkt) x 100

Blutvolumen (BV) RCV x (100 / Hkt x F) (ml)

Plasmavolumen (PV) BV - RCV (ml)
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2.4 Statistik

Fur alle Abbildungen, Tabellen und zur statistischen Auswertung wurden
arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen errechnet. Der Vergleich
zweier Mittelwerte wurde durch einen zweiseitigen Student’schen t-Test fir

abhangige oder unabhangige Stichproben durchgefihrt.

Die Gruppen- (IG vs. DG), Testtag- (Testwoche 1, 2, 3, 4) und die zeitlichen
Belastungsunterschiede (verschiedene Messzeitpunkte innerhalb eines Tests)
wurden mithilfe einer dreifaktoriellen Varianzanalyse mit zweifacher Messwertwie-
derholung ermittelt. Ergab sich ein signifikanter Haupteffekt oder eine Interaktion
zwischen den Hauptfaktoren, wurden diese post-hoc mit dem Fisher LSD-Test
lokalisiert und korrigiert. Zur Untersuchung von Gruppen- und Testtagunterschie-
den ohne den zeitlichen Belastungsfaktor, wurden zweifaktorielle Varianzanalysen
mit zweifacher Messwertwiederholung durchgefihrt. Die signifikant unterschiedli-
chen Mittelwerte wurden nach Holm-Sidak lokalisiert. Dartber hinaus wurden
signifikante Gruppenunterschiede in Einzelféllen mithilfe von Vorzeichentests
lokalisiert.

Um Beziehungen und Abhangigkeiten zwischen einzelnen Parametern zu
ermitteln, wurden lineare Regressionen berechnet. Die Regressionskoeffizienten
wurden ebenfalls auf Signifikanz geprift. Bei allen statistischen Auswertungen

wurde ein Signifikanzniveau von p<0,05 angesetzt.

Die statistischen Tests und Berechnungen wurden mit den Programmen
SigmaStat (Systat Software GmbH, Erkrath, Deutschland) und STATISTICA
(Statsoft Europe GmbH, Hamburg, Deutschland) durchgefiihrt.
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3. Ergebnisse der Leistungsparameter

Im folgenden Abschnitt sind die Ergebnisse aus den Stufen- (ST) und Wingate-
Tests (WT) in Tabellen und Graphiken dargestellt. Dabei werden die Testwochen
zwei, drei und vier jeweils zur ersten Testwoche (Eingangstest) verglichen.
Signifikante Unterschiede fiur den Faktor Testtag und die dazugehdrigen

Signifikanzniveaus werden in den Graphiken wie folgt dargestellt:
* = p<0,05
i = p<0,01
#x = p<0,001

Signifikante  Gruppenunterschiede werden in den Graphiken gesondert
gekennzeichnet:

§  =p<0,05
88 = p<0,01
8§88 =p<0,001
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3.1 Leistungsparameter im Stufentest (ST)

Die in den Stufentests erbrachten Leistungen sind in Tabelle zwei und drei
dargestellt. In beiden Gruppen gab es eine fast identische Steigerung der
Maximalleistung (Wmaxst) von der ersten bis zur vierten Testwoche (p<0,001). Die
Maximalleistung bezogen auf das Korpergewicht (Wmaxst/kg) steigerte sich in der
IG um 8,51 %, die der DG um 8,36 %. Allerdings war der Zeitgang dieser
Verbesserung uber die drei Trainingsblocke in den beiden Gruppen unterschied-
lich. So gab es in der IG schon in ST2 eine signifikante Steigerung der Wmaxst/kg
um 6,24 % (p<0,01), in der DG blieb die Wmaxst/kg fast unverandert (signifikanter
Gruppenunterschied p<0,05). Erst im ST3 gab es eine vergleichbare Steigerung
um 7,87 % (p<0,001) in der DG. Nach dem dritten Trainingsblock stieg die
Leistung in beiden Gruppen im Vergleich zu ST3 nur noch leicht an (IG +0,56 %,
DG +0,49 %). Die Leistungssteigerungen der Wmaxst in beiden Gruppen waren
nicht begleitet von einer signifikanten Zunahme der VOzpeak (S. Tab. 4-5). Die
prozentualen Veranderungen der Wmaxst/kg werden sind in Abbildung 5

dargestellt.

IG IG

WmaxST WmaxST/kg
1 2 3 4 1 2 3 4

MW 359,96 381,16 3856 387,18 4,47 4,73 4,78 4,82
SD 56,66 52,35 43,68 40,15 0,88 0,79 0,69 0,78

n 10 10 10 10 10 10 10 10
Tabelle 2: Maximal erbrachte Leistung der Intervallgruppe (absolut in Watt und relativ
in Watt/kg)
DG DG
WaxsTt Whaxst/kg
1 2 3 4 1 2 3 4

MW 356,27 358,56 385,44 385,44 4,46 4,48 4,82 4,83
SD 48,97 52,98 62,02 50,03 0,69 0,69 0,79 0,72
n 9 9 9 9 9 9 9 9

Tabelle 3: Maximal erbrachte Leistung der Dauergruppe (absolut in Watt und relativ in
Watt/kg)
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IG IG
VO2zpeak VOgzpeak/kg
1 2 3 4 1 2 3 4
MW 4,65 4,64 4,64 4,68 0,06 0,06 0,06 0,06
SD 0,62 0,57 0,51 0,54 0,01 0,01 0,01 0,01
n 9 9 9 9 9 9 9 9
Tabelle 4: VOzpeak der Intervallgruppe (absolut in I/min und relativ in mli/min/kg)
DG DG
VOapeak VO2peak/kg
1 2 3 4 1 2 3 4
MW 4,61 4,60 4,73 4,72 0,06 0,06 0,06 0,06
SD 0,64 0,64 0,73 0,57 0,01 0,01 0,01 0,01
n 8 8 8 8 8 8 8 8
Tabelle 5: VO2peak der Dauergruppegruppe (absolut in I/min und relativ in ml/min/kg)
IG DG
Veranderung Wmaxst/kg (%) Veranderung Wmax/kg (%)
1-->2 1-->3 1-->4 1-->2 1-->3 1-->4
MW 106,24 107,95 108,51 100,61 107,87 108,36
SD 3,83 7,72 7,95 4,98 5,38 4,13
n 10 10 10 9 9 9
Sign p<0,01 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001

Tabelle 6: Prozentuale Verbesserung (%) der Wmaxst/kg in der Intervall- und Dauer-

gruppe
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Prozentuale Veranderung der relativen Maximalleistung

im Stufentest
120

110 A

100 A

Winaxst/k (%)

90 A

80 -

1 2 3 4

Testwoche

Abbildung 5: Prozentuale Veranderung (%) der relativen Maximalleistung von ST1 zu
ST4
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3.2 Leistungsparameter im Wingate-Test (WT)

3.2.1 Maximale Leistung (WmaxwT)

Die in den Wingate-Tests erbrachte maximale Leistung unterschied sich nicht
signifikant zwischen Intervall- (IG) und Dauergruppe (DG). Innerhalb der Gruppen
gibt es jedoch Veréanderungen in den verschiedenen Testwochen. So steigt in der
Intervallgruppe die Wmaxwt im WT4a um 11,9 % (p<0,001) und im WT4b um 18,1
% (p<0,001), in der Dauergruppe im WT4a um 7,4 % (p<0,05) und im WT4b um
13,0 % (p<0,001), jeweils im Vergleich zum 1. WT. In der zweiten und vierten

Testwoche verbessern sich beide Gruppen jeweils im WTy (s. Tabelle 7-8).

Intervallgruppe

Wnaxwt

la 1b 2a 2b 3a 3b 4a 4b

MW 1131,47 839,43 | 1165,81 900,06 | 1184,89 977,04 | 1258,09 992,67
SD 268,29 159,44 | 290,62 203,31 | 252,93 206,26 | 265,03 221,58
n 10 10 10 10 10 10 10 10
Sign. p<0,05 p<0,001| p<0,001 p<0,001

Tabelle 7: Maximale Leistung (Watt) in den Wingate-Tests der Intervallgruppe

Dauergruppe

Wm axWT

la 1b 2a 2b 3a 3b 4a 4b

MW  1150,53 859,48 | 1153,52 924,07 | 1180,99 972,52 | 1224,96 955,15
SD 24566 16555 | 249,58 154,15 | 240,66 160,08 | 232,43 84,46
n 9 9 9 9 9 9 9 9
Sign. p<0,05 p<0,001| p<0,01 p<0,001

Tabelle 8: Maximale Leistung (Watt) in den Wingate-Tests der Dauergruppe
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Gruppenunterschied im Vorzeichentest

Bildet man aus beiden Gruppen (IG und DG) Paare mit vergleichbaren maximalen
Leistungen aus dem WTa (WmaxwTa) Und wertet die Leistungsverbesserung dann
fur die Paare mit einem Vorzeichentest aus, dann ist der Leistungszuwachs vom
ersten zum vierten WT fir Wmaxwta in sechs von sieben Paaren bei der I1G
signifikant gréRer als in der DG (p<0,05).

Prozentuale Veranderung derW__ ...

130

120 { | N DG

110 A

100 -

90 A

Verbesserung (%)

80 A

70 4

60 -
la 2a 3a 4a

Wingate-Test

Abbildung 6: Prozentuale Verbesserung (%) der Wmaxwra im Vergleich zu WT1la

Seite |46



Ergebnisse der Leistungsparameter

Prozentuale Veranderung der W

maxWTb
140
B G
Il DG
120 A
S
o))
c
>
o 100 A
7]
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0]
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>
80 +
60 -

1b 2b 3b 4b

Wingate-Test

Abbildung 7: Prozentuale Verbesserung der Wmaxwtb im Vergleich zu WT1b
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3.2.2 Mittlere Leistung (WmittwT)

Die in den Wingate-Tests erbrachte mittlere Leistung unterscheidet sich nicht

signifikant zwischen Intervall- und Dauergruppe. Innerhalb der Gruppen gibt es

jedoch Veranderungen in der Wmirwt. So steigt in der Intervallgruppe die Wmitwr
im WT4a um 6,3 % (p<0,001) und im WT4b um 6,3 % (p<0,001), in der
Dauergruppe im WT4a um 3,6 % (n. s.) und im WT4b um 8,4 % (p<0,001), jeweils

im Vergleich zum ersten WT. In der dritten Testwoche erhdhte sich die mittlere

Leistung beider Gruppen im WTa und WTb signifikant (s. Tabelle 9-10). Die

prozentualen Veradnderungen beider Gruppen sind in den Abbildungen (8-9)

dargestellt.
Intervallgruppe
WT mittwr

la 1b 2a 2b 3a 3b 4a 4b
MW 747,72 580,65 | 769,90 603,18 | 774,90 616,66 | 79524 615,80
SD 157,15 98,66 187,43 116,85 | 164,41 104,48 | 172,89 104,96
n 10 10 10 10 10 10 10 10
Sign. p<0,01 p<0,001 | p<0,001 p<0,001

Tabelle 9: Mittlere Leistung (Watt) in den Wingate-Tests der Intervallgruppe

Dauergruppe
W Tmittw
la 1b 2a 2b 3a 3b 4a 4b
MW 763,17 587,43 | 782,68 608,62 | 799,66 626,97 | 789,36 633,85
SD 169,90 96,54 | 186,50 88,54 | 180,59 96,15 | 162,46 81,88
n 9 9 9 9 9 9 9 9
Sign. p<0,01 p<0,001 p<0,001

Tabelle 10: Mittlere Leistung (Watt) in den Wingate-Tests der Dauergruppe
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Prozentuale Veranderung der W . ...
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Abbildung 8: Prozentuale Verbesserung (%) der WhitwTa im Vergleich zu WT1a
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Abbildung 9: Prozentuale Verbesserung (%) der Wmitwtb im Vergleich zu WT1b
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3.2.3 Relative Erholungsfahigkeit (Erhwmax und Erhwmitt)

Der Quotient WTu/WTa der maximalen bzw. mittleren Leistung gilt als Mal3 fur die
relative Erholungsfahigkeit und zeigt die im WTo prozentual erbrachte Leistung
des WTa. In beiden Fallen ergibt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen. Die Erhwmax ist in beiden Gruppen im dritten WT signifikant verbessert.
Lag die Erhwmax in der IG im ersten WT nur bei 75 % und in der DG bei 76 %, so
war sie im dritten WT in beiden Gruppen signifikant auf 83 % angestiegen
(p<0,001).

Fiur die Erholungsfahigkeit bei den mittleren Leistungen (Erhwmit) ergeben sich

keine signifikanten Testtag- oder Gruppenunterschiede.

Erholungsfahigkeit (W

maxWT)

1,0

0,9 A

0,8 A

0,7 1

Erh. W__.- (%)

0,6

0,5 -

1 2 3 4

Wingate-Test

Abbildung 10: Erholungsféhigkeit (%) bei den maximalen Leistungen (Wmax-
WTb/WmaxwTa)
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Zusammenfassung Leistungsparameter

Betrachtet man den Zeitverlauf der Leistungsentwicklung im Stufentest, so ergab
sich in der zweiten Testwoche ein signifikanter Gruppenunterschied (p<0,05). Das
Intervalltraining fuhrte bereits nach drei Wochen zu einer signifikanten Steigerung
der Maximalleistung (IG: +6,2 %) bei fast unveranderter Leistung in der
Dauergruppe (DG: +0,6 %). Nach dem zweiten Trainingsblock hingegen war auch
in der Dauergruppe ein vergleichbarer signifikanter Leistungszuwachs (I1G: +8,0 %,
DG +7,9 %) zu erkennen. In der vierten Testwoche stieg die Wmaxst in beiden
Gruppen im Vergleich zur dritten Testwoche kaum noch an und fuhrte nach neun
Wochen zu vergleichbaren Anpassungen (IG +8,5 %, DG +8,4 %) in beiden

Trainingsgruppen.

Die Verbesserungen der maximalen Sprintfahigkeit in der IG (+13 %) sind
signifikant groRer als in der DG (+7 %, Gruppenunterschied im Vorzeichentest
p<0,05). Der Zeitgang der Anpassungen in den beiden Gruppen war fir die
Wmaxwta jedoch &hnlich und erst nach dem dritten Trainingsblock jeweils
signifikant unterschiedlich zum Eingangstest. Fur die mittlere Sprintfahigkeit
fanden wir bereits nach sechs Wochen eine signifikante Verbesserung im WTa in
beiden Gruppen (IG: +3,6 %, DG: +4,8 %). Der zeitliche Verlauf der Anpassungen
der WmitwTa ist in beiden Gruppen &hnlich und fuhrte in keiner der Testwochen zu

einem signifikanten Gruppenunterschied.

Die WmaxwTb Stieg in beiden Gruppen bereits nach drei Wochen an (1G: +7,4 %,
DG: +8,4 %, p<0,05). Nach neun Wochen hatte das IT einen tendenziell gro3eren
Effekt als das DT (IG: +18 %, DG: +13 %). Bei der Wmitwto gab es in beiden
Gruppen sowohl im zeitlichen Verlauf als auch in der Hohe der Anpassungen tber
die neun Wochen Training &hnliche Effekte, die in der dritten und vierten
Testwoche einen signifikanten Unterschied zum Eingangstest aufwiesen. Die
Erhwmax hat sich in beiden Gruppen &ahnlich entwickelt und war ausschlief3lich
nach sechs Wochen Training signifikant gré3er als vor den Trainingsinterventio-
nen (IG: +9,7 %, DG: +9,9 %). Die Erhwmit war in keiner der Gruppen uber die

gesamte Trainingsdauer signifikant verandert.
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3.3 Korrelationen zwischen den Leistungsparametern

Im folgenden Abschnitt werden die Korrelationen zwischen den verschieden
Leistungsparametern des Wingate- und Stufentests beschrieben. Da sich sowohl
die VOgzpeak als auch die Wmaxst in den Korrelationen nahezu identisch verhalten,
wird exemplarisch ausschliel3lich die Wmaxst dargestellt. Die Korrelationsberech-

nungen zur VOzpeak Sind im Anhang zu finden.

3.3.1 Maximale bzw. mittlere Sprintleistung im WTa und Stufentestleistung

Es existiert ein schwacher signifikanter Zusammenhang zwischen der absoluten
maximalen Sprintfahigkeit und der Wmaxst von der zweiten bis zur vierten
Testwoche in der Gesamtgruppe. In der IG ist dieser Zusammenhang nur in der
dritten Testwoche zu finden. In der DG zeigt sich keine signifikante Abhangigkeit

zwischen diesen GroRRen (siehe Tabelle 11).

WmaxWTa - WmaxST

1 2 3 4

% y =1,54x + 587,1 y=2,52x +194,79 | y=2,46x + 240,62 | y=2,76x + 180,54
] R2=0,11 R2=0,27 R2=0,31 R2=0,26
o

n.s. p<0,05 p<0,05 p<0,05

y=1197x+ 700,71 | y=3,23x-67,30 | y=3,68x-231,58 | y=3,76x-198,63

Q
- R2=0,06 R2=0,4 R2=0,45 R2=10,32

n.s. n.s. p<0,05 n.s.
o y =2,03x + 426,89 | y=2,34x + 314,97 y =1,79x + 498 y =2,09x + 426,74
&) R2=0,18 R2=0,28 R2=0,24 R2=0,23

n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle 11: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit und der
maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.

Seite |52




Ergebnisse der Leistungsparameter

Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Wmaxst/kg oder VOzpeak/kg und der
WmaxwTa/kg. Weder in der Gesamtgruppe noch in den beiden Trainingsgruppen 1G
und DG konnten wir eine signifikante Korrelation zu einem der Testtage finden

(siehe Anhang).

Es existiert ein signifikanter Zusammenhang zwischen der absoluten mittleren
Sprintfahigkeit und der Wmaxst von der ersten bis zur vierten Testwoche in der
Gesamtgruppe. Die IG und DG zeigen dabei eine signifikante Abh&ngigkeit von
der zweiten bis zur vierten Testwoche. Die Abhangigkeit der mittleren
Sprintfahigkeit zur Wmaxst ist starker ausgepragt als die der maximalen

Sprintfahigkeit (vergleiche Tabelle 11 und 12).

WmittWTa - WmaxST

1 2 3 4
% y =1,45x + 234,8 y=2,12x-9,81 y=2,09x - 12,18 y =2,31x - 95,79
3 R2=0,23 R2=0,40 R2=0,46 R2=0,41
)
p<0,05 p<0,01 p<0,01 p<0,01
y =1,20x + 315,27 y =2,22x - 76,88 y=2,69x-261,49 | y=2,87x-316,15
Q
= R2=0,19 R2=0,38 R2=0,57 R2=0,44
n.s. p<0,05 p<0,01 p<0,05
o y =1,80x + 120,04 y =2,28x - 34,94 y=1,76x + 127,77 y =1,94x + 44,29
| R?=10,31 R2=0,47 R2=0,41 R2=10,40
n.s. p<0,05 p<0,05 p<0,05

Tabelle 12: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintféahigkeit und der maximalen
Leistung in den Testwochen 1-4.

Die relative mittlere Sprintfahigkeit zeigt weder in der IG und DG noch in der

Gesamtgruppe eine signifikante Abhangigkeit zur relativen VO2peak 0der Wmaxsr.
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3.3.2 Maximale bzw. mittlere Sprintleistung im WTp und Stufentestleistung

Es gibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen der absoluten maximalen

Leistung des WTp und der Wmaxst sowohl vor als auch nach den Trainingsinterven-

tionen in der Gesamtgruppe. In der IG ist dieser Zusammenhang in der zweiten

und dritten Testwoche zu finden. In der DG zeigt sich von der ersten bis zur dritten

Testwoche eine signifikante Abhangigkeit zwischen diesen GroR3en (siehe Tabelle

13a).

IG Gesamt

DG

WmaxWTb - Wm axST

y = 1,69x + 240,09

y=2,19x + 97,82

y =2,33x + 82,37

y =1,95x + 221,37

R2=10,32 R2=10,44 R2=10,49 R2=0,28
p<0,01 p<0,01 p<0,001 p<0,05
y =1,34x + 356 y =2,89x - 205,2 y =3,38x-323,98 | y=3,38x-318,22
R2=0,22 Rz = 0,5575 Rz = 0,56 Rz =10,37
n.s. p<0,05 p<0,05 n.s.

y=2,19x + 76,21
R2 = 0,47
p<0,05

y = 1,82x + 270,93
R2 = 0,44
p<0,05

y = 1,75x + 303,77
R2=0,51
p<0,05

y =1,00x + 571,75
R2=0,39

n.s.

Tabelle 13a: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit des WTb und
der maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.
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Die relative maximale Sprintfahigkeit im WTb (WmitwTb/kg) zeigt in allen Testwochen

in der Gesamtgruppe eine schwach, signifikante Abhangigkeit zur maximalen

Stufentestleistung. In der IG zeigt sich ausschlief3lich in der zweiten, in der DG in

der vierten Testwoche ein schwacher Zusammenhang (siehe Tabelle 13b).

IG Gesamt

DG

WmaxWTb/kg - WmaxST/kg

1 2 3 4
y =0,75x + 7,06 y=0,83x + 7,35 y=0,84x+ 7,91 y=0,97x + 7,39
R2=0,25 R2=0,29 R2=0,25 R2=0,27
p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05
y = 0,49x + 8,03 y=1,14x + 5,79 y =0,80x + 8,05 y =0,75x + 8,48
R2=0,19 R2=0,37 R2=0,16 R2=0,14
n.s. p<0,05 n.s. n.s.
y=1,17x + 5,40 y = 0,66x + 8,48 y =0,88x + 7,83 y=122x +6,17
R2=0,38 R2=0,34 R2=0,37 R2=0,53
n.s. n.s. n.s. p<0,05

Tabelle 13b: Zusammenhang zwischen der relativen maximalen Sprintféahigkeit des
WTb und der maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.
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Es gibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen der absoluten mittleren

Sprintfahigkeit des WTb und der Wmaxst und VOzpeak SOWOhI vor als auch nach den

Trainingsinterventionen (WT1-WT4) in der Gesamtgruppe und in den beiden

Trainingsgruppen (siehe Tabelle 14a).

IG Gesamt

DG

WhittwTb - WmaxsT

y = 1,36x + 94,27
R2=0,58
p<0,001

y =1,43x + 73,38
R2=0,58
p<0,001

y = 1,50x + 43,86
R2=0,70
p<0,001

y = 1,50x + 12,34
R2 = 0,60
p<0,001

y =1,20x + 146,13
R2=0,48
p<0,05

y=1,71x - 51,58
R2=0,59
p<0,01

y =1,97x - 142,83
R2=0,75
p<0,001

y = 2,05x - 180,77
R2=0,61
p<0,01

y = 1,59x + 20,94
R2=0,73
p<0,01

y =1,32x + 133,99
R2=0,70
p<0,01

y = 1,25x + 147,48
R2=0,73
p<0,01

y =1,31x + 131,35
R2=0,72
p<0,01

Tabelle 14a: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit des WTy und der
maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.
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Fir die relative mittlere Leistung im WTp zeigt sich ein hochsignifikanter

Zusammenhang zur Wmaxst/kg in allen Testwochen sowohl in der Gesamtgruppe

als auch in den beiden Trainingsgruppen (siehe Tabelle 14Db).

IG Gesamt

DG

Whittwb/Kg - Wmaxst/Kg

1 2 3 4
y=0,89x + 3,21 y =0,87x + 3,46 y=1,01x + 2,81 y =1,06x + 2,66
Rz =10,68 R2=0,53 R2=0,65 R2=10,64
p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001
y=0,75x + 3,73 y =0,89x + 3,17 y=1,03x + 2,65 y =0,98x + 2,82
Rz2=0,61 R2=10,49 Rz =0,57 R2=0,56
p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,05
y=1,11x+ 2,34 y=0,94x + 3,34 y=1,01x + 2,96 y=1,15x + 2,43
R2=10,83 Rz2=0,71 Rz2=0,74 R2=10,82
p<0,001 p<0,01 p<0,01 p<0,001

Tabelle 14b: Zusammenhang zwischen der relativen mittleren Sprintfahigkeit des
WTb und der maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.

3.3.3 Prozentuale Leistungsveranderungen im Wingate- und Stufentest

Weder die prozentualen Veranderungen der maximalen noch der mittleren

Leistungen im WTa und WTp korrelieren mit den prozentualen Verénderungen im

Stufentest (siehe Anhang).
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Ergebnisse der Leistungsparameter

3.3.4 Relative Erholungsfahigkeit und Stufentestleistung

Es gibt nur im Eingangstest einen schwachen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Erhwmax und der Wmaxst/kg bzw. der VOzpeak/kg flr die Gesamtgrup-
pe. In den Einzelgruppen sind keine signifikanten Zusammenhénge zu lokalisieren

(siehe Anhang).

Die Erhwmit korreliert schwach mit der VOzpeak/kg und Wmaxst/kg in einzelnen
Testwochen in der Gesamt- und Dauergruppe. In der IG konnten wir keine
signifikanten Zusammenhange finden. Da sich die Zusammenhange der Erhwmit
zur Wmaxst/kg und zur aeroben Kapazitat identisch verhalten, ist nachfolgend
exemplarisch nur der Zusammenhang zur Wmaxst/kg dargestellt (siehe Tabelle

15a, Zusammenhang zur VOzpeak/kg siehe Anhang).

Erthitt - WmaxST/kg

1 2 3 4
% y =0,064x + 0,492 | y=0,053x + 0,544 | y=0,060x + 0,510 | y=0,0495x + 0,559
3 R2=0,38 R2=0,23 R2=0,40 R2=0,27
)
p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,05
y =0,050x + 0,557 | y=0,054x + 0,538 | y=0,043x + 0,59 y = 0,029x + 0,640
N Rz =0,28 R2=0,22 R2=0,27 R2=0,12
n.s. n.s. n.s. n.s.
y=0,087x+0,390 | y=0,055x+0,540 | y=0,072x + 0,448 | y=6,372x + 0,438
Q
a) R2=0,52 Rz=0,24 Rz =10,49 Rz=10,61
p<0,05 n.s. p<0,05 p<0,05

Tabelle 15a: Zusammenhang zwischen der Erhwmit und der maximalen Stufentestleis-
tung in den Testwochen 1-4.

3.3.5 Prozentuale Veranderungen in WTa und Eingangssprintleistung

Die prozentualen Veradnderungen der WTmaxwta/kg Korrelieren negativ mit der
Eingangssprintleistung in der Gesamtgruppe (im WT3 und WT4) und in der DG
(imWT2, WT3 und WT4). In der IG war dieser Zusammenhang nicht zu finden.
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IG Gesamt

DG

Ergebnisse der Leistungsparameter

Veranderungen in %Wmnaxwta/Kg - Wnaxwta/Kg

T1-T2

T1-T3

T1-T4

y =-0,014x + 1,22
Rz = 0,09
n.s.

y =-0,024x + 1,38
R2=0,28
p<0,05

y =-0,036x + 1,60
R2=0,35
p<0,01

y =0,001x + 1,01
R2 = 0,004

n.s.

y=-0,017x + 1,29
R2=0,08

n.s.

y =-0,0168x + 1,35
R2=0,05

n.s.

y=-0,021x + 1,31
R2=0,51
p<0,05

y =-0,027x + 1,42
R2=10,56
p<0,05

y =-0,044x + 1,70
Rz2=0,71
p<0,01

Tabelle 15b: Zusammenhang zwischen der prozentualen Veradnderungen der
WmaxwTa/kg und der Eingangssprintleistung in den Testwochen 2-4.

Zusammenfassung

Weder die maximale noch die mittlere Sprintfahigkeit des WTa stehen im
Zusammenhang zur aeroben Kapazitat oder zur Maximalleistung im Stufentest.
Die beiden Trainingsmethoden scheinen auf diesen (fehlenden) Zusammenhang
keinen Einfluss zu haben, da sich die Korrelationen Uber den Verlauf der
Testwochen nicht verdndern. Die prozentualen Verbesserungen im WTa stehen
nicht im Zusammenhang zu den Verbesserungen im Stufentest. Fir die
prozentualen Veranderungen in der maximalen Sprintfahigkeit zeigt sich jedoch
nach den Trainingsblécken ein signifikanter Zusammenhang zur Eingangssprint-
leistung (r?=0,36). Das Bestimmtheitsmal3 von 0,36 gibt an, dass die Varianz der
Verbesserung in der maximalen Sprintleistung zu 36 % von der Eingangssprint-

leistung abhangig ist.

Bei den relativen maximalen Leistungen des WTn kdnnen wir in allen Testwochen
einen schwachen positiven Zusammenhang zur Stufentestleistung finden (T1-T4
p<0,05). Bei den relativen mittleren Leistungen fallt dieser Zusammenhang noch
starker aus (T1-T4 p<0,001). Die relative mittlere Erholungsféahigkeit korreliert

schwach mit der Wmaxst bzw. mit der VOzpeak.
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4. Ergebnisse der Blutvolumenbestimmung

Zur besseren Ubersicht der GroRen des Blutvolumens sind die prozentualen
Verdanderungen der jeweiligen Gruppe abgebildet. Der statistische Vergleich
zwischen den Testtagen und Gruppen erfolgte, wie auch bei den Leistungspara-

metern, anhand der absoluten Werte.

4.1 Gesamthamoglobin (4Hb)

Die relative Gesamthamoglobinmenge steigt nach drei Wochen tendenziell und
nach neun Wochen Training in der Dauergruppe signifikant an. Die prozentualen
Veranderungen liegen nach dem letzten Trainingsblock in der Intervallgruppe bei
3,6 +4,1 % (p=0,057) und in der Dauergruppe bei 5,7 +6,1 % (p<0,01). Es gibt
keinen signifikanten Gruppenunterschied.

Prozentuale Veranderung in der
relativen Gesamthamoglobinmasse

N G
N DG

120

H#H

110 A

100 +

90 A

gHblkg Korpergewicht in %

80 -

Abbildung 11.: Prozentuale Veranderungen (%) der relativen Gesamthamoglobinmas-
se beider Gruppen in den Testwochen 1, 2 und 4 (Testtagunterschied fir die
Dauergruppe 1->4 p<0,01).
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Ergebnisse der Blutvolumenbestimmung

4.2 Blutvolumen (BV)

Das Blutvolumen hat sich sowohl nach drei als auch nach neun Wochen Training
in beiden Gruppen signifikant vergro3ert (1G: 122 p<0,01, 1->4 p<0,01 und DG:
122 p<0,05, 1->4 p<0,001). Die Intervallgruppe zeigt nach der letzten
Trainingsintervention einen prozentualen Zuwachs von 6,4 = 7,3 % und die
Dauergruppe von 8,2 + 6,7 % im Vergleich zur Eingangswoche. Es gibt keinen

signifikanten Gruppenunterschied.

Prozentuale Verdanderung im Blutvolumen

I G
I DG
120 - 4y B
*% *

X
£ 110 A
(o]
c
=1
e
[
2
5 100 H
1
o
>
>
m

90 -

80 -

Abbildung 12: Prozentuale Verédnderungen (%) des Blutvolumens beider Gruppen in
den Testwochen 1, 2 und 4 (Testtagunterschied fur 1G: 1>2 p<0,01, 1->4 p<0,01 und
DG: 12 p<0,05, 1->4 p<0,001).
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4.3 Plasmavolumen (PV)

Das Plasmavolumen konnte durch bei Trainingsmethoden signifikant vergroRert
werden (IG: 122 p<0,05, 124 p<0,01 und DG: 1->2 p<0,01, 1->4 p<0,001). Die
Intervallgruppe zeigt dabei nach neun Wochen einen prozentualen Plasmavolu-
menanstieg von 8,8 £9,2 % und die Dauergruppe von 9,0 +7,8 %. Es gibt keinen

signifikanten Gruppenunterschied.

Prozentuale Veranderung im Plasmavolumen

I 1G o o
I DG * *
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X
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Abbildung 13: Prozentuale Verédnderung des Plasmavolumens (%) beider Gruppen in
den Testwochen 1, 2 und 4 (Testtagunterschied fur 1G: 122 p<0,05, 1->4 p<0,05 und
DG: 122 p<0,05, 124 p<0,01).
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Ergebnisse der Blutvolumenbestimmung

4.4 Korrelationen zwischen den Grdl3en des Blutvolumens und
den Leistungsparametern

Die gHb/kg korreliert hdchstsignifikant mit der VO2zpeak/kg sowohl vor als auch nach

den einzelnen Trainingsinterventionen in der Gesamtgruppe (p<0,001). Es

konnten keine Gruppenunterschiede lokalisiert werden.

Gesamt

gHb/kg - VOZpeak/kg

2

3

y = 110,51x + 5,87
R2 = 0,69
p<0,001

Gesamthdmoglobinmenge in Abhangigkeit zur

y =132,45x + 5,02
R2=0,77
p<0,001

y =137,78x + 4,61
Rz =0,59
p<0,001

maximalen Sauerstoffaufnahme

y =151,61x + 4,00
R2=0,64
p<0,001

Tabelle 16: Korrelation der gHb/kg mit der VOzpeak/kg. Dargestellt sind die Gleichungen
der Regressionsgeraden der Gesamtgruppe aus den Testwochen 1 — 4.

16

—y:
15 A

137,21x + 4,98
R?=0,65

14

13 4

,Hb (9/kg)

12 4

11 4

10 T
0,035 0,040

0,045 0,050 0,055

VO

2peak (

0,060

0,065

ml/min)

0,070

0,075

Abbildung 14: Korrelation der gHb/kg mit der VOzpeak/kg. Dargestellt sind die Daten
beider Gruppen aus den Testwochen 1 — 4.
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Die Erhwmit korreliert in allen Testwochen schwach mit der gHb/kg in der

Gesamtgruppe.
Erthitt = gHb/kg
1 2 3 4
% y =0,041x + 0,275 | y=0,042x + 0,265 | y=0,027x + 0,453 | y =0,033x + 0,379
3 R2=0,36 R2=0,24 R2=0,25 R2=0,31
0]
p<0,01 p<0,05 p<0,05 p<0,05

Tabelle 17: Korrelation der Erhwmit mit der gHb/kg. Dargestellt sind die Gleichungen

der Regressionsgeraden der Gesamtgruppe aus den Testwochen 1 — 4.

Erhyymiq WT/WT,)

Mittlere rel. Erholungsfahigkeit in Abhangigkeit zur
Gesamthamoglobinmenge

1,00

0,95 A

—— y=0,036x +0,35
R?=0,29 ®

0,90 +

0,85 4

0,80 A

0,75 A

0,70 A

0,65 A

0,60 T

JHb (9/kg)

16

Abbildung 15: Korrelation der Erhwmitt mit der gHb/kg. Dargestellt sind die Daten beider
Gruppen aus den Testwochen 1 — 4.
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Die Erhwmax korreliert nur schwach mit der gHb/kg in der ersten und letzten
Testwoche in der Gesamtgruppe.

Gesamt

Erthax - gHb/kg

2

y =0,039x + 0,273
R2=0,24
p<0,05

y =0,020x + 0,541
Rz =10,09

n.s.

y =0,018x + 0,601
R2=0,13

n.s.

y =0,031x + 0,401
R2=10,30
p<0,05

Tabelle 18: Korrelation der Erhwmax mit der gHb/kg. Dargestellt sind die Gleichungen

der Regressionsgeraden der Gesamtgruppe aus den Testwochen 1 — 4.

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Wmitwto/kg und der
gHb/kg an allen Testtagen flir die Gesamtgruppe.

Gesamt

Whitewto/Kg - gHb/kg

2

3

y = 0,53x + 0,62
R2=0,56
p<0,001

y =0,49x + 1,28
R2=0,39
p<0,01

y =0,45x + 1,93
R2=0,37
p<0,01

y=0,42x + 2,35
R2=0,37
p<0,01

Tabelle 19: Korrelation der Wmitwto/kg mit der gHb/kg. Dargestellt sind die Gleichungen
der Regressionsgeraden der Gesamtgruppe aus den Testwochen 1 — 4.
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Mittlere rel. Leistung im WT, in Abhangigkeit zur
Gesamthamoglobinmenge

10

—— y=0,049x + 1,47
R®=0,42 ®
()

W mfkg (Wikg)

9 10 11 12 13 14 15 16

,Hb (g/kg)

Abbildung 16: Korrelation der Wmirwto/kg mit der gHb/kg. Dargestellt sind die Daten
beider Gruppen aus den Testwochen 1 — 4.,

Weder die Erhwmax noch die Erhwmit korrelieren mit dem relativen Blut- oder
Plasmavolumen innerhalb der vier Testtage. Auch die Wmaxwta/kg und die
Wmaxwtb/kg korrelieren in keiner der vier Testwochen mit den GréRen des

Blutvolumens (siehe Tabellen im Anhang).
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5. Ergebnisse Herzfrequenz und Spirometrie

Der im folgenden Abschnitt dargestellte Wert in den Graphiken und Tabellen fir
Ruhe (R1) ist der tiefste 30-seklindige Mittelwert vor Belastungsbeginn, sitzend auf
dem Fahrradergometer. Der Ruhewert (Rz2) stellt den tiefsten 30-sekindigen
Mittelwert (Minimalwert als Anhaltspunkt fir die Regenerationsfahigkeit nach der
Aufwarmphase) aus der 3,5-minttigen Pause vor dem ersten Wingate-Test (WTa)
dar. P1 und P2 sind die maximalen Werte aus der 1-minltigen Pause jeweils im
Anschluss der beiden Sprints WTa und WTp. Alle anderen Messzeitpunkte sind
fortlaufend als 30-sekindige Mittelwerte dargestellt und in den Tabellen
aufgelistet. Die Anzahl der Probanden in den beiden Trainingsgruppen kann zu
den verschiedenen Messzeitpunkten aufgrund von Messfehlern zwischen sieben
und zehn Probanden variieren. Es werden die Testwochen zwei und vier in Bezug
zur ersten Testwoche (Eingangstest) und darlber hinaus die zweiten zur vierten
Testwoche verglichen. Zum Dbesseren Verstandnis sind dafir folgende
Bezeichnungen verwendet worden (1->2: Vergleich der ersten zur zweiten
Testwoche, 1->4: Vergleich der ersten zur vierten Testwoche und 2->4: Vergleich
der zweiten zur vierten Testwoche). Gesamtgruppenunterschiede sind graphisch
nicht gesondert dargestellt und werden in Textform unterhalb der Abbildungen und
Tabellen beschrieben. Signifikante Veranderungen innerhalb der Gruppen und die

dazugehdrigen Signifikanzniveaus werden in den Graphiken wie folgt dargestellt:

Vergleich Testwoche 1>2

* = p<0,05
** = p<0,01
il = p<0,001

Vergleich Testwoche 1>4
# = p<0,05
#  =p<0,01

#H# = p<0,001
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5.1 Herzfrequenz (HF)

Die Herzfrequenz ist weder in der Dauer- noch in der Intervallgruppe signifikant

verandert nach dem Training. In R1und R2 zeigt sich kein signifikanter Unterschied

zwischen den Gruppen oder Testtagen (siehe Tabelle im Anhang). Gruppenunter-

schiede konnten nicht lokalisiert werden.

WT1 IG DG
HF HF
WTa P WTb P, WTa P, WTb P2
MW 142,54 176,41 169,22 179,72 | 147,00 170,65 164,76 173,70
sOb 1385 7,80 11,21 535 | 13,34 1355 14,11 9,27
n 9 9 9 9 9 9 9 9
WT2 IG DG
HF HF
WTa P WTb P, WTa P, WTb P2
MW 147,73 174,98 170,58 175,63 | 151,60 175,64 167,33 176,74
sOb 1330 704 700 626 | 1435 993 1113 6,62
n 8 8 8 8 7 7 7 7
WT4 IG DG
HF HF
WTa P, WTb P, WTa P, WTb P,
MW 14532 173,92 170,57 176,93 | 149,07 176,81 168,22 177,72
SD 1489 924 652 562 | 1293 937 889 7,62
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 20: Herzfrequenz (S/min) wahrend und nach den Wingate-Tests 1, 2 und 4.
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Herzfrequenz Intervallgruppe

200

© WwT1
@ WT2
® WT4

180 4

160 o

140 +

120 4~

100
_|||"II|II|III|||||

Herzfrequenz (S/min)

80 A

60

40 +— T T T T T T T T T

Zeit (min)

Abbildung 17: Verlauf der Herzfrequenz (S/min) in der Intervallgruppe in den
Testwochen 1, 2 und 4.

