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1. Einleitung 

1.1. Laktat 

Laktat bezeichnet das Anion der α-Hydroxy-Propionsäure und ist auch bekannt als 

Milchsäure. Es hat die Formel CH3-HCOH-COO-. Milchsäure kommt in zwei Formen 

vor, die nach ihrer Ausrichtung als D- oder L-Form (Fischer-Projektion) benannt wird. 

Laktat ist im menschlichen Körper ein Produkt der anaeroben Glykolyse. 

Die Laktatbestimmung ist aus der heutigen sportwissenschaftlichen Arbeit mit Leis-

tungssportlern nicht mehr wegzudenken und erhält auch zunehmend Einzug in den 

Bereich des Breitensports und den Gesundheitssport. Es wird genutzt um den Sport-

lern Trainingsempfehlungen in ihrem individuellen Trainingsbereich mit an die Hand 

zu geben. Durch die Berechnung der individuellen anaeroben Schwelle (iANS) an-

hand der Laktatbestimmung wird dies möglich. Über die letzten Jahre haben sich 

unterschiedliche Schwellenkonzepte zur Berechnung entwickelt. 

1.1.1. Physiologische Mechanismen 

Die Energiebereitstellung im menschlichen Körper erfolgt durch verschiedene Stoff-

wechselsysteme. Die Ausdauer der Muskelzelle besteht hauptsächlich aus dem 

aeroben Stoffwechselweg des Zitronensäurezyklus. Durch körperliche Aktivität, ins-

besondere beim Sport, erhöht sich der Energiebedarf der Muskelzellen im Körper. 

Neben dem aeroben Stoffwechsel ist auch der anaerobe Stoffwechsel für die Produk-

tion von Energie während einer Belastung zuständig. Mit steigender Intensität kommt 

es, proportional zum Leistungsanstieg, zur vermehrten Bildung von Laktat, weil der 

anaerobe Stoffwechselweg vermehrt für die Energieproduktion zuständig ist. Der 

Hauptfaktor der gemessenen Laktatkonzentration ist die Fähigkeit des Körpers das 

Laktat zu eliminieren. Ein weiterer entscheidender Faktor ist das Vorhandensein un-

terschiedlicher Muskelfasertypen. Je mehr weiße, also schnell kontrahierende, Mus-

kelfasern vom Typ II b vorhanden sind, umso geringer ist die Fähigkeit Energie über 

die aerobe Kohlenhydrat- und Fettverbrennung zu gewinnen was zu einem stärkeren 

Anstieg von Laktat im Blut und im Muskel führt (8). 

Als Grundlage für Energiegewinnung im menschlichen Körper dient Adenosintriphos-

phat (ATP) das in Adenosindiphosphat (ADP) gespalten wird. Dabei reicht das dau-
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erhaft vorhandene ATP in den einzelnen Zellen lediglich in einem Zeitraum von circa 

(ca.) 10 Sekunden für einige wenige maximale Muskelkontraktionen (44). 

Ist dieser Vorrat aufgebraucht, muss ATP vom Körper selbst hergestellt werden. 

Hierzu dienen ihm der aerobe Fettabbau, welcher bei niedriger Belastung und über 

einen sehr langen Zeitraum aufrechterhalten werden kann (allerdings ist der Ener-

gieumsatz hier sehr gering), und die Kohlenhydratverwertung (Glykolyse), die bei 

steigender Intensität einsetzt. 

Nach der Glykolyse gibt es zwei Wege zur weiteren Verarbeitung des hierbei ent-

standenen Pyruvats. Unter aeroben Bedingungen geht es mit der oxidativen 

Decarboxylierung und dem Zitratzyklus, die beide in den Mitochondrien stattfinden, 

weiter und unter anaeroben Bedingungen mit der Bildung von Laktatdehydrogenase. 

Das Endprodukt des anaeroben Weges ist Laktat. Der wesentlich effizientere Weg ist 

der aerobe, da beim anaeroben Weg lediglich knapp 3 % (21) der gesamten Energie 

eines Glukosemoleküls freigesetzt werden. 

Das Laktat entsteht dabei aus Pyruvat und NADH + H+ und bietet somit einen Pool 

für Pyruvat, welches später, sobald wieder genügend Sauerstoff vorhanden ist, zu-

rückverwandelt wird. Allerdings hat der vermehrte Anfall von H+ einen Abfall des pH-

Wertes zur Folge (54), was wiederum zur Hemmung bestimmter Enzyme, die zur 

Energiegewinnung benötigt werden, führt (55). Abbildung 1 zeigt den zunehmenden 

Verbrauch an Glykogen zur Energiegewinnung bei steigender Intensität. 
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Abbildung 1: Anteile am Gesamtenergieumsatz (26; 42) 

Der Herzmuskel kann Laktat, besonders bei großen Anstrengungen, wieder zu Pyru-

vat umwandeln und dieses direkt als neue Energiequelle nutzen. Es deckt dabei bis 

zu 60 % des Energiebedarfs ab (16). 

Der Hauptanteil (ca. 50 %) des in der Muskelzelle produzierten Laktats wird durch die 

Glukoneogenese zu Glykogen in der Erholungsphase umgewandelt, wobei lediglich 

10 % in der Leber abgebaut werden (3; 44). Bei gleichmäßiger Produktion und Ab-

bau halten sich die aerobe und anaerobe Energiegewinnung die Waage und man 

spricht vom Laktat-Steady-State (LASS). Auch andere Gewebe, wie das Gehirn oder 

die Haut produzieren Laktat. Ein geringer Teil des Laktats wird über die Nieren elimi-

niert, wobei ca. 90 % metabolisiert und die restlichen 10 % über den Urin ausge-

schieden werden. Diese Prozesse laufen alle gleichzeitig ab und führen so zu der 

Konzentration an Laktat, die im Blut gemessen werden kann (8). Hierfür soll die Min-

derdurchblutung der laktateliminierenden Organe durch die Ausschüttung von Kate-

cholaminen mitverantwortlich (8; 10) ein. 

Durch sogenanntes „Trainieren mit Luft“, bei dem die Energiegewinnung hauptsäch-

lich durch Verbrennung von Kohlenhydraten und Fetten abläuft, ist es möglich das 

Herz-Kreislauf-System, Lunge und den Stoffwechsel zu trainieren um durch die effi-

zientere Sauerstoffnutzung leistungsfähiger zu sein. Hierbei wird aus dem Zitronen-
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säurezyklus (aerobe Energiegewinnung) mehr Energie gewonnen. Training oberhalb 

des LASS trainiert die Laktattoleranz und dadurch Schnelligkeitsausdauer (4). 

Die Laktatleistungsdiagnostik bietet Sportlern die Möglichkeit, ihre individuelle Trai-

ningsintensität unter Berücksichtigung der eigenen muskulären Anlagen und des ak-

tuellen Trainingszustandes bestmöglich anzupassen, indem bei steigender Intensität 

in regelmäßigen Abschnitten Proben zur Bestimmung des Laktatwerts genommen 

werden. 

Zur Darstellung der Laktatleistungskurve (LLK) und zur Bestimmung des maximalen 

Laktat-Steady-State (maxLASS) werden die abgenommenen Laktatwerte in ein Ko-

ordinatensystem eingetragen. Hierbei wird auf der x-Achse die jeweilige Belastungs-

zeit oder Belastungsstufe und auf der y-Achse die Konzentration in 100 % des maxi-

mal erreichten Wertes eingetragen. Dabei zeigt die Kurve meist einen typisch flachen 

Verlauf im niedrigen Intensitätsbereich und steigt dann zunehmend mit erhöhter In-

tensität an. 

1.1.2. Diagnostische Verfahren zur Schwellenbestimmung 

Der Begriff der individuell anaeroben Schwelle (iANS) bezeichnet den Punkt an dem 

es zu einem „steady state“, also einem Gleichgewichtszustand zwischen Laktatpro-

duktion und -elimination kommt. Es ist der Punkt an dem die größtmögliche Belas-

tungsintensität ohne zunehmende Übersäuerung durch vermehrte Laktatbildung auf-

recht erhalten werden kann (32). 

1.1.2.1. Mader 

Mader et altera (et al.) führten Ende der 70er Jahre den genauen Begriff der aero-

ben-anaeroben Schwelle ein. Dieser beschreibt einen Bereich in dem die aerobe 

Energiebereitstellung zu einem anaeroben, und somit teilweise laktiziden, Stoffwech-

sel umschlägt. Genau an diesem Punkt herrscht noch ein Gleichgewicht zwischen 

Laktatproduktion und Laktatelimination, ein so genannter Steady-State. 

Bei seinen Untersuchungen fand er heraus, dass diese Schwelle im Mittel bei 

4 mmol/l lag. Somit definierte er eine fixe Schwelle (32). Allerdings ist heute bekannt, 

dass diese fixe Schwelle nur bedingte Aussagekraft besitzt, da sie sehr stark davon 

abhängig ist, wie lange die Stufendauer beim Stufentest ist (ob beispielsweise drei 
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oder fünf Minuten). Hinzu kommen noch weitere individuelle Unterschiede, wie bei-

spielsweise die Zusammensetzung aus unterschiedlichen Fasertypen und die vor-

handene Glykogenkonzentration. 

Nichts desto trotz war Mader einer der Ersten, der den Begriff der aeroben-

anaeroben Schwelle prägte und versuchte, ihn anhand von Laktatleistungstests zu 

bestimmen. 

 

Abbildung 2: Beispiel Maderschwelle 

1.1.2.2. Stegmann 

1981 versuchten Stegmann et al. die von Mader definierte Schwelle und deren Be-

stimmung weiter zu verbessern. Um dies zu verdeutlichen sprach man nun von der 

Bestimmung der individuellen anaeroben Schwelle (iANS). 

Stegmann et al. gehen davon aus, dass die Laktatelimination zu Beginn und in Be-

reichen einer geringen Laktatproduktion noch eine erhebliche Zunahme erfahren 

kann bis sie einen Maximalpunkt erreicht. Aus diesem Grund ist die Betrachtung der 

Erholungsphase für die Bestimmung dieser Schwelle essentiell und zieht eine Be-

stimmung der Laktatwerte in der Nachbelastungsphase nach sich. 
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Sind die Nachbelastungswerte wieder gleich mit dem Abbruchwert des Stufentests 

wird in diesem Modell eine Tangente an die Laktatkurve gelegt. Der Schnittpunkt ist 

gleichbedeutend mit der iANS (50; 51). 

 

Abbildung 3: Beispiel Stegmannschwelle (50) 

1.1.2.3. Dickhuth 

Dickhuth et al. konzipierten 1991 ein unter anderem speziell für Läufer entwickeltes 

Schwellenkonzept um die iANS zu bestimmen. Hierbei sollte die iANS möglichst ge-

nau dadurch bestimmt werden, in dem man, ausgehend vom individuellen Basislak-

tatwert, oder auch minimales Laktatequivalent (Lak/VO2/kg) genannt, zu diesem Ba-

sislaktatwert 1,5 mmol/l addiert. Aus diesem Grund wird das Schwellenkonzept 

1,5 mmol/l-Methode genannt (14). 
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Abbildung 4: Beispiel Dickhuthschwelle (37) 

1.1.2.4. Geiger-Hille 

Das Geiger-Hille-Laufbandmodell berechnet die iANS am Punkt der maximalen Kur-

venkrümmung, welcher als biologischer Umschlagpunkt im Metabolismus des Mus-

kels angesehen wird. Dieser Punkt kann mathematisch in der Laktatkurve berechnet 

werden. 

