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Abkürzungen:

NZ Normalzustand

ÜB Überbelastungszustand

ÜT Übertrainingssyndrom

KM Gesamttrainingsumfang in Kilometern

DL-KM Dauerlaufumfang in Kilometern

TKM Trainingsumfang intensiver Trainingseinheiten

HF Herzfrequenz

L Laktat

IAS Individuelle anaerobe Schwelle

FFS Freie Fettsäuren

FGlyc Freies Glycerol

VL4 4-mmol-Schwelle

NE Noradrenalin

E Adrenalin

D Dopamin

BKA Belastungsinduzierter Katecholaminanstieg

NE / E Quotient Noradrenalin / Adrenalin

C Cortisol

TNE Noradrenalinschwelle

TE Adrenalinschwelle

TT Totales Testosteron

FT Freies Testosteron

FT / C Quotient Freies Testosteron / Cortisol

hGH Wachstumshormon, STH

IGF-1 Insulin-like Growth Factor 1

CK Kreatinkinase

RPE Rating of Perceived Exertion (Erschöpfungsgrad nach Belastung)
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1. Einleitung :

Als Training wird die ”systematische Wiederholung gezielter überschwelliger Reiz-

setzungen zum Zwecke der Leistungsteigerung mit morphologischen und funktio-

nellen Adaptationen” verstanden [235]. Grundprinzip ist dabei das von Roux be-

schriebene Prinzip der ”funktionellen Anpassung” von Organstrukturen an Belastun-

gen, wonach jedes Organ eine Mindestbelastung zum Funktionserhalt benötigt [472].

Unterschwellige Belastungen führen zu einem Funktionsverlust, überschwellige Be-

lastungen haben hingegen eine Anpassung im Sinne einer Funktionsverbesserung

zur Folge. Belastungswechsel durch überschwellige Reize und nachfolgende Rege-

nerationsphasen bilden hierbei die Grundlage für Adaptationen. Dieses biologische

Grundprinzip ist auch im Sport der Ausgangspunkt für immer noch ansteigende

Höchstleistungen.

Gezielte Belastungsreize im Sinne von Training führen zunächst zu einer Abnahme

der aktuellen Leistungsfähigkeit involvierter Organstrukturen. Dieser Zustand wird als

Ermüdung bezeichnet. In der einer Belastung folgenden ”Regeneration” kommt es

dann nicht nur zur Wiederherstellung der Ausgangsleistungsfähigkeit, sondern zu

einer über das Ausgangsniveau hinausgehenden Zunahme. Dieses Phänomen wird

in der Trainingslehre seit langem mit dem Begriff der ”Superkompensation” bezeich-

net. Ziel eines jeden systematischen Trainings ist es, durch ein gezieltes Wechsel-

spiel zwischen Belastung und Regeneration eine Ausprägung der individuell maximal

erreichbaren Leistungsfähigkeit zu erreichen.

Während und nach der Reizsetzung erfolgen in  Abhängigkeit von Art, Umfang und

Intensität der Belastung metabolische und hormonelle Auslenkungen mit Auswirkun-

gen auf zellulärer Basis sowie auf den gesamten Organismus, welche in Abhängig-

keit von der Reizart mehr oder minder schnell reversibel sind (Übersicht bei Fry et al.

[161]. Erschwerend kommt jedoch hinzu, daß sich die Regenerationsfähigkeit und –

dauer verschiedener Organe teilweise erheblich voneinander unterscheiden. So ver-

läuft die Wiederherstellung der Leistungsfähigkeit der muskulären ernergieumset-

zenden Systeme (24–36 Stunden) deutlich schneller als die des Binde- und Stütz-

gewebes (1–7 Tage) oder des endokrinen Systems ([96, 236], persönliche Mitteilung

durch H. Kuipers, Physiologisches Institut, Universität Limburg, Maastricht, Nieder-

lande).
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Werden erneute Belastungsreize vor Beendigung des Regenerationsprozesses ge-

setzt, führt dies im Verlauf mehrerer Trainingseinheiten zum Bild der Erschöpfung.

Dieser Überlastungszustand (ÜB) ist in relativ kurzer Zeit (1-2 Wochen) reversibel

[46]. Er wird im Rahmen einer Trainingsperiodisierung in Kombination mit einer

nachfolgenden längeren Regenerationsphase häufig sogar bewußt angestrebt, um

einen möglichst großen Superkompensationseffekt zu erzielen [161]. Dabei wird eine

derartige Trainingsphase als ”Übertraining”, die Regenerationsphase auch als

”Taperphase” bezeichnet.

Im heutigen Hoch- und Höchstleistungssport mit seinem verstärkten kommerziellen

Charakter wird im menschlichen Grenzbereich jedoch eine Frequenz von Wett-

kampf- und Trainingsreizen erreicht, welche ausreichende Regenerationsphasen

häufig nicht mehr gewährleistet. Das Bestreben, durch immer höhere Trainingsinten-

sitäten und –umfänge eine immer höhere Leistungsfähigkeit zu erzielen, löst bei den

Athleten oftmals einen chronischen Erschöpfungszustand aus. Dieser wird als soge-

nanntes ”Übertrainingssyndrom” (ÜT) bezeichnet und ist eine der wesentlichen

”Nebenwirkungen” des Sports.

Das Übertrainingssyndrom ist als ”chronischer, jedoch reversibler Überlastungszu-

stand des regelmäßig trainierenden Sportlers” definiert, ”welcher durch längerandau-

ernden Leistungsabfall, verminderte Belastbarkeit und schnellere Ermüdung ohne

organisch krankhaften Befund mit unterschiedlich ausgeprägten funktionellen Be-

schwerden charakterisiert ist” [235].

Das Übertrainingssyndrom stellt neben einer erhöhten Infektanfälligkeit und den

Überlastungen des Bewegungsapparates eine der häufigsten Erkrankungen im Sport

dar. Morgan et al. zitieren eine Prävalenz von 65 % bei Langstreckenläufern der na-

tionalen und internationalen Elite, zumindest einmal in ihrer Karriere am Übertrai-

ningssyndrom zu leiden [408]. Jedoch auch bei Freizeitsportlern ist es ein zuneh-

mendes Problem [610], wobei jedoch aufgrund mangelnder sportmedizinischer Be-

treuung dieser Sportler eine derartige Diagnose nicht erfolgt. Auch die Erfahrung,

daß viele Athleten nach einer längeren gewollten oder erzwungenen Trainingspause

eine erhöhte Leistungsfähigkeit aufweisen [242, 244, 478], deutet darauf hin, daß
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häufig ein Übertrainingszustand / -syndrom besteht, ohne daß eine derartige Ver-

dachtsdiagnose aufkommt. Ebenso liegen Hinweise darauf vor, daß Überlastungs-

zustände den Therapieerfolg (ambulanter) Rehabilitationsmaßnahmen nach ortho-

pädischen oder chirurgischen Eingriffen mindern könnten [431]. Somit stellt das

Übertrainingssyndrom nicht nur ein Problem des relativ kleinen Kollektivs von

Hochleistungssportlern dar, sondern kann bei Verhinderung oder Verlängerung einer

medizinischen Rehabilitation auch zusätzliche Kosten für die Sozialversicherungs-

träger bedingen.

Für Athlet, Trainer und konsultiertem Arzt stellt der Übertrainingszustand eine der

häufigsten internistischen und schwer zu diagnostizierbaren "Funktionsstörung" des

Sportlers dar. Gegenteilig fehlen jedoch sowohl eindeutige diagnostische und thera-

peutische Ansätze als auch eine allgemein anerkannte Begriffsbestimmung. Bereits

zu Beginn dieses Jahrhundert erwähnt [186, 227, 263, 399, 436], gibt es seither für

das Übertrainingssyndrom eine Reihe von teils fälschlich gebrauchten Synonyma,

wobei die Definition der bisher benutzten Begriffe häufig nicht eindeutig ist. Im deut-

schen Sprachraum herrscht in abgekürzter Form der Ausdruck eines ”Übertrainings”

vor, welcher jedoch eher die zugrunde liegende Ursache als den nachfolgenden Zu-

stand der Gesundheitsbeeinträchtigung darstellt. In der internationalen Nomenklatur

sind die Begriffe "overtraining syndrome", "staleness" und "fatigue" am gebräuchlich-

sten. Hierbei entsprechen ”staleness” und ”fatigue” am ehesten dem parasymphati-

kotonen bzw. addesonoiden ÜT. Letzteres wurde durch Israel in Abgrenzung zum

basedowiden bzw. sympathikotonen ÜT in Anlehnung an die Krankheitsbilder Mor-

bus Addison bzw. Morbus Basedow geprägt, welche ähnliche Symptome aufweisen

[255].

Weiterhin wird häufig der Begriff eines Überbelastungszustandes (”overreaching”) für

ein nicht vollständig ausgeprägtes ÜT benutzt. Hiervon sind sowohl sprachlich als

auch diagnostisch die lokale muskuläre Überbeanspruchung - dem englischen "mu-

scular fatigue" oder ”local overtraining” entsprechend - zu unterscheiden, auch wenn

muskuläre Überbeanspruchung und ÜT häufig parallel zu finden sind. Hiervon abzu-

grenzen ist auch ein sogenanntes "Fehltraining", welches durch eine nicht adäquate

Trainingsmethodik eine volle Ausschöpfung der Leistungsreserven verhindert. Eine
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Übersicht über die Nomenklatur ist in der nach Kuipers und Keizer modifizierten Ta-

belle 1 wiedergegeben [309].
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Begriff Englische Synonyma Deutsche Synonyma
Übertraining Overtraining, overload,

physical overstrain
-

Überbelastungszustand Overreaching -
Sympathikotones Übertrai-
ning (-ssyndrom)

Sympathetic overtraining
(-syndrom), overstress

Addisonoides Übertraining,
klassische Form

Übertrainingsyndrom Staleness, parasympathe-
tic overtraining (-syndrom),
chronic fatigue, burn out

Parasympathikotones
Übertrainingsyndrom,
basedowoides Übertraining
moderne Form

Lokale muskuläre Überbe-
anspruchung

Muscle soreness, local /
muscular overtraining,
local tenderness,
muscle stiffness

-

Entlastungssyndrom Exercise-abstinence-
syndrome, Exercise-
dependency-syndrome

Sportentzugssyndrom

Regenerationsphase Tapering -

Tab. 1: Definitionen und Synonyma des Übertrainingsbegriffes

Die Begriffsvielfalt ist ebenso wie Vielzahl der vorgeschlagenen diagnostischen Pa-

rameter und der nicht eindeutig geklärten Pathogenese der typische Ausdruck einer

medzinischen Ratlosigkeit, mit der diesem Problem begegnet wird.

Erschwerend kommt eine Vielzahl von klinischen Symptomen in unterschiedlicher

Ausprägung und unterschiedlichem zeitlichen Erscheinen hinzu. Ein Übertrainings-

syndrom liegt dann vor, wenn neben einem mehr oder minder ausgeprägten sport-

artspezifischen Leistungsabfall oder aber auch Leistungsstagnation weitere Symp-

tome wie schwere Beine, muskuläre Schmerzen, abnorme Müdigkeit, Leistungsabfall

auch im Alltagsleben etc. vorliegen und eine Grunderkrankung ausgeschlossen wer-

den kann. Führendes Symptom des (parasympathikotonen) Übertrainingssyndroms

ist des weiteren ein Verlust einer schnellen Regenerationsfähigkeit. Auch wird von

den Sportlern häufig über das Vorhandensein einer "inneren Sperre" während kör-

perlicher Belastungen berichtet, welche eine vollständige Ausbelastung vor allem in

Wettkämpfen verhindert. Die Leistungseinschränkung beträgt beim Übertrainings-

syndrom nach einer von Kuipers durchgeführten Metaanalyse 3 – 6 %. Dieser auf

den ersten Blick geringe Leistungsrückgang ist jedoch in internationalen Wettkämp-

fen entscheidend, da zwischen Platz 1 – 3 ein Leistungsunterschied von nur 0,3 %

besteht, welcher aber zwischen Platz 3 und 4 bereits 1,3 % beträgt (unveröffent-
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lichter Befund; persönliche Mitteilung durch H. Kuipers, Physiologisches Institut, Uni-

versität Limburg, Maastricht, Niederlande).

Die Diagnose eines ausgeprägten parasympathikotonen Übertrainingssyndroms wird

durch die Tatsache erschwert, daß die Athleten sich in einem deutlich symptomen-

ärmeren als bei der nur kurz andauernden sympathikotonen Form vorstellen [283].

Aus diesem Grund muß in der Anamnese auch nach flüchtigen Beschwerden in den

zurückliegenden Monaten gefahndet werden, da die sympathikotone Form in jüng-

sten Veröffentlichungen nur als flüchtige Übergangsform (maximal 1 Woche), welche

in ein parasympathikotones Übertrainingssyndrom mündet, gewertet wird [252, 555].

Eine Übersicht über die häufigsten klinischen Symptome gibt Tabelle 2 (modifiziert

nach den Übersichtsarbeiten von Fry et al., Kindermann, Kuipers und Keizer sowie

Lehmann et al. [161, 283, 309, 337]. Hierbei wurde die hergebrachte Unterscheidung

in ein sympathikotones (basedowides) und parasympathikotones (addisonoides)

Übertrainingssyndrom beibehalten. Es sei jedoch darauf hingewiesen, daß (sportart-

spezifische) Mischformen sowie Verlaufsformen vom sympathikotonen zum pa-

rasympathikotonen Übertrainingssyndrom existieren [309].
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Sympathikotones
Übertrainingssyndrom

Parasympathikotones
Übertrainingssyndrom

                                                        Leistung  ↓
                                                        Belastbarkeit  ↓
                                                        Schnelle Ermüdung  ↑
                                                        Verzögerte Regeneration  ↑
Ruheherzfrequenz  ↑
Maximale Belastungsherzfrequenz  ↔, ↑
Nachbelastungsherzfrequenz  ↑
Atemfrequenz  ↑
Ruheblutdruck  ↑

Nachbelastungsblutdruck  ↑
Körpergewicht  ↓
Schlafstörungen
Verdauungsstörungen, Kopfschmerzen, Tho-
rakale Mißempfindungen (z.B.
”Herzschmerzen” ohne organisches Korrelat)
Nachtschweiß
Infektanfälligkeit  ↑
Rezidivierende Herpesinfektionen

Verletzungsanfälligkeit  ↑
Muskulärer Tonus  ↑

Kognitive / Psychische Alterationen:
Emotionale Instabilität
Reizbarkeit, Erregbarkeit
Innere Unruhe

Appetit  ↓
Anorexia nervosa / Bulimie
Selbstüberschätzung
Passagere Euphorie

Ablenkbarkeit  ↑
Informationsverarbeitung  ↓
Koordination  ↓
Bewegungseffizienz  ↓
Korrektur von Technikfehlern  ↓

Ruheherzfrequenz  ↓  bis  ↔
Maximale Belastungsherzfrequenz  ↓
Nachbelastungsherzfrequenz  ↓  bis  ↔

Ruheblutdruck  ↓
Posturale Hypotension
Nachbelastungsblutdruck  ↓
Körpergewicht  ↔
Schlaf  ↔
Verdauungsstörungen
Schwindel
Amenorrhoe, Oligomenorrhoe
Kein Nachtschweiß
Allergien
Verzögerte Wundheilung
"One-day-colds"
Erkältungsähnliche Symptome
Lymphknotenschwellung
Muskelschmerzen
Muskuläre Steifheit
Bei Belastung muskuläres "Brennen",
Schmerzen, Ermüdung bei sehr niedriger
Intensität
Sehnenbeschwerden
Beschwerden des Periosts

Kognitive / Psychische Alterationen:
Stimmung  ↔ bis ↓ , Depression
Phlegma, generelle Apathie
Allgemeine Schläfrigkeit
Chronische Müdigkeit / Erschöpfung
Konzentrationsstörungen
Wettkampfangst, -aufgaben
Appetit  ↔
Durstgefühl  ↑
Selbstvertrauen  ↓
Emotionale Empfindlichkeit  ↑
Veränderungen der Persönlichkeit
Ablenkbarkeit  ↑
Informationsverarbeitung  ↓
Koordination  ↓
Bewegungseffizienz , -amplitude  ↓
Korrektur von Technikfehlern  ↓

Tab. 2: Häufigste Symtome bei Bestehen eines Übertrainingssyndroms
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Die klassische sympathikotone Form tritt häufiger bei jüngeren, hochmotivierten

Athleten und in Schnellkraftsportarten auf (z.B. Sprint, Spielsportarten), die moderne

parasympathikotone Ausprägung wird häufiger in Ausdauersportarten diagnostiziert

[283]. Empirisch findet sich letztere Form häufiger bei älteren Sportlern, welche sich

oftmals selbst und ohne Außenkontrolle trainieren [161]. Oftmals entsteht ein Über-

trainingszustand im Anschluß an Trainingslager oder Perioden mit einer erhöhten

Wettkampffrequenz. Ein vermehrtes Auftreten findet sich in der wettkampfvorberei-

tenden (März bis April: 24 %) und Wettkampfperiode (Juni bis August: 35 %) [300].

Männer scheinen häufiger betroffen zu sein als Frauen [300], jedoch wird auch über

eine gleich hohe Inzidenz berichtet [407].

Sportassoziierte auslösende Faktoren sind neben einer hohen Wettkampffrequenz

insbesondere plötzliche Belastungssteigerungen bezüglich der Trainingsintensität

und weniger des Belastungsumfanges [283]. Hierbei werden intensive Trainingspha-

sen über 3 - 4 Wochen scheinbar noch gut toleriert. Ohne eine nachfolgende Rege-

nerationsphase wird ein Auftreten eines Übertrainingssyndroms empirisch oftmals

erst jenseits der 5. - 6. hochbelastenden Trainingswoche registriert. Neben den ab-

solvierten Belastungen ist somit eine kurz- oder mittelfristig nicht ausreichende Re-

generation erforderlich, um ein Ungleichgewicht zwischen Belastung und Belastbar-

keit bzw. Regeneration (-sfähigkeit) zu verursachen [283, 309]. Insbesondere eine

verkürzte Schlafdauer, aber auch eine gestörte Nachtruhe und Zeitzonenwechsel

sind hier zu nennen. Ein monotones Trainingsregime wird als weiterer auslösender

Faktor angesehen [141].

Vorausgegangene oder begleitende Infekte, welche ursächlich durch den Trainings-

prozeß bedingt sein können, erhöhen das Risiko für die Entstehung eines Übertrai-

ningssyndroms. Hierbei überwiegen die Infekte der oberen Luftwege, jedoch können

auch fokale Infektionen einen derartigen Entstehungsprozeß triggern [136, 252, 283,

309, 337, 426, 503].

Bei der Genese eines Übertrainingssyndroms sind vor allem psychosoziale Streßsi-

tuationen im privaten und beruflichen Umfeld [252, 283], Klimawechsel [534] und

eine inadäquate Ernährung auslösende Kofaktoren. Insbesondere eine nicht ausrei-

chende kalorische Abdeckung und eine zu niedrige Kohlenhydratzufuhr werden kau-
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sal angeführt (Übersicht bei Kreider et al. [307, 1, 74, 423]. Aber auch eine defizitäre

Vitamin-, Mineralstoff- und Eisenzufur wird ursächlich vermutet [252].

Die Diagnostik des Übertrainings (-syndroms) geriet in der letzten Dekade zuneh-

mend in den sportmedizinischen Blickwinkel. So konnten z.B. bei einer Medline-

Recherche bis 1989 wurden maximal 4 Veröffentlichungen / Jahr unter dem Stich-

wort ”Übertraining” gelistet, ab 1990 wurden jedoch schon 8 - 12 Artikel / Jahr regi-

striert. Trotzdem und im Gegensatz zur Häufigkeit seines Auftretens fehlen bisher

allgemein anerkannte (Labor-) Parameter zur Diagnosestellung, Verlaufskontrolle

oder zum Ausschluß eines ÜT [309, 555], was von Herxheimer bereits 1933 konsta-

tiert wurde [227]. Somit  ist bislang die Anamnese das entscheidende Diagnosein-

strument. Alle weiteren apparativen und laborchemischen Verfahren dienen lediglich

dem Ausschluß einer der Gesundheitsstörung und dem Leistungsabfall Zugrunde

liegenden Grunderkrankung. Während bezüglich der Genese zumindest empirisch

Konsens besteht, wurde je nach Ausrichtung der jeweiligen Arbeitsgruppe eine Viel-

zahl von diagnostischen Parametern vorgeschlagen. Nachfolgende nach Urhausen

modifizierte und erweiterte Tabelle 3 [555] gibt die in den Arbeiten der jüngeren Ver-

gangenheit vorgeschlagenen Parameter zur (Über-) Trainingsdiagnostik mit den zu-

gehörigen Befunden wieder.

Die Wertigkeit der einzelnen Parameter wird jedoch häufig durch die Dauer und das

Design der Studien beeinflußt. Hiervon hängt jedoch auch Schweregrad und Form

des erzeugten ÜT ab. Häufig wird kein echtes ÜT generiert, sondern die Studien

werden oftmals aus ethischen und erfolgsorientierten Gründen der beteiligten Athle-

ten und Trainer bei Auftreten eines Überbelastungszustandes abgebrochen. Über-

gangs- und Mischformen zwischem symphatikotonen und parasympathikotonen ÜT

bleiben ebenso unberücksichtigt. Ein weiter Kritikpunkt ist die fehlende Praxisnähe

vieler Studien. So werden viele Studien mit untrainierten oder nur mäßig trainierten

Probanden durchgeführt. Auch werden häufig unrealistische Steigerungen des Trai-

ningsumfanges bzw. der Trainingsintensität zur Generierung von Überlastungszu-

ständen benutzt [335-344]. Ein wesentlicher weiterer Kritikpunkt ist die oftmals retro-

spektive Diagnose und Deutung der Befunde [239, 283, 437]. Somit fehlen in diesen

Studien individuelle Kontrollwerte, da häufig die erhobenen Befunde mit denen von

gesunden Normalkollektiven verglichen werden. Prospektive Studien zum Übertrai-
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ningssyndrom sind bisher nur durch Barron et al., Lehmann et al. und Urhausen et

al. durchgeführt worden [28, 335-344, 555, 556]. Auch erscheint die Beobachtungs-

dauer einiger Studien hinsichtlich einer echten Übertrainingssymtomatik zu kurz zu

sein. So wurde z.B. durch Lehmann et al. nur ein Zeitraum von 4 Wochen erfaßt

[335-344].

Ziel der vorgelegten prospektiven Studie war es deshalb, für das parasympathikoto-

ne ÜT Parameter zu definieren, welche sowohl als diagnostische Kriterien als auch

als präventive Instrumente geeignet sind. Des weiteren sollten die in Studien anderer

Arbeitskreise vorgeschlagenen Parameter hinsichtlich ihrer Wertigkeit überprüft wer-

den. Aufgrund empirischer Erfahrungen hinsichtlich der zeitlichen Dauer bis zum

Auftreten eines Vollbildes des ÜT, wurde ein 8-wöchiger Beobachtungszeitraum ge-

wählt, in welchem mittels praxisnaher Steigerung von Belastungsumfang und –inten-

sität ein (parasympathikotones) Übertrainingssyndrom bei gut trainierten Ausdauer-

athleten generiert werden sollte. Die teilnehmenden Probanden dienten hierbei im

Normalzustand als ihre eigene Kontrollgruppe und wurden engmaschig (täglich bis

wöchentlich) untersucht.

Zentraler Untersuchungsteil sollten aufgrund  der Praxisrelevanz standardisierte

Laufbandergometrien sein, wie sie im Rahmen sportmedizinischer Untersuchungen

zur Leistungsdiagnostik üblich sind. Als Belastungsart wurde das vom Bundesaus-

schuß für Leistungssport vorgegebene Schema gewählt, weil es bundesweit für die

Gesundheitsbeurteilung von Kaderathleten vorgegeben ist.

Begleitend erfolgten die Bestimmungen metabolischer, hormoneller und kardiozirku-

latorischer Größen. Aufgrund eigener Vorversuche mit im parasympathikotonen ÜT

befindlichen Ausdauerathleten sollten insbesondere Veränderungen im Katechola-

minverhalten während körperlicher Belastungen sowie anabol und kataboler Hormo-

ne im zeitlichen Verlauf untersucht werden. Diese Parameter werden in einem engen

pathogenetischen Zusammenhang bei Entstehung eines ÜT gesehen (Übersicht bei

Aakvaag und Opstad sowie Lehmann et al., Kreider et al. und Urhausen et al. [1,

307, 337, 555].
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Der Begriff paraympathikotones Übertrainingssyndrom weist auf eine wesentliche

Beteiligung des autonomen Nervensystems bei der Entstehung und / oder Unterhal-

tung des Krankheitsbildes hin. Katecholamine, welche die Signale des vegetativen

Nervensystems als Neurotransmitter oder humoral übermitteln, sind bei der Streß-

antwort auf körperliche Belastung hinsichtlich der Einstellung von Herzkreislaufpa-

rametern, der Ventilation, der Muskelkontraktilität essentiell (Übersicht bei Galbo

[165] bzw. Kjær [290]). Vor allem aber bezüglich der energiebereitstellenden Mecha-

nismen besteht eine gegenseitige Abhängigkeit, welche für die Pathogenense eines

ÜT eine wesentliche Ursache dastellen kann. Unter prolongierter körperlicher Bela-

stung kann es zu einer Depletion der muskukären und hepatischen Glykogenspei-

cher mit konsekutivem Anstieg der Katecholamine kommen [168]. Bei nicht ausrei-

chender Wiederauffüllung der Glykogenspeicher und nachfolgenden rezidivierenden

Trainingsbelastungen in glykogenverarmten Zustand kann hieraus langfristig eine

Veränderung der katecholaminergen Streßantwort resultieren [337], welche wieder-

um eine Einschränkung der Leistungsfähigkeit bedingen kann. Aus diesem Grunde

sollte  neben der sympathoadrenergen Streßantwort während einer standardisierten

körperlichen Belastung Parameter der Energiebereitstellung untersucht werden.

Hierzu wurden Parameter ausgewählt, welche Veränderungen im Übertraining er-

warten ließen. Im Verlauf erfolgte die Bestimmung des respiratorischen Quotienten

(RQ; [77, 556]) sowie das Verhalten der Laktatkonzentration [283] und der Lipolyse

[337]. Insbesondere erniedrigte maximale Laktatkonzentrationen gelten als ein typi-

scher Befund bei übertrainierten Athleten und werden als ”eingeschränkte glykolyti-

sche Energiebereitstellung aufgrund einer gestörten sympathischen Regulation” ein-

gestuft [283]. Als Indikator eines mittelfristigen kalorischen Defizits wurde die Be-

stimmung des Insulin-like Growth Faktors 1 (IGF-1) herangezogen, welcher derzeit

als ”sensitivster Laborparameter einer anabolen / katabolen Stoffwechselsituation”

gilt [590]. Ergänzend wurde die Harnstoff- und die Harnsäurekonzentration bestimmt,

welche seit langem in der Steuerung von Trainingsbelastungen zur Überprüfung der

metabolischen Beanspruchung und des Proteinumsatzes genutzt werden [558 bzw.

473]. Die Herzfrequenz als sensitivster Parameter der Balance zwischen sympathi-

schen und parasympathischen Anteil des vegetativen Nervensystems wurde in Ruhe

und unter Belastung zur indirekten Überprüfung der Katecholaminwirkung auf das

Zielorgan ermittelt.
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Während die Katecholamine Grundlage einer schnellen Reizantwort sind, werden die

anabolen / katabolen Hormone Testosteron und Cortisol als Indikatoren langfristiger

Adaptationen angesehen, wobei das Verhältnis zwischen dem bioaktiven freien

Testosteron (FT) und Cortisol als Übertrainingsindikator gilt und bei Absinken Anzei-

chen für eine nicht adäquate Regeneration sein soll [7]. In neueren Untersuchungen

wird dieser Auffassung, welche die Möglichkeit einer ”hormonellen Trainingssteue-

rung” zur Zielsetzung hat, jedoch widersprochen, da wesentliche Einflüsse unbe-

rücksichtigt bleiben [555].

Zur Überprüfung der Hypothese von Barron et al., welche eine hypothalamische

Dysfunktion bei übertrainierten Athleten diagnostizierten [28], sollte das hypophysäre

Wachstumshormon (hGH, STH) in Ruhe und nach maximaler Belastung bestimmt

werden. Diese Vorgehensweise entspricht einem klinischen physiologischen STH-

Belastungstest [153, 550], wobei die Nachbelastungswerte die hypophysäre Stimu-

lierbarkeit zumindest teilweise repräsentieren.

Bisher herrscht allgemeiner Konsens darüber, daß das Übertrainingssyndrom eine

Ausschlußdiagnose darstellt [555]. Zur Abgrenzung der zu erwartenden Überbela-

stungserscheinungen gegenüber möglicherweise anderweitiger auftretender Erkran-

kungen wurden deshalb wöchentliche Kontrollen üblicher Routinelaborparameter

geplant. Hierbei sollten insbesondere Parameter des Eisenhaushaltes überpüft wer-

den, da ein Eisenmangel sowohl als abzugrenzende Diagnose [556], aber auch als

Folge [158, 337, 417] sowie als ursächlicher Faktor angesehen wird [252].

Bisher gilt die die sportmedizinische Anamnese als entscheidendes Diagnoseinstru-

ment [556], wobei jedoch häufig nur der aktuelle Zustand und weniger die teilweise

Monate zurückliegenden Beschwerden bei Vorstellung des  betroffenen Athleten in

einer sportmedizinischen Ambulaz abgefragt werden. In vielen Studien wird deshalb

ein psychologisches Monitoring benutzt, um diese zeitliche Lücke zu überbrücken

[z.B. 339, 407, 555]. Bereits Griffith, Herxheimer und Parmenter beschrieben zu Be-

ginn dieses Jahrhunderts psychologische Veränderungen im Zustand ”staleness”

bzw. des Übertrainings [186, 227, 436]. In den letzten Jahrzehnten werden vor allem

im amerikanischen Collegeschwimmen psychometrische Verlaufskontrollen durch-

geführt, welche auch zur Trainingssteuerung eingesetzt werden. Da sich die psychi-
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schen Alterationen ”dosisabhänging” von der Trainingsbelastung einstellen [407],

wurden die Athleten angehalten, ein tägliches Tagebuch zu führen, in welchem ne-

ben einer exakten Dokumentation des Trainings und des Tagesablaufes eine Ver-

laufskontrolle psychologischer Variablen mittels evaluierter Fragebögen angestrebt

wurde [383, 428]. Zur Aufklärung pathogenetischer Zusammenhänge wurde zusätz-

lich gezielt nach Parametern der Regeneration, Infekten und außersportlichen Stres-

soren gefragt. Da in den vorliegenden Studien anderer Arbeitsgruppen bisher keine

hinreichende qualitative und quantitative Verlaufskontrolle der im Übertraining auf-

tretenden Beschwerden beschrieben wurde, wurde eine tägliche differenzierte Regi-

strierung derselben angestrebt. Die typischerweise im Übertrainingszustand beste-

henden muskuläre Beschwerden sollten von einer rein mechanischen lokalen Über-

beanspruchung abgegrenzt werden. Hierzu wurde parallel zur Registrierung der

muskulären Befindlichkeit und der Beschwerden die Aktivität der Kreatinkinase (CK)

bestimmt, welche eine muskuläre Belastung anzeigt [558].

Zusammenfassend war es Ziel der prospektiven Studie, diagnostische Möglichkeiten

herauszuarbeiten, welche auch für die Rekonvaleszenz Richtlinien beinhalten. Die

ausgewählten Parameter sollten hierzu den jeweiligen Diagnosen, sportlichen und

außersportlichen Belastungen zugeordnet werden. Normale Trainingsadaptationen

sollten so weit wie möglich gegenüber postulierten endokrinologischen Prodromal-

stadien abgegrenzt werden. Die engmaschige Verlaufskontrolle von Beschwerden

und der erhobenen (Labor-) Parameter sollte des weiteren Grundlage für die Ent-

wicklung eines pathophysiologischen Modells sein, welches anderweitigen Modellen

der Streßmaladaption oder außersportlicher Erschöpfungszustände gegenüberge-

stellt wurde.
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Adlercreutz
et al. [7]

Männl.
Langstreckenläufer

Männl.
Langstreckenläufer
mit normalem
Training

1 Woche 1 Woche sehr intensives Training Überbelastung Freies Testosteron / Cortisol:
> 30 % ↓
< 0,35 x 10-3 ↓

Alén et al.
[10]

21 freizeit-orientierte
Kraftsportler

8 freizeitorientierte
Kraftsportler

9 Monate 16 Wochen 3 x Krafttraining /
Woche,
anschließend 12 Wochen
ohne Training

Training Isometrische
Maximalkraft 19 % ↑

Stagnation nach 20
Wochen in Abhängigkeit
von FT, TT/C und FT/C

Nach 4 Wochen
Trainingspause 9 % ↓

Testosteron ↔
FT (↓ )
17-OH-Progesteron (↓ )
Androstenedion ↓
DHEA ↓
Cortisol ↓
CBG ↓
Cortisol / CBG ↓
TT / C und FT/C ↔

Unveränderte Werte nach 12
Wochen Regeneration

Barron et al.
[28]

4 männl.
Langstreckler
mittlerer
Leistungsfähigkeit

5 männl.
Langstreckler

Prondanden nach 4
Wochen
Regeneration

4 Monate Intensives Training, häufige
Wettkämpfe
Trainingsumfang ↑
Prolongierte Trainingseinheiten

Infektionen

Parasymp.
Übertrainings-
syndrom über
≥ 3 Wochen

Prospektiv
trainingsbegleitend

6 – 15 % ↓ Cortisol in Ruhe ↑
hGH, ACTH, Cortisol
(Anstieg<180mmol/l) und
Prolaktin ↓  nach
Insulininduzierter Hypoglykamie
LH, FSH, TSH ↔ nach LHRH-
Test

Apathie, Schlafstörungen,
schwere Beine, vegetative
Symptome

Bruin et al.
[45]

7 männl.
Rennpferde

Probanden über 3
Monate

9 Monate 6 Monate Trainingsumfang ↑
Trainingsintensität ↑
Umfang der Trainingsintensität ↑

Parasymp.
Übertrainings-
syndrom
bzw. symp.
Übertrainings-
syndrom ?