Herzfrequenz Dauergruppe
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Abbildung 18: Verlauf der Herzfrequenz (S/min) in der Dauergruppe in den Testwo-
chen 1, 2 und 4.
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5.2 Sauerstoffaufnahme (VO,)

Im zweiten und im vierten WT zeigt sich fir die in P1 gemessene maximale VO
jeweils ein signifikanter Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe im Vergleich
zum Eingangstest (122 +8,5 % bei der IG und +10,71 % bei der DG p<0,01, 124
+5,76 % bei der IG und +10,70 % bei der DG p<0,05). Es konnten keine

Gruppenunterschiede lokalisiert werden.

WT1 1G DG
VO, VO,
WTa P4 WTb P> WTa P1 WThb P>
MW 3,01 3,14 3,27 3,26 2,43 3,01 3,41 3,59
SD 0,50 0,48 0,35 0,41 0,65 0,63 0,52 0,55
n 10 9 10 10 9 9 9 9
WT2 [€] DG
VO, VO,
WTa P1 WThb P2 WTa P WThb P2
MW 2,86 3,41 3,20 3,54 2,68 3,33 3,40 3,52
SD 0,68 0,48 0,39 0,54 0,39 0,53 0,56 0,74
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT4 1G DG
VO, VO,
WTa P WTb P2 WTa P WThb P2
MW 2,87 3,32 3,17 3,47 2,61 3,33 3,54 3,61
SD 0,75 0,26 0,47 0,39 0,68 0,45 0,50 0,65
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 21: VO2 (I/min) wahrend und nach den Wingate-Tests (Gesamtgruppe fur P1
122 p<0,01, 1>4 p<0,05)
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Der Ruhewert (R2) direkt vor dem ersten Sprint ist nach dem Training im vierten
WT in der Gesamtgruppe (IG -0,17 I/min und DG -0,06 |/min) kleiner als im ersten
WT (Testtagunterschied fur Gesamtgruppe p<0,01). Es gibt keinen signifikanten
Gruppenunterschied. Vor Testbeginn ist R1 auch nach dem Training nicht

signifikant unterschiedlich (siehe Anhang).

IG DG
Minimum (R2) VO.vor WTa Minimum (R2) VO2 vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 0,79 0,71 0,62 0,79 0,76 0,73
SD 0,14 0,22 0,16 0,21 0,19 0,15
n 10 10 10 9 9 9

Tabelle 22: Minimale VO2z (I/min) direkt vor dem Wingate-Test (Gesamtgruppe 1->4
p<0,01)
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VO, Intervallgruppe

R 10W 50% WT Nachphase

o WwrT1
® WwWT2
® WT4

VO, (I/min)

Zeit (min)

Abbildung 19: Verlauf der VO2 (I/min) in der Intervallgruppe (Gesamtgruppe: P1 122
p<0,01, 1->4 p<0,05, R2 124 p<0,01)

VO, Dauergruppe

R 10W 50% WT Nachphase

o WwTl
@ WT2
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Abbildung 20: Verlauf der VO2z (I/min) in der Dauergruppe (Gesamtgruppe: P1 152
p<0,01, 1>4 p<0,05, R2 1>4 p<0,01)
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5.2.1 VO2-Kinetikparamter der Nachphase (NP)

Nach dem Training ist die Zeitkonstante (b) in der IG im vierten WT um 14,16 s
und in der DG um 14,63 s kleiner als im 2. WT (Testtagunterschied 2->4 fir die
Gesamtgruppe p<0,01). Die Gesamtamplitude (h) bleibt in der IG auch nach dem
Training fast unveréndert, in der DG steigt h tendenziell vom 2. zum 4. WT an
(n.s.). Es existiert kein signifikanter Gruppen- oder Testtagunterschied bei den

anderen Parametern.

Dauergruppe Intervallgruppe

WT1 MW SD n MW SD n

y0 0,47 0,13 8 0,48 0,10 8

3,30 0,35 8 3,43 0,27 8

b 39,88 23,17 8 32,83 23,21 8

C -4,1 4,76 8 -5,0 4,09 8

1/g 0,0042 0,0024 8 0,0047 0,0022 8

d 1,28 0,72 8 1,35 0,64 8

h 4,95 0,81 8 4,78 0,84 8
WT2

y0 0,46 0,14 8 0,47 0,15 8

3,33 0,29 8 3,27 0,37 8

45,32 22,16 8 42,23 18,02 8

c -3,2 8,21 8 -5,3 6,68 8

1/g 0,0038 0,0025 8 0,0044 0,0019 8

d 0,96 0,56 8 1,04 0,63 8

h 4,68 0,58 8 4,32 0,43 8
WT4

y0 0,50 0,13 8 0,50 0,10 8

a 3,07 0,32 8 3,29 0,38 8

b 30,70 15,17 8 28,07 15,46 8

c -7,1 6,01 8 -7,2 3,98 8

1/g 0,0057 0,0025 8 0,0056 0,0024 8

d 1,71 0,82 8 1,48 0,52 8

h 5,27 0,82 8 4,78 0,49 8

Tabelle 23: VO2-Kinetik Parameter berechnet aus der NP der Wingate-Tests 1, 2 und
4 (b fur Gesamtgruppe 2->4, p<0,01)
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5.2.2 Sauerstoffaufnahme und Wirkungsgrad wahrend der Sprints des WT

Zur Berechnung der Sauerstoffaufnahme wahrend der Sprints wurden die
jeweiligen Flachen (VO2zr.) unter den Kurven (5 s Mittelwerte fir jeden 30 s -
Sprint) berechnet. Es zeigt sich kein signifikanter Testtag- oder Gruppenunter-
schied fur die VO2zrL (s. Tabelle im Anhang). Der Quotient aus Sauerstoffaufnahme
und mittlerer Leistung (Qwr) ist im WTa (Qwra) des vierten WT in der Gesamtgrup-
pe nach dem Training tendenziell (n.s.) und im WTp (QwTb) signifikant kleiner als

im Eingangstest (Gesamtgruppe 1->4 p<0,01).

1G DG
Qwra Qwra
WTa la 2a 4a la 2a 4a
MW 0,100 0,096 0,095 0,091 0,088 0,083
SD 0,023 0,022 0,032 0,032 0,021 0,024
n 10 10 10 9 9 9
IG DG
Qwrb Qwrb
WTb 1b 2b 4b 1b 2b 4b
MW 0,152 0,144 0,141 0,157 0,151 0,143
SD 0,025 0,026 0,035 0,019 0,019 0,016
n 10 10 10 9 9 9

Tabelle 24: Quotient aus akkumulierter VO2 und mittlerer Sprintleistung wahrend der
beiden Sprints des Wingate-Test 1, 2 und 4 (Qw fir Gesamtgruppe 1->4 p<0,01).
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5.2.3 Wirkungsgrad wahrend der Aufwarmphase der Wingate-Tests

Im Quotient aus der Sauerstoffaufnahme und der Leistung wahrend der 50%-
Aufwarmphase (Qwrsow, der als Mal3 fur den Wirkungsgrad dient) zeigt sich ein
signifikanter Testtagunterschied in der Gesamtgruppe im vierten WT (1-2>4 p<0,05,
siehe Tabelle 25). Um dartiber hinaus systematische Veranderungen in der
Messtechnik auszuschlieRen, wurden die Werte fir Qwrsox der Eingangstests aller
Versuchspersonen verglichen. Die Eingangstests (Vpl-VP19) erstreckten sich
dabei Uber einen Zeitraum von 10 Monaten. Es zeigte sich kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Qwrso%w und dem Zeitverlauf aller Eingangstests.
(siehe Tabelle 26).

[€ DG
Qwrs0% Qwrso%

WTa WT1 WT2 WT4 WT1 WT2 WT4
MW 0,0126 0,0125 0,0120 0,0121 0,0121 0,0116
SD 0,0011 0,0011 0,0009 0,0009 0,0010 0,0009

n 10 10 10 9 9 9

Tabelle 25: Quotient aus VO: und mittlerer Sprintleistung wéhrend der 50%-
Aufwarmphase der Wingate-Tests 1, 2 und 4 (Qwrtsox fir Gesamtgruppe 1->4 p<0,05).

Qwrsow - Zeitverlauf der Tests

WT1 WT2 WT4
% y = -7E-05x + 0,016 y = -3E-05x + 0,015 y = 4E-06x + 0,014
§ R2=0,17 R2=10,03 R2 =0,0009
n.s. n.s. n.s.

Tabelle 26: Qwrso% im Zusammenhang zum Zeitverlauf der Testtage in den jeweiligen
Testwochen 1, 2 und 4 (n.s.).
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5.3 Kohlendioxidabgabe (VCO,)

Nach dem Training zeigt sich im zweiten und im vierten WT fir die in P1
gemessene VCO:2 jeweils ein signifikanter Testtagunterschied fur die Gesamt-
gruppe (im zweiten WT: + 10,90 % bei der IG und +11,94 % bei DG p<0,05, im
vierten WT: +11,49 % bei der IG und +17,71 % bei der DG p<0,01). Der Ruhewert
(R2) direkt vor dem ersten Sprint ist in der IG im vierten WT tendenziell niedriger
als im ersten WT (n.s.). Vor Testbeginn ist R1 nicht signifikant unterschiedlich
(siehe Tabelle im Anhang). Es existieren keine signifikanten Gruppenunterschie-
de.

WT1 1G DG
VCO: VCO;
WTa P1 WTb P2 WTa P1 WThb P2
MW 3,02 4,08 4,22 3,87 2,59 3,58 4,31 4,25
SD 0,48 0,68 0,37 0,60 0,70 1,01 0,57 0,73
n 10 9 10 10 9 9 9 9
WT2 1G DG
VCO: VCO:
WTa P1 WTb P2 WTa P WTb P2
MW 291 452 421 424 | 286 400 419 403
SD 0,71 0,52 0,50 0,65 0,53 0,59 1,01 0,88
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT4 [€] DG
VCO; VCO:
WTa P1 WTb P> WTa P WTb P2
MW 306 455 389 415 | 309 423 442 415
SD 0,65 0,42 0,72 0,43 0,50 0,50 0,65 0,96
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 27: VCO2 (I/min) wéahrend und nach den Wingate-Tests (Gesamtgruppe fir P1
1->2 p<0,05, 1->4 p<0,01).
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VCO, Intervallgruppe

R 10W 50% WT Nachphase

VCO, (I/min)

Zeit (min)

Abbildung 21: Verlauf der VCO:2 (I/min) in der Intervallgruppe (Gesamtgruppe: P1
1->2 p<0,05, 1->4 p<0,01)

VCO, Dauergruppe

R 10W 50% WT Nachphase

1
: o wrt

VCO, (I/min)

Zeit (min)

Abbildung 22: Verlauf der VCO2 (I/min) in der Dauergruppe (Gesamtgruppe: P1 1->2
p<0,05, 1>4 p<0,01)
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5.3.1 VCO2-Kinetikparamter der Nachphase (NP)

Nach dem letzten Trainingsblock zeigt sich auch fur die VCO2 im vierten WT ein

tendenziell kleinerer Wert fir die Zeitkonstante

im Vergleich zur zweiten

Testwoche in beiden Gruppen (IG -12,18 s, DG -19,74 s, n.s.). Es existieren keine

weiteren signifikanten Testtag- oder Gruppenunterschiede.

Dauergruppe Intervallgruppe
WT1 MW SD n MW SD n
y0 0,25 0,09 8 0,27 0,09 8
a 3,07 0,30 8 2,89 0,68 8
b 76,99 29,37 8 71,45 27,32 8
c -0,6 9,23 8 0,7 8,62 8
1/g 0,0029 0,0015 8 0,0162 0,0379 8
d 1,81 0,89 8 1,59 0,56 8
h 5,13 0,91 8 4,75 0,41 8
WT2
y0 0,22 0,14 8 0,24 0,10 8
a 3,10 0,40 8 3,21 0,49 8
b 80,54 31,17 8 83,47 23,79 8
c 0,6 11,67 8 1,8 14,96 8
1/g 0,0024 0,0011 8 0,0022 0,0008 8
d 1,49 0,59 8 1,14 0,62 8
h 4,80 0,73 8 4,59 0,39 8
WT4
y0 0,26 0,10 8 0,28 0,09 8
a 3,11 0,37 8 2,94 0,35 8
60,80 36,73 8 71,29 46,21 8
c -2,6 9,28 8 -4,4 8,15 8
1/g 0,0031 0,0013 8 0,0033 0,0015 8
d 1,79 0,65 8 1,61 0,61 8
h 5,17 0,77 8 4,82 0,47 8

Tabelle 28: VCO2-Kinetik Parameter berechnet aus der NP der Wingate-Tests 1, 2

und 4 (n.s.).
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5.4 Ventilation (VE)

Nach dem Training zeigt sich im zweiten WT fur die in P1 und P2 gemessene VE
jeweils ein Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe (P1+7,78 %, P2 +5,33 % bei
der IG und P1 +8,16 %, P2 +3,04 % bei der DG p<0,05). Die VE in der IG ist im
vierten WT fir P1 (+15,23 % p<0,001) und fir P2 (+8,60 % p<0,05) héher im
Vergleich zum Eingangstest. Auch in der DG zeigt sich im vierten WT in Pz
(+11,66 %, p<0,01) und in P2 (+8,74 %, p<0,05) eine signifikante Erhohung der
VE. Es gibt keine signifikanten Gruppen- oder Testtagunterschiede fir R1 und R2

(siehe Tabelle im Anhang).

WT1 IG DG
VE VE
WTa P1 WThb P2 WTa P1 WThb P2
MW 114,33 112,72 163,32 134,88 | 129,82 115,64 175,39 138,31
SD 17,82 14,95 17,03 14,48 31,04 20,56 24,77 22,30
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT2 IG DG
VE VE
WTa P1 WThb P2 WTa P1 WThb P2
MW 114,32 121,49 164,56 140,20 | 128,66 123,79 175,17 141,35
SD 22,39 21,22 21,51 20,59 33,80 24,86 20,63 24,13
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT4 IG DG
VE VE
WTa P1 WTb P WTa P1 WTb P
MW 123,30 129,89 167,67 146,47 | 135,19 129,12 183,82 150,39
SD 19,53 20,27 20,15 20,59 29,44 21,69 20,23 17,26
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 29: VE (I/min) wahrend und nach den Wingate-Tests (Gesamtgruppe Pi, P2
1->2 p<0,05, IG 124 P1 p<0,001, P2 p<0,05, DG 1->4 P1p<0,01, P2 p<0,05)
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VE Intervallgruppe

R 10W 50% WT Nachphase

200

150 A

100 +

VE (I/min)

Zeit (min)

Abbildung 23: Verlauf der VE (I/min) in der Intervallgruppe (Gesamtgruppe: Pi1, P2
1->2 p<0,05, IG: P11->4 p<0,001, P2 1->4 p<0,05,)
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Abbildung 24: Verlauf der VE (I/min) in der Dauergruppe (Gesamtgruppe: P1, P2 1>2
p<0,05, DG: P11->4 p<0,01, P> 1->4 p<0,05)
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5.4.1 VE-Kinetikparamter der Nachphase (NP)

Nach dem letzten Trainingsblock zeigt sich auch fur die VE im vierten WT ein

tendenziell kleinerer Wert fur die Zeitkonstante im Vergleich zur zweiten
Testwoche in beiden Gruppen (IG -7,79 s, DG -10,91 s, p=0,058.). Die
Gesamtamplitude steigt im vierten WT fur die Gesamtgruppe im Vergleich zur
zweiten Testwoche an (IG +13,34 |/min, DG + 12,20 I/min, p<0,01). Es gibt keine

signifikanten Gruppenunterschiede.

Dauergruppe Intervallgruppe
WT1 MW SD n MW SD n
yO0 9,55 4,44 8 10,88 4,55 8
a 4,53 3,21 8 6,86 4,28 8
69,32 43,95 8 70,22 32,73 8
C 147,9 46,90 8 166,4 58,24 8
1/g 0,0031 0,0019 8 0,0023 0,0010 8
d 65,37 29,23 8 52,28 18,80 8
h 79,45 27,65 8 70,02 19,99 8
WT2
yO0 7,73 5,67 8 8,33 6,61 8
a 8,51 4,38 8 9,87 5,88 8
81,88 39,73 8 78,00 32,83 8
o 195,5 57,86 8 188,2 49,54 8
1/g 0,0021 0,0016 8 0,0020 0,0008 8
d 54,58 22,68 8 44,70 16,71 8
h 70,82 21,62 8 67,90 18,27 8
WT4
y0 9,72 3,50 8 12,01 6,45 8
a 7,24 5,33 8 8,55 5,28 8
70,97 44,42 8 70,21 32,22 8
C 178,7 66,20 8 183,0 60,64 8
1/g 0,0025 0,0017 8 0,0029 0,0015 8
d 66,06 30,90 8 60,68 23,50 8
h 83,03 28,99 8 81,25 25,68 8

Tabelle 30: VE-Kinetik Parameter berechnet aus der NP der Wingate-Tests 1, 2 und 4
(h fur Gesamtgruppe 2->4 p<0,01).
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5.5 Respiratorischer Quotient (RQ)

Fur den RQ findet sich im vierten WT in der IG und DG nach dem Training ein
leichter Anstieg im RQ in P1 (124 RQ fir DG +0,08 und fur 1G +0,01 n.s.).
Tendenziell steigt der RQ sowohl bei der IG als auch bei der DG im WTa nach
dem Training an (n.s., siehe Tabelle). Fir R1 und Rz gibt es nach dem Training

keine signifikanten Gruppen- oder Testtagunterschied (siehe Tabelle im Anhang).

WT1 IG DG
RQ RQ
WTa P: WTh P, WTa P: WTh P,
MW 1,04 1,30 1,36 1,18 1,11 1,24 1,35 1,19
Sb 0,10 0,12 0,06 0,11 0,08 0,12 0,11 0,07
n 10 9 10 10 8 9 9 9
WT2 IG DG
RQ RQ
WTa P: WTb P> WTa P: WTh P>

MW 1,05 1,33 1,37 1,21 1,14 1,24 1,33 1,15
SD 0,07 0,13 0,08 0,04 0,11 0,11 0,10 0,06

WT4 IG DG

RQ RQ
WTa P: WTb P> WTa P: WTh P>

MW 1,08 1,38 1,31 1,21 1,15 1,25 1,31 1,19
SD 0,07 0,10 0,07 0,05 0,10 0,06 0,12 0,04
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 31: RQ wéahrend und nach den Wingate-Tests (n.s.)
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RQ Intervallgruppe
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Abbildung 25: Verlauf des RQ in der Intervallgruppe in den Wingate-Tests 1, 2 und 4.

RQ Dauergruppe
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Abbildung 26: Verlauf des RQ in der Dauergruppe in den Wingate-Tests 1, 2 und 4.
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5.6 Atemzugvolumen (AZV)

Nach dem Training zeigt sich in der Dauergruppe im vierten WT ein signifikant
erhohtes AZV im WTa (DG +14,5 % p<0,01). Die in P1 ermittelten Maximalwerte
steigen tendenziell nach dem Training an, sind jedoch in keiner Gruppe signifikant
unterschiedlich. Fir R1 und Rz lassen sich keine Testtag- oder Gruppenunter-

schiede lokalisieren (siehe Tabelle im Anhang).

WT1 IG DG
AZV AZV
WTa P1 WThb P2 WTa P1 WThb P2
MW 2,01 3,03 2,65 3,06 2,00 3,05 2,70 3,17
SD 0,28 0,33 0,34 0,36 0,27 0,58 0,45 0,58
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT2 IG DG
AZV AZV
WTa P1 WThb P2 WTa P1 WThb P2
MW 1,98 3,11 2,64 3,11 2,06 3,03 2,65 3,08
SD 0,23 0,38 0,30 0,33 0,37 0,51 0,37 0,56
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT4 IG DG
AZV AZV
WTa P1 WThb P2 WTa P1 WThb P2
MW 2,09 3,13 2,66 3,05 2,29 3,14 2,77 3,17
SD 0,20 0,31 0,19 0,29 0,44 0,47 0,39 0,57
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 32: AzZV () wahrend und nach den Wingate-Tests (Dauergruppe 1->4 WTa
p<0,01)
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AZV Intervallgruppe

Nachphase

R 10w 50% WT

AZV ()

Zeit (min)

Abbildung 27: Verlauf des AZV (I) in der Intervallgruppe (n.s.).

AZV Dauergruppe

R 10W 50% WT Nachphase

AZV ()

Zeit (min)

Abbildung 28: Verlauf des AZV (l) in der Dauergruppe (1>4 WTa p<0,01).
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5.7 Atemfrequenz (AF)

In der IG steigt der maximale Pausenwert P1 im vierten WT um 11,53 % an
(p<0,01). In der zweiten Pause (P2) steigt die AF nach dem 3. Trainingsblock in
beiden Gruppen signifikant an (IG 124 +8,37 % und in der DG 1->4 +8,56,
p<0,01). Es gibt keine signifikanten Unterschiede fur die minimalen Ruhewerte R1

und Rz (Tabelle siehe im Anhang). Gruppenunterschiede konnten nicht lokalisiert

werden.
WT1 [€] DG
AF AF
WTa P1 WTb P2 WTa P WThb P2
MW 57,26 38,05 63,18 4491 65,36 38,73 65,95 44,72
SD 11,25 7,61 12,11 8,90 10,26 6,80 7,44 8,07
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT2 [€] DG
AF AF
WTa P1 WTb P2 WTa P WThb P2
MW 57,99 40,16 63,43 4577 | 63,76 4144 67,74 46,89
SD 13,82 10,00 9,00 8,88 12,78 8,68 9,28 7,72
n 10 10 10 10 9 9 9 9
WT4 1G DG
AF AF
WTa P WThb P2 WTa P WTb P2
MW 59,07 42,44 63,46 48,67 60,81 41,49 66,56 48,55
SD 10,43 9,63 7,25 8,85 14,69 6,92 10,29 6,98
n 10 10 10 10 9 9 9 9

Tabelle 33: AF (AZ/min) wahrend und nach den Wingate-Tests (IG 1->4 fur P, P2
p<0,01, und in der DG 1->4 fur P2p<0,01).
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AF Intervallgruppe

R 10W 50% WT Nachphase
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Abbildung 29: Verlauf der AF (AZ/min) in der Intervallgruppe (P1, P21->4 p<0,01).

AF Dauergruppe

R 10W  50% WT Nachphase

AF (AZ/min)

Zeit (min)

Abbildung 30: Verlauf der AF (AZ/min) in der Dauergruppe (P2 124 p<0,01).
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6. Ergebnisse blutchemische Parameter

Im folgenden Abschnitt sind die Ergebnisse aus den Analysen der Blutparameter
in Tabellen und Graphiken dargestellt. Es gelten die gleichen Bezeichnungen fir
die jeweiligen Signifikanzniveaus wie im vorherigen Ergebnissteil (siehe Kapitel 5).
Gesamtgruppeneffekte sind in den Einzelgraphiken beider Gruppen nicht explizit
gekennzeichnet und werden daher in Textform unterhalb der Abbildungen
nochmal erlautert. Da die Absolutwerte durch die starke Streuung zum Ende der
Aufwarmphase oft leicht unterschiedlich sind, wurde in mehreren Fallen ein Delta

zur entsprechenden Aufwarmphase berechnet.

6.1 Metabolite

6.1.1 Laktatkonzentration des arterialisierten Blutes [Laka]

Innerhalb der beiden Gruppen gibt es fur die [Laka] keine signifikanten
Unterschiede nach den Trainingsinterventionen. Nach drei Wochen Training zeigt
sich in der Gesamtgruppe eine gesunkene [Laka] am Ende der Aufwarmphase
(10'50%; 1->2 p<0,05) und eine hohere [Laka] nach dem zweiten Sprint (WThp;
1->2 p<0,05). Im vierten WT ist die [Laka] beider Sprints deutlich héher als im
Eingangstest (WTa, WTb; 124 p<0,001). Daruber hinaus zeigt sich sowohl am
Ende der Aufwarmphase (10°'50%; 1->4 p<0,05) als auch am Ende der
Nachphase (24'R, 30’'R; 124 p<0,05) nach neun Wochen Training eine niedrigere

[Laka]. Es gibt keine signifikanten Gruppenunterschiede.
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 1,04 0,32 1,02 0,21 1,04 0,17 10
10'50% 2,75 1,07 2,29 0,82 2,24 0,77 10
WTa 6,41 0,68 6,63 1,77 7,45 2,00 10
WTb 12,84 1,65 12,95 2,98 13,45 2,78 10
3'R 15,17 1,57 14,75 2,32 15,03 2,60 10
5'R 15,89 1,50 15,48 2,46 15,65 2,56 10
8'R 16,40 1,83 15,52 2,93 16,09 3,02 10
12'R 15,47 1,94 14,45 3,09 14,96 3,23 10
18'R 13,53 2,13 12,32 3,18 12,80 3,42 10
24'R 11,04 2,29 10,02 2,88 10,23 3,01 10
30'R 8,89 1,73 7,97 2,45 8,14 2,38 10

Tabelle 34: Laka [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).

Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 1,35 0,24 1,09 0,29 1,16 0,40 9
10'50% 2,63 0,87 1,96 0,68 1,86 0,60 9
WTa 5,70 1,94 6,55 1,08 7,69 1,86 9
WTb 11,67 2,74 12,77 1,94 13,71 1,85 9
3'R 14,49 2,14 14,78 1,61 15,58 1,85 9
5'R 15,31 1,98 15,98 1,96 16,24 2,21 9
8'R 15,79 2,36 16,13 2,38 16,10 2,26 9
12'R 14,99 2,48 15,32 2,39 14,85 2,24 9
18'R 12,61 2,56 13,24 2,71 12,36 2,41 9
24'R 10,47 2,22 10,96 2,36 10,15 2,10 9
30'R 8,44 1,89 8,88 2,41 8,09 1,84 9

Tabelle 35: Laka [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Abbildung 31: Verlauf der Laka [mmol/l] in der Intervallgruppe (Gesamtgruppeneffekt
Zu einzelnen Belastungszeitpunkten nach dem Training: 12>2: 10°'50%, WTy, p<0,05;
1->4: 10'50%, 24'R, 30'R p<0,05, WTa, WTy, p<0,001)
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Abbildung 32: Verlauf der Laka [mmol/l] in der Dauergruppe (Gesamtgruppeneffekt zu
einzelnen Belastungszeitpunkten nach dem Training: 1->2: 10'60%, WTb p<0,05;
1->4: 10'560%, 24'R, 30'R p<0,05, WTa, WTh p<0,001).
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6.1.2 Vendse Laktatkonzentration [Laky]
Die [Laky] ist nach dem Training in beiden Gruppen wahrend des gesamten Tests

nicht signifikant verandert (s. Tabelle im Anhang).

6.1.3 Glukosekonzentration des arterialisierten Blutes [Glua]

Nach dem Training liegt die [Glua] bei der IG im vierten WT vom Ende der
Aufwarmphase bis zur 18. Minute der Nachphase (NP) signifikant tGber den
Werten des Eingangstests. In der DG liegt die [Glua] nach dem ersten
Trainingsblock in der NP von der 5. bis zur 30. Minute signifikant Uber dem
Eingangswert des ersten WT. Im vierten WT liegt die [Glua] am Ende der
Aufwarmphase, nach den beiden Sprints bis zur achten Minute der NP signifikant

Uber dem Eingangswert. Es gibt keine signifikanten Gruppenunterschiede.

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4 Sign. | Sign.
MW SD | MW SD | MW SD [ n | 1->2 | 1->4
Ruhe 520 | 0,47 | 502 | 041 | 506 | 041 |10
10'50% | 4,35 | 055 | 4,43 | 047 | 473 | 0,32 | 10 Hi
WTa 448 | 0,64 | 462 | 049 | 503 | 043 | 10 HHHH
WTb 471 | 0,63 | 482 | 049 | 540 | 056 | 10 HHH#
3R 561 | 069 | 561 | 065 | 603 | 061 |10 #
5'R 575 | 0,77 | 559 | 065 | 6,02 | 067 |10
8'R 561 | 0,72 | 543 | 067 | 6,02 | 064 |10 Hi
12'R 531 | 0,75 | 524 | 068 | 576 | 063 |10 i
18'R 521 | 0,67 | 508 | 063 | 562 | 064 |10 #
24'R 505 | 0,79 | 4,99 | 059 | 532 | 062 |10
30R 481 | 065 | 482 | 0,60 | 500 | 0,65 |10

Tabelle 36: Glua [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1,2 und 4
(1G).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4 Sign. Sign.
MW SD MW SD MW SD |[n| 1-->2 1-->4
Ruhe 5,24 0,70 5,20 0,55 5,43 0,87 |8
10'50% 4,42 0,58 4,54 0,64 4,86 0,58 |8 it
WTa 4,63 0,50 4,83 0,79 5,01 0,54 |8 #
WTb 4,64 0,43 4,89 0,69 5,39 0,37 |8 HitH
3R 5,63 0,75 5,80 0,85 6,17 0,64 |8 #it#
5'R 574 0,79 6,13 0,83 6,18 0,72 |8 * ##
8'R 5,64 0,77 6,02 0,79 5,98 0,60 |8 * #
12'R 5,44 0,70 5,88 0,93 5,73 0,55 |8 *
18'R 5,22 0,62 5,68 0,76 5,53 0,46 |8 * #
24'R 5,08 0,63 5,55 0,80 5,24 0,38 |8 *
30'R 4,84 0,51 5,31 0,69 4,83 0,38 |8 *

Tabelle 37: Glua [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Abbildung 33: Verlauf der Glua [mmol/l] in der Intervallgruppe 1->2 R p<0,01, 1>4
Ruhe p<0,05, 10'60%, 3'R, 8'R, 12'R, 18'R p<0,01, WTa, WTb, p<0,001)
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Glukosekonzentration des arterialisierten Blutes Dauergruppe
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Abbildung 34: Verlauf der Glua [mmol/l] in der Dauergruppe 122 5R, 8R, 30°R
p<0,05; 12’'R, 18'R, 24'R p<0,01, 1>4 WT,, 8R, 18R p<0,05; 10'50%, 5'R p<0,01;

WTh, 3'R p<0,001).

6.1.4 Venose Glukosekonzentration [Gluv]

Fur die [Gluv] gibt es einen signifikanten Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe
zu einzelnen Messzeitpunkten (122 R, 18'R, 24'R p<0,05, 124 R, WTy, 3'R, 5R
p<0,01, 10°'60%, WTa, 8R-24’R p<0,001). Es gibt keine signifikanten Unterschiede
innerhalb und zwischen den Gruppen (siehe Tabelle im Anhang).
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6.1.5 Freie Fettsauren [FFS]
Die [FFS] ist nach dem Training in beiden Gruppen nicht signifikant verandert (s.
Tab. 38-39). Auch nach Berechnung eines Deltas zur 50%-Aufwarmphase sind die

Veranderungen der [FFS] nicht signifikant unterschiedlich (s. Tabelle im Anhang).

Intervallgruppe

WT1 WT4
MW SD MW SD n
Ruhe 0,265 0,071 0,249 0,060 10
10'50% 0,215 0,060 0,229 0,047 10
WTa 0,261 0,086 0,287 0,077 10
WThb 0,279 0,092 0,260 0,049 10
3'R 0,262 0,091 0,269 0,052 10
5'R 0,278 0,089 0,267 0,069 10
8'R 0,262 0,098 0,247 0,058 10
12'R 0,247 0,083 0,266 0,086 10
18'R 0,249 0,079 0,243 0,068 10
24'R 0,227 0,085 0,232 0,073 10
30'R 0,215 0,074 0,215 0,058 10

Tabelle 38: FFS [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4 (IG).
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Dauergruppe

WT1 WT1 WT4 WT4
MW SD MW SD n
Ruhe 0,230 0,057 0,212 0,092 8
10'50% 0,200 0,043 0,195 0,050 8
WTa 0,245 0,054 0,243 0,084 8
WTb 0,228 0,075 0,217 0,102 8
3'R 0,239 0,064 0,224 0,074 8
5'R 0,279 0,083 0,246 0,075 8
8'R 0,262 0,090 0,234 0,070 8
12'R 0,240 0,083 0,227 0,081 8
18'R 0,217 0,082 0,208 0,085 8
24'R 0,209 0,053 0,214 0,094 8
30'R 0,206 0,047 0,194 0,098 8

Tabelle 39: FFS [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4 (DG).

6.1.6 Triglyceride [Tglyc]

Die [Tglyc] ist nach dem Training in beiden Gruppen im gesamten Testverlauf
tendenziell hoher als im Eingangstest, jedoch nicht signifikant unterschiedlich.
Nach Berechnung eines Deltas zur 50%-Aufwarmphase sind die Veranderungen
der [Tglyc] in beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (s. Tabellen im

Anhang).

6.1.7 Gesamt Glycerin [gGlyc]

Die [gGlyc] ist nach dem Training in beiden Gruppen im gesamten Testverlauf
tendenziell héher als im Eingangstest, jedoch nicht signifikant unterschiedlich.
Nach Berechnung eines Deltas zur 50%-Aufwarmphase sind die Veranderungen
der [gGlyc] in beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (s. Tabellen im
Anhang).
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6.1.8 Freies Glycerin [fGlyc]

In beiden Gruppen liegt die [fGlyc] in der vierten Testwoche bis zum Ende des
WTb tendenziell unterhalb der Eingangswerte (n.s.). Die DG zeigt nach dem
Training in der Nachphase des vierten WT zwischen der 8. bis 24. Minute eine
signifikant erhohte [fGlyc] (s. Tabelle). In der IG verlauft die [fGlyc] bis zur 12.
Minute fast unverandert und liegt dann tendenziell unterhalb der Eingangswerte
(n.s.) aus dem 1. WT. Berechnet man ein Delta zur Aufwarmphase, dann zeigt
sich eine Interaktion zwischen dem Faktor Testtag und Gruppe vom ersten zum
vierten WT in der Dauergruppe (DG: 124 p<0,01). In der IG zeigen sich keine

signifikanten Veranderungen (s. Tabellen im Anhang).

Intervallgruppe

WT1 WT4

MW SD MW SD n

Ruhe 0,061 0,017 0,051 0,026 10
10'50% 0,081 0,031 0,073 0,025 10
WTa 0,111 0,038 0,085 0,022 10
WTb 0,122 0,038 0,103 0,023 10
3'R 0,149 0,054 0,151 0,046 10
5'R 0,181 0,061 0,192 0,032 10
8'R 0,218 0,071 0,229 0,050 10
12'R 0,265 0,077 0,266 0,053 10
18'R 0,299 0,110 0,278 0,065 10
24'R 0,296 0,114 0,283 0,111 10
30'R 0,292 0,144 0,257 0,093 10

Tabelle 40: fGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4 (IG).

Seite |96




Ergebnisse blutchemische Parameter

Dauergruppe
WT1 WT4 Sign.
MW SD MW SD n| 1->4
Ruhe 0,078 0,039 0,041 0,017 |8
10'50% 0,116 0,046 0,078 0,034 |8
WTa 0,118 0,041 0,103 0,028 | 8
WTb 0,130 0,050 0,123 0,039 |8
3R 0,160 0,050 0,170 0,055 |8
5'R 0,195 0,041 0,226 0,055 |8
8'R 0,227 0,049 0,278 0,087 |8 #
12'R 0,272 0,065 0,322 0,090 |8 #
18'R 0,277 0,054 0,352 0,145 | 8 HH
24'R 0,261 0,082 0,335 0,175 | 8 HHt
30'R 0,245 0,087 0,270 0,110 |8

Tabelle 41: fGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Abbildung 35: Verlauf der fGlyc [mmol/l] in der Intervallgruppe wéhrend der Wingate-
Tests 1 und 4 (n.s.).
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Abbildung 36: Verlauf der fGlyc [mmol/l] in der Dauergruppe wahrend der Wingate-
Tests 1 und 4 (124 8R, 12'R p<0,05, 18'R, 24'R p<0,001).
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6.2 Elektrolyt- und Wasserhaushalt

6.2.1 Natrium [Na*]

Die [Na*] zeigt sich in beiden Gruppen nach dem Training sowohl im zweiten als
auch im vierten WT nahezu unverandert im Vergleich zu den Eingangswerten (s.
Tab. 42-43). Es gibt keine signifikanten Gruppenunterschiede. Auch bei
Berechnung der Differenzen zur Aufwarmphase sind keine signifikanten

Veranderungen lokalisierbar (s. Tabellen im Anhang).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 138,67 0,87 138,67 1,32 138,67 141 |9
10'50% 140,10 0,92 140,00 1,12 139,78 097 |9
WTa 142,11 2,57 141,56 3,05 142,22 360 |9
WTb 144,46 2,77 143,89 3,37 144,78 353 |9
3'R 143,51 1,40 143,44 1,88 143,78 186 |9
5'R 142,57 1,71 142,44 1,51 142,72 164 |9
8'R 141,54 1,54 141,22 1,20 141,22 156 |9
12'R 140,10 1,30 140,11 0,78 139,89 136 |9
18'R 139,38 1,42 139,44 0,88 138,78 164 |9
24'R 138,71 1,16 138,78 1,09 138,22 139 |9
30'R 138,71 1,02 138,67 1,32 138,33 1,00 |9

Tabelle 42: Na* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 138,38 1,69 138,13 1,64 138,13 0,99 |8
10'50% 139,50 1,20 139,75 1,39 139,00 1,07 |8
WTa 141,68 2,25 141,31 1,79 141,63 239 |8
WTb 143,75 2,71 144,38 3,07 144,88 3,00 |8
3'R 142,89 2,09 143,63 1,69 142,88 155 |8
5'R 142,32 2,40 142,63 2,20 141,50 1,41 |8
8'R 140,89 2,16 141,00 1,69 140,13 1,36 |8
12'R 139,61 1,31 139,81 1,89 139,13 125 |8
18'R 138,61 0,93 139,00 2,00 138,00 1,07 |8
24'R 138,18 1,07 138,38 1,77 138,13 0,83 |8
30'R 138,18 1,52 138,13 1,81 138,00 0,93 |8

Tabelle 43: Na* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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6.2.2 Kalium [K*]

Die [K*] ist in beiden Gruppen nach den Trainingsblocken wahrend der gesamten
Tests nicht signifikant unterschiedlich. In der Nachphase sind die Verlaufe der [K*]
in beiden Gruppen an allen Testtagen fast identisch (s. Tab. 44-45). Nach der
Berechnung eines Deltas konnen auch keine signifikanten Unterschiede im
Anschluss an das Training in den einzelnen Gruppen festgestellt werden (s.