1.1.2.5. Braumann 

1989 führten Braumann et al. einen Stufentest mit Schwimmern, Basketballspielern 

sowie Mittel- und Langstreckenläufern durch. Dabei wurde vor dem Beginn des Stu-

fentests durch eine maximale Kurzzeitbelastung eine möglichst hohe Milchsäurekon-

zentration im Blut erzeugt. Bei Beginn des Stufentest überwiegt zunächst noch die 

Laktateliminierung die Laktatbildung, so dass es zu einem Abfall der Laktatwerte 

kommt. Mit zunehmendem Anstieg der Belastung verschiebt sich dieses Verhältnis 

wieder zu Gunsten der vermehrten Laktatbildung und es kommt erneut zum Anstieg. 

Der tiefste Punkt entspricht dem maximalen Laktat Steady State (maxLASS) (9; 20; 

53) wie in Abbildung 5 gezeigt wird (roter Pfeil). 

Bei den Untersuchungen wurde eine bereits früher untersuchte Methode von Davis 

et al. (12; 13) zur Bestimmung der maxLASS weiter modifiziert. 
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Abbildung 5: Beispiel Senke 

1.1.3. Validierungsmessung 

Zur Validierung der jeweiligen iANS werden mehrere Dauerbelastungen mit unter-

schiedlichen Belastungsintensitäten durchgeführt, um diese möglichst exakt bestim-

men zu können. Hierbei wird eine Gesamtbelastung von 30 Minuten pro einzelner 

Dauerbelastung durchgeführt, bei der in regelmäßigen Abständen (alle drei Minuten) 

Blut zur Bestimmung der Laktatkonzentration abgenommen wird (9; 23; 24; 45). 

Dabei wird die erbrachte Leistung, bei der während der letzten 20 Minuten des Dau-

ertests die Laktatkonzentration nicht um mehr als 1 mmol/l ansteigt (22), als die tat-

sächliche iANS angesehen. 

Um diese Schwelle genau zu bestimmen sind mindestens zwei Testungen pro Pro-

band vonnöten. Ein Test muss dabei um mehr als 1 mmol/l in den letzten 20 Minuten 

oberhalb der iANS liegen, so dass die Testung mit dem 5 % geringeren Widerstand 

und weniger als 1 mmol/l Anstieg als der validierte Test angesehen werden kann. 

Dabei sind 5 % durchaus eine probate Anzahl (5). 
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1.2. Das vegetative Nervensystem 

Das vegetative Nervensystem, auch autonomes Nervensystem genannt, ist für au-

tomatisch ablaufende Regulationsmechanismen des Körpers verantwortlich. Diese 

Mechanismen sind vom Menschen lediglich indirekt beeinflussbar. Durch das vegeta-

tive Nervensystem kontrolliert werden beispielsweise Herzschlag, Blutdruck, Atmung, 

Stoffwechsel, Schweißdrüsen, innere Augenmuskeln (Pupillenreaktion) und Verdau-

ung. 

Unterteilt wird das vegetative Nervensystem nach funktionellen und anatomischen 

Gesichtspunkten in das parasympathische Nervensystem, das enterische Nerven-

system und das sympathische Nervensystem. Zum sympathischen Nervensystem 

zählen die Katecholamine. 
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1.3. Katecholamine 

Zu den Katecholaminen zählen im Wesentlichen die Hormone Adrenalin (ADR) und 

Noradrenalin (NAD), sowie deren Vorstufe, das Dopamin. Diese Stoffe werden kör-

pereigens zum Großteil in den Nebennierenrinden synthetisiert. Ausgangsstoff zur 

Synthese ist die Aminosäure Tyrosin, aus der dann in einzelnen Schritten zunächst 

Dopamin, dann Noradrenalin und im weiteren Verlauf Adrenalin hergestellt wird. (sie-

he Abbildung (Abb.) 6) 

  

Abbildung 6: Katecholaminsynthese (1) 

Diese körpereigenen Stoffe wirken an den Alpha- und Betarezeptoren des sympathi-

schen Nervensystems. Sie haben eine stimulierende Wirkung. Pharmazeutisch ge-

sehen sind es Sympathomimetika. 
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Im Klinikalltag findet die Bestimmung der Katecholamine ihren Platz bei der Diagnos-

tik von Phäochromozytomen, Neuroblastomen und Paragangliomen. Die wichtigste 

Indikation zur Bestimmung ist der Verdacht auf ein Phäochromozytom (17). Als kate-

cholaminproduzierender neuroendokriner Tumor produzieren 2/3 der Phäochromozy-

tome Adrenalin und Noradrenalin (25) 

1.3.1. Physiologische Mechanismen 

Wie bereits beschrieben besitzen die Katecholamine eine wesentliche Rolle in der 

sympathischen Impulsfortleitung.  

Das sympathische Nervensystem ist im Körper hauptverantwortlich für die Aktivie-

rung bestimmter Prozesse. Noradrenalin wirkt dabei als Transmittersubstanz direkt 

an den Muskel- und Drüsenzellen. Dabei wird der Transmitterstoff im Neuron synthe-

tisiert und in Vesikeln bis zur Freisetzung in dem neuronalen Spalt gespeichert. Ein-

mal freigesetzt entfaltet es auf der anderen Seite des synaptischen Spalts seine Wir-

kung bevor es aus der Synapse wieder aufgenommen und enzymatische durch Mo-

noaminooxidase inaktiviert wird. 

Die Katecholaminsynthese findet allerdings zum größten Teil im Nebennierenrin-

denmark statt. Hierbei übermitteln die Katecholamine, die in einem Verhältnis von 

80 % Adrenalin und 20 % Noradrenalin, produziert werden, unterschiedliche Wirkun-

gen an unterschiedlichen Orten über unterschiedliche Weisen. 

Grundsätzlich gibt es zwei Arten von Rezeptoren, die bei den Katecholaminen Adre-

nozeptoren genannt werden, über die diese wirken: α- und β-Rezeptoren. Diese Re-

zeptoren gehören zu der Klasse der metabotropen Rezeptoren. Es sind Transmemb-

ranproteine, die nach ihrer Aktivierung eine Kaskade in Gang setzen und 

G-Protein gekoppelt sind.  

Die beiden genannten Adrenozeptoren unterteilt man weiterhin in (s. Abb. 7): 

 α1-Adrenozeptoren: Kommen in glatten Muskelzellen und der querge-

streiften Herzmuskulatur vor. Aktivierung führt zu einer erhöhten Herz-

aktivität und zur Vasokonstriktion.  

 α2-Adrenozeptoren: Sind vorwiegend an den präsynaptischen Memb-

ranen des sympathischen und parasympathischen Nervensystems zu 
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finden, aber auch im Fettgewebe. Sie führen zur Hemmung der 

Transmitterfreisetzung. 

 β1-Adrenozeptoren: Kommen hauptsächlich im Myokard, aber auch an 

der Niere und im Fettgewebe vor. Haben eine erhöhte Affinität zu Ad-

renalin. Wirkt positiv inotrop (Herzkontraktion wird gesteigert) und posi-

tiv chronotrop (Herzfrequenz (HF) wird gesteigert). Zusätzlich wird Re-

nin ausgeschüttet (Renin-Angiotensin-Aldosteron-System  peripherer 

Blutdruck wird gesteigert). 

 β2-Adrenozeptoren: Sind die am häufigsten vorkommenden Adreno-

zeptoren. Finden sich auf den meisten sympathisch innervierten Orga-

nen und in sämtlichen glatten Muskelgeweben. Ihre Aktivierung führt 

zur Entspannung der glatten Muskulatur. Sie lösen eine Ausschüttung 

von Insulin im Pankreas durch die Betazellen aus. Die Glykogenolyse 

und Glukoneogenese werden verstärkt in Gang gesetzt und Kohlen-

hydrate werden freigesetzt (hierbei kann es zur Hemmung durch 

α2-Adrenozeptoren kommen). 

 

Abbildung 7: Adrenozeptor Signaltransduktion (6) 
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1.3.2. Katecholamine im Zusammenhang mit Laktat 

Bei den Versuchen herauszufinden, ob es einen Zusammenhang zwischen den Ka-

techolaminen Adrenalin und Noradrenalin mit der Produktion von Laktat gibt, haben 

sich zwei unterschiedliche Meinungen herauskristallisiert. 

Auf der einen Seite wird dargestellt, dass ein hoher Zusammenhang zwischen den  

β-Adrenozeptoren und deren Stimulation der Laktatproduktion während körperlicher 

Anstrengung zu finden ist. So wurde zum Beispiel gezeigt, dass die Infusion von Ad-

renalin während der Belastung zu einem erhöhten Laktatwert im Blut führt (18; 28). 

Die Laktatausschüttung bei niedriger Intensität ist nicht abhängig von Adrenalin. Erst 

bei steigender Noradrenalinkonzentration kommt es zu einer Minderperfusion von 

laktateliminierenden Organen und somit zu einer erhöhten Laktatkonzentration im 

Organismus (10). 

Laktat zeigte in einigen Studien einen besonders hohen Zusammenhang mit Adrena-

lin. Dies wird dadurch erklärt, dass Adrenalin die Glykogenolyse in Gang setzt. Dies 

führt wiederum zur vermehrten Laktatbildung (2; 19; 40; 46; 47; 48; 49; 56). Ein wei-

teres Argument für einen bestehenden Zusammenhang könnte sein, dass sich Laktat 

und Adrenalin gleichmäßig bei Belastung verändern, wenn der Glykogenhaushalt 

vermindert ist (38). Mazzeo et al. stellten außerdem einen Zusammenhang der Bie-

gung der Adrenalin- und der Laktatschwellenkurven fest (34).  

In einigen anderen Studien sollte herausgefunden werden, ob das β-Adrenozeptor-

system involviert ist. Dabei wurden die β-Adrenozeptoren blockiert, was zu einem 

verminderten Laktatwert führte (2; 19; 27; 41). Aus diesem Grund wird das β-Adreno-

zeptorsystem als ein wesentlicher Faktor der Laktatbildung während der Belastung 

angesehen (49). 

Ziel anderer Untersuchungen war es, Laktat- und Katecholaminschwellen zu verglei-

chen. Die Studie von Chwalbinska et al. war angelegt um herauszufinden, ob es ein 

Schwellenphänomen und einen Zusammenhang zwischen Katecholaminen, Laktat 

und dem Human Growth Hormone (HGH) gibt (11). Dabei wurde festgestellt, dass 

sowohl die absoluten, wie auch die relativen Werte von Adrenalin, Noradrenalin und 

Laktat nahezu identisch sind. So kam man zu dem Schluss, dass es sehr wahr-

scheinlich ist, dass neuronale afferente Signale von Muskelrezeptoren in der Aktivie-
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rung von Katecholaminausschüttung mitwirken (11; 30; 35). Hierbei zeigte sich in 

einer Studie, dass die Noradrenalinschwelle immer vor der Laktatschwelle und vor 

der Adrenalinschwelle gelegen hat (15). 