Trainingsabbruch,
Leistungstest ↔

Gewichtsverlust
Harnstoff ↔
CK ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol nach ACTH-Injektion ↑
Muskelglykogen ↔

Irritabilität ↑ , Trägheit,
Nahrungsaufnahme ↓

Busso
[54]

6 männl.
Gewichtheber

Probanden nach 2
Wochen
Regeneration

1 Jahr 4 Wochen intensives Training Training Leistung ↔ Testosteron ↓
LH ↔

Ermüdung ↔

Callister et
al. [55]

15 Judoka
(8 männl., 7 weibl.)

Probanden über 4
Wochen

10 Wochen 4 Wochen
Intervall- und Krafttraining um
50% ↑
2 Wochen Spezifisches Training
um 100 % ↑

Übertraining Isokinetische Kraft ↓
Leistung in
Intervallläufen ↓
VO2max  ↔

Körperfett ↓
Körpergewicht ↔
Trainings-HF ↔
Ruhe-HF ↔
Ruhe-Blutdruck ↔

Costill et al.
[73]

12 männl.
Collegeschwimmer

12 männl.
Collegeschwimmer
über 24 Wochen

Probanden über 4
Wochen zu
Studienbeginn und
14 Wochen nach
Übertrainingsphase

24 Wochen 6 Wochen Verdoppelung des
Trainingsumfanges

Overload =
Übertraining

Schwimmspezifische
Sprintgeschwindigkeit ↓

Schwimmspezifische
Kraft ↔

Schwimmspezifische
Leistungstest:
Sprint und Kurzzeit-
ausdauer 1,5% ↓

Ausdauertest  2,9 % ↑

Körpergewicht (↑ )
Ruhe-HF ↔
Belastungs-HF in der
Taperphase ↑
Laktat in der Taperphase ↑
CK ↔
Cortisol in Ruhe ↑
Testosteron ↔
Glykolytische
Muskelenzymaktivität ↔
Muskuläre Citratsynthetase ↑
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Costill et al.
[74]

Kirwan et al.
[288]

12 männl
Collegeschwimmer
(rel. VO2max 58 ml)

4 Schwimmer im
Überbelastungszuta
nd

8 Schwimmer mit
Übertraining

Probanden über 2
Wochen zu
Studienbeginn

24 Tage 10 Tage Steigerung des
Trainingsumfanges 110 % ↑
(Intervalltraining mit einer
Intensität von 94 % VO 2max)

Overload =
Übertraining

Überbelastung bei 4
Schwimmern

Begleitende
Trainingsstudie

Schwimmspezifische
Sprintgeschwindigkeit
↔

Schwimmspezifische
Kraft ↔

Schwimmspezifische
Ausdauer ↔

Reduktion der
Trainingsintensität für die
4 überbelasteten
Athleten

Gesamtgruppe:
Ruhe-Blutdruck ↔
Ruhe-HF ↔
Submaximale und maximale
Belastungs-HF ↓
Plasmavolumen ↑
CK-Aktivität ↑
Glukose in Ruhe ↔
Laktat in Ruhe ↓
Submaximale und maximale
Laktatkonzentrationen ↓
Cortisol in Ruhe ↑
Cortisol nach Belastung ↑
Katecholamine in Ruhe (↑ )
Katecholamine n. Belastung (↓ )
Kohlenhydrataufnahme zu
gering
Muskulärer Glykogengehalt ↓
Muskuläre Citratsynthetase ↔

Athleten im
Überbelastungszustand:
Lokale Muskelermüdung
Schwierigkeiten, daß Training
zu absolvieren
Trainingsanstrengung ↑

De Cree
et al. [93]

17 weibl. Judoka
(rel. VO2max 51 ml)

Ruderinnen

Inaktive Frauen

5 Wochen 5 Wochen sehr hartes Training Überbelastungs-
zustand

Anzahl der
oligomenorrhoeischen Frauen ↑
 Körperfett ↓
CK ↑ , GOT ↑ , LDH ↑
Harnsäure ↑
Lutealphase: Estrone ↓
Östradiol ↓
Progesteron ↓
LH ↓
Muskelkatabolismus ↑
Kollagenturnover ↑
Knochenturnover ↑
Knochenformation ↑

Muskuläre Schmerzen
Muskuläre Ermüdung

Dessendor-
fer et al.
[108]

19
Ultralangstrecken-
läufer

15 Tage Umfangsverdoppelung mittels
eines 250-Meilen Wettkampfes

Overload =
Übertraining

Schnellkraft ↔
Maximalkraft  ↔
Flexibilität  ↔

Körpergewicht  ↔
Körperfett  ↔
Totales Testosteron 31 % ↓
Freies Testosteron 28 % ↓
DHEA ↔
Cortisol ↔
Aldosterone ↔

Fellman
et al. [130]

11 männl.
Skilangläufer
(rel. VO2max 57 ml)

6 Tage 6 Tage Nordisches Skirennen
über 323 km

Übertraining Belastungs-HF ↔
Aufhebung der diurnalen Rhythmik
von ACTH, ß-Endorphin und Cortisol
Cortisol in Ruhe, n. Belastung ↑  an
den ersten 2 Renntagen
Kumulativer Anstieg der freien und
sulfokonjugierten Katecholamine in
Ruhe und nach Belastung
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Fellman
et al. [131]

6 untrainierte
Männer
(rel. VO2max 49 ml)

40 Wochen 40 Wochen 3 x 60min. Radfahren
bei 85-90% der VO2max

Training VO2max 7 % ↑
Anaerobe Schwelle
13 % ↑

Testosteron in Ruhe ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Belastungsinduzierter
Testosteronanstieg ↑
Belastungsinduzierter
Cortisolanstieg temporär ↑

Fischer
 et al. [134]

24 männl. und 17
weibl. Ruderer

23 Tage 23-tägiges Höhentrainingslager
mit einem 80 %-Anteil an
extensivem Training

Training •  Trainingseinheiten mit
einer [Laktat] > 2mmol/l führen
zu einer Abnahme des anabol-
katabolen Gleichgewichtes

•  Höhen- oder
Trainingseinflüsse bedingen
eine Dissoziation der
Bildungsraten anaboler und
kataboler Steroide (17-
Ketosteroide bzw. 17-
Hydroxycorticosteroide)

Flynn et al.
[138]

8 männl.
Crossläufer
(Collegesportler:
rel. VO2max 65 ml)

10 Wochen 6 Wochen 30 %-
Umfangssteigerung bei 30%-
Anteil von hochintensiven
Belastungen (>100 % VO2max)

Training •  Laufzeit bei 110 %
VO2max um 24 % ↑

Ruhe-HF ↔
Ruhe-Blutdruck ↔
Körpergewicht ↔
CK ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Totales Testosteron ↔
Freies Testosteron ↔
FT / C (↓ ) um 30 % bzw.
< 0,35•10-3 (auch nach
Taperphase)
Belastungs-HF ↓
Laktat bei 75 % VO2max ↓

RPE ↔
POMS ↔

Flynn et al.
[138]

5 männl.
Schwimmer
(Collegesportler)

21 Wochen 2 Wochen mit 88%-
Umfangssteigerung bei 75%-
Anteil von hochintensiven
Belastungen

Überbelastungs-
zustand

Schwimmzeit in Sprint-
und
Mittelzeitausdauertests ↓

(nach Taperphase
Wiederanstieg auf Werte
oberhalb der
Eingangswerte)

Ruhe-HF ↔
Ruhe-Blutdruck ↔
Körpergewicht ↔
CK (↑ )
Cortisol in Ruhe ↔
Totales Testosteron  ↓
Freies Testosterone  ↓
FT / C (↓ ) < 0,35•10-3

(Wiederanstieg nach
Taperphasse)
Laktat bei 90 % VO2max ↔

RPE ↑
POMS ↑  (= Stimmung ↓  )

Flynn et al.
[139]

11 männl. trainierte
Crossläufer
(Collegesportler)

Randomisierte
Zuteilung zu den
Gruppen

20 Tage Jeweils 10 Tage mit
Umfangsverdoppelung im
Laufbereich bzw. 10 Tage mit
Umfangsverdoppelung durch
zusätzliches Radfahren

Überbelastung CK ↔
ACTH ↔
 Cortisol in Ruhe ↔
LH ↔
Totales Testosteron ↓
Freies Testosteron ↓
FT / C ↓  für die Laufgruppe
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Foster et al.
[141]

10 männl. und
20 weibl guttrainierte
Sportler

Randomisierte
Zuteilung bzw.
Probanden als
eigene
Kontrollgruppe

24 Wochen Jeweils 8 Wochen mit 10 %-
Umfangssteigerung durch Laufen
oder Radfahren

Training Mittelzeitausdauer ↑
VO2max ↔
VO2 im Steady State ↔
Laufgeschwindigkeit bei
VO2max ↔
O2-Defizit ↔
4-mmol-Schwelle ↑  in
der Laufgruppe
VO2max u. VO2submax
in der Handkurbel-
ergometrie  ↔

Fry et al.
[154, 155]

11 Gewichtheber 6 Gewichtheber 2 Wochen 2 Wochen hochintensives
Maximalkrafttraining bei geringem
Belastungsumfang

Überbelastung bzw.
beginnendes
sympath.Übertrai-
ningssyndrom

Maximalkraft um 15 % ↓
Isokinetische Kraft ↓
Stimulierte isometrische
Kraft ↓

Körpergewicht ↔
Körperfett ↔
Energiezufuhr ↑
Kohlenhydrataufnahme ↑
Ruhe-HF ↔
CK ↑
Nachbelastungslaktat ↓
Katecholamine in Ruhe ↔
Belastungsinduzierte
Katecholaminantwort ↑

Erschöpfung ↑
Schlafdauer ↔
Schlafqualität ↔
Verzögerte Regeneration
Spannkraft ↓
Knie- und Rückenschmerzen

Fry et al.
[157, 158]

5 männl.
lauftrainierte
(Ausdauer- als auch
intervalltrainierte)
Elitesoldaten

Probanden nach 5
Tage Regeneration

15 Tage 10 Tage mit 2 hochintensiven
Intervalltrainingseinheiten / Tag

Überbelastung Erschöpfender
Laufbandtest 29 % ↓

Hämoglobin ↔
Erythrozytenzahl ↔
Erythrozytenvolumen ↔
Leukozyten ↔
Differentialblutbild ↔
Thrombozyten ↔
Serumeisen ↔
Transferrin ↔
Ferritin um 12 % ↓
Blutglukose nach Maximaltest ↓
Harnstoff ↔
Harnsäure ↔
Kreatinin ↔
CK ↑
Cortisol in Ruhe ↓
Testosteron ↔
SHBG ↔
FT / C ↔ (> 0,35•10-3

 )
LH ↔
FSH ↔
Aktivierung von Lymphozyten↑
NK-Zellen ↓
Mitogen-Antwort (↓ )
IL-2 ↑
Plasmaglutaminkonzentration↓

Allgemeine Müdigkeit
Erschöpfung
Emotionale Labilität
Konzentrationsstörungen
Muskelschmerzen
Schwere Beine
Magen-Darmbeschwerden
Diarrhoen
Schlafstörungen
Appetit ↓
Schwindel im Training
Trainingsmotivation ↓
POMS: Stimmung ↓
            Erschöpfung ↑
            Spannkraft ↓
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
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Goss [181] 253 Schwimmer
(131 männlich,
122 weiblich)

16 Wochen 2 x 7 Wochen mit Verdreifachung
des Trainingsumfanges

POMS: Stimmung ↓
             Erschöpfung ↑
             Spannkraft ↓
(invers altersabhängig sowie
invers abhängig von der
”psychischen Widerstandskraft”)

Streßtoleranz ↔
(abhängig von der ”psychischen
Widerstandskraft”)

Griffith et al.
[187]

6 männl. Radfahrer
(rel. VO2max 70 ml)

2 Wochen Verdoppelung des
Trainingsumfanges

Überbelastungs-
zustand

Prospektive Studie

Maximalkraft  ↔ Körpergewicht ↔
Körperfett ↔
Hämatokrit ↔
Plasmaproteine ↔
Testosteron ↓
Spermienzahl ↓

Libido ↓
Chronische Müdigkeit

Guezennec
et al. [190]

27 männl. Soldaten 5 Tage 5 Tage körperliche Belastung mit
Schlafdefizit

Randomisierung:
Kalorisches Defizit – 1400 kcal / d
vs. Normalkost vs. + 1000 kcal / d

Prospektive
Trainingsstudie

Kalorisches Defizit:
Maximalleistung 14 % ↓
VO2max 8 % ↓
Anaerober Maximaltest ↔
Submaximaler RQ ↓
Körpergewicht ↓↓
Glucose ↓
Glycerol ↑↑
FFS ↑↑
ß-OH-Butyrat ↑↑
Insulin ↓↓
Testosteron ↓↓
Myoglobin ↑

Normalkost:
Maximalleistung ↔
VO2max ↔
Anaerober Maximaltest ↔
Submaximaler RQ ↓
Körpergewicht ↓
Glucose ↔
Glycerol ↑
FFS ↑
ß-OH-Butyrat ↑
Insulin ↓
Testosteron ↓
Myoglobin ↑

+ 1000 kcal / d:
Maximalleistung ↔
VO2max ↔
Anaerober Maximaltest ↔
Submaximaler RQ ↓
Körpergewicht ↓
Glucose ↔
Glycerol ↑
FFS ↑
ß-OH-Butyrat ↑
Insulin ↓
Testosteron ↓
Myoglobin ↑

Guezennec
et al. [191]

11 männl.
Kraftathleten

3 Monate 2 Monate Reduktion des
Trainingsumfanges um 70 % bei
Anstieg der Traningsintensität um
35 %.
Somit Erhöhung der
Gesamtbelastung um122 %

Training

Prospektive Studie

Maximalkraft 17 % ↑

Wiederholungsanzahl
bei 70 % der
Maximalkraft 31 % ↑

Glucose unter Belastung (↑ )
Latat nach Belastung ↑
Glycerol unter Belastung ↔
FFS unter Belastung ↔
ß-OH-Butyrat unter Belastung↑
Acetoacetat ↔
Cortisol in Ruhe ↑
Testosteron (↓ )
Insulin ↔
Noradrenalin in Ruhe ↔
Submaximales Noradrenalin ↔
Maximales Noradrenalin ↔
Adrenalin in Ruhe ↔
Submaximales Adrenalin ↓
Maximales Adrenalin ↓
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Häkkinen
et al. [200]

10 aktive Frauen 3 Wochen 2 Wochen 3 x Krafttraining /
Woche mit ansteigendem
Trainingsumfang und –intensität,
anschließend
1 Woche mit abfallendem
Trainingsumfang und konstanter
Intensität

Training Isometrische
Maximalkraft ↑ , nach 3
Wochen 10 % ↑  ↑

Integrierte Krafzeitkurve
↑ , nach 3 Wochen ↑  ↑

Körpergewicht ↔
Körperfett ↔

Cortisol in Ruhe ↔
Testosteron ↔
Testosteron / SHBG
SHBG ↔

Geringe Muskelhypertrophie bei
parallelem Verlauf des Freien
Testosterons (=Testosteron /
SHBG)

Häkkinen
et al. [201]

7 Sportstudentinnen 7 Sportstudentinnen

Probandinnen nach
8-wöchiger
Regeneration

24 Wochen 16 Wochen 3 x Krafttraining /
Woche:

Schnellkraft- (Sprünge) +
Submaximalkrafttraining (60-80%
der Maximalkraft)
Anstieg des Trainingsumfanges

Training Isometrische
Maximalkraft ↑

Neuromuskuläre
Leistungsfähigkeit ↑
(Verkürzung der
Kontraktionszeit,
intergrierte Kraftzeitkurve
↑ , durchschnittliche
isometrische Kraft ↑ ) bei
z.T. parallelem Verlauf
des freien Testosterona

Körpergewicht ↔
Körperfett ↔

Cortisol in Ruhe ↔
Testosteron ↔
Freies Testosteron ↔
SHBG, LH, FSH, Progesteron
und Östradiol ↔

Verhältnis der FT- zu ST-
Muskelfasern ↔
Muskelfaserquerschnitt ↔

Häkkinen
et al. [202]

9 männl. erfahrene
ausdauertrainierte
Schwimmer
8 männl. erfahrene
Gewichtheber
(nationale Spitze)

1 Jahr Steigerung des
Trainingsumfanges in den ersten
4 Monaten für die Schwimmer und
in den zweiten 4 Monaten für die
Gewichtheber

Training Wettkampfleistung der
Schwimmer 1,2 % ↑

Wettkampfleistung der
Gewichtheber 2,1 % ↑

Beide Gruppen:
Körpergewicht ↔
Körperfett ↔
Cortisol in Ruhe (↓ )
Testosteron (↓ )
Freies Testosteron (↓ )

Werte über 1 Jahr insgesamt ↔

Häkkinen
et al. [203]

8 männl. erfahrene
Gewichtheber
(nationale Spitze)

10 Tage Steigerung von Trainingsumfang
und –intensität

Training Isometrische
Maximalkraft ↔

integrierte
Kraftzeitkurve ↔

durchschnittliche
isometrische Kraft ↔

Kraftleistungen im
Training ↔

Körpergewicht ↔
Cortisol in Ruhe ↔, aber
n. morgendlicher Belastung ↓
und n. abendlicher Belastung ↑

Testosteron ↓
Freies Testosteron ↓
LH ↔
SHBG ↑
hGH ↔
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Häkkinen
et al. [205]

8 männl. erfahrene
Gewichtheber
(nationale Spitze)

Probanden nach 2
Wochen
Regeneration

1 Jahr Steigerung des
Trainingsumfanges über 2
Wochen um 11 % zum normalen
Training und um 31 % gegenüber
dem Jahresdurchschnitt bei einer
Intensität von 80 % der
Maximalleistung

Training Wettkampfleistung 2 % ↑

Paralleler Verlauf von
Kraftleistungen im
Training und
Freiem Testosteron
(=Testosteron / SHBG)
bei Umfangssteigerung

Körpergewicht ↔
Körperfett ↔

Steigerung des Umfangs:
Cortisol in Ruhe ↑
Testosteron ↓
Testosteron / Cortisol ↓
LH ↑
Freies Testosteron ↓

Regenerationsphase:
Cortisol in Ruhe ↓
Testosteron ↓
Testosteron / Cortisol (↑ )
LH ↓
Freies Testosteron ↑

Häkkinen
et al. [206]

11 freizeitsport-
orientierte
Kraftsportler
(Gruppe A)

10 freizeitsport-
orientierte
Kraftsportler
(Gruppe B)

8 freizeitsport-
orientierte
Kraftsportler

Probanden nach
12 Wochen
Regeneration

36 Wochen 24 Wochen 3 x Krafttraining /
Woche:

Gruppe A: Submaximal- /
Maximalkrafttraining (70-100% der
Maximalkraft) mit Anstieg des
Trainingsumfanges und – der
intensität

Gruppe B: Schnellkraft- (Sprünge)
+Submaximalkrafttraining (60-
80% der Maximalkraft) mit Anstieg
des Trainingsumfanges

Training

Überbelastung ?

Isometrische
Maximalkraft ↑  in beiden
Gruppen, in den letzten 4
Wochen jedoch
Leistungsstagnation
(Gruppe A > Gruppe B)

Veränderungen der
Maximalkraft bei
Leistungsstagnation und
in der frühen bis
mittleren
Regenerationsphase
(4 Wochen) verlaufen
parallel zu den
Veränderungen von
Testosteron / C und
Freiem Testosteron
(=Testosteron / SHBG)

Gruppe A:
Cortisol in Ruhe ↓
Testosteron ↔
Testosteron / C ↑  in
Trainingsphase, anschließend
Abfall

Gruppe B:
Cortisol in Ruhe ↓
Testosteron ↑ , dann Abfall bei
Leistungsstagnation
Testosteron / C ↑  dann Abfall
bei Leistungsstagnation

hGH, SHBG, LH, FSH, Prolaktin
und Östradiol ↔

Hoogeveen
et al. [238]

10 Profiradrenn-
fahrer

Trainingsintensivierung Training Maximale Leistung ↑
4-mmol-Schwelle ↑

unabhängig von den
hormonellen Parametern

Cortisol in Ruhe ↑
Testosteron ↓
Testosteron / Cortisol ↓
LH ↔
Belastungsinduzierte
Hormonanstiege ↔
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Hooper
et al.
[239, 240]

3 weibl. erfahrene
Schwimmerinnen
(nationale Spitze)

5 männl. erfahrene
Schwimmer
9 weibl. erfahrene
Schwimmerinnen
(nationale Spitze)

1 Jahr Jahresdurchschnitt:
Trainingsumfang
Schwimmtraining 41 % ↑
Landtraining 130 % ↑
Intensität 14 % ↑

Regeneratiosphase:
Trainingsumfang
Schwimmtraining 56 % ↑
Landtraining 161 % ↑
Intensität 18 % ↑

Parasymp.
Übertrainings-
syndrom

Retrospektiv
trainingsbegleitend

Wettkampfleistung bis zu
4 % ↓

Cortisol in Ruhe ↑

Noradrenalin in Ruhe ↑  (nach
Regenerationsphase)
Adrenalin in Ruhe ↔

POMS: Stimmung ↓
             Depression↑
             Spannung ↑

Erschöpfung ↑
Lustlosigkeit ↑
Ausgebranntsein

Houmard
et al.
[243, 244]

10 männl.
Langstreckenläufer
rel. VO2max 62 ml

4 Wochen 3-wöchige Reduktion des
Trainingsumfanges um 70 % und
der Trainingseinheiten um 17 %
bei konstanter Trainingsintensität

Regeneration Erschöpfender
Laufbandtest (bei 85 %
VO2max) 10 % ↑

VO2max ↔

Krafttest ↔

Körpergewicht ↔
Körperfett ↔
Maximale HF ↑
RQ in Submaximaltests ↑
Muskulärer Glykogengehalt ↔
Aktivität der Citratsynthetase ↔
Cortisol in Ruhe ↔
(sehr hohe Ruhewerte)
Testosteron ↔
(niedrige Werte)
Testosteron / Cortisol ↔
(< 0,35•10-3

 )
CK-Aktivität ↓

Jakob et al.
[258]

23 männl. und 11
weibl. Skilangläufer
(nationale Spitze:
rel. VO2max 68 ml)

26 Wochen Training
bzw.
bei 2 Athleten
sympahtikotones
Ubertrainings-
syndrom

Bei Zunahme der
Katecholaminexkretion im
Training Verschlechterung der
4-mmol-Schwelle, bei
konstanter Exkretion
Leistungsverbesserung

Jeukendrup
et al. [262]

Snyder
et al. [516]

7 männl.
Radrennfahrer
(rel. VO2max 65 ml)

Probanden mit
2 Wochen normalen
Trainings
bzw.
nach 2 Wochen
Regeneration

6 Wochen 2 Wochen hochintensives
Intervalltraining

Kurzzeitiges
Übertraining /
Überbelastung

Maximale
Leistungsfähigkeit 8 % ↓
VO2max 8 % ↓
Feldtest 5 % ↓
4-mmol-Schwelle 14 % ↑

Ruhe-HF ↑
Maximale HF ↓
Submaximales Laktat ↓
Maximales Laktat ↓
Cortisol in Ruhe ↓

Laktat / RPE ↓
Müdigkeit ↑
Erholungsbedürftigkeit ↑
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Jost et al.
[268]

11 männl. Ruderer
(rel. VO2max 68 ml)

Untrainierte Gegenüberstellung intensive
Trainingsphase (hoher
Trainingsumfang mit sehr hoher
Intensität)

vs.

Wettkampfphase (reduzierter
Trainingsumfang bei sehr hohem
Intensitätsumfang)

Training Maximale
Leistungsfähigkeit 1 % ↑

VO2max 5 % ↑

Ausdauerleistungs-
fähigkeit  4 % ↑

4-mmol-Schwelle 13 % ↑

Trainingsumfangsreduktion:
Glukose ↓
Maximales Laktat ↓
Pyruvat ↑
Ammoniak ↓
Alanin ↓

Ruhewerte:
Noradrenalin (↓ )
Noradrenalinsulfat ↓
NE / S-NE ↓
Adrenalin ↓
Adrenalinsulfat ↓
E / S-E (↓ )
ß2-Rezeptordichte ↓
ß-Rezeptoransprechbarkeit ↓
α2-Rezeptordichte ↓
α2-Rezeptoransprechbarkeit ↓

Belastungsinduzierte
Veränderungen:
Noradrenalin ↓
Noradrenalinsulfat ↓
NE / S-NE ↓
Adrenalin ↔
Adrenalinsulfat ↓
E / S-E ↓
ß2-Rezeptordichte ↑
ß-Rezeptoransprechbarkeit ↑

Keizer et al.
[278]

8 (untrainierte)
Frauen
(rel. VO2max. 47 ml)

3 Monate Trainingsumfang 25 % ↑
Trainingsintensität 25 % ↑
(jeweils kontinuierlich)

Training

Prospektive Studie

Maximale
Leistungsfähigkeit 9 % ↑
VO2max. 11 % ↑

Ruhewerte Follikelphase:
Östradiol (↑ )
Progesteron (↓ )
Testosteron ↔
DHEA-S ↓
Androstenedion ↔
Prolaktin (↓ )
ACTH ↓

Ruhewerte Lutealphase:
Östradiol ↓
Progesteron (↓ )
Testosteron ↓
DHEA-S ↓
Androstenedion (↑ )
Prolaktin (↓ )
ACTH ↓

Nachbelastungswerte
Follikelphase:
Laktat ↑
Östradiol ↑
Progesteron ↔
Testosteron ↑
DHEA-S ↔
Androstenedion ↔
Prolaktin ↔
ACTH (↓ )

Nachbelastungswerte
Lutealphase:
Laktat ↑
Östradiol ↓
Progesteron ↔
Testosteron ↓
DHEA-S ↑
Androstenedion ↔
Prolaktin (↑ )
ACTH (↓ )

Kindermann
[283]

Mittel- und
Langstreckenläufer

Mittelstreckenläufer

Probanden im
Normalzustand

Erhöhte Umfänge des intensiven
Trainings

Infekte

Retrospektive
Kasuistiken bei
parasymp.
Übertrainings-
syndrom

Maximale
Leistungsfähigkeit ↓
(Stufentest)
 Anaerober
Schnelligkeitsausdauer-
test 25 % ↓

Ruhe-HF ↔
Maximales Laktat ↓

Belastungsinduzierter
Katecholaminanstieg 23–46% ↓

Individuell unterschiedliche
vegetative Symptome
Mangelnde Mobilisierbarkeit in
Wettkämpfen
Schnellere Ermüdung
Verminderte Belastbarkeit im
Training
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Kirwan
et al. [288]

10 erfahrene
Langstreckenläufer
rel. VO2max 68 ml

Probanden nach 3
Tagen Regeneration

13 Tage 5 Tage Steigerung des
Trainingsumfanges 87 % ↑
(50 % ↑  zu normalem
Trainingsvolumen;
Intensität bei 80 % VO 2max)

Prospektive
Trainingsstudie mit
normaler vs.
erniedrigter
Kohlenhydratzufuhr

Normale Kohlenhydratzufuhr:
Muskelglykogen ↓                     <
Hämoglobin ↔
Hämatokrit ↔
Plasmavolumen ↑
Harnsäure ↔
CK-Aktivität ↑
Glukose in Ruhe ↔
Freie Fettsäuren ↑                    <
Freies Glycerol ↔                    <
Thyroxin ↓
Cortisol in Ruhe (↓ )
Testosteron (↓ )
Testosteron / Cortisol ↔

Niedrige Kohlenhydratzufuhr:
Muskelglykogen ↓↓
Hämoglobin ↔
Hämatokrit ↔
Plasmavolumen ↑
Harnsäure ↑
CK-Aktivität ↑
Glukose in Ruhe ↔
Freie Fettsäuren ↑
Freies Glycerol ↔
Thyroxin ↑
Cortisol in Ruhe (↓ )
Testosteron (↓ )
Testosteron / Cortisol (↓ )
(≥ 0,35•10-3

 )
Kraemer
et al. [305]

7 männl- und weibl.
Freizeitsportler
(rel. VO2max 50 ml)

8 männl- und weibl.
Freizeitsportler
(rel. VO2max 49 ml)
mit
Sprintintervalltrainin
g
(3 x Woche:
Intensität 97 % der
maximalen HF)

10 männl- und
weibl.
Freizeitsportler
(rel. VO2max 46 ml)
mit erschöpfendem
Ausdauertraining
(3 x Woche:
Intensität 80 % der
maximalen HF)

10 Wochen Verdoppelung des
Trainingsumfanges gegenüber
den Kontrollgruppen:

Sprintintervalltraining
(3 x Woche:Intensität 93 % der
maximalen HF)

Erschöpfendes Ausdauertraining
(3 x Woche: Intensität 80 % der
maximalen HF)

Prospektive
Trainingsstudie mit
Überbelastungs-
zustand in der
Probandengruppe
(?)

VO2max: 14 % ↑

Sprintgruppe: 8 % ↑
Ausdauergruppe: 18 % ↑

Sprintgruppe:

Maximales Laktat ↑
Plasmavolumen  ↔
Cortisol in Ruhe ↑
Cortisol nach
Belastung ↑
ACTH in Ruhe
ACTH nach
Belastung ↑
ß-Endorphin in Ruhe
↔
ß-Endorphin nach
Belastung ↑
ß-Endorphin / ATCH
↔

Ausdauergruppe:

Maximales Laktat ↑
Plasmavolumen  ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol nach ↔
Belastung
ACTH in Ruhe ↔
ACTH nach
Belastung ↔
ß-Endorphin in Ruhe
↔
ß-Endorphin nach
Belastung ↔
ß-Endorphin / ATCH
↔

Überbelastete
Probanden:
Maximales Laktat ↓
Plasmavolumen  ↔
Cortisol in Ruhe ↑
Cortisol nach
Belastung ↑
ACTH in Ruhe ↔
ACTH nach
Belastung ↓
ß-Endorphin in Ruhe
↔
ß-Endorphin nach
Belastung ↓
ß-Endorphin / ATCH
↔

Krogulski
et al.

6 Judoka mit langer
Wettkampfsaison
(5 Monate)

8 Kajaksportler mit
kürzerer
Wettkampfdauer
(3 Monate)

6 Monate Lange vs. kurze Wettkampfsaison

bzw.

Technische Sportart mit
Intervallcharakter
vs. Kraftausdauersportart

Trainingsstudie Judoka:
Vorbereitungsphase
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol n. Bel. ↔
Testosteron ↔
LH ↔
Androstenedion ↔

Regenerationsphase
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol n. Bel. ↔
Testosteron ↔

Androstenedion↔

Vor Wettkampfsaison
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol n. Bel. ↔
Testosteron (↑ )
LH ↔
Androstenedion ↔

Vorbereitungsphase
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol n. Bel. ↑
Testosteron ↔
Androstenedion ↔

Vor Wettkampfsaison
Cortisol in Ruhe ↔
Cortisol n. Bel. (↓ )
Testosteron ↔
Androstenedion ↔
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Laske et al. 21 Radfahrer
(Freizeitsportler)

Probanden nach 4
Tagen Regeneration

10 Tage 5-tägige Radrundfahrt mit
ansteigender Belastung

Höhere Trainingsintensität bei
niedrigerer
Ausdauerleistungsfähigkeit

Retrospektive
wettkampf-
begleitende Studie

Überbelastungs-
zustand bei
geringerer
Ausdauerleistungs-
fähigkeit

Belastungsphase:
CK-Aktivität ↑  mit inverser Abhängigkeit vom Trainingszustand
Harnstoff ↑  mit Abhängigkeit vom Trainingszustand
Cortisol in Ruhe ↔ bis ↑  mit Abhängigkeit vom Trainingszustand
Freies Testosteron ↓

Regeneratiosphase:
Normalisation der Werte für CK, Harnstoff und Testosteron
Cortisol in Ruhe ↑

Lehmann
et al.
[335-344]

8 erfahrene Mittel-
und
Langstreckenläufer
(rel. VO2max 67 ml)

9 erfahrene Mittel-
und
Langstreckenläufer
(re. VO2max 66 ml)

2 x 4 Wochen in
einem
Gesamtzeitraum
von 1 Jahr

Steigerung des
Trainingsumfanges um 103 %
über 3 Woche (33 % / Woche) mit
98 % des Gesamtumfanges bei
67 % der Maximalleistung
Infekte zu Studienbeginn

vs.