Tabellen im Anhang).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 3,96 0,42 4,13 0,18 4,22 0,26 9
10'50% 4,40 0,52 4,37 0,24 4,39 0,17 9
WTa 5,73 0,86 5,58 0,85 5,82 0,74 9
WThb 5,48 0,70 5,39 0,70 5,50 0,57 9
3'R 3,62 0,46 3,66 0,34 3,64 0,33 9
5'R 3,28 0,38 3,42 0,29 3,37 0,37 9
8'R 3,32 0,35 3,42 0,15 3,34 0,21 9
12'R 3,46 0,28 3,52 0,14 3,50 0,17 9
18'R 3,60 0,22 3,68 0,12 3,67 0,17 9
24'R 3,68 0,22 3,76 0,13 3,77 0,14 9
30'R 3,74 0,20 3,77 0,14 3,86 0,15 9

Tabelle 44: K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (1G).
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Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 4,08 0,47 3,94 0,29 4,01 0,32 8
10'50% 4,39 0,48 4,30 0,22 4,26 0,28 8
WTa 5,53 0,86 5,70 0,65 5,56 0,76 8
WTb 5,18 0,66 5,51 0,62 5,46 0,54 8
3'R 3,69 0,43 3,54 0,25 3,61 0,43 8
5'R 3,38 0,31 3,25 0,20 3,23 0,41 8
8'R 3,36 0,24 3,26 0,15 3,29 0,32 8
12'R 3,55 0,23 3,41 0,16 3,34 0,27 8
18'R 3,64 0,25 3,53 0,21 3,55 0,30 8
24'R 3,72 0,31 3,63 0,18 3,61 0,29 8
30'R 3,74 0,33 3,73 0,20 3,68 0,29 8

Tabelle 45: K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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6.2.3 Summe aus Natrium und Kalium [Na*+K*]

In der Summe aus Natrium und Kalium zeigen sich keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen oder Testtagen. Die [Na*+K*] liegt nach dem
Training im vierten Wingate Test nach beiden Sprints tendenziell hoher (s. Tabelle
im Anhang). Nach der Berechnung eines Deltas zur Aufwarmphase konnen wir im
vierten Wingate Test einen Testtagunterschied fiur die Gesamtgruppe im WTb
finden (124 p<0,001, s. Tab. 46-47 und Abb. 37-38).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 1,88 0,85 1,57 0,76 1,28 1,37 9
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 9
WTa 3,34 3,37 2,77 3,77 3,88 4,32 9
WThb 5,43 3,31 4,91 3,38 6,11 3,11 9
3'R 2,63 1,55 2,73 2,20 3,26 1,82 9
5'R 1,35 1,65 1,50 2,00 1,92 1,47 9
8'R 0,36 1,48 0,28 1,81 0,40 1,45 9
12'R -0,95 1,23 -0,73 1,31 -0,78 1,17 9
18'R -1,52 1,25 -1,24 0,93 -1,72 1,30 9
24'R -2,11 0,93 -1,83 0,79 -2,17 0,90 9
30'R -2,05 0,65 -1,93 0,91 -1,98 0,83 9

Tabelle 46: ANa*+K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und
4 in der IG (Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe im WTp 124 p<0,001).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 1,44 1,00 1,99 1,43 1,13 0,74 8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa 3,32 2,41 2,96 2,72 3,93 3,32 8
WTb 5,04 3,17 5,84 3,06 7,08 3,14 8
3'R 2,69 1,85 3,11 1,90 3,23 2,14 8
5'R 1,81 1,75 1,83 1,46 1,46 1,55 8
8'R 0,36 1,33 0,21 0,82 0,15 1,24 8
12'R -0,73 0,93 -0,82 0,92 -0,80 1,22 8
18'R -1,64 1,02 -1,53 0,94 -1,71 1,27 8
24'R -1,99 1,29 -2,05 1,20 -1,53 0,91 8
30'R -1,97 1,21 -2,20 1,46 -1,59 0,94 8

Tabelle 47: ANa*+K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und
4 in der DG (Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe im WTy 1->4 p<0,001).
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Delta Summe Natrium + Kalium Intervallgruppe
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Abbildung 37: Verlauf der ANa*+K* [mmol/l] in der Intervallgruppe wahrend der
Wingate-Tests 1, 2 und 4 (Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe im WTy 1>4
p<0,001).
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Abbildung 38: Verlauf der ANa*+K* [mmol/l] in der Dauergruppe wahrend der Wingate-
Tests 1, 2 und 4 (Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe im WTp 124 p<0,001).
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6.2.4 Hamoglobinkonzentration [Hb]

Nach den Trainingsinterventionen liegt die [Hb] im gesamten Testverlauf in der
Gesamtgruppe sowohl in der zweiten als auch in der vierten Testwoche unterhalb
der Eingangswerte (s. Tab.48-49 und Abb. 39-40). Es existiert je ein signifikanter
Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe (122 p<0,01 und 1->4 p<0,01).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

RuheO 15,92 0,81 15,51 0,97 15,61 0,56 10
10'50% 16,43 0,81 15,97 0,97 15,86 0,72 10
WTa 16,52 0,89 15,90 0,69 16,05 0,89 10
WTb 16,95 0,78 16,35 0,72 16,49 0,99 10
3'R 16,89 0,87 16,23 0,81 16,38 0,85 10
5'R 16,62 0,89 16,10 0,96 16,33 0,78 10
8'R 16,38 0,96 15,95 0,87 15,99 0,78 10
12'R 16,04 0,85 15,64 0,95 15,59 0,58 10
18'R 15,87 0,78 15,34 1,00 15,39 0,73 10
24'R 15,55 0,75 15,00 0,97 15,09 0,70 10
30'R 15,47 0,71 14,84 1,03 14,88 0,66 10

Tabelle 48: Hb [g/dl] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der
IG (Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe 1->2 p<0,01 und 1->4 p<0,01).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

RuheO 16,26 0,79 15,71 1,00 15,69 0,89 8
10'50% 16,54 0,85 16,23 0,72 15,85 0,95 8
WTa 16,84 0,89 16,43 0,97 16,02 0,89 8
WTb 17,18 0,85 16,70 0,96 16,43 1,04 8
3'R 16,99 0,76 16,63 0,71 16,47 0,78 8
5'R 16,80 0,76 16,26 0,87 16,23 0,79 8
8'R 16,59 0,71 16,14 0,79 15,88 0,69 8
12'R 16,35 0,80 15,79 0,65 15,63 0,72 8
18'R 16,00 0,71 15,48 0,65 15,37 0,81 8
24'R 15,70 0,78 15,23 0,62 15,01 0,64 8
30'R 15,34 0,64 15,11 0,70 14,75 0,73 8

Tabelle 49: Hb [g/dl] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der
DG (Testtagunterschied fiir die Gesamtgruppe 1->2 p<0,01 und 1->4 p<0,01).
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Abbildung 39: Verlauf der Hb [g/dI] in der Intervallgruppe wahrend der Wingate-Tests
1, 2 und 4. Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe (122 p<0,01, 1->4 p<0,01).
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Abbildung 40: Verlauf der Hb [g/dl] in der Dauergruppe wahrend der Wingate-Tests 1,

2 und 4. Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe (1->2 p<0,01, 1->4 p<0,0

1).
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6.2.5 Hamatokrit (HKkt)

Der Hamatokrit ist nach dem Training innerhalb und zwischen den beiden
Trainingsgruppen nicht signifikant verandert. Nach Berechnung eines Deltas zur
Aufwarmphase sind ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zu lokalisieren (s.
Tabellen im Anhang).

6.2.6 MCHC

Sowohl nach der ersten als auch nach der dritten Trainingsintervention zeigt sich
ein Absinken der MCHC im gesamten Testverlauf (s. Tab.50-51 und Abb. 41-42).
Es gibt einen signifikanten Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe (122 p<0,01
und 1->4 p<0,001).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 33,85 1,02 33,68 0,89 33,49 1,34 10
10'50% 34,20 0,82 33,89 0,78 33,22 0,55 10
WTa 34,17 1,15 33,75 0,68 33,43 0,52 10
WTb 34,50 0,65 33,63 0,92 33,48 0,46 10
3'R 33,94 0,86 33,13 0,86 33,02 0,84 10
5'R 33,39 0,95 33,06 0,84 32,83 0,83 10
8'R 33,39 0,94 33,07 0,86 32,82 0,85 10
12'R 33,00 0,66 32,87 0,85 32,53 1,24 10
18'R 33,35 0,85 33,06 0,74 32,79 0,69 10
24'R 33,55 0,96 33,52 0,83 32,74 0,66 10
30'R 34,11 0,70 33,46 0,74 33,04 0,73 10

Tabelle 50: MCHC [g/dl] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
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Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 34,43 0,80 33,90 0,85 33,61 1,08 8
10'50% 34,43 0,95 34,27 0,73 33,63 0,98 8
WTa 34,36 1,38 34,38 1,08 33,95 0,89 8
WTb 34,95 1,78 34,41 0,88 34,07 1,31 8
3'R 34,02 0,88 33,66 0,81 33,47 0,75 8
5'R 33,72 0,77 33,25 0,66 33,09 0,92 8
8'R 33,67 0,60 33,00 111 32,80 1,01 8
12'R 33,74 0,76 33,04 0,81 32,92 0,89 8
18'R 33,82 0,46 33,36 0,81 33,07 0,98 8
24'R 33,78 0,57 33,31 0,82 33,15 0,94 8
30'R 33,89 0,80 33,73 1,69 33,51 0,75 8

Tabelle 51: MCHC [g/dl] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Abbildung 41: Verlauf der MCHC [g/d]] in der Intervallgruppe wahrend der Wingate-
Tests 1, 2 und 4. Es existiert ein Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe (1->2
p<0,01, 1->4 p<0,001).
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Abbildung 42: Verlauf der MCHC [g/dl] in der Dauergruppe wéahrend der Wingate-

Tests 1, 2 und 4. Es existiert ein Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe (122
p<0,01, 1->4 p<0,001).
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6.3 Sauren-Basen-Status

6.3.1 pH-Wert (pH)

Der pH-Wert verlauft innerhalb der einzelnen Trainingsgruppen und Testtage nicht
signifikant unterschiedlich (s. Tab. 52-53 und Abb. 43-44). Es gibt einen
Testtagunterschied fir die Gesamtgruppe im vierten WT zu einzelnen
Messzeitpunkten (WTb, 5'R p<0,05). Berechnet man ein Delta zur Aufwarmphase
zeigt sich ein Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe im WTa nach der ersten
Trainingsintervention (122 p<0,01) und im WTb sowie in den ersten funf Minuten
der Nachphase des vierten WT (1-2>4 p<0,01, s. Tab. im Anhang).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 7,343 0,023 7,330 0,033 7,335 0,021 10
10'50% 7,331 0,032 7,320 0,036 7,334 0,029 10
WTa 7,277 0,070 7,271 0,071 7,249 0,082 10
WTb 7,142 0,072 7,147 0,086 7,115 0,094 10
3'R 7,118 0,040 7,109 0,069 7,099 0,055 10
5'R 7,108 0,043 7,097 0,059 7,089 0,053 10
8'R 7,108 0,047 7,107 0,065 7,094 0,054 10
12'R 7,137 0,046 7,122 0,084 7,123 0,069 10
18'R 7,194 0,048 7,190 0,075 7,181 0,077 10
24'R 7,252 0,050 7,241 0,072 7,243 0,060 10
30'R 7,299 0,042 7,285 0,054 7,287 0,048 10

Tabelle 52: pH des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der IG
(Gesamtgruppe 1->4 fir WTb, 5'R p<0,05).
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Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 7,348 0,024 7,346 0,026 7,342 0,023 |8
10'50% 7,335 0,024 7,334 0,025 7,346 0,034 |8
WTa 7,245 0,062 7,284 0,060 7,266 0,066 |8
WTb 7,136 0,073 7,146 0,090 7,134 0,074 |8
3R 7,121 0,052 7,118 0,049 7,113 0,067 |8
5'R 7,115 0,062 7,109 0,048 7,106 0,074 |8
8'R 7,114 0,068 7,108 0,057 7,114 0,068 |8
12'R 7,139 0,074 7,138 0,054 7,144 0,067 |8
18'R 7,194 0,066 7,190 0,057 7,213 0,068 |8
24'R 7,250 0,059 7,244 0,050 7,271 0,052 |8
30R 7,286 0,060 7,280 0,035 7,315 0,045 |8

Tabelle 53: pH des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der DG
(Gesamtgruppe 1->4 fir WTb, 5'R p<0,05).
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pH Intervallgruppe
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Abbildung 43: Verlauf des pH-Wertes in der Intervallgruppe wahrend der Wingate-
Tests 1, 2 und 4. Testtagunterschied fiir die Gesamtgruppe (1>4 WTb, 5'R p<0,05).
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Abbildung 44: Verlauf des pH-Wertes in der Dauergruppe wahrend der Wingate-Tests
1, 2 und 4. Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe (1>4 WTb, 5'R p<0,05).
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6.3.2 Weitere blutchemische Parameter
Nach dem Training zeigten sich weder im zweiten noch im vierten WT signifikante

Veranderungen im BE, BEox, HbO2, SOz, PCO2, CO2, und der PO:2 (siehe
Tabellen im Anhang).

6.4 Korrelationen zwischen den blutchemischen Parametern

Die BE-Werte fiir oxigeniertes Blut unterscheiden sich in der Abhangigkeit von der

[Lakv] weder zwischen den einzelnen Testtagen noch zwischen den Gruppen.

O,-gesattigter Baseniiberschuss in Abhangigkeit von der
venosen Laktatkonzentration (Intervallgruppe)

10

® WT1

BE,, [mmol/l]

Lak, [mmol/l]

Abbildung 45: BEox [mmol/l] in Abh&ngigkeit von der Laky [mmol/l] in der IG im 1., 2.

und 4. WT. Die Steigungen der Regressionsgeraden unterscheiden sich nicht
signifikant voneinander.
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O,-gesittigter Basenuiberschuss in Abhéngigkeit von der
venosen Laktatkonzentration (Dauergruppe)

BE,, [mmol/]

8 10 12 14

Lak, [mmol/I]

BEox - [Lakv]

2

Abbildung 46: BEox [mmol/l] in Abh&ngigkeit von der Lakv [mmol/l] in der DG im 1., 2.

und 4. WT. Die Steigungen der Regressionsgeraden unterscheiden sich nicht
signifikant voneinander.

y = -1,44x + 4,58

y = -1,44x + 3,84

y =-1,43x + 3,96

o

= R2 = 0,93 R2 = 0,95 R2 = 0,96

o y =-1,43x + 5,14 y = -1,42x + 4,35 y =-1,42x + 4,75
a) R2 = 0,96 R2 = 0,95 R2 = 0,96

% y = -1,43x + 4,79 y = -1,43x + 4,01 y =-1,42x + 4,31
2 R2=0,95 R2 = 0,96 R2 = 0,96

O

Tabelle 54: BEox [mmol/l] in Abh&ngigkeit von der Laky [mmol/l] in der IG, DG und

Gesamtgruppe im 1., 2. und 4. WT. Die Steigungen der Regressionsgeraden
unterscheiden sich nicht signifikant voneinander.
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7. Ergebnisse Elektromyographie

7.1 Willktrliches EMG wahrend der Wingate Tests

Das EMG wurde wahrend der beiden 30-sekiindigen Sprints aufgenommen. Die in
den folgenden Graphiken und Tabellen dargestellten Werte der Medianen
Frequenz (EMGwr), des Root Mean Square (EMGrwms) und des integrierten EMG
(inEMG) wurden fortlaufend zu 6-sekiindigen Mittelwerten zusammengefasst. Fur
WTa und WTb ergeben sich daraus je funf Mittelwerte die zur statistischen
Auswertung herangezogen wurden. Dartber hinaus wurde fir die EMGwmr und fur
die EMGrms zum Vergleich des ersten zum zweiten Sprint ein 30-sekundiger

Mittelwert gebildet und statistisch ausgewertet.

7.1.1 Mediane Frequenz (EMGwF)

Die Mediane Frequenz liegt in beiden Gruppen nach dem ersten Trainingsblock zu
allen Zeitpunkten der beiden Sprints oberhalb der Eingangswerte (Testtagunter-
schied fur die Gesamtgruppe 1->2 von p<0,05). Im vierten WT gibt es eine weitere
Zunahme der EMGwr in beiden Gruppen (Testtagunterschied fur die Gesamtgrup-
pe 1->4 von p<0,001). Es existiert in keiner der Testwochen ein signifikanter
Unterschied zwischen dem WTa und WTh. Es konnten keine Gruppenunterschiede
lokalisiert werden (s. Tab. 55-56 und Abb. 47-50).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa 6 s 115,08 19,61 122,00 22,10 129,50 2239 |9
WTa 12 s 107,52 17,48 115,27 18,12 120,67 1591 |9
WTa 18 s 105,92 16,53 112,56 16,96 115,80 14,78 |9
WTa 24 s 106,80 15,96 108,72 13,84 113,54 13,27 |9
WTa 30 s 105,28 14,78 106,43 13,92 110,88 1476 |9
WTb 6 s 112,89 17,58 119,23 17,93 126,61 17,24 |9
WTb 12 s 108,49 16,62 113,75 16,18 119,15 15,44 |9
WTb 18 s 105,27 15,50 110,25 17,76 113,01 1457 |9
WTb 24 s 104,02 13,26 105,06 15,28 110,84 13,75 |9
WTb 30 s 100,12 15,71 103,60 16,77 110,66 13,72 |9

Tabelle 55: EMGwmr (Hz) des WTa und WTp in den Testwochen 1, 2 und 4 (IG).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa 6 s 109,21 18,58 116,27 19,24 123,12 20,61 |8
WTa 12 s 100,68 17,20 113,54 17,14 116,49 16,72 |8
WTa 18 s 99,48 17,82 109,19 18,78 112,37 19,33 |8
WTa 24 s 97,78 18,36 107,31 17,60 112,45 1792 |8
WTa 30 s 97,44 17,41 106,71 17,57 111,79 17,13 |8
WTb 6 s 107,16 18,80 114,89 18,61 120,01 17,65 |8
WTb 12 s 104,34 17,26 111,04 16,36 115,74 16,68 |8
WTb 18 s 101,91 16,09 107,73 17,64 109,83 16,91 |8
WTb 24 s 97,83 13,62 105,13 17,08 107,99 15,83 |8
WTb 30 s 98,13 14,98 100,54 15,24 104,23 16,46 |8

Tabelle 56: EMGwmr (Hz) des WTa und WTe in den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Mediane Frequenz (EMG),p) Intervallgruppe
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Abbildung 47: Verlauf der EMGwmr (Hz) im WTa und WTy in der Intervallgruppe in der
1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied Gesamtgruppe fir WTa und WTy 122
p<0,05, 1->4 p<0,001).
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Abbildung 48: 30-sekiindiger Mittelwert der EMGwr (Hz) im Vergleich von WTa zu WTs
inder IG in der 1., 2. und 4. Testwoche (n.s.).
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Mediane Frequenz (EMG) ) Dauergruppe
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Abbildung 49: Abbildung: Verlauf der EMGwmr (Hz) im WTa und WTy in der Dauergrup-
pe in der 1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied Gesamtgruppe fir WTa und
WTp 12 p<0,05, 1->4 p<0,001).
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Abbildung 50: 30-sekiindiger Mittelwert der EMGwr (Hz) im Vergleich von WTa zu WTs
in der DG in der 1., 2. und 4. Testwoche (n.s.).
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Ermudungsindexvr berechnet aus der medianen Frequenz (Ermwme)

Zur Berechnung des Ermudungsindexwr wurde je ein Delta vom letzten zum

ersten 6-sekindigen Mittelwert des WTa und WTy gebildet (Ermwr).

Der Ermmwr im WTa steigt in der Intervallgruppe von der ersten zur vierten
Testwoche von -9,80 +11,53 Hz auf -18,62 +12,69 Hz tendenziell an (n.s.). In der
Dauergruppe ist der Ermmr nach dem Training wahrend des ersten Sprints kaum
verandert. Im WTy steigt der Wert fur den Ermwr in beiden Gruppen leicht an
(n.s.). Zusatzlich wurde fur die Einzelwerte der Ermwmr jedes Probanden Uber alle
Testwochen eine Regressionsgerade berechnet und statistisch ausgewertet.
Vergleicht man die Steigungswerte dieser Regressionsgeraden, lasst sich kein
signifikanter Gruppen- oder Testtagunterschied lokalisieren.

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ermwvewra -9,80 11,53 -15,57 13,70 -18,62 12,69 |9
Ermwmrwt -12,77 8,34 -15,63 9,67 -15,96 6,99 |9

Tabelle 57: Ermudungsindexwvr (Hz) des WTa und WTp im 1., 2. und 4. Wingate Test in

der IG (n.s.).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD
Ermwvewra -11,77 5,25 -9,56 6,12 -11,32 10,75
Ermwrwo -9,02 4,88 | -14,34 | 6,47 -15,78 7,14

Tabelle 58: Ermidungsindexwvr (Hz) des WTa und WT, im 1., 2. und 4. Wingate Test in

der DG (n.s.).
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Ermidungsindex,,. (Erm,,.,.)
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Abbildung 51: Ermwr (Hz) des WTa im 1., 2. und 4. Wingate Test beider Gruppen im
Vergleich (n.s.).
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Abbildung 52: Ermwme (Hz) des WTp im 1., 2. und 4. Wingate Test beider Gruppen im
Vergleich (n.s.).

Seite |122



Ergebnisse Elektromyographie

Regenerationsfahigkeitwr berechnet aus der medianen Frequenz (Regwmr)

Als Maf fur die Regvr wurde ein Delta vom ersten Mittelwert des WTr zum letzten
Mittelwert des WTa berechnet (Regwra). Um weitere Aussagen daruber treffen zu
kénnen inwieweit der Anfangswert des zweiten Sprints (WTb 6s) vom Anfangswert
des ersten Sprints (WTa 6s) abweicht, wurde hier ebenfalls ein Delta gebildet

(Regwmrb).

Die Regwmra steigt in der Intervallgruppe nach den Trainingsinterventionen
tendenziell an (n.s.). In der Dauergruppe hingegen bleibt die Regwvra im Vergleich
zum Eingangstest nach dem Training nahezu unverandert (n.s.). Vergleicht man
hier die Steigungen der Regressionsgeraden der Regwmra jedes Probanden, so
unterscheiden sich die Steigungswerte signifikant zwischen den Gruppen (p<0,05,
s. Abb. 53). Fir die Regwmrb gibt es keine signifikanten Unterschiede zwischen den

Gruppen oder Testtagen. (s. Tab.59-60).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD |n
Regwmra 7,60 9,31 12,80 11,71 15,74 746 |9
Regwmrb -2,19 8,25 -1,52 9,47 -2,80 6,35 |9

Tabelle 59: Regmr (Hz) des WTa und WTy in der 1., 2. und 4. Testwoche in der IG
(n.s.).

Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD
Regura 9,72 6,19 8,17 8,53 8,21 7,36
Regwurb -2,05 6,87 -2,50 3,31 -2,54 12,23

Tabelle 60: Regvr (Hz) des WTa und WTp in der 1., 2. und 4. Testwoche in der DG
(n.s.).
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Regenerationsfahigkeit,,. (Reg,,-.)
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Abbildung 53: Regwmra (Hz) beider Gruppen in der 1., 2. und 4. Testwoche (Gruppen-
unterschied IG<>DG in den Steigungswerten der Trendlinien p<0,05).
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7.1.2 Root Mean Square (EMGRrws)

Die EMGrus liegt in beiden Gruppen nach dem ersten Trainingsblock zu allen
Zeitpunkten der beiden Sprints oberhalb der Eingangswerte (Testtagunterschied
fur die Gesamtgruppe 1->2 von p<0,05). Im vierten WT gibt es eine weitere
Zunahme der EMGrms Iin beiden Gruppen (Testtagunterschied fir die
Gesamtgruppe 1->4 von p<0,001, 2->4 p<0,05, s. Tab. 61-62 und Abb.54, 56). In
den Testwochen eins und vier ist die EMGrms in der Gesamtgruppe im WTp
signifikant niedriger als im WTa (p<0,01, s. Abb.55, 57). Ein Gruppenunterschied
konnte nicht lokalisiert werden.

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa6 s 0,177 0,039 0,214 0,044 0,237 0,028 |8
WTa 12 s 0,176 0,036 0,209 0,038 0,234 0,041 |8
WTa 18 s 0,181 0,034 0,211 0,039 0,235 0,050 |8
WTa 24 s 0,182 0,041 0,214 0,033 0,238 0,047 |8
WTa 30 s 0,180 0,035 0,202 0,050 0,226 0,044 |8
WTb 6 s 0,163 0,033 0,201 0,038 0,225 0,036 |8
WTb 12 s 0,170 0,034 0,204 0,031 0,215 0,038 |8
WTb 18 s 0,175 0,034 0,201 0,029 0,218 0,042 |8
WTb 24 s 0,165 0,045 0,202 0,030 0,215 0,045 |8
WTb 30 s 0,165 0,045 0,193 0,032 0,200 0,041 |8

Tabelle 61: EMGrms (MV) des WTa und WTy in den Testwochen 1, 2 und 4 (1G).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa6 s 0,168 0,042 0,191 0,033 0,218 0,041 |8
WTal2s 0,159 0,035 0,173 0,030 0,215 0,029 |8
WTa 18 s 0,162 0,036 0,172 0,033 0,212 0,035 |8
WTa 24 s 0,160 0,034 0,178 0,037 0,213 0,035 |8
WTa 30 s 0,154 0,039 0,182 0,038 0,203 0,033 |8
WTb 6 s 0,147 0,035 0,172 0,034 0,207 0,036 |8
WTb 12 s 0,147 0,038 0,177 0,035 0,203 0,032 |8
WTb 18 s 0,154 0,042 0,171 0,039 0,194 0,037 |8
WTb 24 s 0,153 0,050 0,169 0,036 0,191 0,041 |8
WTb 30 s 0,145 0,038 0,162 0,034 0,188 0,040 |8

Tabelle 62: EMGrms (MmV) des WTa und WTyin den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Abbildung 54: Verlauf der EMGrms (MV) im WTa und WTy in der Intervallgruppe in der
1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied in der Gesamtgruppe fir WTa und WTp

1->2 p<0,05, 1>4 p<0,001 und 2->4 p<0,05).
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Abbildung 55: 30-sekundiger Mittelwert der EMGrms (MV) im Vergleich von WTa zu
WTp in der IG in der 1., 2. und 4. Testwoche (Unterschied zw. WTa und WTy fur die

Gesamtgruppe innerhalb der Testwochen 1 und 4, p<0,01).
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Abbildung 56: Verlauf der EMGrums (mV) im WTa und WTy in der Dauergruppe in der
1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied in der Gesamtgruppe fir WTa und WTp
1->2 p<0,05, 1>4 p<0,001 und 2->4 p<0,05).
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Abbildung 57: 30-sekundiger Mittelwert der EMGrms (MV) im Vergleich von WTa zu
WTy in der DG in der 1., 2. und 4. Testwoche (Unterschied zw. WTa und WTh fur die
Gesamtgruppe innerhalb der Testwochen 1 und 4, p<0,01).
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7.1.3 Integriertes EMG (intEMG)

Das integrierte EMG (iniEMG) liegt in beiden Gruppen nach dem ersten
Trainingsblock wahrend des ersten und des zweiten Sprints oberhalb der
Eingangswerte (Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe 1->2 von p<0,01). Im
vierten WT gibt es eine weitere Zunahme des inEMG in beiden Gruppen
(Testtagunterschied fur die Gesamtgruppe 1->4 von p<0,001, 2->4 p<0,01). Es
existieren keine signifikanten Gruppenunterschiede (s. Tab. 63-64 und Abb. 58-
59).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa 6 s 0,052 0,014 0,062 0,013 0,066 0,009 |8
WTa 12 s 0,041 0,009 0,052 0,010 0,059 0,011 |8
WTa 18 s 0,046 0,010 0,054 0,010 0,062 0,009 |8
WTa 24 s 0,047 0,012 0,057 0,009 0,063 0,008 |8
WTa 30 s 0,049 0,012 0,057 0,011 0,061 0,012 |8
WTb 6 s 0,057 0,015 0,066 0,012 0,072 0,010 |8
WTb 12 s 0,048 0,011 0,056 0,009 0,064 0,009 |8
WTb 18 s 0,051 0,011 0,058 0,007 0,068 0,009 |8
WTb 24 s 0,053 0,012 0,063 0,007 0,070 0,012 |8
WTb 30 s 0,058 0,015 0,064 0,005 0,069 0,012 |8

Tabelle 63: itEMG (mV=s) des WTa und WTy in den Testwochen 1, 2 und 4 (1G).
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Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
WTa6 s 0,046 0,012 0,052 0,010 0,062 0,013 |8
WTal2s 0,037 0,007 0,041 0,006 0,051 0,010 |8
WTa 18 s 0,039 0,006 0,042 0,007 0,054 0,010 |8
WTa 24 s 0,041 0,008 0,045 0,010 0,055 0,008 |8
WTa 30 s 0,042 0,009 0,049 0,010 0,052 0,008 |8
WTb 6 s 0,046 0,007 0,056 0,010 0,062 0,010 |8
WTb 12 s 0,041 0,010 0,046 0,007 0,055 0,008 |8
WTb 18 s 0,043 0,012 0,048 0,009 0,057 0,012 |8
WTb 24 s 0,046 0,011 0,054 0,010 0,057 0,007 |8
WTb 30 s 0,046 0,009 0,055 0,012 0,061 0,007 |8

Tabelle 64: itEMG (mV:s) des WTaund WTyin den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Abbildung 58: Verlauf der irEMG (mV+s) im WTa und WTy in der Intervallgruppe in der
1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied in der Gesamtgruppe fir WTa und WTp
1->2 p<0,01, 124 p<0,001 und 2->4 p<0,01).
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Abbildung 59: Verlauf der irEMG (mV-ss) im WTa und WTy in der Dauergruppe in der
1., 2. und 4. Testwoche (Testtagunterschied in der Gesamtgruppe fur WTa und WTp
1->2 p<0,01, 1>4 p<0,001 und 2->4 p<0,01).
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7.2 Evoziertes EMG (M-Welle)

Die in den Graphiken und Tabellen dargestellten Werte der M-Welle schliel3en alle
Messzeitpunkte (liegend und sitzend) mit ein. Da sich jedoch die Ruhewerte der
liegenden von denen der sitzenden Position signifikant unterscheiden, wurden

diese getrennt voneinander auf Signifikanz Gberpruft.

7.2.1 Zeit bis zur maximalen Spannung (Tmax)

Zusammengefasst gibt es fur alle sitzenden Werte einen Testtagunterschied fur
die Gesamtgruppe (122 p<0,05 und 1->4 p<0,01, s. Tab. 65-66 und Abb. 60-61).
Betrachtet man die beiden Sprints fur sich, zeigt nach dem Training fur die
Gesamtgruppe sowohl im zweiten als auch im vierten Wingate-Test eine
signifikante Abnahme der Tmax im WTa und WTb (S. Abb. 62-63). Auch in den
ersten zwolf Minuten der Nachphase kann man eine tendenzielle Abnahme der

Tmax nach den Trainingsinterventionen in beiden Gruppen erkennen (n.s.).

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe_S 0,018 0,004 0,016 0,003 0,017 0,002 9
Ruhe_L 0,014 0,003 0,013 0,002 0,013 0,002 9
50%_S 0,016 0,003 0,016 0,003 0,016 0,002 9
50%_L 0,014 0,003 0,012 0,002 0,012 0,002 9
vWTa 0,016 0,002 0,016 0,003 0,016 0,002 9
nWTa 0,019 0,003 0,017 0,002 0,016 0,002 9
nWTb 0,019 0,003 0,018 0,002 0,017 0,002 9
3'R 0,014 0,002 0,014 0,002 0,013 0,002 9
5'R 0,014 0,002 0,013 0,002 0,013 0,002 9
8'R 0,013 0,002 0,013 0,002 0,012 0,002 9
12'R 0,012 0,002 0,013 0,002 0,012 0,002 9
18'R 0,012 0,002 0,012 0,002 0,012 0,002 9
24'R 0,012 0,002 0,012 0,002 0,012 0,002 9
30'R 0,012 0,001 0,012 0,002 0,012 0,002 9
Ende_S 0,015 0,003 0,016 0,003 0,015 0,001 9

Tabelle 65: Tmax (S) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (IG).
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Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe_S 0,019 0,004 0,018 0,004 0,017 0,003 9
Ruhe_L 0,013 0,003 0,013 0,002 0,013 0,003 9
50%_S 0,017 0,003 0,017 0,002 0,016 0,003 9
50%_L 0,012 0,002 0,012 0,002 0,012 0,002 9
vWTa 0,017 0,002 0,016 0,004 0,016 0,003 9
nWTa 0,019 0,002 0,017 0,003 0,017 0,003 9
nNWTb 0,019 0,002 0,018 0,003 0,018 0,003 9
3'R 0,015 0,002 0,014 0,001 0,014 0,002 9
5'R 0,015 0,002 0,014 0,001 0,014 0,002 9
8'R 0,014 0,001 0,014 0,001 0,013 0,002 9
12'R 0,013 0,002 0,013 0,001 0,013 0,002 9
18'R 0,013 0,002 0,012 0,001 0,013 0,002 9
24'R 0,013 0,002 0,012 0,001 0,013 0,002 9
30'R 0,012 0,001 0,012 0,002 0,012 0,002 9
Ende_S 0,017 0,002 0,016 0,003 0,016 0,001 9

Tabelle 66: Tmax (S) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Zeit bis zur max. Spannung (T__ ) der M-Welle Intervallgruppe
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Abbildung 60 und 61: Verlauf der Tmax (S) wéhrend des gesamten Wingate-Tests in der
1., 2. und 4. Testwoche der IG und DG (Testtagunterschied Gesamtgruppe fir alle
sitzenden Zeitpunkte: Ruhe_S, 50%_S, vWTa, nWTa, nWTb, Ende_S 1->2 p<0,05,
14 p<0,01).
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Abbildung 62: Tmax (S) im WTa in beiden Trainingsgruppen im 1., 2. und 4. Wingate-
Test (Testtagunterschied fir Gesamtgruppe 1->2 p<0,05 und 1->4 p<0,01).
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Abbildung 63: Tmax (S) im WTy in beiden Trainingsgruppen im 1., 2. und 4. Wingate-
Test (Testtagunterschied fir Gesamtgruppe 1->4 p<0,05).
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7.2.2 Flache (FLm) der M-Welle

Die Flache der M-Welle liegt in beiden Gruppen nach dem Training sowohl im
zweiten als auch im vierten Wingate-Test direkt nach dem ersten ("\WTa) und dem
zweiten (NWTp) Sprint Uber den Eingangswerten (n.s.). In der Nachphase liegen
die Werte in den ersten 24 Minuten nach den Trainingsinterventionen in beiden
Gruppen tendenziell oberhalb der Eingangswerte (n.s.). Auch nach Berechnung

eines Deltas zu vVWTa lasst sich kein signifikanter Unterschied in nWTa oder nWTp

lokalisieren.
Intervallgruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe_S 0,045 0,017 0,046 0,020 0,048 0,024 9
Ruhe L 0,047 0,019 0,052 0,016 0,050 0,016 9
50% S 0,040 0,020 0,050 0,022 0,048 0,023 9
50% L 0,048 0,025 0,053 0,017 0,052 0,022 9
vWTa 0,042 0,020 0,047 0,018 0,052 0,024 9
nWTa 0,033 0,010 0,041 0,019 0,045 0,019 9
nWTb 0,039 0,015 0,046 0,020 0,046 0,019 9
3'R 0,054 0,019 0,070 0,022 0,074 0,019 9
5'R 0,061 0,026 0,072 0,023 0,077 0,021 9
8'R 0,060 0,025 0,067 0,024 0,071 0,021 9
12'R 0,060 0,017 0,064 0,025 0,065 0,021 9
18'R 0,057 0,020 0,059 0,021 0,062 0,023 9
24'R 0,052 0,021 0,059 0,020 0,058 0,021 9
30'R 0,053 0,020 0,059 0,018 0,052 0,016 9
Ende_ S 0,042 0,021 0,044 0,015 0,048 0,022 9

Tabelle 67: FLm (mV-ms) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
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Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe_S 0,040 0,016 0,044 0,029 0,047 0,030 9
Ruhe_L 0,046 0,023 0,054 0,026 0,053 0,019 9
50%_S 0,043 0,018 0,051 0,029 0,051 0,028 9
50%_L 0,049 0,030 0,053 0,021 0,052 0,020 9
vWTa 0,043 0,023 0,048 0,035 0,052 0,036 9
nWTa 0,033 0,016 0,038 0,022 0,042 0,030 9
nNWTb 0,036 0,016 0,043 0,024 0,047 0,027 9
3'R 0,055 0,026 0,063 0,026 0,065 0,029 9
5'R 0,057 0,031 0,064 0,028 0,069 0,027 9
8'R 0,056 0,026 0,059 0,029 0,064 0,026 9
12'R 0,053 0,029 0,056 0,030 0,064 0,029 9
18'R 0,052 0,030 0,054 0,026 0,058 0,028 9
24'R 0,049 0,027 0,056 0,026 0,054 0,026 9
30'R 0,048 0,027 0,052 0,021 0,047 0,021 9
Ende_S 0,042 0,018 0,044 0,023 0,042 0,026 9

Tabelle 68: FLm (mV-ms) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Abbildung 64: Verlauf der FLm des gesamten Wingate-Tests in der 1., 2. und 4.
Testwoche (1G).
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Abbildung 65: Verlauf der FLm des gesamten Wingate-Tests in der 1., 2. und 4.
Testwoche (DG).
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7.3 Korrelationen zwischen EMG-, Blut- und Leistungsparametern

Zwischen der Wmaxwt und der EMGwr gibt es einen schwachen Zusammenhang in
der vierten Testwoche im ersten (r?=0,28; p<0,05) und im zweiten Sprint (r>=0,30;
p<0,05).

Es existieren keine Korrelation zwischen:

e der venosen [K*] bzw. [Na*] und dem EMGrums

e den maximalen bzw. mittleren Leistungen im WTa und WTbs und der
EMGrwms

e den prozentualen Veranderungen der mittleren bzw. maximalen Leistungen
im WTa und WTp und den prozentualen Veréanderungen der EMGrwms

e den prozentualen Veranderungen der mittleren bzw. maximalen Leistung im
WTa und WThb und den prozentualen Veranderungen der EMGwr

e den prozentualen Veranderungen in der Ausbreitungsgeschwindigkeit
(Tmax) bzw. der M-Wellen Flachen (FLm) und den mittleren bzw. maximalen

prozentualen Leistungsveranderungen (siehe Tabellen im Anhang).
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8. Diskussion der Methodik

8.1 Erndhrungs- und Regenerationszustand

Eine wesentliche Voraussetzung unserer Langsschnittstudie von tber 13 Wochen
und zwolf Einzeltesttagen, war die Vergleichbarkeit der Eingangsbedingungen zu
den jeweiligen Ausgangsbedingungen zwischen und nach den Trainingsinterven-
tionen. Dabei spielte unter anderem der Erndhrungs- und Regenerationszustand
der Probanden eine wichtige Rolle. Die Glykogenbeladung der Muskulatur wird zu
einem grof3en Teil von der Substratzusammensetzung der Nahrung und von der
korperlichen Aktivitat beeinflusst (Maassen & Busse 1989, Hargreaves et al.
2004). Eine vorherige Kkorperliche Belastung bzw. eine unzureichende
Regenerationsphase fihrt zu einer Glykogenverarmung und damit zu einer
erhohten Fettverbrennung und einer geringeren Leistungsféhigkeit (Maassen &
Busse 1989). Weiterhin wird die Substratverbrennung im Zuge einer kohlenhyd-
ratreichen Kostform zu Gunsten der Kohlenhydrate verschoben, umgekehrt verhalt
es sich mit einer fettreichen Erndhrung genauso (Fielding et al. 1987, Coyle et al.
1997, Murakami et al. 2012). Daher wurden alle Versuchspersonen dazu
angehalten, sich am Vortag und am Morgen vor dem jeweiligen Test mdglichst
identisch zu ernéhren. Darlber hinaus sollte die korperliche Belastung vor den
Tests vergleichbar sein. Das bedeutet, sowohl das Trainingsverhalten der Sportler
(Trainingsintensitat, Umfang und Haufigkeit) als auch das der Nichtsportler (kein
,neues” zusatzliches Training beginnen) sollte innerhalb der 13 Wochen
unverandert bleiben. Die Messungen der ernahrungs- und belastungsabhéangigen
Metabolite ([Lak], [Glu], [Tri], [fGly], [gGly], [FFS]) wurden in den jeweiligen
Ruhephasen vor Belastungsbeginn durchgefuhrt. Wir konnten weder im Stufen-
noch im Wingate-Test signifikante Unterschiede zwischen den Eingangs- und
Ausgangstests feststellen. Die Gesamtgruppe zeigte im zweiten und vierten
Wingate-Test am Ende der 50 %-Aufwarmphase eine signifikant niedrigere
Laktatkonzentration. Da zum einen das Training in der Dauergruppe bei
identischer Intensitat durchgefihrt wurde und zum anderen die Laktatkonzentrati-
onen wahrend der Sprintbelastungen in der vierten Testwoche signifikant erhoht
waren, beruht dieser Effekt wohl eher auf einer Trainingsanpassung als auf einem

veranderten Ernahrungs- oder Regenerationszustand. Betrachtet man alle oben
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beschriebenen Parameter, so scheint die Erndhrungssituation unserer Probanden

keinen Einfluss auf die Ergebnisse gehabt zu haben.

8.2 Der doppelte Wingate-Test

Der einfache Wingate-Test gilt seit langem als Testmethode zur Messung der
Sprintfahigkeit und der anaeroben Kapazitat (Rotstein et al. 1986, Jumah 2009,
Weston et al. 2014). An unserem Institut wird dieser Test zweimal hintereinander
mit einer 1-mindtigen Pause durchgefuhrt, um zusatzlich Aussagen uber die
Erholungs- und wiederholte Sprintleistungsfahigkeit treffen zu kénnen. Um die
Versuchspersonen mit dem Ablauf und den hohen Belastungen des WT vertraut
zu machen, wurde 30 Minuten nach dem Eingangsstufentest ein Probeversuch
durchgefiihrt. Das unterschiedliche Korpergewicht der Probanden wurde bei der
Durchfihrung des WT berucksichtigt, indem wir die Bremskraft individuell
bestimmten (0,8 x Korpergewicht in Nm). Gleichzeitig sollte diese Wahl des
Widerstandes verhindern, dass eine Trittfrequenz von 140 Umdrehungen pro
Minute Uberschritten wird. Die Erfahrungen vergangener Studien an unserem
Institut zeigten, dass bei Nicht-Radsportlern bei hoheren Trittfrequenzen der
koordinative Aspekt starker zum Tragen kommt und damit einen negativen

Einfluss auf die Leistungsfahigkeit haben kann.