Die zweite Meinung vertritt die Theorie, dass nicht die Katecholamine zur Ausschüt-

tung von Laktat verantwortlich sind, sondern dass der veränderte pH-Wert, der durch 

die vermehrte Produktion von Laktat sinkt, eher verantwortlich für die Produktion von 

Katecholaminen ist (35; 43). Der niedrige pH-Wert soll zu einer sympathischen Sti-

mulation führen, die dann zusammen mit anderen, bisher unbekannten Faktoren, die 

Ausschüttung der Katecholamine steigert (34; 36). 

Weltman et al. untersuchte die Studien, in denen gezeigt wurde, dass zwischen Ad-

renalin und Laktat ein hoher Zusammenhang besteht (31; 33; 34; 38; 43). Hierbei 

stellte er fest, dass Adrenalin und die Laktatschwelle als abhängige Variablen in den 

Berechnungen betrachtet wurden und nicht als unabhängige. Aus diesem Grund 

können die Ergebnisse dieser Arbeiten, laut Weltman et al., nicht den Zusammen-

hang zwischen Laktatschwelle und der Übereinstimmung mit den Katecholaminwer-

ten genügend darstellen (56). 

Stainsby et al. zeigte in seiner Arbeit außerdem, dass Adrenalin wesentlich schneller 

eliminiert wird als Noradrenalin und dass Adrenalin zusätzlich eine maximale Effekt-

dosis hat, ab der es nicht mehr auf die Laktatproduktion einwirken kann (48). 
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1.4. Ziel der Untersuchung 

Auf dem Gebiet der Erforschung von Zusammenhängen zwischen Laktat und Kate-

cholaminen bei körperlicher Anstrengung wurden in den vergangenen nun mehr fast 

30 Jahren viele Versuche unternommen diese Zusammenhänge näher zu erörtern. 

Mit dieser Arbeit soll die Hypothese überprüft werden inwieweit sich diese Zusam-

menhänge bestätigen oder gegebenenfalls auch widerlegen lassen und ob daraus 

Konsequenzen für die Trainingssteuerung abgeleitet werden können. Falls tatsäch-

lich ein Zusammenhang der Katecholamin- und Laktatkurve besteht, dann ist es viel-

leicht auch möglich, über den Verlauf der Laktatkurve den Zustand des vegetativen 

Nervensystems abzubilden. Im Rahmen von Störungen des vegetativen Nervensys-

tems könnte somit der Verlauf der Laktatkurve gegebenenfalls Aufschlüsse darüber 

liefern inwieweit das vegetative Nervensystem bereits beansprucht beziehungsweise 

(bzw.) gefährdet ist. Bei Sportlern spielt der Zustand des vegetativen Nervensystems 

besonders dann eine Rolle, wenn es darum geht, ein etwaiges Übertraining zu diag-

nostizieren. Selbst die Möglichkeit, den Zustand des Übertrainings und einen daraus 

folgenden Leistungseinbruch zu verhindern wäre zuverlässiger möglich. Die Laktat-

messung könnte noch wertvoller für die Trainingsplangestaltung werden. 

Ein besonderes Augenmerk ist darauf gelegt worden, dass die unterschiedlichen 

Messmethoden mit den tatsächlichen, wahren Schwellen verglichen wurden. Hierzu 

ist jede einzelne Schwelle durch mehrere Testungen validiert worden um ein mög-

lichst exaktes Ergebnis zu erzielen. Herauszufinden galt, welche Schwellenbestim-

mungsmethode Ergebnisse liefert, die am zuverlässigsten die tatsächliche Schwelle 

widerspiegeln. 

Aus diesem Grund kam das Design des vorangehenden Laktatsenkentests, mit an 

mehreren aufeinander folgenden Tagen durchgeführten Dauertests zur Validierung 

der im Senkentest ermittelten Schwellen, zustande. 

Um bei der Auswertung möglichst vergleichbare Ergebnisse zwischen Männern und 

Frauen, die unterschiedliche Belastungsmaxima erreichten, zu haben, sind die er-

reichten Maximalwerte während der Belastung mit 100 % gleichgesetzt worden. 

Hiervon wird sich eine bessere Vergleichbarkeit der Ergebnisse versprochen. 
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2. Material und Methoden 

2.1. Probanden 

Für die hier vorliegende Arbeit wurden die Daten zwischen August und Dezember 

2008 am Institut für Sport- und Bewegungsmedizin in Hamburg erhoben. Um mög-

lichst allgemein aussagekräftige Ergebnisse zu erzielen, wurden Leistungssportler 

von vornherein für die Versuche ausgeschlossen und ein möglichst homogenes Feld 

von Freizeitsportlern ausgesucht. 

Insgesamt nahmen 24 Probanden, 12 weibliche und 12 männlichen Probanden, an 

den Versuchen teil. Alle Probanden sind über die bevorstehenden Testungen sowie 

deren anonymisierte Auswertung aufgeklärt worden und haben ihr schriftliches Ein-

verständnis gegeben. 

Zu Beginn wurde von jedem Probanden Körpergröße und Gewicht ermittelt und nach 

der momentanen Trainingshäufigkeit zur Evaluierung des Trainingszustandes be-

fragt. Eine körperliche Untersuchung zum Ausschluss eines gesundheitlichen Risikos 

sowie zur Abklärung weiterer Ausschlussfaktoren wie Koffeinaufnahme durch Kaffee 

oder ähnliche Getränke und eine schwere körperliche Belastung in den vergangenen 

24 Stunden wurde daran angeschlossen. 

Die Probanden wurden darauf hingewiesen, dass während des Zeitraums der Tes-

tungen auf vermehrtes Training und/oder außergewöhnliches Training zu verzichten 

ist. 
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2.2. Doppelstufentest 

Zur Bestimmung der aeroben-anaeroben Schwelle kam ein Doppelstufentest zur 

Anwendung. Dieser Test besteht aus zwei Belastungsphasen, die unmittelbar aufei-

nander folgen. Hierbei soll es während der zweiten Belastungsphase zunächst zu 

einem weiteren Abfall der Laktatwerte kommen, um dann ab einem bestimmten 

Punkt wieder anzusteigen. Dieser tiefste Punkt soll dann am exaktesten die Schwelle 

wiedergeben. Der erste Belastungsteil ist zudem ausschlaggebend für die weiteren 

Modelle zur Bestimmung der iANS. Nach Abschluss des Doppelstufentests fanden, 

mit jeweils mindestens einem Tag Pause, die anschließenden Dauertests zur Validie-

rung der ermittelten Schwelle statt. Der weitere Vorteil dieses Tests besteht darin, 

dass die weiter unten aufgeführten Messmethoden mit dem ersten Teil des Doppel-

stufentests mitbestimmt werden konnten. So konnten mehrere iANS-Bestimmungen 

miteinander verglichen werden um die bestmöglichen zum Vergleich mit den Kate-

cholaminschwellen zu benutzen. 

Vor Beginn des Doppelstufentests bekommen die Probanden eine Venenverweilka-

nüle gelegt, um während der Belastung auf dem Fahrradergometer (LODE Excalibur 

Sport, Groningen, Niederlande) die Blutabnahme zur Bestimmung der Katechola-

minwerte aus der Kubitalvene durchführen zu können. In einem weiteren Schritt wer-

den die Elektroden zur Bestimmung der Herzfrequenzvariabilität (HRV) mittels 

VICARDIO (getemed, Teltow) angebracht. Als dritter und letzter Schritt vor der Belas-

tung bekommen alle Probanden eine Maske zur Bestimmung der spirometrischen 

Daten (Quark b2 COSMED, Italien) während der Belastungs- und Erholungsphasen 

aufgesetzt. 

Zusätzlich zu den objektiven Parametern die erhoben wurden, sollten die Probanden 

alle drei Minuten während der Belastung anhand der Borg-Skala ihre subjektive Ein-

schätzung über ihren Ermüdungszustand wiedergeben. 
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Tabelle 1 zeigt nachfolgend, zu welchen Zeitpunkten bestimmte Parameter gemes-

sen beziehungsweise abgenommen worden sind. 

Tabelle 1: Studienprotokoll 

Zeit 
in Minuten Phase HRV 

Laktat 
kapillar 

Laktat 
venös 

Katecho-
lamine HF Borg 

Respiratorischer 
Quotient 

20 Ruhephase x   x x x     

  Fahrradergometer x x x x x 
 

x 

  1. Teil x x x x x x x 

      alle 3 min bis Abbruch               

1 Erholung   x x x x 
 

x 

3 Erholung   x x x x 
 

x 

5 Erholung x x x x x 
 

x 

  2. Teil x x x x x x x 

      alle 3 min bis Abbruch               

1 Erholung   x x x x 
 

x 

3 Erholung   x x x x 
 

x 

5 Erholung x x x x x 
 

x 

20 Ruhephase x x x x x     

2.2.1. Erster Teil 

Der Stufentest beginnt mit einer dreiminütigen Aufwärmphase bei 50 W. Der Wider-

stand des Fahrradergometers erhöht sich jede Minute computergesteuert um 

16,73 W, so dass nach jeweils drei Minuten die Leistungssteigerung 50 W (Watt) be-

trägt. 

Die Probanden sind dazu angehalten, bis zur vollkommenen Ausbelastung zu fahren. 

2.2.2. Erholungsphase zwischen Belastungsphasen 

Bei Signalisierung des Probanden den Test abzubrechen, wird der Fahrradergometer 

manuell auf 50 W eingestellt, damit sich dieser locker ausfahren kann. Nach drei Mi-

nuten wird ihm die Möglichkeit eingeräumt, sich gänzlich, also ohne Widerstand des 

Fahrradergometers, zu erholen. Nach weiteren drei Minuten beginnt der zweite Teil 

des Doppelstufentests. Somit hat jeder Proband zwischen den beiden Testteilen ins-

gesamt sechs Minuten aktive Erholungszeit. Während dieser sechs Minuten wird 

nach einer, drei und fünf Minuten Blut zur Bestimmung der Erholungswerte und für 

die Bestimmung der Schwelle nach Stegmann abgenommen. 
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2.2.3. Zweiter Teil zur Senkenbestimmung 

Der zweite Teil des Doppelstufentests beginnt bei der Hälfte der zuvor erreichten 

maximalen Wattleistung (Wmax). Das entspricht zum Beispiel einer Wattzahl von 125 

W zu Beginn bei zuvor erreichten 250 W. Die Belastung wird um 8,37 W jede Minute 

gesteigert und somit alle drei Minuten um 25 W. 

Die Probanden werden dazu angehalten, bis zur vollkommenen Ausbelastung zu 

fahren, weil der Punkt erreicht werden muss, an dem die Laktatkonzentration im ka-

pillaren Blut wieder ansteigt. 

Nach dem Erreichen der subjektiven maximalen Anstrengung beginnt eine erneute 

aktive Erholungsphase die dieses Mal fünf Minuten beträgt. Nach Abschluss der 

fünfminütigen Pause steigen die Probanden vom Fahrrad. 