Steigerung des Umfanges der
Trainingsintensität von 15 % auf
27 % am Gesamtumfang bei 78 %
der Maximalleistung; 11 %
hochintensive Trainingsanteile;
Steigerung des
Trainingsumfanges um 38 %

Diagnose eines
parasymp.
Übertrainings-
syndroms, jedoch
fragliche
Vollausprägung in
allen Probanden

Prospektive
Übertrainingsstudie

Umfangssteigerung:
Maximale
Leistungsfähigkeit 6 % ↓
VO2max 3 % ↓
Ausdauerleistungs-
fähigkeit (IAS: + 1 %)  ↔
4-mmol-Schwelle ↔
(+1%)

Intensitätssteigerung:
Maximale
Leistungsfähigkeit 5 % ↑
VO2max 3 % ↑
Ausdauerleistungs-
fähigkeit (IAS: + 2 %)  ↑
4-mmol-Schwelle 7 % ↑

Umfangssteigerung:
Beschwerdeindex 59 % ↑
Körpergewicht ↔
Ruhe-HF ↔
CK-Aktivität 40 % ↑
GOT, GPT ↔
Hämatokrit 5 % ↓
Hb, Erythrozyten (↓ )
Leukozyten 22 % ↓
Thrombozyten ↔
Serumeisen 30 % ↓
Ferritin 41 % ↓
Kalium, Magnesium ↔
Kreatinin ↔
Harnstoff ↔
Harnsäure ↔

Glucose (Ruhe + Belastung) bis
12 % ↓
Laktat 23 % ↓
FFS 19 % ↓
Glycerol 20 % ↓
Ammoniak 42 % ↓
Submaximale HF ↓
Maximale HF ↓

Dopamin in Ruhe 43 % ↓
Submaximales Dopamin 13 % ↓
Maximales Dopamin 4 % ↓

Noradrenalin in Ruhe 18 % ↑
Submax. Noradrenalin 17 % ↑
Maximales Noradrenalin 5 % ↑

Adrenalin in Ruhe 17 % ↓
Submax. Adrenalin 8 % ↑
Maximales Adrenalin 7 % ↑

Intensitätssteigerung:
Beschwerdeindex 27 % ↑
Körpergewicht ↓
Ruhe-HF ↔
CK-Aktivität ↔
GOT, GPT ↔
Hämatokrit 9 % ↓
Hb, Erythrozyten ↔
Leukozyten ↔
Thrombozyten ↔
Serumeisen ↔
Ferritin ↔
Kalium, Magnesium ↔
Kreatinin ↔
Harnstoff ↔
Harnsäure 11 % ↑

Glucose (Ruhe + Belastung) ↔

Laktat ↔
FFS ↔
Glycerol ↔
Ammoniak ↔
Submaximale HF ↔
Maximale HF ↔

Dopamin in Ruhe 22 % ↓
Submaximales Dopamin 12% ↓
Maximales Dopamin 15 % ↓

Noradrenalin in Ruhe 22 % ↓
Submax. Noradrenalin 16 % ↓
Maximales Noradrenalin 15% ↓

Adrenalin in Ruhe 42 % ↓
Submax. Adrenalin 19 % ↓
Maximales Adrenalin 14% ↓



29

Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Fortsetzung

Lehmann
et al.
[335-344]

s.o. s.o. s.o. s.o. s.o. s.o. Umfangssteigerung:
Nächtliche
Katecholaminexkretion 50 % ↓

Cortisol in Ruhe 21 % ↓
Cortisol n. Belastung 11 % ↓
Freies Testosteron 10 % ↓
hGH in Ruhe 46 % ↓
hGH n. Belastung 42 % ↑
Prolaktin in Ruhe ↔
Prolaktin n. Belastung (↓ )
Aldosteron in Ruhe ↓
Aldosteron n. Belastung ↓

Insulin, LH, FSH, TSH, T3, T4 ↔

Neuromuskuläre Erregbarkeit ↓

Intensitätssteigerung:
Nächtliche
Katecholaminexkretion 9-25%↓

Cortisol in Ruhe 22 % ↑
Cortisol n. Belastung 9 % ↓
Freies Testosteron 9 % ↓
hGH in Ruhe 46 % ↓
hGH n. Belastung 28 % ↑
Prolaktin in Ruhe ↔
Prolaktin n. Belastung ↔
Aldosteron in Ruhe ↑
Aldosteron n. Belastung ↔

Insulin, LH, FSH, TSH, T3, T4↔

Neuromuskul. Erregbarkeit ↔
Lehmann
et al.
[334]

6 Athleten Probanden
nach 2 Wochen
Regeneration

6 Wochen 6 Wochen:
40-60 min. erschöpfendes
Ergometertraining 6 x / Woche

Überbelastung /
Übertrainings-
syndrom

Sumaximale Kraft ↓
Maximale Kraft ↓

2 Wo. Regeneration: ↓

Neuromuskuläre Erregbarkeit ↓

Nach 2 Wochen Regeneration ↑
MacKinnon
et al.
[370, 371]

2 männl. und
6 weibl. Schwimmer

6 männl. und
10 weibl.
Schwimmer

4 Wochen 4 Wochen progressive Steigerung
des Trainingsumfanges

Infektionen der oberen Luftwege
in 42 % der Schwimmer, aber nur
1 Infekt in der Überbelastungs-
gruppe

Überbelastung,
(fragliches
parasymp.
Übertrainings-
syndrom)

Trainingsbegleitend

Schwimmspezifische
Leistung ↓

Hämoglobin ↔
Hämatokrit ↔
Erythrozyten ↔
MCV ↔
Leukozyten ↔
Differentialblutbild ↔
Neutrophile / Lymphozyten ↔
CD 4 / CD 8-Ratio ↔
Ferritin ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Testosteron ↔
T / C ↔
Noradrenalin in Ruhe ↔
NE-Exkretion ↓  (2 Wochen vor
Auftreten der Symptome)
Plasmaglutamin ↓  n. 2 Wochen

MacKinnon
et al. [372]

Eliteschwimmer 6 Monate Trainingsbegleitend IgA ↓

McConnell
und Sinning
[391]

10 männl. Athleten 5 männl.
Kontrollpersonen

11 Wochen 1 Woche 5 x 45 min.
Laufbandergometertraining bei
80 % der maximalen HF

Prospektive
Trainingsstudie

Testosteron ↑
Spermatogenese innerhalb der
nachfolgenden 10 Wochen ↔

McDowell
et al. [392]

19 männl.
Laufanfänger

5 männl. inaktive
Kontrollpersonen

10 Wochen 3 x 20 min. Laufen / Woche mit
niedriger (70 % der max. HF) oder
hoher Intensität (86 % der max.
HF)

Prospektive
Trainingsstudie

Niedrige Intensität:
VO2max. 6 % ↑
IgA im Speichel ↔
Cortisol im Speichel ↔
Cortisol n. Belastung ↑

Hohe Intensität:
VO2max. 5 % ↑
IgA im Speichel ↔
Cortisol im Speichel ↔
Cortisol n. Belastung ↑

Kontrollpersonen:
VO2max. ↔
IgA im Speichel ↔
Cortisol im Speichel ↔
Cortisol n. Belastung ↓
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Morgan
et al. [407]

200 männl. und 200
weibl. Schwimmer

Probanden in
Taperphase

Jeweils
5 Monate

Gesamtstudien-
dauer: 12 Jahre

4 Monate ansteigender
Trainingsumfang um 314 %
(männl.) bzw. 214 % (weibl.),
dann 1 Monat Taperphase
(Regeneration: Umfang 492 bzw.
546 % ↓ )

5 – 10 % der Athleten entwickelten ein
parasympathikotones Übertrainingssyndrom
während der größten Trainingsumfänge

Trainingsbegleitende Studie

POMS ↑  (=”Stimmung” ↓ ) in inverser Abhängigkeit zur
Trainingsbelastung, weniger zu außersportlichen Faktoren
(trifft für Mikro-, Makro- und saisonale Zyklen zu)

Inversion des ”Iceberg-Profil” des POMS

O‘ Connor
et al. [430]

3 weibl. Schwimmer 14 weibl.
Schwimmer im
Normalzustand und
8 weibl. Normal-
personen  (60-90
min. Laufen/Woche)

5 ½ Monate 4 Monate Steigerung des
Trainingsumfanges um 500 %,
dann 1 Monat Taperphase
(Regeneration: Umfang 64 % ↓ )

Parasymp.
Übertrainings-
syndrom

Trainingsbegleitend

Schwimmspezifische
Leistung 5-10 % ↓

Übertrainingssyndrom:
POMS in
Trainingsphase ↑↑

Cortisol i. Speichel ↑↑

Normalzustand:
POMS in
Trainingsphase ↑
POMS in
Taperphase ↑
Cortisol ↑

Kontrollpersonen:
POMS in
Trainingsphase↔

Cortisol ↔
Opstad
et al.
[432-434]

Aakvaag
et al. [1, 2]

Männliche
Militärkadetten

Männl.
Normalpersonen

Probanden nach bis
zu 23 Tagen
Regeneration

28 Tage 5 Tage extremer körperlicher
Belastung bei ca. 30 % VO2max

Randomisierung:
Schlafdefizit (< 2 h Schlaf vs. +3 h
vs. +6 h Schlaf)

bzw.

Kalorisches Defizit von
-7.000-10.000 vs.
max. – 3500 kcal

Überbelastung < 2 h Schlaf:
HF unter
Belastung ↔
Glucose in
Ruhe ↓
Glucose n.
Belastung ↔
Cortisol ↑
Cortisol nach
Belastung ↑
Testosteron
↓↓
SHBG ↑
Androstenion
↓  ↓
DHT ↓↓
Östradiol ↓
Prolaktin ↓
hGH  ↑↑
hGH nach
Belastung ↔
T3 ↓
T4 ↓
TSH ↓
Insulin ↓
Reninaktivität
↑
Aldosteron ↑
Katecholami-
ne in Ruhe ↑
Katecholami-
ne nach
Belastung ↑↑
Katecholamin
-exkretion ↑

+ 3 h Schlaf:
HF unter
Belastung ↔
Glucose in
Ruhe ↓
Glucose n.
Belastung ↔
Cortisol ↔
Cortisol nach
Belastung ↑
Testosteron↓

SHBG ↑
Androstenion
↓
DHT ↓
Östradiol ↓
Prolaktin ↑
hGH  ↑↑
hGH nach
Belastung ↔
T3 ↓
T4 ↓
TSH ↓
Insulin ↓
Reninaktivität
↑
Aldosteron ↑
Katecholami-
ne in Ruhe ↑
Katecholam-
ne nach
Belastung ↑↑
Katecholamin
-exkretion ↑

+ 6 h Schlaf:

Glucose in
Ruhe ↓
Glucose n.
Belastung ↔
Cortisol ↔
Cortisol nach
Belastung ↑
Testosteron↓

SHBG ↑

Prolaktin ↑
hGH  ↑
hGH nach
Belastung ↔
T3 ↓
T4 ↓
TSH ↓
Insulin ↓

Katecholami-
ne in Ruhe ↑
Katecholami-
ne nach
Belastung ↑↑
Katecholamin
-exkretion ↑

Kalor. Defizit:
HF unter
Belastung ↔
Glucose in
Ruhe ↓
Glucose n.
Belastung ↔
Cortisol ↑↑
Cortisol nach
Belastung ↑
Testosteron↓

Östradiol ↓
Prolaktin ↓
hGH  ↑↑
hGH nach
Belastung ↔
T3 ↓↓
T4 ↓
TSH ↓↓
Insulin ↓

Katecholami-
ne in Ruhe ↑
Katecholami-
ne nach
Belastung ↑↑
Katecholamin
-exkretion ↑

+ 6.500 kcal:
HF unter
Belastung ↔
Glucose in
Ruhe ↔
Glucose n.
Belastung ↔
Cortisol ↑
Cortisol nach
Belastung ↑
Testosteron↓

Östradiol ↓
Prolaktin ↓
hGH  ↑
hGH nach
Belastung ↓
T3 ↓
T4  ↓
TSH ↓
Insulin ↑

Katecholami-
ne in Ruhe ↑
Katecholami-
ne nach
Belastung ↑
Katecholamin
-exkretion ↑

Regeneration

Cortisol ↓

Testosteron↓

Androstenion
↑
DHT ↑
Östradiol ↑
Prolaktin ↑
hGH  ↓

T3 ↑
T4↑
TSH ↑
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Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Fortsetzung

Opstad
et al.
[432-434]

Aakvaag
et al. [1, 2]

s.o. s.o. s.o. s.o. s.o. •  Cortisol : KontinuierlicherAbfall nach initialem Anstieg
•  Aufhebung des diurnalen Rhythmus von Cortisol
•  Verzögertes Absinken von Cortisol in der Nachbelastungsphase bei größerem
Kaloriendefizit

•  Erhöhte Cortisolsekretion
•  Erhöhte Cortisolexkretion
•  Erhöhte 17-Ketosteroidexkretion
•  Testosteronabfall bereits nach 12 h
•  Erhöhte Konversionsrate von Testosteron und Androstenion zu Östradiol, da letzteres
erst nach 48 h abfällt.

Stärkere Ausprägung der belastungsinduzierten Katecholaminantwort bei größerem
Kaloriendefizit

Parry-
Billings
et al. [437]

40 Athleten (93 %
aus
Ausdauersportarten,
internationales
Niveau)

Individuell
vergleichbare
Kontrollpersonen
mit gleicher Sportart
und gleichem
Niveau

Eingangskriterium:
Parasymp.
Übertrainings-
syndrom für
mindestens 3
Wochen

Retrospektive
Vergleichsstudie

Sportartspezifischer
Leistungstest im Labor ↓

Ruhe-HF ↑
T-Lymphozyten-Proliferation ↔
Interleukin 1 ↔
Interleukin 6 ↔
Plasmaglutamin  ↓
Plasmaglutamat  ↑
Alanin  ↔
BCAA  ↔

Zentrale Müdigkeit
Depression
Reizbarkeit
Schlafstörungen
”Schwere Muskeln”
Muskelschmerzen
Infekte ↑
Magen-Darm-Beschwerden

Pelayo et al.
[441]

6 männl.
200m-Schwimmer

Probanden mit
aerobem Training
über 10 Wochen

23 Wochen 13 Wochen aerobes und
anaerobes Training

Überbelastung

Trainingsbegleitend

Wettkampfleistung ↓
Max. anaerober Test ↔

Laktatelimination n. Belastung ↓

Roberts
et al. [465]

5 Ausdauer-
traininerte Männer
(rel. VO2max 65 ml)

Probanden nach 3
Monaten
Regeneration

5 Monate 2 Monate überbelastendes
Training

Überbelastung

Prospektive
Längsschnittstudie

Überbelastung:
Cortisol in Ruhe ↑
Testosteron ↓
Spermienzahl ↓

Regeneration:
Cortisol in Ruhe ↔
Testosteron ↔
Spermienzahl ↓

Rowbottom
et al. [473]

8 männl. Triathleten 9 Monate Ausdauertraining

Trainingsumfangssteigerung:
Schwimmen 55 %  ↑
Rad 65 %  ↑
Lauf 71 %  ↑

Trainingsintensität  ↑

Gesamtbelastung 95 %  ↑

Trainingsbegleitend Ausdauerleitungs-
fähigkeit ↑

VO2max  ↔

10s / 30s Radsprint   ↔

Harnsäure ↑
Plasmaglutamin ↑
Totales Testosteron  ↑

Nicht signifikant:
CK  (↓ )
Harnstoff  (↑ )
Ferritin  (↓ )
Freies Testosteron  (↑ )
Totales Cortisol  (↓ )
Freies Cortisol   (↑ )
FT / C  (↑ )
FT /FC  (↑ )

Rowbottom
et al. [474]

10 Athleten 10 altersgleiche
Kontrollpersonen

Parasymp.
Übertrainings-

Leistungsfähigkeit ↓ Plasmaglutamin ↓ Erschöpfung ↑
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syndrom
Retrospektive
Vergleichsstudie

Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Seidmann et
al. [497]

35 untrainierte
Männer

18 Wochen 6 Wochen Steigerung des
Trainingsumfanges um 100 %
mittels 1 h aeroben Training und
langen Märschen 5 x / Woche

Training

Prospektive

Cortisol in Ruhe ↓
Testosteron ↔
T / C ↓   (< 0,35•10-3

 )

Seifert et al.
[498]

10 Amateur-
radrennfahrer

17 Tage 17-tägiges Straßenrennen Prolongierter
Wettkampf

Ruhe-HF ↔
Hämatokrit, Erythrozyten, CK-
Aktivität, Glukose und Laktat in
Ruhe ↔
Hämoglobin ↓

Snegovs-
kaya et al.
[515]

30 Ruderer
(regionale bis
internationale
Spitze)

20 Monate Training

Intermittierende
Trainingsbegleitung

7-min. Wettkampftest
14–17 % ↑

hGH-Anstieg ↑  und Cortisol in
Ruhe verhält sich parallel zum
Leistungsniveau

Snyder
et al.
[517, 518]

8 männl.
Radrennfahrer

Probanden mit 1-
wöchigem normalen
Training bzw.
nach 6 Tagen
Regeneration

4 Wochen 15 Tage hochintensives
Intervalltraining

Kurzzeitiges
Übertraining /
Überbelastung

Maximale
Leistungsfähigkeit ↓

Energiezufuhr ↔
Prozentuale
Kohlenhydrataufnahme ↔
Muskelglykogen ↔
Maximale HF ↓
Cortisol in Ruhe ↓

Laktat / RPE ↓
Müdigkeit ↑
Erholungsbedürftigkeit ↑

Stray-
Gundersen
Et al. [532]

4 Freizeitläufer
(rel. VO2max 62 ml)

Probanden
nach 2 Wochen
Regeneration

4 Wochen 2 Wochen zusätzliches intensives
Intervalltraining 5 x / Woche

Überbelastungs-
zustand

Prospektive
Trainingsstudie

VO2max 2 % ↓ ,
nach 2 Wochen
Regeneration 4 % ↑

Belastungsphase:
Ruhe-HF ↑
Maximale HF ↓
Maximales Laktat ↓
CK-Aktivität ↑
Freies Testosteron (↓ )
Cortisol in Ruhe ↑

Regenerationsphase:
Ruhe-HF ↑
Maximale HF ↔
Maximales Laktat ↔
CK-Aktivität ↔
Freies Testosteron ↔
Cortisol in Ruhe ↑

Tanaka
et al. [542]

10 männl.
Langstreckenläufer

Probanden mit 2
Wochen normalen
Trainings bzw. nach
2 Wochen
Regeneration

6 Wochen 2 Wochen Steigerung des
Trainingsumfanges um 40 %

Überbelastungs-
zustand

Prospektive
Trainingsstudie

VO2max ↔
Laufökonomie ↔

Ruhe-HF ↔
Ruhe-Blutdruck ↔
Energieverbrauch in Ruhe ↔
Cortisol in Ruhe ↔
Freies Tryptophan ↔
Totales Tryptophan ↔
BCAA ↔
Tryptophan / BCAA ↔

POMS ↑
Erschöpfung ↑
(n. 2 Wochen Regeneration ↔)

Urhausen
et al.
[555, 556]

17 Radfahrer und
Triathleten
(rel. VO2max 61 ml)

Probanden im
Normalzustand

19 Monate Mindestens 2-wöchige Steigerung
des Umfanges von intensiven
Belastungen um 180 %

Wettkampfstreß

Parasymp.
Übertrainings-
syndrom

Intermittierende
prospektive

Streßtest =
Erschöpfender Test bei
110 % der IAS ↓

Ausdauerleistungs-
fähigkeit (IAS) ↔

Cortisol-Anstieg (↓ )
ACTH-Anstieg ↓
hGH-Anstieg ↓
Insulin-Anstieg ↓
Submaximales Noradrenalin ↑
Testosteron, SHBG, LH und
FSH in Ruhe ↔

Eigenzustansskala ↓
RPE ↑
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Verkürzte Rekonvaleszenzzeiten
nach Erkrankungen

Psychosozialer Streß

Längsschnittstudie Alaktazide anaerobe
Tests ↔

Adrenalin, Noradrenalin und ß-
Endorphin in Ruhe und nach
Belastung ↔

Autor Probanden Kontrollzeitraum
bzw. -gruppe

Beobachtungs-
zeitraum

Induktion des Übertrainings Form des
Übertraings-
zustandes

Leistungsabfall /
- zuwachs

Sportmediznische und
psychologische Parameter bzw. (subjektive) Symptome

Urhausen
et al. [559]

6 männl. Ruderer
3 weibl. Ruderer

7 Wochen Vorbereitungstraining auf
Weltmeisterschaft

Training

Trainingsbegleitend

(Wettkampf-) Leistung
unabhängig von FT/C

Harnstoff nach 2 Wochen ↑ ,
dann ↔
Testosteron ↓
Freies Testosteron ↓
(Testosteron / SHBG)
FT/C ↓

Verde et al.
[570]

6 Langstrecken-
läufer
(rel. VO2max 65 ml)

4 Langstrecken-
läufer
(rel. VO2max 65 ml)

3 Wochen Steigerung des
Trainingsumfanges um 38 %

Rhinovirale Infekte

Überbelastungs-
zustand

Trainingsbegleitend

Leistungsstagnation Ruhe-HF ↔
Cortisolanstieg ↓
Lymphozytenproliferation in
Ruhe ↑
Lymphozytenproliferation nach
Belastung ↓
Ratio THelfer / TSupressor –Zellen ↓
IgG- und IgA-Synthese ↓

POMS ↑  (=bester Indikator)
Erschöpfung ↑
RPE ↔
Schlaf ↔
Verletzungen ∅

Verma et al.
[571]

5 Basketballspieler
(Nationalteam)

10 Basketballspieler
(Nationalteam)

5 - 6 Wochen Trainingslager Sympathikotones
Übertraining
(-ssyndrom ?)

Trainingsbegleitend

VO2max 4 % ↓
(Kontrollgruppe 4 % ↑ )

Gewicht ↓
Lean Body Mass ↓
Ruhe-HF ↑
Zeit bis zur Normalisation des
Blutdrucks nach Belastung  ↑
Kontrollgruppe entwickelte sich
invers

Vervoorn
et al. [573]

6 Ruderer
(internationale
Spitze)

9 Monate 2 Wochen Trainingsintensivierung
(Trainingslager)

Übertraining

Trainingsbegleitend

Maximalleistung ↔

4-mmol-Schwelle
5-14 % ↑

•  FT / C ↔
•  Immer > 0,35•10-3

 , jedoch
Abfall um > 30 %;
Normalisierung n. 2 Wochen

•  2 Athleten mit langfristigen
Abfällen (4-6 Monate) zeigten
keine Einschränkung der
Leistungsfähigkeit oder
Übertrainingssymptome

Warren
et al. [585]

28 Gewichtheber
(Junioren)

1 Woche Umfangssteigerung um 200 % Überbelastung

Trainingsbegleitend

Sprungtest 4 % ↓
Leistung im Reißen ↔

Maximales Laktat ↓
Ammoniak in Ruhe ↑
Ammoniak nach Belastung ↓

Tab. 3: Literaturübersicht über diagnostische Parameter zum Trainingsmonitoring und Diagnostik des Übertrainingssyndroms
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2. Methoden :

Sämtliche Untersuchungen und Bestimmungen wurden - soweit nicht anders ange-

geben - am Olympiastützpunkt Hamburg / Kiel durchgeführt. Die Bestimmung der

Fettstoffwechselparameter, der Hormone Cortisol, totales und freies Testosteron so-

wie des Wachstumshormons erfolgte in den Laboren der Abt. Sport- und Arbeitsphy-

siologie des Physiologischen Institus der Medizinischen Hochschule Hannover.

2.1. Untersuchungsablauf und Probanden :

In einem 7-wöchigen Beobachtungszeitraum wurde bei 6 gesunden Ausdauerathle-

ten (Langstreckenläufer: 5 Männer, 1 Frau) mittels Umfangs- und Intensitätssteige-

rung ein parasympathikotoner Überbelastungs- / Übertrainingszustand provoziert.

Ausgehend von 10 Probanden reduzierte sich die Anzahl aufgrund von Verletzun-

gen, mangelnder Compliance und Studienabbruchs bereits in der Anfangsphase auf

nur 7 Athleten. Ein Athlet konnte in der zweiten Studienhälfte aufgrund einer Verlet-

zung der unteren Extremität keine Laufbelastungen duchführen und mußte trotz ei-

nes klinisch vorliegenden ÜT, welches er mittels forcierten Krafttrainigs erreichte, von

der Studie ausgeschlossen werden. Es handelte sich um trainings- und wettkamp-

ferfahrene Athleten der regionalen und nationalen Leistungsklasse. Die anthropo-

metrischen und bisherigen trainingsanamnestischen Daten können Tabelle 4 ent-

nommen werden. Wenn keine individuellen Werte aus Voruntersuchungen vorlagen,

wurde die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) wurde nach McMiken und Dani-

els (Regressionsgleichung: VO2max=5,36 + (0,172 •  m/min.) [395]) und Kindermann

et al., Saarbrücken, (Regressionsgleichung: VO2max=6,3055 + (10,916 •  m/s); per-

sönliche Mitteilung von nicht veröffentlichten empirischen Befunden) berechnet und

gemittelt.
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Median 25-Perzentile 75-Perzentile
Alter in Jahren 28,8 25,9 30,3
Körperhöhe in cm 179 174 185
Körpermasse in kg 68,7 57,5 70,0
VO2 max in ml/min ••••  kg 62,4 60,9 64,9
Körperfettanteil in % 14,0 12,5 14,9
Lean Body Mass in kg 59,0 50,3 61,7
Trainingsjahre 6,75 3,0 11,0
Km / Woche 70 65 75
Trainingseinheiten / Woche 5,75 5 6
Trainingsstunden / Woche 7,5 5,0 10,0
1500m-Bestzeit in min 4:19,7 4:21,8 4:15,5
3000m-Bestzeit in min 9:07,9 9:14,5 8:35,7
5000m-Bestzeit in min 15:57,5 16:28,1 15:33,0
10000m-Bestzeit in min 33:33,4 35:53,0 32:19,9
Marathon-Bestzeit (n=4) in h 2:40,47 3:22,10 2:34,17

Tab. 4: Anthropometrische und sportanamnestische Daten der teilnehmenden Pro-

banden

Die Studie wurde im Anschluß an eine mehrwöchige Regenerationsphase und einer

einwöchigen Readaption an körperliche Belastungen (50 km lockerer Dauerlauf /

Woche) zu Beginn des leichtathletischen Wintertrainings durchgeführt. Alle Sportler

fühlten sich zu Studienbeginn subjektiv von der vorherigen Sommersaison regene-

riert und befanden sich anhand der in Tabelle 2 genannten Kriterien klinisch in kei-

nem ÜT ( = Normalzustand ). Die Intensität bzw. der Umfang des Trainings wurde

praxisnah gesteigert, um z.B. ein mehrwöchiges Trainingslager mit anschließendem

nahtlosen Übergang in eine erneute Trainingsphase zu simulieren. Empirisch finden

sich gehäuft Übertrainingszustände, wenn eine hohe Trainingsbelastung trotz an-

steigender Gesamtbelastung fortgeführt wird. Deshalb wurde der übliche, in der Pra-

xis von Leichtathleten benutzte und bewährte Trainingszyklus von 3 Wochen Bela-

stung zu 1 Woche Regeneration bewußt vermieden. Der Trainingsplan der in einer

Trainingsgemeinschaft trainierenden Sportler wurde in Absprache mit dem Trainer

mittels bereits durchgeführter Inhalte zusammengestellt.

Es erfolgte eine Steigerung des wöchentlichen Trainingsumfanges in bisher durch

die Athleten nicht realisierter Höhe. Hierbei wurde praxisnah eine bewußte Vermi-

schung von Umfangs- und Intensitätssteigerung angestrebt. Die einzelnen Inhalte
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waren hinsichtlich Dauer und Intensität in dieser Form bisher so nicht absolviert wor-

den. Hinzu kam eine für diese Gruppe unübliche hohe Reizdichte mit individuell nicht

ausreichenden Regenerationszeiten (incl. Laufbandergometrie 3-4 belastende bzw.

anaerobe Trainingseinheiten / Woche). Diese wurde jeweils als sogenannter

”Doppelschlag” (2 hochintensive Belastungen in Folge) gestaltet. Die Belastungs-

steigerung erfolgte ebenfalls in einer für die Trainingsgruppe unüblichen kurzen Zeit-

spanne. Im Regelfall wurden 1-2 Trainingseinheiten je Tag durchgeführt.

In Anlehnung an die Monotonie-Hypothese von Foster [141] wurde auf eine gleich-

mäßig hohe Belastung über den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg geachtet

und ein deutlicher Wechsel zwischen Be- und Entlastung zwischen den einzelnen

Trainingseinheiten vermieden. Während der gesamten Studiendauer über 7 Wochen

wurden im Median lediglich 1,5 (0 / 3) regenerative Trainingseinheiten absolviert und

2,5 (1 / 5) vollständige Pausentage zwischengeschaltet.

Der Trainer konnte durch eine teilweise langjährige Zusammenarbeit, durch ein en-

ges Vertrauensverhältnis zu seinen Athleten und durch die Kenntnis der Gesamtsi-

tuation der einzelnen Athleten die zum jeweiligen Zeitpunkt  gegebene Belastungs-

fähigkeit und Belastung eines jeden Athleten sehr gut einschätzen und somit eine

gezielte Überfoderung herbeiführen. Alle Athleten gingen während der Studie ihren

Alltagsverpflichtungen nach. Eine anschließende Entlastungs- und Regenerati-

onsphase erfolgte nach dem Ende der Studie.

Der wöchentliche Trainingsumfang (als KM ausgedrückt), der Umfang der oberhalb

der individuellen anaeroben Schwelle (≥ IAS n. Stegmann et al. [528]) absolvierten

Trainingsleistung und der prozentuale Anteil der wettkampfnahen, hochintensiven

Tempolaufkilometer (TKM) am Gesamtumfang kann den nachfolgenden Tabellen 5 -

9 entnommen werden. Weiterhin wurden die Veränderungen zur jeweiligen Vorwo-

che erfaßt.
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W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
Median 77,5 100,0 101,5 79,5 97,0 86,5 74,5
25 % Perc. 68,0 95,0 61,0 75,0 82,0 75,0 58,0
75 % Perc. 81,0 101,0 106,0 84,0 109,0 89,0 78,0

Tab. 5: Gesamtkilometerumfang / Woche

W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
Median 32,5 26,0 36,5 27,0 24,0 28,0 23,5
25 % Perc. 27,0 18,0 28,0 23,0 20,0 23,0 15,0
75 % Perc. 36,0 29,0 37,0 29,0 24,0 31,0 30,0

Tab. 6: Umfang der oberhalb der IAS absolvierten Kilometer

W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
Median 45,2 23,6 39,3 32,5 25,7 30,6 32,5
25 % Perc. 32,6 18,9 29,8 29,3 21,1 27,1 21,1
75 % Perc. 57,1 24,4 41,5 34,2 29,4 31,3 32,7

Tab. 7: Prozentualer Anteil der oberhalb der IAS absolvierten Kilometer am Gesamt-

kilometerumfang

W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
Median 155,0 123,1 101,6 85,4 116,8 98,6 85,1
25 % Perc. 136,0 109,5 67,9 68,9 90,7 78,8 70,7
75 % Perc. 178,0 145,6 119,3 123,0 135,7 110,3 104,5

Tab. 8: Prozentuale Veränderung des Gesamtumfanges im Verhältnis zur Vorwoche

W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
Median 100,0 85,8 152,2 76,2 88,3 135,2 89,4
25 % Perc. 100,0 76,0 134,0 72,0 77,7 116,7 71,3
75 % Perc. 100,0 92,3 182,8 89,1 100,8 156,0 106,8

Tab. 9: Prozentuale Veränderung der TKM im Verhältnis zur Vorwoche

Vor Aufnahme in die Studie erfolgte eine eingehende Anamnese und körperliche

Untersuchung, Ruhe-und Belastungs-EKG, die Messung des Blutdruckes unter Be-



22

lastung sowie ein üblicher Laborstatus zum Ausschluß von Vorerkrankungen. Hierbei

fanden sich keinerlei Auffälligkeiten. Alle Athleten gaben nach eingehender Aufklä-

rung über Studienziel und die damit beabsichtigten gesundheitlichen Beeinträchti-

gungen ihr schriftliches Einverständnis (in Anlehnung an die Deklaration von Helsin-

ki). Falls noch keine Ergometrieerfahrungen bestanden, wurde vor Studienbeginn ein

Untersuchungsgang simuliert, um Artefakte durch z.B. koordinative Probleme oder

psychische Erregung weitestgehend auszuschalten. Medikamente wurden bis auf

übliche Elektrolytgetränke und Vitaminpräparate nicht eingenommen.

Anschließend an die Ausgangsergometrie (W0) wurden nach 2, 3, 5 und 7 Wochen

erneute Laufbandergometrien (s.u.) durchgeführt. Wöchentlich erfolgten Anamnese,

körperliche Untersuchung zur Diagnosestellung eines NZ, ÜB oder ÜT anhand der in

Tabelle 2 aufgeführten Kriterien.

Zum gleichen Zeitpunkt schlossen sich Ruheblutentnahmen zur Bestimmung von

üblichen Laborparametern sowie den weiter unten aufgeführten Hormonen an. Um

circadiane Rhythmen der Leistungsfähigkeit, der bestimmten Hormone sowie Para-

metern des Eisenstoffwechsels auszuschließen, wurden die Untersuchungen und

Blutentnahmen stets zur gleichen Tageszeit vorgenommen. Somit sollte insbesonde-

re die in der Literatur beschriebene Maskierung der belastungsinduzierten hormo-

nellen Veränderungen durch circadiane Einflüsse vermieden werden, welche in den

Vormittagsstunden ausgeprägter ist [203].

.

Am Tag vor den Untersuchungsterminen durfte ein Training nur im regenerativen

bzw. extensiven Dauerlaufbereich trainiert werden. In den letzten 48 Stunden zuvor

durften keine intensiven Belastungen absolviert werden.

Die letzte Mahlzeit am Untersuchungstag war 3 Stunden vor Beginn einzunehmen.

An den Untersuchungstagen war kein Konsum von koffein- bzw. teinhaltigen Geträn-

ken erlaubt, um z.B. eine Leistungssteigerung und pharmakologische Wirkungen

bzw. Artefakte bei den Katecholaminbestimmungen und der katecholaminergen Zie-

lorgane zu vermeiden [15, 26, 449, 466], welche für trainierte Probanden ausge-

prägter ausfallen [327]. Der Untersuchungsgang und das Alltagsverhalten (Nah-
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rungs-aufnahme, körperliche Aktivität) wurde nach den Vorgaben von Lake et al.

[319] bzw. Weicker [449, 588] durchgeführt bzw. reglementiert.
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2.1.1. Schematischer Untersuchungsablauf :

1. Anamnese und körperliche Untersuchung zum Ausschluß bzw. Diagnosestellung

   eines ÜT.

2. Positionierung einer Venenverweilkanüle (Vasofix  Braunüle der Fa. Braun,

    ∅  = 0,8 mm) in eine Cubitalvene.

3. 20 min Ruhe in einem temperierten, abgedunkelten und akustisch ruhigem Raum.

4. Ruheblutentnahme.

5. Ausfüllen des " Polaritätenprofils " n. Matthesius (psychologischer Fragebogen,

    s.u.).

6. Bestimmung der Körpermasse.

7. Bestimmung des Fettanteils an der Gesamtkörpermasse.

8. Bestimmung des respiratorischen Quotienten.

9. Stufenweise ansteigende Laufbandergometrie mit begleitenden Blutentnahmen

    (s.u.).

10. Erneutes Ausfüllen des " Polaritätenprofils ".
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2.2. Meßmethoden :

2.2.1. Körpermasse :

In wöchentlichen Abständen erfolgte die Protokollierung der Körpermasse mittels

einer geeichten medizinischen Waage.

2.2.2. Körperfettbestimmung :

Die Bestimmung des Fettanteils an der Gesamtkörpermasse erfolgte in wöchentli-

chen Abständen anhand der 10-Punkte-Methode nach Parízková und Buzková [435].

Als Meßinstrument wurde ein geeichter Hautfaltengleitzirkel (Harpenden Caliper, Fa.

John Bull British Indicators LTD, England) benutzt. Die angegebenen Prozentwerte

wurden nach der Messung in mm tabellarisch erhoben. Die aktive Körpermasse (=

Lean Body Mass) wurde rechnerisch ermittelt.

2.2.3. Bestimmung des Respiratorischen Quotienten (RQ):

Nach 20minütiger Ruhephase und vor Aufnahme der Laufbandergometrie erfolgte

die Bestimmung des RQ bei leichter körperlicher Arbeit (Fahrradergometer ohne Wi-

derstand). Hierzu mußten die Probanden nach ca. 2 min ihre Ausatmungsluft in ei-

nen Plastikbeutel blasen. Anschließend wurden die Proben mittels des Multicap der

Fa. Datex, Helsinki, nach vorheriger Eichung gemessen. Die Messung des RQ er-

folgte zum Ausschluß von aktuell vorliegenden Glykogendepletierungen bzw. der

zum Untersuchungszeitpunkt vorherrschenden Art der Energiebereitstellung [165].