Fur die Durchfihrung des Wingate-Tests gibt es unterschiedliche Variationsmag-
lichkeiten. So kann der Test im Stand (,Wiegetritt*) oder im Sitzen sowie aus der
ruhenden Position als auch aus einem ,fliegenden® Start heraus erfolgen (Beneke
et al. 2007). In unseren Untersuchungen wurden die Sprints im Anschluss an die
Aufwarmphase nach 3,5-minitiger Pause aus dem Sitzen und in ruhender
Position gestartet. Dies hatte verschiedene Grinde: erstens der nahere
Praxisbezug. Das Belastungsprofil der meisten Spielsportarten ist gekennzeichnet
durch eine Vielzahl kurzer aufeinanderfolgender Sprints, die meistens aus einer
ruhenden Position oder aus einem Richtungswechsel heraus (kurzzeitige Ruhe)
mit maximaler Beschleunigungsarbeit geleistet werden missen. Zweitens kann
man durch einen ruhenden Start verhindern, dass die untersuchten Parameter

durch eine vorgeschaltete Beschleunigungsarbeit (wie beim ,fliegenden® Start)
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maf3geblich beeinflusst werden. Nach Macintosh (2003) fuhrt ein fliegender Start

zu einer geringeren Spitzenleistung (Maclntosh et al. 2003).

Die 3,5-minldtige Ruhephase vor den Wingate-Tests diente der vollstandigen
Wiederauffullung der Kreatinphosphatspeicher (Rossiter et al. 2002), weil diese
zum Erreichen der Maximalleistung innerhalb der ersten sechs Sekunden von

entscheidender Bedeutung sind (Zange et al. 2008, Jager et al. 2008).

In einer Studie von Schmidt (2006) wurde die Reproduzierbarkeit des Wingate-
Tests Uberprtft. Hierflr absolvierten zehn Probanden zwei Wingate-Tests unter
identischen Bedingungen im Abstand von sieben Tagen. Die geringe Abweichung
bei den mittleren (+1 +0,01 %) und maximalen (+1,7 £0,03 %) Leistungen zeigte
die hohe Reproduzierbarkeit dieser Methode (Schmidt 2006). In einer weiteren
Untersuchung konnte gezeigt werden, dass es einen hochsignifikanten
Zusammenhang zwischen den ermittelten Sprintleistungen (mittlere und maximale
Leistung) des WT und des Bishop-Sprint-Tests (5 x 6 s mit je 24 s Pause) gibt
(Schumacher 2009). Die Ergebnisse deuten auf eine gute Vergleichbarkeit

zwischen diesen beiden Testmethoden hin.

Die Aufwarmphase des WT diente in der vorliegenden Langzeitstudie gleichzeitig
als Methodenkontrolle, um systematische Veradnderungen in der Messtechnik
(Spiro- und Ergometrie) auszuschlie3en. Zu diesem Zweck wurden die Quotienten
aus Sauerstoffaufnahme und Leistung (Qwrso%) der Eingangstests aller
Versuchspersonen verglichen. Die Eingangstests (Vpl-VP19) erstreckten sich
dabei Gber einen Zeitraum von 10 Monaten (s. Kapitel 5.2.3). Es zeigte sich kein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Qwrtsos und dem Zeitverlauf aller
Eingangstests. Zudem sind die ermittelten Werte fir Qwrso% aus der Eingangs-
testwoche vergleichbar zu friheren Berechnungen an unserem Institut, die wir in
einem Zeitraum von 2004 bis 2008 erhoben haben (unveréffentlichte Ergebnisse).
Schon Boning et al. kamen 1984 zu ahnlichen Ergebnissen (Boning et al. 1984).
Insgesamt deutet dies auf eine hohe Reproduzierbarkeit der Messergebnisse hin.
Somit ist der erhdhte Wirkungsgrad der vierten Testwoche auf physiologische
Ursachen, nicht aber auf systematische Veranderungen der Messgerate

zuruckzufihren.

Seite | 142



Diskussion Methodik

Als Mal3 fur die Ausbelastung der Versuchspersonen haben wir die maximal
erreichte Ventilation (VE), Herz- (HF) und Atemfrequenz (AF) sowie den RQ
wahrend der beiden Sprints in Bezug zur maximalen Ventilation, Herz- und
Atemfrequenz sowie dem RQ aus den Stufentests der jeweiligen Testwoche
gesetzt (WT1max% von ST1lmax). In der HF fanden wir im vierten WT im ersten und
zweiten Sprint einen signifikanten Gruppenunterschied (IG: WTa 92,4 £2,5 %, WTho
94,8 £3,1 % und in der DG: WTa 96,8 £4,4 %, WT» 97,8 £4,2 %, jeweils p<0,05).
Setzt man jedoch die Herzfrequenzen der Wingate-Tests - unabhangig von der
Testwoche - in Bezug zur maximal erreichten HF aus einem der vier Stufentests,
kann man keinen Gruppenunterschied mehr feststellen. Im RQ, in der AF und VE
sowie in den Laktatkonzentrationen waren ebenfalls keine Unterschiede zwischen
den Gruppen zu finden. Man sollte daher davon ausgehen, dass sich beide

Gruppen in allen vier WT ahnlich stark ausbelastet haben.

Die Fahigkeit, sich nach einer intensiven Belastung mdglichst schnell zu
regenerieren und eine hohe Leistungsfahigkeit in mehreren aufeinanderfolgenden
Sprints zu erhalten, wird als Repeated Sprint Ability (RSA) bezeichnet und oft als
prozentualer Leistungsabfall Gber die Zeit hin gemessen (Bishop & Edge 2006,
Bishop 2008). Der in dieser Studie gebildete Quotient aus der Leistung des
zweiten und ersten Sprints (WTw/WTa), der als relative Erholungsfahigkeit
bezeichnet wird, ist somit gut vergleichbar zur oben genannten RSA. Durch die
Bildung eines Quotienten koénnen zudem die Einflisse von physischen
Unterschieden (wie z.B. Grol3e und Gewicht) auf die Leistung minimiert werden.
Die relative Erholungsfahigkeit sollte jedoch nicht allein als Mal3 fur die
wiederholte Sprintfahigkeit herangezogen werden, da sie eine absolut hdhere
Leistungsfahigkeit im zweiten Sprint nicht immer abbilden kann. Dies soll anhand
eines Beispiels verdeutlicht werden: Kommt es trainingsbedingt zu einer
vergleichbaren Leistungssteigerung in beiden Sprints, wirde dieser Quotient
unverandert bleiben und diese absolute Leistungssteigerung nicht widerspiegeln
kénnen. Da aber auch dieser Faktor fur die Leistungsfahigkeit in den Spielsportar-
ten eine Rolle spielt, sollte man ihn mit in die Betrachtung einbeziehen. Bei einer
vergleichbar starken Ausbelastung in allen Sprints der WT wurden als Mal3 fur die
Leistungsfahigkeit nach einer intensiven Sprintbelastung die Leistungsdaten des

WTb herangezogen.
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8.3 Gruppenzuordnung und Training

Die Zuordnung der einzelnen Versuchspersonen in die beiden Trainingsgruppen
erfolgte anhand vier zentraler Auswahlkriterien (1. betriebene Sportart, 2.
maximale Leistungsfahigkeit im ST, 3. maximale Sprintfahigkeit im WT und 4.
Kdrpergewicht). Die Anzahl an Spiel- (Fu3ball, Basketball, Rugby etc.), Ausdauer-
(Rennradfahrer, Triathleten, Mittelstreckenlaufern etc.) und Nichtsportlern war in
beiden Gruppen gleich verteilt. Die maximale Leistungs- (Wmaxst/kg bzw.
VOzpeakkg) und Sprintfahigkeit (Wmaxwta/kg und Whmitwta/kg) war im Mittel in der
Intervall- und Dauergruppe nahezu identisch. Auch das Korpergewicht war in
beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich. Damit war eine gleichmafig

heterogene Verteilung zwischen den Gruppen gegeben.

Das Intervalltraining war so gestaltet, dass die mittlere Gesamtarbeit mit der des
Dauertrainings identisch war (50 % der Wmaxst). Eine Trittfrequenz von 80 - 90
Umdrehungen pro Minute wurde fir beide Trainingsprinzipien vorgeschrieben.
Damit die Probanden der Intervallgruppe keine zusatzliche Beschleunigungsarbeit
im Ubergang von der Ruhe- zur Belastungsphase leisten sollten, wurden sie dazu
angehalten, die vorgegebene Trittfrequenz auch wahrend der 10-Watt-Phase
aufrecht zu erhalten. Eine Anpassung der Trainingsintensitat ist bei Bedarf vor
Beginn eines neuen Trainingsblocks vorgenommen worden. Grundlage dieser
Anpassung war die Verbesserung der Maximalleistung im Stufentest. Bei
gleichgebliebener Wmaxst wurde aus der Verbesserung des Dauertests mit der
Formel: y = 127,5 — 14,2 x LN(t) + 0,09 x t eine potentielle Verbesserung im
Stufentest und damit eine neue Trainingsintensitat errechnet. Die Vergleichbarkeit
beider Trainingsmethoden wurde in zwei vergangenen Studien an unserem Institut
untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass sich sowohl die Sauerstoffaufnahme
(IG: 66,3 % der VO2zmax, DG: 63,9 % der VOzmax), der RQ als auch die
Herzfrequenz beider Belastungsprofile nicht signifikant voneinander unterscheiden
(Stache 2004, Stockmeier 2003). Die mittlere Gesamtarbeit war in diesen Studien

mit 50 % der Wmaxst in beiden Gruppen ebenfalls identisch.
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8.4 Cubital-ventdse Blutabnahmen

Um das Risiko fur die Probanden zu minimieren, wurden in dieser Studie keine
arteriellen, sondern cubital-vendse Abnahmen zur Blutanalyse enthommen. Bei
der Analyse der cubital-vendés gewonnenen Proben gibt es im Gegensatz zur
arteriell gewonnenen Probe lokale Faktoren, wie zum Beispiel die Durchblutung
und die muskulare Aktivitdt des Unterarms, die die Blutkonzentration beeinflussen

kdénnen.

Die Durchblutung ist u.a. abhangig von der Temperatur und von der Stoffwech-
selaktivitat (de Mareés 2003). Da die Probanden nahezu die gleiche Position auf
dem Fahrradergometer bei allen Tests einnahmen, ist davon auszugehen, dass
sich die Unterarmarbeit (statische Haltearbeit am Lenker) kaum veréndert hat.
Gleiches qilt fur die Temperatur. Eine durch thermoregulatorische Prozesse
veranderte Durchblutung der Haut, kénnen wir bei konstant gehaltener
Raumtemperatur des Labors ausschlieen. Ein weiteres Indiz fur eine veranderte
Durchblutung ware eine variierende [HbO2] zu gleichen Messzeitpunkten in den
verschiedenen Testwochen. Wir konnten keine signifikanten Veranderungen zu
irgendeinem Zeitpunkt der Wingate-Tests (Ruhe, Ende der Aufwarmphase, im
Anschluss der Sprints oder in der Nachphase) zwischen den Testwochen oder
Gruppen feststellen. Dennoch sollten grenzwertig signifikante Unterschiede mit
Vorsicht interpretiert werden. Die Sauren-Basen-Status-Werte werden z.B. stark
von der Durchblutung beeinflusst. Infolge einer geringeren Durchblutung kommt es
im Verlauf der Sprints zu einem Absinken der [HbOz2] bei gleichzeitigem Anstieg
der [PCO¢] in der Peripherie, was ein Absinken des pH-Wertes zur Folge hat. Die
Kaliumkonzentration ist zudem stark von der Haltearbeit der Unterarmmuskulatur
abhangig. Ein Ubermaliig starkes ,Ziehen“ am Lenker, wirde die [K*] ansteigen
lassen (Maassen 2011). In der liegenden Nachphase ist der Einfluss dieser
Faktoren geringer, da einerseits die Aktivitat der Unterarmmuskulatur entfallt und

andererseits die Durchblutung wieder schnell zunimmt.
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9. Diskussion der Leistungsanpassungen

9.1 Veranderung der Leistungsfahigkeit im Wingate-Test

Eines der zentralen Ziele dieser Studie war es, den zeitlichen Verlauf der
Leistungsanpassungen auf die maximale Leistungs-, Sprint- und Erholungsfahig-
keit durch die beiden Trainingsformen (Intervall- und Dauertraining) Uber einen
Zeitraum von dreimal drei Wochen zu untersuchen. Die Sprintfahigkeit wurde in
einem doppelten Wingate-Test durch die maximale (Malf3 fur den Kurzsprint bis ca.
6 s 2 Wmaxwta) und mittlere (Maf3 fir den Langsprint 2 WmitwTa) Leistung des
ersten Sprints ermittelt. Der zweite Sprint diente als MaR fur die Leistungsfahigkeit
nach einer intensiven Belastung (Wmaxwtb und Wmitwtb). Der Quotient aus der
Leistung des zweiten und ersten Sprints (WTw/WTa) diente zudem als Mal3 fur die
relative Erholungsfahigkeit (Erhwmax und Erhwmit). Die aerobe Kapazitat (VOzpeak)
und die maximale Leistungsféhigkeit (Wmaxst) wurden anhand von Stufentests

ermittelt.
Entwicklung der Sprint- und Erholungsfahigkeit

Anhand unserer Ergebnisse kénnen wir feststellen, dass die Leistungssteigerung
durch das IT (55 Intervalle a 30 s Belastung/ 30 s Erholung) in Bezug auf die
maximale Sprintfahigkeit im Wingate-Test nach neun Wochen signifikant grol3er
war als durch ein konventionelles DT bei vergleichbarer mittlerer Gesamtarbeit
von 50 % der WmaxsT. Entgegen unseren Erwartungen fuhrte auch das DT zu einer
Verbesserung der maximalen Sprintfahigkeit. Dass ein konventionelles
Ausdauertraining bzw. eine verbesserte Ausdauerfahigkeit eine verschlechterte
Sprintfahigkeit zur Folge hat (Kindermann et al. 1993), kénnen wir somit nicht
bestatigen. Unsere Befunde decken sich mit den Ergebnissen von Hardman et al.
(1986). Sie zeigten, dass die maximale Leistungsfahigkeit in einem 30-seklndigen
Sprinttest im Anschluss an ein sechswdchiges Ausdauertraining unverandert war
(Hardman et al. 1986). Auch wir fanden in keiner der Gruppen - sowohl vor als
auch nach den Trainingsinterventionen - einen negativen Zusammenhang

zwischen der maximalen Leistung des WTa und der VOzpeak bzw. der Wmaxsr.
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Einige Studien zu den Anpassungen der Sprintfahigkeit bzw. der maximalen
Leistungsfahigkeit nach intensivem Intervalltraining kommen zu unterschiedlichen
Ergebnissen. So zeigten sich zum Beispiel nach einem siebenwdchigen Training
in Form von Wingate-Tests (2 - 4 min Erholung, 3 x die Woche, 1.Woche 4 WT; 7.
Woche 10 WT) signifikante Anstiege in der maximalen und mittleren Leistung
eines Wingate-Tests (McKenna et al. 1993, MacDougall et al. 1998). Andere
Studien fanden dagegen nach einem Lauf-Intervalltraining (4 x 4 min bei 90 - 95 %
HFmax; 3 min Erholung bei 70 % HFmax; 8 - 10 Wochen) keine Verbesserungen in
der Sprintgeschwindigkeit von trainierten Ful3ballern (Helgerud et al. 2001,
McMillan et al. 2005). Vergleicht man diese Studien miteinander, so sollte man
berticksichtigen, dass zum einen die Trainingsintensitaten bei McKenna und
MacDougall in Form mehrerer Wingate-Tests deutlich héher waren als bei dem
Lauf-Intervalltraining von Helgerud und McMillan und zum anderen die trainierten
FuRBballer im Vergleich zu den untrainierten Probanden McKennas und
MacDougalls bereits vor der Studie eine bessere Sprintfahigkeit besallen und die
Anpassungseffekte dann deutlich geringer ausgefallen sein kénnten. Auch wir
konnen einen negativen Zusammenhang zwischen den relativen maximalen
Eingangsleistungen und den prozentualen Verbesserungen in der Wmaxwta/kg
nach dem Training finden (r?2 = 0,36). Das Bestimmtheitsmal3 von 0,36 sagt aus,
dass die Varianz der Verbesserungen in der maximalen Sprintfahigkeit in der
vierten Testwoche zu 36 % vom Eingangssprintniveau abhangig ist. Anders

gesagt, 64 % werden durch andere Faktoren beeinflusst.

Die Fahigkeit, sich nach einer intensiven Belastung mdglichst schnell zu
regenerieren und eine hohe Leistungsfahigkeit in mehreren aufeinanderfolgenden
Sprints zu erhalten, wird als Repeated Sprint Ability (RSA) bezeichnet (Bishop
2008). Diese soll nach Bishop & Edge (2006) im Zusammenhang zur aeroben
Leistungsfahigkeit stehen (Bishop & Edge 2006).

Um die Erholungs- und Leistungsfahigkeit nach einer intensiven Belastung zu
beurteilen, wurden in dieser Studie sowohl die relative Erholungsfahigkeit
(WTu/WTa) als auch die erbrachte Leistung im zweiten Sprint des WT
herangezogen. Die maximale relative Erholungsfahigkeit (Erhwmax) hat sich in
beiden Gruppen &hnlich entwickelt und war ausschliel3lich nach sechs Wochen
Training signifikant unterschiedlich zur Eingangswoche (1G: +9,7 %, DG: +9,9 %).
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Fir die maximalen Leistungen im zweiten Sprint (WmaxwTb) zeigten sich dagegen
in beiden Trainingsgruppen bereits nach der ersten Trainingsphase vergleichbare
Verbesserungen (IG: +7,4 %, DG: +8,4 %, p<0,05). Nach neun Wochen flhrte
das intervallartige Training zu einem tendenziell gréf3eren Leistungszuwachs in
der Wmaxwto als das Dauertraining (IG: +18 %, DG: +13 %). Dariber hinaus
fanden wir einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Wmitwto und der
aeroben Kapazitat (r2 = 0,62), was sich mit den Ergebnissen vorheriger Studien
deckt (Bishop & Edge 2006).

Auch Edge et al. (2005) kamen in ihren Untersuchungen zu &hnlichen
Ergebnissen. Sie verglichen die Effekte eines flinfwdchigen hochintensiven
Intervall- (4 - 10 x 2 min bei 100 % VO2max) und eines Dauertrainings (20 - 30 min
bei ca. 70 % VO2zmax) mithilfe eines 5 x 6-sekiindigen Sprinttests mit je 24
Sekunden Pause auf die RSA. Beide Gruppen zeigten eine verbesserte
wiederholte Sprintfahigkeit (IG: +13 %, DG: +8,5 %) (Edge, Bishop, Goodman, et
al. 2005). Eine weitere Untersuchung fand nach einem achtwéchigen
Intervalltraining (8 x 30 s-Laufe bei 130 % VO2zpeak, 1,5 min Erholung, 3 - 6 x pro
Woche) einen um 9,9 % gesunkenen Ermuidungsindex in funf aufeinander
folgenden 30 Meter Sprints (Mohr et al. 2007). Das deckt sich mit den oben
beschriebenen Ergebnissen von Helgerud et al. (2001). Die Anzahl der Sprints pro
Spieler in einem FuBballspiel konnte nach einem Lauf-Intervalltraining um 100 %

gesteigert werden (Helgerud et al. 2001).

Zusammenfassend kann man sagen, dass in den genannten Studien deutlich
geringere Trainingsumfange und damit eine niedrigere Gesamtarbeit geleistet
wurde als in unseren Untersuchungen. Die intervallartigen Trainingsbedingungen
sowie Testmethoden zur Uberpriifung der RSA waren alle etwas unterschiedlich -
jedoch zeigen sie alle einstimmig eine durch Intervalltraining verbesserte

wiederholte Sprint- bzw. Erholungsfahigkeit.

In vergangenen Studien an unserem Institut konnte gezeigt werden, dass sowohl
die Intensitat als auch der Umfang von dauer- und intervallartigen Trainingspro-
grammen die Effekte auf die Sprint- und Erholungsfahigkeit nur wenig
beeinflussen. Jede dieser Studien wurde unter den gleichen Bedingungen und mit

derselben mittleren Gesamtarbeit von 50 % der Wmaxst durchgefihrt. In einem zu
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dieser Studie identischen intervallartigen Training von Becker (2006) wurde die
Belastungsintensitat (bei gleichzeitiger Erhéhung der Pausenzeiten) in der zweiten
und dritten Trainingswoche gesteigert (insgesamt 45 Intervalle, 1. Woche 100%
Whax (30 s/30 s); 2. Woche 120% Wmax (25 s/35 s); 3. Woche 150% Wmax (20 s/40
s)). Diese Intensitatsanpassung fuhrte nach einem dreiwochigen Training zu einer
signifikanten Verbesserung der mittleren Leistungsfahigkeit in beiden Sprints
(Whmitwta +3,2 %, Wmitwtb +6,3 %) (Becker 2006).

Frische (2010) verglich in ihrer Studie ebenfalls Intervall- und Dauertraining,
jedoch mit einem im Vergleich zu dieser Studie reduzierten Trainingsumfang (45
statt 55 Intervalle und 60 min statt 75 min Dauertraining). Das entspricht einer 18-
prozentigen Reduzierung der Intervallanzahl und einer um 20 Prozent verkirzten
Fahrzeit im Dauertraining im Vergleich zu unseren Trainingsprotokollen. Sie
konnte nach drei Wochen keine signifikanten Verbesserungen der maximalen oder
mittleren Sprintfahigkeit feststellen. Die maximale Leistung des zweiten Sprints
(Wmaxwtb) War in ihrer Studie bei der Intervallgruppe nach drei Wochen signifikant
héher (+10,8 %) als bei der Dauergruppe (+3,5 %) (Frische 2010).

Daruiber hinaus wurden in der Studie von Eigendorf (2011) die Effekte von
supramaximalen Ultrakurzintervallen (90 Intervalle, 6 s Belastung bei 250 % der
Whmaxst und 24 s Erholung) auf die Sprint- und Erholungsfahigkeit hin untersucht.
Ahnlich wie Becker (2006) findet er bereits nach drei Wochen Training eine
signifikante Verbesserung der mittleren Leistungsfahigkeit im Wingate-Test
(WmitwTa +3,2 %, WmitwTb +8,3 %) (Eigendorf 2011).

Wenn man diese Studien zusammenfassend betrachtet, scheint sich eine
Intensitatssteigerung der Belastungsphasen der Intervalle bei gleichzeitiger
Pausenzeith6hung kaum auf die Sprintfahigkeit auszuwirken. Die Ergebnisse sind
in diesen Studien nach drei Wochen Training zwar signifikant unterschiedlich zum
Eingangstest, vergleicht man jedoch die prozentualen Verbesserungen der
maximalen und mittleren Sprintfahigkeit, kommen alle Untersuchungen zu
ahnlichen Ergebnissen und sind nicht signifikant unterschiedlich. Auch die
Erholungsfahigkeit entwickelte sich in den ersten drei Wochen in allen unseren
intervallartigen  Trainingsprotokollen  &hnlich. Bei vergleichbarer mittlerer

Gesamtarbeit scheint es fur die Leistungsanpassungen intervallartiger
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Trainingsprotokolle gar nicht so sehr auf die Intensitat oder die Dauer der
Intervalle anzukommen, als vielmehr auf den Wechsel zwischen Belastungs- und
Erholungsphasen. Diese Hypothese kdnnte durch die Ergebnisse von Schomburg
(2005) gestiutzt werden. Sie fand nach einem zwei-wdchigen intermittierenden
Hypoxietraining (zehn Atmungssitzungen a 1,5 Stunden, 5 min bei 6 % O2 im
Wechsel mit 5 min bei Normoxie 20,9 % O2) eine um 28 % signifikant verbesserte
Ausdauerleistungsfahigkeit (Schomburg 2008).

Fazit: Die maximale Sprintfahigkeit wurde durch das IT signifikant starker
verbessert als durch das DT. Die Sprintfahigkeit wurde durch beide Trainingsfor-
men nicht negativ beeinflusst. Fir die maximale Leistungsfahigkeit nach einer
intensiven Belastung ist das intervallartige Training im Vergleich zum
Dauertraining tendenziell besser geeignet. Die mittleren Leistungen wurden durch
beide Trainingsformen verbessert. Die maximale relative Erholungsfahigkeit zeigte
in beiden Gruppen vergleichbare Anpassungen und fuhrte ausschlie3lich nach
sechs Wochen Training zu signifikanten Verbesserungen. Die Leistungsfahigkeit
des zweiten Sprints scheint sich dabei unabhangig von der maximalen Leistung
des ersten Sprints (Wmaxwta) auszubilden, da fur die Wmaxwtbh bereits nach drei
Wochen in beiden Trainingsgruppen signifikante Veranderungen zu lokalisieren
waren. Grundsatzlich war der Leistungszuwachs beider Gruppen im WTy gré3er
als im WTa.

9.2 Veranderung der Leistungsfahigkeit im Stufentest

Eine weitere Fragestellung dieser Studie war, wie sich neben den Anpassungen
der Sprint- und Erholungsfahigkeit, die Ausdauerleistungsfahigkeit entwickelt. Wir
konnen anhand unserer Ergebnisse feststellen, dass das IT initial nach den ersten
drei Wochen zu einem signifikant héheren Leistungszuwachs in Bezug auf die
Wmaxst flhrte als das DT (IG: +6,2 %, DG: +0,6%; Gruppenunterschied p<0,05).
Nach neun Wochen waren die Verbesserungen in der Maximalleistung in beiden
Gruppen identisch (IG: +8,5 %, DG: +8,4%). Dass ein IT bereits nach einigen
Wochen zu einer Verbesserung der Maximalleistung fuhren kann, zeigten schon
Lindsay et al. (1996) und Weston et al. (1997) in ihren Untersuchungen. Sie

konnten bei gut trainierten Radrennfahrern durch ein vierwdchiges Intervalltraining
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(6 - 8 x 5 min bei 80% Wmaxst; 1 min Erholung) eine um 6,8 % verbesserte relative
Maximalleistung im Stufentest feststellen (Lindsay et al. 1996, Weston et al. 1997).
In einer weiteren Studie konnte bei Radrennfahrern nach unterschiedlichsten
Intervallprogrammen (z.B. 12 x 30 s bei 175 % der WmaxsT, 4,5 min Erholung, 2 x
pro Woche fir 4 Wochen) eine um 6,2 % verbesserte Maximalleistung im
Stufentest gefunden werden (Laursen et al. 2002).

Darlber hinaus zeigten Edge et al. (2005), dass auch moderates Ausdauertraining
bei identischer mittlerer Gesamtarbeit zu vergleichbaren Anpassungen wie ein
Intervalltraining fuhren kann. Sie verglichen die Auswirkungen eines funfwochigen
Intervalltrainings (6 - 10 x 2 min bei 90 - 100 % VO2max, 1 min Erholung, 3 x pro
Woche) und eines Dauertrainings (20 - 30 min bei 60 - 70 % der VO2max) und
konnten zeigen, dass sich die Leistungen in einem Stufentest in beiden Gruppen

signifikant verbesserten (Edge, Bishop, Goodman, et al. 2005).

Entgegen unserer Erwartungen war die Leistungssteigerung im Stufentest nicht
von einer vergleichbaren Zunahme der VOgzpeak begleitet. Diese blieb in beiden
Trainingsgruppen nach neun Wochen nahezu unverandert (1G: +0,8 %, DG: +2,5
% n.s.). Auch Acevedo et al. (1989) fanden nach einer drei-wdchigen Erhdohung
der Trainingsintensitat bei gut trainierten Mittelstreckenlaufern keine Veréanderung
der VOgzpeak, jedoch eine verbesserte Laufzeit tUber zehn Kilometer (Acevedo &
Goldfarb 1989). Dartber hinaus konnte gezeigt werden, dass eine Trainingsvolu-
menreduzierung um 25 Prozent bei gleichzeitiger Intensitatserhhung durch
intervallartige Sprints (6 - 12 x 30 s-Sprints, 4 x Woche) nach neun Wochen zu
keiner Veranderung der maximalen Sauerstoffaufnahme fihrte (Bangsbo et al.
2009). Jedoch konnten auch hier die Athleten ihre Laufzeiten tGber 3000 bzw.
10000 Meter signifikant verbessern. Demzufolge kdnnte man vermuten, dass die
gut ausdauertrainierten Probanden (Rennradfahrer oder Triathleten) mit bereits
hoheren Eingangswerten in der VOzpeak geringere Zuwachsraten in den einzelnen
Testwochen haben muissten als die weniger gut trainierten. Wir konnten in dieser
Hinsicht einen schwachen Zusammenhang zwischen der VOzpeak und der
prozentualen Zunahme der VO2peak im dritten und vierten Stufentest feststellen. Da
das Bestimmtheitsmal® jedoch mit r2 = 0,33 und r2 = 0,27 relativ gering ist, kann

man davon ausgehen, dass das Eingangsniveau unserer Probanden nur zu einem
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geringen Teil als Begrundung fir die nahezu identischen VOzpeak-Werte

herangezogen werden kann.

Die fast unveranderten Abbruchwerte der VO: in Kombination mit den
gesteigerten maximalen Leistungen im Stufentest lassen auf einen erhdhten

Wirkungsgrad nach dem Training schlief3en.

Majerczak et al. (2008) konnten nach einem funf-wochigen Ausdauertraining
zeigen, dass das Verhaltnis von Sauerstoffaufnahme und erbrachter Leistung
(VO2zpeak/WmaxsT) in Stufentests signifikant abnahm (Majerczak et al. 2008). Das
deckt sich mit unseren Stufentestergebnissen. Wir fanden eine signifikante
Abnahme dieses Quotienten bereits nach der ersten Trainingsperiode in beiden

Gruppen, die in der dritten und vierten Testwoche noch starker ausgepragt war.

Dass die mechanische Effizienz (ME) bei der Fahrradergometrie mit der
Muskelfasertypenverteilung (Typ - 1 Fasern (ST-Fasern) effizienter als Typ - 2
Fasern (FT-Fasern)) in engem Zusammenhang stehen konnte, zeigten Coyle et al.
(1992) und Hansen & Sjggaard (2007) an trainierten Rennradfahrern. Sie fanden
einen engen positiven Zusammenhang zwischen dem prozentualen Anteil an ST-
Fasern und der mechanischen Effizienz (Coyle et al. 1992, Hansen & Sjggaard
2007). Die Ursachen fur eine erhohte muskulare Effizienz werden unterschiedlich
beschrieben. Zum einen konnte gezeigt werden, dass die erhohte Effizienz der
ST-Fasern nicht im Zusammenhang mit einer erhdhten mitochondrialen oder
metabolischen Effizienz steht (Mogensen et al. 2006), was sich mit den
Ergebnissen von Bailey et al. (2010) deckt. Sie fanden nach Nitratsupplementie-
rung eine Reduzierung des ATP-Verbrauchs bei intensiver Muskelarbeit des m.
vastus lateralis und fiihrten diesen auf eine Okonomisierung des Kontraktionsme-
chanismus zurtick (Bailey et al. 2010). Larsen et al. (2011) fanden andererseits
nach Nitratgabe eine erhdhte mitochondriale Effizienz (Larsen et al. 2011). Die
genauen Mechanismen, die letztendlich zu einer erhdhten Effizienz der ST-Fasern

fuhren, konnten bislang nicht eindeutig bestimmt werden.

Fur unsere Untersuchungen kénnen wir jedoch schlussfolgern, dass die relativ
lange Belastungsdauer (75 min) und die hohe Gesamtaktivitat (50 % WmaxsT)
unseres Trainings sehr wahrscheinlich zu einer Vermehrung der ST-Fasern und

damit zu einem hdheren Wirkungsgrad der Muskulatur gefiihrt haben kénnten.
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Gestutzt wird diese Annahme durch die Studie von Linossier et al. (1997), sie
fanden nach einem siebenwodchigen intensiven Sprint-Intervalltraining eine
signifikante Zunahme von ST-Fasern, die in engem Zusammenhang mit einer

gleichzeitigen Abnahme von FT-Fasern stand (Linossier et al. 1993).

Harmer et al. (2000) diskutieren in ihrer Arbeit nach einem siebenwdchigen
Sprinttraining (30 s Wingate-Tests, 4 in Woche 1 gesteigert bis auf 10 in Woche 7,
Erholung 3 — 4 min, 3 x pro Woche) eine weitere Ursache, die auf einen hdheren
Wirkungsgrad hindeuten konnte. Ihren Ergebnissen zufolge liegt die hdhere ME in
einem niedrigeren Energieverbrauch der Atemmuskulatur begriindet (Harmer et al.
2000). Da aber die VE und VEmax bei nahezu gleicher VO2 in unseren
Untersuchungen nach dem Training tendenziell hdher lagen, ist der Wirkungsgrad
der Atemmuskulatur eher gesunken und kann damit den im Verhaltnis zur

erbrachten Leistung gesunkenen Sauerstoffbedarf nicht erklaren.

Boutillier et al. (1993) fanden nach einem vierwochigen, isolierten Atemtraining bei
normal trainierten Probanden (taglich 30 min bei einer VE zwischen 85 - 160 I/min)
eine um 38 % verbesserte Ausdauerleistungsfahigkeit (Boutellier & Piwko 1992).
Die Ventilationswerte wahrend des Intervall- und Dauertrainings unserer Studie
liegen weit unter den Werten Boutelliers (60 - 80 I/min). Daher kdnnen wir einen
zusatzlichen Trainingseffekt auf die Atemmuskulatur, der zu einem verbesserten

Wirkungsgrad wahrend der Stufentests beigetragen hat, ausschlieRen.

Warum die VOzpeak in unseren Tests auch nach dem Training fast unverandert

blieb, kann abschliel3end nicht genau geklart werden.

Aus den Zeitverlaufen der Anpassungen im Stufentest wird deutlich, dass sich die
Sprint- und Erholungsfahigkeit unabhangig von der aeroben Kapazitat bzw. der
Wmaxst entwickeln. Wir fanden keine signifikanten Zusammenhénge zwischen der
VOzpeak/kg und der maximalen (Wmaxwtalkg) und mittleren (Wmitwta/kg)
Sprintfahigkeit. Mit zunehmender Anzahl und Dauer der Sprints scheint der
Einfluss der aeroben Leistungsfahigkeit zuzunehmen. Wir konnten einen
schwachen Zusammenhang zwischen der VOzpeak/kg und der Wmaxwtb/kg
(Gesamtgruppe Testwoche 1 - 4: r2 = 0,17, p<0,05) als auch einen starken
Zusammenhang zwischen der VOgzpeak/lkg und der Wminwto/kg (Gesamtgruppe

Testwoche 1 - 4: r2 = 0,62, p<0,001) finden. Die fir viele Spielsportarten so
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wichtige kurzfristige Erholungsfahigkeit (Erhwmax) ist dagegen unabhéngig von der
VOZpeak/kg.

9.3 Mdgliche Ursachen fir die trainingsbedingten Veranderungen
in der Sprint- und Erholungsfahigkeit

Unabhangig von der Trainingsmethode hat sich die Leistungsfahigkeit in den
Wingate-Tests in beiden Gruppen innerhalb des dreimonatigen Trainings
verbessert. Verschiede Mechanismen konnen diesem Leistungszuwachs zu

Grunde liegen und sollen in den folgenden Abschnitten diskutiert werden.

9.3.1 Energiestoffwechsel

Bei intensiven Belastungen kann der Energieverbrauch schlagartig bis auf das
100-fache des Ruheumsatzes ansteigen (Westerblad et al. 2002). Der grofite Tell
des Energiebedarfs fir maximale kurzzeitige Sprintbelastungen wird gerade in den
ersten Sekunden durch die Hydrolyse des Kreatinphosphats (PCr) und im
weiteren Verlauf vermehrt durch die anaeroben Glykolyse gedeckt (Mendez-
Villanueva et al. 2012), was sich wiederum in deutlichen Veranderungen der
Kreatinphosphat- und H+-lonen-Konzentration verdeutlicht (Gaitanos et al. 1993,
Parolin et al. 1999, Spencer et al. 2005). In der Erholungsphase wird das
akkumulierte Kreatin und das akkumulierte Phosphat mithilfe der Kreatinkinase
(CK) und dem oxidativ phosphorylierten ATP wieder zu PCr resynthetisiert. Dabei
ist die Resyntheserate von der ATP-Verfugbarkeit und ATP-Syntheserate
abhangig (Haseler et al. 1999, Arnold et al. 1984, Kemp et al. 1993, Sahlin et al.
1979). Vielfach wurde gezeigt, dass Ausdauertraining eine erhtéhte PCr-
Resyntheserate nach niedrig intensiven Belastungen zur Folge hat (Laurent et al.
1992, McCully et al. 1989, Yoshida et al. 2013) und diese von der oxidativen
Kapazitat (Constable et al. 1987, Holloszy & Coyle 1984, McAllister & Terjung
1991) und vom Trainingszustand abhangig ist (Yoshida et al. 2013). Nur wenige
Studien untersuchten dabei, ob es zu &hnlichen Effekten infolge hochintensiver
Belastungen kommen kann. Bishop et al. (2008) fanden nach einem flinfwdchigen
intensiven Intervalltraining (6 - 12 x 2 min Intervalle, 1 min Erholung, bei 100 %
VOzpeak, 3 X pro Woche) in der Nachphase eines supramaximalen 45-sekindigen

konstanten Belastungstests eine kurzfristige, (in den ersten 60 Sekunden)
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verbesserte Kreatinphosphatresyntheserate (Bishop & Edge 2008). Aus der Studie
von Bishop et al. (2008) geht jedoch nicht hervor, wie die Kreatinphosphatresyn-
theserate gemessen wurde. Die in unseren Untersuchungen nicht-invasive
Methode zur Beurteilung der PCr-Resynthese beruht auf dem Zusammenhang
zwischen oxidativ phosphorylierten ATP (Sauerstoffaufnahme) und der
Kreatinphosphatresynthese (Forbes et al. 2008, Hintz et al. 1980). Das dabei
entstandene ATP wird aufgrund des Ungleichgewichts unmittelbar zur Synthese
des Kreatinphosphats genutzt (de Mareés 2003). Mehrere Studien zeigten einen
direkt proportionalen Zusammenhang zwischen den Zeitverlaufen der
Kreatinphosphatresynthese und der Sauerstoffaufnahme (Rossiter et al. 1999,
2002). Zur Berechnung der VO2-Kinetiken in der Nachphase unserer Wingate-
Tests benutzten wir eine ,bi-exponentielle Gleichung. Aufgrund der hoch
intensiven Belastung kommt es im gesamten Verlauf der Nachphase zu
zusatzlichen Faktoren, die die Sauerstoffaufnahme beeinflussen kdnnen, wie z.B.
die Temperaturerhbhung oder die Aktivititszunahme der Na*-K*-ATPase
(McKenna et al. 1993). Um diese Einflusse auf die VO2-Kinetik zu berlicksichtigen,
werden haufig ,Multiexponentielle-Modelle” genutzt (Barstow & Molé 1991, Arnold
et al. 1984, Harris et al. 1976, Walter et al. 1997). Der Fokus unserer Betrachtung
lag, was die Beurteilung der PCr-Resynthese betrifft, auf den Parametern der
schnelleren ersten Phase, weil der Anteil der Resyntheserate in den ersten
Minuten am grof3ten ist (Rossiter et al. 2002, Zange et al. 2008). Die Zeitkonstante
der VO2 war in unserer Studie im vierten Wingate-Test in beiden Gruppen
gesunken, was auf eine schnellere Resyntheserate des Kreatinphosphats
hindeuten kann (Rossiter et al. 1999). Dariber hinaus kénnte die erhéhte VO2 (im
Mittel in der Gesamtgruppe +8,5 %) in der Pause zwischen den beiden Sprints (in
P1) auf einen gesteigerten aeroben Stoffwechsel hindeuten, was ebenfalls ein
Indiz fur eine erhdhte Resyntheserate sein kann (McKenna, et al. 1997; Haseler et
al. 1999). Die daraus resultierende hohere Kreatinphosphatkonzentration vor
Beginn des zweiten Sprints kdnnte eine Ursache fir die deutliche Verbesserung
der maximalen Sprintfahigkeit im WTy beider Gruppen nach der neunwéchigen
Trainingsphase sein (IG: +18 %, DG: +13 %). Neben der Resynthese- ist auch die
Abbaurate von PCr - gerade in den ersten vier bis sechs Sekunden - zum
Erreichen der maximalen Leistungsfahigkeit von entscheidender Bedeutung
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(Bishop 2012). Die Aktivitdt der CK kann dabei durch intensives Ausdauertraining
erhoht werden (Hellsten et al. 1996, Mohr et al. 2007). Eine signifikant hthere
A[Na*+K*] im WTp des vierten WT konnte auf eine erhdhte Abbaurate des PCr
hindeuten (Maassen 1984) und zu den Verbesserungen in der maximalen
Sprintleistung beider Gruppen Dbeigetragen haben. Darlber hinaus ist
moglicherweise auch die absolute Speicherkapazitat an Kreatinphosphat ein
leistungslimitierender Faktor (Mendez-Villanueva et al. 2012, Bogdanis et al.
1996). Das wurde die Vermutung nahe legen, dass sich die PCr-Speicherkapazitat
durch beide Trainingsformen erhéht hat. Sowohl Linossier et al. (1993) als auch
Burgomaster et al. (2006) konnten jedoch in ihren Untersuchungen nach einem
intensiven Intervalltraining keine Veranderungen im Kreatinphosphatspeicher
finden (Linossier et al. 1993, Burgomaster et al. 2006). Linossier et al. (1993)
fanden aber bei einzelnen Probanden mit einem vergleichsweise niedrigen PCr-
Gehalt eine verbesserte ,Speicherfullung® nach dem Training, was ihrer Meinung
nach eventuell auf eine allgemeine ,Limitierung® der PCr-Speicherkapazitat
zurUckzufihren ist (Linossier et al. 1993). Die Ausibung unterschiedlichster
Sportarten und das heterogene Leistungsniveau der hier untersuchten Gruppen
konnte dazu gefuhrt haben, dass nur Probanden mit niedrigem PCr-Gehalt ihre
PCr-Speicherfillung erhdohten und dadurch eine stéarkere Verbesserung in der
maximalen Sprintfahigkeit im WTa erreichten. Gestitzt wird diese These durch die
Tatsache, dass wir einen signifikanten Zusammenhang (r2 = 0,38) zwischen der
prozentualen Leistungsverbesserung in der Wmaxwta im vierten WT und der
Eingangssprintleistung, bezogen auf das Kdpergewicht, finden konnten (s. Kapitel
3.3.5).