Wie eine visuell gezeichnete Grafik über den gesamten Testverlauf aussieht, zeigt 

Abb. 8 anhand der Beispielkurven für Adrenalin und das kapillar gemessene Laktat. 

Sie zeigt den Abfall der beiden Parameter in der Erholungsphase und den darauf 

folgenden Wiederanstieg bei Beginn der zweiten Belastungsphase. 

 

Abbildung 8: Beispiel Doppelstufentestkurvenverlauf (Adrenalin-Laktat) 
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2.3. Physiologische Parameter 

Anhand der nachfolgenden objektiven Testverfahren sind die Schwellen der einzel-

nen Probanden berechnet worden. Sie wurden zudem verwendet um eventuelle 

Übereinstimmungen mit der subjektiven Wahrnehmung der einzelnen Probanden 

anhand der Borg-Skala herauszufinden. 

2.3.1. Katecholamine 

Die Katecholamine werden nach den jeweiligen Ruhephasen, nach drei Belastungs-

minuten und in Ruhe auf dem Fahrradergometer vor Beginn der jeweiligen Testung 

durchgeführt. Während der Erholungsphasen werden nach einer, drei und fünf Minu-

ten Blutproben entnommen. 

Die venöse Blutabnahme erfolgt durch die zuvor gelegte Venenverweilkanüle in der 

Kubitalvene. Während der Belastung ist darauf zu achten, den Arm des Probanden 

möglichst gestreckt zu lagern um den bestmöglichen Abfluss zu gewährleisten. Das 

Abnahmeröhrchen zur Bestimmung der Katecholamine muss mindestens bis zur 

Hälfte gefüllt werden. 

Die Blutanalyse erfolgt mittels eines Hochleistungflüssigkeitschromatographen (high 

performance liquid chromatography-HPLC)-Komplettkits der Firma Recipe ClinRep® 

Diagnostik bei der LADR GmbH in Geesthacht. Hier wird das Blut zur Evaluierung 

vorbereitet. Der Prozess läuft dabei wie folgt ab: Bei der Extraktion werden 1 ml 

Plasma und 50 µl Internen Standards (IS) auf das Probenvorbereitungssäulchen auf-

getragen. Dies wird daraufhin drei Mal mit 1 ml Waschlösung gewaschen. 

Das Produkt wird anschließend mit 120 µl Elutionsreagenz eluiert bevor von dem 

gesammelten Eluat 40 µl zur HPLC-Analyse injiziert werden (39). 

Die Ergebnisse sind umgehend vom Labor zur Verfügung gestellt worden um aus-

gewertet zu werden. Die Nachweisgrenze der Katecholamine liegt bei diesem Gerät 

bei 5 ng/l. 

Abschließend wird jedem Probanden 10 ml Natriumchlorid-Lösung injiziert um einem 

möglichen Volumenverlust und einem daraus resultierenden Blutdruckabfall, sowie 

einer Verstopfung durch Blutkoagel in der Venenverweilkanüle vorzubeugen. 
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Zur Aufarbeitung der Kurven wurden diese mathematisch berechnet (s. 2.5 Statistik). 

Hierbei sind die maximal erreichten absoluten Werte während der Belastung mit 

100 % gleichgesetzt worden und anhand dieses Wertes alle anderen Prozentwerte 

berechnet worden (s. Abb. 9). 

 

Abbildung 9: Beispiel Katecholaminkurve 

Der Zeitverlauf ist hierbei ebenfalls in 100 % angegeben, um alle Probanden besser 

miteinander vergleichen zu können, da diese unterschiedlich lange und somit auch 

eine unterschiedliche Wattzahl getreten haben.  

2.3.2. Laktat 

Das Laktat wird kapillar aus dem rechten oder linken Lobulus auriculae gewonnen. 

Die Entnahmestelle des kapillaren Blutes wird mit Cutasept® desinfiziert und mit ei-

nem Tupfer getrocknet um zu verhindern, dass Schweiß und/oder Desinfektionsmittel 

mit dem abgenommenen Blut vermischt werden. Der Lobulus auriculae wird mit einer 

Lanzette angestochen und der erste Tropfen Blut wird mit einem neuen Tupfer ab-

gewischt. Der zweite Tropfen Blut wird mit 30 mm end-to-end-Kapillaren (20 µl) ge-

wonnen. Die Kapillare wird ohne Lufteinschluss vollständig gefüllt und in einem Ep-

pendorfgefäß abgelegt, welches dann sofort kräftig geschüttelt wird. Das Eppendorf-

gefäß ist mit einer Glukose-/Laktat-Hämolyselösung (Hersteller EKF-DIAGNOSTIC) 
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gefüllt, wodurch die Erythrozyten lysieren und eine zusätzliche Laktatbildung ausge-

schlossen werden kann. 

Das Laktatmessgerät EBIO PLUS/Eppendorf aus Hamburg bzw. BIOSEN 

C_Line/EKF-DIAGNOSTIC analysiert die Proben enzymatisch-amperometrisch. 

Die Laktatkurven sind auf dem gleichen Weg berechnet worden wie die Katechola-

minkurven. Der höchste Wert während der Belastung, der hier in allen Fällen die Ab-

bruchstufe war, ist gleich 100 % gesetzt worden und alle anderen Werte sind daran 

ausgerechnet worden um dann die Kurve zu berechnen. Ein Beispiel zeigt Abb. 10. 

 

Abbildung 10: Beispiel Laktatkurve 

Wie bei den Katecholaminkurven ist der Zeitverlauf und damit verbunden die maxi-

mal getretene Wattleistung zum besseren Vergleich der Probanden ebenfalls auf 

100 % umgerechnet worden. 

2.3.3. Herzfrequenz 

Die Herzfrequenz wird während der Ruhephasen über ein Herzfrequenzvariabilität 

(Heart-Rate-Variability HRV)-Messgerät bestimmt und aufgezeichnet. Während der 

Belastung kommt eine Polar-Pulsuhr zum Einsatz, mit der permanent die HF gemes-

sen wird. Die Ablesung erfolgt immer zeitgleich mit der kapillaren Laktatgewinnung. 
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Abbildung 11: Herzfrequenzkurve Senkentest und Dauertest Proband 12 
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2.4. Dauertest 

Die Überprüfung der Schwelle erfolgt im weiteren Verlauf durch einen Dauertest um 

unter anderem herauszufinden, welche der durchgeführten Methoden zur Schwel-

lenbestimmung am ehesten die tatsächliche iANS widerspiegelt. 

Der erste Dauertest wird spätestens innerhalb der nächsten zwei Tage nach dem 

Doppelstufentest durchgeführt. Der Dauertest dient zur Validierung der zuvor be-

rechneten iANS. 

Die Probanden durchlaufen dieselbe Vorbereitung wie zuvor beim Doppelstufentest. 

Danach fahren sich die Probanden fünf Minuten bei 50 W warm, um dann manuell 

auf ihre errechnete Wattzahl eingestellt zu werden. Die Probanden sollen nun 30 Mi-

nuten bei gleichbleibendem Widerstand treten. Während dieser 30 Minuten werden 

alle drei Minuten HF und Laktat bestimmt. Nach 10, 20 und 30 Minuten wird zusätz-

lich venöses Blut zur Bestimmung der Katecholaminwerte abgenommen. 

Die Erholungs- und Ruhephase nach dem Dauertest wiederholt sich genauso wie 

beim vorangegangen Doppelstufentest.  

Voraussetzung zur Validierung der iANS ist, dass mindestens zwei Dauertests vor-

handen sind. Einer von beiden muss überschwellig sein. Überschwellig wird ein Dau-

ertest gewertet, wenn die Laktatkonzentration zwischen der 10. und 30. Minute im 

kapillaren Blut um mehr als 1 mmol/l ansteigt (s. Abb. 12, Abbruch bei Minute 30 des 

überschwelligen Tests). Sobald ein Test als überschwellig gewertet wird, wird der 

nachfolgende Dauertest, der mit mindestens einem Tag Pause angeschlossen wird, 

mit 5 % weniger Widerstand erneut durchgeführt. 
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Abbildung 12: Laktatanstieg bei validiertem und überschwelligem Dauertest 

Somit kann bis auf eine 5 %-Genauigkeit die iANS bei jedem Probanden bestimmt 

werden. Bei den Dauertests sollten die Probanden anhand der Borg-Skala eine sub-

jektive Auskunft darüber geben, wie sie sich selber von der Ausbelastung her fühlen. 

Dies erfolgte genau wie beim Stufentest. 
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2.5. Statistik 

Die mathematische Berechnung der Stufentestkurven für die Laktat und Katechola-

minwerte wurde mit einem Polynom 3° ( ) (29; 52) durch 

das Statistikprogramm SPSS 16.0 for Windows berechnet. Dieses Programm wurde 

ebenfalls für das Erstellen der deskriptiven Statistik und der Einzelgrafen verwendet. 

Weitere grafische Darstellungen sind mit dem Programm Microsoft® Office Excel 

2007 erstellt worden. Mit diesem Programm ist ebenfalls der Punkt der maximalen 

Kurvenkrümmung (Geiger-Hille) benutzt worden. Dazu kam folgende Formel zum 

Einsatz: 

  

Wobei b1, b2 und b3 identisch mit denen des Polynoms 3° sind. 

Zur besseren Beurteilung der unterschiedlich erzielten maximalen Wattleistung sind, 

wie oben bereits erwähnt, bei jedem Probanden die maximal erreichten Werte gleich 

100 % gesetzt worden. Somit sind die Kurven untereinander besser zu vergleichen, 

da nicht jeder Proband die gleiche maximale Wattleistung besitzt. 

Bei den anderen Parametern (Laktat, Adrenalin und Noradrenalin) ist die gleiche Me-

thode eingesetzt worden, um alle berechneten Kurven besser in ein und demselben 

Grafen darzustellen. Hier ist der jeweils maximal erreichte Wert während des ersten 

Belastungstests gleich 100 % gesetzt und alle anderen Werte dementsprechend da-

ran berechnet worden. 

Die so errechneten Kurven sind zunächst zur visuellen Betrachtung bei jedem Pro-

banden in einen Graphen gezeichnet worden. Die unterschiedlichen iANS-

Bestimmungsschemata sind nach den einzelnen Schwellenkonzepten, die in der Ein-

leitung aufgeführt sind, berechnet. 

Die Berechnung der Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD) ist ebenfalls 

mit dem Programm Microsoft® Office Excel 2007 erfolgt. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Probanden 

Alle Probanden sind vor jeder Testung eingehend untersucht worden, ob Faktoren 

wie Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems, der Atemwege oder generelle Infekt-

zeichen vorliegen, die gegen eine körperliche Belastung sprechen. 

Niemand musste aufgrund körperlicher Fitness, mangelhaften Gesundheitszustands 

oder anderer Ausschlusskriterien, wie Aufnahme von Koffein am Testtag und am 

Vortag oder extensiven Trainings, ausgeschlossen werden. In Tabelle 2 sind die 

anthropometrischen Daten der Probanden aufgeführt. 