2.2.4. Ergometrie :

Im Anschluß an die Ausgangsergometrie wurde nach 2, 3, 5 und 7 Wochen standar-

tisierte Laufbandergometrien zu jeweils individuell gleichen Tageszeiten auf einem

Laufband der Fa. Woodway, Weil am Rhein, BR Deutschland, durchgeführt. Nach

20minütiger Ruhephase und 5minütigem Gehen wurde beginnend mit einer Ge-

schwindigkeit von 8,0 km/h (2,22 m/s) in 3minütigen Abständen die Geschwindigkeit

um jeweils 2 km/h (= 0,56 m/s) gesteigert. Der Belastungsabbruch erfolgte bei sub-

jektiver Erschöpfung. Die Laufbandsteigung betrug konstant 2,0 Prozent. Als Para-

meter der maximalen Leistungsfähigkeit diente die erreichte Laufstrecke während

der Laufbanduntersuchungen. Auf die Erfassung spiroergometrischer Daten wurde
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bewußt verzichtet, da unter Maskenatmung die volle Leistungsfähigkeit nicht erreicht

wird und um zusätzliche Stressoren zu eliminieren.

2.2.4.1. Herzfrequenzen :

Die Herzfrequenzen wurden in Ruhe, kontinuierlich während der Belastung sowie bei

Belastungsabbruch mittels des Herzfrequenzmeßgerätes Sport Polartester (Fa. Po-

lar, Finnland) aufgezeichnet. Die Herzfrequenzen an den jeweiligen Laktatschwellen

wurden graphisch ermittelt. Aus Ruhe- und Abbruchwerten wurde über die Differenz-

bildung die sogenannte Herzfrequenzreserve bestimmt.

2.2.4.2. Laktat :

In Ruhe, am Ende jeder Belastungsstufe, zum Zeitpunkt des Belastungsabbruches

sowie am Ende der 1., 3., 5. und 15. Minute der Nachbelastungsphase wurde aus

dem hyperämisierten Ohrläppchen 20 µl Kapillarblut zur enzymatischen Laktatbe-

stimmung (Testomar-Lactat vollenzymatisch Mono, Nr. 00082, Fa. Behring, Marburg,

Deutschland) entnommen. Aus dem Verlauf der Laktatkonzentration der Belastungs-

und Nachbelastungsphase wurde die individuelle anaerobe Schwelle (IAS) nach

Stegmann et al. [528], die fixen 2-, 3- und 4-mmol/l-Laktatschwellen [219, 373] gra-

phisch ermittelt. Die 4 mmol/l-Laktatschwelle stellt als Populationsdurchschnitt, die

IAS den individuellen aeroben / anaeroben Übergangsbereich dar. Die entsprechen-

den Geschwindigkeiten sind als Kriterien der Ausdauerleistungsfähigkeit anzusehen

[219, 373, 527]. Des weiteren wurde das Steigungsverhalten der Laktat-Leistungs-

kurve oberhalb der IAS sowie die Laktatkinetik in der Nachbelastungsphase hinsicht-

lich Anflutung und Elimination betrachtet.

Die in der Trainingsmethodik üblichen Unterscheidungen der angewandten Trai-

ningsmittel hinsichtlich der Belastungsintensität wurden prozentual an der IAS aus-

gerichtet. Hierbei entspricht die Intensität eines extensiven Dauerlaufes 80 - 92 %

der IAS, die Intensität eines intensiven Dauerlaufes bis Tempodauerlaufes 92 - 100

% der IAS. Der Intensitätsbereich oberhalb der IAS wird als hochintensiver Bereich

bezeichnet [66].
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2.2.4.3. Fettstoffwechsel :

In Ruhe, erstmalig nach der 12 km/h-Stufe (= 3,33 m/s), nach Beendigung jeder fol-

genden Belastungsstufe und nach Belastungsabruch wurden 10 ml venöses Blut zur

Bestimung von Fettstoffwechselparametern im Serum entnommen. Bis zur Bestim-

mung in der Abt. Sport- und Arbeitsphysiologie der MH Hannover erfolgte die Lage-

rung des Serums bei - 80° C.

Die Konzentrationen der Triglyceride sowie des Gesamt- (freies plus verestertes)

und freien Glycerins (=FGlyc) wurden mittels Test-Kits der Fa. Boehringer, Mann-

heim, BR Deutschland (enzymatische Tests, Nr. 125032 bzw. 148270) photome-

trisch bestimmt. Die Konzentrationen der freien Fettsäuren (nicht veresterte Fettsäu-

ren = FFS) wurden durch den Test-Kit der Fa. Wako Chemicals GmbH, Neuss (en-

zymatischer Test, Nr. 99475409) photometrisch ermittelt.

Der Quotient aus [FFS] und [FGlyc] wurde als Parameter für die Hydrolyse der

Triglyceride bzw. der Utilisation der freien Fettsäuren unter Belastung herangezogen

[150].
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2.2.5. Hormonelle Parameter:

2.2.5.1. Katecholamine :

2.2.5.1.1 Analytik:

Nach einer 20minütigen Ruhephase wurden in Ruhe, erstmalig nach der 14 km/h-

Stufe (3,89 m/s), nach Beendigung jeder folgenden Belastungsstufe und unmittelbar

nach Belastungsabruch 5 ml  Blut aus einer Cubitalvene zur Bestimmung der freien

Plasmakatecholamine gewonnen. Die Proben wurden jeweils unmittelbar nach Ab-

nahme in einem Eis-Wasser-Gemisch (+ 4° C) sowie in Dunkelheit bis zur Beendi-

gung der jeweiligen Ergometrie gelagert. Anschließend erfolgte die gekühlte Zentri-

fugation für 10 min bei  3500 U/min. Der Plasmaüberstand wurde abpipettiert. Bis zur

Aufarbeitung wurde eine Kühlkette aufrecht erhalten.

Die Plasmaproben wurden am Ende eines jeden Untersuchungstages mit dem ESA

Plasma Catecholamine Analysis Kit der Fa. ESA, Inc., Bedford, Massachuchetts,

USA  aufgearbeitet. Die Methode beruht auf einer Absorption der Katecholamine an

Aluminiumpartikel bei einem pH-Wert von 8,6 und anschließender Abtrennung durch

eine Desorptionslösung.

50 µl DHBA (= Dihydroxybenzylamin) in einer Konzentration von 10-8 g / ml dienten

als interner Standard (Internal Standard Spiking Solution) zur Wiederfindungskon-

trolle und Quantifizierungshilfe in jeder Probe. Als externer Standard diente die ESA-

Standardlösung, welche Noradrenalin, Adrenalin und Dopamin jeweils in einer Kon-

zentration von 1000 pg/ml enthält. Interner und externer Standard wurden vor Aufbe-

reitung der Plasmaproben jeweils neu hergestellt. Zusätzlich wurden Eichmessungen

mit externen Standardlösungen der Fa. Waters / Millipore Corporation, Milford, Mas-

sachuchetts, USA durchgeführt.

Für die Beschreibung der einzelnen Extraktions- und Bestimmungsschritte wird auf

das Plasma Catecholamine Methodology Book der Fa. ESA [122] und auf Eisele

[114]. Bis zur Analyse wurden die Proben bei - 80° C tiefgefroren gelagert.

Die Analyse wurde mittels Hochleistungsflüssigkeitschromatographie mit elektro-

chemischer Detektion (HPLC / EC = High performance liquid chromatography  with
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electrochemical detection) durchgeführt. Hierbei wurde ein isokratisches Pumpensy-

stem der Fa. Waters / Millipore Corporation und ein elektrochemischer Detektor

ELCD 641/656 der Fa. Metrohm, Filderstadt, BR Deutschland verwendet. Als analy-

tische Säule diente die ClinRep Plasma Säule der Fa. Recipe (Recipe Chemicals +

Instruments GmbH & Co KG Labortechnik, München, BR Deutschland). Die mobile

Phase wurde ebenfalls von der Fa. Recipe bezogen. Die Auswertung der Chromato-

gramme erfolgte computergestützt (Fa. Waters / Millipore Corporation, Milford, USA).

Als untere Nachweisgrenze (Sensitivität) für freie Plasmakatecholamine in aufgear-

beiteten Plasmaproben werden in der Literatur [114] zwischen 3 und 7 pg/ml (=16,4 -

38,2 pmol/l; (Faktor 5,46 für Adrenalin und 5,91 für die Umrechnung in nmol/l) ange-

geben. Dies ist als diejenige Substanzmenge definiert, die eine Signalstärke ergibt,

welche mindestens der dreifachen Amplitude des Grundrauschens entspricht. Das in

den Chromatogrammen vom Grundrauschen zu unterscheidende kleinste Signal

wurde deshalb als 5 pg/ml (=27,3 pmol/l) definiert.

Die Präzision von Kontrollplasmamessungen (ClinRep Katecholamin-Plasma der Fa.

Recipe) betrug für Noradrenalin 20,7 % bei 118 pg/ml, für Adrenalin 20,3 % bei 85

pg/ml und für Dopamin 29,3 % bei 145 pg/ml (Variationskoeffizient der externen

Standards als Maß für die Intraassay-Varianz, n=5). Dieser relativ hohe Variations-

koeffizient (normalerweise <10 bis maximal 15 % für andere hormonelle Parameter

[50]; es existieren jedoch keine Richtlinien der Bundesärztekammer für Katecholami-

ne) ist einerseits durch die geringe Anzahl der eingesetzten externen Standards und

durch die jeweils neue Zubereitung (Verdünnung) der 10-9 g/ml - Lösung bedingt,

andererseits für den niedrigen Konzentrationsbereich bei der Bestimmung hormo-

neller Parameter noch akzeptabel (15 - 20%; persönliche Mitteilung Prof. Dr. Wood,

Institut für Standardisierung und Dokumentation im medizinischen Laboratorium

(INSTAND) e.V., Düsseldorf, BR Deutschland). Aufgrund des höheren Variations-

koeffizienten für Dopamin sollten die Veränderungen der Dopaminkonzentrationen

im Studienverlauf nur sehr vorsichtig interpretiert werden.

Hingegen lag die Reliabilität (Variationskoeffizient der Standards als Maß für die In-

terassay-Varianz) von 8 Doppelbestimmungen an 8 Bestimmungstagen in einem

Zeitraum von 16 Tagen mit 7,9 % für Noradrenalin bei 100 pg/ml, 11,4 % für Ad-
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renalin bei 101 pg/ml und 7,9 % für DHBA bei 100 pg/ml im anzustrebenden Bereich

von <10 %.

Die Wiederfindungsquote (Recovery) betrug für Noradrenalin 59,3 ±5,4%, für Ad-

renalin 68,6 ±8,5 %, für Dopamin 37,4 ±12,3 % und für DHBA 80,0 ±21,2 %. Die

analytische Wiederfindung - bezogen auf die Korrektur für die Recovery des internen

Standards DHBA - lag bei 79,2 % für Noradrenalin und 96,7 % für Adrenalin. Die

Wiederfindungsquote der Kontrollplasmen betrug für Noradrenalin 83,0 %, für Ad-

renalin 106,0 %, für Dopamin 118,9 % und für DHBA 92,2 %. Auch in Übereinstim-

mung mit anderen Herstellern (Fa. Waters / Millipore (60 -70 %); Fa. Recipe, (70 - 90

%); Fa. Chromsystems Instruments & Chemicals GmbH, München (68 -73 %)) wur-

den somit eine ausreichende Wiederfindung erzielt.

2.2.5.1.2. Katecholamine während Belastung :

Aus den Katecholamin-Leistungskurven wurden graphisch die Konzentrationen von

Noradrenalin (NE) und Adrenalin (E) an der IAS und den fixen Schwellen sowie bei

80 und 90 % der IAS bestimmt. Rechnerisch wurde das Steigungsverhalten / Minute

von NE und E zwischen 80 und 90 % der IAS, zwischen 90 % der IAS und der IAS

sowie zwischen der IAS und der Maximalleistung bestimmt und der Steigung / Mi-

nute über den gesamten Zeitraum gegenübergestellt.

Der belastungsinduzierte Anstieg der freien Plasmakatecholamine wurde des weite-

ren als Katecholaminanstiegsfaktor (KAFNE und KAFE) mittels Quotientenbildung

zwischen der Konzentration bei Belastungsabbruch und der Ruhekonzentration aus-

gedrückt.

Die integrierte Katecholaminantwort diente als Parameter für die Gesamtaktivierung

des sympathoadrenalen Systems. Hierzu wurde die Fläche unter der NE- bzw. E-

Belastungskurve herangezogen (Software MicroCal Origin 3.0, MicroCal Software,

Inc., Northhampton, Massachuchetts, USA).

Zur theoretischen Bestimmung der Katecholaminsekretion wurden die gefundenen

Konzentrationen um die jeweils von den vorherigen Belastungsstufen noch vorhan-

denen Konzentrationen berichtigt. Die Elimination der Katecholamine aus der Zirku-
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lation erfolgt in 2 Phasen, der sogenannten α-Phase und der ß-Phase [124, 127,

256]. Die α-Phase entspricht in der Literatur einer mittleren Halbwertszeit von t1 ½ =

2,2 min sowohl für NE als auch E [123, 124, 125, 127, 135, 189, 207, 443, 568].

Graphisch wurde die Katecholaminsekretion / Minute zwischen 80 und 90 % der IAS,

zwischen 90 % und der IAS sowie der IAS und der Maximalleistung ermittelt. Eine

Veränderung der biologischen Halbwertszeit unter körperlicher Belastung besteht

laut Hagberg et al. sowohl nach körperlichem Training und als auch durch Reduktion

der körperlichen Aktivität nicht [207]. Einschränkend muß jedoch konstatiert werden,

daß für das angestrebte Untersuchungsziel - Provokation eines Überforderungszu-

standes - derartige Daten noch nicht vorliegen.

Der Quotient NE / E diente zur Abschätzung des Verhältnisses der sympathischen

zur adrenomedullären Aktivierung. Aufgrund der unterschiedlichen Molekularge-

wichte von Adrenalin und Noradrenalin wurde der Quotient mit dem Faktor 1,082

multipliziert.

Das Verhältnis [Noradrenalin] bzw. [Adrenalin] zu [Laktat] diente zur Abschätzung

der hormonellen Beeinflussung der energiebereitstellenden Mechanismen. Das Ver-

hältnis [Noradrenalin] bzw. [Adrenalin] zur Herzfrequenz wurde als Indikator einer

peripheren Resistenz bzw. Entkoppelung gegenüber der katecholaminergen Aktivie-

rung und somit als Ausdruck einer peripheren Ermüdung herangezogen. Derjenige

Punkt der Herzfrequenz-Katecholaminkurve, bei welcher trotz eines weiteren Anstei-

gens der Katecholamine keine wesentliche Steigerung der Herzfrequenz mehr er-

folgte (Übergang in ein flacheres Steigungsverhalten der Kurve), wurde stellvertre-

tend für die peripheren Zielorgane als ”biologischer Sättigungspunkt” der Hormon-

Rezeptor-Interaktion unter Einschluß der Postrezeptorenmechanismen definiert und

den übrigen ”Schwellen” gegenübergestellt.

Als ”Schwellen” des sympathoadrenergen Systems (=Katecholaminschwellen) wur-

den diejenige Geschwindigkeit ermittelt, bei der ein überpropotionaler Anstieg der

Katecholaminkonzentration erfolgte. Dies trat überwiegend nach einer auch in der

Literatur beschriebenen Plateauphase ein [493]. Zur Kontrolle dieses Verfahrens

wurden zusätzlich Log-Log-Verfahren wie bei [207] beschrieben angewandt.
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Desweiteren wurde der Anstiegswinkel der Katecholamine oberhalb der IAS bzw. der

Katecholaminschwellen nach den klassischen trigonometrischen Sätzen ermittelt.
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2.2.5.2. Cortisol:

Cortisol wurde wöchentlich in Ruhe und zu den Ergometriezeitpunkten zusätzlich 15

Minuten nach Belastungsabbruch aus dem venösem Blut bestimmt, da erst ca. 20

Minuten nach Belastungsabbruch die höchsten belastungsinduzierten Werte gefun-

den werden [450]. Nach gekühlter Zentrifugation für 10 min bei  3500 U/min wurde

das Serum bis zur weiteren Verarbeitung bei -80° C zwischengelagert. Die Cortisol-

bestimmungen wurden mit einem Solid phase Enzymimmuno-Assay der Fa. DPC

(Cortisol-Sopheia, Test-Nr. SKCO 1,  erhältlich über Hermann Biermann GmbH, Bad

Nauheim, BR Deutschland) in den Laboren der Abt. Sport- und Arbeitsphysiologie

des Physiologischen Institus der Medizinischen Hochschule Hannover durchgeführt.

Die Methode basiert auf der Konkurrenz von Serum-Cortisol mit enzymmarkiertem

Cortisol um die an der Oberfläche von Polypropylenröhrchen fixierten cortisolspezifi-

schen Antikörper. Durch einen Waschvorgang werden die nichtgebundenen Antikör-

per entfernt. Anschließend reagieren die gebundenen enzymmarkierten Cortisol-

Moleküle mit einem spezifischen Substrat zu einem farbigen Endprodukt. Das Er-

gebnis wird durch eine photometrische Messung bestimmt. Die Sensitivität (Nach-

weisgrenze) liegt bei 0,3 µg/dl. Die Intraassay-Varianz (Variationskoeffizient als Maß

für die Präzision) betrug 2,5 % oberhalb von 10 µg/dl (Faktor 27,59 für die Umrech-

nung in nmol/l), die Interassay-Varianz (Variationskoeffizient als Maß für die Reliabi-

lität) 4,5 % bei 10,6 µg/dl. Die in den Richtlinien der Bundesärztekammer geforderte

maximal zulässige, relative, zufällige Meßabweichung (Unpräzision) von 11 % wurde

somit deutlich unterschritten [50].

2.2.5.3. Totales und freies Testosteron:

Totales und freies Testosteron (ungebundenes Testosteron) wurden wöchentlich in

Ruhe und zu den Ergometriezeitpunkten zusätzlich nach Belastungsabbruch aus

venösem Blut bestimmt. Nach Zentrifugation unter Kühlung wurde das Serum bis zur

weiteren Verarbeitung bei -80° C zwischengelagert. Die Bestimmungen des totalen

und Testosterons erfolgten durch einen Solid phase Radioimmuno-Assay (RIA) der

Fa. DPC (Test-Nr. TKTT und TKTF, erhältlich über Hermann Biermann GmbH, Bad

Nauheim, BR Deutschland) in den Laboren der Abt. Sport- und Arbeitsphysiologie

des Physiologischen Institus der Medizinischen Hochschule Hannover. Die Intraas-

say-Varianz (Variationskoeffizient als Maß für die Präzision) betrug für das totale

Testosteron 5,0 % oberhalb von 4 ng/ml (Faktor 3,467 für die Umrechnung in nmol/l)
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und 4,0 % für das freie Testosteron bei 19,4 pg/ml. Die Interassay-Varianz (Variati-

onskoeffizient als Maß für die Reliabilität) lag für das totale Testosteron bei 9,2 %

(8,4 ng/ml) und bei 3,7 % für das freie Testosteron (19,3 pg/ml). Die Anforderung der

Bundesärztekammer hinsichtlich einer Unpräzision von maximal 15 % wurde somit

erfüllt [50].

2.2.5.4. Wachstumshormon:

Zur Bestimmung des Wachstumshormons (hGH) und der IGF-1 - Konzentrationen

im Serum erfolgten in wöchentlichen Abständen in liegender Position venöse

Blutentnahmen nach einer 20minütigen Ruhephase. Zu den Ergometriezeitpunkten

wurde zusätzlich 15 min. nach Belastungsabbruch hGH im Serum gemessen [165],

was einem klinischen physiologischen Belastungstest entspricht [153, 550]. Nach

Zentrifugation unter Kühlung wurde das Serum bis zur weiteren Verarbeitung bei -

80° C zwischengelagert.

Die Bestimmung der Wachstumshormonkonzentrationen im Plasma erfolgte mittels

eines Enzym-Immunoassays der Fa. DRG Instruments (Nr. EM 1901K; Marburg, BR

Deutschland) nach dem Sandwichprinzip in den Laboren der Abt. Sport- und Ar-

beitsphysiologie des Physiologischen Institus der Medizinischen Hochschule Hanno-

ver als Doppelbestimmung.  Die Intraassay-Varianz (Variationskoeffizient als Maß für

die Präzision; n=5) betrug 8,9 % bei 3,8 ng / ml (Faktor 0,2647 für die Umrechnung

in nmol/l) und 4,1 % bei 12,6 ng/ml. Die Interassay-Varianz (Variationskoeffizient als

Maß für die Reliabilität) lag bei 8,5 % für 3,9 ng / ml und 8,3 % für 13,0 ng/ml. Die

Wiederfindungsrate (Recovery) betrug 98,6 ±8,4 % (101,3 ±8,6 % für 3,8 ng/ml und

95,9 % ±7,9 % für 13,5 ng / ml; n=6). Da für diesen Parameter keine Richtlinien der

Bundesärztekammer bestehen [50], sollte auch hier eine maximale Unpräzision von

10 % nicht überschritten werden (persönliche Mitteilung Prof. Dr. Wood, Institut für

Standardisierung und Dokumentation im medizinischen Laboratorium (INSTAND)

e.V., Düsseldorf, BR Deutschland).
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2.2.5.5. Insulin-like Growth Factor 1 ( IGF-1 ):

Die Bestimmung der IGF-1-Konzentrationen erfolgte in den Laboren der Fa. Bier-

mann (Bad Nauheim) mittels eines Immunoradiometric Assay (IRMA; Test-Kit DSL

5600 der Firma Diagnostics Systems Laboratories, Webster, Texas, USA ). Die Me-

thode beruht auf einem Sandwich-Prinzip, bei dem das IGF-1-Molekül zwischen zwei

monoklonalen Antikörpern von der Maus gebunden wird. Es heftet sich an einen mit

der Wand des Reagenzglases verbundenen Antikörper. An diesen Komplex wird

dann ein weiteres mit 125J-markiertes Immunglobulin gebunden. Nach Auswaschen

des nicht gebundenen markierten Materials wird die Radioaktivität der Probe gemes-

sen und die Konzentration anhand einer Eichkurve bestimmt.

Da IGF-1 unter physiologischen Bedingungen im zirkulierenden Blut an Bindungs-

proteine (überwiegend IGF-BP 3) angelagert ist, muß zur Bestimmung der Gesamt-

konzentration der gebundene Anteil vom Bindungsprotein abgetrennt werden. Die

hier benutzte Bestimmungsmethode beruht auf der Loslösung und anschließenden

Denaturierung des Bindungsproteins bei pH 1,5 durch ein kationisches Detergens

bestehend aus einer Polyethylengruppe mit aliphatischen Seitenketten und der an-

schließenden Neutralisierung der Probe [85]. Da für diesen Parameter keine Richtli-

nien der Bundesärztekammer bestehen [50], sollte auch hier eine maximale Unprä-

zision von 10-15 % nicht überschritten werden. Die Sensitivität liegt bei 8 mU/ml

(Faktor 12 für die Umrechnug in ng/ml). Als Intraassay-Varianz (Variationskoeffizient

als Maß für die Präzision; n=12) wird von der Herstellerfirma 2,7 % für 25,1 mU/ml,

7,3 % (12,6 mU/ml) und 9,2 % (306,0 mU/ml) angegeben. Die Interassay-Varianz

(Variationskoeffizient als Maß für die Reliabilität; n=10) wird mit 7,0 % für 29,7

mU/ml, 4,6 % (101,2 mU/ml) und 10,0 % (350,7 mU/ml) beziffert. Die Wiederfin-

dungsrate (Recovery) gespikter Serumproben (16,1 bzw. 106,5 mU / ml endogenes

IGF-1 enthaltend) liegt in 8 Ansätzen über einen Konzentrationsbereich von 12,5 bis

800 mU/ml zwischen 83 und 110 %.

Da die Absolutwerte der IGF-1-Bestimmungen zwischen den einzelnen Laboratorien

variieren, wird empfohlen, bei  Verlaufsmessungen die Veränderungen in Prozent

vom Ausgangswert anzugeben [84].
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2.2.6. Weitere Laborparameter:

2.2.6.1. Bestimmung hämatologischer und metabolischer Größen einschließ-

lich Eisen und Ferritin :

Wöchentlich erfolgte die Bestimmung der Hämoglobinkonzentration im Vollblut (Hb)

und des Hämatokrits (Hkt). Die Hämoglobinkonzentration wurde mit der Cyanhämi-

globinmethode (Fa. Merck, Darmstadt, BR Deutschland), der Hkt wurde durch Mi-

krohämatokritzentrifugation bei 13.000 U/min (Fa. Hettich, Tutlingen, BR Deutsch-

land) ermittelt. Die Bestimmung beider Parameter diente auch dem Ausschluß eines

defizitären Flüssigkeitshaushaltes, welcher vor allem die belastungsinduzierte hor-

monelle sowie die Herzfrequenzreaktion beeinflussen könnte.

Um die Veränderungen des Plasmavolumens während der Ergometriebelastung zu

ermitteln, wurden Hb und Hkt nach Belastungsabbruch bestimmt. Zur Berechnung

wurde die Formel nach Dill und Costill  herangezogen [105]:

PV [ % ] = 

[Hb]

[Hb]
x (100 Hkt )

( 100 Hkt )
x 100

v

n
n

v

−

−

Hierbei bedeutet PV = Plasmavolumenkorrektur in %

      [Hb]v = Hämoglobinkonzentration vor Belastung

      [Hb]n = Hämoglobinkonzentration nach Belastung

      Hktv = Hämatokrit vor Belastung

      Hktn = Hämatokrit nach Belastung.

Sämtliche Abbruchkonzentrationen der bestimmten Hormone und metabolischen

Parameter wurden plasmavolumenkorrigiert, um Konzentrationsänderungen auf-

grund von Flüssigkeitsverschiebungen unter Belastungen auszuschließen.

Die Zahl der Erythrozyten und Leukozyten wurden wöchentlich in Ruhe nach der

Zählkammermethode und üblichen Färbeverfahren (Hayms Reagenz bzw. Türks Lö-

sung, Nr. 9260 bzw. 9277, Fa. Merck, Darmstadt, BR Deutschland) bestimmt. Das

prozentuale Verhältnis der Lymphozyten, neutrophilen, eosinophilen und basophilen

Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten und Thrombozyten im Differentialblutbild
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wurde nach Schnellfärbung nach Whright (Whright’s Eosin-Mehtylenblaulösung, Nr.

1.01368.0025, Fa. Merck,) durch Auszählen ermittelt. Die Bestimmung der Leuko-

zytenzahl sowie des Differentialblutbildes diente als mögliches Monitoring und Krite-

rium eines Sportverbotes bei auftretenden Infekten.

Die Retikulozytenzahl als Parameter einer verstärkten Erythropoese wurde nach

Anfärbung mit dem Supravitalfarbstoff Brillant-Kresyl-Blau (Fa. Merck, Nr.

1.01368.0025) auf je 1000 Erythrozyten ausgezählt (Angabe in Promille der Ge-

samterythrozytenzahl). Die absolute Retikulozytenzahl wurde rechnerisch mittels

nachfolgender Formel bestimmt :

Retikulozytenzahl / µl = 
Retikulozyten in %  x  Erythrozyten /  l

100

µ

An Erythrocytenindices wurden mittleres corpusculäres Volumen der Erythrozyten

(MCV), der mittlere corpusculäre Hämoglobingehalt (MCH=HbE) sowie die mittlere

corpusculäre Hämoglobinkonzentration (MCHC) rechnerisch nach üblichen nachfol-

genden Formeln errechnet [550]:

MCV =  
Hämatokrit

Erythrozytenzahl

MCH = 
Hämoglobin

Erythrozytenzahl

MCHC = 
Hämoglobin

Hämatokrit

Ferritin wurde durch den Kit Ferritin ”Spectro” der Fa. Ramco Laboratories Inc., Hou-

ston, USA (ELISA-Test Nr. O-83, erhältlich über Hermann Biermann GmbH, Bad

Nauheim,  BR Deutschland) immunoenzymatisch bestimmt.
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2.2.6.2. Bestimmung weiterer Routinelaborparameter:

Magnesium wurde photometrisch mit dem Magnesium Merckotest der Fa. Merck,

Darmstadt, BR Deutschland (Test Nr. 1.14102.0001) gemessen. An weiteren Routi-

nelaborwerten wurden wöchentlich Alkalische Phosphatase, Anorganisches Phos-

phat, Gesamt-Bilirubin, Calcium, Gesamt-Cholesterin, Kreatinin, Kreatinkinase, Ei-

sen, Gesamteiweiß, Triglyceride, Blutzucker, LDH, GOT, GPT, y-GT, Harnsäure,

Harnstoff, Kalium, und Natrium im Serum durch die Laborgemeinschaft Hamburg -

Nord mittels eines ”Serum multiple blood analysis and chemistra” - Verfahrens

(”smac”) bestimmt.
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2.2.7. Tagesprotokoll :

Das täglich auszufüllende Tagesprotokoll enthielt die sogenannte "Eigenzu-

standsskala" nach Nitsch (EZS), das "Polaritätenprofil" nach Matthesius sowie zu-

sätzlich Fragen nach dem morgendlichen Ruhepuls, morgendlicher Körpermasse,

absolviertem Training, Schlafstörungen, Schlafdauer und Tagesablauf. Schlafquali-

tät, allgemeines Wohlbefinden, Appetit und subjektiver Trainingsbeurteilung wurden

über eine siebenstufige Skala analog dem "Polaritätenprofil" erfaßt. Subjektive Be-

findlichkeitsstörungen bzw. Erkrankungen und Verletzungen konnten zusätzlich de-

tailliert frei geäußert werden. Das Tagesprotokoll war täglich zur gleichen Tageszeit

(abends nach dem Training) bzw. das "Polaritätenprofil" vor und nach dem Training

auszufüllen, um circadiane Schwankungen der psychischen Parameter zu vermei-

den.

2.2.7.1. Psychologische Parameter :

Psychologische Veränderungen wurden anhand der "Eigenzustandskala" nach

Nitsch [428] und dem "Polaritätenprofil" nach Matthesius [383] täglich registriert. Die

Auswertung erfolgte laut Angaben der Autoren rechnergestützt mittels selbsterstellter

Software.

2.2.7.1.1. Die "Eigenzustandsskala" nach Nitsch:

Die Auswertung der 40 Items (6-stufig von "kaum" bis "völlig zutreffend" anzukreu-

zen) ergibt 14 sogenannte Binärfaktoren, welche eine dreistufige kaskadenförmige

und zweigeteilte Gewichtung erhalten. Übergeordnete Binärfaktoren sind aktuelle

Handlungsbereitschaft (bzw. Motivationslage) versus Handlungsfähigkeit (bzw. Be-

anspruchungslage).

2.2.7.1.2. Das "Polaritätenprofil" nach Mathesius:

Vor und nach jeder Trainingseinheit bzw. Laufbandergometrie wurde das "Polaritä-

tenprofil" angewendet, welches um 3 Fragen bezüglich des muskulären Status er-

weitert wurde. Aus den 24 Items des Fragebogens werden nach Auswertung mit ab-

steigender Gewichtung "Aktivation", "Motivation" und "Körperliche Befindlichkeit" er-

faßt. Für die Eigenbeurteilung des muskulären Status wurden die 3 Fragen nach

dem muskulären Befinden durch Mittelwertsbildung zu einem Parameter zusam-

mengefaßt, welcher ein Monitoring bezüglich der im ÜB und ÜT häufig zu findenden
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muskulären Beschwerden ermöglichte. Des weiteren sollte hiermit ein Zustand des

alleinigen ”muscular fatigue” gegenüber einem ÜB und ÜT abgegrenzt werden.

Die "Eigenzustandsskala" nach Nitsch weist gegenüber dem "Polaritätenprofil" nach

Matthesius den Vorteil der längeren zeitlichen Konstanz der zu registrierenden Ver-

änderungen der subjektiven Befindlichkeit auf (persönliche Mitteilung Dipl. psych.

Herbert Schmitz, Hamburg).

2.2.7.2. Beurteilung des subjektiv Belastungsempfindens:

Aus der Differenz des Parameters  "Körperliche Befindlichkeit" vor und nach der Be-

lastung wurde durch Transformation ein 10-stufiger Parameter (RPE) analog der

Skala von Borg (Rating of perceived Exertion; [34]) gebildet, welcher der subjektiven

Einschätzung des Anstrengungsgrades einer Belastung diente.

2.2.7.3. Registrierung der Trainingsleistung:

Neben der reinen Aufsummation und Anteilsermittlung am Gesamtumfang wurde

des weiteren das absolvierte Training hinsichtlich ”Daily Mean Load” (=”mittlere tägli-

che Trainingsbelastung”), ”Weekly Load” (=”Wöchentliche Trainingsbelastung”),

”Monotony” (=”Monotonie” der Trainingsbelastung über eine Woche) und ”Strain”

(=”Beanspruchung”) nach dem Modell von Foster [141] untersucht. Obige Parameter

werden wie folgt berechnet:

Load = Dauer des Trainings (in Minuten) x RPE

Weekly Load = Summe Load über 1 Woche

Daily Mean Load =  
Weekly Load

7

Monotonie = 
Daily Mean Load

Standardabweichung der Weekly Load

(=Reziproke des Variationskoeffizienten)

Strain = Weekly Load x Monotony
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Diese Parameter erlauben laut Aussage des Autors ein Monitoring und die retro-

spektive Beurteilung der Trainingsbelastung hinsichtlich Variabilität, regenerativer

Anteile und die durch Umfang und Dauer entstehende Gesamtbelastung des Orga-

nismus durch gesetzte Trainingsreize. Hierbei verwendet Foster empirisch ermittelte

und bisher noch nicht prospektiv überprüfte obere Grenzwerte für die tolerierbare

Gesamtbelastung eines (Ausdauer-) Sportlers.

2.2.8. Normierung der Katecholamin-, Herzfrequenz- und Laktat-

Leistungskurven:

Zur Elimination der Einflüsse aufgrund von Trainingsadaptationen, individueller Aus-

gangslagen bezüglich der muskulären Glykogenspeicher und der sympathoadrener-

gen Stimulierbarkeit sowie zur Verringerung der Variabilität vor allem der hormonel-

len Parameter im hochintensiven und Ausbelastungsbereich wurden die Katechola-

min-, Herzfrequenz- und Laktatleistungskurven auf die jeweiligen Maximalwerte nor-

miert und in Relation zur relativen Leistung gesetzt. Die Gesamtaktivierung des sym-

pathoadrenergen Systems wurde als Mittelwert der relativen noradrenergen- und

adrenergen Aktivierung erfaßt.