Zusammenfassend kann man festhalten, dass wahrscheinlich eine gesteigerte
PCr-Resyntheserate in beiden Gruppen fur die Verbesserungen der Wmaxwtb (Mald
fur die Leistungsfahigkeit nach einer intensiven Belastung) mitverantwortlich ist.
Die Verbesserungen der Wmaxwta kOnnten einerseits teilweise auf eine
trainingsbedingte Aktivitatszunahme der CK (Hellsten et al. 1996, Mohr et al.
2007) und andererseits auf eine verbesserte PCr-Speicherfullung zurtickgefihrt
werden (Linossier et al. 1993). In diesem Zusammenhang konnten wir in keiner
der Testwochen einen Gruppenunterschied feststellen, was darauf hindeutet, dass
die signifikant starkere Verbesserung in der Wmaxwta der Intervallgruppe nicht auf
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groRere  Anpassungserscheinungen im anaerob-alaktaziden Stoffwechsel

zuruckzufiuhren ist.

Dartber hinaus haben wir wahrend beider Sprints nach dem Training einen
nahezu unveranderten Sauerstoffverbrauch in Verbindung mit héheren [Laka] und
einem Anstieg in der Summe aus Na* und K* im vierten Wingate-Test in der
Gesamtgruppe gefunden. Dies konnte ein Indiz dafir sein, dass sich auch der
anaerob-laktazide Anteil an der Energiebereitstellung durch das Training erhoht
hat. Eine Aktivitdtszunahme der an der anaeroben Glykolyse (anGly) beteiligten
Enzyme, wie z.B. der Phosphofruktokinase (PFK) und der Laktatdehydrogenase
(LDH), konnte infolge eines intensiven Sprintintervalltrainings vielfach gezeigt
werden (Costill et al. 1979, Jacobs et al. 1987, Cadefau et al. 1990, Linossier et al.
1993, MacDougall et al. 1998). Dabei sollte man bertcksichtigen, dass die
Laktatkinetik neben der intrazellularen Laktatproduktion auch von einem
verbesserten Laktattransport zwischen Muskelzelle und Blutkreislauf beeinflusst
werden kann (Juel 2001). Der Laktattransport erfolgt hauptsachlich tber die
Monocarboxylat-Transporter (MCT) 1 und 4. MCTs vermitteln einen 1:1
Cotransport von Laktat und H*, wobei die Transportkapazitat in ST- gré3er als in
FT-Fasern ist. Dabei korreliert die Menge an MCT1 direkt mit der Menge an ST-
Fasern (Juel 2001). Durch intensives Ausdauertraining kann die Expression vor
allem von MCT1-Carriern und damit die Transportkapazitat fur Laktat erhoht
werden (Bergman et al. 1999, Thomas et al. 2005, Dubouchaud et al. 2000,
Pilegaard et al. 1999). Sollte dies der Fall sein, so wirde nicht nur Laktat schneller
aus der Muskelzelle heraus transportiert werden, sondern auch der Eintritt in die
leicht- oder nicht arbeitende Muskulatur wére verbessert. Emhoff et al. (1985)
konnten zeigen, dass die muskulare Oxidationsrate fur Laktat bei Trainierten um
15 % hoher war als bei Untrainierten (Emhoff et al. 2013), was die signifikant
niedrigeren [Laka] gegen Ende der Nachphase (24° und 30’R) im vierten WT
erklaren konnte. Gestltzt wird diese Annahme durch die Untersuchung von
Bergman et al. (1999), die im Anschluss eines neunwo6chigen Ausdauertrainings
(5 x pro Woche, 60 min bei 75 % der VOzpeak) €ine erhdhte Laktateliminationsrate
fanden (Bergman et al. 1999). Es konnte dariiber hinaus gezeigt werden, dass
eine erhohte Anzahl an MCT1-Carriern negativ mit dem Ermidungsverhalten bei

zehn aufeinanderfolgenden Sprints korreliert und somit zu einer verbesserten
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Leistungsfahigkeit bei wiederholten Sprintbelastungen beitragen konnte (Thomas
et al. 2005).

Wabhrscheinlich sind die erhohten [Laka] wéhrend der Sprints im vierten WT das
Ergebnis eines kombinierten Effekts aus einer gesteigerten Produktion
(Aktivitatszunahme der anaeroben Glykolyse) und eines verbesserten
Laktattransports zwischen IZR und EZR. Die Tatsache, dass sich das Blutvolumen
und damit das Verteilungsvolumen fir Laktat zusatzlich erhéhte, bestarkt die

Annahme der vermehrten Laktatsynthese.

Den Einfluss der anaeroben Glykolyse bei hoch intensiven Sprintbelastungen
untersuchten Gaitanos et al. (1993). Sie zeigten, dass mehr als 40 % der
Gesamtenergie fur einen 6-sekiindigen Sprint Uber den anaerob-laktaziden Weg
gedeckt werden, dieser Anteil jedoch mit zunehmender Dauer und Anzahl der
Sprints deutlich abnimmt (Gaitanos et al. 1993). Dabei konnten die fir die
anaerobe Glykolyse wichtigen Enzyme Glykogenphosphorylase und Phosphof-
ruktokinase (PFK) durch eine Ansammlung von H* im IZR zunehmend gehemmt
werden und so die anaerobe ATP-Produktion einschranken (Spriet et al. 1989,
Parolin et al. 1999). Ein verlangsamter intrazellularer pH-Abfall, hervorgerufen
durch die zuvor beschriebenen optimierten Austauschprozesse der MCTs an der
Muskelmembran, konnte die PFK langer auf einem hoheren Aktivitatsniveau
gehalten haben. Tatséchlich sinkt die Aktivitat dieses Enzyms in vitro, wenn der
pH-Wert abnimmt (Muller-Wohlfahrt et al. 2010). In vivo konnte jedoch bereits
gezeigt werden, dass sich die PFK bei absinkendem pH-Wert an das Aktin bindet
und so ihre Funktionsfahigkeit behalt (Kraft et al. 2000). Da weder die
intrazellulare [Lak], noch die MCTs oder die PFK-Aktivitdt in dieser Studie
gemessen wurden, kann das Zustandekommen der hoheren [Laka] jedoch nicht

abschlieRend geklart werden.

Der oxidative Metabolismus hingegen spielt fur einen einzelnen Sprint eher eine
untergeordnete Rolle und liegt, gemessen am Gesamternergieumsatz, bei einem
kurzen Sprint von 6 s bei unter 10 % (McGawley & Bishop 2015). Dieser Anteil
nimmt jedoch mit zunehmender Dauer und Anzahl der Sprints zu und konnte
daher einen starkeren Einfluss auf langere Sprints und vor allem auf die

wiederholte Sprintfahigkeit haben (s. Kapitel 3.3). Da wir jedoch in den neun
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Wochen nur eine minimale Erhohung der aeroben Kapazitdt und keine
Veréanderung in der Sauerstoffaufnahme wahrend der Sprints ermitteln konnten,
scheint sich der Anteil des oxidativen Stoffwechsels an der Energiebereitstellung

wahrend der Sprints auch nach dem Training nicht massiv verandert zu haben.

Die Nachphase (NP) der Wingate-Tests ist gekennzeichnet durch ein schnelles
Absinken des Energiestoffwechsels. Wahrend der gesamten Erholungsphase
finden wir in keiner der Gruppen einen Unterschied in der VO2, VCO2, VE oder im
RQ. Die Interpretation der spirometrischen Parameter ist in der NP schwierig, da

diese sehr stark von Hyperventilations- und Pufferungseffekten beeinflusst wird.

Dennoch fanden wir nach neun Wochen Training in beiden Gruppen von der
Aufwarm- bis in die Nachphase der WT signifikant erhéhte [Glua]. In diesem
Zusammenhang spielt der Transportmechanismus fur Glukose aus dem
Blutplasma in die Muskelzelle eine entscheidende Rolle (Holloszy et al. 1998).
Dieser erfolgt ATP-unabhangig tUber die Transportproteine GLUT1 und GLUT4,
wobei die GLUT4-isoform wahrend koérperlicher Belastung fir den Hauptteil des
Glukosetransports in die Muskelzellen verantwortlich ist (Antonescu et al. 2009).
Die GLUT4 werden intrazellular in Form von Vesikeln gespeichert und mittels
Exozytose erfolgt die Translokation ins Sarkolemm und in die T-Tubuli (Holloszy &
Hansen 1996). Sowohl Insulin (Wilson & Cushman 1994, Douen et al. 1990) als
auch muskulare Kontraktionen (Derave et al. 1999, Lauritzen et al. 2010) initiieren
Uber verschiedene Signalketten (Stockli et al. 2011, Richter & Hargreaves 2013)
unabhangig voneinander die Exozytose und damit den Einbau der GLUT4 in die
Plasmamembran. Die Endozytose der Transportproteine hingegen wird durch
Faktoren wie Energiemangel, Hyperosmolaritdt und Depolarisationen gehemmt,
was zu einer Aufrechterhaltung der arbeitsbedingt erhoéhten Glukoseaufnahme
beitragt (Klip 2009, Li et al. 2001, Wijesekara et al. 2006, Antonescu et al. 2009).
Verschiedene Untersuchungen konnten zeigen, dass ein Ausdauertraining trotz
der Vermehrung von GLUT4-Proteinen zu einer reduzierten Plasmaglukoseauf-
nahme auf gleichen absoluten submaximalen Belastungsstufen fuhrt (Richter et al.
1998, Coggan et al. 1990, Phillips et al. 1995). Eine zentrale Rolle kdnnte dabei
die trainingsbedingte Zunahme des Fettstoffwechsels spielen. Dartber hinaus
diskutieren die Autoren die Mdglichkeit, dass die Vermehrung der GLUT4 primér
den insulin-sensitiven ,Pool“ betreffen und damit eher kontraktionsunabhangig
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sind (Phillips et al. 1996). Gestutzt wird diese These durch die Ergebnisse von
Johannsson et al. 1995, die nach Dauerstimulation des m. tibialis anterior einen
um 50 % erhohten GLUT4-Anteil in ST-Fasern fanden. Diese Muskelfasern
zeigten eine um 24 % reduzierte Glukoseaufnahme in einem 20-mindtigen
Kontraktionstest im Vergleich zu Fasern der kontralateralen Seite, jedoch eine
signifikant gestiegene Glukoseaufnahme bei maximaler Insulinstimulation
(Johannsson et al. 1995). Daraus lasst sich ableiten, dass eine Erhéhung der
GLUT4 nicht zwangslaufig mit einer erhdéhten Glukoseaufnahme in Verbindung
steht. Eher im Gegenteil: Es konnte bereits vielfach gezeigt werden, dass ein
gesteigerter Fettstoffwechsel und die daraus resultierende hohere [FFS] die
Glukose-Oxidation durch die Hemmung der Pyruvatdehydrogenase (PDH) (Kelley
et al. 1993) und der PFK (Rennie & Holloszy 1977, Zorzano et al. 1985) reduziert.
Die reduzierte Glykolyserate wiederum hat eine Akkumulation des Glukose-6-
Phosphats und damit eine Hemmung der Hexokinase (HK) zur Folge (Kim et al.
1996). Bei intensiven Belastungen ist die Phosphorylierung der Glukose durch die
HK der primar geschwindigkeitsbestimmende Schritt bei der Glukoseaufnahme in
die Muskulatur (Katz et al. 1986, Wasserman 2009). Dies konnte die Glukoseauf-
nahme reduziert haben und somit zu den héheren [Glua] beider Gruppen gefuhrt
haben. Diese Argumentation sollte man jedoch kritisch hinterfragen, da der
Wingate-Test bei gleicher relativer Maximalleistung durchgefihrt wurde und bei
dieser Form der Belastung auch Gegenteiliges gezeigt werden konnte. Kristiansen
et al. 2000 fanden bei maximaler, dynamischer Belastung der Oberschenkelmus-
kulatur eine signifikant starkere Glukoseaufnahme bei Trainierten im Vergleich zur

Untrainierten (Kristiansen et al. 2000).

Ein weiterer Grund fur die erhdhten [Glua] konnte ein veranderter Erndhrungszu-
stand sein. Wir konnten jedoch weder in der Ruhe- noch in der Aufwarmphase im
RQ bzw. in den Metaboliten des Fettstoffwechsels signifikante Veranderungen
lokalisieren, die diese Vermutung bestatigen wirden (s. Kapitel 8.1). Anhand
unserer Ergebnisse kann an dieser Stelle nicht eindeutig geklart werden, warum
es zu den gestiegenen [Glua] nach dem Training gekommen ist und sollte daher in

Folgestudien genauer untersucht werden.

Im Lipidstoffwechsel zeigte sich nach dem Training ein signifikanter Anstieg in der
[fGly] bei unverédnderter [FFS] in der Dauergruppe. Dies konnte ein Indiz daflr
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sein, dass der Fettstoffwechsel infolge der hochintensiven Sprintbelastung durch
das Dauertraining geringfuigig erhoht wurde. Schon McCartney et al. (1986)
fanden in einer Serie von vier aufeinander folgenden Wingate-Tests mit je vier
Minuten Pause einen linearen Anstieg der [fGly] bei konstanter [FFS] (McCartney
et al. 1986). Sie schlussfolgerten daraus, dass es durch die zunehmende
Hemmung der Glykogenolyse bei wiederholten maximalen Belastungen zu einer
Aktivierung der intrazellularen Lipolyse kommen koénnte. Auch Maassen et al.
(2012) konnten zeigen, dass es nach einem doppelten Wingate-Test bei niedrigen
pH-Werten unter 6,4 zu einer intrazellularen Aufnahme von FFS kommen kann,
die in der Nachphase weiterhin erhoht bleibt (Maassen et al. 2012). Dieser
Umstand wirde die konstante [FFS] trotz der gestiegenen [fGly] unserer Tests
erklaren. An unserem Institut durchgefiihrte Untersuchungen mit doppelten
Wingate-Tests der Unterarmmuskulatur wiesen einen vergleichbaren Zeitverlauf in
der Glycerinfreisetzung aus der arbeitenden Muskulatur auf, wie sie in unserer
Studie bei der cubital-venés gemessenen [fGlyc] zu beobachten war (Maassen et
al. 2012). Daher sollte man annehmen, dass die [fGly] zumindest zum Teil den
intrazellularen Fettabbau widerspiegeln kann. Durch muskulére Kontraktionen
kommt es zu einer Aktivitdtszunahme der hormonsensitiven Lipase, was durch
Training noch beschleunigt werden und sich in einem erhdhten Fettstoffwechsel
verdeutlichen kann (Langfort et al. 2003, Watt et al. 2003). Kiens und Richter
(1998) konnten zeigen, dass es vor allem im Anschluss an eine Belastung zu einer
weiteren Aktivierung des Fettstoffwechsel kommt (Kiens & Richter 1998), was
generell in einem Anstieg der [fGly] nach den Sprints in beiden Gruppen zu
erkennen ist. Dies soll die Auffillung der muskularen Glykogenspeicher
unterstitzen, da dann die aufgenommene Glukose direkt gespeichert und nicht
zur Energiegewinnung verwendet werden muss (Kiens & Richter 1998). Auch am
Folgetag eines intensiven Wettkampfs konnte bei Marathonlaufern ein um 55 %
gesteigerter Lipidstoffwechsel und eine um 56 % erhohte Glykogensynthase-
Aktivitat festgestellt werden (Tuominen et al. 1996). Maassen et al. (2012)
kalkulierten fur den Lipidstoffwechsel in der Nachphase eines zweifachen WT mit
der Unterarmmuskulatur einen Anteil von bis zu 60 % am Gesamtenergieumsatz

(Maassen et al. 2012). Durch eine hdhere Aktivitat des Fettmetabolismus nach
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diesen intensiven Belastungen kdnnte sich die langfristige Regenerationsfahigkeit
in der DG starker verbessert haben als in der IG.

9.3.2 Wasser- und Elektrolythaushalt
Na*/K*-Haushalt

Die wiederholte Kontraktionsfahigkeit der Muskulatur basiert neben den
strukturellen Voraussetzungen auf einer gesicherten Energiebereitstellung und
adaquaten lonengradienten tber der Muskelfasermembran (Mairbaurl & Maassen
2002). Wéahrend und nach einer Kontraktion kommt es infolge von Aktionspotentia-
len zu Veranderungen in den Konzentrationen von K* und Na* im extra- (EZR) und
intrazellularen (IZR) Raum sowie zu stoffwechselbedingten Anderungen der
Konzentrationen von Metaboliten, des pH und als Folge davon zu Veranderungen
des Zellvolumens. Dies beeinflusst die Gradienten dieser lonen und damit
wiederum die elektrische Erregbarkeit der Muskulatur (Mairb&aurl & Maassen
2002). Die Aufrechterhaltung der chemischen Konzentrationsgradienten und die
Wiederherstellung des Ruhemembranpotentials (RMP) erfolgt durch die
energieabhangige Na*-K*-ATPase (Klinke & Silbernagel 2003). Nach dem
Hohepunkt eines Aktionspotentials (AP) kommt es in der Repolarisationsphase
aufgrund des erhohten K-Efflux zu einem Anstieg der [K*] im Extrazellular- und
einem Abfall der [K*] im Intrazellularraum (Sejersted & Sjggaard 2000). Die
Aktivierung der Na*-K*-Pumpe durch diese lonenverschiebung ist aber nicht
ausreichend, diese Anderung der [K*] zu verhindern (Mairbaurl & Maassen 2002).
Bei hoch intensiven Belastungen kann die Plasmakonzentration von Kalium auf 8
mmol/l ansteigen (Medbg & Sejersted 1990, N Maassen et al. 1998, McKenna et
al. 1997b) und kann im Interstitium noch hdher liegen (Juel 2007, Hirche et al.
1980). Dies kann zu einer Abnahme der Erregbarkeit und damit zum Leistungsver-
lust fuhren (Sjggaard 1990, Nielsen & Overgaard 1996, Overgaard et al. 1999,
Harrison & Flatman 1999). Durch verschiedene Studien konnte nachgewiesen
werden, dass sowohl die Anzahl als auch die Aktivitdt der Na*-K*-Pumpen durch
ein Ausdauertraining beeinflussbar ist und die Kapazitat der Transportleistungen
im Sinne einer verbesserten Regulation der lonengradienten erhdhen kann
(McKenna et al. 1993, laia et al. 2008, Clausen 2003a, Green et al. 1999).
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Wirde sich die Anzahl oder die Aktivitat der Na*-K*-Pumpen durch unser Training
erhéhen, so misste sich dies in einem geringeren Anstieg der [K*] im Plasma
zeigen, was die Erregbarkeit der Muskulatur weniger stark einschranken wirde
und zu einer hoheren Leistungsfahigkeit im WT beitragen kann. Hinweise auf eine
verbesserte Erregbarkeit konnten die weniger stark abgefallen M-Wellen-Flachen
(FLm) und die hoheren Ausbreitungsgeschwindigkeiten (Tmax) beider Gruppen
nach dem Training darstellen (s. Kapitel 7.2.). Harmer et al. (2000) fanden nach
einem siebenwodchigen Sprinttraining in einem ,Post-Match-Test* bei gleicher
absoluter Leistung eine niedrigere extrazellulare [K*] in der arbeitenden
Muskulatur (Harmer et al. 2000). Eine wie in unseren Untersuchungen
unveranderte [K*] bei gleichzeitiger hdherer absoluter Leistung kénnte demnach
auf eine erhohte Na*-K*-Pumpenaktivitat hindeuten. Dabei sollte man jedoch
berticksichtigen, dass das Verhalten der [K*] wahrend der Belastung noch von
weiteren Faktoren, wie der Innervation der Muskulatur, dem Verteilungsvolumen
fur Kalium im EZR und von der lokalen Muskelarbeit in der Nahe des Abnahme-
orts (Haltearbeit der Unterarmmuskulatur am Lenker, s. Kapitel 8.4) abhangig sein

kann.

Sollte sich die Trettechnik und damit die Koordination durch das Training
tatsachlich verbessert haben, so konnte dies ebenfalls in einer bei gleicher
Leistung reduzierten [K*] bzw. wie in unseren Untersuchungen festgestellt, bei
hdheren Leistungen in einer unveranderten [K*] resultieren. Den gleichen Effekt
haben auch die Vergrof3erung des Plasmavolumens und das daraus hervorge-
hende grofl3ere Verteilungsvolumen fur Kalium. Shushakov et al. (2007) fanden in
ihren Untersuchungen einen starken linearen Zusammenhang zwischen der [K*]
und dem innEMG (Shushakov et al. 2007). Demzufolge wirden auch die erhdhten
inEMG-Werte beider Gruppen unserer Studie fir eine vermehrte Freisetzung von
Kalium aus der Muskelzelle sprechen. Die Plasmavolumenerhéhung und die
Aktivitdtszunahme der Na*-K*-Pumpen haben dartber hinaus zur Folge, dass die
[K*] im interstitiellen Bereich der arbeitenden Muskulatur langsamer ansteigt und
somit die Erregbarkeit der Muskelfasern bei gleicher absoluter Leistung verbessert
ist, was dazu fihrt, dass die Ermudung langsamer eintritt (Nielsen & Overgaard
1996, Overgaard et al. 1999, Juel 2007).
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In der Erholungsphase der Wingate-Tests entfallt der akute Einfluss der
Innervation und der Haltearbeit der Unterarmmuskulatur am Lenker auf die [K*].
Daher ist hier die Beurteilung der [Na*] und [K*] im Hinblick auf eine veranderte
Transportleistung der Na*-K*-Pumpe einfacher. Wir finden in der Nachphase der
Wingate-Tests ein Absinken der [K*] unter den Ruhewert. Dies ist laut Hicks und
McComas (1989) auf eine erhohte Na*-K*-Pumpenaktivitat im Anschluss an die
intensive Belastung zurickzufiihren (Hicks & McComas 1989, Juel et al. 2013).
Sollte die Transportleistung der Na*-K*-ATPase durch das Training tatséachlich
verbessert worden sein, dann musste die gemessene [K*] in der Nachphase
schneller bzw. starker absinken. Anhand unserer Daten konnten wir aber keinen
signifikanten Unterschied in der [K*] und A[K*] zwischen den einzelnen Testtagen
oder Trainingsgruppen feststellen. Jedoch sollte man dabei bedenken, dass es
durch die bereits erwdhnte trainingsbedingte Plasmavolumenexpansion in beiden
Gruppen zu einem vergrof3erten EZR und damit zu einem grofReren Verteilungsvo-
lumen fur Kalium gekommen ist. Bei gleichgebliebener [K*] nach dem Training
muss sich demnach eine gro3ere Menge an Kalium im EZR befinden. Die nahezu
unveranderten Zeitverlaufe der [K*] in den Nachphasen der WT deuten darauf hin,
dass pro Zeiteinheit mehr Kalium in die Muskelzelle zurtick transportiert wurde und
dies auf eine erhohte Aktivitdt bzw. Anzahl der Na*-K*-ATPasen zuruckzufiuhren

ist.

Dass eine Erh6hung der Na*-K*-Pumpen zu einer verbesserten Sprintfahigkeit
beitragen kann, vermuten auch laia et al. (2008). Sie fuihrten zusétzlich zu einem
konventionellem Ausdauertraining, ein vierwochiges Sprinttraining durch (8 — 12 x
30s, bei 90 — 95 % VO2max, je 3 min Pause) und fanden eine um 30 % erhdhte
Anzahl an Na*-K*-ATPase-a1-Untereinheiten, eine reduzierte [K*] und eine um 7
% bzw. 19 % verbesserte Sprint- und Erholungsfahigkeit (laia et al. 2008). In der
Kontrollgruppe konnten diese Effekte nicht bestatigt werden. Als mdgliche
Ursachen flr die verbesserte Sprint- und Erholungsfahigkeit fihren die Autoren
eine optimierte K*-Homo6ostase-Regulation durch die Erhdhung der Na*-K*-
Pumpenanzahl an. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen zuvor auch schon McKenna
et al. (1993), die im Anschluss an ein siebenwdchiges Sprinttraining (4 - 10 WT, 3
x pro Woche, je 2,5 - 4 min Erholung zwischen den Sprints) in vier aufeinanderfol-
genden 30-sekindigen Sprinttests einen um 6 % reduzierten Leistungsabfall und
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eine um 11 % erhohte mittlere Leistung messen konnten. Die Autoren vermuten,
dass dieser Leistungsanstieg ebenfalls auf eine verbesserte Erregbarkeit der
Muskulatur zurlickzuftihren ist. Ein Grund dafir kénnten die nach dem Training
geringeren Anstiege der [K*] im vendsen Blut sein, die wiederum das Resultat
einer 16-prozentigen Aktivitdtserhohung der Na*-K*-Pumpen sein kodnnten
(McKenna et al. 1993).

Zusammenfassend kann man festhalten, dass fir die verbesserte Leistungsfahig-
keit wahrend der wiederholten, hoch intensiven Belastungen der Wingate-Tests
eine trainingsbedingte Aktivitdts- bzw. Anzahlerhéhung der Na*-K*-ATPase
mitverantwortlich ist. Dass in diesem Zusammenhang sowohl ein Dauer- als auch
ein intervallartiges Sprinttraining zu einer optimierten K*-Regulation fihren kann,
schlussfolgerte auch McKenna (1995) in seinem Review Uber den ,Effekt von
Training auf die K*-Homoostase wahrend Belastung® (McKenna 1995). Anhand
unserer Daten scheinen die in dieser Studie gewahlten Trainingsmethoden nach
drei Monaten einen vergleichbaren Effekt auf die Regulation der zuvor

beschriebenen lonenhomdostase auszulben.
Flissigkeitsverschiebungen wahrend der Belastung

Infolge einer kurzen, hochintensiven Belastung kommt es zu einer starken
Anhaufung von Metaboliten im Zytoplasma. Vor allem Abbauprodukte des
Kreatinphosphats (PCr), Laktat (Lak) und Pyruvat fihren zu einem Konzentrati-
onsanstieg innerhalb der arbeitenden Muskelzelle (Mairbaurl & Maassen 2002).
Da der Austausch dieser Substanzen zwischen IZR und EZR langsam ist, entsteht
durch die Konzentrationserhohung bei Belastung ein zelleinwérts gerichteter,
osmotischer Gradient, dem Wasser aus dem EZR nachstromt (Maassen 1984,
Sejersted & Sjggaard 2000). Dies fuhrt wiederum zu einer Abnahme des
Plasmavolumens, einem Anstieg der Osmolalitat und zu einem Anschwellen der
Muskelzellen (Mairbaurl & Maassen 2002). Dieser intrazellulare ,Verdlinnungsef-
fekt* auf die akkumulierten Stoffwechselprodukte und lonen kann ein leistungsbe-
einflussender Faktor bei muskularer Arbeit sein (Sejersted & Sjggaard 2000). So
begilnstigt die Wasseraufnahme einerseits den Na*-Einstrom wahrend einer
Depolarisation. Andererseits fuihrt eine Zunahme der interstitiellen [K*] bzw. eine

damit einhergehende Abnahme der intrazellularen [K*] zu einer Abnahme des
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RMP um einige mV, was eine reduzierte Erregbarkeit zur Folge hat (Sejersted &
Sjggaard 2000, Mairbaurl & Maassen 2002). Shushakov (2004) konnte bei
intensiver dynamischer Arbeit eine Abnahme des RMP von ca. 10 mV berechnen
(Shushakov 2004). Um eine Vergleichbarkeit in den Konzentrationsveranderungen
zwischen den Gruppen unserer Studie zu gewéhrleisten, muss demzufolge gepruft
werden, ob das Training eine Veranderung in der FlUssigkeitsverschiebung
innerhalb des Testverlaufs hervorgerufen hat. Wir konnten im zweiten Sprint des
vierten WT einen Anstieg in der Differenz der Summe von [Na*] und [K*]
(A[Na*+K*]) feststellen. Diese kann als Abschatzung fur das Verhalten des EZR
gelten (Maassen 1984), wenn man davon ausgeht, dass Natrium und Kalium
ungefahr im Verhaltnis 1:1 bei der Erregung des Muskels ausgetauscht werden
(Sahlin et al. 1978, Sjggaard et al. 1985). Die Verdnderungen der Osmolalitat
konnen in unserem Fall nicht auf eine Abnahme des absoluten Plasmavolumens
zuruckgefuhrt werden, da es in beiden Gruppen sogar angestiegen ist. Vielmehr
konnte der bereits in Kapitel 9.3.1 angesprochene, leicht gesteigerte anaerobe
Stoffwechsel und die daraus resultierenden hdheren [Laka] im zweiten Sprint des
vierten WT ein Grund fur die Zunahme in der Wasserverschiebung sein. Man
sollte dabei bedenken, dass die gestiegenen [Laka] sowohl das Ergebnis einer
erhohten Produktion als auch aus einem verbesserten Laktattransport zwischen
Musekelzelle und dem EZR sein kénnten. Dass sich Laktatproduktion bzw. -
konzentration in der Muskulatur und Laktatfreisetzung bzw. -konzentration im
arterialisierten Blut nicht gleichsinnig verhalten missen, ist vielfach gezeigt
worden (Essén et al. 1977, Brooks et al. 1998, Green et al. 2002).

Ein weiterer Faktor flr einen initialen, intrazellularen Osmolalitdtsanstieg ist das
Kreatinphosphat (PCr). Die gerade zu Belastungsbeginn entstehenden
Spaltprodukte Kreatin und das anorganische Phosphat verbleiben in der
Muskelzelle und erhéhen so den osmotischen Gradienten, der rapide
ausgeglichen wird (Sejersted et al. 1982). Die fir diesen schnellen Wasseraus-
tausch zwischen I1ZR und EZR mitverantwortlichen Wasserkanale heil3en
Aquaporine-4 (Frigeri et al. 2004). Wie in Kapitel 9.3.1 bereits diskutiert wurde,
konnte es nach dem Training zu einer Aktivitdtszunahme der Kreatinkinase (CK)
(Hellsten et al. 1996, Mohr et al. 2007) und bei einigen Probanden zu einem

Anstieg der PCr-Speicherfillung gekommen sein (Linossier et al. 1993).Dies
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wirde den vermehrten Wassereinstrom begunstigen und konnte somit zum
beschriebenen schnellen Anstieg in der A[Na*+K™] gefuihrt haben. Einen starkeren
Auslastungsgrad als Ursache fir die vermehrte Wasserverschiebung konnten wir

anhand der Ausbelastungsparameter (HF, AF, VE und RQ) nicht belegen.
Trainingsbedingte Veranderungen des Blutvolumens

Wahrend korperlicher Belastung ist das Blutvolumen (BV) und insbesondere das
Plasmavolumen (PV) groRen Schwankungen unterworfen (Schmidt et al. 1994).
Innerhalb dieser Arbeitsphase bleibt das Erythrozytenvolumen (EV) des
Gesamtkdrpers aber relativ konstant, sodass akute Veranderungen des BV
insbesondere durch das Verhalten des PV bestimmt werden (Schmidt 1999).
Aufgrund eines erhdhten hydrostatischen Drucks in den Kapillaren und des bereits
beschriebenen erhdhten osmotischen Drucks in der arbeitenden Muskulatur,
verlassen Wasser und kleinmolekulare Bestandteile den Intravasalraum, was bei
langandauernden Belastungen durch Schweil3verluste noch verstéarkt werden kann
(Schmidt et al. 1994). Bei adaquater Flussigkeitszufuhr ist das Ausgangsblutvolu-
men innerhalb von 30 - 60 min nach Beendigung der Arbeit wieder erreicht und
wird anschlieend aufgrund erhohter Aldosteronaktivitat und vermehrter
Plasmaproteinproduktion tberkompensiert (Milledge et al. 1982, Schmidt et al.
1990). Dabei kommt es aufgrund einer abgeschwachten Sensitivitat des
Volumenreflexes bei Trainierten im Gegensatz zu Untrainierten zu einer
geringeren Diurese, was stabilisierend auf das erhdhte PV wirkt (Boning & Skipka
1979). Diese Effekte einer Plasmavolumenuberkompensation, die sich bei
wiederholten Trainings- oder Wettkampfeinheiten addieren, fihren langfristig zu
tendenziell niedrigeren [Hb] und Hkt-Werten, da das EV im Vergleich dazu
weniger stark ansteigt (Schmidt 1999). Das Absinken des Hkt fihrt zu einer
Ausschittung von Erythropoetin (EPO) (Schmidt et al. 1988)(28). EPO steuert die
Proliferation und Differenzierung der Retikoluzyten und wird in der Niere gebildet
(Klinke & Silbernagel 2003). Nach einer langandauernden Belastung konnten
ebenfalls erhbhte EPO-Werte nachgewiesen werden (Schwandt et al. 1991), was
nach mehreren Wochen Training zu einem erhghten EV fuhren kann (Schmidt et
al. 1988, Warburton et al. 2004). Im Gegensatz zum PV wird das EV wahrend
einmaliger akuter Belastung nur wenig beeinflusst. Langfristig fuhrt ein
Ausdauertraining jedoch tber eine erhdhte Abbau- und Neubildungsrate zu einer
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verjungten Erythrozytenpopulation (Schmidt et al. 1994). Der MCHC gilt dabei als
Indikator fur das Alter der Erythrozyten. Eine wie in unserer Studie in beiden
Gruppen nachgewiesene niedrigere MCHC deutet auf jingere Erythrozyten hin,
die Uber gunstigere Sauerstofftransport- und CO2-Puffereigenschaften sowie eine
hohere Fluiditat verfigen, was zu einer hdheren Leistungsfahigkeit beitragen kann
(Schmidt et al. 1988, Boning & Braumann 1999).

Dass ein Ausdauertraining das BV erhdéhen kann, ist vielfach gezeigt worden
(Convertino et al. 1980, HOLMGREN et al. 1960, Green et al. 1991, Mier et al.
1996) und kdnnen wir anhand unserer Daten bestatigen. Sowohl das Dauer- als
auch das Intervalltraining fuhrten nach zwolf Wochen zu einer signifikanten
Steigerung des Blut- (IG: +6,4 %, DG: +8,2 %) und Plasmavolumens (IG: +8,8 %,
DG: 49,0 %). Die Gesamthamoglobinmenge hingegen stieg ausschlieflich in der

Dauergruppe signifikant an (+5,7 %).

Zu ahnlichen Ergebnissen kam auch die Studie von Warburton et al. (2004), in der
es nach zwolf Wochen Intervall- bzw. Dauertraining zu einer VergréRerung sowohl
des PV, EV und des BV in beiden Gruppen kam (Warburton et al. 2004).
Betrachtet man die Zeitverlaufe der Anpassungen unserer Untersuchungen, so
konnten wir feststellen, dass der Hauptanteil der Plasma- und Blutvolumenexpan-
sion bereits nach drei Wochen vollzogen ist und im weiteren Verlauf des Trainings
nur noch minimale Zuwachsraten zu erkennen sind. Auch in einer frilheren Studie
von Green et al. (1984) kam es bereits nach einer kurzen intensiven Sprinttrai-
ningsperiode (5 x 1 min bei 120 % VO2max, 4 min Erholung, 3 Einheiten) zu einer
Erhéhung des PV um 11,6 % (Green et al. 1984). Sogar nach einer einmaligen
langandauernden Belastung, konnte ein um 16 % angestiegenes PV bei
Marathonlaufern nachgewiesen werden (Schmidt et al. 1989). Weder das PV-
noch das BV korrelieren mit der Sprint- oder Erholungsféahigkeit und scheinen
keinen direkten Einfluss auf die Leistungsfahigkeit im WT gehabt zu haben. Die
relative mittlere Erholungsfahigkeit korreliert jedoch signifikant mit der relativen
Gesamthdmoglobinmenge (Gesamtgruppe Testwoche 1 - 4; Erhwmit und gHb/Kg: r?
= 0,29). Dies verwundert jedoch nicht, da die Erhwmit auch mit der VOzpeak/kg
positiv korreliert (Gesamtgruppe Testwoche 1 - 4; Erhwmitt und VOzpeak: 12 = 0,32)
und zwischen der VOgzpeak und der gHb ein enger Zusammenhang besteht
(Schmidt & Prommer 2008), den wir ebenfalls nachweisen konnten (Gesamtgrup-
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pe Testwoche 1 - 4; VOzpeak Und gHb/Kkg: r2 = 0,65). Das bedeutet, dass die
Varianz der mittleren Erholungsfahigkeit zu 32 % von der maximalen Sauerstoff-

aufnahme und zu 29 % von der Gesamthamoglobinmenge abhangig ist.

Dabei scheint der Einfluss der aeroben Kapazitdt mit zunehmender Dauer bzw.
Anzahl der Sprints zuzunehmen, da wir im Vergleich zur Wmaxwta/kg (r2 = 0,02)
und Wmitwta/kg (r2 = 0,13) im zweiten Sprint fir beide Parameter (Wmaxwtb/kg 12 =
0,17 und Wmirwto/kg r2 = 0,62) einen deutlich stéarkeren Zusammenhang zur
VO2zpeak/kg finden konnten. Diese Annahme wird durch die Untersuchungen von
McGawley und Bishop (2015) untermauert, die in ihrer Studie den aeroben und
anaeroben Anteil der Energiebereitstellung bei dem ersten und letzten Sprint von
zwei aufeinanderfolgenden Sprintsets (5 x 6s Sprints mit je 24s Pause) verglichen
haben (McGawley & Bishop 2015). Der aerobe Anteil im letzten Sprint beider Sets
war signifikant hoher als der im ersten Sprint (12 % versus 41 %). Daruber hinaus
erreichten die Probanden im zweiten Set im letzten Sprint ihre VO2max, woraus die
Autoren schlussfolgerten, dass der aerobe Beitrag durch die VO2zmax limitiert
werden konnte. Ein Anstieg in der VO2max wilrde demnach die wiederholte
Sprintfahigkeit (RSA) verbessern. Zudem fanden sie ebenfalls eine positive
Korrelation zwischen der RSA und der VO2max (McGawley & Bishop 2015).