 

Tabelle 2: Anthropometrische Daten der Probanden 

  Alter Größe Gewicht 
Body Mass Index 

(BMI) Anzahl TE 

weiblich 26,6 170,8 63,6 21,8 3,3 

n = 12 ± 2,3 ± 6,3 ± 6,8 ± 2,2 ± 2,4 

männlich 27,7 183,5 81,0 23,5 2,3 

n = 12 ± 5,3 ± 4,1 ± 6,9 ± 2,0 ± 1,1 

Gesamt 27,1 177,1 72,3 22,7 2,8 

n = 24 ± 4,0 ± 8,3 ± 11,2 ± 2,2 ± 1,9 
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3.2. Auswertung Doppelstufentest 

Die beim Doppelstufentest erhobenen Daten sind zunächst in eine Tabelle eingefügt 

worden. Eine Grafik wurde erstellt und diese entstandene Kurve wird visuell ausge-

wertet. Dabei sind die unterschiedlichen Schwellenkonzepte zum Einsatz gekommen, 

um einen gleichzeitigen Vergleich mit der Braumann-Schwelle zu erzielen. 

Die Einschätzung der subjektiven Ausbelastung nach Borg (0 = gar keine Anstren-

gung bis 20 = vollkommene Ausbelastung) (7) ergab während des ersten Teils des 

Stufentests einen Wert von 19,4 (± 0,7), während des zweiten Teils 18,9 (± 1,0), 

beim überschwelligen Dauertest 18,4 (± 1,1), beim Dauertest an der Schwelle 17,0 (± 

2,1) und an der validierten Schwelle während des Senkentests 14,7 (± 2,2). 

3.2.1. Belastung 

Das Laktat stieg im Mittel innerhalb des Beginns des Stufentests von 0,8 mmol/l 

(± 0,2 mmol/l) auf MW 9,7 mmol/l (± 2,2 mmol/l) in der dritten Nachbelastungsminute 

an. Bei den Katecholaminen kam es zu einem Anstieg von MW 62,3 ng/l (± 32,9) auf 

MW 318,4 ng/l (± 40,4) in der Abbruchstufe für Adrenalin und für Noradrenalin von 

MW 292,2 ng/l (± 141,8) auf MW 2416,3 ng/l (± 289,0) ebenfalls in der Abbruchstufe. 

Bei der getretenen Watt/kg Körpergewicht (KG)-Zahl wurden im Maximum (max.) im 

Mittel 3,7 Watt/kg KG (± 0,5 Watt/kg KG) bewegt. 

3.2.2. Schwelle 

Die Schwellenkonzepte nach Stegmann, Dickhuth, Braumann sowie das Geiger-

Hille-Modell werden mit den Ergebnissen des Dauertests, also der exakten Schwelle, 

verglichen. Die hierfür genutzten ursprünglichen Werte sind zunächst in Prozent der 

maximal erbrachten Leistung umgerechnet worden, um dann daraus die Vergleiche 

zwischen den einzelnen Methoden zu ziehen. In Abbildung 13 wird dargestellt, wie 

viel Prozent der maximal erbrachten Leistung die Probanden im Mittel an den einzel-

nen Schwellen erbracht haben. Bei der validierten Schwelle sind es 64,9 % (± 6,0) 

ihrer maximal erbrachten Wattleistung. 
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Abbildung 13: Vergleich Schwellenkonzepte 

Der validierten Schwelle kommen die Modelle nach Stegmann (62,5 %; ±7,1) und 

Dickhuth (67,1 %; ±8,4) sehr nahe. Am exaktesten berechnet die Bestimmung nach 

der Senken-Methode/Braumann (63,8 %; ±7,7) die validierte Schwelle. 

3.2.2.1. Laktat 

Bei der Betrachtung der Mittelwertskurve für Laktat (s. Abb. 14) ist deutlich zu erken-

nen, dass Laktat zunächst eine etwas längere Plateauphase hat um dann sehr zügig 

exponentiell anzusteigen. Außerdem ist der venös gemessene Wert im Mittel stets 

höher als der kapillare. 
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Abbildung 14: Mittelwertskurve Laktat (venös und kapillar) 

An der Schwelle erreichten die Probanden 25,6 % (± 7,2) des maximal gemessenen 

Laktatwerts. 

Hierbei lag bei den absolut gemessenen Werten während des ersten Teils der ge-

messene kapillare Laktatanteil bei 8,6 mmol/l (± 2,0) und der gemessene venöse 

Laktatanteil bei 9,0 mmol/l (± 2,1). Beim zweiten Teil des Stufentest stieg das Laktat 

nicht mehr so hoch an. Hier war der kapillare Anteil 6,6 mmol/l (± 2,2) und der venö-

se bei 8,1 mmol/l (± 3,1), allerdings nur noch mit einem n = 20 (kapillar) und n = 16 

(venös), weil einige Probanden den zweiten Stufentest nicht mehr beginnen konnten 

bzw. die Braunüle zukoaguliert war und kein Blut mehr abgenommen werden konnte.  

3.2.2.2. Katecholamine 

Die Katecholaminschwellen sind nach dem Modell von Geiger-Hille berechnet wor-

den. Das Ergebnis der Berechnung vom Punkt der maximalen Kurvenkrümmung 

(maxKK) ist in Abbildung 15 dargestellt. Auch hier zeigt sich wie viel Prozent der ma-

ximal erbrachten Leistung die Probanden im Mittel an den errechneten Kurvenkrüm-

mungsmaxima erzielt haben. 
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Abbildung 15: Vergleich der Leistung an der berechneten Schwelle 

Das Ergebnis zeigt, dass die Werte der Katecholamine geringer ausfallen als es die 

tatsächliche Schwelle ist. Die Adrenalin-Schwelle wird bei 49,4 % (± 14,8) und die 

Noradrenalin-Schwelle bei 46,9 % (± 16,4) der maximalen Wattleistung erreicht. 

Bei den absoluten Werten während des ersten Stufentests zur Abbruchzeit sind im 

Mittel bei Adrenalin Werte von 324 ng/l (± 196 ng/l) und bei Noradrenalin 2389 ng/l 

(± 1441 ng/l) gemessen worden. Beim Adrenalin sind im Minimum (min.) 77 ng/l und 

im Maximum 796 ng/l. Beim Noradrenalin wurden im Minimum bei Abbruch 831 ng/l 

und im Maximum 2388 ng/l gemessen. 

Beim zweiten Teil des Stufentests fällt der Mittelwert für Noradrenalin im Vergleich 

zum ersten Teil genau wie die Laktatwerte ab (MW 1742 ng/l; ± 873 ng/l). Adrenalin 

hingegen steigt minimal im Mittel auf 326 ng/l (± 235 ng/l) an. Das n ist lediglich 16 

und auch die Werte schwanken in einem großen Bereich (ADR min. 65 ng/l und max. 

1043 ng/l; NAD min. 13 ng/l und max. 3963 ng/l) 

3.2.2.2.1. Adrenalin 

Die Mittelwertskurve für Adrenalin zeigt einen eindeutigen Verlauf (s. Abb. 16). Adre-

nalin steigt zunächst leicht an, bevor es wieder leicht abnimmt um dann bei gestei-

gerter Wattleistung kontinuierlich anzusteigen. 
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Die berechnete Adrenalinschwelle wird bei einem Wert von 49,4 % (± 14,8) (s. Abb. 

15) der maximal erbrachten Leistung berechnet. 

 

Abbildung 16: Mittelwertskurve Adrenalin 

Adrenalin hat an diesem Punkt 34,3 % (± 19,9) der maximal gemessenen Adrenalin-

konzentration erreicht. An der validierten Schwelle sind es 43,3 % (± 21,8) der maxi-

mal gemessenen Adrenalinkonzentration (s. Abb. 17). 
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Abbildung 17: Adrenalinkonzentration an der validierten und der berechneten Schwelle in % der maxi-

mal gemessenen Konzentration 

 

3.2.2.2.2. Noradrenalin 

Die Mittelwertskurve für Noradrenalin zeigt einen eindeutigen Verlauf (s. Abb. 18). 

Hier ist zu erkennen, dass Noradrenalin, ganz ähnlich dem Laktat, zunächst eine Pla-

teauphase durchläuft um dann im späteren Verlauf kontinuierlich anzusteigen. Ge-

nau wie Adrenalin erreicht die Noradrenalinkurve die berechnete Schwelle wesentlich 

früher als die validierte. Bei Noradrenalin wird dieser Punkt bei 46,9 % (± 16,4) der 

maximal erbrachten Leistung erreicht. 
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Abbildung 18: Mittelwertskurve Noradrenalin 

Noradrenalin hat an der errechneten Schwelle 23,3 % (± 9,7) der maximal gemesse-

nen Noradrenalinkonzentration erreicht. An der validierten Schwelle sind es bereits 

37,1 % (± 14,9). Abbildung 19 beschreibt dies. 

 

Abbildung 19: Noradrenalinkonzentration an der validierten und der berechneten Schwelle in 

% der maximal gemessenen Konzentration 
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3.3. Zusammenfassung der Ergebnisse 

Bei visueller Betrachtung der Kurvenverläufe haben alle Messparameter (Laktat, Ad-

renalin und Noradrenalin) einen sehr ähnlichen Verlauf. Es beginnt mit einer Pla-

teauphase und kommt dann im weiteren Verlauf zu einem exponentiellen Anstieg der 

Messparameter. 

Die Betrachtung der Abbildungen 13 und 15 zeigt, dass die berechneten Schwellen 

nach dem Modell von Geiger-Hille deutlich vor dem Punkt der validierten Schwelle 

liegen. Dabei weichen die errechneten Werte nach dem Geiger-Hille-Modell (Adrena-

lin, Noradrenalin und Laktat) kaum voneinander ab. 

Abbildung 13 zeigt, dass die Schwellenbestimmung nach der Senkenmethode am 

wenigsten von der validierten Schwelle abweicht, alle Methoden aber sehr dicht bei-

einanderliegen. 

Die Ergebnisse der Auswertung der Borg-Skala zeigen, dass sich alle Probanden bis 

zum Ende des Tests subjektiv vollkommen erschöpft haben. Die Werte an der vali-

dierten Schwelle korrelieren zwar nicht signifikant mit den gemessenen Katechola-

minwerten, aber es ist doch ein deutlicher Trend in Richtung einer Übereinstimmung 

der Messparameter zu erkennen (Borg und ADR = 0,176; Borg und NAD = 0,75). 