2.2.9. Ernährung :

Die während der ersten Woche täglich in freier Form ausgefüllten Ernährungsproto-

kolle wurden rechnergestützt (Ernährungsprogramm Prodi III, Praxisorientiertes Dia-

logsystem für Ernährungs- und Diätberatung, 1989, Fa. Wissenschaftliche Verlags-

gesellschaft mbH, Stuttgart, BR Deutschland) an der Fachhochschule Hamburg, FB

Ernährung und Hauswirtschaft ausgewertet. Die exemplarisch für eine Woche erho-

bene Analyse wurde zum Ausschluß von extremen Ernährungsweisen bzw. grober

Ernährungsfehler durchgeführt. Das über 7 Tage registrierte Protokoll ist als reprä-

sentativ für die Ernährung eines Menschen anzusehen (persönliche Mitteilung Deut-

sche Gesellschaft für Ernährung, Frankfurt/Main).
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2.10. Statistik :

2.10.1. Analytik und analytische Beurteilung:

Die Beurteilung der Leistungsfähigkeit der eingesetzten (Analysen-) Methoden er-

folgte über die Bestimmung der Intraassay-Varianz (Präzision bzw. Unpräzision in

Serie = Bestimmung der Abweichung der Meßwerte innerhalb einer Serie) und In-

terassay-Varianz (Präzision bzw. Unpräzision von Tag zu Tag = (Over-all) Reliabili-

tät). Hierzu wurde der Variationskoeffizient (s.u.) herangezogen. Bei der hormonellen

Analytik wurden zusätzlich Wiederfindungsversuche, Bestimmungen gespikter Kon-

trollplasmen und externer Standards zur analytischen Beurteilung benutzt.

Als Maß für die intraindividuelle Streuung und Abschätzung der individuellen Auslen-

kungsbereiche von täglich erhobenen Parametern und der wöchentlich bestimmten

Laborparameter wurde ebenfalls der Variationskoeffizient in % nach folgender For-

mel bestimmt:

Vc ( % ) = (Standardabweichung / Mittelwert) x 100.

2.10.2. Validität der Parameter :

Die Wertigkeit ausgewählter Parameter hinsichtlich der Differenzierung der Diagno-

sen wurde einzeln und in Kombination über die diagnostische Sensitivität und Spezi-

fität beschrieben. Des weiteren wurden Prävalenz, prädiktive Werte und die diagno-

stische Effizienz berechnet [550].

Die diagnostische Sensitivität gibt die Wahrscheinlichkeit an, mit der durch ein positi-

ves Testergebnis die richtige Diagnose bei Kranken (hier im ÜB bzw. ÜT befindliche

Probanden) gestellt wird. Sie berechnet sich wie folgt :

Sensitivität (%)  = 
Anzahl richtig positiverErgebnisse

Anzahl richtig positiver falsch -negativerErgebnisse

−
− +

 x 100

Die diagnostische Spezifität gibt die Wahrscheinlichkeit an, mit der durch ein negati-

ves Testergebnis Nichtkranke (hier im NZ befindliche Probanden) erkannt werden.

Sie berechnet sich wie folgt :
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Spezifität (%)  = 
Anzahl richtig negativerErgebnisse

Anzahl richtig negativer falsch positiverErgebnisse

−
− + −

 x 100

Der positive prädiktive Wert (PWpos) gibt die Wahrscheinlichkeit für ein ÜB bzw. ÜT

bei einem pathologischen Testergebnis an:

PWpos  =  
Anzahl richtig positiver Ergebnisse

Gesamtzahl der positiven Ergebnisse ( richtig falsch positive )

−
− + −

Der negative prädiktive Wert (PWneg) gibt die Wahrscheinlichkeit für ein NZ bei ei-

nem normalen Testergebnis an:

PWneg   =  
Anzahl richtig negativer Ergebnisse

Gesamtzahl der negativen Ergebnisse ( richtig falsch negative )

−
− + −

Die diagnostische Effizienz eines Tests beschreibt das Verhältnis der richtigen Er-

gebnisse zu der Gesamtheit aller Ergebnisse eines Kollektivs. Sie ist abhängig von

der diagnostischen Sensitivität und Spezifität des Tests sowie der Krankheitspräva-

lenz.

Efizienz  =  
Anzahl richtig positiver richtig negativer Ergebnisse

Gesamtzahl aller Ergebnisse

− + −

Prädiktive Werte und Effizienz sowie Prävalenz werden in Zahlen zwischen 0 und 1

angegeben.

2.10.3. Verfahren zur Überprüfung von Unterschiedshypothesen und der de-

skriptiven Statistik :

Unterschiede der Parameter zwischen den Diagnosen wurden aufgrund unterschied-

licher Stichprobengrößen für die jeweiligen Zustände und dem Vorliegen von nicht

normalverteilten Werten mit Hilfe der Kruskal-Wallis ANOVA überpüft, welcher der

parametrischen univariaten Varianzanalyse in ihrer Aussagekraft entspricht. Der

Verlauf über den Gesamtzeitraum wurde anhand der Friedman ANOVA untersucht.

Aufgrund der kleinen Stichprobe (n=6) erfolgte die statistische Auswertung zwischen

den Untersuchungszeitpunkten über den Wilcoxon-Test als Vergleich von abhängi-

gen Stichproben hinsichtlich ihrer zentralen Tendenz. Häufigkeiten bzw. Frequenz-
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änderungen der geäußerten Beschwerden wurden wegen des niedrigeren Skalenni-

veaus der Daten über den χ ² - Test (2 x 2 - Tables) erfaßt.

Die Überprüfung der im Tagesprotokoll erhobenen Parameter erfolgte aufgrund der

großen Anzahl der Meßzeitpunkte (n=294) mittels der einfaktoriellen Varianzanalyse

(ANOVA). Die multifaktorielle Varianzanalyse (MANOVA) diente zur Abgrenzung in-

dividuell unterschiedlicher Verläufe.

Zur Überprüfung der Variabilität (interindividuell, zwischen einzelnen Parameter und

Diagnosen) wurde der F-Test (Vergleich von Stichprobenvarianzen; persönliche

Mitteilung durch Prof. Dr. Berger, Institut für Mathematik und Datenverarbeitung in

der Medizin, UK Eppendorf, Unversität Hamburg) herangezogen.

Für die Überprüfung von Zusamenhängen wurden die Daten der jeweiligen Zeit-

punkte ”gepoolt” und in sogenannten Gemeinschaftskorrelationen mittels linearer

Regressionsanalysen untersucht (Pearson’s Produkt Moment Korrelation). Die ledig-

lich ordinal skalierten Daten des Tagesprotokolls und der Eigenzustandsskala sowie

des Polaritätenprofils wurden mit dem nichtparametrischen Test nach Kendall-Tau

mit den übrigen Daten korreliert. Einflüsse mehrerer Variablen auf den jeweiligen

Zielparameter wurden mit multiplen Regressionsanalysen bestimmt. Zur Eliminierung

derartiger Einflüsse fand die Kovarianzanalyse (MANCOVA) Anwendung [36].

Um die kumulierenden Effekte der Trainings- und außersportlichen Belastungen, der

Regeneration und Störungen derselben sowie von Infektionen auf die untersuchten

Parameter zu erfassen , wurden die oben aufgeführten unabhängigen Variablen auf-

summiert und anschließend mit den Zielvariablen korreliert.

Das Signifikanzniveau wurde bei p < 0,05 festgelegt. Eine statistische Tendenz wur-

de bei p < 0,1 angenommen.

Die Anwendung der oben genannnten Verfahren sowie die graphische Darstellung

der Ergebnisse erfolgte rechnergestützt mittels des Statistikprogrammes Statistica/w

Version 5.1D der Firma StatSoft, Inc., Tulsa, Oklahoma, USA. Für den jeweiligen

Diagnoseschlüssel NZ, ÜB und ÜT werden jeweils Median, 25.- und 75.-Perzentile
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beschrieben. Darüber hinaus werden, soweit erforderlich, zeitliche Verläufe und Ein-

zelwerte der Probanden dargestellt. Für die Tagesprotokollwerte erfolgt die Darstel-

lung als Mittelwert und Standardabweichung [36].
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3. Ergebnisse :

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt für die jeweilige Diagnose, wobei signifikante

Unterschiede wie folgt gekennzeichnet sind:

Normalzustand (NZ) vs. Überbelastungszustand (ÜB) :   +

Überbelastungszustand vs. Übertrainingssyndrom (ÜT):  #

Normalzustand vs. Übertraningssyndrom : †.

Die Darstellung erfolgt überwiegend in tabellarischer Form direkt im Anschluß an das

jeweilige Kapitel. Ausgewählte Parameter werden am Ende des Abschnittes Ergeb-

nisse in den Abbildungen 1 – 35 wiedergegeben.

3.1. Klinische Diagnosestellung des Übertrainings und Beschwerdenprofil:

Während der wöchentlichen Vorstellung der Probanden erfolgten die körperliche

Untersuchung sowie die Gesundheits- und Trainingsanamnese zur klinischen Dia-

gnosestellung eines Normal-, Überbelastungs- bzw. Übertrainingszustandes. Eine

Unterscheidung wurde anhand der unter. Tabelle 2 genannten Kriterien getroffen.

Bei Studienbeginn lag Beschwerdefreiheit und eine gute subjektive Erholtheit vor.

Die Diagnose eines Vollbildes des parasympathikotonen Übertrainingssyndroms

wurde erst bei Abfall der Trainings- bzw. ergometrischen Leistungsfähigkeit gestellt.

Zum Studienabschluß boten 5 Athleten das Bild eines parasympathikotonen Über-

trainingssyndroms, während sich 1 Proband lediglich in einem Überlastungszustand

befand. Innerhalb des Untersuchungszeitraumes wurde bei 5 Sportlern 8 x ein ÜT

diagnostiziert. Je 20 x wurde ein NZ bzw. ÜB festgestellt. Tabelle 10 stellt die wö-

chentliche Diagnose dar.
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Proband W0 W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7
A N N + I N N N N + I ÜB ÜB / ÜT
B N N / ÜB ÜB ÜB N + I ÜB ÜT ÜT
C N N N ÜB ÜB ÜB / ÜT ÜT ÜT
D N N N N / ÜB N N ÜB ÜT
E N N ÜB + I N ÜB + I ÜB + I ÜB ÜT
F N N / ÜB ÜB ÜB ÜB ÜB  ÜT ÜT

Tab. 10: Klinische Übertrainingsdiagnostik (N = Normalzustand; B = Überlastungs-

zustand; ÜT = Übertrainingszustand; I = leichter Infekt, wie z.B. ein banaler Infekt der

oberen Luftwege)

Im Median wurde ein Zeitraum von 3 (2 / 3 ) Wochen bis zu Entwicklung eines ÜB

benötigt, welcher nach durchschnittlich 2,5 (2 / 3) Wochen in die manifeste Ausprä-

gung eines ÜT mündete. Der Zeitraum bis zur Generierung eines ÜT erforderte also

mindestens 5 (5 / 6) Wochen. Die Studie wurde zu einem Zeitpunkt beendet, nach-

dem sich die Probanden mindestens für 2 Wochen in einem ÜT bzw. ÜB befunden

hatten.

Symptome eines ausgeprägten sympathikotonen Übertrainingzustandes konnten

nicht beobachtet werden. Diskrete Hinweise, wie z.B. Unruhe, ein euphorischer

Stimmungszustand und eine freiwillige Erhöhung von Trainingsintensität und -

umfang trotz bereits bestehender allgemeiner Ermüdung, fanden sich zur Hälfte der

Studienzeit.

Ein detaillierteres Bild lieferte jedoch die Registrierung von Beschwerden im Tages-

protokoll (Tabelle 11). Eindeutig dominierend waren besonders in der ersten Stu-

dienhälfte wechselnde muskuläre Beschwerden bzw. Ein- und Durchschlafstörun-

gen. Als typische muskuläre Beschwerden (M) wurden "schwere, dicke Beine",

"schnelle Übersäuerung" sowie ständig wechselnde Muskelschmerzen, insbesonde-

re der Waden- und Rückenmuskulatur, genannt. Die hiervon unterschiedenen Achil-

lessehnenbeschwerden (A) häuften sich zum Studienende. Insgesamt lagen mus-

kuläre Beschwerden gehäuft im ÜB vor und zeigten eine signifikante Abnahme von

W1 zu W7 bzw. W3 zu W7 (p<0,001 bzw. 0,01 im χ2 -Test).
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Schlafstörungen (SST bzw. S) waren zu Beginn und im ÜB signifikant häufiger als

zum Ende (p<0,02). Unspezifische, überwiegend vegetative  Beschwerden (V) wie

kurzzeitige Alterationen seitens des Magen-Darm-Traktes, Nachtschweiß, Ein- oder

Durchschlafstörungen, Frieren, Frösteln, mangelnder Herzfrequenzanstieg während

Belastung ("Puls geht nicht hoch"), Orthostasereaktionen nach Belastungsabbruch,

Atembeschwerden, thorakale Sensationen wie "Stiche in der Herzgegend" und

"Herzklopfen" (ohne organisches Korrelat) sowie ein allgemeines unspezifisches

Krankheitsgefühl bzw. "Unwohlsein" traten im ÜB und ÜT und damit in der 2. Stu-

dienhälfte signifikant gehäuft auf (p<0,05).

Psychische Beeinträchtigungen und Erschöpfungsgefühle (P bzw. E) wie mangelnde

Motivation ("fehlender Biß" bei Belastung), Unlustgefühle in Training und Alltag,

Trainingsabbrüche, Unkonzentriertheit, Nervosität, Gereiztheit, emotionale Labilität

(im Sinne einer depressiven Verstimmung) traten im ÜB und ÜT vermehrt auf

(p<0,001 bzw. 0,01). Des weiteren häuften sich in der 2. Studienhälfte nicht geplante

Tage ohne körperliche Belastung.

An der Induktion des ÜT waren in 2 Fällen psychosoziale Streßsituationen sowie bei

den übrigen Probanden beruflich stark belastende Situationen (neuer Arbeitsplatz,

Wechselschichten sowie Abendschule neben der normalen Arbeit und dem Training)

maßgeblich beteiligt. Während das Empfinden von Streß im ÜT zunahm (p<0,05),

nahm die  Frequenz positiven Erlebens signifikant ab (p<0,01). Das Empfinden von

Ärger war zu Beginn hoch signifikant häufiger als  bei Beendigung (p<0,001). Anam-

nestisch wurde eine veränderte Wahrnehmung und negativierende Bewertung von

außersportlichen Stressoren geschildert.

Infekte traten bei der Hälfte der Teilnehmer in insgesamt 5 Fällen auf, waren bei der

Induktion des ÜT beteiligt und wurden bereits im NZ gehäuft verzeichnet (p<0,05).

Proband A erkrankte in W1 an einem Magen-Darm-Infekt mit leichten bis mäßigen

Beschwerden. Banale Infekte der oberen Luftwege traten bei Proband A (W5), B

(W4) und E (W2 und W4) auf. Des weiteren wurde gehäuft über ”One-day-colds”

berichtet. Eine Trainingspause während der Erkrankungen bzw. eine nachfolgende

Regenerationsphase wurde nicht eingehalten und war ärztlich auch aufgrund unauf-
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fälliger Entzündungsparameter nicht indiziert. 4 Tage nach Studienende erkrankten

Proband B und E an einem grippalen Infekt.

Das Verteilungsmuster der aufgetretenen Symptome veränderte sich im ÜB und ÜT

gegenüber dem NZ (p<0,01), war jedoch zwischen dem ÜB und ÜT nicht unter-

schiedlich. Die Frequenz sämtlicher Beschwerden war im ÜB und ÜT gegenüber

dem NZ erhöht (10 bzw. 8 Nennungen gegenüber 3 Nennungen / Woche und Pro-

band; Abbildung 1 und 2). Die in W1 mit 61 Nennungen sehr hohe Frequenz war

jedoch durch die hohe Anzahl muskulärer Beschwerden zu Studienbeginn bedingt,

welche als lokale Überlastungsreaktion  zu werten sind und alleine die Diagnose ei-

nes ÜB oder ÜT noch nicht rechtfertigen.
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NZ ÜB ÜT

Beschwerden seitens des Bewe-
gungsapparates

0 3    + + 2  †

Allgemeine Erschöpfungsgefühle /
Psychische Beschwerden

0 1,5   + + + 2,5  ††

Schlafstörungen 1 2 1

Unspezifische vegetative Be-
schwerden

1,5 3,5   + 3

Infekte 1,1 0,6 0

Gesamtanzahl der genannten Be-
schwerden

3 10  + + 8   †

Tab.11: Anzahl der im Tagesprofil geäußerten Beschwerden / Woche und Proband

Individuell unterschiedlich waren die Art sowie Ausprägung der Beschwerden sowie

deren zeitliches Auftreten ausgeprägt. Tabelle 12 und Abbildung 3 stellen die indivi-

duelle Reaktion dar. Die Probanden B, C und E gaben trotz eingeleiteter regenerati-

ver Maßnahmen eine Persistenz der Bescherden über weitere 4 Wochen nach Be-

endigung der Studie an.

Proband V M / B E / P Infekte Beschwerd-
en gesamt

A 1,5 0,5 0,1 1,9 3
B 3,5 4 1 0 10
C 1 4,5 0,5 0 8
D 2 1 0 0 3
E 6 3 0 0,5 11
F 3,5 1 3,5 0 8

Tab. 12: Individuelle Verteilung der Beschwerden / Woche

3.2. Anthropometrische Daten :

Der Fettanteil an der im Verlauf konstant bleibenden Gesamtkörpermasse war im ÜT

mit 11,7 % gegenüber dem NZ mit 13,7 % signifikant erniedrigt (p<0,05). Dem-

entsprechend war ein Anstieg der aktiven Körpermasse zu verzeichnen (p<0,05; Ta-

belle 13).
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NZ ÜB ÜT
Körpermasse in
kg

69,7
( 67,8 / 70,6 )

69,7
( 57,3 / 70,6 )

70,3
( 62,5 / 71,8 )

Körperfett in % 13,7
 ( 13,0 / 14,5 )

          13,3        +
( 11,0 / 13,7 )

         11,7      +
( 9,9 / 13,7 )

Lean Body Mass
in kg

60,0
( 57,9 / 63,0 )

           60,4       (†)
( 54,3 / 63,1 )

           62,2       (†)
( 54,9 / 63,7 )

Tab. 13: Veränderungen anthropometrischer Daten

3.3. Trainingsleistung:

Während der zeitliche Trainingsumfang erst im ÜB anstieg, war der Gesamtkilome-

terumfang im NZ gegenüber dem ÜB und insbesondere ÜT ebenso wie der Dauer-

laufanteil deutlich erhöht. Dies ist durch durch die erhöhte zeitliche Beanspruchung

bei der Durchführung von intensiven Trainingsbelastungen zu erklären. Im ÜB und

ÜT wurde fast 1/3 des Gesamtumfanges mit einer Leistung oberhalb der IAS absol-

viert. Dieser ohnehin schon hohe Anteil oblag im ÜB und ÜT gegenüber der jeweili-

gen Vorwoche einer größeren Steigerung als im NZ. Die höchsten Belastungen und

Zuwächse hinsichtlich Gesamtumfang und hochintensiver Bereiche wurden in Wo-

che 2, 3 und 5 registriert (p<0,05; siehe Tabellen 14 - 17). Der Trainingsumfang un-

terschied sich individuell zwischen den einzelnen Probanden deutlich (p<0,001).

Unterschiede in der Anzahl der Trainingseinheiten ergaben sich nicht (6,64 vs. 6,70

vs. 6,75 Trainingseinheiten/Woche).

Gegenüber dem anamnestisch erhobenen mittleren Trainingsumfang von 70 km /

Woche wurde während des Studienzeitraumes ein mittleres Trainingspensum von 89

± 22 km / Woche geleistet, was einer Steigerung von 27 % entspricht. Gegenüber

der Readaptionswoche betrug die Trainingsumfangsteigerung ca. 78 %. Zusam-

menfassend wurde die höchste objektivierbare Trainingsbelastung im ÜB absolviert.
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NZ ÜB ÜT
Gesamtumfang
in Stunden / Wo-
che

6,6
( 5,0 / 8,4 )

           8,2         +
 ( 6,8 / 10,5 )

7,2
(6,1 / 8,8)

Trainingsumfang
in Min. / Tag

65,8
± 28,9

            74,6       +
± 34,9

67,5
± 31,7

Tab. 14: Zeitlicher Trainingsumfang

NZ ÜB ÜT
Trainingsumfang
in km / Tag

13,1
( 10,6 / 14,1 )

12,4
 ( 10, 7 / 15,7 )

12,0
( 9,2 / 14,3)

Gesamtumfang
in km / Woche

92,0
( 50 / 97,5 )

           87,0         +
 ( 75 / 110 )

76,5
(64,5 / 100)

Dauerläufe 60,5
 ( 50 / 67 )

 60,0   
( 44,5 / 76 )

54,5
( 45 / 69,5 )

Intensität > IAS 22,5
( 18 / 28,5 )

             29,5       ++
( 23,5 / 41 )

27,0
( 16 / 35 )

Tempoläufe 18,7
( 18 / 22 )

            22,9        (+)
( 18,5 / 24,5 )

           24,1       (†)
( 15 / 29,8 )

Tab. 15: Wöchentlicher bzw. täglicher Trainingsumfang sowie Umfänge der jeweili-

gen Intensitätsbereiche in km / Woche

NZ ÜB ÜT
Dauerläufe 77,6

( 66,3 / 100 )
         68,2         +

( 53,6 / 71,2 )
70,1

( 60,3 / 78,1 )
Intensität > IAS 22,4

( 19 / 33,7 )
          31,8         +

( 28,8 / 46,4 )
29,9

( 21,9 / 39,7 )
Tempoläufe 19,3

( 18,3 / 25,3 )
           25,0        (+)

( 19,2 / 28,3 )
             24,3       (†)

( 19,5 / 35,9 )

Tab. 16: Prozentualer Anteil der jeweiligen Intensitätsbereiche am wöchentlichen

Gesamtumfang
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NZ ÜB ÜT
Gesamtumfang 115,7

( 69,7 / 146,8 )
116,3

( 97,6 / 123,5 )
           90,7         †

( 74 / 108,1 )
Intensität > IAS 89,8

( 56,8 / 100 )
            107,5         +

( 83,3 / 140,7 )
94,3

( 72,7 / 114 )
Tempoläufe 95,9

( 72,9 / 100 )
100,0

( 80,7 / 147,2 )
109,1

( 74,3 / 140,5 )

Tab. 17: Prozentuale Veränderungen der jeweiligen Intensitätsbereiche und des Ge-

samtumfanges im Vergleich zur vorausgegangenen Trainingswoche

Die in Anlehnung an Foster erhobenen Parameter für die Variabilität und Gesamt-

belastung ergaben vor allem im ÜB erhöhte Werte für die ”Daily Mean Load” und

”Weekly Load” (Abb. 28). Die Indikatoren Monotonie und Strain lagen dauerhaft und

ansteigend deutlich oberhalb der als empirisch kritisch eingestuften Grenze für die

Auslösung von Überlastungszuständen von 1,38 bzw. 4000 (persönliche Mitteilung

durch Prof. Carl Foster, Milwaukee Heart Institute, Milwaukee, Wisconsin, USA).  Die

hohe Monotonie  findet sich auch im durchschnittlichen täglichen Trainingsumfang

wieder, welcher zwischen den den Diagnosen kaum variiert.

NZ ÜB ÜT
Daily Mean Load 364

( 337 / 378 )
477  + +

( 410 / 513 )
376

( 318 / 528 )
Weekly Load 2315

( 2075 / 2536 )
            2787         +

( 2404 / 3347 )
2603

( 1911 / 3195 )
Monotonie 1,87

( 1,44 / 2,54)
2,00

( 1,59 / 2,53 )
2,18

( 1,69 / 2,49 )
Strain 4591

( 3456 / 7036 )
       6353    (+)
( 4736 / 8464 )

6902
( 4118 / 8112 )

Tab. 18: Gesamtbelastung und Variabilität des Trainings nach Foster
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3.4. Laufbandergometrische Leistungsfähigkeit :

3.4.1. Maximale Leistungsfähigkeit:

Die im Stufentest erreichte Maximalleistung - hier als zurückgelegte Strecke ausge-

drückt - war im ÜB trainingsbedingt gegenüber dem NZ signifikant erhöht (p<0,01;

Tab. 19). Im ÜT erfolgte der für die Diagnose erforderliche Leistungsabfall, welcher

ohne die präinfektiöse erhöhte Leistungsfähigkeit am letzten Testtag von Proband B

(empirisch häufig beobachtet) noch deutlicher ausgefallen wäre. Im zeitlichen Verlauf

wurde die längste Laufstrecke in W5 mit 4050 m erreicht. Dies war gegenüber der

Ausgangsergometrie, jedoch nicht im Vergleich zum Studienende signifikant erhöht

(W0: 3775, p < 0,05; W7: 3881 m). Im Median betrug der Leistungsverlust 4,1 %

(p<0,01).

3.4.2. Ausdauerleistungsfähigkeit :

Die Laufgeschwindigkeiten im aerob-anaeroben Übergangsbereich lagen im ÜB

(n.s.) und ÜT trainingsbedingt tendenziell höher (p<0,07) als im NZ. Im Gegensatz

zur abnehmenden maximalen Leistungsfähigkeit blieb die IAS als Maß für die Aus-

dauerleistungsfähigkeit ebenso wie die Laufgeschwindigkeit an der 4-mmol/l-

Schwelle (VL4) im ÜT im Vergleich zum ÜB nahezu unverändert.

Die IAS lag im Median zu allen Zeitpunkten und in allen Zuständen hoch signifikant

niedriger als die VL4 (im Mittel 0,29 m/s; p < 0,001; Tab. 19 und Abb 27).

Der Anteil der IAS an der maximalen Leistungsfähigkeit blieb mit im Median 80,7 %

(78,0 / 82,7) konstant.
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NZ ÜB ÜT
Laufstrecke
 (m)

3733
( 3250 / 3972 )

       4067       + +
( 3953 / 4275 )

3944
( 3400 / 4006 )

Maximale Leistung
(m/s)

5,19
( 4,91 / 5,32 )

        5,37       + +
( 5,31 / 5,50 )

5,30
( 5,00 / 5,30 )

IAS
(m/s)

4,06
( 4,02 / 4,15 )

4,44
(  4,05/ 4,40 )

          4,39     (†)
( 4,06 / 4,42 )

VL4
(m/s)

4,39
( 4,04 / 4,49 )

4,67
( 4,19 / 4,82 )

4,68
( 4,34 / 4,69 )

Tab. 19: Laufbandergometrische Leistungsfähigkeit
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3.5. Herzfrequenzen und metabolische Parameter unter Belastung :

3.5.1. Herzfrequenzen:

Die Herzfrequenzen (HF) vor Belastungsbeginn waren im ÜB und ÜT ohne statisti-

sche Signifikanz erhöht, hingegen nahmen die maximalen Herzfrequenzen ab. Im

zeitlichen Verlauf war dies zwischen W0 und W7 signifkant ausgeprägt (W0=190 vs.

W7=184,5; p<0,05). Hieraus ergab sich eine Abnahme der Herzfrequenzreserve

(n.s.).

Die Herzfrequenzen an der IAS und VL4 blieben unverändert, jedoch erfolgte auf

den submaximalen Belastungsstufen eine zu allen Studienzeitpunkten signifikante

Abnahme um bis zu 12 /min gegenüber der Ausgangsergometrie. Die kardiale Bean-

spruch an der IAS stieg im ÜT leicht  von 88,4 % (87,4 / 90,3) auf 90,8 % (90,2 /

92,4) der kardialen Ausbelastung an (p<0,05).

Die Nachbelastungswerte zeigten für die 1. eine deutliche und für die 3. Nachbela-

stungsminute eine leichte Abnahme. Diese Veränderungen waren jedoch nicht signi-

fikant ausgeprägt.

Erst nach Elimination des Einflusses der relativen Leistung fanden sich erniedrigte

Belastungsherzfrequenzen im ÜB und ÜT (MANCOVA mit Post-hoc-Tests: p<0,1

bzw. p<0,05, Regressionskoeffizient für die relative Leistung ß=0,95, p<0,001). Die

Katecholamine als Kovariate konnten keine Steigerung der Wahrscheinlichkeit her-

beiführen.

Zusammenfassend konnten trotz obiger Veränderungen keine wesentlichen praxis-

relevanten Unterschiede der Herzfrequenz-Leistungskurve und der Nachbela-

stungswerte hinsichtlich der Diagnosen, des zeitlichen Verlaufs sowie interindividuell

erhoben werden (Tab. 20 und Abb. 4).
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NZ ÜB ÜT
HF vor
Belastungsbeginn

55,5
( 44 / 58,5 )

60
( 52 / 63 )

63
( 47 / 63,5 )

Maximale HF 189
( 185 / 190 )

187,5
( 183 / 190,5 )

184
( 170 / 184,5 )

HF-Reserve 130,5
( 126 / 141 )

129
( 125 / 140 )

117
( 117 / 138 )

HF an der IAS 166
( 164 / 168 )

165
( 157,5 / 170 )

168
( 158 / 169 )

HF an der VL4 171
( 169 / 174 )

170,5
( 172 / 175 )

174
( 163,5 / 174 )

HF 1. Nachbela-
stungsminute

152
( 115 / 162 )

155
( 142 / 165 )

138
( 129,5 / 156 )

HF 3. Nachbela-
stungsminute

112
( 99 / 119,5 )

112
( 86 / 136 )

105
( 96 / 120 )

Tab. 20: Herzfrequenzen während der Laufbandergometrie (Schläge / Minute)

3.5.2. Laktat :

Sowohl im zeitlichen Verlauf als auch hinsichtlich der Diagnosen konnten keine Un-

terschiede der Laktatleistungskurven ermittelt werden (Tab. 21 und Abb. 5). Sowohl

die Charakteristik der Kurven als auch die maximalen Konzentrationen sowie bei Ab-

bruch verhielten sich im Gruppenmittel annähernd gleich. Lediglich für Proband C

wurden im ÜT erniedrigte Konzentrationen von 5,33 bei Abbruch bzw. 6,91 mmol/l

maximal gemessen. Für alle anderen Teilnehmer lag überwiegend und unabhängig

von der jeweiligen Diagnose eine mittlere metabolische Ausbelastung (Laktatkon-

zentrationen zwischen 9 und 12 mmol/l) vor.

Die Laktatkonzentrationen verhielten sich für den aerob-anaeroben Übergangsbe-

reich ([Laktat] an der IAS) unverändert. An der IAS bestand eine unveränderte meta-

bolische Belastung von 25,8 % (22,2 / 28,1). Im zeitlichen Verlauf fand sich ab Stu-

dienmitte eine um bis 1,2 mmol/l signifikant erhöhte [Laktat] an der IAS (p<0,05).

Für das Steigungsverhalten der Laktatleistungskurve sowie für die Laktatkumulation

und -elimination in der Nachbelastungsphase wurden weder für die jeweiligen Zu-

stände noch im zeitlichen Verlauf Unterschiede registriert.
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Die Laktat-Leistungskurven verhielten sich interindividuell sowohl für die Belastungs-

als auch für die Nachbelastungsphase verschieden (p<0,001).

NZ ÜB ÜT
[Laktat] vor
Belastungsbeginn

1,1
( 0,9 / 1,4 )

1,1
( 1,0 / 1,4 )

1,7
( 1,1 / 1,8 )

[Laktat] bei Ab-
bruch

10,2
( 7,6 / 10,8 )

10,3
( 8,2 / 11,6 )

11,0
( 5,3 / 11,8 )

Maximale [Laktat] 10,8
( 9,9 / 11,8 )

11,6
( 10,1 / 13,1 )

11,8
( 6,9 / 13,0 )

[Laktat] an der IAS 2,8
( 2,2 / 2,8 )

3,0
( 2,5 / 3,3 )

3,3
( 1,9 / 3,3 )

Tab. 21: Laktatkonzentrationen während der Laufbandergometrie (mmol / l)

3.5.3. Parameter des Fettstoffwechsel:

Die Konzentrationen des freien Glycerins ( [FGlyc] ) waren in Ruhe, auf allen subma-

ximalen Belastungsstufen sowie bei Abbruch erniedrigt. Für [FGlyc]Ruhe und

[FGlyc]submax war dies signifikant ausgeprägt (NZ vs. ÜT p<0,05 bzw. ÜB vs. ÜT

p<0,01). [FGlyc]Abbruch war nur in W7 signifikant erniedrigt (p<0,05).

Bei einer Intensität von 80 - 110 % der IAS finden sich im ÜT neben den erniedrigten

[FGlyc] auch niedrigere freie Fettsäuren ([FFS] ; p<0,001), jedoch wurde unter Bela-

stung wie auch für [FGlyc] ein gleichgerichtetes Anstiegsverhalten im Vergleich zum

NZ und ÜB beobachtet.

Im Studienverlauf wurde für beide Parameter eine stetige signifikante Abnahme ver-

zeichnet. Der Quotient [FFS] / [FGlyc] als Parameter der muskulären FFS-Utilisation

bzw. der Triglycerid-Hydrolyse [150] war im ÜT zu allen Belastungszeitpunkten und

für die jeweiligen Intensitätsbereiche um den Faktor 1,2 - 2,3, in Ruhe um das 3,7-

fache erhöht (p<0,05). Die Triglycerid- und Gesamtglycerinkonzentrationen verhiel-

ten sich im wesentlichen unverändert.

NZ ÜB ÜT
[FGlyc]Ruhe 0,072

( 0,039 / 0,099 )
0,095

( 0,061 / 0,183 )
       0,024     †, #

#
( 0,010 / 0,032 )
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[FGlyc]Abbruch 0,201
( 0,133 / 0,268 )

0,232
( 0,164 / 0,281 )

0,072
( 0,007 / 0,120 )

[FFS]Ruhe 223
( 96 / 259 )

222
( 167 / 346 )

210
( 86 / 221 )

[FFS]Abbruch 335
( 254 / 432 )

313
( 255 / 352 )

240
( 141 / 305 )

[FFS]Ruhe / [FGlyc]Ruhe 3,2
( 1,3 / 5,0 )

2,2
( 1,8 / 2,6 )

            8,0   †,  #
#

( 5,7 / 8,3 )
[FFS] Abbruch /
              [FGlyc] Abbruch

1,9
(0,99 / 2,2 )

1,5
( 1,2 / 1,7 )

             3,3     †,  #
( 1,2 / 7,7 )

Tab. 22: Konzentrationen des freien Glycerins und der freien Fettsäuren während
der Laufbandergometrie (mmol / l bzw. µmol / l)
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3.6. Hormonelle Parameter:

Bei der Beurteilung der hormonellen Parameter unter Ruhebedingungen wurden

nachfolgende Normwerte herangezogen [71, 153, 202, 424, 449, 550, 588]:

Parameter Normwert
Freie Plasmakatecholamine:
Noradrenalin
Adrenalin
Dopamin

100 – 3100 pmol/l
100 –   800 pmol/l
150 – 2400 pmol/l

Cortisol (tageszeitlich adaptiert) 55 – 331 nmol/l
TotalesTestosteron 10,4 - 27,7 nmol/l  für Männer

< 2,1 nmol/l für Frauen
FreiesTestosteron 50 – 140 pmol/l für Männer
hGH 0 - 5 µg/l
IGF 1 164 - 312 ng/ml

Tab. 23: Normwerte der bestimmten Hormone in Ruhe

3.6.1. Freie Plasmakatecholamine :

3.6.1.1. Noradrenalin:

Für Noradrenalin (NE) zeigten sich im ÜT tendenziell höhere Ruhekonzentrationen

als im NZ bei erniedrigten Ausbelastungswerten (n.s.; Tab. 24 und Abb. 8). Die Ru-

hewerte waren in der zweiten signifikant gegenüber der ersten Studienhälfte erhöht

(W0=715, W2=984 und W7=1953 pmol/l; p<0,05). Die Abbruchwerte stiegen bis W5

signifikant an, um dann im Verlauf bis zum Studienende signifikant abzufallen

(p<0,05).