Zusammenfassend kann man festhalten, dass beide von uns verglichenen
Trainingsformen nach zwdlf Wochen zu ahnlichen Anpassungen im Blut- und
Plasmavolumen gefiihrt haben. Diese stehen nicht in direktem Zusammenhang
zur maximalen und mittleren Sprint- und Erholungsfahigkeit. Sie konnen daher
anscheinend nur eine untergeordnete Rolle bei wiederholten Sprintbelastungen
spielen. So konnte sich z.B. die Volumenexpansion des EZR Uber die zuvor
beschriebenen Effekte (wie z.B. dem groReren Verteilungsvolumen fir
akkumulierende Elektrolyte wie Laktat oder Kalium) positiv auf die Leistungsfahig-
keit in den WT ausgewirkt haben. Eine gut ausgebildete aerobe Kapazitat als
Resultat einer trainingsbedingten Erhdhung der Gesamthdmoglobinmenge, kann
einer der leistungslimitierenden Faktoren fir l|&angere, wiederholte Sprints
darstellen und konnte fur die Gesamtgruppe aufgezeigt werden. Das relativ
geringe Bestimmtheitsmald macht jedoch auch deutlich, dass es fiur langandau-
ernde wiederholte Sprintbelastungen neben der aeroben Kapazitat bzw. der gHb

noch weitere einflussnehmende Faktoren geben muss.
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9.3.3 Pufferkapazitat

Eine verbesserte wiederholte Sprint- und Erholungsfahigkeit (RSA) wird oftmals
mit einer gesteigerten intrazellularen Pufferkapazitat in Verbindung gebracht
(Harmer et al. 2000, Bishop, Edge & Goodman 2004). Da in dem von uns
durchgeflihrten doppelten Wingate-Test sehr hohe Laktatkonzentrationen und
niedrige pH-Werte erreicht worden und die intrazellularen Laktatkonzentrationen
und pH-Werte bei Arbeitsabbruch noch viel héher liegen kénnen (Sahlin et al.
1978), ist ein Einfluss der Pufferungssysteme auf die Leistungsfahigkeit denkbar.
Bishop et al. (2008) zeigten, dass ein hochintensives Intervalltraining (bei 80 — 90
% der VO2max, Pausenzeit < Arbeitszeit) zu einer gesteigerten Pufferkapazitat
fuhrt und diese im Zusammenhang mit der RSA stehen kdnnte (Bishop 2008).
Gestutzt wird diese Annahme durch die Tatsache, dass es durch die Supplemen-
tierung von Sodium-Bicarbonat (NaHCO3) zu einer verbesserten Erholungsfahig-
keit kommt, die in diesem Fall das Ergebnis einer gesteigerten extrazellularen
Pufferkonzentration und damit einem gesteigerten Abtransport von H+-lonen aus
der Muskelzelle sein kann (Bishop, Edge, Davis, et al. 2004). Dass ein intensives
Intervalltraining in diesem Zusammenhang dem Dauertraining Uberlegen sein soll
(Edge et al. 2005), konnten wir mit unseren Daten nicht belegen. Die Korrelationen
zwischen BEox und der [Lakv] aus den Wingate-Tests zeigten keine Unterschiede
in den Testwochen oder zwischen den Gruppen auf. Sowohl der BEox als auch die
[Lakv] sind von den Puffereigenschaften des Blutes und von Protonen- oder
HCO3 -Austauschprozessen mit den Muskelfasern zur intrazellularen pH-Wert-
Regulation abhangig (Roos 1975, Bangsbo et al. 1997). Dass potentielle
Veranderungen der intrazellularen Pufferung auch auf extrazellularer Ebene
messbar sind, zeigte Maassen 2013. Es konnte nach einer sechswoéchigen
Supplementierung mit beta-Alanin, eine signifikante Verdnderung im Verhaltnis
von Laktatkonzentration und Sauren-Basen-Status aufgezeigt werden (Maassen
2013). Parallel dazu wurde die maximale Leistungsfahigkeit in einem WT

tendenziell verbessert.

Harmer et al. (2000) fanden dagegen nach einem siebenwdchigen Sprint-
Intervalltraining (4 - 10 Wingate-Tests, 3 - 4 min Erholung, 3 x pro Woche) trotz
verbesserter Leistungsfahigkeit keine Veranderung der Pufferkapazitat (Harmer et

al. 2000). Auf der Basis verschiedener Untersuchungen (Westerblad et al. 1997,
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Bruton et al. 1998, Pate et al. 1995, Wiseman et al. 1996) sollte man einen
direkten Einfluss des pH-Wertes auf die Leistungsfahigkeit infrage stellen. Bei
physiologischen Temperaturen von 37 °C nimmt der leistungslimitierende Einfluss
des pH-Wertes auf die Muskelarbeit stark ab und kann in-vivo nur eine
untergeordnete Rolle bei der Muskelermidung spielen (Zange et al. 2008,
Coupland et al. 2001, Westerblad et al. 2002, Hilbert et al. 2012). Noch
unwahrscheinlicher ist dieser Einfluss fur die maximale Sprintfahigkeit, da es
aufgrund der Kreatinphosphatspaltung in den ersten sechs Sekunden der
Belastung eher zu einem Anstieg des intrazellularen pH-Wertes kommt (Zange et
al. 2008, Walter et al. 1999). Zusammenfassend kdnnen wir in dieser Studie keine
trainingsbedingten Veranderungen der Pufferkapazitat in den jeweiligen Gruppen

feststellen.

9.3.4 Erregung und Erregbarkeit

Weitere Aspekte, die die maximale Leistungs- und Sprintfahigkeit beeinflussen
konnen, sind die Erregung und Erregbarkeit der Muskulatur. Diese kdnnen sich in
einer Zunahme der Muskelfaserrekrutierung, einer erhéhten Impulsrate und einer
verbesserten Synchronisation der motorischen Einheiten verdeutlichen (Creer et
al. 2004). Um die Auswirkungen der beiden Trainingsmethoden im Hinblick auf die
elektrische Aktivitat und Erregbarkeit zu untersuchen, wurden in dieser Studie zum
einen das Summenaktionspotential (M-Welle) an der ruhenden Muskulatur vor,
zwischen und nach den Belastungen gemessen und zum anderen die mittlere
Spannungsamplitude (EMGrwms) und die Mediane Frequenz (EMGwmrF) an der
arbeitenden Muskulatur wahrend der beiden Sprints des Wingate-Tests ermittelt.
Das EMGrms beschreibt die Intensitat der Muskelaktivitét und beinhaltet die
Menge der rekrutierten motorischen Einheiten, deren Flachen und Impulsraten, die
Amplitude des Aktionspotentials und die Leitungsgeschwindigkeit der
Muskelfasern (Shushakov 2004). Die EMGwmr ist bis auf die Amplitude des
Aktionspotentials von den gleichen Parametern abhangig, jedoch mit einer
starkeren Gewichtung auf die Ausbreitungsgeschwindigkeit im Vergleich zum
EMGrwms (Shushakov 2004). Aus den Messungen der M-Welle (Tmax) und der
EMGwmr konnten zudem Ruckschlisse auf den Einsatz der verschiedenen

Muskelfasertypen gezogen werden (Gerdle et al. 1991). Als wesentlichen Faktor
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fur eine Abnahme der medianen Frequenz bei muskularer Arbeit wird eine
reduzierte Ausbreitungsgeschwindigkeit der Aktionspotentiale gesehen (Lindstrom
et al., Gerdle et al. 2000). In unserer Studie fanden wir sowohl nach drei als auch
nach neun Wochen Training eine signifikant erhéhte Ausbreitungsgeschwindigkeit

im WTa und WTh, die sich ebenfalls in einer Zunahme der EMGwr widerspiegelte.

Beeinflusst werden diese Parameter unter anderem vom S&uren-Basen-Status
und der Kaliumkonzentration (Shushakov 2004). Da sich der pH-Wert und die
Kaliumkonzentration in unseren Untersuchungen nach beiden Trainingsmethoden
nicht signifikant verandert haben, kdnnen wir einen systematischen Einfluss
zwischen den einzelnen Testwochen ausschlieen. Auch zwischen den
Veranderungen der Laktatkonzentration und den Veranderungen in Tmax, EMGRrwms
und EMGwmr finden wir weder vor noch nach dem Training einen signifikanten
Zusammenhang. Jedoch ist dabei zu beriicksichtigen, dass der pH-Wert, die
Laktat- und Kaliumkonzentration in dieser Studie cubitalvends bzw. aus dem
arterialisierten Blut des Ohrlappchens gemessen wurden und daher nur als
Anhaltspunkte dienen konnen. Die intrazellular gemessenen pH-Werte und
Laktatkonzentrationen konnten im Vergleich zu denen aus dem Extrazellularraum
deutlich variieren (Sahlin et al. 1978, Sahlin et al. 1979). Ein direkter intrazellularer
Einfluss dieser Parameter auf die elektrische Erregung und Erregbarkeit kann

daher hier nicht vollstandig ausgeschlossen werden.

Der Anstieg des EMGrwms, der EMGwmr und der Erregungsleitungsgeschwindigkeit
konnte moglicherweise auf eine Hypertrophie des m. vastus lateralis nach dem
Training zuruckgefihrt werden. Eine durch Krafttraining induzierte Muskelquer-
schnittszunahme fihrt zu einem Kraftzuwachs, der mit einer erhdhten EMG
Amplitude und einer erhdohten Leitungsgeschwindigkeit der Muskelfasern
einhergeht (Moritani & deVries 1979, Hakkinen et al. 1998, Cadore et al. 2014,
Eklund et al. 2015). Somit kénnte die Hypertrophie selbst eine Ursache fur den

Anstieg dieser Parameter sein.

Studien, die die Effekte von Inaktivitdt auf die Muskulatur untersucht haben,
konnen diese Hypothese untermauern. Das Ausmafll der muskularen
Veranderungen hangt dabei von der Dauer der Inaktivitat ab. Es konnte gezeigt

werden, dass bereits eine 5-tagige Bettruhe zu grenzwertigen Veranderungen der
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Muskelfunktion (Querschnittsabnahme und isometrischem Kraftverlust) fihrt
(Mulder et al. 2015). Uberdauert eine Inaktivitat einen groReren Zeitraum (z. B.
eine 21-tagige Bettruhe), fuhrt dies zu einer weiteren Abnahme der Muskelmasse,
primar der der posturalen Muskulatur (m. vastus lateralis, m. gastrocgnemius
medialis) (Shushakov & Maassen 2013). Die Autoren begrinden die Veranderun-
gen der Muskelkraft und der Erregbarkeit mit einer Abnahme des Durchmessers
der Muskelfaser, was zu einer Verlangsamung und Verkleinerung des
Muskelaktionspotentials fuhren kann. Das wiederum hat eine zusatzliche
Abnahme Uber die durch den Abbau des kontraktilen Apparats hervorgerufenen
Abnahme der Muskelkraft hinaus zur Folge, was sich in einer Abnahme der
EMGruvs und der EMGwmr zeigte (Shushakov & Maassen 2013).

Die Effekte eines intensiven Ausdauertrainings auf den Muskelguerschnitt werden
unterschiedlich beschrieben. Becker (2006) fand nach einem dreiw6chigen
Intervalltraining mit steigender Belastungsintensitat an drei Stellen des m.
quadrizeps femoris keine Umfangsvergré3erungen (Becker 2006). Osawa et al.
(2014) zeigten hingegen in lhrer Studie, dass ein hochintensives Intervalltraining
einen Hypertrophie-Effekt nach sich ziehen kann. Sie fihrten ein 16-wodchiges
Fahrradintervalltraining (12 x 60 s bei 90 % der VOzpeak; 60 s Erholung, 2 x pro
Woche) durch und fanden einen um 7 % erhdhten Muskelquerschnitt des m.
quadrizeps femoris (Osawa et al. 2014). Auch Harber et al. (2009) fanden nach
einem 12-wdchigen Dauertraining (3 - 4 x pro Woche bei 60 - 80 % der HFmax)
einen um 2 % erhéhten Muskelquerschnitt des m. vastus lateralis (Harber et al.
2009). Die in unseren Trainingsprotokollen erreichte Sauerstoffaufnahme lag mit
60 - 65 % der VO2zpeak etwas unterhalb der Intensitaten von Osawa et al. (2014).
Vergleicht man jedoch die Gesamtarbeitszeiten beider Studien miteinander (75
Minuten beim DT und 47,5 Minuten beim IT in unserer Studie; zu den ca. 30
Minuten mittlerer Trainingszeit in der Osawa-Studie), so trainierten unsere
Probanden deutlich langer. Burd et al. (2012) konnten zeigen, dass bereits ein
Training bei 30 % der Maximalkraft die Muskelproteinsyntheserate ansteigen lasst.
Sie Uberpriften dabei, welche Auswirkungen die Zeit in der der Muskel unter
Spannung steht haben kann (Gruppe a: exzentrisch/ konzentrisch, 1s/ 1s
Rhythmus und Gruppe b: 6s/ 6s Rhythmus, bei vergleichbarer Gesamtarbeit
mittels Beinpresse). Es stellte sich heraus, dass die Trainingsgruppe mit den
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langeren Kontraktionszyklen signifikant hohere myofibrillare und sarkoplasmati-
sche Syntheseraten aufwies (Burd et al. 2012). Das zeigt, dass ein Hypertrophie-
effekt nicht ausschliel3lich von der Hohe des Krafteinsatzes (Intensitat) und der
Wiederholungsanzahl, sondern auch von der Spannungszeit (Zeit, in der der
Muskel unter Spannung steht) abhangig ist (Burd et al. 2012, Tran & Docherty
2006). Die Kréafte, die bei einem Wingate-Test zu tGberwinden sind, sollen ca. 10 %
der Maximalkraft betragen (Baar 2009) und sind ca. dreimal so grol3 wie die
maximal erreichte Stufentestleistung (Wmaxst). Die Trainingsintensitat der
Intervallgruppe liegt bei 100 %, die der Dauergruppe bei 50 % der Wmaxst. Nach
dieser Annahme, lagen die Kréfte unseres Trainings in der IG bei ca. 3 % und in
der DG bei 1,5 % der Maximalkraft. Sjogaard et al. (2006) konnten in ihrer Studie
zeigen, dass bereits geringste Intensitaten wie sie z. B. bei der Buroarbeit mit der
PC-Maus oder der Tastatur auftreten, zu einer Erhdhung der EMGrms im m.
trapezius fuhren kann (Sjggaard et al. 2006). Eine dauerhafte, wenn auch niedrig
intensive muskulare Aktivitat mit wenigen Erholungsphasen wird dabei als
Risikofaktor flr degenerative Verdnderungen der Muskulatur im Schulter/
Nackenbereich (z. B. Trapezius Myalgie) diskutiert (Sjggaard et al. 2000). Eine
weitere aktuelle Untersuchung bestétigte, dass es bereits nach vier Wochen
niedrig intensivem ,Walking-Training® (1 x pro Woche) zu einem signifikanten
Kraftzuwachs der Oberschenkelmuskulatur kommen kann (Maeo et al. 2015).
Insgesamt deuten eine Reihe der zuvor genannten Studien darauf hin, dass es
auch durch die in unseren Untersuchungen genutzten Trainingsprotokolle - trotz
der im Vergleich zum ,klassischen® Hypertrophietraining geringeren Intensitaten -
aufgrund der relativ langen Belastungsdauer und Haufigkeit des Trainings, zu
einem Kraftzuwachs durch Querschnittszunahme gekommen sein kdnnte. Der
zeitliche Verlauf in den Anpassungen der elektromyographischen Parameter war
in beiden Gruppen nahezu identisch und zeigte keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Trainingsmethoden auf. Der Einfluss einer Hypertrophie bzw. des
damit verbundenen Kraftzuwachses auf die Leistungsfahigkeit im Wingate-Test
konnte in unserer Studie nicht direkt bestimmt werden, da wir weder den
Oberschenkelumfang noch andere Kraftmessungen durchgefihrt haben. Die
Ergebnisse von Frische (2011) und Becker (2006) zeigten jedoch, dass eine
Hypertrophie bzw. ein daraus resultierender Kraftzuwachs fur die Verbesserung
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der Sprintfahigkeit nach drei Wochen vergleichbaren Trainings keine entscheiden-
de Rolle spielt (Becker 2006, Frische 2010). Dieser Einfluss koénnte jedoch mit
zunehmender Dauer des Trainings bedeutsamer werden. Diese Annahme wird
durch die Tatsache gestlutzt, dass die erhdhten Kraftleistungen infolge eines
Krafttrainings in den ersten Wochen von neuronalen Anpassungen (intra- und
intermuskulare Koordination) dominiert werden und die morphologischen
Prozesse (Hypertrophie), diesen nachgeschaltet sind (Oliver et al. 2008, de
Mareés 2003). Dawson et al. (1998) zeigten nach einem sechswodchigen
Sprintintervalltraining (20 - 40 Sprints pro Einheit, 3 x pro Woche bei 90 - 100 %
der maximalen Geschwindigkeit), dass es durch eine Erh6hung der Anzahl und
des Querschnitts von FT-Fasern (auf Kosten der Anzahl von ST-Fasern) zu einer

verbesserten Sprintfahigkeit kommen kann (Dawson et al. 1998).

Anhand unserer Daten kann jedoch nicht abschliel3end geklart werden, ob und in
welchem Ausmald eine Hypertrophie zur erhéhten Sprintfahigkeit beigetragen hat

und sollte in weiteren Studien genauer untersucht werden.

Es existieren bislang nur wenige vergleichbare Studien, die die Auswirkungen
eines intensiven Ausdauertrainings auf die elektrischen Eigenschaften des
Muskels untersucht haben. Das Verhalten von EMGrus und EMGwmr wurde
wahrend einer kompletten Saison von Elite Radsportlern anhand von Stufentests
beobachtet. Lucia et al. (2000) verglichen dabei drei Zeitpunkte innerhalb der
Saison (Ruhe-, Trainings- und Wettkampfphase) und fanden ebenfalls bei gleicher
absoluter Leistung eine erhohte EMGrms und EMGwr in der Trainings- im
Vergleich zur vorangegangenen Ruhephase (Lucia et al. 2000). Sie schliel3en
daraus, dass der Ubergang von der niedrig intensiven Ruhephase zur moderat
intensiven Trainingsphase madglicherweise zu einer Erhéhung der Faserrekrutie-
rung bei gleichzeitiger Erhdohung der Impulsraten gefiihrt haben konnte. Die
zusatzliche Rekrutierung weiterer Muskelfasern konnte auf einen ,Lerneffekt”
zurtckgefuhrt werden. De Luca et al. (1982) diskutieren in lhrer Arbeit, dass es bei
Muskelkontraktionen eine Art ,funktionelle Reserve“ an motorischen Einheiten
gibt, die durch ein Training zuséatzlich aktiviert wird und somit zu einer hdheren
Leistungsfahigkeit beitragen kénnte (De Luca et al. 1982). Im weiteren Verlauf der
Radsaison zeigte sich mit fortlaufendem Training und zusétzlichen Wettkampfta-
gen (ca. 100 Tage) ein Absinken in der EMGwmr und ein weiteren Anstieg der
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EMGrvs Iim Vergleich zur Ruheperiode. In Verbindung mit niedrigeren
Laktatkonzentrationen und einer gleichgebliebenen VO: auf allen Belastungsstu-
fen des ST, folgern die Autoren, dass es wahrend der hochintensiven
Wettkampfphase zu einer zusatzlichen Rekrutierung von effizienteren ST-Fasern
kommt (Lucia et al. 2000).

Eine weitere Untersuchung an trainierten Radsportlern zeigte, dass ein
zusatzliches zum konventionellen Radtraining durchgefiihrtes Sprint Intervalltrai-
ning (2 x pro Woche; 4 Wingate-Tests mit 4 min aktiver Erholung; pro Woche 2
WTs zusétzlich) zu einer Erhohung des EMGrwms bei gleichzeitiger Abnahme der
EMGwr fuhren kann (Creer et al. 2004). Die hohere Leistungsféahigkeit begriinden
die Autoren mit einer VergroRerung der Spannungsamplitude und einer gréReren
Menge an rekrutierten motorischen Einheiten bei gleichzeitiger Verringerung der
Impulsrate. Dies fuhrte zu einer verbesserten Koordination und einer htheren
mechanischen Effizienz, was wiederum in einer geringeren Ermidung und in einer

hoheren Leistungsfahigkeit wahrend der Sprints resultierte (Creer et al. 2004).

Bei Radsportlern wird der Aspekt einer besser koordinierten Trettechnik als
wichtiger einflussnehmender Faktor auf die Leistungsfahigkeit angesehen
(Maassen et al. 1998b). Eine Verbesserung der Trettechnik kann bei der
Aufwartsbewegung der Pedale an einem verminderten, negativen tangentialen
Drehmoment d.h. einer Verringerung der vortriebshemmenden Krafte und/oder
einer Verbesserung des positiven tangentialen Drehmoments liegen. Eine
Verbesserung des positiven Drehmoments erfolgt durch den gezielten Einsatz der
Oberschenkelriickseite in der Zugphase (aktives Hochziehen der Pedale). Da die
Aufwartsbewegung der Pedale normalerweise rein passiv erfolgt, fuhrt das zu
einer reduzierten Arbeit des anderen Beines. Negative tangentiale Drehmomente
in einer Aufwartsbewegung nehmen mit zunehmender Belastungsintensitat ab
(Maassen et al. 1998b) und lassen sich sowohl bei Nichtradsportlern, als auch bei
hochtrainierten Radsportlern ermitteln (Maassen et al. 1998a). Durch eine bessere
intermuskulare Koordination kénnten die negativen tangentialen Drehmomente
reduziert worden sein und sogar positive Kréfte bei der Aufwartsbewegung
unterstutzend mitgewirkt haben. Dadurch wirde sich die relative Belastungsinten-
sitat durch den vermehrten Einsatz der Oberschenkelriickseite reduzieren, was
eine verbesserte Ermudungsresistenz zur Folge héatte. In beiden Trainingsmetho-
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den sollte zwar mit einer konstanten Trittfrequenz gearbeitet werden, dennoch
kann man durch die zahlreichen Belastungswechsel in der IG einen koordinativen
Effekt nicht ausschlieRen. Die Belastung im Ubergang von der Ruhe- zur
Arbeitsphase erhohte sich schlagartig um das 30 - 40-fache. 55 solcher
Ubergange konnten einen Anpassungseffekt auf die Trettechnik der IG ausgeiibt
und damit zu der hoheren Leistungsfahigkeit in den Wingate-Tests beigetragen

haben.

Ein weiterer Ansatz, der Aufschluss Uber unterschiedliche Anpassungsprozesse
der beiden Trainingsmethoden auf die die Erregung und Erregbarkeit geben
konnte, ist das Verhalten von EMGrms und EMGwmr wahrend der 30-sekiindigen
Sprintbelastung. Ein tendenziell gréRerer Ermidungsindex (Ermwme) in der
Intervallgruppe (IG: -13,5 %, DG: -8,5 %) und eine schnellere Regenerationsfahig-
keit (Regvr) zusammen mit einer hdheren Ausbreitungsgeschwindigkeit im vierten
Wingate Test kénnte auf einen unterschiedlichen Fasertypenanteil beider Gruppen
schlieBen lassen (Shushakov 2004, Gerdle et al. 1991, Kupa et al. 1995, Linnamo
et al. 2000). Vor dem Hintergrund, dass das intervallartige Training eventuell
vermehrt Reize auf die FT-Fasern (Essén 1978, Dawson et al. 1998) und das
Dauertraining eher auf die ST-Fasern (Saltin et al. 1977) ausube, kbnnten die
oben beschriebenen Ergebnisse mdglicherweise auf einen vermehrten Einsatz
von FT-Fasern in der Intervallgruppe zurtickgefiihrt werden (Moritani et al. 1986,
Kupa et al. 1995). Aufgrund der héheren Dichte an Na*-Kanélen, Na*-K*-Pumpen,
des gréfReren Ruhemembranpotentials sowie den intrazellularen Unterschieden zu
den ST-Fasern (Ruff 1996, Clausen 2003b) besitzen die FT-Fasern hohere
Impulsraten und eine hohere Kontraktionsgeschwindigkeit. Zudem zeichnen sie
sich durch eine hohere Momentanleistung und einer geringeren Ermudungsresis-
tenz aus (Shushakov 2004). Eine groR3ere Beteiligung von FT-Fasern (&hnlich wie
in der 0.g. Studie von Dawson et al. (1998)) wahrend der Sprints kdnnte zu der
hoheren maximalen Sprintleistung der IG beigetragen haben. Fraglich ist jedoch,
ob die Ergebnisse von Dawson et al. (1998) aufgrund der deutlich hdheren
Intensitaten und kirzeren Dauer der Sprints mit dieser Studie vergleichbar sind.
Zumal andere Autoren, bei &hnlichen Trainingsformen mit wiederholten
Kurzsprints (5s - Sprints) eine Vermehrung von ST- auf Kosten von FT-Fasern
gefunden haben (Linossier et al. 1993). Gegen einen unterschiedlichen
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Fasertypeneinsatz beider Gruppen spricht zudem, dass sich erstens die
Erregungsleitungsgeschwindigkeit auch durch das Dauertraining verbessert hat
und zweitens, dass die absoluten Veranderungen in der EMGur und EMGrwms in
beiden Gruppen nach dem Training nahezu identisch waren. Darlber hinaus
zeigte sich sowohl vor als auch nach den Trainingsinterventionen eine Abnahme
der mittleren Spannungsamplitude vom WTa zu WTs (30 s - Mittelwert) fiur die
Intervall- und Dauergruppe, was hier eher auf ein vergleichbares Ermidungsver-
halten (Wretling & Henriksson-Larsén 1998) und auf ein ahnliches Rekrutierungs-
muster hindeutet (Shushakov 2004). Meissner et (2001) konnten zeigen, dass das
Calcineurin/NFATc1-System in Abhangigkeit von der Dauer der Muskelaktivitat
stimuliert wird, welches wiederum die Transformation von MHC Il zu MHC [ initiiert
(Meissner et al. 2001). Die Freisetzung von Ca?* in der Muskulatur ist dabei der

Ausloser fur diese Signalkette (Kubis et al. 2003).

Zusammenfassend kann man festhalten, dass die relativ lange Belastungsdauer
von 75 Minuten und die hohe Gesamtaktivitat unserer Trainingsprotokolle eine
Vermehrung von ST-Fasern wahrscheinlicher machen. Die bessere maximale
Sprintleistung der Intervallgruppe kann demnach nicht auf einen vermehrten
Einsatz von FT-Fasern zurickgefuhrt werden. Der positive Einfluss einer
verbesserten Koordination der IG auf die Leistungsfahigkeit scheint hier
wahrscheinlicher, kann jedoch mit den elektromyographischen Parametern nicht
abgebildet werden, da in dieser Studie ausschliel3lich Messungen am m. vastus

lateralis und nicht am m. biceps femoris durchgefuhrt wurden.

Vielfach wird die Abnahme der EMGwmF mit einer Ermidung der Muskulatur und
folglich einer Abnahme der Leistungsfahigkeit in Verbindung gebracht (Komi &
Tesch 1979, Petrofsky 1981, Bigland-Ritchie et al. 1983). Andere Autoren fanden
trotz einer Abnahme der Leistungsfahigkeit keine Verdnderungen in der EMGwmr
(Hilbert et al. 2012, Zange et al. 2008). Wir konnten in beiden Gruppen im Verlauf
beider Sprints zwar ein Absinken der EMGwmr ausmachen, es zeigte sich jedoch
weder im WTa noch im WTy in keiner der Testwochen eine signifikante Korrelation
zwischen den prozentualen Veranderungen der Leistung und den prozentualen
Veranderungen in der EMGwmr. Die im Vergleich zum Leistungsverlust deutlich
geringeren Veranderungen in den EMG-Parametern machen deutlich, dass es

womoglich weitere intrazellulare Faktoren gibt, die die Sprint- und Erholungsfahig-
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keit beeinflussen. Anhand der von uns gemessenen elektromyographischen Daten
ist ein leistungssteigernder Effekt durch eine Hypertrophie der Oberschenkelmus-
kulatur zumindest nach drei Monaten sehr wahrscheinlich, was sich in dem
Anstieg der Absolutwerte in EMGrvs, EMGmr und Tmax verdeutlichte. Der
Kraftzuwachs konnte durch die héheren Intensitaten in der IG grofl3er ausgefallen
sein und zusammen mit einer verbesserten Koordination (Trettechnik) zu der

héheren maximalen Sprintleistung der IG gefuhrt haben.

Seite |179



Zusammenfassende Diskussion

9.4 Zusammenfassende Diskussion

Ein intervallartiges Training fihrte, verglichen mit den Resultaten eines
Dauertrainings bei vergleichbarer mittlerer Gesamtarbeit, nach 27 Trainingseinhei-
ten zu einer starkeren Verbesserung der maximalen Sprintfahigkeit (Wmaxwta).
Allerdings konnten wir aufzeigen, dass auch ein Dauertraining bei 50 % der
Wmaxst keine negativen Auswirkungen auf die Sprintfahigkeit haben muss (vergl.
Kindermann et al. 1993), sondern sogar zu einer Verbesserung der Wmaxwta um 7
% fuhrte.

Der Zeitgang in den Anpassungen von Sprint- und Erholungsfahigkeit
unterscheidet sich nicht zwischen den beiden Trainingsgruppen. Nach drei
Trainingsblocken waren die Verbesserungen der IG in der Wmaxwra Signifikant und
in der WmaxwTb tendenziell groRRer als in der DG. Grundsatzlich fuhrte jedoch auch
unsere Form des Dauertrainings nach neun Wochen zu einer signifikanten
Steigerung der Sprint- und Erholungsféahigkeit. Der Leistungszuwachs in der
WmaxwTb War in beiden Gruppen grofRer als der Leistungszuwachs in der Wmaxwra.
Vergleicht man die Ergebnisse vorheriger Studien intervallartigen Trainings
miteinander, scheint es trotz einer geringeren Anzahl der Intervalle (Frische 2010)
oder einer Intensitatserh6hung bei gleichzeitiger Erhdhung der Pausenzeiten
(Becker 2006) zu vergleichbaren Anpassungen in der Sprint- und Erholungsfahig-
keit zu kommen wie es in dieser Studie nach drei Wochen der Fall war. Fur die
zeitliche ,Okonomisierung“ eines Trainings ware es wichtig zu wissen, inwieweit
man die Gesamttrainingsdauer derartiger Intervalltrainingsprotokolle reduzieren
konnte, um weiterhin vergleichbare Effekte auf die Sprint- und Erholungsfahigkeit

zu erzielen, und sollte Gegenstand weiterer Studien sein.

Der Zeitverlauf in den Anpassungen der maximalen Leistungsfahigkeit im
Stufentest (Wmaxst) unterschied sich sowohl zwischen den Gruppen als auch zum
Zeitverlauf in den Anpassungen der Sprintfahigkeit. Die IG zeigte nach drei
Wochen eine initial starkere Verbesserung der Wmaxst. Das Dauertraining
hingegen fihrte zeitversetzt erst nach sechs bzw. neun Wochen zu vergleichbaren
Ergebnissen. Dies macht deutlich, dass anscheinend langfristig keine der beiden

Trainingsmethoden in Bezug auf die Wmaxst Uberlegen ist. In zwei Voruntersu-
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chungen, die diese beiden Trainingsformen im Hinblick auf Unterschiede in der
Energiebereitstellung untersuchten, konnte gezeigt werden, dass die VO2 und der
RQ nur am Anfang im Ubergang von der Aufwarm- in die Intervallbelastung héher
waren und sich im weiteren Verlauf des Trainings in beiden Gruppen nicht
signifikant unterschieden (Stockmeier 2003, Stache 2004). Bereits Essen et al.
(1977) stellten fest, dass es bei zwei ahnlichen Belastungsprofilen, wie sie in
dieser Studie zur Anwendung kamen, zu keinem Unterschied in der Substratbetei-

ligung kommt (Essén et al. 1977).

Die unterschiedlichen Zeitverlaufe in der Wmaxst und der Wmaxwta Sowie die
Tatsache, dass es keine signifikanten Zusammenhénge zwischen den
Veranderungen beider Parameter gibt, deuten darauf hin, dass die Leistungsver-
besserungen im Wingate-Test durch andere Anpassungsprozesse hervorgerufen
wurden als im Stufentest. Folgende Abbildung zeigt, dass eine hohe Ausdauerleis-
tungsfahigkeit nicht im Zusammenhang mit einer schlechteren Sprintfahigkeit
steht.

Maximale Sprintfahigkeit in Abhangigkeit
zur max. Leistung im Stufentest
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Abbildung 66: Korrelation zwischen maximaler Sprintfahigkeit und maximaler

Leistungsfahigkeit im Stufentest. Farblich markiert (rot) sind die Probanden mit einer
Whmaxst/kg von uber 5,5 W/kg.
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Der fehlende Zusammenhang zwischen aerober Kapazitdt und maximaler
Sprintfahigkeit wird auch durch das Training nicht beeinflusst. Das verwundert
jedoch nicht, denn der Anteil des oxidativen Stoffwechsels an einem 6-sekiindigen
Sprint (Zeitspanne, in der die Wmaxwrta erreicht wurde) liegt, gemessen am
Gesamtenergieumsatz, gerade einmal bei 10 % (McGawley & Bishop 2015).
Dabei scheint der Einfluss der aeroben Kapazitat mit zunehmender Dauer und
Anzahl der Sprints zuzunehmen. Wir konnten im Gegensatz zur maximalen
Leistung fur die mittlere Leistung im ersten Sprint (Wmitwta/kg) einen schwachen
Zusammenhang zur VOzpeak/kg finden (Gesamtgruppe Testwoche 1 - 4: r2 = 0,13,
p<0,001). Im zweiten Sprint ist die Abhangigkeit zur mittleren Leistung
(Wmitwtb/kg: Gesamtgruppe Testwoche 1 - 4: r2 = 0,62, p<0,001) noch deutlich
starker ausgepragt und wird durch das Training nicht beeinflusst.

Die Elektromyogramme zeigten, dass beide Trainingsmethoden zu Erhdhungen
der Erregungsleitungsgeschwindigkeit und der Faserrekrutierung fuhrten. Darlber
hinaus kdnnten die Anstiege in den Absolutwerten der EMGwr, der EMGrms und
der Erregungsleitungsgeschwindigkeit beider Gruppen auf eine Muskelquer-
schnittszunahme hindeuten. Die Intensitatsschwelle, ab der es zu einer
Faserquerschnittszunahme kommen kann, wird mit 30 % der Maximalkraft
angegeben (de Mareés 2003). Studien, die Versuche mit derartigen Intensitaten
durchfuhrten, konnten zeigen, dass die Synthese von Muskelproteinen nicht
ausschlie8lich von der Anzahl an Wiederholungen und des Krafteinsatzes,
sondern auch von der Dauer in der der Muskel unter Spannung steht abhangig ist
(Burd et al. 2012, Tran & Docherty 2006). Daher ist ein Hyperthrophieeffekt infolge
unseres Trainings bei einer Gesamttrainingszeit von 2025 Minuten durchaus
denkbar. Ein eventuell starkerer Kraftzuwachs (aufgrund der hoheren
Trainingsintensitaten in der IG) in Kombination mit einer besseren intermuskuléren
Koordination, kdnnte zu der hoheren Leistungsfahigkeit der IG im Wingate-Test
beigetragen haben. Da weder Muskelquerschnitt- noch EMG-Messungen an der
Oberschenkelriickseite in dieser Studie durchgefihrt wurden, konnte diese
Vermutung nicht direkt belegt werden und sollte Gegenstand weiterer

Untersuchungen sein.

Seite | 182



Zusammenfassende Diskussion

Auf der Basis unserer spirometrischen Daten lasst sich eine erhdhte Kreatinphos-
phatresyntheserate nach dem Training ableiten, die vor allem zur Verbesserung
der WmaxwTb in beiden Gruppen beigetragen haben kdnnte. Der Leistungszuwachs
in der maximalen Sprintfahigkeit kénnte zum einen auf eine trainingsbedingte
Aktivitatszunahme der CK (Hellsten et al. 1996, Mohr et al. 2007) und zum
anderen mdoglicherweise auf eine erhohte PCr-Speicherfillung zurtickgefuhrt
werden (Linossier et al. 1993). Fur eine starkere Akkumulation intrazellularer
Metabolite (wie z.B. Kreatin, anorganisches Phosphat oder Laktat) spricht zudem
die signifikant erhdohte A[Na*+K*] im WTp des vierten WT beider Gruppen. Diese
vermehrte Wasserverschiebung in Kombination mit den signifikant erhdhten [Laka]
und der unveranderten VO2 im vierten WT kdnnte zudem ein Hinweis auf einen
erhohten Anteil der anaeroben Glykoyse in beiden Gruppen nach dem Training
sein. Da kein Gruppenunterschied in den Parametern des anaerob-alaktaziden
und anaerob-laktaziden Stoffwechsels lokalisierbar war, kann die signifikant

bessere maximale Sprintleistung der IG nicht direkt daraus abgeleitet werden.

Beide Trainingsmethoden fihrten nach neun Wochen zu einem vergleichbaren
Anstieg des Blut- und Plasmavolumens. Diese stehen nicht in direktem
Zusammenhang zur Sprint- oder Erholungsfahigkeit. Jedoch konnte sich die
Volumenexpansion Uber den Effekt des vergroRerten Verteilungsvolumens
(,Verdinnungseffekt’) fur akkumulierende Elektrolyte im EZR wie Laktat oder
Kalium, positiv auf die Leistungsfahigkeit in den WT ausgewirkt haben. Die
trainingsbedingte Aktivitdts- bzw. Anzahlerhbhung der Na*-K*-Pumpe hat in
Kombination mit der Plasmavolumenexpansion zur Folge, dass die [K*] im
interstitiellen Bereich der arbeitenden Muskulatur langsamer ansteigt und somit
die Erregbarkeit der Muskelfasern bei gleicher absoluter Leistung verbessert ist
und sich folglich die Ermudungsresistenz erh6ht hat (Nielsen & Overgaard 1996,
Overgaard et al. 1999, Juel 2007).

Ein weiterer Grund fir die verbesserte Leistungsfahigkeit im WT scheint ein
erhohter Wirkungsgrad zu sein, der sich in den signifikant veranderten Quotienten
aus Sauerstoffaufnahme und Leistung im ST und WT deutlich macht. Die
Ursachen fir einen hoheren Wirkungsgrad werden unterschiedlich beschrieben
und setzen sich aus verschiedenen Faktoren zusammen. Mdglicherweise konnte

das Training dazu gefiihrt haben, dass sich das Verhéltnis von mitochondrial-
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produziertem ATP und aufgenommener Sauerstoffmenge (P/O-Quotient)
verbesserte und dadurch die ,metabolische Effizienz“ erhdht hat (Larsen et al.
2011). Ein weiterer Aspekt kdnnte im Kontraktionsmechanismus selbst begriindet
liegen. Bailey et al. (2010) flUhrten die verbesserte ,mechanische Effizienz“ (ME)
nach Nitratsupplementierung auf eine Okonomisierung des Kontraktionsmecha-
nismus zuruck (Bailey et al. 2010). Der ATP-Verbrauch fir muskulare
Kontraktionen wird hauptsachlich durch die energieabhédngigen Enzyme Myosin-
ATPase (Querbriickenzyklus) und Ca?*-ATPase (transmembranarer Ca?*-
Transport des Sarkoplasmatischen Retikulums) bestimmt (Barclay et al. 2007).
Eine bewusste Hemmung dieser Enzyme fiihrte in verschiedenen Versuchen zu
einem reduzierten Sauerstoffverbrauch (Takaki et al. 1998, Walsh et al. 2006).
Demnach konnte eine potentielle Reduzierung des ATP-Verbrauchs fir den
Querbrtickenzyklus und/ oder fir die Regulation des Ca?*-Haushalts zu einer
erhbhten ME beigetragen haben (Bailey et al. 2010). Daruber hinaus hatte auch
eine verbesserte intra- und intermuskuléare Koordination positiven Einfluss auf den

Wirkungsgrad, der sich aber aus unseren EMG-Daten nicht ableiten liel3.