Abbildung 20 zeigt noch einmal in der Zusammenfassung den Verlauf der jeweiligen 

Mittelwertskurven für den ersten Teil des Senkentests. Dazu sind in Tabelle 3 die 

einzelnen Werte für jeden Probanden noch einmal zusammengefasst. 
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Abbildung 20: Mittelwertskurven Stufentest 
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Tabelle 3: Zusammenfassung der Einzelwerte an der validierten Schwelle und 
an den Katecholaminschwellen 

P_ID 
 

LakK 
 

LakK 
% 

ADR 
 

val 
ADR 

% 

ADR 
% 

NAD 
 

val 
NAD 

% 

NAD 
% 

% Leis-
tung val 

Watt/kg 
KG 

1 2,6 34,61 115 74,86 33,83 720 45,46 18,82 70,00 2,33 

2 2,1 17,91 160 52,75 45,12 550 37,17 23,15 67,57 3,21 

3 2,3 22,05 175 31,36 23,16 640 34,10 25,36 64,26 2,71 

4 1,9 25,74 80 28,25 17,89 610 28,23 20,12 70,00 2,19 

5 2,5 39,65 90 65,81 40,39 600 43,50 23,98 78,67 2,95 

6 2,0 28,66 200 26,48 7,60 650 26,71 10,42 74,29 3,47 

7 1,9 16,13 110 87,75 90,28 450 61,42 32,00 63,20 2,63 

8 2,1 25,95 85 28,27 25,93 800 26,73 22,01 63,33 2,24 

9 2,0 25,35 120 18,59 12,63 610 25,20 23,13 58,50 2,05 

10 1,7 18,89             70,00 2,88 

11 3,1 32,32 190 32,03 30,50 840 35,21 25,75 67,20 2,21 

12 1,7 23,02 165 73,62 48,35 1600 51,96 12,32 67,79 2,62 

13 1,4 9,33 130 26,12 25,60 600 12,92 13,47 58,26 2,03 

14 2,1 26,18 120 49,60 31,41 390 43,32 26,26 67,14 2,67 

15 2,1 19,43 90 12,85 13,53 1000 36,02 19,66 57,50 1,80 

16 2,5 24,43 50 17,12 9,21 650 17,79 19,05 52,50 1,81 

17 1,5 15,79 85 68,09 67,14 550 18,16 18,28 57,96 2,27 

18 1,7 33,89 70 73,30 63,61 550 27,36 21,79 68,40 2,80 

19 2,7 27,96 200 32,22 20,90 1350 30,43 20,43 61,50 2,37 

20 2,4 28,27 72 38,44 28,11 970 66,37 41,65 67,50 2,20 

21 2,3 25,33             62,80 2,28 

22 2,3 23,44 75 27,54 27,16 536 34,05 33,43 59,93 1,90 

23 2,0 29,71 245 43,25 39,33 2154 64,63 10,36 67,50 2,13 

24 2,7 34,52 74 44,86 45,76 1263 49,73 51,38 60,71 2,27 

                  
  

Min 1,40 9,33 50,00 12,85 7,60 390,00 12,92 10,36 52,50 1,80 

Max 3,10 39,65 245,00 87,75 90,28 2154,00 66,37 51,38 78,67 3,47 

MW 2,16 25,65 122,77 43,33 33,97 821,95 37,11 23,31 64,71 2,40 

SD 0,42 7,19 53,33 21,78 20,30 426,90 14,88 9,69 6,10 0,44 

n= 22 22 22 22 22 22 22 22 22 22 

 
P_ID Probanden-ID 
LakK Laktatkonzentration an der validierten Schwelle in mmol/l 
LakK % Laktatkonzentration an der validierten Schwelle in Prozent der maximal 

gemessenen Konzentration 
ADR Adrenalinkonzentration an der Schwelle in pmol 
val ADR % Adrenalin gemessen an gesamt erbrachter maximaler Ausschüttung in % 

an der validierten Schwelle 
ADR % Schwelle Adrenalin gemessen an gesamt erbrachter maximaler Ausschüt-

tung in % 
NAD Noradrenalinkonzentration an der Schwelle in pmol 
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val NAD % Noradrenalin gemessen an gesamt erbrachter maximaler Ausschüttung in 
% an der validierten Schwelle 

NAD % Schwelle Noradrenalin gemessen an gesamt erbrachter maximaler Aus-
schüttung in % 

% Leistung val Leistung an der validierten Schwelle gemessen an gesamt erbrachter ma-
ximaler Leistung in % 

Watt/kg KG Leistung an der validierten Schwelle in Watt/kg KG 
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4. Diskussion 

4.1. Interpretation der Ergebnisse 

Um möglichst aussagekräftige Resultate zu erzielen ist ein ausgewogenes Proban-

denkollektiv zusammengestellt worden (Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht, Trai-

ningszustand und BMI), dass in etwa eine gleiche Altersgruppe in ähnlichem Trai-

ningszustand untersucht werden konnte (s. Tabelle 2). 

Wichtig für die spätere Auswertung der Leistungsanalyse und zum Vergleich der un-

terschiedlichen Messparameter war, dass sich die Probanden vollständig ausbelas-

ten um eine aussagekräftige Auswertung bei der Schwellenbestimmung und dem 

Anstiegsverhalten treffen zu können. Anhand der objektiven Daten, die durch die 

Laktatmessung (Maximalwerte: 8,6 mmol/l (± 2,0)) bestimmt wurden, konnte ziemlich 

sicher gesagt werden, dass sich die Probanden maximal belastet haben. Als subjek-

tiver Messparameter zeigten die Daten mithilfe der Borg-Skala (19,4 (± 0,7)), dassel-

be, so dass ein guter Vergleich möglich war. 

Bei allen Messparametern kam es dabei im Verlauf der Stufentestung zu einem signi-

fikanten Anstieg. Hieraus konnten bei den darauf folgenden Analysen gute Aussagen 

über das Anstiegsverhalten und die erreichten Maximalwerte der Probanden getrof-

fen werden. Somit haben sich die Kurvenverläufe sehr gut darstellen und vergleichen 

lassen. Beispielsweise zeigte die Laktatkurve eine sehr lange Plateauphase bevor es 

zu einem Anstieg der Werte kam. Die Adrenalinkurve zeigte als einzige einen zu-

nächst ansteigenden Verlauf, der kurzfristig wieder abfiel um erneut, und dann end-

gültig, anzusteigen. Der genaue Grund für dieses Anstiegsverhalten konnte aller-

dings bei den Tests nicht weiter dargestellt werden. Ansonsten verlaufen die Kurven, 

wie Abbildung 20 zeigt, sehr ähnlich. 

Bei der Auswertung der einzelnen Kurvenverläufe und Schwellenkonzepte ist festzu-

stellen, dass einige der untersuchten Schwellenkonzepte sehr weit von der validier-

ten Schwelle abweichen, wohingegen andere wie Stegmann, Braumann (Senke) und 

Dickhuth wesentlich exakter die tatsächliche Schwelle der Probanden berechnen. 

Hierbei werden im Durchschnitt bei der Schwellenbestimmung nach Stegmann 2,3 % 

der maximal erreichten Leistung während des Stufentests zu wenig berechnet. Die 

iANS liegt niedriger als sie tatsächlich ist. Im Durchschnitt ergeben sich bei Brau-



 
48 

mann (Senke) Werte von 1,0 % und bei Dickhuth von 2,2 % über dem eigentlichen 

Wert. 

Mit dieser Arbeit konnte nachgewiesen werden, dass die genaueste Art und Weise 

der iANS-Bestimmung mit der Braumann/Senken-Methode erfolgt, wobei Dickhuth 

und Stegmann nicht unwesentlich weit davon abweichen. 

Projiziert man diese Ergebnisse auf die berechneten Adrenalin- und Noradrenalin-

schwellen stellt sich eine große Differenz zwischen diesen und der tatsächlichen 

Schwelle dar. Adrenalin erreicht seinen Schwellenwert bereits bei 49,4 % der maxi-

mal erreichten Leistung in Watt und liegt damit 15,5 % unterhalb der eigentlich mögli-

chen Leistung, die durch die validierte Schwelle errechnet worden ist. Noradrenalin 

hat diesen Punkt noch ein bisschen früher, nämlich bei 46,9 %, also 18,0 % weniger 

als der tatsächliche Wert. Daraus lässt sich schließen, dass die Katecholaminkurven 

wesentlich früher beginnen zu steigen und somit auch die Konzentration der beiden 

Substanzen wesentlich früher beginnt zu reagieren als dies Laktat tut. 

Aus diesem Ergebnis lässt sich allerdings nicht genau ableiten, dass die Katechola-

mine ihren Schwellenwert tatsächlich wesentlich früher haben als dies bei Laktat der 

Fall ist, denn die genannten Abweichungen entsprechen in etwa der Abweichung des 

Geiger-Hille-Modells, das die Schwelle 14,8 % der maximal erbrachten Leistung un-

terhalb der tatsächlichen Schwelle errechnet. Somit ist davon auszugehen, dass die 

eigentlichen Schwellen beim Vergleich der Katecholamine und des Laktats um eini-

ges näher beisammen sind, da es in etwa der gleiche Abstand zur tatsächlichen 

Schwelle ist. Unterstützend dazu ist die visuelle Betrachtung der Kurvenverläufe, die 

nahezu identisch sind. Die Katecholamine haben jedoch ein Anstiegsverhalten, das 

ein bisschen früher beginnt als dies bei Laktat der Fall ist. 

Aufgrund des Produktions- und Abbauverhaltens der Katecholamine konnte kein Be-

stimmungsverfahren, das die iANS genauer beschreiben würde, angewendet wer-

den. Die Methoden nach Braumann, Dickhuth und Stegmann konnten daher nicht 

angewendet werden. Zur Bestimmung der Katecholaminschwelle wurde aus diesem 

Grund auf das Modell nach Geiger-Hille zurückgegriffen, da es die einzige Methode 

der untersuchten Schwellenkonzepte ist, die sich auf diese Kurven anwenden lässt 

und nicht auf der Basis vom Abbau der untersuchten Parameter basiert. 



 
49 

Betrachtet man nun die erstellten Kurven mit denen diese Werte berechnet werden, 

zeigt sich ganz klar, dass in den meisten Fällen die Katecholaminkurven etwas eher 

ansteigen (siehe dazu auch Punkt 3.1.2.2.1. und 3.1.2.2.2.). Der entscheidendste 

und auffälligste Punkt ist allerdings, dass die maximal erbrachte Wattleistung am 

Punkt der maximalen Kurvenkrümmung von Adrenalin, Noradrenalin und Laktat 

(Geiger-Hille) nahezu identisch sind. Wodurch von einem Zusammenhang zwischen 

Adrenalin, Noradrenalin und Laktat ausgegangen werden kann. 

Auffällig bei der Untersuchung war, dass die Werte beim Adrenalin (min. 77 ng/l und 

max. 796 ng/l) und beim Noradrenalin (min. 831 ng/l und max. 2388 ng/l) sehr stark 

variieren und trotz des ausgeglichenen Probandenkollektivs kaum einheitlich waren. 

Bei Adrenalin wurde während des gesamten Tests generell eine höhere Konzentrati-

on gemessen, was damit zusammenhängt, dass Adrenalin ein Abbild der körperli-

chen Belastung und Noradrenalin ein Abbild der psychischen Belastung ist. Bereits 

vor Beginn des Tests erreicht Adrenalin 38 % des maximal erreichten Werts, wohin-

gegen Laktat zu Beginn lediglich 18 % an der Gesamtausschüttung erreicht. Dies 

setzt sich so über die Belastung hinweg fort. Die Noradrenalinkurve verläuft in dieser 

Hinsicht wesentlich „dichter“ an der Laktatkurve, liegt aber dafür bei den berechneten 

Schwellen noch weiter von der validierten Schwelle entfernt als die Adrenalinschwel-

le, bei der dieser Zeitpunkt eher übereinstimmt. An diesem Punkt wird besonders 

deutlich, warum zum besseren Vergleich die maximal erreichten Werte bei jedem 

einzelnen Probanden auf 100 % normiert worden sind. 