Die noradrenerge Aktivierung zum Zeitpunkt der IAS verhielt sich im Bezug auf die

maximale Stimulierbarkeit mit 27,3 % (20,0 / 43,1) unverändert. Für den aerob-

anaeroben Übergangsbereich (IAS) fanden sich im ÜT somit nur gering erniedrigte

Werte (n.s.). Die Konzentrationen an der IAS und VL4 waren jedoch gegenüber der

Ausgangsergometrie zu allen Zeitpunkten erhöht (p<0,05). Auch im extensiven und

intensiven Ausdauerbereich zeigte sich dieser ansteigende Verlauf (p<0,05).

[NE]VL4 lag zu allen Zeitpunkten signifikant höher als die [NE]IAS (p<0,001).
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Nach zwischenzeitlich steilerem Anstiegsverhalten der Noradrenalin-Leistungskurve

fand sich im ÜB und ÜT ein erniedrigter [NE]-Anstieg für alle Intensitätsbereiche (je-

doch nur für den extensiven Dauerlaufbereich signifikant; Tab 25).

Der BKA[NE] als ein Maß für die maximale Mobilisierbarkeit des sympathoadrenergen

Systems war im ÜT tendenziell erniedrigt bei erhöhten Werten im ÜB (n.s.; Tab. 26

und Abb. 10). Der in W5 (36,7) signifikant erhöhte Wert fiel zum Studienende (4,3)

signifikant deutlich unter den Ausgangswert (10,2; jeweils p<0,05) ab. Im NZ und ÜB

lag der BKA[NE] für 3/4 der Probanden oberhalb von 10, im ÜT hingegen wiesen 60 %

einen BKA[NE] kleiner 5 auf (χ ² - Test : p<0,05). Individuell manifestierte sich für die

Probanden A, B, C und E ein Non-Responder- Verhalten (BKA[NE] < 5), während für

D und F ein nur reduzierter BKA[NE] diagnostiziert wurde.

Die integrierte NE-Antwort (Fläche unter Belastungskurve) als Parameter für die Ge-

samtaktivierung des sympathoadrenalen Systems war im ÜB erhöht (n.s.), hingegen

im ÜT erniedrigt (p<0,05; Tab. 28).

Die theoretisch berechnete Freisetzung von NE war für den extensiven und intensi-

ven Dauerlaufbereich im ÜB und ÜT vermindert, wobei die Werte zwischen W2 und

W5 deutlich angeboben waren (p<0,05). Die Sekretion im hochintensiven Belstungs-

bereich war im ÜB erhöht und fiel in W7 ebenso wie für den intensiven Bereich unter

den Ausgangswert signifikant ab (p<0,05: Tab 27).

NZ ÜB ÜT
[NE]Ruhe 833

( 615 / 1572 )
1135

( 390 / 2001 )
            1950       (†)

( 1625 / 2045 )
[NE]Abbruch 12957

( 9654 / 28354 )
15885

( 7534 / 29583 )
9498

( 6357 / 23186)
[NE]IAS 5395

( 2778 / 8699 )
5494

( 4077/ 9450 )
4243

( 4043 / 4348)
[NE]VL4 7151

( 4804  / 10089 )
6281

( 4935 / 11949 )
4873

( 4448 / 5312 )

Tab. 24: Belastungsinduzierte Änderungen der Noradrenalinkonzentrationen (pmol/l)
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NZ ÜB ÜT
Steigung
Gesamt

750
( 557 / 1826 )

883
( 401 / 1652 )

397
( 285 / 1307 )

Steigung
Extensiver DL-
Bereich

316
( 216 / 963 )

478
( 286 / 832 )

            226          #
( 159 / 246 )

Steigung
Intensiver DL-
Bereich

1028
( 384 / 1402 )

524
( 178 / 1723 )

462
( 403 / 582 )

Steigung
hochintensiver
Bereich

3887
( 2412 / 11033 )

5778
( 1876  / 11014 )

2542
( 1933 / 8871 )

Tab. 25: Anstiegsverhalten Noradrenalin (pmol/l • min)

NZ ÜB ÜT
BKA[NE] 15,1

( 11,6 / 26,7 )
28,1

( 7,2 / 36,7 )
           4,7    (†),

(#)
( 3,9 / 11,9 )

Tab. 26: Belastungsinduzierter Katecholaminanstiegsfaktor Noradrenalin

NZ ÜB ÜT
Gesamtrelease 3032

( 2816 / 9219 )
5553

( 2475 / 12300 )
4775

( 1307 / 10353 )
Freisetzung
Extensiver DL-
Bereich

1122
( 546 / 2253 )

1138
( 762 / 1543 )

            679       (#)
( 622 / 694 )

Freisetzung
Intensiver DL-
Bereich

1539
( 809 / 2610 )

1285
( 926 / 3848 )

912
( 622 / 1032 )

Freisetzung
Hochintensiver
Bereich

3157
( 2816 / 8925 )

5183
( 1987 / 7920 )

3313
( 1391 / 6347 )

Tab. 27: Belastungsinduzierte Noradrenalinfreisetzung (pmol/l • min)

NZ ÜB ÜT
Integrierte
NE-Antwort

52,6
( 49,7 / 116,5 )

65,2
( 56,0 / 155,8 )

           37,0    †
( 56,8 / 75,1 )
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Tab. 28: Integrierte Noradrenalinantwort während Belastung (Integral der Fäche un-

ter der Kurve in nmol/l • min)
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3.6.1.2. Adrenalin:

Für Adrenalin (E) zeigten sich im ÜT signifikant höhere, supranormale Ruhekonzen-

trationen als im NZ und ÜB bei ebenfalls erhöhten Ausbelastungswerten (n.s.). Wäh-

rend die Ruhewerte erst zum Studienende anstiegen (p<0,05), waren die Abbruch-

konzentrationen bereits ab W2 signifikant erhöht (p<0,05; Tab. 29 und Abb. 9).

Nach Elimination des tendenziellen Einflusses der Vorbelastungsaktivität war die

Adrenalinkonzentration in Ruhe sowohl im ÜB als auch im ÜT erhöht (MANCOVA mit

Post-hoc-Tests: p<0,05, Regressionskoeffizient für die Vorbelastungsaktivität

ß=0,36, p<0,1). Die Wahrscheinichkeit der Unterschiede gegenüber dem NZ erhöhte

sich durch die Hinzunahme der Kovariate Dopamin auf p<0,01 (Regressionskoeffi-

zient für Dopamin ß=0,72, p<0,001).

Auch für den aerob-anaeroben Übergangsbereich (IAS) fanden sich im ÜT deutlich

erhöhte Werte, wobei die Konzentrationen an der IAS und VL4 zum Studienende um

den Faktor 10 gegenüber der Ausgangsergometrie erhöht waren (p<0,05). Die me-

dulläre Aktivierung zum Zeitpunkt der IAS stieg von 17,6 % (14,9 / 36,8) im NZ auf

47,9 % (28,9 / 74,6) der maximalen adrenergen Stimulierbarkeit an (p<0,05). Auch

im extensiven und intensiven Ausdauerbereich zeigte sich dieser ansteigende Ver-

lauf (p<0,05). [E]VL4 lag signifikant höher als die [E]IAS (p < 0,01). Die relative adre-

nerge Ausschöpfung zum Zeitpunkt der IAS war im ÜT mit 50,5 % gegenüber dem

NZ mit 25,8 % erhöht (p<0,05). Im ÜT lag ein steileres Anstiegsverhalten der Ad-

renalin-Leistungskurve für den intensiven und hochintensiven Belastungsbereich vor

(n.s.; Tab. 30).

Der BKA[E] als ein Maß für die maximale Mobilisierbarkeit des Nebennierenanteils

des sympathoadrenergen Systems war im ÜT siginifikant gegenüber den leicht er-

höhten Werten im ÜB (n.s.; Tab. 31 und Abb. 11) erniedrigt. Im zeitlichen Verlauf

war ein Anstieg bis zur W3 (=25,7) mit anschließendem Abfall zum Studienende zu

verzeichnen (jeweils p<0,05). Im NZ und ÜB  lag der BKA[E] für 2/3 der Probanden

oberhalb von 10, im ÜT hingegen wiesen 80 % einen BKA[E] kleiner 5 auf (χ ² - Test :

p<0,05). Lediglich Proband F war durch eine konstante belastungsinduzierte Ad-

renalinantwort gekennzeichnet.
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Die theoretisch berechnete Sekretion von E war für alle Belastungsbereiche im ÜB

und ÜT erhöht (jedoch nur für den extensiven Intensitätsbereich deutlicher und signi-

fikant ausgeprägt; Tab. 32). Zum Studienende fanden sich um das 10-fache erhöhte

Werte gegenüber dem Studienbeginn (p<0,05). Die integrierte E-Antwort (Fläche

unter Belastungskurve) als Parameter für die Gesamtaktivierung des Nebennieren-

anteils des sympathoadrenalen Systems war im ÜB und ÜT erhöht (n.s.; Tab. 33).

NZ ÜB ÜT
[E]Ruhe 230

( 126 / 437 )
238

( 161 / 404 )
        1278       †,

(#)
( 1043 / 2031 )

[E]Abbruch 2108
( 1064 / 7905 )

4059
( 1773 / 5601 )

4335
( 3369 / 4707)

[E]IAS 557
( 273 / 1227 )

727
( 458 / 3110 )

         2844      †
( 2427 / 2905 )

[E]VL4 429
( 279  / 1528 )

1021
( 536 / 3169 )

         2997      †
( 2429 / 3252 )

Tab. 29: Belastungsinduzierte Änderungen der Adrenalinkonzentrationen (pmol/l)

NZ ÜB ÜT
Steigung
gesamt

109
( 64 / 382 )

166
( 95 / 318 )

183
( 135 / 240 )

Steigung
extensiver DL-
Bereich

18
( 6 / 61 )

37
( 13 / 83 )

28
( 25 / 141 )

Steigung
intensiver DL-
Bereich

56
( 18 / 127 )

99
( 14 / 235 )

197
( 116 / 215 )

Steigung
hochintensiver
Bereich

664
( 298 / 31983 )

666
( 482  / 2576 )

1018
( 467 / 1630 )

Tab. 30: Anstiegsverhalten Adrenalin (pmol/l • min)
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NZ ÜB ÜT
BKA[E] 11,7

( 9,7 / 17,4 )
15,1

( 8,0 / 24,9 )
         3,2        #

( 2,8 / 3,7 )

Tab. 31: Belastungsinduzierter Katecholaminanstiegsfaktor Adrenalin

NZ ÜB ÜT
Gesamtsekretion 725

( 2816 / 9219 )
1000

( 2475 / 12300 )
1524

( 1307 / 10353 )
Sekretion
extensiver DL-
Bereich

71
( 546 / 2253 )

129   (+)
( 762 / 1543 )

           405  † † ,
(#)

( 622 / 694 )
Sekretion
intensiver DL-
Bereich

84
( 809 / 2610 )

183
( 926 / 3848 )

459
( 622 / 1032 )

Sekretion
hochintensiver
Bereich

721
( 2816 / 8925 )

819
( 1987/ 7920 )

1104
( 1391 / 6347 )

Tab. 32: Belastungsinduzierte Adrenalinsekretion (pmol/l • min)

NZ ÜB ÜT
Integrierte
E-Antwort

4,5
( 4,4 / 25,0 )

10,5
( 8,2 / 32,2 )

12,5
( 32,3 / 45,8 )

Tab. 33: Integrierte Adrenalinantwort während Belastung (Integral der Fäche unter

der Kurve in nmol/l • min)

3.6.1.3. Dopamin:

Das Verhalten von Dopamin (D) unter Belastung verlief gleichgerichtet zum Ad-

renalin, wobei im ÜT bei erhöhten Ruhewerten  eine erniedrigte Amplitude bei Aus-

belastung vorlag (n.s.; Tab. 34 und Abb. 12).
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NZ ÜB ÜT
[D]Ruhe 339

( 163 / 566 )
267

( 169 / 918 )
        1210     (†)

( 605 / 1751 )
[D]Abbruch 2018

( 1022 / 2500 )
2167

( 664 / 4196 )
2715

( 2571 / 2993 )
BKA[D] 5,1

( 2,9 / 11,0 )
3,7

( 1,9 / 6,7 )
2,2

( 1,7 / 5,4 )

Tab. 34: Belastungsinduzierte Änderungen der Dopaminkonzentrationen (pmol/l)

3.6.1.4. Verhältnis der Katecholamine zueinander:

Das Verhältnis der molaren Mengen der freien zirkulierenden freien Plasmaka-

techolamine verschob sich im ÜT zugunsten von Adrenalin und Dopamin bei Abfall

des Noradrenalins (jeweils p<0,001). In Ruhe waren diese Veränderungen nur ten-

denziell ausgeprägt. Auffällig war, daß unter Ruhebedingungen das Dopamin-

Adrenalin-Verhältnis bei 1,7 : 1 und das Dopamin-Noradrenalin-Verhältnis bzw. das

Adrenalin-Noradrenalin-Verhältnis bei 0,5 : 1 lag. Letzteres stieg im ÜT von 0,3 auf

0,7:1 an, während das Dopamin-Adrenalin-Verhältnis von 2,1 auf 0,8 : 1 abfiel (n.s.).

3.6.1.4.1. Quotient Noradrenalin / Adrenalin ( [NE] / [E] ) :

In Ruhe und unter Belastung zeigten sich im ÜT signifikant erniedrigte Werte

(MANCOVA mit Meßwiederholung: p<0,001; Tab. 35-36 und Abb. 13). Auch für den

extensiven bis hochintensiven Belastungsbereich war der Quotient im ÜT signifikant

gegenüber dem NZ (p<0,01) und ÜB (p<0,05) vermindert. Die Verteilung der sym-

pathoadrenalen Aktivierung (Release der einzelnen Katecholamine) verschob sich

vor allem im extensiven und intensiven Dauerlaufbereich zugunsten des Adrenalins

(Abb. 14 und 15). Abgesehen von den erwähnten Erniedrigungen der Absolutwerte

konnte unter Belastung ein gleichgerichtetes Verhalten beobachtet werden. Der

Quotient bei Belastungsabbruch verhielt sich jedoch unabhängig vom Quotienten in

Ruhe.
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NZ ÜB ÜT
[NE] / [E]Ruhe 4,3

( 2,9 / 6,4 )
3,4

( 2,1 / 9,0 )
             1,7        (†)
       ( 1,1 / 1,7)

[NE] / [E]Abbruch 7,2
( 4,2 / 9,8 )

4,6
( 2,6 / 10,5 )

              2,2         †
( 2,1 / 3,7 )

[NE] / [E]IAS 7,0
( 6,4 / 11,6 )

9,6
( 5,8 / 11,9 )

             1,6   ††,
(#)

( 1,5 / 1,9 )

Tab. 35: Belastungsinduzierte Veränderungen des Faktors [NE] / [E]

NZ ÜB ÜT
Extensiver DL-
Bereich

11,6
( 8,8 / 15,8 )

10,6
( 5,5 / 12,8 )

           1,7  † †, #
( 1,4 / 1,8 )

Intensiver DL-
Bereich

7,2
( 6,4 / 18,3 )

11,6
( 6,0 / 13,6 )

        1,6     † †, #
( 1,3 / 2,7 )

Hochintensiver
Bereich

5,9
( 3,3 / 7,8 )

3,8
( 2,7 / 8,9 )

     2,3   †
( 2,3 / 4,2 )

Tab. 36: Verhältnis der Freisetzung von Noradrenalin und Adrenalin zueinander.

3.6.1.3. Katecholaminschwellen:

Während die Noradrenalinschwelle (TNE) trainingsbedingt anstieg (n.s.), fiel die Ad-

renalinschwelle (TNE) im ÜT ab (n.s.; Tab. 37 und Abb. 27). Die absoluten Konzen-

trationen der Katecholaminen an ihren Schwelle verhielten sich hingegen invers

(Tab. 38). Die Noradrenalinschwelle lag bei ca. 27,4 % (19,7 / 40,1) der maximalen

sympathoadrenergen Stimulierbarkeit, die Adrenalinschwelle bei 22,7 % (14,1 /

35,2). Diese relativen Katecholaminschwellen blieben zwischen den einzelnen Dia-

gnosen im wesentlichen unverändert. Der Quotient [NE] / [E] an der Katecholamin-

schwelle war im ÜT signifikant verringert (Tab. 38).

TNE und TE unterschieden sich nicht ( ∆ T = -0,25 m/s (-0,18 / 0,06)). Lediglich im NZ

lag TE tendenziell höher als TNE. Gegenüber der IAS war TE nur im NZ erhöht

(p<0,01), lag im ÜT jedoch niedriger (n.s.). TNE trat hingegen bei allen Diagnosen

signifikant später auf als die IAS. Die mittlere Katecholaminschwellen lagen im Medi-

an bei 104,2 % (96,9 / 108,9) der IAS (n.s.) und 83,0 % (79,2 / 89,2) der Maximallei-
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stung (Tab. 39-40 und Abb. 27). Hier sind jedoch individuelle Enwicklungen mit zu

berücksichtigen.

NZ ÜB ÜT
TNE 4,23

( 3,89 / 4,58 )
4,52

( 4,24 / 4,86 )
4,60

( 3,87 / 4,81 )
TE 4,44

( 4,11 / 4,68 )
4,43

( 4,16 / 4,89 )
4,00

( 3,89 / 4,71 )
Mittlere Katecho-
lamin-
schwelle

4,28
( 4,13 / 4,58 )

4,44
( 4,11 / 4,84 )

4,30
( 3,88 / 4,76 )

Tab. 37: Katechoaminschwellen

NZ ÜB ÜT
[NE] an der TNE 4333

( 2630 / 9075 )
5401

( 2617 / 10900 )
2823

( 2600 / 4498 )
[E] an der TE 422

( 282 / 1513 )
589

( 298 / 3119 )
2338

( 1212 / 2536 )
[NE] /  [E] an der
Katecholamin-
schwelle

7,4
( 6,0 / 10,5 )

9,1
( 5,3 / 10,0 )

             2,2     † †,
#

( 1,4 / 2,3 )

Tab. 38: Katecholaminkonzentrationen an den Katecholaminschwellen

NZ ÜB ÜT
TNE 83,2

( 76,6 / 86,2 )
82,4

( 78,3 / 90,5 )
85,7

( 73,0 / 92,0 )
TE 87,8

( 83,2 / 89,5 )
81,6

( 76,0 / 90,1 )
74,5

( 73,4 / 90,1 )
Mittlere Katecho-
lamin-
Schwelle

83,3
( 80,5 / 87,8 )

81,8
( 75,3 / 90,9 )

80,1
( 73,2 / 91,0 )

Tab. 39: Verhältnis der Katecholaminschwellen zur Maximalleistung in %
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NZ ÜB ÜT
TNE 104,2

( 95,8 / 107,0 )
104,2

( 95,7 / 109,5 )
104,8

( 87,2 / 115,3 )
TE 108,2

( 106,4 / 112,6 )
103,3

( 94,4 / 112,1 )
91,1

( 87,6 / 113,2 )
Mittlere Katecho-
lamin-
schwelle

104,7
( 102,6 / 107,3 )

103,7
( 93,0 / 110,3 )

98,0
( 87,4 / 114,4 )

Tab. 40: Verhältnis der Katecholaminschwellen zum areoben-anaeroben Übergangs

bereich (IAS) in %

Die Herzfrequenz an den Katecholaminschwellen war zwar absolut im ÜB und für die

Adrenalinsschwelle auch im ÜT erniedrigt (n.s.), jedoch nicht relativ zur maximalen

kardialen Ausbelastung. Für das Laktatverhalten an den Katecholaminschwellen

fand sich die Noradrenalinschwelle bei einer höheren, die Adrenalinschwelle jedoch

bei einer niedrigeren relativen metabolischen Belastung (n.s.). Im Mittel trat die Ka-

techolaminschwelle bei 89,3 % der maximalen kardialen und 30,5 % der maximalen

metabolischen Ausbelastung auf (Tab. 41).

TNE TE Mittlere Katecho-
laminschwelle

HF 168
( 162 / 173 )

170
( 162 / 175 )

169
( 163 / 173 )

Relative kardiale
Ausbelastung in %

90,1
( 85,3 / 93,9 )

90,8
( 85,6 / 93,7 )

89,3
( 86,7 / 93,8 )

[ Laktat ] 3,5
( 2,3 / 4,8 )

3,8
( 2,3 / 5,5 )

3,5
( 2,3 / 5,2 )

Relative metaboli-
sche Ausbelastung
in %

29,1
( 20,3 / 38,2 )

35,5
( 21,7 / 45,3 )

30,5
( 24,8 / 38,6 )

Tab. 41: Verhältnis der Katecholaminschwellen zur kardialen und metabolischen

Ausbelastung

3.6.1.4. Quotient Katecholamine / Herzfrequenz :

Das Verhältnis [NE] / HF unterschied sich über die gesamte Ergometrie hinweg si-

gnifikant (MANOVA mit Meßwiederholung: p<0,05). In Ruhe erfolgte im ÜT ein An-

stieg, während die Werte bei Belastungsabbruch nur im ÜB erhöht waren. Für [E] /
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HF war ein Anstieg in Ruhe, am aerob-anaoben Übergang und bei Ausbelastung zu

verzeichnen. Im zeitlichen Verlauf  war das Verhältnis [NE] / HF in Woche 3 und 5

deutlich erhöht (p<0,05 bis 0,01), um zum Studienende wieder auf Werte leicht

oberhalb des Ausgangszustandes abzufallen (p<0,01). Für [E] / HF fanden sich an-

steigende Werte bis zum Studienende (p<0,01).

NZ ÜB ÜT
[NE] / HFRuhe 14,4

( 9,7 / 24,5 )
17,3

( 5,8 / 30,6)
           32,5     #,
(†)
    ( 29,1 / 32,7)

[NE] / HFAbbruch 74,8
( 58,8 / 184,4 )

91,3
( 44,3 / 225 )

           72,0
    ( 40,3 / 134,3)

[NE] / HFIAS 32,5
( 16,5 / 53,7 )

33,9
(25,6 / 57,1 )

           25,3       (#)
( 25,6 / 23,0 )

[E] / HFRuhe 2,6
( 1,7 / 6,8 )

           6,3         +
( 2,8 / 41,0)

           22,2     #,
(†)
    ( 20,2 / 31,7)

[E] / HF Abbruch 13,9
( 5,6 / 51,4 )

26,1
( 13,1/ 31,8)

23,8
( 35,7 / 28,0)

[E] / HF IAS 3,4
( 0,7 / 7,5 )

4,7
( 2,9 / 17,5 )

            17,5         †
( 14,3 / 18,4 )

Tab. 42: Verhältnis der Katecholamin zur Herzfrequenz

Der ”biologische Sättigungspunkt” für NE trat im ÜB bei wesentlich höheren Konzen-

trationen im Verhältnis zur im wesentlichen konstant bleibenden Herzfrequenz auf.

Im zeitlichen Verlauf fanden sich zur Studienmitte (Woche 2 – 5) signifikante Erhö-

hungen (p<0,05). Der ”biologische Sättigungspunkt” für E hingegen war erst zum

Studienende angestiegen (p<0,01).

Der ”biologische Sättigungspunkt” der Katecholamine fand sich im Mittel 27,7 % der

maximalen sympathoadrenergen Aktivierung. Der Aktivierungsgrad war im ÜT mit

35,5 % gegenüber ca. 22,3 % im NZ und ÜB nicht signifikant für NE und tendenziell

für E erhöht.
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NZ ÜB ÜT
[NE] 2965

( 2289 / 9021 )
5795

( 2748 / 7004 )
3859

    ( 3550 / 4320 )
HF 162

( 161 / 172 )
167

( 158 / 174 )
           167

( 159 / 179 )
[NE] / HF 18,2

( 13,9 / 54,7 )
33,8

(18,0 / 43,3 )
22,8

( 21,3 / 25,9 )
[E] 425

( 233 / 947 )
696

( 480 / 1978 )
           2571

( 1211 / 2996 )
HF 175

( 168 / 180 )
164

( 158 / 183 )
167

( 35,7 / 28,0)
[E] / HF 2,4

( 1,3 / 5,7 )
4,1

( 3,0 / 11,7 )
16,5

( 7,8 / 16,5 )

Tab. 43: "Biologischer Sättigungspunkt der Katecholamine"

3.6.1.5. Quotient Katecholamine / Laktat :

Das Verhältnis [NE] / [Lak] zeigte im aerob-anaoben Übergang tendenziell und bei

Abbruch nicht signifikant erniedrigte Werte. [E] / [Lak] war an der IAS signifikant er-

höht, während die Abbruchwerte nur gegenüber dem NZ anstiegen.

NZ ÜB ÜT
[NE] / [L]Abbruch 1446

( 866 / 2440 )
2175

( 732 / 3252 )
           1099
    ( 540 / 837)

[NE] / [L]IAS 1793
( 1075 / 2512 )

2069
( 1718 / 2845 )

           1306       ( #)
( 782 / 1419 )

[E] / [Laktat] Abbruch 254
( 105 / 1007 )

502
( 259 / 785 )

468
( 84 / 356 )

[E] / [Laktat] IAS 160
( 77 / 283 )

217
( 175 / 858 )

             983          †
( 29 / 1016 )

Tab. 44: Verhältnis der Katecholamin- zur Laktatkonzentration ( • 10-6 )
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3.6.2. Anabol - katabole Hormone:

3.6.2.1. Cortisol (C) :

Während die Ruhekonzentrationen sowohl im ÜB als auch ÜT erniedrigt waren, wies

der prozentuale belastungsinduzierte Cortisolanstieg im ÜB eine erhöhte, im ÜT je-

doch eine erniedrigte Amplitude auf (Tab. 45-46 und Abb. 16). Diese Veränderungen

erreichten jedoch kein signifikantes Niveau. In W6 wurde mit 339 nmol/l die höchste

Ruhekonzentration registriert (W0=277 nmol/l, p<0,05). Erst in W7 ergab sich ein

Non-Responder-Verhalten (belastungsinduzierter Cortisolanstieg von 1,1% gegen-

über W5=47,5 %, p<0,0,5).

Nach Elimination des Einflusses der Ausgangswerte bzw. der IGF-1-Spiegel und der

adrenergen maximalen Stimulierbarkeit (BKAE) war der belastungsinduzierte Corti-

solanstieg tendenziell im ÜB erhöht bzw. im ÜT vermindert (MANCOVA: p<0,1).

Im Studienverlauf reagierten die einzelnen Athleten sehr unterschiedlich. Während

die Probanden A und F eine stetige Zunahme der Ruhekonzentrationen aufwiesen,

konnte für Proband D eine stetige Abnahme verzeichnet werden. Die übrigen Pro-

banden B, C und E zeigten trotz teils größerer Abweichungen einen insgesamt sta-

bilen Verlauf. Nur Proband A wies zum Studienende Spiegel oberhalb der für das

vermehrte Auftreten von freiem Cortisol (nicht an Cortisol-binding-Proteine gebunde-

nes Cortisol) erforderlichen Sättigungskonzentration von 550 nmol/l auf. Die Athletin

befand sich zu diesem Zeitpunkt jedoch lediglich in einem Überbelastungszustand

und nahm Ovulationshemmer ein, wodurch die Cortisolkonzentrationen erhöht wer-

den.

Auch das Anstiegsverhalten differierte individuell. Die Probanden A, C, D und E ent-

wickelten im Studienverlauf ein Non-Responder- bzw. Low-Responder-Verhalten

(Proband D).  Die Probanden B und F wiesen konstante belastungsinduzierte An-

stieg auf. Bis zur W5 wurde bei 80 - 90 % der untersuchten Athletengruppe ein

bealstungsinduzierter Cortisolanstieg beobachtet. Hingegen konnte am Studienende

dies nur bei 1/3 der Probanden festgestellt werden.
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NZ ÜB ÜT

[ C ]Ruhe 312
( 206 / 430 )

257
( 168 / 375 )

268
( 206 / 346)

Tab. 45: Cortisolkonzentrationen in Ruhe (in nmol/l) während des gesamten Studi-

enzeitraumes (W0 bis W7)

NZ ÜB ÜT

[ C ]Ruhe 353
( 204 / 447 )

218
( 184 / 259 )

257
( 257 / 279)

[ C ]Abbruch 367
( 270 / 403 )

            366       (+)
( 283 / 418 )

           304      (†)
( 129 / 347 )

Prozentualer
Cortisolanstieg

+ 30,7
( -36,9 / + 55,9 )

+ 62,6
( + 28,3 / + 71,5 )

+ 18,6
( -37,9 / + 29,3 )

Tab. 46: Ruhekonzentrationen und belastungsinduzierte Veränderungen Cortisol

(nmol/l) während der Ergometriebelastungen (Woche 0, 2, 3, 5 und 7)
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3.6.2.2. Testosteron :

Totales Testosteron ( [TT] ) und freies Testosteron ( [FT] ) als biologisch aktiver An-

teil wiesen in Ruhe keine signifikant ausgeprägten Unterschiede im ÜT gegenüber

NZ und ÜB auf, fielen jedoch um ca. 10 % ab (Tab. 47 und Abb. 18-19). Ein signif-

kanter Abfall um ca. 25 % für [TT] bzw. 27 % für [FT] wurde zwischen W5 und W6

beobachtet  (p<0,05). [FT] war in W2 und zum Studienende um ca. 17 % abgesun-

ken (n.s.). Es ist jedoch zu erwähnen, daß die Gesamttestosteronkonzentrationen

auch individuell zu keinem Zeitpunkt unter die klinischen Normwerte abfielen. Die

bestimmten Werte entsprachen dem normalen Mittelwertsbereich, nur in 13 % wur-

den Werte unterhalb der 25-Perzentile gefunden. Hingegen lagen die Werte für das

freie Testosteron im unteren Normbereich und waren für einzelne Probanden auch

bereits im Normalzustand subnormal.

Der prozentuale Anteil des freien Testosterons am Totalen Testosteron blieb mit

durchschnittlich 0,26 % (0,23 / 0,31) über den gesamten Untersuchungszeitraum

konstant und entspricht niedrig normalen Werten in der Literatur [572].

NZ ÜB ÜT

[ TT ] in Ruhe 21,2
( 14,7 / 23,5 )

22,0
( 18,7 / 23,9 )

19,4
( 17,9 / 21,0 )

[ FT ] in Ruhe 59,1
( 38,8 / 74,2 )

58,2
( 44,0 / 70,0 )

53,1
( 43,0 / 58,1 )

Tab. 47: Ruhekonzentrationen von totalem und freiem Testosteron (in nmol/l bzw.

pmol/l) während des gesamten Studienzeitraumes (W0 bis W7)

Die Nachbelastungswerte für [TT] stiegen im Zeitverlauf stetig an (Tab. 48). Wäh-

rend im NZ und ÜB ein Abfall unter Belastung um ca. 6 % bzw. 10 % zu verzeichnen

war, erfolgte im ÜT ein Anstieg um ca. 11% (p<0,05; MANOVA p<0,05).

Auch die Nachbelastungswerte für [FT] nahmen bis zum Studienende zu. Nach Be-

lastung fiel [FT] im NZ und ÜB um ca. 11 % bzw. 15 % ab, blieb im ÜT jedoch un-

verändert gegenüber den Ruhewerten (n.s.). Auffällig war, daß im ÜB für alle Pro-

banden ein belastungsinduzierter Abfall registriert wurde, während dies für den NZ
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und  den ÜT nur zu ca. 50 % zutraf (χ ² - Test : p<0,01 bzw. p<0,05; MANOVA

p<0,05).

NZ ÜB ÜT

[ TT ] in Ruhe 20,4
( 15,5 / 22,6 )

22,0
( 19,1 / 27,5 )

20,4
( 19,2 / 21,6 )

[ TT ]
nach Abbruch

18,4
( 15,5 / 20,9 )

21,1
( 17,0 / 23,8 )

          24,4       †
( 20,3 / 27,4 )

[ FT ] in Ruhe 54,6
( 47,8 / 62,4 )

62,4
( 50,6 / 71,1 )

57,2
( 55,5 / 58,9 )

[ FT ]
nach Abbruch

51,9
( 40,3 / 66,0 )

55,5
( 45,5 / 62,9 )

56,8
( 55,9 / 58,9 )

Tab. 48: Ruhekonzentrationen und belastungsinduzierte Veränderungen von totalem

und freiem Testosteron (in nmol/l bzw. pmol/l ) während der Ergometriebelastungen

(Woche 0, 2, 3, 5 und 7)
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3.6.2.3. Quotient Testosteron / Cortisol  :

Der Quotient Freies Testosteron / Cortisol ([FT] / [C]) nahm ebenso wie der Quotient

Gesamttestosteron / Cortisol ([TT] / [C]) im ÜB und ÜT ab (Tab. 49 und Abb. 20-21).

Der prozentuale Abfall des [FT] / [C] betrug im ÜT im Median 20,5 % (n.s.), war im

zeitlichen Verlauf zwischen W4 und W7 deutlicher und signifikant ausgeprägt (ma-

ximal - 43 %).