Die ME bei Fahrradergometrie steht in einem positiven Zusammenhang zum
Anteil an ST-Fasern (Coyle et al. 1992, Hansen & Sjggaard 2007). Untersuchun-
gen an dem weltklasse-Rennradfahrer Lance Armstrong zeigten, dass es in einem
Zeitraum von sieben Jahren (1992 - 1999) zu einer Verbesserung des muskularen
Wirkungsgrades um 8 % kam (Coyle 2005). Eine mdgliche Ursache fir diese
Verbesserung sehen die Autoren in einer Verschiebung des Myosinmusters hin zu
Typ-1-Myosinen. Das intensive Ausdauertraining - bis zu sechs Stunden taglich -

konnte die Transformation von FT- zu ST-Fasern stimuliert haben (Coyle 2005).

Der erhohte Wirkungsgrad und die relativ lange Belastungsdauer (75 min) sowie
die hohe Gesamtaktivitat (im Mittel bei 50 % der Wmaxst) unserer Trainingsproto-
kolle, kdnnten demnach Indizien dafir sein, dass es auch in unserer Studie nach
neun Wochen intensiven Ausdauertrainings zu einer Vermehrung von ST-Fasern
gekommen ist. Im Rahmen eines siebenwdchigen Sprint-Intervalltrainings ist dies

bereits gezeigt worden (Linossier et al. 1993).

Bei den Uberpruften Parametern unserer Studie lasst sich kein signifikanter

Gruppenunterschied lokalisieren, der den starkeren Leistungszuwachs der IG in
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den WT begrinden konnte. Da auch sonst keine der untersuchten Parameter
direkt mit den Leistungsanstiegen korrelieren, kann man nur vermuten, dass die
Summe der einzelnen Faktoren zu der verbesserten Leistungsfahigkeit
beigetragen hat. Um konkrete Aussagen Uber enzymatische Aktivitaten und Uber
intramuskulare Anpassungsprozesse treffen zu koénnen, sollten in weiteren
Studien differenziertere Methoden wie z.B. Muskelbiopsien und EMG-Messungen

(z.B. an der Oberschenkelriickseite) durchgefihrt werden.
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10. Schlussfolgerungen und Ausblicke

Die Ergebnisse dieser Studie haben folgendes gezeigt:

1. Eine hohe Sprint- und Ausdauerleistungsfahigkeit schlieRen sich nicht
gegenseitig aus. Nach eigenen Voruntersuchungen gilt das fir Sportler mit einer
VOzpeak zwischen 35 - 65 ml/kg/min (Wendt et al. 2009), wahrscheinlich aber nicht
fur Spitzensportler in Sprint- und Ausdauerdisziplinen (Maassen 2011).

2. Auch ein DT bei 50 % der Wmaxst kann die Sprint- und Erholungsfahigkeit

verbessern.

3. Initial hatte das IT einen gréReren Effekt auf die Wmaxst als das DT. Ist also die
Vorbereitungszeit auf einen Wettkampf oder ein entscheidendes Spiel auf drei bis
vier Wochen beschrankt, so sollte das IT bevorzugt werden um die Wmaxst effizient

Zu verbessern.

4. Jedoch fuhrte auch das klassische DT nach neun Wochen zu vergleichbaren
Anpassungen in der Wmaxst wie das IT. Keine der beiden Trainingsformen scheint

in dieser Hinsicht langfristig Uberlegen zu sein.

5. Das IT stellt jedoch die Uberlegenere Trainingsform fur viele Spielsportarten
(Handball, Ful3ball, Basketball uvm.) mit stdndig wechselnden Intensitaten dar, da
sowohl die Sprint- als auch die Erholungsfahigkeit starker verbessert werden als
mit dem DT.

Im Zusammenhang mit frGheren Untersuchungen an unserem Institut (Becker
2006, Frische 2010, Maassen 2011), stellt sich die Frage, ob man im Vergleich zu
dieser Studie, mit kirzeren Trainingseinheiten, in denen gleichzeitig die
Intensitaten deutlich erhdoht werden, vergleichbare Effekte auf die Ausdauer-,
Sprint- und Erholungsféahigkeit erzielen kénnte. Dies sollte Gegenstand weiterer

Studien sein.

Aus sportwissenschaftlicher Sicht sollte das zusétzliche Training der Ausdauerleis-
tungsfahigkeit z.B. in einer Vorbereitungsphase in den Spielsportarten nicht
ausschlief3lich nach dem Prinzip der Dauermethode erfolgen, sondern ganz oder
zumindest teilweise durch intervallartige Trainingsprofile ersetzt werden. Das
Belastungsgefiige dieser Studie (30 Sekunden intensive Belastung und 30

Sekunden Pause) lie3e sich methodisch relativ einfach in die Praxis umsetzen. So
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erlauben z.B. hoch intensiv gestaltete, sportartspezifische Parcours oder
Kleingruppenspiele das gleichzeitige Trainieren von entsprechenden spielnahen
Bewegungsablaufen, balltechnischer Fertigkeiten sowie von Sprint-, Ausdauer-

und Erholungsfahigkeit.

Alle an dieser Untersuchung beteiligten Ballsportler (u.a. Rugby-Nationalspier,
Handball 2. Bundesliga, Regionalliga und Oberliga, Basketball Regionalliga)
berichteten, dass im speziellen das intervallartige Ergometertraining ihre
Spielfahigkeit zum Teil erheblich verbesserte. Diese subjektive Sicht sollte in

Folgestudien systematisch Uberprift werden.
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Anhang

Ergebnisse Herzfrequenz und Spirometrie

Minimaler Ruhewerte vor der Belastung (R1) und nach der Aufwarmphase (R2)

IG DG
Minimum HF vor WTa Minimum HF vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 82,32 81,15 85,70 82,00 84,06 85,17
SD 29,27 9,63 10,47 19,94 24,07 15,32
n 10 10 10 9 8 9
Tabelle A1: Minimale HF (S/min) direkt vor dem WTa (R2).
IG DG
Minimum HF vor Testbeginn Minimum HF vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 70,63 64,88 65,95 66,10 72,65 66,93
SD 10,28 8,31 11,04 12,22 21,86 8,46
n 9 10 10 8 8 9
Tabelle A2: Minimale HF (S/min) vor Testbeginn (Ru1).
IG DG
Minimum (R1) VO vor Testbeginn Minimum (R1) VO vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 0,39 0,35 0,35 0,42 0,33 0,39
SD 0,08 0,12 0,12 0,09 0,09 0,13
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A3: Minimale VO2 (I/min) (R1) vor Testbeginn (n.s.)
IG DG
Minimum VCO;, vor WTa Minimum VCO; vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 0,75 0,67 0,68 0,71 0,64 0,74
SD 0,16 0,27 0,18 0,23 0,26 0,21
n 10 10 10 9 9 9

Tabelle A4: Minimale VCO:2 (I/min) (R2) direkt vor dem Wingate-Test (n.s.)
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IG DG
Minimum VCO_ vor Testbeginn Minimum VCO_ vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 0,30 0,28 0,27 0,32 0,26 0,31
SD 0,06 0,09 0,09 0,08 0,07 0,10
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A5: Minimale VCO: (I/min) (R1) vor Testbeginn (n.s.)
IG DG
Minimum VE vor WTa Minimum VE vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 21,41 19,97 18,09 20,72 21,31 24,13
SD 4,25 7,62 6,17 5,07 8,34 5,67
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A6: Minimale VE (I/min) (Rz2) direkt vor dem Wingate-Test (n.s.)
IG DG
Minimum VE vor Testbeginn Minimum VE vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 10,35 10,15 10,53 10,01 10,10 11,32
SD 2,04 1,97 2,63 2,54 1,77 2,23
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A7: Minimale VE (I/min) (R1) vor Testbeginn (n.s.)
IG DG
Minimum RQ vor WTa Minimum RQ vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 0,78 0,79 0,78 0,81 0,83 0,78
SD 0,10 0,09 0,07 0,10 0,10 0,08
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A8: Minimaler RQ (Rz) direkt vor dem Wingate-Test
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IG DG
Minimum RQ vor Testbeginn Minimum RQ vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 0,70 0,72 0,70 0,70 0,72 0,75
SD 0,08 0,06 0,06 0,05 0,07 0,07
n 9 10 10 8 8 9
Tabelle A9: Minimaler RQ (R1) direkt vor Testbeginn (n.s.)
IG DG
Minimum AZV vor WTa Minimum AZV vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 1,10 0,96 0,93 0,97 1,09 1,14
SD 0,26 0,27 0,20 0,20 0,36 0,30
n 10 10 10 9 9 9

Tabelle A10: Minimales AZV (I/min) (Rz2) direkt vor dem Wingate-Test (n.s.)

IG DG
Minimum AZV vor Testbeginn Minimum AZV vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 0,62 0,61 0,66 0,60 0,63 0,67
SD 0,09 0,07 0,12 0,17 0,12 0,11
n 10 10 10 9 9 9
Tabelle A11: Minimales AZV (I/min) (R1) direkt vor Testbeginn (n.s.)
IG DG
Minimum AF vor WTa Minimum AF vor WTa
1 2 4 1 2 4
MW 15,83 15,59 16,26 17,60 16,84 16,66
SD 4,85 3,64 4,62 3,86 4,21 3,51
n 9 10 10 9 8 9

Tabelle A12: Minimales AF (AZ/min) (R2) direkt vor dem Wingate-Test (n.s.)
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IG DG
Minimum AF vor Testbeginn Minimum AF vor Testbeginn
1 2 4 1 2 4
MW 14,13 14,07 13,95 15,37 14,38 14,99
SD 2,96 3,95 3,24 3,54 3,17 3,47
n 10 10 10 9 8 9
Tabelle A13: Minimales AF (AZ/min) (R1) direkt vor Testbeginn (n.s.).
Akkumulierte VO, wahrend der Wingate-Tests
IG DG
VO; Flache VO; Flache
WTa la 2a 4a la 2a 4a
MW 72,04 70,73 71,56 66,89 66,95 63,52
SD 10,11 10,78 15,95 18,83 11,72 15,12
n 10 10 10 9 9 9
IG DG
VO, Flache VO, Flache
WTb 1b 2b 4b 1b 2b 4b
MW 86,36 84,51 83,69 91,59 91,56 90,78
SD 10,60 11,00 14,55 13,72 15,37 17,08
n 10 10 10 9 9 9

Tabelle A14: Akkumulierte VO2 wéahrend der beiden Sprints des Wingate-Test 1, 2

und 4 (n.s.).

Seite |214



Anhang

Ergebnisse blutchemische Parameter

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 1,15 0,28 1,07 0,25 1,09 0,16 10
10'50% 2,33 0,81 2,11 0,61 2,08 0,47 10
WTa 3,48 1,66 3,36 1,85 3,99 2,26 10
WTb 8,71 2,78 8,14 3,07 9,49 3,76 10
3'R 13,04 2,33 12,28 2,16 12,92 2,70 10
5'R 13,98 1,86 13,34 2,37 13,99 2,54 10
8'R 14,24 1,95 13,60 2,88 14,27 3,03 10
12'R 13,93 1,80 12,89 2,89 13,81 3,12 10
18'R 11,98 1,84 11,48 2,91 12,11 3,34 10
24'R 9,95 2,12 9,33 2,68 9,97 2,95 10
30'R 8,21 1,88 7,74 2,28 8,07 2,60 10

Tabelle A15: Lakv [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).

Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD |n
Ruhe 1,48 0,47 1,04 0,27 1,27 0,46 |8
10'50% 2,58 0,80 1,65 0,41 1,89 0,51

WTa 4,67 1,79 3,82 2,42 4,23 218 |8
WTb 9,38 2,95 8,93 3,91 9,59 316 |8
3R 13,63 1,97 13,40 1,49 13,44 210 |8
5'R 14,77 1,89 14,38 2,13 14,83 217 |8
8'R 15,55 2,16 14,53 2,25 14,75 1,98 |8
12'R 14,17 2,39 14,46 2,68 14,05 234 |8
18'R 12,28 2,57 12,49 2,52 11,79 229 |8
24'R 10,25 2,42 10,26 2,30 9,73 211 |8
30R 8,62 1,93 8,48 2,08 7,95 1,67 |8

Tabelle A16: Lakv [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1-4 (DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 4,60 0,51 4,07 0,39 4,18 0,35 10
10'50% 4,06 0,52 3,98 0,47 4,24 0,37 10
WTa 4,27 0,76 4,28 0,61 4,58 0,31 10
WTb 4,24 0,61 4,32 0,60 4,63 0,36 10
3'R 5,16 0,82 5,02 0,61 5,45 0,40 10
5'R 5,40 0,81 5,28 0,81 5,73 0,57 10
8'R 5,29 0,87 5,23 0,94 5,67 0,62 10
12'R 511 0,77 5,03 0,81 5,54 0,60 10
18'R 4,95 0,71 4,97 0,78 5,43 0,61 10
24'R 4,75 0,62 4,79 0,81 5,24 0,61 10
30'R 4,68 0,66 4,71 0,70 4,96 0,65 10

Tabelle A17: Gluy [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).

Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 4,36 0,69 4,59 0,77 4,32 0,85 8
10'50% 4,15 0,55 4,26 0,69 4,36 0,68 8
WTa 4,33 0,52 4,59 0,81 4,63 0,52 8
WTb 4,32 0,42 4,56 0,82 4,66 0,52 8
3R 5,30 0,77 5,29 0,83 5,47 0,61 8
5'R 5,57 0,72 5,59 0,89 5,78 0,58 8
8'R 5,50 0,69 5,60 0,86 5,61 0,55 8
12'R 5,22 0,67 5,51 0,82 5,50 0,62 8
18'R 5,01 0,59 5,41 0,90 5,31 0,49 8
24'R 4,93 0,60 5,27 0,78 5,02 0,41 8
30R 4,77 0,50 5,08 0,85 4,68 0,23 8

Tabelle A18: Gluy [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).

Seite | 216




Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe 0,944 0,495 1,088 0,319 10
10'50% 1,012 0,515 1,136 0,314 10
WTa 1,040 0,537 1,098 0,342 10
WTb 1,133 0,610 1,165 0,412 10
3'R 1,222 0,643 1,221 0,415 10
5'R 1,142 0,606 1,276 0,387 10
8'R 1,104 0,541 1,231 0,408 10
12'R 1,110 0,536 1,253 0,379 10
18'R 1,161 0,569 1,172 0,382 10
24'R 1,113 0,548 1,156 0,448 10
30'R 1,105 0,499 1,132 0,418 10

Tabelle A19: gGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe 0,831 0,423 1,092 0,556 8
10'50% 0,825 0,368 1,095 0,671 8
WTa 0,855 0,398 1,144 0,755 8
WThb 0,917 0,322 1,161 0,703 8
3'R 0,960 0,366 1,132 0,683 8
5'R 0,988 0,427 1,185 0,736 8
8'R 0,962 0,433 1,233 0,644 8
12'R 0,951 0,392 1,279 0,649 8
18'R 0,914 0,384 1,152 0,657 8
24'R 0,897 0,354 1,161 0,612 8
30'R 0,836 0,382 1,116 0,565 8

Tabelle A20: gGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe 0,068 0,184 0,048 0,190 10
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 10
WTa 0,028 0,158 -0,037 0,092 10
WTb 0,121 0,183 0,030 0,202 10
3'R 0,210 0,168 0,086 0,188 10
5'R 0,130 0,184 0,140 0,140 10
8'R 0,092 0,126 0,095 0,136 10
12'R 0,098 0,195 0,117 0,113 10
18'R 0,149 0,237 0,036 0,165 10
24'R 0,101 0,221 0,020 0,216 10
30'R 0,093 0,233 -0,004 0,198 10

Tabelle A21: AgGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe -0,007 0,075 0,003 0,176 8
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 8
WTa 0,030 0,066 0,049 0,134 8
WTb 0,092 0,109 0,066 0,171 8
3'R 0,136 0,095 0,038 0,120 8
5'R 0,164 0,123 0,090 0,193 8
8'R 0,137 0,122 0,138 0,189 8
12'R 0,127 0,110 0,184 0,215 8
18'R 0,090 0,083 0,057 0,314 8
24'R 0,072 0,103 0,066 0,272 8
30'R 0,011 0,085 0,022 0,287 8

Tabelle A22: AgGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

Anhang

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe -0,050 0,042 -0,020 0,054 10
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 10
WTa 0,046 0,036 0,058 0,056 10
WTb 0,064 0,065 0,032 0,055 10
3'R 0,048 0,066 0,040 0,036 10
5'R 0,064 0,076 0,038 0,034 10
8'R 0,047 0,066 0,018 0,025 10
12'R 0,032 0,050 0,038 0,070 10
18'R 0,035 0,046 0,014 0,040 10
24'R 0,013 0,038 0,003 0,050 10
30'R 0,001 0,035 -0,014 0,042 10

Tabelle A23: AFFS [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe -0,031 0,050 -0,017 0,059 8
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 8
WTa 0,045 0,044 0,048 0,057 8
WTb 0,028 0,071 0,023 0,062 8
3'R 0,039 0,049 0,030 0,056 8
5'R 0,079 0,065 0,052 0,065 8
8'R 0,062 0,065 0,039 0,055 8
12'R 0,041 0,049 0,032 0,055 8
18'R 0,017 0,046 0,013 0,047 8
24'R 0,009 0,019 0,019 0,046 8
30'R 0,007 0,018 -0,001 0,051 8

Tabelle A24: AFFS [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe 0,882 0,492 1,037 0,324 10
10'50% 0,931 0,523 1,062 0,320 10
WTa 0,929 0,561 1,014 0,346 10
WTb 1,012 0,630 1,062 0,408 10
3'R 1,073 0,645 1,070 0,394 10
5'R 0,961 0,610 1,084 0,377 10
8'R 0,886 0,543 1,001 0,382 10
12'R 0,844 0,524 0,987 0,356 10
18'R 0,862 0,558 0,894 0,342 10
24'R 0,817 0,507 0,873 0,377 10
30'R 0,812 0,447 0,875 0,357 10

Tabelle A25: Tglyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe 0,753 0,406 1,051 0,550 8
10'50% 0,709 0,344 1,016 0,661 8
WTa 0,737 0,384 1,041 0,752 8
WTb 0,787 0,309 1,038 0,699 8
3'R 0,800 0,375 0,962 0,669 8
5'R 0,793 0,425 0,959 0,732 8
8'R 0,734 0,425 0,955 0,606 8
12'R 0,679 0,371 0,957 0,615 8
18'R 0,637 0,364 0,800 0,586 8
24'R 0,637 0,319 0,826 0,546 8
30'R 0,585 0,328 0,847 0,574 8

Tabelle A26: Tglyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

Anhang

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe 0,048 0,176 0,025 0,196 10
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 10
WTa -0,002 0,154 -0,049 0,084 10
WTb 0,081 0,193 0,000 0,196 10
3'R 0,142 0,167 0,008 0,176 10
5'R 0,031 0,185 0,021 0,126 10
8'R -0,045 0,116 -0,061 0,115 10
12'R -0,087 0,164 -0,076 0,097 10
18'R -0,069 0,206 -0,169 0,147 10
24'R -0,114 0,152 -0,189 0,166 10
30'R -0,119 0,182 -0,188 0,146 10

Tabelle A27: ATglyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe -0,044 0,077 -0,035 0,177 8
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 8
WTa 0,028 0,083 0,024 0,150 8
WTb 0,078 0,109 0,021 0,171 8
3'R 0,092 0,084 -0,054 0,110 8
5'R 0,084 0,101 -0,058 0,185 8
8'R 0,025 0,089 -0,061 0,137 8
12'R -0,030 0,108 -0,060 0,177 8
18'R -0,072 0,069 -0,217 0,260 8
24'R -0,072 0,118 -0,191 0,236 8
30'R -0,124 0,096 -0,170 0,282 8

Tabelle A28: ATglyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT4
MW SD MW SD n

Ruhe 0,020 0,030 0,022 0,021 10
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 10
WTa 0,030 0,029 0,012 0,018 10
WTb 0,041 0,023 0,030 0,022 10
3'R 0,068 0,029 0,078 0,045 10
5'R 0,100 0,037 0,119 0,030 10
8'R 0,137 0,056 0,156 0,045 10
12'R 0,184 0,063 0,193 0,045 10
18'R 0,218 0,099 0,205 0,061 10
24'R 0,215 0,105 0,210 0,110 10
30'R 0,211 0,131 0,184 0,092 10

Tabelle A29: AfGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT4

MW SD MW SD n
Ruhe 0,038 0,037 0,038 0,026 8
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 8
WTa 0,002 0,030 0,024 0,024 8
WTb 0,014 0,047 0,045 0,032 8
3'R 0,044 0,046 0,092 0,051 8
5'R 0,079 0,058 0,148 0,081 8
8'R 0,111 0,074 0,199 0,110 8
12'R 0,156 0,101 0,244 0,132 8
18'R 0,161 0,094 0,274 0,165 8
24'R 0,144 0,101 0,257 0,174 8
30'R 0,129 0,092 0,192 0,134 8

Tabelle A30: AfGlyc [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1 und 4

(DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 1,44 0,72 1,33 0,87 1,11 1,27 9
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 9
WTa 2,01 2,74 1,56 2,88 2,44 3,78 9
WTb 4,36 3,13 3,89 3,18 5,00 3,50 9
3'R 3,40 1,58 3,44 2,13 4,00 1,73 9
5'R 2,47 1,69 2,44 1,94 2,94 1,38 9
8'R 1,44 1,53 1,22 1,79 1,44 1,33 9
12'R -0,01 1,25 0,11 1,27 0,11 1,05 9
18'R -0,72 1,25 -0,56 0,88 -1,00 1,22 9
24'R -1,39 0,99 -1,22 0,83 -1,56 0,88 9
30'R -1,40 0,49 -1,33 1,00 -1,44 0,73 9

;I'al;elle A31: ANa* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 1,13 0,87 1,63 1,31 0,88 0,67 8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa 2,18 1,77 1,56 2,09 2,63 2,63 8
WThb 4,25 2,82 4,63 3,70 5,88 3,90 8
3'R 3,39 2,15 3,88 2,19 3,88 2,31 8
5'R 2,82 2,07 2,88 1,78 2,50 1,83 8
8'R 1,39 1,57 1,25 1,03 1,13 1,29 8
12'R 0,11 0,99 0,06 0,75 0,13 1,16 8
18'R -0,89 0,78 -0,75 0,67 -1,00 1,07 8
24'R -1,32 1,00 -1,38 0,90 -0,88 0,67 8
30'R -1,32 0,91 -1,63 1,24 -1,00 0,78 8

Tabelle A32: ANa* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 0,44 0,21 0,23 0,32 0,17 0,25 9
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 9
WTa 1,33 0,87 1,21 0,95 1,43 0,78 9
WTb 1,08 0,66 1,02 0,81 1,11 0,56 9
3'R -0,78 0,28 -0,71 0,26 -0,74 0,33 9
5'R -1,12 0,34 -0,94 0,24 -1,02 0,38 9
8'R -1,08 0,32 -0,94 0,15 -1,04 0,19 9
12'R -0,94 0,40 -0,84 0,18 -0,89 0,17 9
18'R -0,80 0,40 -0,69 0,20 -0,72 0,18 9
24'R -0,72 0,41 -0,61 0,19 -0,62 0,18 9
30'R -0,66 0,43 -0,60 0,17 -0,53 0,22 9
Tabelle A33: AK* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 0,31 0,26 0,36 0,28 0,25 0,20 8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa 1,14 0,94 1,40 0,87 1,30 0,81 8
WTb 0,79 0,62 1,21 0,75 1,20 0,72 8
3'R -0,70 0,43 -0,76 0,41 -0,65 0,51 8
5'R -1,01 0,53 -1,05 0,56 -1,04 0,63 8
8'R -1,03 0,59 -1,04 0,55 -0,98 0,51 8
12'R -0,84 0,52 -0,89 0,47 -0,93 0,50 8
18'R -0,75 0,49 -0,78 0,41 -0,71 0,40 8
24'R -0,66 0,51 -0,68 0,38 -0,65 0,37 8
30'R -0,65 0,50 -0,57 0,34 -0,59 0,35 8

Tabelle A34: AK* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Intervallgruppe

Anhang

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 142,62 0,95 142,80 1,30 142,89 135 |9
10'50% 144,50 1,01 144,37 1,19 144,17 0,96 |9
WTa 147,84 3,28 147,13 3,84 148,04 4,12 |9
WTb 149,94 3,03 149,28 3,98 150,28 393 |9
3'R 147,13 1,73 147,10 1,87 147,42 1,84 |9
5'R 145,85 1,99 145,87 1,48 146,09 162 |9
8'R 144,86 1,78 144,64 1,25 144,57 155 |9
12'R 143,55 1,49 143,64 0,84 143,39 134 |9
18'R 142,98 1,43 143,12 0,85 142,44 159 |9
24'R 142,39 1,18 142,53 1,09 141,99 1,36 |9
30'R 142,45 1,04 142,43 1,33 142,19 095 |9

Tabelle A35: Na*+K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und

4 (1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 142,45 1,87 142,06 1,47 142,14 094 |8
10'50% 143,89 1,21 144,05 1,27 143,26 0,89 |8
WTa 147,21 2,47 147,01 2,27 147,19 3,00 |8
WTb 148,93 2,79 149,89 3,02 150,34 3,48 |8
3'R 146,58 2,32 147,16 1,64 146,49 1,80 |8
5'R 145,70 2,61 145,88 2,17 144,73 166 |8
8'R 144,25 2,25 144,26 1,63 143,41 1,42 |8
12'R 143,16 1,38 143,23 1,86 142,46 1,36 |8
18'R 142,25 0,96 142,53 1,83 141,55 1,12 |8
24'R 141,90 1,02 142,00 1,74 141,74 0,90 |8
30'R 141,91 1,38 141,85 1,37 141,68 0,88 |8

Tabelle A36: Na*+K* [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und

4 (DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 47,02 1,95 46,06 2,51 46,72 2,97 10
10'50% 48,03 1,96 47,12 2,44 47,76 2,06 10
WTa 48,36 1,99 47,14 2,35 48,00 2,34 10
WTb 49,15 2,52 48,63 2,49 49,24 2,73 10
3'R 49,77 2,69 49,02 2,72 49,60 2,41 10
5'R 49,81 2,68 48,70 2,92 49,76 2,32 10
8'R 49,04 2,36 48,25 2,90 48,75 2,46 10
12'R 48,60 2,54 47,63 3,33 47,99 2,43 10
18'R 47,31 2,67 46,41 3,21 46,93 2,40 10
24'R 46,39 2,69 44,82 3,70 46,10 2,42 10
30'R 45,38 2,60 44,38 3,11 45,09 2,79 10

Tabelle A37: Hkt (%) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (1G).

Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 47,22 2,13 46,31 2,20 46,70 2,12 8
10'50% 48,06 2,23 47,35 1,55 47,09 2,03 8
WTa 49,03 2,31 47,75 1,42 47,19 2,23 8
WThb 49,84 2,18 48,51 2,16 48,22 2,19 8
3'R 49,95 1,97 49,40 1,54 49,22 2,03 8
5'R 49,81 2,02 48,89 2,36 49,06 2,08 8
8'R 49,17 1,96 48,89 1,33 48,41 1,86 8
12'R 48,41 1,93 47,79 1,46 47,50 2,05 8
18'R 47,30 1,89 46,41 1,73 46,49 2,33 8
24'R 46,48 2,28 45,73 1,53 45,31 2,38 8
30'R 45,28 2,33 44,84 1,87 44,03 2,27 8

Tabelle A38: Hkt (%) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 1,01 0,69 1,06 0,82 1,04 1,12 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa 0,33 0,81 0,02 0,67 0,24 0,62 10
WTb 1,12 1,37 151 0,77 1,48 1,05 10
3'R 1,74 1,51 1,90 0,83 1,84 1,53 10
5'R 1,78 1,58 1,58 0,84 2,00 1,46 10
8'R 1,01 1,37 1,13 1,29 0,99 1,81 10
12'R 0,57 1,38 0,51 1,45 0,23 1,50 10
18'R -0,72 1,71 -0,71 1,53 -0,83 0,96 10
24'R -1,64 1,71 -2,30 1,64 -1,66 1,18 10
30'R -2,65 1,34 -2,74 0,95 -2,68 1,60 10

Tabelle A39: AHkt (%) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (IG).

Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 0,84 0,90 1,04 1,11 0,39 060 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 |8
WTa 0,97 1,27 0,40 0,69 0,10 1,39 |8
WTb 1,79 1,05 1,16 0,85 1,13 1,35 |8
3R 1,90 0,47 2,05 0,74 2,13 056 |8
5'R 1,76 0,67 1,54 0,98 1,97 0,70 |8
8'R 1,12 0,89 1,53 0,72 1,32 1,48 |8
12'R 0,35 0,75 0,44 0,66 0,40 1,17 |8
18'R -0,76 0,83 -0,95 0,89 -0,60 1,15 |8
24'R -1,57 0,98 -1,63 1,03 -1,78 097 |8
30R -2,78 0,76 -2,51 1,59 -3,06 1,24 |8

Tabelle A40: AHkt (%) des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (DG)
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Anhang

Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -0,012 0,026 -0,011 0,025 -0,001 0,017 10
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 10
WTa -0,053 0,073 -0,049 0,075 -0,085 0,090 10
WTb -0,188 0,080 -0,173 0,091 -0,219 0,112 10
3'R -0,212 0,053 -0,211 0,070 -0,235 0,062 10
5'R -0,223 0,056 -0,223 0,064 -0,245 0,060 10
8'R -0,223 0,056 -0,213 0,068 -0,239 0,060 10
12'R -0,194 0,054 -0,197 0,077 -0,211 0,073 10
18'R -0,137 0,049 -0,130 0,072 -0,153 0,081 10
24'R -0,079 0,047 -0,078 0,066 -0,091 0,062 10
30'R -0,032 0,037 -0,035 0,050 -0,047 0,046 10
Tabelle A41: ApH des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der IG
(Gesamtgruppe 1->2 fir WTa p<0,05 und 1->4 fir WTb, 3'R, 5'R p<0,01).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -0,013 0,023 -0,012 0,027 0,004 0,032 |8
10'50% 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 |8
WTa -0,090 0,079 -0,050 0,074 -0,080 0,082 |8
WTb -0,199 0,091 -0,188 0,098 -0,212 0,084 |8
3'R -0,214 0,061 -0,216 0,052 -0,233 0,067 |8
5'R -0,219 0,071 -0,225 0,051 -0,240 0,074 |8
8'R -0,221 0,078 -0,226 0,059 -0,232 0,066 |8
12'R -0,195 0,082 -0,196 0,056 -0,202 0,061 |8
18'R -0,141 0,072 -0,144 0,053 -0,133 0,061 |8
24'R -0,084 0,063 -0,090 0,044 -0,075 0,046 |8
30'R -0,049 0,060 -0,054 0,030 -0,031 0,040 |8

Tabelle A42: ApH des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 in der DG
(Gesamtgruppe 1->2 fir WTa p<0,05 und 1->4 fir WTb, 3'R, 5'R p<0,01).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 2,53 1,47 2,17 1,74 2,93 1,05 10
10'50% 0,70 2,18 0,51 1,71 1,09 0,99 10
WTa 0,30 2,35 -0,41 2,62 -0,82 2,86 10
WTb -6,28 4,08 -7,24 4,29 -8,70 4,42 10
3'R -15,08 4,54 -13,98 3,28 -15,06 3,18 10
5'R -16,48 4,15 -15,74 4,34 -16,69 2,96 10
8'R -16,88 4,18 -16,00 4,77 -17,18 3,94 10
12'R -16,30 4,38 -15,05 4,92 -16,37 4,10 10
18'R -13,43 4,52 -12,79 491 -13,78 4,67 10
24'R -10,44 4,99 -9,76 4,90 -10,20 3,88 10
30'R -7,73 5,11 -7,10 3,87 -7,15 3,37 10

Tabelle A43: aBE [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 3,30 0,66 2,93 1,08 3,21 0,71 |8
10'50% 1,33 1,34 1,74 1,25 1,69 1,17 | 8
WTa -1,06 2,51 0,45 3,08 -0,28 252 |8
WTb -7,19 3,63 -7,16 4,86 -7,23 3,72 |8
3'R -14,78 2,87 -15,23 2,94 -15,14 2,76 |8
5'R -16,88 3,17 -16,78 3,32 -17,14 2,73 |8
8'R -18,57 5,93 -17,45 3,55 -16,98 286 |8
12'R -15,91 3,76 -16,49 3,52 -15,63 3,43 |8
18'R -12,55 4,18 -13,66 3,49 -12,01 3,44 |8
24'R -9,48 4,01 -10,33 2,79 -8,90 3,18 |8
30'R -7,03 3,35 -7,11 2,64 -6,15 254 |8

Tabelle A44: aBE [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -1,83 0,86 -1,66 1,20 -1,84 0,69 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa -0,40 2,09 -0,92 2,76 -1,91 2,99 10
WTb -6,98 4,11 -7,75 4,15 -9,79 5,05 10
3'R -15,78 451 -14,49 3,01 -16,15 3,68 10
5'R -17,18 3,97 -16,25 3,68 -17,78 3,60 10
8'R -17,58 3,72 -16,51 4,01 -18,27 4,43 10
12'R -17,00 3,87 -15,56 4,21 -17,46 4,63 10
18'R -14,13 4,05 -13,30 4,17 -14,87 5,23 10
24'R -11,14 4,46 -10,27 4,09 -11,29 4,30 10
30'R -8,43 4,66 -7,61 3,09 -8,24 3,81 10
Tabelle A45: AaBE [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -1,98 1,25 -1,19 0,90 -1,53 1,13 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 |8
WTa -2,39 1,87 -1,29 2,09 -1,96 1,83 |8
WTb -8,51 5,04 -8,90 5,60 -8,91 512 |8
3'R -16,10 8,14 -16,96 8,54 -16,83 8,41 |8
5'R -18,20 9,18 -18,51 9,41 -18,83 9,38 |8
8'R -19,90 10,72 -19,19 9,73 -18,66 9,33 |8
12'R -17,24 8,83 -18,23 9,29 -17,31 8,77 |8
18'R -13,88 7,42 -15,40 7,95 -13,70 705 |8
24'R -10,80 6,01 -12,06 6,25 -10,59 556 |8
30'R -8,35 4,64 -8,85 4,76 -7,84 411 |8
Tabelle A46: AaBE [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 2,28 1,51 1,92 1,76 2,68 1,09 10
10'50% 0,48 2,18 0,25 1,75 0,83 1,00 10
WTa 0,22 2,17 -0,72 2,69 -0,80 2,52 10
WTb -6,35 3,86 -7,09 4,08 -8,22 3,75 10
3'R -14,66 4,03 -13,80 3,15 -14,85 3,01 10
5'R -16,09 3,53 -15,55 4,15 -16,31 2,72 10
8'R -16,46 3,52 -15,81 4,54 -16,96 3,62 10
12'R -15,96 3,78 -15,43 5,06 -16,19 3,79 10
18'R -13,28 3,96 -12,53 4,75 -13,80 4,45 10
24'R -10,36 4,45 -9,88 4,75 -10,29 3,70 10
30'R -7,73 4,54 -7,27 3,79 -7,31 3,31 10

Tabelle A47: BEox [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 3,06 0,69 2,68 1,11 2,98 0,75 |8
10'50% 1,05 1,31 1,49 1,27 1,42 1,18 | 8
WTa -1,10 2,42 0,31 2,97 -0,40 239 |8
WTb -6,84 3,26 -6,93 4,52 -6,93 3,38 |8
3'R -14,52 2,75 -14,94 2,80 -14,95 264 |8
5'R -16,59 3,05 -16,54 3,09 -16,93 264 |8
8'R -17,01 3,06 -17,19 3,40 -16,85 283 |8
12'R -15,65 3,53 -16,32 3,30 -15,57 3,34 |8
18'R -12,55 4,00 -13,75 3,24 -12,07 3,36 |8
24'R -9,57 3,86 -10,41 2,71 -9,09 3,16 |8
30'R -7,21 3,29 -7,49 2,58 -6,33 255 |8

Tabelle A48: BEox [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe -1,79 0,82 -1,67 1,20 2,68 1,09 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,83 1,00 10
WTa -0,27 1,82 -0,97 2,57 -0,80 2,52 10
WTb -6,84 3,77 -7,34 3,84 -8,22 3,75 10
3'R -15,15 4,01 -14,05 2,89 -14,85 3,01 10
5'R -16,58 3,38 -15,80 3,47 -16,31 2,72 10
8'R -16,94 3,08 -16,07 3,76 -16,96 3,62 10
12'R -16,44 3,25 -15,68 4,43 -16,19 3,79 10
18'R -13,77 3,49 -12,78 3,97 -13,80 4,45 10
24'R -10,84 3,90 -10,13 3,93 -10,29 3,70 10
30'R -8,21 4,07 -7,53 3,01 -7,31 3,31 10

Tabelle A49: ABEox [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und

4 (1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -2,01 0,91 -1,20 0,87 -1,56 1,09 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 |8
WTa -2,15 1,75 -1,17 2,40 -1,83 1,79 |8
WTb -7,89 3,16 -8,42 4,03 -8,36 293 |8
3'R -15,58 2,16 -16,43 2,04 -16,38 1,71 |8
5'R -17,64 2,36 -18,03 2,71 -18,35 1,73 |8
8'R -18,06 2,39 -18,68 2,76 -18,28 201 |8
12'R -16,71 2,78 -17,81 2,83 -17,00 250 |8
18'R -13,61 3,45 -15,23 2,80 -13,50 252 |8
24'R -10,62 3,35 -11,90 2,37 -10,51 240 |8
30'R -8,26 2,63 -8,98 2,38 -7,75 1,799 |8

Tagbell;e A50: ABEox [mmol/l] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und

4 (DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 45,60 15,61 44,13 11,86 39,60 8,83 10
10'50% 62,46 21,23 58,81 19,30 61,49 12,86 10
WTa 32,14 13,59 36,09 13,68 31,19 11,56 10
WTb 26,42 9,84 28,09 13,98 26,35 9,35 10
3'R 69,44 21,14 62,97 23,27 66,40 18,39 10
5'R 72,77 13,03 69,07 19,27 71,62 12,32 10
8'R 75,78 7,96 72,69 14,72 76,12 8,10 10
12'R 77,37 7,04 72,86 9,63 77,79 6,58 10
18'R 75,76 8,52 77,00 6,19 80,38 5,48 10
24'R 75,26 8,05 73,76 8,02 77,56 7,83 10
30'R 75,92 9,78 75,64 8,76 74,42 6,69 10

Tabelle A51: HbO:2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (1G).

Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 48,43 21,38 45,28 12,99 43,73 12,10 8
10'50% 64,40 19,35 56,32 16,38 65,21 22,15 8
WTa 27,39 16,77 34,47 14,75 30,26 9,04 8
WTb 21,92 13,64 20,38 10,52 22,85 8,84 8
3'R 76,02 15,10 74,85 16,77 71,81 15,57 8
5'R 84,43 7,56 79,57 13,28 80,49 9,15 8
8'R 86,42 6,40 83,08 11,04 79,63 8,76 8
12'R 79,50 9,48 84,17 5,62 80,05 5,46 8
18'R 77,75 11,22 82,42 9,97 77,00 16,16 8
24'R 74,99 10,50 77,79 11,83 80,25 6,73 8
30'R 75,61 13,60 73,21 12,46 78,24 5,59 8

Tabelle A52: HbO2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 16,86 14,97 14,67 20,36 21,89 10,72 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa -30,32 17,79 -22,72 11,48 -30,30 15,19 10
WTb -36,03 17,74 -30,72 11,87 -35,14 16,54 10
3'R 6,98 14,32 4,16 19,86 4,90 13,04 10
5'R 10,31 17,77 10,26 26,53 10,12 14,44 10
8'R 13,32 19,05 13,88 25,12 14,62 14,35 10
12'R 14,91 18,41 14,05 21,74 16,29 11,06 10
18'R 13,30 18,05 18,19 17,53 18,89 12,43 10
24'R 12,80 20,65 14,96 18,01 16,07 14,44 10
30'R 13,46 19,13 16,83 15,23 12,93 13,05 10

;I'al;elle A53: AHbO:2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 15,98 16,11 11,03 10,58 21,48 22,20 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa -37,01 26,97 -21,84 20,38 -34,95 2442 |8
WTb -42,49 27,35 -35,94 23,77 -42,36 2467 |8
3'R 11,62 17,80 18,54 17,83 6,60 16,84 |8
5'R 20,03 18,11 23,25 17,30 15,28 20,14 |8
8'R 22,02 19,46 26,76 18,54 14,42 21,41 |8
12'R 15,09 18,59 27,85 17,86 14,84 19,76 |8
18'R 13,34 17,11 26,10 18,89 11,79 20,19 |8
24'R 10,59 21,95 21,47 19,57 15,03 20,64 |8
30'R 11,20 20,64 16,89 15,78 13,03 18,89 |8

Tabelle A54: AHbO:2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 46,46 15,95 45,55 11,89 40,27 9,00 10
10'50% 63,59 21,70 61,93 18,50 62,59 13,14 10
WTa 33,27 14,07 38,10 13,95 32,09 11,89 10
WTb 26,83 10,00 29,33 14,02 26,75 9,52 10
3'R 70,68 21,57 64,08 23,74 67,50 18,67 10
5'R 75,44 13,64 71,23 19,97 73,90 12,76 10
8'R 77,11 8,24 74,02 15,06 77,33 8,23 10
12'R 80,07 7,36 75,38 10,06 80,38 6,89 10
18'R 78,65 8,93 79,85 6,58 83,09 5,68 10
24'R 78,18 8,29 76,32 8,37 80,22 8,18 10
30'R 77,45 9,93 76,98 8,99 75,76 6,78 10

Tabelle A55: SO2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (IG).

Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 49,35 21,82 46,14 13,23 44,54 12,31 8
10'50% 65,63 19,78 57,39 16,73 66,40 22,65 8
WTa 28,17 16,98 35,57 15,26 31,01 9,17 8
WTb 22,28 13,89 20,74 10,70 23,20 8,99 8
3'R 77,47 15,45 76,28 17,16 73,05 15,93 8
5'R 87,00 11,71 82,38 14,14 82,83 10,00 8
8'R 88,15 10,61 84,75 11,23 81,00 8,99 8
12'R 82,37 10,45 87,06 6,28 82,52 5,78 8
18'R 80,57 12,13 85,42 10,95 79,41 16,78 8
24'R 77,80 12,64 80,67 12,79 82,63 10,10 8
30'R 74,73 14,35 74,63 12,71 79,76 11,77 8

Tabelle A56: SO2 [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 17,14 15,20 16,38 20,22 22,33 10,94 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa -30,32 18,23 -23,83 10,79 -30,51 15,54 10
WTb -36,76 18,16 -32,60 11,29 -35,85 16,88 10
3'R 7,09 14,65 2,15 22,17 4,91 13,27 10
5'R 11,85 18,16 9,30 24,51 11,31 14,80 10

8'R 13,52 19,47 12,09 23,23 14,74 14,63 10

12'R 16,48 18,48 13,45 21,20 17,79 11,30 10

18'R 15,06 18,28 17,92 17,54 20,50 12,70 10

24'R 14,58 21,06 14,40 17,64 17,63 14,74 10

30'R 13,86 19,46 15,05 15,89 13,16 13,26 10

Tabelle A57: ASO:z [%)] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4 (IG).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 16,28 16,46 11,25 10,84 21,86 2265 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa -37,46 27,39 -21,81 20,79 -35,39 2485 |8
WThb -43,35 27,92 -36,65 24,26 -43,20 25,18 |8
3'R 11,84 18,19 18,90 18,22 6,65 17,23 |8
5'R 21,37 18,73 24,99 18,34 16,43 20,89 |8
8'R 22,52 19,94 27,36 18,93 14,61 21,85 |8
12'R 16,74 19,51 29,68 18,75 16,12 20,21 |8
18'R 14,94 18,01 28,03 19,96 13,02 20,69 |8
24'R 12,17 22,96 23,28 20,66 16,23 21,29 |8
30'R 9,10 22,45 17,25 16,13 13,36 1931 |8

Tabelle A 58: ASO: [%] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 55,57 5,33 57,02 4,44 58,05 4,42 10
10'50% 53,62 7,31 55,24 7,79 53,75 4,81 10
WTa 64,92 13,57 63,17 12,07 68,63 12,73 10
WTb 76,92 12,90 72,25 10,66 77,76 12,98 10
3'R 48,99 12,04 55,52 11,36 52,70 11,96 10
5'R 45,38 9,89 49,51 8,14 48,49 10,98 10
8'R 43,55 9,94 45,70 9,57 43,81 7,17 10
12'R 39,13 8,02 43,68 7,11 40,92 5,59 10
18'R 38,27 9,90 41,25 6,76 38,41 5,04 10
24'R 37,53 9,91 40,40 5,66 39,21 4,77 10
30'R 37,26 9,58 40,79 4,69 40,37 4,50 10

Tabelle A59: PCO. [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).

Dauergruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 56,60 4,73 55,80 4,17 57,41 6,04 |8
10'50% 54,34 5,45 55,49 6,46 53,05 6,90 |8
WTa 68,49 10,70 62,86 6,33 65,20 9,62 8
WTb 77,15 8,71 72,95 7,90 76,54 10,07 |8
3R 49,28 12,25 48,31 13,43 49,11 8,96 8
5'R 41,50 8,52 42,69 9,67 42,29 7,67 8
8'R 39,83 6,11 40,03 7,58 40,43 398 |8
12'R 40,95 6,19 37,41 5,31 39,26 3,72 8
18'R 40,64 6,69 37,38 5,70 39,10 6,68 8
24'R 40,11 6,92 38,93 5,16 38,10 3,16 8
30'R 41,00 5,90 41,21 4,38 38,63 3,00 |8

Tabelle A60: PCO. [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -1,95 4,70 -1,78 5,90 -4,30 3,05 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa 11,30 11,44 7,93 11,49 14,88 13,60 10
WTb 23,30 12,86 17,01 10,84 24,01 12,63 10
3'R -4,63 10,77 0,28 8,79 -1,05 8,00 10
5'R -8,24 9,16 -5,74 7,84 -5,26 8,45 10
8'R -10,07 9,49 -9,54 8,79 -9,94 7,67 10
12'R -14,49 9,26 -11,56 7,56 -12,83 5,03 10
18'R -15,35 8,10 -13,99 7,64 -15,34 4,37 10
24'R -16,09 8,52 -14,85 6,16 -14,54 5,06 10
30'R -16,36 8,14 -14,45 5,78 -13,38 4,98 10
Tabelle A61: APCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und
4 (1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -2,26 4,04 -0,31 3,89 -4,36 6,30 8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa 14,15 12,83 7,38 8,77 12,15 12,41 |8
WTb 22,81 12,05 17,46 11,93 23,49 11,22 |8
3'R -5,06 9,12 -7,18 7,99 -3,94 6,61 8
5'R -12,84 8,67 -12,80 8,40 -10,76 8,77 8
8'R -14,51 8,83 -15,46 8,66 -12,63 8,53 8
12'R -13,39 8,13 -18,08 9,61 -13,79 8,29 8
18'R -13,70 8,27 -18,11 9,71 -13,95 8,89 8
24'R -14,23 8,85 -16,56 9,06 -14,95 9,38 8
30'R -13,34 7,73 -14,27 8,00 -14,43 8,91 8

Tabelle A62: APCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und

4 (1G).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 69,51 4,78 70,26 2,46 71,25 3,34 10
10'50% 65,16 6,60 65,69 5,55 65,84 2,85 10
WTa 69,28 4,31 67,53 4,17 68,54 3,20 10
WTb 63,54 7,84 59,47 4,88 58,21 3,72 10
3'R 40,19 7,94 40,47 8,53 38,46 7,29 10
5'R 36,39 6,19 37,93 8,21 34,56 6,46 10
8'R 35,06 5,00 36,13 7,92 32,09 7,19 10
12'R 33,77 5,04 35,96 7,96 31,91 6,45 10
18'R 37,16 5,67 37,24 8,27 34,17 7,60 10
24'R 41,44 6,71 41,97 8,53 39,57 6,92 10
30'R 45,68 6,78 45,91 7,27 44,84 6,80 10

z'at))elle A63: TCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 71,60 2,94 70,34 2,96 71,61 4,04 8
10'50% 66,71 4,53 67,90 5,21 66,60 4,63 8
WTa 68,36 5,23 68,85 4,34 68,19 3,57 8
WTb 60,96 3,84 59,20 5,97 60,23 4,70 8
3'R 37,60 7,32 36,50 8,61 36,85 5,05 8
5'R 31,50 5,93 32,06 7,33 31,23 3,61 8
8'R 30,23 4,66 30,14 6,82 30,63 3,27 8
12'R 32,85 5,59 30,10 6,15 31,91 4,98 8
18'R 36,90 7,57 33,50 6,19 36,69 6,19 8
24'R 41,13 8,11 39,09 5,45 40,81 5,76 8
30'R 45,29 6,33 44,87 5,83 45,50 4,59 8

Tabelle A64: TCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -4,35 2,66 -4,57 3,95 -5,41 2,05 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa 4,12 3,96 1,84 2,61 2,70 2,82 10
WTb -1,62 8,07 -6,22 4,07 -7,63 4,21 10
3'R -24,97 6,16 -25,22 5,88 -27,38 6,45 10
5'R -28,77 5,15 -27,76 6,76 -31,28 6,59 10
8'R -30,10 3,08 -29,56 6,52 -33,75 8,29 10
12'R -31,39 3,59 -29,73 7,29 -33,93 7,53 10
18'R -28,00 3,87 -28,44 7,62 -31,67 8,80 10
24'R -23,72 4,77 -23,72 7,61 -26,27 7,93 10
30'R -19,48 4,98 -19,78 6,44 -21,00 8,11 10
Tabelle A65: ATCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und
4 (1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe -4,89 3,55 -2,44 2,63 -5,01 461 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 |8
WTa 1,65 5,70 0,95 3,44 1,59 3,77 |8
WTb -5,75 3,62 -8,70 4,80 -6,38 3,60 |8
3'R -29,11 5,29 -31,40 4,37 -29,75 293 |8
5'R -35,21 3,57 -35,84 5,71 -35,38 3,29 |8
8'R -36,48 2,98 -37,76 4,80 -35,98 4,02 |8
12'R -33,86 3,67 -37,80 5,26 -34,69 449 |8
18'R -29,81 5,98 -34,40 5,34 -29,91 528 |8
24'R -25,59 6,85 -28,81 5,02 -25,79 6,05 |8
30'R -21,43 4,22 -23,03 5,70 -21,10 493 |8

Tabelle A66: ATCO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und
4 (DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n

Ruhe 27,58 7,21 27,52 4,87 24,39 3,62 10
10'50% 39,25 14,00 36,47 10,55 36,38 5,65 10
WTa 23,31 5,58 25,40 5,84 23,35 4,06 10
WTb 23,32 4,64 26,91 12,08 24,54 4,56 10
3'R 56,33 20,28 48,11 17,96 53,42 16,58 10
5'R 58,44 12,79 55,49 20,72 58,57 14,13 10
8'R 59,02 10,25 56,78 19,35 61,55 13,03 10
12'R 60,42 9,38 54,03 10,61 63,08 11,90 10
18'R 54,94 8,11 55,41 9,57 63,00 12,36 10
24'R 51,72 8,92 48,79 9,26 55,51 11,19 10
30'R 48,76 9,29 47,54 8,12 47,79 8,13 10

z'at))elle A67: PO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4

MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 29,86 10,78 26,76 4,87 26,59 4,92 8
10'50% 41,51 15,79 33,99 9,78 42,16 17,67 8
WTa 22,00 7,57 23,86 5,90 22,36 3,28 8
WTb 20,75 6,85 19,33 4,49 21,71 4,79 8
3'R 63,38 19,04 64,99 23,51 58,50 17,86 8
5'R 77,75 15,15 71,40 20,61 69,78 14,27 8
8'R 78,67 13,10 75,54 21,27 64,34 8,89 8
12'R 66,84 11,80 74,18 16,28 63,41 6,25 8
18'R 59,35 13,08 68,53 15,76 58,56 13,43 8
24'R 56,93 19,93 57,51 13,92 56,24 8,28 8
30'R 51,88 9,77 48,16 11,40 52,85 9,05 8

Tabelle A68: PO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Intervallgruppe

WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 11,67 9,76 8,95 11,27 11,99 5,29 10
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 10
WTa -15,94 12,06 -11,07 6,08 -13,03 5,72 10
WTb -15,93 11,66 -9,56 8,25 -11,84 7,09 10
3'R 17,08 13,68 6,83 21,40 17,04 13,63 10
5'R 19,19 12,32 13,48 28,27 22,19 13,54 10
8'R 19,77 13,07 14,63 28,50 25,17 13,74 10
12'R 21,17 12,62 12,16 23,30 26,70 11,08 10
18'R 15,69 13,03 13,40 21,48 26,62 12,51 10
24'R 12,47 14,91 7,44 19,74 19,13 11,99 10
30'R 9,51 13,96 6,32 17,94 11,41 9,59 10
Tabelle A68: APO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4
(1G).
Dauergruppe
WT1 WT2 WT4
MW SD MW SD MW SD n
Ruhe 11,65 11,83 7,23 7,17 15,58 16,98 |8
10'50% 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 8
WTa -19,51 16,47 -10,13 10,87 -19,80 17,06 |8
WTb -20,76 15,73 -14,66 11,82 -20,45 1595 |8
3'R 21,86 17,93 31,00 23,50 16,34 18,88 |8
5'R 36,24 21,95 37,41 23,75 27,61 22,36 |8
8'R 37,16 22,50 41,55 25,71 22,18 20,63 |8
12'R 25,32 16,58 40,19 22,74 21,25 1901 |8
18'R 17,84 13,63 34,54 20,36 16,40 19,33 |8
24'R 15,41 19,30 23,53 17,98 14,08 17,26 |8
30'R 10,36 15,76 14,17 10,55 10,69 18,61 |8

Tabelle A69: APO2 [mmHg] des gesamten Testverlaufs in den Testwochen 1, 2 und 4

(DG).
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Korrelationen zwischen den Leistungsparametern

Zusammenhang zwischen absoluter maximaler Sprintfahigkeit im WTa und

Stufentestleistung
WmaxWTa - VOZpeak
1 2 3 4
% y =107,48x + 621,38 y = 275,45x - 96,624 y = 242,4x + 75,03 y = 305,98x - 176,8
$ R2 =0,0835 R2=0,4745 R2=0,3883 R2=0,4284
O n.s. p<0,01 p<0,01 p<0,01

IG

DG

Gesamt

DG

y = 235,25x + 55,01
R2=0,2736

n.s.

y = 336,44x - 372,74
R2=0,7455
p<0,01

y = 365,47x - 468,59
R2=0,6688
p<0,01

y = 434,91x - 758,1
R2=0,7371
p<0,01

y = -8183,2x + 1579,4
R2=0,2115

n.s.

y = -16188x + 2069,7
Rz = 0,3446

n.s.

y = -24024x + 2620,9
R2=0,5264
p<0,05

WmaxWTa - WmaxST

y = -15261x + 2123,7
R2=0,3977

n.s.

Tabelle A70: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit und der
aeroben Kapazitat in den Testwochen 1-4.

R2=0,1065

n.s.

y = 1,5449x + 587,1

y = 2,5205x + 194,79
Rz =0,2703
p<0,05

y = 2,461x + 240,62
Rz =0,3122
p<0,05

y = 2,7593x + 180,54
Rz =0,2634
p<0,05

R2=0,0639

n.s.

y =1,1967x + 700,71

y = 3,235x - 67,229
Rz =0,3396
p<0,05

y = 3,6877x - 231,58
R2 = 0,4477
p<0,05

y = 3,7624x - 198,63
Rz = 0,3249

n.s.

R2=0,1844

n.s.

y =2,0312x + 426,89

y = 2,3387x + 314,97
Rz =0,2773

n.s.

y = 1,7895x + 498
R2 = 0,2391

n.s.

y = 2,0884x + 426,74
R2 = 0,2258

n.s.

Tabelle A71: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit und der

maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.
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Zusammenhang zwischen

Stufentestleistung

I Gesamt

DG

Anhang

relativer

Whaxwta/Kg - Waxst/kg

2

3

maximaler Sprintfahigkeit im WTa und

4

y =-0,0308x + 14,106
R2=0,0002

n.s.

y=0,4397x + 12,214
R2 =0,0357
n.s.

y =0,3525x + 12,814
R2=0,032

n.s.

y = 0,5442x + 12,692
Rz =0,077

n.s.

y =-0,3675x + 15,367
R2=0,055

n.s.

y = 0,5902x + 11,444
Rz = 0,056
n.s.

y =0,6325x + 11,43
R2=0,0764
n.s.

y =0,7733x + 11,629
R2=0,1216

n.s.

y = 0,5102x + 11,962
Rz =0,0348

n.s.

y =0,0513x + 14,318
Rz =0,0004
n.s.

y =0,2687x + 13,5
R2=0,0341
n.s.

y =-0,1418x + 16,384
R2 = 0,0061

n.s.

Tabelle A72: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit und der
maximalen Leistung bezogen auf das kg Kérpergewicht in den Testwochen 1-4.

Zusammenhang zwischen absoluter mittlerer Sprintfahigkeit im WTa und
Stufentestleistung
WmittWTa - VoZpeak
1 2 3 4
% y =105,12x + 246,21 | y=2039x-151,89 | y=184,7x-56,331 | y=2264x- 259,23
B Rz =0,2535 Rz = 0,5599 Rz = 0,4806 R2=0,5233
© p<0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,001

IG

DG

y = 183,28x - 99,185
R2=0,4695
p<0,05

y = 222,76x - 249,56
R2=0,783
p<0,001

y = 216,76x - 200,84
R2=0,6013
p<0,01

y = 286,8x - 538,9
R2=0,7269
p<0,01

y =17,87x + 628,06
Rz =0,0299

n.s.

y =173,88x - 2,2914
R2=0,3279

n.s.

y = 167,58x + 19,943
Rz = 0,4157

n.s.

y = 165,93x + 22,786
R2=0,3323

n.s.

Tabelle A73: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit und der aeroben
Kapazitat in den Testwochen 1-4.
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Anhang

WmittWTa - WmaxST

1 2 3 4
E y=14523x +234,8 | y=2,1211x-9,8129 | y=2,086x-12,18 | y=2,3081x - 95,789
' Rz = 0,2346 Rz = 0,3957 Rz = 0,4597 Rz =0,4103
o p<0,05 p<0,01 p<0,01 p<0,01
y=1,2014x + 31527 | y=22216x-76,88 | y=26982x-261,49 | y = 2,8705x - 316,15
Q Rz =0,1876 Rz = 0,3851 Rz = 0,5672 Rz = 0,4444
n.s. p<0,05 p<0,01 p<0,05
© y =1,8052x + 120,04 | y=2,2803x - 34,946 |y =1,7604x + 127,77 | y = 1,9493x + 44,293
a) R2 = 0,3046 R2=0,4722 R2 = 0,4109 R2 = 0,4026
n.s. p<0,05 p<0,05 p<0,05

Tabelle A74: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit und der maxima-
len Leistung in den Testwochen 1-4.

Zusammenhang zwischen absoluter maximaler Leistung

Stufentestleistung

WmaxWTb - VOZpeak

im WTp und der

1 2 3 4
E y = 127,69% + 247,24 | y = 208,93x - 48,651 | y = 187,56x + 125,66 | y = 226,06x - 81,614
3 R2 = 0,3427 R? = 0,5971 R? = 0,474 R?=0,4755
© p<0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,01
y=173,14x + 53,953 |y = 256,42x - 291,79 | y=281,27x- 288,74 | y=380,32 - 785,38
= R2=0,4714 R? = 0,8375 R? = 0,6743 R?=0,7576
p<0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,001
o y = 75,937x + 465,39 |y =132,94x + 326,59 | y=13928x+331 | y=73,288x + 618,95
a) R? = 0,2101 R? = 0,2858 R = 0,3895 R = 0,2466
n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle A75: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintfahigkeit des WTb und
der aeroben Kapazitat in den Testwochen 1-4.
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IG Gesamt

DG

Anhang

WmaxWTb - WmaxST

y = 1,6997x + 240,09
Rz = 0,3245
p<0,01

y = 2,1963x + 97,82
Rz =0,4471
p<0,01

y = 2,3307x + 82,378
Rz = 0,4949
p<0,001

y = 1,9581x + 221,37
Rz = 0,2805
p<0,05

y =1,343x + 356
Rz =0,2278

n.s.

y = 2,8997x - 205,2
Rz =0,5575
p<0,05

y = 3,3872x - 323,98
R2=0,5679
p<0,05

y = 3,3858x - 318,22
R2=0,3763

n.s.

y =2,1985x + 76,212
R2=0,4757
p<0,05

y =1,8216x + 270,93
R2=0,441
p<0,05

y = 1,7522x + 303,77
R2=10,5181
p<0,05

y =1,0031x + 571,75
R2=0,3945

n.s.

Tabelle A76: Zusammenhang zwischen der maximalen Sprintféahigkeit des WTb und
der maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.

Zusammenhang zwischen absoluter mittlerer Sprintfahigkeit im WTy, und der

Stufentestleistung

IG Gesamt

DG

WmittWTb - VOZpeak

y =112,86x + 52,799
Rz =0,7028
p<0,001

y = 132,25x - 0,4456
R2=0,735
p<0,001

y = 113,83x + 107,87
Rz = 0,6806
p<0,001

y = 163,47x - 140,98
R2=10,8145
p<0,001

y = 144,64x - 83,967
R2=10,781
p<0,001

y = 143,76x - 62,55
Rz =0,7959
p<0,001

y =142,07x - 21,441
Rz =0,7208
p<0,01

y = 195,89 - 302,37
Rz =0,8939
p<0,001

y = 76,881x + 206,18
R2=0,7794
p<0,01

y = 114,23x + 92,279
Rz = 0,653
p<0,01

y =98,303x + 179,42
Rz =0,6845
p<0,01

y =129,22x + 31,502
R2=10,782
p<0,01

Tabelle A77: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit des WTy und der
aeroben Kapazitat in den Testwochen 1-4.
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Anhang

WhittwTb - WmaxsT

1 2 3 4
% y =1,3668x + 94,275 | y=1,4371x+ 73,382 | y=1,5085x + 43,864 | y=1,5903x + 12,34
8 R2=0,5814 R2=10,5821 R2=0,7059 R2=0,6063
O
p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001
y=1,2071x + 146,13 | y=1,7178x-51,586 | y=1,9773x- 142,83 | y=2,0574x - 180,77
O]
- R2=0,4806 R2=0,5923 R2=10,7543 R2=10,6193
p<0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,01
o y=1,5901x + 20,942 | y=1,3237x+ 133,99 | y=1,2563x + 147,48 | y=1,3147x + 131,35
()] R2=0,7318 R2=0,7059 R2=10,7382 Rz=0,721
p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01

Tabelle A78: Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit des WTh und der
maximalen Leistung in den Testwochen 1-4.

Zusammenhang zwischen der mittleren Sprintfahigkeit des WTy, und der aeroben

Kapazitat bezogen auf das Korpergewicht

IG Gesamt

DG

WhittwTo/Kg -

2

VOZpeak/kg

3

y = 88,179 + 2,0816
Rz =0,7151
p<0,001

y = 83,583x + 2,7081
R? = 0,5987
p<0,001

y = 74,286x + 3,5979
Rz =0,64
p<0,001

y = 100,59x + 1,866
Rz =0,7237
p<0,001

y = 88,712x + 2,0925
R2=0,6945
p<0,01

y = 97,386x + 1,8483
R2=0,5343
p<0,01

y = 91,356x + 2,5828
Rz = 0,7456
p<0,001

y =110,06x + 1,1508
R2=0,6281
p<0,01

y =90,007x + 1,925
R2=0,7318
p<0,01

y = 73,648x + 3,3521
R2=0,7812
p<0,01

y =51,114x + 5,0351
R2=0,4915
p<0,05

y = 94,192 + 2,427
Rz = 0,9097
p<0,001

Tabelle A79: Zusammenhang zwischen der relativen mittleren Sprintfahigkeit des
WTb und der aeroben Kapazitét in den Testwochen 1-4.
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Anhang

Zusammenhang zwischen der maximalen relativen Erholungsfahigkeit und der

maximalen Stufentestleistung

IG Gesamt

DG

Erthax - VOZpeak/kg

2

3

y = 6,0648x + 0,4054
Rz =0,2767
p<0,05

y = 2,5986x + 0,6395
R2=0,1093

n.s.

y =1,9588x + 0,7217
R2=0,0492

n.s.

y = 3,2758x + 0,5946
R2=0,1518

n.s.

y =5,9756x + 0,4216
R2=10,2366

n.s.

y = 1,7452x + 0,6614
Rz = 0,0395

n.s.

y =-0,0344x + 0,8333
R2=0,005

n.s.

y =0,295x + 0,7609
Rz =0,0012

n.s.

y = 6,7965x + 0,3488
R2=10,3619

n.s.

y = 3,4857x + 0,6195
R2=0,3968

n.s.

y =4,2047x + 0,589
R2=0,1898

n.s.

y = 5,144x + 0,4926
R2=10,3796

n.s.

Tabelle A80: Zusammenhang zwischen der Erhwmax und der aeroben Kapazitat in den
Testwochen 1-4.

IG Gesamt

DG

Erthax - WmaxST/kg

2

3

y = 0,0572x + 0,4982
R2=0,2218
p<0,05

y = 0,0355x + 0,6294
R2=0,1292

n.s.

y =0,0401x + 0,636
R2=0,1974

n.s.

y =0,0362x + 0,6172
R2=0,1444

n.s.

y =0,0547x + 0,5079
R2=0,2231

n.s.

y = 0,0457x + 0,5633
Rz =0,1647

n.s.

y = 0,0181x + 0,739
R2=0,0376

n.s.

y = 0,0094x + 0,7447
Rz =0,0109

n.s.

y =0,0612x + 0,482
R2=0,2219

n.s.

y = 0,0318x + 0,6654
R2=10,1835

n.s.

y = 0,0562x + 0,5619
Rz = 0,4086
p<0,05

y = 0,0666x + 0,4729
R2=10,4377
p<0,05

Tabelle A81: Zusammenhang zwischen der Erhwmax und der maximalen Leistung in
den Testwochen 1-4.
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Zusammenhang zwischen der mittleren relativen Erholungsfahigkeit und der

aeroben Kapazitat

Erthitt - VOZpeak/kg

1 2 3 4

% y =6,1145x + 0,4343 y = 4,5046x + 0,53 y =5,0317x + 0,5107 | y=5,0632x + 0,4965
8 R2=0,4104 Rz =0,2142 R2 =0,2997 Rz =0,3635
@]

p<0,01 n.s. p<0,05 p<0,01

y =5,7769x + 0,4633 | y=2,865x+0,6178 | y=3,2604x + 0,6137 | y =2,9286x + 0,6039
Q R2=0,33 Rz =0,0732 R2=0,1907 R2=0,1297
n.s. n.s. n.s. n.s.

o y =7,0261x + 0,3682 | y =5,8099x + 0,4626 | y=7,2838x + 0,3732 | y =6,3721x + 0,4383
) R2 =0,5497 R2=0,4156 R2=0,4244 R2=0,6113

p<0,05 n.s. p<0,05 p<0,05

Tabelle AB2: Zusammenhang zwischen der Erhwmir und der aeroben Kapazitét in den
Testwochen 1-4.

Zusammenhang zwischen der maximalen relativen Erholungs- und maximalen

Sprintfahigkeit
Erhwmax - Wmaxwra/kg
1 2 3 4
% y =-0,0331x + 1,2158 | y=-0,0241x + 1,1366 | y =-0,0138x + 1,0283 | y =-0,0114x + 0,9653
$ R2=0,3338 R2=0,3239 R2=0,091 R2 =0,0553
o p<0,01 p<0,01 n.s. n.s.

y = 0,0008x + 0,7427

y =-0,0241x + 1,1366

y =-0,0138x + 1,0283

y =-0,0114x + 0,9653

Q Rz = 0,0002 Rz = 0,3239 Rz = 0,091 Rz = 0,0553

n.s. n.s. n.s. n.s.
® y =-0,0251x + 1,1133 | y =0,0143x + 0,5998 | y =0,0125x + 0,6453 | y = 0,0087x + 0,6552
a) Rz = 0,2801 Rz = 0,2286 R2 = 0,0429 Rz =0,0246

n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle A83: Korrelationen zwischen der Erhwmax und der relativen maximalen Sprintfahigkeit
WmaxwTa/kg in allen Testwochen (1-4).
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Zusammenhang zwischen der mittleren

Anhang

relativen Erholungs- und mittleren

Sprintfahigkeit
Erhwmitt - Whitewra/Kg
1 2 3 4
% y =-0,0335x + 1,092 y =-0,0332x + 1,1077 | y=-0,0167x + 0,9601 y =-0,016x + 0,9533
4 R2=0,1517 R2=0,2017 R2 = 0,0633 R2 = 0,064
o n.s. p<0,05 n.s. n.s.

IG

DG

y =-0,0365x + 1,1175
Rz =0,2088

n.s.

y =-0,0313x + 1,0886
R2=10,195

n.s.

y =-0,0163x + 0,9571
R2=0,1164

n.s.

y =-0,0186x + 0,9634

R2=0,1522

n.s.

y =0,0318x + 0,4843
R2=10,1289

n.s.

y =0,0101x + 0,6929
R2 =0,0202

n.s.

y =0,0103x + 0,6952
R2=10,0118

n.s.

y =0,0192x + 0,6229

R2 =0,0945

n.s.

Tabelle A84: Korrelationen zwischen der Erhwmit und der relativen mittleren Sprintfa-
higkeit Wmitwta der Gesamtgruppe in allen Testwochen (1-4).

Zusammenhang zwischen den prozentualen Veradnderungen der Leistungen im

Wingate-Test und den prozentualen Veranderungen der Leistungen im Stufentest

Veranderungen in % Wnawra/kg — Veranderungen in % Wmnaxst/kg

T1-T2

T1-T3

T1-T4

R2=0,0128

n.s.

Gesamt

y =-0,0017x + 1,2008

n.s.

y =-0,0009x + 1,1417
R2 =0,0063

n.s.

y =-0,0038x + 1,5123
R2=0,0581

Tabelle A85: Korrelationen zwischen den prozentualen Verdnderungen der Wmax-
wrta/kg und den prozentualen Veréanderungen in den Leistungen des Stufentests.
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Gesamt

Anhang

Veranderungen in % Whirwta/kg - Veranderungen in % Waxst/kg

T1-T2

T1-T3

T1-T4

y =0,0018x + 0,8379
R2=0,0432

n.s.

y = 0,0015x + 0,8744
R2=0,0388

n.s.

y =-0,0029x + 1,3636
R2=0,1461

n.s.

Tabelle A86: Korrelationen zwischen den prozentualen Veranderungen der WmirwTta/Kg
und den prozentualen Veranderungen in den Leistungen des Stufentests.

Gesamt

Veranderungen in % Wmaxwto/kg — Veranderungen in % Wmaxst/kg

T1-T2

T1-T3

T1-T4

y =-0,0053x + 1,6268
R?=0,0719

n.s.

y =-0,0015x + 1,306
Rz =0,0137

n.s.

y =-0,0009x + 1,259
R2? = 0,0026

n.s.

Tabelle A87: Korrelationen zwischen den prozentualen Verdnderungen der Wmax-
wtbo/kg und den prozentualen Veranderungen in den Leistungen des Stufentests.

Gesamt

Veranderungen in % Whitwto/kg - Veranderungen in % Wmaxst/kg

T1-T2

T1-T3

T1-T4

y =-0,0008x + 1,1248
R2=0,01

n.s.

y = 0,0031x + 0,7373
Rz = 0,0886

n.s.

y =0,0024x + 0,8151

R2=0,053

n.s.

Tabelle A88: Korrelationen zwischen den prozentualen Veranderungen der W mirwto/Kg
und den prozentualen Verdnderungen in den Leistungen des Stufentests.
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Korrelationen zwischen EMG- und Leistungsparametern

Zusammenhang zwischen [Na*] und [K*] und EMGrums

Gesamtgruppe

WT1la

EMGRms-[Na+]

WT2a

WT4a

y = 0,0005x + 0,0979

y = -0,0011x + 0,3475

y = 0,0003x + 0,1798

Rz =0,0009 R2 =0,0092 R2 =0,0008
n.s. n.s. n.s.
WT1b WT2b WT4b
y =-0,0044x + 0,7896 | y=0,0002x + 0,1555 | y=-0,0019x + 0,4915
R2=10,0772 R2 =0,0003 R2=0,0243
n.s. n.s. n.s.

Tabelle A89: Zusammenhang zwischen EMGrwms und [Na*] im WTa und WTh.

Gesamtgruppe

WTla

EMGrus-[K*]

WT2a

WT4a

y = 0,0105x + 0,1087

y =-0,0088x + 0,2391

y =-0,0039x + 0,245

R2=0,0619 R2 = 0,0586 R2=0,0078
n.s. n.s. n.s.
WT1b WT2b WT4b
y =-0,0032x + 0,1736 | y=-0,0004x + 0,1837 | y=-0,0072x + 0,2514
R2 =0,0037 R2 = 7E-05 R2=0,0108
n.s. n.s. n.s.

Tabelle A90: Zusammenhang zwischen EMGrwms und [K*] im WTa und WTh.
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Zusammenhang zwischen den maximalen und mittleren Leistungen und dem

EMGrwms

Gesamtgruppe

WTla

EMGRMS'WmaxWT/kg
WT2a

WT4a

y =-0,0097x + 0,3061

y = 0,0024x + 0,1613

y =0,0033x + 0,173

R2=0,1775 R2 = 10,0094 R2=0,0144
n.s. n.s. n.s.
WT1b WT2b WT4b

y =-0,0105x + 0,2654
R2=0,0759
n.s.

y = 0,0035x + 0,147
R2=0,0117
n.s.

y =-0,0004x + 0,2144
R2 =0,0002
n.s.

Tabelle A91: Zusammenhang zwischen EMGrwus und der Wmaxwt/kg im WTa und Wb,

Gesamtgruppe

WTla

EMGrms-Wminwt/Kg

WT2a

WT4a

y = 0,0059x + 0,1138

y = 0,0026x + 0,1705

y =0,0048x + 0,176

R2=0,0226 R2=0,0041 R2=0,0182
n.s. n.s. n.s.
WT1b WT2b WT4b

y = 0,0158x + 0,0365
R2 =0,1085
n.s.

y =0,0042x + 0,154
Rz =0,0096
n.s.

y = 0,0019x + 0,1946
R2 =0,0022
n.s.

Tabelle A92: Zusammenhang zwischen EMGrwms und der Wmitwt/kg im WTa und WTh.
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Anhang

Zusammenhang zwischen den maximalen und mittleren Leistungen und dem

EMGwmr
EMGMF'WmaxWT/kg
WTla WT2a WT4a
y =-3,0373x + 147,49 y =4,5212x + 48,355 y =5,6165x + 31,355
o R2=0,0874 R2=10,1977 R2=10,2794
g- n.s. n.s. p<0,05
<
% WT1b WT2b WT4b
(7]
(B}
o y =3,5759x + 66,711 y =5,1294x + 51,688 y =5,9344x + 43,083
R2=0,0683 R2=0,1352 R2=0,295
n.s. n.s. p<0,05

Tabelle A93: Zusammenhang zwischen EMGwmr und der Wmaxwt/kg im WTa und WTh.

WTla

EMGwur-Whittwt/kg

WT2a

WT4a

y =0,2858x + 102,18

y =6,7416x + 48,233

y = 5,3437x + 64,759

3 Rz =0,0003 R2=0,175 Rz =0,1353

o n.s. n.s. n.s.

2

°

% WT1b WT2b WT4b

(7]

(]

o y = 8,7489x + 40,486 y =10,319x + 30,955 y =6,133x + 66,44
Rz =0,2107 R2=0,2889 R2=0,1462

n.s. p<0,05 n.s.

Tabelle A94: Zusammenhang zwischen EMGwr und der Witwt/kg im WTa und WTp.
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Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der maximalen und

mittleren Leistungen und den prozentualen Veranderungen im EMGrms und in der

EMGwmE
%EMGRMs-%WmaxWT/kg
WT2a WT2b WT4a WT4b
£ |y=-59,400x + 179 |y = 50,7x + 72,309 | y = 118,23 + 15,263 |y = 32,019x + 106,45
g Rz =0,0295 Rz =0,0244 Rz =0,0451 Rz =0,0073
(O] n.s. n.s. n.s. n.s.

Gesamt

Gesamt

Tabelle A95: Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der
Wmaxwt/kg und den prozentualen Veranderungen im EMGgrwms im WTa und WTp.

YEMGrms-%Wnmittwr/Kg

WT2a WT2b WT4a WT4b
y = 250,78x - y =-21,402x + y =95,423x + y=118,23x +
139,08 148,3 35,661 15,263
R2=0,1286 R2 =0,0008 R2 =0,0229 R2 =0,0451
n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle A96: Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der
Whitwt/kg und den prozentualen Veranderungen im EMGrwms im WTa und WTh,

WT2a

%EMGMF‘%WmaXWT/kg

WT2b

WT4a

WT4b

R2 =0,0024
n.s.

y =9,1462x + 98,931

y =-12,749x + 118,65
R? =0,0088
n.s.

y =-20,562x + 135,36
R? = 0,0206
n.s.

y =19,125x + 88,391
R? =0,0323
n.s.

Tabelle A97: Zusammenhang zwischen den prozentualen Verédnderungen der
Wmaxwt/kg und den prozentualen Veranderungen im EMGwr im WTa und WTh.
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WT2a

Anhang

YEMGwmr-%Wninwt/Kg

WT2b

WT4a

WT4b

Rz =0,04
n.s.

Gesamt

y = 68,867x + 37,695

R2=0,0133
n.s.

y =-156,39x + 267,08

y = -16,209x + 129,95
Rz = 0,0032
n.s.

y =-11,358x + 122,45
R2 = 0,0057
n.s.

Tabelle A98: Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der
Whitwt/kg und den prozentualen Veranderungen im EMGwr im WTa und WTh,

Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der maximalen und

mittleren Leistungen und den prozentualen Veréanderungen in Tmax

WT2a

%Tm ax'%WmaxWT/kg

WT2b WT4a WT4b
— y =9,084x + y =32,276x + y = 35,493x + y = 35,261x +
£ 83,097 60,954 51,877 51,881
3 R2 = 10,0029 R2z =0,0547 R? =0,0443 R2 =0,1044
O n.s. n.s. n.s. n.s.
Tabelle A99: Zusammenhang zwischen den prozentualen Veradnderungen der
Wmaxwt/kg und den prozentualen Veranderungen in Tmax im WTa und WTh.
%Tmax'%WmittWT/kg
WT2a WT2b WT4a WT4b
- y =44,902x + y =110,79x - y =-35,972x + y =56,208x +
% 46,441 19,23 128,95 32,005
3 R? =0,0198 R? =0,1105 Rz =0,0101 R?=0,1115
O n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle A100: Zusammenhang zwischen den prozentualen Verdnderungen der
Whnitwt/kg und den prozentualen Veranderungen in Tmax im WTa und WTb.
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Zusammenhang zwischen den prozentualen Veranderungen der maximalen und

mittleren Leistungen und den prozentualen Veranderungen in der M-Wellen-

Flache
%FLM-%WmaxWT/kg
WT2a WT2b WT4a WT4b
£ |y = 545,32x - 424,3|y = 212,27x - 91,182 | y = 141,46x - 19,032 | y = 249,48x - 146,93
§ Rz =0,0675 R2 =0,0594 R2 =0,0437 R2=0,0788
(O] n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabelle A101l: Zusammenhang zwischen den prozentualen Verdnderungen der
Wmaxwt/kg und den prozentualen Veranderungen in der FLv im WTa und WThb.

WT2a

%FLm-%Wminwt/Kg

WT2b

WT4a

WT4b

y =497x - 377,26
R2 =0,0852
n.s.

Gesamt

y = 518,95x - 401,35
R2 = 0,0609
n.s.

y = 333,23x - 214,12
R2 = 0,0539
n.s.

y = 383,22x - 271,99
Rz = 0,0782
n.s.

Tabelle A102: Zusammenhang zwischen den prozentualen Verédnderungen der
Whitwt/kg und den prozentualen Veranderungen in der FLm im WTa und WTh,
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