Ein weiteres Ergebnis der Untersuchung ist, dass im zweiten Teil des Doppelstufen-

tests ähnliche Maximalwerte für die Parameter Adrenalin, Noradrenalin und der HF 

erreicht wurden wie dies bereits beim ersten Teil des Senkentests der Fall war. In der 

Tendenz zeigt sich allerdings, dass bei Noradrenalin und der HF im ersten Teil des 

Tests höhere Werte erreicht werden. Bei Laktat und dem prozentual erreichten Anteil 

der Gesamtleistung sind deutliche Unterschiede zu Gunsten des ersten Testab-

schnitts vorhanden. Hier liegen die MW beim zweiten Durchgang mit 6,4 mmol/l 

(p=<0,0001) und 80 % (p=<0,0001) des maximal erreichten Wertes signifikant unter-

halb des ersten Teils. Auch bei der Auswertung der Borg-Skala fiel dieser Unter-

schied zu Gunsten einer höheren Belastungsintensität während des ersten Teils des 

Senkentests auf (während des ersten Teils 19,4 (± 0,7) und während des zweiten 

Teils 18,9 (± 1,0)). 
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Das führt zu dem Schluss, dass mit den uns bekannten und hier angewendeten Be-

rechnungsmethoden für die Laktatschwelle die Katecholaminschwelle nicht auf die 

gleiche Art und Weise bestimmt werden kann. Mit den bekannten Laktatschwellen-

bestimmungsmethoden errechnet man eine Katecholaminschwelle die bei höheren 

Werten liegt als es tatsächlich der Fall ist. Legt man nämlich die visuelle Betrachtung 

der Kurvenverläufe zu Grunde, zeigt dies eindeutig einen früheren, zeitversetzten 

Anstieg der Katecholaminwerte. Das könnte ein Hinweis darauf sein, dass die Kat-

echolamine, und hier eher das Adrenalin, dafür verantwortlich sind, dass es über die 

Fortleitung des β-Adrenozeptorsystems zu einem Anstieg der Laktatwerte kommen 

könnte. Ursachen dafür wäre eine gesteigerte Glykolyse zusammen mit einer Vaso-

konstriktion der Gefäße. 

Bedeutsam ist dies besonders bei der Übertragung auf den Gesundheitssport, bei 

dem ein hoher Faktor an Stress, für den ein hoher Anteil der Katecholamine spricht, 

vermieden werden sollte. Somit sollte gerade im Gesundheitssport Training mit er-

höhten Laktatwerten vermieden werden. 
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4.2. Vergleich mit anderen Autoren 

Weltman et al. hatten bereits festgestellt, dass es nicht mit den üblichen Methoden 

für die iANS-Bestimmung möglich ist, die Katecholaminschwelle zu bestimmen und 

mangelte dies auch in einigen anderen Arbeiten an (56). Auch diese Arbeit kommt zu 

dem Schluss, dass mit den uns bekannten und hier angewendeten Berechnungsme-

thoden für die Laktatschwelle die Katecholaminschwelle nicht auf die gleiche Art und 

Weise bestimmt werden kann. Mit den bekannten Laktatschwellenbestimmungsme-

thoden errechnet man eine Katecholaminschwelle die bei höheren Werten liegt als 

es tatsächlich der Fall ist. Nimmt man nämlich die visuelle Betrachtung der Kurven-

verläufe (s. Anhang) zu Grunde, zeigt dies eindeutig einen früheren, zeitversetzten, 

Anstieg der Katecholaminwerte und einen nahezu identischen Kurvenverlauf (17 von 

24 oder 70,8 %). Das könnte ein Hinweis darauf sein, dass die Katecholamine, und 

hier eher das Adrenalin, dafür verantwortlich sind, dass es über die Fortleitung des 

β-Adrenozeptorsystems zu einem Anstieg der Laktatwerte kommen könnte. 

Dass es zu einem Laktatanstieg durch die Stimulation der Katecholamine am 

β-Adrenozeptorsystem und somit zu einer Vasokonstriktion der Gefäße kommt, hat-

ten schon Versuche von Gaesser et al. und Jansen et al. gezeigt, indem sie Adrena-

lininfusionen gaben und es daraufhin zu einem Anstieg der Laktatwerte im Blut kam 

(18; 28). Zur Unterstützung dieser Theorie wurden Versuche durchgeführt bei denen 

die β-Adrenozeptoren blockiert wurden und so zu einem niedrigem Laktatwert führten 

(2; 19; 27; 41). Dies könnte der Grund dafür sein, dass die Katecholaminkurven dem 

Laktat immer ein bisschen voraus sind und das β-Adrenozeptorsystem ein wesentli-

cher Faktor der Laktatbildung während der Belastung ist, was Stainsby et al. bereits 

bei ihren an Hunden durchgeführten Versuchen zeigten (49). 

Warum allerdings die Adrenalinwerte zu Beginn der Untersuchung im Verhältnis zum 

Laktat doch deutlich erhöht sind und dennoch keinen Einfluss auf die Laktatwerte 

haben, ist mit der Theorie von Chudalla et al. zu erklären, dass es erst bei höheren 

Adrenalinkonzentrationen zur Minderperfusion der laktateliminierenden Organe 

kommt, was ein weiterer Grund für die steigende Laktatkonzentration sein könnte 

(10). Zusätzlich bilden sicherlich die psychischen Grundvoraussetzungen, wie erhöh-

ter Stress im Alltag, ebenfalls einen entscheidenden Faktor für diese erhöhten Werte. 
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Zwar wichen die gemessenen Werte zu Beginn der Belastungsphase zwischen Ad-

renalin und Laktat weiter voneinander ab als Noradrenalin und Laktat, aber im weite-

ren Verlauf der Belastungsphase glichen sich diese Werte an, so dass an der be-

rechneten Schwelle Adrenalin wesentlich näher an der iANS lag als Noradrenalin. So 

zeigte sich im Verlauf, dass Adrenalin wesentlicheren Einfluss auf das Anstiegsver-

halten der Laktatkonzentration nimmt als dies Noradrenalin tut. Dieses Verhalten war 

bereits von verschiedenen anderen Autoren (2; 19; 40; 46; 47; 48; 49; 56) beschrie-

ben worden. Dazu passt ebenfalls die Studie von Podolin et al. die zeigte, dass sich 

Laktat und Adrenalin bei Belastung gleichermaßen verhalten (38), allerdings führte er 

seine Studie mit reduziertem Glykogenhaushalt durch.  

Unterstützend dazu sind einige andere Untersuchungen, die Laktat- und Katechola-

minschwellen verglichen haben und feststellten, dass sowohl die absoluten, als auch 

die relativen Werte von Adrenalin, Noradrenalin und Laktat nahezu identisch sind. So 

kam man zu dem Schluss, dass es sehr wahrscheinlich ist, dass neuronale afferente 

Signale von Muskelrezeptoren bei der Aktivierung von Katecholaminausschüttung 

mitwirken (11; 30; 35). Hierbei zeigte sich in einer Studie, dass die Noradrenalin-

schwelle immer vor der Laktatschwelle und vor der Adrenalinschwelle gelegen hat 

(15). Dies konnte in dieser Studie nicht ganz bestätigt werden, weil hier die Adrena-

linschwelle immer vor der Noradrenalinschwelle lag. Auch fielen sehr große Schwan-

kungen von Proband zu Proband bei den gemessenen Katecholaminwerten auf. 

Im Gegensatz zu der Aussage, dass die Katecholamine die Laktatproduktion wesent-

lich beeinflussen steht die zweite Meinung, die die Theorie vertritt, dass nicht die 

Katecholamine zur Ausschüttung von Laktat verantwortlich sind, sondern dass der 

veränderte pH-Wert, der durch die vermehrte Produktion von Laktat sinkt, eher ver-

antwortlich für die Produktion von Katecholaminen ist (35; 43). Der niedrige pH-Wert 

soll zu einer sympathischen Stimulation führen, die dann zusammen mit anderen, 

bisher unbekannten Faktoren, die Ausschüttung der Katecholamine steigert (34; 36). 

Wenn dies allerdings der Fall sein sollte, dann müssten die Katecholamine auf einen 

Anstieg des Laktat reagieren und somit zeitlich versetzt nach dem Laktat ansteigen 

und ebenfalls nach dem Laktat ihr Maximum erreichen. Da es bei den gemessenen 

Werten aber genau gegensätzlich ist, dass die Katecholamine dem Laktat voraus 

sind und die Katecholamine auch früher in der Erholungsphase wieder abfallen, ist 

diese Theorie nicht zu unterstützen. Durch die herbeigeführte Minderperfusion der 



 
53 

laktateliminierenden Organe kommt es zu dem leicht verzögerten Abbau des Laktat, 

der dem raschen Abbau des Adrenalins folgt. 

Eingangs wurde erwähnt, das Mazzeo et al. einen Zusammenhang zwischen der 

Kurvenkrümmung der Adrenalin- und der Laktatschwellenkurven feststellten (34). 

Allerdings konnte das leider nicht belegt werden, denn der Punkt der Krümmung bei 

den Adrenalinkurven lag gemessen an der maximal erbrachten Leistung immer bei 

niedrigeren Werten als dies bei Laktat der Fall war. Auch gab es zwei Probanden 

(Proband 7 und 17) die kaum eine Veränderung ihrer Adrenalinwerte zeigten. 
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4.3. Methodenkritik 

Das größte Problem bei der Auswertung der vorhandenen Daten stellt sich in der 

Diskrepanz zwischen den visuell offensichtlich nahezu identisch verlaufenden Kurven 

und den mathematisch berechneten Werten dar. Diese Unterschiede stellen sich 

nach der Berechnung als viel größer dar, als man es nach erstem Betrachten vermu-

ten würde. Ein weiteres Problem bestand zwischen dem Zusammenhang der ma-

thematischen Berechnung der einzelnen Kurvenverläufe. Es war kein Problem die 

einzelnen Kurven für den ersten Abschnitt des Senkentests durchzuführen. Dahinge-

gen war es nicht möglich eine Formel zu finden, die einen aussagekräftigen Kurven-

verlauf für beide Teile des Senkentests dargestellt hätte. So mussten die Werte für 

die Berechnung der Schwelle nach der Senkenmethode mit visuell erstellten Kurven 

dargestellt werden, was ebenfalls für die Stegmann-Schwelle gilt. 