NZ ÜB ÜT

[ TT ] / [ C ] 11,1
( 5,7 / 12,4 )

9,0
( 6,7 / 13,5 )

7,6
( 5,1 / 10,2 )

[ FT ] / [ C ]
• 10-5

32,1
( 11,4 / 36,5 )

21,7
( 17,2 / 31,9 )

19,2
( 13,2 / 29,4 )

Veränderungen in %
für [ FT ] / [ C ]

0
( 0 / + 131 )

+ 14,5
( - 12,2 / + 33,3 )

- 20,5
( - 53,8 / + 34,2 )

Tab. 49: Quotient Totales Testosteron bzw. Freies Testosteron / Cortisol sowie pro-

zentuale Veränderungen

Auffällig war jedoch, daß 2 Probanden (E und F) während des gesamten Studienzeit-

raumes Werte unterhalb des von Adlercreutz et al. [7] vorgeschlagenen Grenzwertes

von 0,35 • 10-3 aufwiesen. Auch die übrigen Probanden B , C und D boten bereits in

der ersten Studienhälfte niedrigere bzw. grenzwertige Quotienten, obwohl zu diesen

Zeitpunkten eine noch ansteigende maximale und Ausdauerleistungsfähigkeit be-

stand. Der von den Autoren ebenfalls vorgeschlagene Abfall von 30 % als diagnosti-

sches Kriterium für ein ÜB oder ÜT [7] traf nur für die Probanden B und F in der 2.

Studienhälfte zu. Proband E erfüllte dieses Kriterium bereits zu Beginn.
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3.6.2.4. Wachstumshormon ( hGH ) :

Signifikante Veränderungen der Ruhekonzentrationen waren sowohl während der

unterschiedlichen Zustände als auch im zeitlichen Verlauf nicht zu verzeichnen.

Auch die belastungsinduzierten Veränderungen waren im wesentlichen konstant

(Tab. 50 und Abb. 17). Insgesamt fiel jedoch die bereits zu Beginn vorliegende ge-

ringe Amplitude der [hGH]-Anstiege unter Belastung auf. Insbesondere die Proban-

den E und G wiesen zu mehreren Untersuchungszeitpunkten nicht einen 50-

prozentigen Anstieg der Ruhekonzentration auf, wie es nach einer Belastungszeit

von ca. 16 min. zu erwarten gewesen wäre (zitiert bei Galbo [165]). Werden klinische

Normalwerte eines physiologischen Wachstumhormonsstimulationstestes zugrunde

gelegt (10 – 40 µg/l [153, 550]), so wurden in 42 % der Fälle pathologische (< 5 µg/l),

in 35 % subnormale (5 - 10 µg/l) und in 23 % niedrig normale Werte (10 - 15 µg/l)

ermittlelt, welche jedoch auch schon zu Beginn der Studie bestanden.

NZ ÜB ÜT

[ hGH ]Ruhe 1,7
( 1,0 / 3,7 )

1,1    (+)
( 0,7 / 1,8 )

1,4
( 0,9 / 3,2)

[ hGH ]Abbruch 6,1
( 4,1 / 8,2 )

4,3    (+)
( 3,2 / 6,4 )

8,0
( 4,1 / 8,9 )

Tab. 49: Ruhekonzentrationen und belastungsinduzierte Veränderungen des hGH

(µg/l) während der Ergometriebelastungen
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3.6.2.5. Insulin-like Growth Factor 1 ( IGF-1 ) :

Das Verhalten von IGF-1 war individuell sehr unterschiedlich ausgeprägt (prozen-

tuale Veränderungen von + 65,7 bis - 53,5 %). Ohne statistische Signifkanz wurde

eine Verringerung im ÜB und noch stärker im ÜT registriert, wobei sich im zeitlichen

Verlauf die stärkste Abnahme 2 Wochen nach Beginn und zum Ende der Studie mit

-22,9 bzw. -19,7 % ergab (Tab. 51 und Abb. 22-23).

In einer Normalwertstudie des Herstellers wird für Erwachsenene > 26 Jahren ein

Bereich von 164 - 312 ng/ml angegeben (Mittelwert = 238 ± 74 ng / ml) angegeben,

welcher mit anderen Angaben übereinstimmt (Vergleichsbestimmungen von IGF-1-

RIA verschiedener Hersteller durch das Nichols Insitute, San Juan Capistrano, CA,

USA; persönliche Mitteilung durch Dr. Naegele, Diagnostic Systems Laboratories

Europe, Frankfurt / Main). Proband A, B und E lagen im oberen bzw. oberhalb des

Normbereiches, während für Proband C und insbesondere F mit zunehmender Stu-

diendauer Werte unterhalb des unteren Normbereiches gemessen wurden. Für Pro-

band D fanden sich hingegen zum Studienende Werte unterhalb des altersentspre-

chenden Mittelwertes.

NZ ÜB ÜT

IGF-1
ng/ml

306
( 232 / 351 )

267
( 187 / 399 )

221
( 204 / 415 )

Veränderungen in % -0,9
( -16,3 / 0,0 )

-13,4
( -32,0 / 8,4 )

-18,2
( -31,5 / 7,3 )

Tab. 51: Ruhekonzentrationen IGF-1 (ng/ml) bzw. prozentuale Veränderungen vom

Ausgangswert in Woche 0.
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3.7. Hämatologische Größen und Parameter des Eisenhaushaltes :

Hämoglobin, Erythrozytenzahl, MCV sowie MCH (=HbE) blieben im Verlauf weitest-

gehend konstant. Signifikante Änderungen dieser Parameter waren lediglich plas-

mavolumenbedingt. Im Einzelfall erfolgte jedoch ein Abfall unter die Normbereiche,

wobei jedoch eine Normalisierung bis zum Studienende erfolgte. MCHC fiel hinge-

gen im zeitlichen Verlauf signifikant von 30,3 in W0 auf 25,9 g/l zum Studienende ab

(p<0,05; Test nach Friedman: p<0,01).

Die Serumeisenkonzentration stieg nach zwischenzeitlichem Abfall von 20,3 auf 13,0

(W3) wieder auf 15,4  µmol/l (W7) signifikant an (p<0,05). Signifikante Unterschiede

für die Zustände  ÜB oder ÜT ergaben sich gegenüber dem NZ nicht.

Die Ferritinkonzentration fiel von einem mit 11,5 ng/ml schon erniedrigten Aus-

gangswert auf 6,2 ng/ml ab. Dies war jedoch nur für den zeitlichen Verlauf signifikant

ausgeprägt (p<0,05).

Während die Erythrozytenzahl weitestgehend konstant blieb, kam es im Verlauf der

Studie zu einem deutlichen signifikanten Anstieg des Retikulozytenanteils von 13 ‰

in W0 auf supranormale 25 ‰ in W7 (p<0,05; Test nach Friedman: p<0,001). Die

absolute Retikulozytenzahl nahm von 62.000 auf 118.400 signifikant zu (p<0,05;

Test nach Friedman: p<0,001). Im ÜB und ÜT war somit eine signifkant höhere

Erythropoese als im NZ zu verzeichnen.

Signifikante Veränderungen hinsichtlich der Plasmavolumenveränderungen während

der Ergometriebelastungen konnten nicht erhoben werden.
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NZ ÜB ÜT

Hämoglobin
g/l

14,3
( 12,9 / 14,9 )

14,3
( 13,3 / 15,1 )

14,4
( 14,2 / 14,7 )

Hämatokrit
%

40,0
( 37,5 / 44,0 )

41,0
( 38,0 / 43,0 )

41,5
( 40,0 / 42,0 )

Erythrozyten
• 10-6/µl

4,85
( 4,35 / 4,93 )

4,79
( 4,40 / 5,00 )

4,83
( 4,93 / 4,90 )

MCV
µm3

86,0
( 82,9 / 90,1 )

87,7
( 84,8 / 89,2 )

85,5
( 84,0 / 86,6 )

MCH
pg

30,2
( 29,4 / 30,6 )

30,2
( 29,6 / 30,9 )

30,4
( 30,3 / 30,7 )

MCHC
g/l

27,1
( 24,8 / 31,1 )

26,8
( 25,1 / 28,6 )

26,3
( 25,7 / 27,3 )

Retikulozyten in ‰ 19,0
( 16,0 / 19,5 )

            22,3     + +
( 20,8 / 24,0 )

            23,0       ††
( 20,8 / 27,0 )

Absolute Retikulo-
zytenzahl / µl

85.625
( 79.100 / 97.175 )

       107.100    + +
(93.720 / 117.870 )

        110.400      ††
(100.100 /122.260)

Serumeisen
µmol/l

16,1
( 13,2 / 20,7 )

16,9
( 12,3 / 18,5 )

14,9
( 13,4 / 17,0 )

Ferritin
ng/ml

11,1
( 6,0 / 18,0 )

8,9
( 6,0 / 9,0 )

6,2
( 6,0 / 6,4 )

Tab. 52: Parameter des roten Blutbildes und des Eisenhaushaltes

Signifikante Veränderungen der Leukozytenzahlen und der prozentualen Verteilun-

gen im Differentialblutbild stellten sich nicht ein, obwohl die Leukozyten vorüberge-

hend von 5600 auf 4750/µl (W5) abfielen (n.s.). Die stabkernigen Neutrophilen nah-

men tendenziell zum Studienende zu.

NZ ÜB ÜT

Leukozytenzahl
/ µl

4850
( 4300 / 5350 )

5000
( 4750 / 5200 )

5000
( 4700 / 5450 )

Segmentierte
Neutrophile in %

44,5
( 41,5 / 48,5 )

43,0
( 41,0 / 49,0 )

43,0
( 39,0 / 49,0 )

Stabkernige
Neutrophile in %

5,0
( 4,0 / 7,0 )

4,0
( 3,0 / 6,0 )

            7,0     ( #)
( 5,0 / 9,0 )

Lymphozyten in % 46,0
( 42,5 / 49,0 )

47,0
( 42,0 / 50,0 )

48,0
( 41,0 / 49,0 )

Tab. 53: Leukozyten und Parameter des Differentialblutbildes

3.8. Enzyme :
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Für die Aktivität der Enzyme GOT und GPT ergaben sich zwar tendenzielle bzw. si-

gnifikante, jedoch nur sehr geringe Anstiege im ÜB und ÜT.

Die Aktivität der Kreatinkinase (CK) wies zwar nach 2 Wochen eine geringe, jedoch

signifikante Erhöhung von 57,5 auf 83,5 U/l, war im Zustand des ÜT jedoch wieder

signifikant abgefallen (p<0,05). Veränderungen in einer Größenordnung, welche in

der sportmedizinischen Praxis auf starke mechanische Belastungen der Skelettmus-

kulatur schließen lassen, fanden sich in der untersuchten Athletengruppe nicht (Abb.

24). Auffällige Veränderungen zur Ausgangsuntersuchung bzw. von Woche zu Wo-

che waren nicht zu verzeichnen.

Y-GT, alkalische Phosphatase und LDH verhielten sich innerhalb der jeweiligen

Normbereiche unauffällig.

NZ ÜB ÜT

GOT
U/l

11,0
( 8,5 / 15,5)

11,0
( 9,5 / 14,5 )

           13,5       ( #)
( 10,5 / 12,0 )

GPT
U/l

13,0
( 9,5 / 26,0 )

           14,5      ( + )
( 12,0 / 14,0 )

          17,0        †
( 15,0 / 17,5 )

CK
U/l

60,5
( 54,0 / 78,5 )

67,5
( 49,0 / 85,5 )

57,5
( 48,5 / 80,0 )

∆∆∆∆ CK
zur Woche 0 in U/l

12
( -9 / 26 )

10
( -8,5 / 27,5 )

-2
( -9,5 / 8 )

Tab. 54: Sportmedizinische Parameter der muskulären Belastung
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3.9. Substrate :

Harnsäure (Abb. 26), Kreatinin, Gesamteiweiß, Blutzucker und Cholesterin unterla-

gen zum Teil statistisch signifikanten Veränderungen, welche jedoch sehr geringfü-

gig und somit ohne sportmedizinische klinische Relevanz waren.

NZ ÜB ÜT

Harnsäure
mmol/l

4,0
( 3,6 / 4,8)

4,2
( 4,0 / 4,5 )

4,3
( 3,7 / 4,8 )

∆∆∆∆ Harnsäure
zur Woche 0

-0,20
( -0,50 / 0,0 )

-0,30
( -0,40 / 0,10 )

-0,35
( -0,50 / 0,05 )

Kreatinin
mg/dl

0,90
( 0,80 / 1,10 )

0,90
( 0,90 / 1,05 )

          1,00   (†), (#)
( 0,95 / 1,00 )

Blutzucker
mg/dl

93
( 9,5 / 26,0 )

98
( 12,0 / 14,0 )

            90      (†)
( 15,0 / 17,5 )

Cholesterin
mg/dl

179
( 165 / 166 )

          159        +
( 141 / 196 )

         161      †
( 138 / 179 )

Tab. 55: Veränderungen ausgewählter Substrate

Der in der sportmedizinschen Praxis zur Verlaufskontrolle von metabolischen Bela-

stungen eingesetzte Parameter Harnstoff [558] war im ÜT tendenziell erhöht (Abb.

25). Die individuell maximalen Auslenkungen betrugen im Median 1,58 mmol/l (1,33 /

3,17 ). Für die Probanden A bis D wurde dies im 2. Studienabschnitt, für die Proban-

den E und F in der 1. Studienhälfte registriert. Insbesondere Athlet C, welcher auch

sehr niedrige IGF-1 - Spiegel hatte, wies andauernde Erhöhungen um bis zu 3,33

mmol / l und maximale Werte bis zu 9,00 mmol / l auf.

NZ ÜB ÜT

Harnstoff 5,17
(4,33 / 7,5 )

5,67
( 5,17 / 6,67 )

          6,5       (†)
( 5,00 / 6,83 )

∆∆∆∆ Harnstoff
zur Woche 0

0,5
(0,67 / 1,17 )

0,67
(0,00 / 1,08 )

0,67
(0,33 / 1,17 )

Tab. 56: Veränderungen der Harnstoffkonzentration (mmol/l)
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3.10. Elektrolyte :

Die Kaliumkonzentration blieb weitestgehend konstant, lag jedoch teilweise im für

Sportler suboptimalen Bereich (< 4,2 mmol/l). Die Magnesiumkonzentration war vor

allem im ÜT grenzwertig erniedrigt. Individuell unterschritten die [Mg++] die unteren

Normwerte z.T. jedoch deutlich. Die zwar z.T. signifikanten, jedoch nur geringen

Unterschiede für Natrium, Calcium und anorganisches Phosphat  haben keine klini-

sche Relevanz.

NZ ÜB ÜT

Kalium 4,0
( 3,9 / 4,3)

4,1
( 4,0 / 4,2 )

4,2
( 4,1 / 4,3 )

Magnesium 0,79
( 0,77 / 0,82 )

0,82
( 0,74 / 0,85 )

0,77
( 0,73 / 0,80 )

Tab. 57: Veränderungen der Kalium- und Magnesiumkonzentration (mmol/l)
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3.11. Tagesprotokoll :

Es wurden für die gesamte Studiendauer insgesamt 294 Tagesprotokolle ausge-

wertet (n=98 für NZ, 141 für ÜB und 55 für ÜT). Dargestellt werden aufgrund der

Einhaltung der statistischen Voraussetzungen jeweils Mittelwerte und Standardab-

weichungen.

3.11.1. Morgendliche Ruheherzfrequenz :

Die morgendliche, nach dem Erwachen registrierte Ruheherzfrequenz war im ÜB

und ÜT gegenüber dem NZ erniedrigt (jeweils p<0,01; Abb. 6-7). Die individuelle

Entwicklung sowohl im zeitlichen Verlauf als auch hinsichtlich der Diagnosen unter-

schied sich zwischen den einzelnen Probanden deutlich (zweifaktorielle MANOVA:

p<0,001). Für die Probanden A, B und E konnten keine Veränderungen zwischen

den einzelnen Diagnosezuständen gefunden werden, während die Probanden C und

F erniedrigte (p<0,01) und Athlet D höhere Werte aufwiesen (p<0,05). In der an die

Studie anschließenden Regenerationsphase, welche durch die beiden Athleten B

und E noch weiterführend protokolliert wurden (bis Woche 10), war ein Wiederan-

stieg der Herzfrequenz zu beobachten, welcher nach Aufnahme des normalen Trai-

nings wieder von einem Absinken gefolgt war (Woche 11).

NZ ÜB ÜT

Morgendliche Ru-
heherzfrequenz

51,8
± 8,3

         49,0    ++
± 6,8

         47,9     ††
± 6,8

Morgendliche Ru-
heherzfrequenz
(Untersuchungstage)

51
( 46 / 56 )

50
( 43 / 54 )

47
( 43 / 50 )

Tab. 58: Morgendliche Ruheherzfrequenzen (Schläge / Minute)

3.11.2. Körpermasse :

Die morgendliche, nach dem Erwachen registrierte Körpermasse blieb über den ge-

samten Untersuchungszeitraum annähernd konstant. Die Schwankung betrug maxi-

mal 1,7 %.
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3.11.3. Parameter der Regeneration :

Sowohl die durchschnittliche nächtliche Schlafdauer als auch die Gesamtregenerati-

on waren im ÜB (p<0,05) und ÜT (p<0,01) verkürzt (Tab. 59 und Abb. 30). Hingegen

veränderte sich die tageszeitliche Verteilung des Regenerationsverhaltens. So war

die Frequenz von zusätzlichem Schlaf und passiver Regeneration tagsüber zum

Studienende (W6: p<0,05 bzw. W7: p<0,06) erhöht. Durchschnittlich wurde ca. 83 %

der Regeneration durch den nächtlichen Schlaf und ca. 17 % durch zusätzliche Re-

generation tagsüber abgedeckt. Tag-zu-Tag-Schwankungen der Gesamtregenerati-

onsdauer konnten nicht ermittelt werden.

Die mittlere Schlafdauer vor den Untersuchungstagen bewegte sich zwischen 7 Std.

10 min und 7 Std. 40 min. Nur in W2 und W 6 lag eine mit 6 Std. 30 min deutlich ge-

ringere Schlafdauer vor.

Die Beurteilung des Schlafes fiel auf der siebenstufigen Skala von -3 bis -3 vor allem

im ÜB positiver aus (p<0,05; Tab. 59 und Abb. 31). Auch in der Nacht vor den Unter-

suchungstagen nahm die Schlafqualität nicht signifkant von 0 auf +2 zu, obwohl im

ÜB gehäuft Schlafstörungen beobachtet wurden (siehe bei Beschwerden).

Sowohl Regenerationsdauer als auch Schlafqualität verhielten sich interindividuell

sehr unterschiedlich (p<0,001). So wies Proband A im ÜB eine erhöhte Schlafqualität

auf (p<0,01), Proband D hingegen im ÜT (p<0,05). Die Schwankungen der Schlaf-

qualität (Tag-zu-Tag-Variabilität) nahm im ÜB und ÜT ohne statistische Signifikanz

ab (VK: 179 vs. 116 vs. 110 %).

Nach Produktbildung aus Regenerationsdauer und Schlafqualität als Parameter zur

Gesamtbeurteilung der Regeneration fand sich der niedrigste Wert im NZ (p<0,1),

hingegen eine abnehmende Schwankungsbreite im ÜT (p<0,05).
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NZ ÜB ÜT

Mittlere Schlafdauer
in h

8,0
± 1,5

         7,5    +
± 1,5

         7,2     ††
± 1,4

Gesamtregeneration
in h

10,1
± 1,8

         9,3    +
± 2,1

         8,5     ††
± 1,5

Mittlere Schlafdauer
(Untersuchungstage)

7,8
( 6,4 / 8,0 )

7,0
( 6,2 / 7,4 )

7,0
( 6,7 / 8,0 )

Schlafqualität 0,9
± 1,5

         1,3    +
± 1,5

1,1
± 1,2

Tab. 59: Regenerationsdauer und -qualität

3.11.4. Allgemeines Wohlbefinden und Appetit:

Das allgemeine Wohlbefinden war im ÜT tendenziell erniedrigt, wobei jedoch die

Tag-zu-Tag-Variabilität mit einem Variationskoeffizienten von bis zu 282 % sehr groß

war. Der "Appetit" war im ÜB vergrößert, unterschritt andererseits zu keinem Zeit-

punkt die Ausgangswerte. Für beide Parameter wurden jedoch individuell unter-

schiedliche Verläufe beobachtet.

NZ ÜB ÜT

Allgemeines Wohl-
befinden

0,9
± 1,4

0,6
± 1,5

         0,5     (†)
± 1,4

Appetit 1,6
± 1,1

         2,0    +++
± 0,7

         1,7     #
± 1,0

Tab. 60: Allgemeines Wohlbefinden und Appetit
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3.11.5. Psychologische Fragebögen :

3.11.5.1. Eigenzustandsskala :

3.11.5.1.1. Werte an den Test- und Labortagen :

Nach Flächen- und Stanine-Transformatin, wie sie vom Autor Nitsch zur Überführung

in empirisch normierte Werte vorgenomen wird, ergaben sich zu den Test- und

Blutentnahmezeitpunkten trotz teilweiser deutlicher numerischer Abnahmen im Be-

reich der "Motivation" (= Faktor 100) und der nachgeordneten Hierarchieebenen -

hier insbesondere bei der "Anstrengungsbereitschaft" - keine signifikanten Unter-

schiede. Hingegen war die "aktuelle Handlungsfähigkeit" (= Faktor 200) - charakteri-

siert durch den Faktor  "Beanspruchung" - in W4 signifikant herabgesetzt. Sowohl

"Ermüdung" (= Faktor Defizienz = 220) als auch "Schläfrigkeit" (= Faktor 222) waren

in W5 und W7 bzw. in W2, 5 und 7 signifikant erhöht.

3.11.5.1.2. Tagesprotokollwerte (Abb. 32-34):

Für die täglich registrierten Werte ergaben sich für den Faktor Motivation (= Faktor

100) und den nachgeordneten Hierarchieebenen keine Veränderungen. Lediglich die

"Anstrengungsbereitschaft" (= Faktor 111) war im ÜB leicht erhöht. Das Profil der

Subskalen der "Motivation" (3. Hierarchiebene) war jedoch im ÜB und ÜT gegenüber

dem NZ verändert (zweifaktorielle MANOVA: jeweils p< 0,05).

"Beanspruchung" (= Faktor 200), "emotionale Spannung" (= "Tension" = Faktor 210),

"Spannungslage" (= Faktor 212), "Ermüdung" (= "Defizienz" = Faktor 220) sowie

"Schläfrigkeit" (= Faktor 222) waren im ÜT erhöht, während die "Stimmungslage"

(=Faktor 211) und die "Erholtheit" (= Faktor 221) abnahmen. Hierbei konnte eine Zu-

nahme der "Spannungslage"  bereits im ÜB beobachtet werden (ANOVA: p<0,05).

Das Profil der Subskalen der "Beanspruchung" (3. Hierarchiebene) unterschied sich

nicht zwischen NZ, ÜB und ÜT.

Die individuellen Ausgangsprofile der Eigenzustandsskala unterschieden sich sowohl

für die Motivations- als auch für die Beanspruchungsfaktoren hochsignifikant vonein-

ander (zweifaktorielle MANOVA: jeweils p<0,001). Die Probanden A, B und C wiesen

keine Veränderungen des Profils auf. B und C zeigten jedoch eine Erniedrigung ein-

zelner Faktoren (p<0,05 bis 0,001). Für Proband H war sowohl eine Veränderung
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des Profils als auch eine Erniedrigung der Faktoren zu beobachten (p<0,05 bis

0,001), während die Probanden D und E weder hinsichtlich des Profils noch hinsicht-

lich einzelner Faktoren eine Reaktion zeigten.

Auffällig war insgesamt, daß bereits zum Studienbeginn die ermittelten Werte über-

wiegend unterhalb der von Nitsch empirisch gefundenen Durchschnittswerte (4 - 6)

lagen. Dies ist jedoch wahrscheinlich methodisch bedingt, da der Fragebogen am

Abend nach der Trainings- oder Ergometriebelastung ausgefüllt wurde.

NZ ÜB ÜT

Motivation = Aktuelle
Handlungsbereitschaft
(Faktor 100)

2,4
± 1,6

2,5
± 1,4

2,3
± 1,2

Beanspruchung = Aktuelle
Handlungsfähigkeit *
(Faktor 200)

3,7
± 1,3

3,4
± 1,2

         2,8    †††,
       ± 1,0   ###

Tab. 61: Faktoren der ersten Hierarchieebene (Faktoren mit einem * sind umgepolt,

d.h. invers zu bewerten)

NZ ÜB ÜT

Aktivation = Initiative
(Faktor 110)

2,1
± 1,3

         2,4     (+)
± 1,2

2,1
± 0,9

Effizienz = Selbstgefühl
(Faktor 120)

3,1
± 2,0

3,2
± 1,5

3,2
± 1,4

Tension =
Emotionale Spannung *
(Faktor 210)

3,8
± 1,3

        3,4     +
± 1,4

         3,0    †††,
       ± 1,2     (#)

Defizienz = Ermüdung *
(Faktor 220)

4,2
± 1,5

4,0
± 1,2

         3,4    †††,
       ± 1,0     ##

Tab. 62: Faktoren der zweiten Hierarchieebene (Faktoren mit einem * sind umgepolt,

d.h. invers zu bewerten)
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NZ ÜB ÜT

Anstrengungsbereitschaft
(Faktor 111)

2,4
± 1,5

         2,8      +
± 1,3

2,6
± 1,1

Kontaktbereitschaft (Fak-
tor 112)

2,0
± 1,3

         2,4      +
± 1,4

           2,0     (#)
± 1,1

Soziale Anerkennung
(Faktor 121)

3,6
± 2,2

3,8
± 1,6

3,6
± 1,4

Selbstsicherheit
(Faktor 122)

3,1
± 1,8

3,1
± 1,4

3,2
± 1,3

Stimmungslage
(Faktor 211)

3,8
± 1,5

3,5
± 1,4

         3,2     ††
± 1,3

Spannungslage *
(Faktor 212)

4,1
± 1,2

        3,8     +
± 1,0

         3,5     ††,
       ± 1,0      #

Erholtheit
(Faktor 221)

4,6
± 1,3

4,4
± 1,2

         3,9     ††,
       ± 1,0      ##

Schläfrigkeit *
(Faktor 222)

3,7
± 1,2

         3,5     (+)
± 0,9

         3,2     ††,
       ± 0,6      #

Tab. 63: Faktoren der dritten Hierarchieebene (Faktoren mit einem * sind umgepolt,

d.h. invers zu bewerten)
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3.11.5.2. Polaritätenprofil :

3.11.5.2.1. Wochenmittelwerte :

Die im "Polaritätenprofil" nach Matthesius erhobenen Parameter "Körperliches Be-

finden", "Aktivität" und "Stimmung" wiesen mit Schwankungen um den neutralen

Mittelwert für die Vorbelastungs- und für den Parameter "Körperliches Befinden"

auch für die Nachbelastungswerte sowie für die Differenz aus beiden Werten keine

Unterschiede auf (Abb. 35). Die stimmungsverbessernde Wirkung einer körperlichen

Belastung fand sich im ÜB und ÜT nicht mehr (p<0,05 bzw. p<0,01). Auch die

"Nachbelastungsaktivität" nahm vor allem bei Proband C im ÜT ab (p<0,01).

NZ ÜB ÜT

Körperliches
Befinden

- 0,13
± 0,88

- 0,21
± 1,14

- 0,10
± 0,98

Aktivität - 0,36
± 0,92

- 0,45
± 1,04

- 0,58
± 1,00

Stimmung 0,44
± 0,95

0,25
± 1,06

0,40
± 0,93

Tab. 64: Subskalen des Polaritätenprofils vor Belastungsbeginn

NZ ÜB ÜT

Körperliches
Befinden

- 0,19
± 1,18

- 0,47
± 1,32

- 0,46
± 1,17

Aktivität - 0,21
± 1,01

- 0,44   (+)
± 1,04

    - 0,66     ††
± 0,82

Stimmung 0,89
± 0,79

  0,60   +
± 1,09

       0,47     ††
±1,03

Tab. 65: Subskalen des Polaritätenprofils nach Belastungsabbruch
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NZ ÜB ÜT

Körperliches
Befinden

- 0,08
± 1,18

- 0,30
± 1,22

- 0,36
± 1,08

Aktivität 0,13
± 1,05

- 0,02
± 1,06

       - 0,07    †
± 0,95

Stimmung 0,42
± 0,89

          0,32   (+)
± 1,07

          0,07    ††
± 0,88

Tab. 66: Veränderungen der Subskalen des Polaritätenprofils unter Belastung

3.11.5.2.2. Ergometrietage :

Gleichgerichte Veränderungen konnten durch die isolierten Messungen an den Un-

tersuchungstagen nicht erhoben werden, jedoch waren die Vorbelastungswerte ohne

statistische Signifikanz für alle drei Dimensionen erniedrigt. Die Differenz aus Nach-

und Vorbelastungswert wies in Woche 2 für das "Körperliche Befinden" und die "Ak-

tivität" die größte positive Veränderung auf (p<0,05).

3.11.6. Muskuläre Befindlichkeit:

Die subjektive Einschätzung des muskulären Status erbrachte im NZ die niedrigste

Bewertung (NZ vs. ÜB: p<0,01), jedoch waren keine Veränderungen innerhalb der

Trainingseinheiten sowie keine Unterschiede zwischen den Probanden zu verzeich-

nen.

NZ ÜB ÜT

Vor Belastungsbe-
ginn

- 0,66
± 0,89

- 0,45
± 1,08

- 0,56
± 0,91

Nach Belastung - 0,63
± 1,19

      - 0,22    +
± 1,26

- 0,45
± 1,05

Veränderung
unter Belastung

- 0,01
± 1,12

- 0,20
± 1,55

- 0,11
± 0,66

Tab. 67: Veränderungen der muskulären Befindlichkeit
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3.11.7. RPE und Trainingsbeurteilung :

Die subjektive Einschätzung des Anstrengungsgrades nach Trainingsbelastungen

unterschied sich nicht zwischen den einzelnen Diagnosen (Abb. 29). Die Athleten

fühlten sich auch nach den Ergometrien subjektiv gleich ausbelastet. Des weiteren

konnten keine Unterschiede bezüglich des von Snyder et al. [518] vorgeschlagenen

Quotienten [Laktat] / RPE erhoben werden. Es fand sich trotz der verschiedenen

Belastungslänge keine signifikante Differenz zwischen den RPE’s im Training

(Durchschnitt 5,3 (5,0 / 6,0)) und nach Ergometriebelastungen (Durchschnitt 5,0 (4,0

/ 7,0)). Auch individuelle Unterschiede ergaben sich nicht. Lediglich Proband D wies

im ÜB erhöhte RPE-Werte auf (p<0,05).

Die eigene subjektive Traininigsbeurteilung der Athleten ("Trainingszufiedenheit" auf

einer siebenstufigen Skala von -3 bis -3) nahm mit Ausprägung des ÜB und ÜT ab.

NZ ÜB ÜT

RPE nach Trainings-
belastung

4,8
± 2,2

5,1
± 2,4

5,3
± 2,2

RPE nach Ergome-
triebelastung

6,0
(4,0 / 7,0 )

5,0
(3,5 / 6,5 )

6,0
( 4,0 / 6,0 )

Trainingsbeurteilung 1,1
± 1,8

         0,5    +
± 2,0

         0,2     ††
± 1,6

Tab. 68: Veränderungen der subjektiven Anstrengungsgrades und der Trainingszu-

friedenheit
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3.12. Ernährung:

In der Analyse der erhobenen Ernährungsprotokolle ergab sich bei einer günstigen

Mahlzeitenfrequenz von 5-6 Mahlzeiten / Tag eine Gesamtenergieaufnahme von

3089 kcal (entsprechend 12.973 kJoule). Die Verteilung der Makronährstoffe lag mit

51,3 % für Kohlenhydrate, 34,7 % für Fette und 14,1 % für Proteine ( entsprechend

1,46 g/kg Körpergewicht ) in einem üblichen Bereich für Sportler [41, 163]. Die Flüs-

sigkeitsaufnahme war mit 2,5 l / Tag für den absolvierten Trainingsumfang zu niedrig

(um ca. 1 l). Die für den Kohlenhydratstoffwechsel wichtigen Vitamine B1, B2 und

Niacin lagen im suboptimalen bzw. erniedrigten Bereich für Sportler. Auch war die

Zufuhr von Vitamin E erniedrigt. Das für die Biosynthese der Katecholamine erfor-

derliche Vitamin C [357, 409] wurde in ausreichender Menge zugeführt. Intrazellulä-

res Vitamin C scheint die Dopamin-ß-Hydroxlase (DHB), welche Dopamin zu Norad-

renalin transformiert, konzentrationsbhängig zu modulieren [357]. Die Mineralstoffe

Kalium und Magnesium wurden nicht im erforderlichen Maß aufgenommen. Eine

Beeinflussung der Harnstoffkonzentration im Blut durch die Proteinzufuhr konnte

nicht festgestellt werden. Des weiteren zeigte sich kein korrelativer Zusammenhang

zwischen der aufgenommenen Kalium- und Magnesiummenge und den jeweiligen

Blutkonzentrationen.
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Aufnahme /
Tag

Empfehlung der
DGE

(für Normalpersonen)

Erforderliche Zufuhr
 für Ausdauersportler

Gesamtenergie-
zufuhr  in kcal

3089
(2684 / 3190)

abhängig vom
Arbeitsumsatz

abhängig vom
Trainingsumfang

Energieanteil der
Kohlenhydrate
in %

51,3
(48,7 / 57,8)

> 50 55 - 60

Energieanteil der
Fette in %

34,7
(30,3 / 35,0)

25 - 30 25 ( - 30 )

Energieanteil der
Proteine in %

14,1
(13,6 / 15,4 )

12 - 15 12 - 15

Proteinaufnahme
in g Protein / kg
Körpergewicht

1,46
(1,40 / 1,63)

0,8 1,2 - 1,5

Flüssigkeits-
zufuhr in l

2,5
(2,0 / 3,3l)

2,4 2,0
+ 1,0 - 1,5 / Stunde

Training
Aufnahme von
Vitamin B1  in mg

1,10
(0,90 / 1,30)

1,1 - 1,4 > 2,0

Aufnahme von
Vitamin B2  in mg

1,40
(1,30 / 1,80)

1,5 - 1,7 > 2,4

Aufnahme von
Niacin in mg

12,0
(8,1 / 15,0)

15 - 18 15 - 20

Aufnahme von
Vitamin C in mg

148
(65 / 203)

75 130 - 200

Aufnahme von
Vitamin E in mg

5,2
(1,6 / 7,2)

12 20 - 30 ( - 100 )

Aufnahme von
Kalium in g

2,9
(2,4 / 3,5)

> 2,0 3 - 6

Aufnahme von
Magnesium in mg

159
(151 / 210)

300 - 350 400 - 600

Tab. 69: Aufnahme ausgewählter Nährstoffe / Tag im Vergleich zu den Anforderun-

gen für erwachsene Normalpersonen [102, 119] und Ausdauersportler [41, 119, 163]
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3.13. Tag-zu-Tag-Variabilität von Parametern des Tagesprotokolls:

Die als Variationskoeffizient in % ausgedrückte Tag-zu-Tag-Variabilität verhielt sich

für die täglich registrierten Trainingsparameter weitestgehend unverändert. Lediglich

für die Trainingsbeurteilung konnte eine Zunahme im ÜB und ÜT beobachtet werden

(Abb. 28).