Einige der Probanden konnten ihren zweiten Teil des Stufentests nicht komplettieren, 

weil sie beim ersten Teil schon ausbelastet waren, so dass sie den zweiten Teil nicht 

zu Ende führen konnten. Teilweise liegt dies wohl daran, dass diese Probanden es 

nicht gewohnt waren hohe körperliche Leistung zu vollbringen. Das Ziel, eine Gruppe 

ohne Leistungssportler zu haben, um dadurch eine Aussage über die breite Bevölke-

rung zu erreichen könnte die Ursache dafür gewesen sein. Das ist der Grund, warum 

es beim zweiten Teil bei Katecholaminen lediglich ein n = 21 gibt und auch die Werte 

in einem großen Bereich (ADR min. 65 ng/l und max. 1043 ng/l; NAD min. 13 ng/l 

und max. 3963 ng/l) schwanken. Hinzu kam, dass es bei den Probenentnahmen 

während den Testungen öfter bei den venösen Blutabnahmen durch die Braunüle 

das Problem gab, dass beim zweiten Teil der Stufenmessung die venöse Blutab-

nahme nicht immer funktioniert hat oder manchmal in der kurzen Abnahmezeit zu 

wenig Blut zur Auswertung in den Röhrchen gelandet ist. Wahrscheinlich sind die 

Braunülen trotz durchspülen mit Natriumchlorid zu koaguliert oder durch den hohen 

„laminar-flow“ der Vene saugte sich die Spitze der Braunüle an der Venenwand fest, 

so dass die Blutabnahme nicht mehr möglich war. Trotzdem konnten die übrigen 

iANS-Berechnungen vorgenommen und mit dem tatsächlichen Wert der validierten 

Schwelle verglichen werden. So konnte bei diesen Probanden wenigstens die Aus-

sagekraft über die beste Schwellenbestimmung überprüft werden. Aus diesem Grund 

könnte überlegt werden, solch eine Testung mit einem reinen ausdauertrainierten 

Sportlerkollektiv zu wiederholen. 
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Für ein reines Sportlerkollektiv würde vielleicht auch sprechen, dass die Probanden 

unterschiedlich mit Belastung umgegangen sind. Manche von ihnen waren es eher 

gewohnt als andere an ihre körperlichen Grenzen zu gehen. Daher kam bei Einigen 

der Anstieg des Laktats, und somit auch der Abbruch der Tests, sehr plötzlich. Dieje-

nigen, die Ausdauerleistungen eher gewohnt waren als die anderen haben sich eher 

noch „gequält“. Dies belegt auch die Auswertung der Borg-Skala, bei der unerfahre-

ne Sportler schon mit einem hohen Ausgangswert nach der ersten Stufe starten und 

im weiteren Verlauf sehr schnell einen hohen Wert erzielen. 

Bei den Probanden 7 und 17 zeigte sich ein sehr ungewöhnlicher Adrenalinverlauf. 

Die Adrenalinkonzentration hielt sich nahezu über den kompletten Stufentest auf ei-

nem ähnlichen Level. Hier wäre es vielleicht interessant herauszubekommen, ob Ad-

renalin eventuell ein Indikator für Übertraining sein könnte, denn in der Anamnese 

der zwei Probanden ergab sich, dass in den Wochen vor Beginn der Messungen zu 

intensiv trainiert wurde, oder ob andere Faktoren dafür verantwortlich bzw. mitver-

antwortlich sind. 

Ein weiterer interessanter Punkt für kommende Studien wäre herauszufinden, ob es 

gegebenenfalls geschlechtsspezifische Unterschiede bei den Katecholaminmessun-

gen gibt. Viele Autoren beschreiben lediglich ein männliches Probandengut (10; 15; 

31; 36; 38). Bei dieser Arbeit wurden ebenfalls Frauen untersucht und um die Unter-

schiede der Leistungsfähigkeit auszugleichen sind bei der Auswertung die  

100 %-Kurven angewendet worden. Interessant wäre in diesem Zusammenhang, ob 

es bei den Frauen Unterschiede bei den Katecholaminkonzentrationen im Zusam-

menhang mit dem Zeitpunkt ihres Zyklus gibt (Probandin 6, 9 und 15 zeigten in ihren 

Adrenalinwerten deutlich niedrigere Konzentrationen). Leider fehlten uns dazu bei 

dieser Studie die nötigen anamnestischen Daten. 

Die hier benutzten und berechneten 100 %-Kurven zeigen bei einigen Probanden 

einen Anstieg auf über 100 % (s. Anhang) bei den Katecholaminwerten, wenn Laktat 

noch nicht die 100 % erreicht hat. Der Grund dafür ist, dass diese Probanden zwi-

schen zwei Stufen (eine Stufe = 3 Minuten) abgebrochen haben und somit bei Ab-

bruch nur Laktat abgenommen werden konnte. Da in der 1. Minute nach Abbruch die 

Katecholaminwerte immer niedriger waren als in der Stufe die dem Abbruch voraus-

ging, sind die Katecholaminwerte der zuletzt gemessenen Stufe = 100 gesetzt wor-
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den. Aus diesem Grund kann auch hier nur von einem maximal gemessenen Wert 

(peak Katecholamine) und nicht vom Maximalwert gesprochen werden. 

Diese Studie hat gezeigt, dass zur bestmöglichen Bestimmung der iANS der Senken-

test geeignet ist, der durch zwei Dauertests genau validiert werden sollte, um am 

exaktesten die iANS zu bestimmen. Allerdings muss man direkt einschränken, dass 

diese Methode mit einem hohen Aufwand verbunden ist und für den praktischen All-

tag kaum anzuwenden ist, weil die Art und Weise zeitlich zu aufwändig ist. Beim Lak-

tat gibt es durch die Definition zur Überschwelligkeit beim Dauertest mit einem maxi-

malen Anstieg von 1 mmol/l in den letzten 20 Minuten (22) bereits eine Definition. 

Eine neue Studie könnte dies bei den Katecholaminen eventuell ebenfalls zeigen. 

Hier würde sich anbieten den Verlauf der Katecholamine während des Dauertests 

oberhalb, unterhalb oder genau an der Schwelle zu verfolgen und gleichzeitig mit 

dem Laktat abzunehmen um eventuell eine ähnliche Definition der Überschwelligkeit 

wie es beim Laktat der Fall ist zu definieren. 
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4.4. Überprüfung der Fragestellung 

Mit dieser Arbeit sollte die Hypothese überprüft werden, inwieweit sich Zusammen-

hänge zwischen Laktat und Katecholaminen bei körperlicher Anstrengung bestätigen 

oder gegebenenfalls auch widerlegen lassen und ob daraus Konsequenzen für die 

Trainingssteuerung abgeleitet werden können. Auf dem Gebiet der Erforschung die-

ser Zusammenhänge wurden in den vergangenen nunmehr fast 30 Jahren viele Ver-

suche unternommen dies näher zu erörtern. 

Ein direkter Nachweis für einen tatsächlichen Zusammenhang der Katecholamin- und 

Laktatkurve konnte nicht erbracht werden. Durch die große Übereinstimmung mit 

dem Geiger-Hille-Modell kann aber zumindest davon ausgegangen werden, dass es 

einen Zusammenhang gibt. Zusätzlich konnte eine Annäherung der Kurven im Ver-

lauf der Belastung gezeigt werden. Dies geschah allerdings erst bei höheren Belas-

tungsstufen (im Bereich der iANS). Eine Aussage und Interpretation über die Aus-

gangswerte der Katecholamine und ob anhand dieser ein eventuelles Übertraining 

festzustellen ist, bleibt unbeantwortet. Dennoch scheinen die Katecholamine eine Art 

Vorläufer-Funktion des Laktats zu sein. 

Ein besonderes Augenmerk ist darauf gelegt worden, dass die unterschiedlichen 

Messmethoden mit den tatsächlichen, „wahren“ Schwellen verglichen wurden. Hierzu 

ist jede einzelne Schwelle durch mehrere Testungen validiert worden um ein mög-

lichst exaktes Ergebnis zu erzielen und es konnte mit dieser Arbeit festgestellt wer-

den, dass mit der Senken-Methode die bestmöglichen Ergebnisse erzielt werden. 

Um bei der Auswertung möglichst vergleichbare Ergebnisse zwischen Männern und 

Frauen zu haben, wurden die erreichten Maximalwerte während der Belastung mit 

100 % gleichgesetzt, weil unterschiedliche Belastungsmaxima erbracht wurden. Die 

Werte auf submaximalen Belastungsstufen wurden dann in Bezug zu den 100 Pro-

zent des Maximalwerts gesetzt. Die Auswertung der Daten zeigte eine wesentlich 

bessere Vergleichbarkeit unter den einzelnen Gruppen (männlich verglichen mit 

weiblich). 

Abschließend konnte gezeigt werden, dass mit den uns bekannten und hier ange-

wendeten Berechnungsmethoden für die Laktatschwelle, die Katecholaminschwelle 

nicht auf die gleiche Art und Weise bestimmt werden kann. Mit den bekannten Lak-
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tatschwellenbestimmungsmethoden errechnet man eine Katecholaminschwelle, die 

bei höheren Werten liegt als es tatsächlich der Fall ist. Nimmt man nämlich die visu-

elle Betrachtung der Kurvenverläufe zu Grunde, zeigt dies eindeutig einen zeitlich 

früheren Anstieg der Katecholaminwerte.  
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5. Zusammenfassung 

In dieser Arbeit wird das Anstiegsverhalten der Laktat- und Katecholaminwerte von 

24 Probanden während eines Stufentests überprüft. Dabei ist in mehreren Stufen-

tests mit einer anschließenden Validierung mittels Dauertest die genaue iANS be-

stimmt worden. Zusätzlich konnten so unterschiedliche iANS-Bestimmungsmethoden 

auf ihre Genauigkeit untersucht werden. 

In der aktuellen Literatur gibt es derzeit unterschiedliche Theorien über den Zusam-

men zwischen Katecholaminen und Laktat. Wo auf der einen Seite die Katecholami-

nausschüttung als Ursache für den Laktatanstieg gesehen wird (18; 28; 49; 56), ge-

hen andere davon aus, dass durch die Produktion von Laktat der pH-Wert verändert 

wird. Dies soll dann erst zu der Produktion von Katecholaminen führen (34; 35; 36; 

43). 

Bei den durchgeführten Tests sind zu Beginn einer jeden Untersuchung die jeweili-

gen Ruheparameter der Stresshormone Adrenalin für die körperliche Belastung und 

Noradrenalin für die psychische Belastung verglichen worden. Während des gesam-

ten Tests sind zeitgleich Laktat- und Katecholaminwerte bestimmt worden um eine 

Aussage über deren Verlauf treffen zu können. 

Bei den anschließend ausgewerteten Kurven kam es zu einem eindeutigen visuellen 

Zusammenhang zwischen den Katecholaminen, besonders dem Adrenalin, und den 

Laktatwerten. Hier steigen die Katecholaminkurven als Erstes an. Gefolgt von der 

Laktatkurve. Bei mathematischer und somit genauerer Betrachtung der Messwerte 

gibt es jedoch einen deutlichen Unterschied zwischen den visuell offensichtlichen 

Zusammenhängen der einzelnen Kurven. Dennoch kann davon ausgegangen wer-

den, dass ein Zusammenhang besteht und die Katecholamine vor dem Laktat an-

steigen. 

Dies wird insofern auch immer wichtiger in der Bewegungstherapie, weil zu hohe Ka-

techolaminwerte, und damit Stress, vermieden werden sollen. Aus diesem Grund 

sind niedrigere Laktatwerte erhöhten eindeutig vorzuziehen.  
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6. Anhang 

6.1. Kurvenmaske Stufentest 
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6.2. Kurvenmaske Dauertest 
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6.3. Untersuchungsbogen 
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6.4. Checkliste Stufentest 
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6.5. Stufentestkurven 
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Prob 5: Prob 6: 
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Prob 11: Prob 12: 
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Prob 17: Prob 18: 
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Prob 23: Prob 24: 
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