Gesamt NZ ÜB ÜT

Gesamttrainingsumfang
in km

45,1 40,9   46,5   +     48,5  (†)

Umfang intensiver Bereich
in km

123,1 139,6  112,6  + 152,4

Gesamttrainingsumfang
in min.

46,3 43,7 46,8 46,9

Trainingsbeurteilung 290 161      399    + 757
RPE 46,2 47,0 47,8 41,1
LOAD 63,5 63,1       63,4   + 60,2

Tab. 70: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der Trainingsparameter

Die Variabilität der Regenerationsdauer unterschied sich hinsichtlich der Dauer nicht,

nahm jedoch für die Schlafqualität im ÜT ab (p<0,05).

Gesamt NZ ÜB ÜT

Regenerationsdauer 19,7 18,9 19,8 19,3
Schlafqualität 132,3 178,8 115,5     110,1   †

Tab. 71: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der Regeneration

Stärkere Gewichtsschwankungen konnten nicht beobachtet werden (maximal 1 %).

Die Tag-zu-Tag-Variabilität der Ruheherzfrequenz nahm im ÜB bzw. im ÜT leicht ab

(p<0,05 bzw. p<0,1). Interindividuell wies lediglich Proband A eine höhere sowie

Proband B eine niedrigere Tag-zu-Tag-Variabilität auf (p<0,01). Für das allgemeine

Wohlbefinden wurde im ÜB und ÜT eine unveränderte numerisch zunehmende, je-

doch im F-Test unveränderte (d.h. nicht signifikante) Variabilität beobachtet. Die Va-

riabilität des Appetits war im ÜB am niedrigsten (p<0,01).
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Gesamt NZ ÜB ÜT

Morgendliche Ruheherz-
frequenz

14,9 15,9     13,9   ++      14,3   ††

Allgemeines Wohlbefin-
den

207,4 154,8 237,9 282,2

Appetit 51,9 67,9      37,0  ++ 60,6

Tab. 72: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der vegetativen Parameter

Die Tag-zu-Tag-Variabilität der Motivation war gegenüber der Beanspruchung auf

allen 3 Hierachieebenen ausgeprägter (p<0,05 bis 0,01), nahm jedoch im ÜB und ÜT

deutlich ab, während mit Ausnahme der Ermüdung und Schläfrigkeit eine weitestge-

hend gleichbleibende Schwankungsbreite für die Beanspruchungsfaktoren beob-

achtet wurde. Die Variabilität unterschied sich zwischen den einzelnen Hierarchiee-

benen nicht. Individuelle Unterschiede in der Variabilität wiesen in der 3. Hierar-

chieebene VK-Werte zwischen 19,5 - 38,4 % auf (p<0,01).

Gesamt NZ ÜB ÜT

Motivation = Aktuelle
Handlungsbereitschaft
(Faktor 100)

57,4 64,1 53,8     (+) 53, 5    ††

Beanspruchung = Aktuelle
Handlungsfähigkeit
(Faktor 200)

35,8 33,6 34,0 36,5    (†)

Tab. 73: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der Faktoren der ersten Hierarchiee-

bene
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Gesamt NZ ÜB ÜT

Aktivation = Initiative
(Faktor 110)

52,3 61,6 49,6 39,8  ††,
         ##

Effizienz = Selbstgefühl
(Faktor 120)

51,9 62,9 47,5    ++  42,1   ††

Tension =
Emotionale Spannung
(Faktor 210)

38,7 34,3 40,0 39,4

Defizienz = Ermüdung
(Faktor 220)

32,7 34,7 30,5     + 27,4    ††

Tab. 74: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der Faktoren der zweiten Hierar-

chieebene

Gesamt NZ ÜB ÜT

Anstrengungsbereitschaft
(Faktor 111)

52,1 62,6 48,4 43,0     ††

Kontaktbereitschaft (Fak-
tor 112)

59,9 64,2 57,7 56,5    #

Soziale Anerkennung
(Faktor 121)

48,6 60,9 42,7   ++ 39,1     ††

Selbstsicherheit
(Faktor 122)

48,6 57,1     45,1   ++ 41,5     ††

Stimmungslage
(Faktor 211)

39,4 37,9 39,1 40,0

Spannungslage
(Faktor 212)

29,1 30,1 26,8   +  29,0    (†)

Erholtheit
(Faktor 221)

28,4 28,7 27,1 26,3     †

Schläfrigkeit
(Faktor 222)

28,3 31,1 26,9   ++    18,4   ††,
            ##

Tab. 75: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der Faktoren der dritten Hierarchiee-

bene

Das ” körperliche Befinden ” vor Belastung schwankte stärker im ÜB (p<0,1 bis 0,01),

während die Schwankungen nach Belastung hinsichtlich der Diagnosen keine Unter-

schiede aufwiesen. Gegenüber den Vorbelastungswerten war die Variabilität des

körperlichen Befindens nach dem Training im NZ (p<0,01) und ÜB (p<0,05), nicht
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jedoch im ÜT erhöht. Die Variabilität der Vorbelastungsaktivität verhielt sich unver-

ändert, war nach dem Training jedoch hinsichtlich der Diagnosen im ÜT gegenüber

dem NZ und ÜB reduziert (p<0,05). Die Schwankung der Aktivität nach Belastung

nahm nur im ÜT gegenüber den Vorbelastungswerten tendenziell ab (p<0,1).

Im Normalzustand wird die Stimmungslabilität durch körperliche Belastung aktuell

reduziert (p<0,05), hingegen finden sich im ÜB und ÜT erhöhte Stimmungsschwan-

kungen nach Belastung (p<0,01).

Insgesamt weisen die Subskalen des Polaritätenprofils eine deutlich höhere Tag-zu-

Tag-Variabilität als entsprechende Subskalen der EZS auf (p<0,01). Des weiteren

laßt sich eine große Variabilität bereits in sehr kurzen Zeiträumen beobachten,

kenntlich an einer hohen Variabilität der Veränderungen unter Belastung (p<0,01).

Vor
Belastung

Nach
Belastung

Körperliches Befinden 627 337
Aktivität 222 250
Stimmung 287 147

Tab. 76: Variabilität (Variationskoeffizient in %) des Polaritätenprofils

Die Schwankungen der muskulären Befindlichkeit waren vor allem im ÜB erhöht

(p<0,1 bis 0,05), während eine hohe Varibilität der Veränderungen unter Belastung

im NZ (p<0,01) und geringer im ÜB (p<0,05) zu verzeichnen war.

Gesamt NZ ÜB ÜT

Vor Belastungsbeginn 182 134  243    +   163      (†)
Nach Belastung 298 191 563 233
Veränderung
unter Belastung

957 7550    627   ++ 779       †

Tab. 77: Variabilität (Variationskoeffizient in %) der muskulären Befindlichkeit
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Individuelle Unterschiede der Variabilität im Trainingsumfang und -intensität schlu-

gen sich nicht in individuell verschiedenen Schwankungen der Gesamtbelastung

(LOAD) nieder. Nur die Probanden A und B wiesen eine niedrigere Varianz der Trai-

ningsbelastung auf. Individuell unterschiedliche Schwankungen zeigten sich für die

Regenerationsdauer, die Schlafqualität, der Ruheherzfrequenz, den Erschöpfungs-

grad nach dem Training, die Trainingsbeurteilung, die EZS in allen Hierarchieebe-

nen, die Subskalen des Polaritätenprofils, die muskuläre Befindlichkeit, das allge-

meine Wohlbefinden und den Appetit. Die interindividuell  unterschiedliche Variabili-

tät konnte vor allem im ÜT für die psychologischen Parameter (EZS und Polaritäten-

profil) beobachtet werden. Individuell niedrigere Auslenkungsamplituden waren vor

allem für die Probanden B und E zu beobachten.
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3.14. Variabilität trainingsteuernder, hormoneller und ergometrischer Parame-

ter:

Die biologische Variabilität verhielt sich für die sportmedizinisch relevanten Routine-

laborparameter sowie für den RQ unverändert. Lediglich die Kaliumkonzentration

wies eine erniedrigte Schwankungsbreite im ÜT auf. Die größte Auslenkung wurden

für die Harnstoffkonzentration sowie die CK-Aktivität beobachtet.

Gesamt NZ ÜB ÜT

RQ 9,3 10,7 8,6 6,4
BZ 12,0 10,9 13,7 8,3
Harnstoff 24,3 26,9 20,6 23,5
CK 32,4 29,3 37,1 29,3
Harnsäure 12,9 14,5 10,7 14,2
Kalium 4,8 5,2 5,1      2,5   †, #
Magnesium 9,2 8,8 9,9 7,7

Tab. 78: Variabilität (Variationskoeffizient in %) von Parametern der Energiebereit-

stellung, trainingssteuernder Variablen und ausgewählter Elektrolyte.

Die biologische Variabilität nahm für die Katecholamine in Ruhe im ÜT ab, blieb für

Cortisol, totalem und freiem Testosteron unverändert und stieg für FT/C, hHG und

IGF-1 an. Unter Belastungbedingungen war ebenfalls eine Abnahme der biologi-

schen Schwankungen für die Katecholamine zu verzeichnen, während Cortisol und

hGH in der Nachbelastungsphase eine unveränderte Variabilität aufwiesen. Dies galt

auch für die belastungsinduzierten Anstiegsfaktoren.
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Gesamt NZ ÜB ÜT

NE 57,1 64,1 64,8 24,5
E 124,4 144,2 148,2 60,3
D 105,0 99,6   125,2  +    66,3    (†)
Cortisol 48,9 44,3 57,1 45,2
TT 20,3 24,5 17,0 17,7
FT 28,4 32,2 25,9 24,9
FT / C 68,8 49,1 79,2  + 70,4
hGH 102,8 98,1 87,1  +     111,7  ††
IGF-1 35,8 21,9   42,3  ++       51,3  ††

Tab. 79: Variabilität (Variationskoeffizient in %) hormoneller Parameter in Ruhe

Gesamt NZ ÜB ÜT

NE 88,1 85,0 93,1   66,5     (#)
E 118,5 139,3 120,7 36,3  ††, ##
D 107,7 137,9    83,4   ++ 19,3  ††, ##
Cortisol 31,9 40,4   20,5    + 37,6
HGH 52,8 51,2 58,6 52,4

Tab. 80: Variabilität (Variationskoeffizient in %) hormoneller Parameter nach Bela-

stungsabbruch

Die Herzfrequenzen und metabolischen Auslenkungen (maximales Laktat bzw. ∆

Laktat) unter Belastung schwankten stärker im ÜB und ÜT. Hingegen trat eine redu-

zierte Variabilität des Erschöpfungsgefühls ein.



103

Gesamt NZ ÜB ÜT

HF vor Belastungsbeginn 19,1 26,4 8,8  ++ 16,0 (#)
HF bei Belastungsabbruch 3,3 2,3 3,5 4,6   †
HF an der IAS 3,8 1,3 5,5   ++ 3,7  ††
Laktat in Ruhe 30,1 31,6 25,6 30,4
Maximales Laktat 19,8 14,2 19,8   (+) 30,0  ††
∆∆∆∆ Laktat 21,6 13,7 20,2   (+) 37,3  ††, #
RPE 38,7 34,7 47,0   (+) 26,2 (†)

Tab. 81: Variabilität (Variationskoeffizient in %) ergometrischer Parameter

Individuell unterschiedliche große Schwankungen waren für die Harnsäure- und

Harnstoffkonzentration, für die Aktivität der CK, nicht jedoch für Kalium und Magne-

sium, den RQ zu verzeichnen. Alle in diesen Abschnitt erwähnten hormonellen Pa-

rameter in Ruhe und nach Belastung wiesen individuelle Auslenkungsamplituden auf

(F-Test: p<0,05 bis 0,01). Ausnahmen waren jedoch die Noradrenalinkonzentratio-

nen in Ruhe und bei Abbruch, die Dopamin- und hGH-Spiegel nach Abbruch sowie

die Konzentration von totalem Testosteron in Ruhe. Bei den belastungsinduzierten

Anstiegsfaktoren hatte nur Proband E eine erniedrigte Varianz für den BKANE, Pro-

band E hingegen eine erhöhte für den BKAE. Die Herzfrequenzen und Laktatkon-

zentrationen in Ruhe und bei Abbruch zeigten eine interindividuell unterschiedliche

Varianz (F-Test: p<0,05 bis 0,01).
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3.15. Normierung der Katecholamin-, Herzfrequenz- und Laktatleistungskurven:

Nach Normierung der Katecholamin-, Herzfrequenz- und Laktatleistungskurven

konnte eine signifikante Reduktion der Variabilität vor allem für die hochintensiven

Belastungsbereiche erzielt werden (p<0,01).

Abs.
HF

Rel.
HF

Abs.
Laktat

Rel.
Laktat

Abs.
NE

Rel.
NE

Abs.
E

Rel.
E

Ruhe 19,1 20,6 30,1 34,1 57,1 102,2 124,4 95,5
42 % 11,6 10,7 - - 51,1 87,4 120,4 82,0
64 % 6,3 4,9 27,9 24,6 55,7 70,4 111,1 73,0
75 % 5,2 4,0 33,0 27,1 67,9 58,1 101,7 80,7
84 % 4,5 3,4 39,1 29,3 79,5 55,7 88,8 67,1
93 % 4,2 3,4 41,9 28,5 89,3 34,9 99,4 42,5
Abbruch 3,3 0,1 24,9 12,4 88,1 0,0 118,5 0,0
1’ p 13,8 13,2 22,0 5,1
3’ p 15,2 14,7 18,6 4,5
7’ p 10,1 8,4 16,7 7,9
15’ p 8,7 7,3 18,8 15,3

Tab. 82: Reduktion der Variabilität (Variationskoeffizient in %) der kardialen, meta-

bolischen und hormonellen Parameter unter Belastung nach Normierung der jeweili-

gen Leistungskurven auf die Maximalwerte und die maximale Leistungsfähigkeit

Nach Normierung der Herzfrequenz- bzw. Laktatleistungskurven findet sich bei glei-

cher relativer kardialer bzw. metabolischer Ausbelastung eine höhere absolute bzw.

relative Leistungsfähigkeit nur im ÜB (p<0,1 bis 0,01). Ansonsten wurden sowohl für

die Belastung als auch für die Nachbelastungsphase keine Unterschiede bezüglich

der relativen kardialen und metabolischen Beanspruchung ermittelt.

Zwischen NZ und ÜB fanden sich keine Unterschiede in der Gesamtaktivierung des

sympathoadrenergen Systems. Ebenso unterschied sich die belastungsinduzierte

sympathoadrenerge Gesamtaktivierung hinsichtlich der Anstiegscharakteristik nicht.

Im ÜT wurde jedoch eine frühzeitigere und erhöhte sympathoadrenerge Aktivierung,

d.h. vorzeitige relative Ausschöpfung des sympathoadrenergen Systems, verzeich-

net (p<0,01 bis 0,001). Dies galt vor allem für den medullären (Adrenalin; bis 64 %

der maximalen Leistung: p<0,1), geringer für den noradrenergen Anteil (bis 64 % der

maximalem Leistung  p<0,01). Während im NZ die relative Aktivierung des noradre-
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nergen Anteils noch höher lag (p<0,001), verhielt sich die medulläre zur noradrener-

gen Aktivierung im ÜB gleichwertig (n.s.). Im ÜT hingegen wurde eine frühere Akti-

vierung des medullären gegenüber dem noradrenergen Anteils beobachtet (n.s.:

Abb. 8-9 und 14-15). Des weiteren wurde im ÜT ein stärkerer Anstieg von Dopamin

im extensiven und intensiven Dauerlaufbereich beobachtet (MANOVA mit Meßwie-

derholung: p<0,01).

Die Sekretion - sowohl absolut als auch relativ zur maximal beobachteten Sekretion -

lag für NE höher als für E (p<0,001). Im ÜT fand sich gegenüber dem ÜB eine stär-

kere Dissoziation der Sekretionskurven von NE und E sowie ein vorzeitiger Anstieg

und eine Veränderung der Kurvencharakteristik (p<0,05).

Nach Normierung der Katecholaminleistungskurven fand sich im ÜB eine erhöhte

absolute Leistung bei gleich starker adrenerger bzw. noradrenerger Aktivierung

(p<0,1 bzw. p<0,05), was jedoch nicht für die relative Leistung zutraf. Des weiteren

finden sich sowohl für die isolierte noradrenerge als auch für die adrenerge Stimula-

tion keine Unterschiede zwischen den einzelnen Diagnosen bezüglich der relativen

kardialen und metabolischen Ausbelastung.

Jedoch im ÜT trat eine niedrigere Herzfrequenz bei gleich hoher Gesamtaktivierung

des sympathoadrenergen Systems auf (p<0,05). Ebenso war im ÜB eine höhere und

im ÜT eine tendenzielle niedrigere metabolische Beanspruchung (absolutes und re-

latives Laktatverhalten) bei gleicher relativer sympathoadrenerger Aktivierung zu ver-

zeichnen (p<0,01 bis p<0,01). Des weiteren veränderte sich die Kurvencharakteristik

des Zusammenhanges zwischen der metabolischen und sympathoadrenergen Be-

anspruchung. Die periphere FFS-Utilisation war in Bezug auf die katecholaminerge

Stimulation im ÜT bei ebenfalls verminderter Lipolyse erniedrigt (jeweils p<0,001).
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25 % 50 % 75 %

Relative Leistung 77,3   ± 11,1 90,4   ± 4,7 95,4   ± 2,8
Relative kardiale
Ausbelastung

87,9    ± 6,7 93,1   ± 5,3 96,0   ± 3,0

Relative metaboli-
sche Ausbelastung

21,8   ± 13,6 44,5   ± 15,8 61,4   ± 15,4

Tab. 83: Relative noradrenerge Stimulation

25 % 50 % 75 %

Relative Leistung 82,5   ± 14,1 91,4   ± 7,4 95,8   ± 4,6
Relative kardiale
Ausbelastung

89,4   ± 11,4 94,3   ± 5,1 95,8   ± 4,0

Relative metaboli-
sche Ausbelastung

40,6   ± 20,4 54,5   ± 20,1 66,0   ± 21,8

Tab. 84: Relative adrenerge Stimulation
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3.16. Zusammenhänge zwischen ausgewählten Parametern:

3.16.1. Noradrenalin :

Die Ruhekonzentrationen wurden durch einen hohen Anteil von TKM oder durch de-

ren Veränderungen zur Vorwoche erhöht (Gemeinschaftskorrelation jeweils r=0,41,

p<0,05). Die DL-KM korrelierten positiv mit den Abbruchwerten (r=0,61, p<0,001,

n=30). Auch Gesamtumfang und die Veränderungen des Gesamtumfanges zur Vor-

woche beeinflußten positiv die Abbruchkonzentrationen (r=0,45 bzw. r=0,48,  jeweils

p<0,05).

Die prozentualen Änderungen der TKM zur Vorwoche korrelierten negativ mit dem

BKANE (r= - 0,41, p<0,05), während die Änderungen des Gesamtumfanges positiven

Einfluß ausübten (BKANE  r =0,41, p<0,05). Ebenso zeigten der Anteil der hochinten-

siven Belastungen ein inverses Verhalten gegenüber dem BKANE (n.s.).

Gesamtumfang (r=0,58, p<0,001), Umfangsänderungen (r=0,42, p<0,05) und der

Umfang an Dauerlauf-KM (r=0,67, p<0,001) beinflußten stärker als der Umfang an

hochintensiven Belastungen (r=0,37, p<0,05) die Sekretion im extensiven Intensi-

tätsbereich. Der Umfang an Dauerlauf-KM erwies sich auch als stärkster Einflußfak-

tor auf die Sekretion im intensiven Bereich (r=0,52, p<0,01). Ebenso bedingte eine

hohe Gesamtbelastung (LOAD) ein steileres Anstiegsverhalten von NE im intensiven

Bereich (r=0,41, p<0,05).

Eine große Monotonie im Trainingsumfang geht mit einem flacheren Ansteigen von

NE im intensiven Dauerlaufbereich einher (r=-0,46, p<0,05) während eine hohe Ge-

samtbelastung  (LOAD) ein stärkeres Ansteigen zur Folge hat (r=0,41, p<0,05).

3.16.2. Adrenalin:

Die DL-KM korrelierten positiv mit den Abbruchwerten (r=0,55, p<0,01). Auch Ge-

samtumfang und die Veränderungen des Gesamtumfanges zur Vorwoche beein-

flußten positiv die Abbruchkonzentrationen (r=0,43 bzw. r=0,44, jeweils p<0,05).

Hohe Anteile von TKM am Gesamtumfang bzw. deren Veränderungen zur Vorwoche

erhöhten die Sekretion von Adrenalin im extensiven (r=0,54, p<0,01 bzw. r=0,41,
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p<0,05) und geringer im intensiven Intensitätsbereich (r=0,40, p<0,05), während Ge-

samtumfang (r=0,45, p<0,05) und Umfangsänderungen (r=0,47, p<0,05) sowie der

Umfang an Dauerlauf-KM (r=0,57, p<0,001) die Sekretion im hochintensiven Bereich

positiv beeinflußten.

Eine hohe Gesamtbelastung (LOAD) führt zu einem hohen BKAE (r=0,45, p<0,05).

Die Kumulation der Gesamtbelastung und hier insbesondere der Trainingsumfang

resultiert in einem später auftretenden Adrenalinsättigungspunkt (r bis 0,49, p< 0,01).

Die Kumulation hoher Gesamttrainingsbelastungen (Strain) bei hoher Monotonie

geht mit einer erhöhten Adrenalin- und Dopaminkonzentration in Ruhe sowie einer

verstärkten Adrenalinsekretion im regenerativen Dauerlaufbereich einher (r=0,042

bis 0,58, p<0,05 bis 0,01). Nachfolgend findet sich eine zugunsten des Adrenalins

veränderte Katecholaminsekrteion im extensiven Dauerlaufbereich (r=-0,46 bis

–0,50, jeweils p<0,05). Diese Veränderungen sind jedoch stärker auf den Trainings-

umfang (im niedrig extensiven Intensitätsbereich) als auf die Trainingsintensität zu-

rückzuführen.

3.16.3. Quotient Noradrenalin / Adrenalin:

Der Quotient NE / E unter Belastung wird im ÜT überwiegend durch die Norad-

renalinkonzentrationen bestimmt, geringer durch die erhöhten Adrenalinspiegel be-

einflußt (r für NE = 0,90, p<0,001; r für E=0,57, p<0,001). [NE] / [E] wies einen nega-

tiven Zusammenhang mit dem Anteil der TKM auf (r= -0,46; p < 0,05).

3.16.4. Anabole und katabole Hormone :

Signifikante Zusammenhänge der [TT], [FT], % [FT] sowie [C] in Ruhe mit den (ob-

jektiven) Belastungsparametern ergaben sich nicht. Jedoch konnte ein um 1 Woche

zeitversetzter Abfall des [TT] und vor allem des [FT] nach Phasen mit hohem Trai-

ningsumfang (Woche 2) bzw. hoher Trainingsintensität (Woche 6) beobachtet wer-

den. Dieser katabolen steht eine anabole Phase in den Wochen 4 und 5 gegenüber,

welche eine als Superkompensation zu deutende Reaktion auf eine tendenziell nied-

rigere Belastung in Woche 4 und 5 darstellen kann.
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Die subjektiv empfundene Trainingsbelastung (Load / Tag) ging mit erniedrigten Ru-

hecortisolkonzentrationen einher (r=-0,33, p<0,05). Die belastungsinduzierte pro-

zentuale Cortisolveränderung zeigte einen J-förmigen Zusammenhang durch die

Veränderung des hochintensiven Belastungsumfanges (r=0,88, r2=0,78; adjustiertes

r=0,83, r2=0,70).

Die Nachbelastungswerte von [TT] und [FT] korrelierten mit den Anteil an hochinten-

siven Trainingseinheiten am Gesamtumfang  (r=0,54 bzw. r=0,51; jeweils p<0,05).

Nach Kumulation hoher Gesamttrainingsbelastungen (Load, Monotonie und Strain)

wurde eine erhöhte hGH-Konzentration in Ruhe beobachtet(r=0,42, p<0,01). Jedoch

wurde [hGH] in Ruhe durch ausgeprägte Änderungen des Gesamtumfanges ernied-

rigt (r= -0,35, p<0,05).

 [IGF-1] wies positive Zusammenhänge mit dem Gesamtumfang (r=0,44; p<0,01)

und dem hochintensiven Belastungsanteil (r=0,42; p<0,01) auf.

3.16.5. Einflüsse auf die subjektiv empfundene Trainingsbelastung:

Intensive und extensive Trainingsinhalte trugen gleich stark zur Gesamtbelastung bei

(Strain vs. Dauerlaufumfang: r=0,42, Strain vs. intensiver Trainingsumfang: r=0,40,

jeweils p<0,01). Bei einem Schlafdefizit erhöhte sich die Gesamtbelastung sowie die

empfundene Monotonie im Training (r=-0,33 bzw. r=-0,38, jeweils p<0,0,5).

3.16.6. Einflüsse auf die psychologischen Parameter:

Eine hohe Gesamttrainingsbelastung (Load bzw. Strain) und Trainingsmonotonie

wirken sich nicht auf die Motivation (Faktor 100 und entsprechende Subskalen) aus.

Jedoch verhalten sich alle Trainingsindikatoren nach Forster invers zur Ermüdung,

Erholtheit, Schläfrigkeit, Aktivität, körperlichem Befinden und zur Stimmung (r=-0,31

bis -0,74, p<0,05 bis 0,001). Die Kumulation hoher Trainingsumfänge erhöhte die

Schläfrigkeit (r=0,41, p<0,01), wobei extensive und intensive Trainingsbelastungen

eine gleichgroßen Eifluß hatten (r=-0,39 gegenüber r=-0,38, jeweils p<005).

Betrachtet man jedoch die Trainingsbelastungen differenziert bezüglich der jeweili-

gen Trainingsintensitäten und setzt diese in Relation zu den Tag-zu-Tag-Einflüssen,
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so zeigt sich, daß sich hohe Trainingsumfänge trotz einer hohen Monotonie und ei-

ner hohen Gesamtbelastung (Strain) positiv auf die Motivation (Faktor 100), das kör-

perliche Befinden und die Stimmung auswirken (Faktor 211; r=0,24 bis 0,41, p<0,05

bis 0,001). Letztere wird jedoch zwar auch durch vermehrte hochintensive Trai-

ningsinhalte verbessert (r=0,38, p<0,05), jedoch ist insbesondere die stimmungsauf-

hellende Wirkung durch hochintensive Trainingseinheiten geringer als der Einfluß

des Gesamtumfanges (r=0,14 gegenüber r=0,25, p<0,05 bzw. 0,001). Hochintensive

Belastungen erniedrigen stärker als vergrößerte Trainingsumfänge die Erholtheit und

verstärken die Ermüdung und Schläfrigkeit (r=-0,27 bis -0,35 bzw. r=-0,23 bis -0,31,

jeweils p<0,05 bis 0,01). Ebenso wird das allgemeine Wohlbefinden günstiger durch

hohe Umfänge als durch intensive Belastungen beeinflußt (r=0,46 bzw. r=0,35,

p<0,01 zw. p<0,05).

Die oben aufgeführten Beobachtungen gelten sowohl für die Untersuchungstage als

auch für den Wochendurchschnitt . Bei der Beurteilung ist jedoch zu beachten, daß

die höchste Trainingsbelastung im ÜB erfolgte.

3.16.7. Morgendliche Ruheherzfrequenz :

Einflüsse der Trainingsbelastung auf die morgendliche Ruheherzfrequenz konnten

nicht erhoben werden. Hingegen erhöht Streß (ß=0,20, n.s.) in Verbindung mit einem

unregelmäßigen Tagesablauf (ß=0,32, p<0,05) und einer schlechten Regeneration

(für die Schlafqualität ß=-0,49 und für die Schlafstörungen ß=-0,50, jeweils p<0,01)

die morgendliche Ruheherzfrequenz (multiple Regression: r=0,66, p<0,001).

Die Wochendurchschnittswerte wiesen einen hochsignifikanten Zusammenhang mit

den Werten an den Untersuchungstagen auf (Gemeinschaftskorrelation: r=0,88,

p<0,001, n=42), so daß eine Beschränkung auf die Tageswerte erlaubt scheint. In

den einzelnen Wochen lagen die Korrelationskoeffizienten oberhalb von 0,92

(p<0,01, n=6).

Hohe Harnstoffkonzentrationen gingen mit einer erniedrigten morgendlichen Ru-

herzfrequenz einher (r=-0,34, p<0,05).
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Des weiteren konnten bei ansteigenden Retikulozytenzahl niedrigere Ruheherzfre-

quenzen beobachtet werden(r=-0,34, p<0,05).

3.16.8. Herzfrequenz unter Belastung :

Vermehrte hochintensive Belastungsanteile bzw. Tempoläufe gingen mit erniedrigten

Herzfrequenzen bei Abbruch (r= -0,39, p<0,05) bzw. erhöhten Herzfrequenzen vor

Belastungsbeginn (r=0,65, p<0,01) einher. Die kumulativen Effekte der während der

gesamten Studie bestehenden hohen Trainingsmonotonie führten zu einer ernied-

rigten Herzfrequenzreserve (r=-0,64, p<0,05).

Die Herzfrequenzen bei Abbruch bzw. die Herzfrequenzreserve korrelierte mit dem

BKA[NE] (r=0,39 bzw. r=0,51, p<0,05). Die Herzfrequenzen bei Abbruch (r = -0,63,

p<0,01) bzw. 1 Minute nach Abbruch (r = -0,47, p<0,03) waren bei erniedrigten

[IGF-1] erhöht.

Der Herzfrequenzabfall in der frühen Nachbelastungsphase (bis zur 5. Nachbela-

stungsphase) war geringer bei einem stärkerem Anstieg von NE im hochintensiven

Bereich (r=0,50, p<0,05), im späteren Verlauf wurde die Nachbelastungsherzfre-

quenz durch einen steileren Adrenalinanstieg beeinflußt (r=0,57, p<0,05 bzw. Korre-

lation mit dem Quotienten NE/E bei Abbruch: r=-0,54, p<0,05).

Die Herzfrequenz während Belastung wurde stärker durch Noradrenalin (r=0,50) als

durch Adrenalin (r=0,37) und Dopamin (r=,36, jeweils p<0,001) beeinflußt. Für E fand

sich ein zunehmender Einfluß im ÜT (Zunahme des Korrelationskoeffizienten r von

0,33 im NZ auf 0,52, p<0,01 bis 0,001) bei gleichbleibenden Zusammenhang mit NE

und fehlender Wechselbeziehung zum Dopamin im ÜT.

3.16.9. Laktat :

∆ Laktat als Ausdruck der anaeroben Kapazität wird durch hochintensive Bela-

stungsanteile vergrößert (r=0,37, p<0,05), hingegen durch hohe Dauerlaufanteile

reduziert (r= -0,37, p<0,05). Vermehrte wettkampfnahe Belastungen reduzierten die

Laktatkonzentration in Ruhe (r= -0,44, p<0,05).
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3.16.10. Einflüsse isolierter Trainingsbelastungen :

Die Trainingsleistung in Km (Durchschnitt 12,5 km (9,0 / 15,0)) und Minuten (Durch-

schnitt 63,5 min. (45,0 / 85,0)) sowie die RPE (Durchschnitt 5,0 (4,0 / 7,0)) an den

letzten 2 Tagen vor den Untersuchungstagen unterschieden sich nicht zu den jewei-

ligen Zuständen und gegenüber den Werten der Trainings- und Ergometriebelastun-

gen. Nur im ÜT war der Anstrengungsgrad niedriger als im übrigen Training (p<0,05).

Die sich im Verlauf nicht unterscheidende Daily Mean Load an den Tagen vor den

Untersuchungen lag mit durchschnittlich 329 (225 / 416) signifikant niedriger als wäh-

rend der übrigen Trainingsbelastungen (Durchschnitt 417 (348 / 511); p<0,05 für ÜB

und ÜT, n.s. für NZ). Somit war eine deutliche Entlastung und Regeneration vor den

Untersuchungstagen wie geplant gegeben.

NZ ÜB ÜT

Trainingsumfang
in km / Tag

12,3
( 9,3 / 14,3)

13,3
( 9,0 / 17,3 )

12,5
( 9,8 / 14,5 )

Trainingsumfang
in Minuten / Tag

62,5
( 45 / 75 )

67,5
( 48,8 / 91 )

57,5
( 45 / 75 )

RPE 5,3
( 4,0 / 6,5 )

5,0
( 4,5 / 6,3 )

4,5
( 4,3 / 5,5 )

Daily Mean Load 296
( 225 / 406 )

362
( 249 / 439 )

295
( 214 / 395 )

Tab. 85: Trainingsdaten der Trainingseinheiten vor den Untersuchungstagen

Es konnte kein korrelativer Zusammenhang der Trainingsleistung an den letzten 2

Tagen vor den Untersuchungstagen auf die Parameter der maximalen und Ausdau-

erleistungsfähigkeit nachgewiesen werden. Des weiteren blieben die HF- und Lak-

tatleistungskurven unbeeinflußt.

Auch bestand kein Zusammenhang zwischen der Trainingsbelastung und freiem

bzw. totalem Testosteron, Cortisol, FT/C, IGF-1 und hGH in Ruhe sowie dem bela-

stungsinduzierten Cortisol- und hGH-Response. Ebenso blieben Ferritin, Harnsäure,

Harnstoff, die bestimmten Elektrolyte, das Differentialblutbild und der RQ unbeein-

flußt. Ein erhöhter Trainingsumfang vor den Untersuchungstagen ging jedoch mit

erniedrigten Werten für Hb, die Erythrozytenanzahl und Eisen (r=-0,30 bis -0,44) so-

wie erhöhten CK-Aktivitäten einher (r=0,35, jeweils p<0,05; n=48). Höhere Trainings-
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umfänge steigern [FT] nach Belastung, verringern jedoch die Amplitude zwischen

Ruhe und der Nachbelastungsphase (r=0,47 bzw. -0,45, p<0,05).

BKA[NE], BKA[E], der Quotient [NE] / [E] sowie das Verhalten von Noradrenalin und die

Abbruchkonzentrationen von Adrenalin im hochintensiven Intensitätsbereich wurden

nicht beeinflußt. Ein erhöhter Trainingsumfang an den 2 Tagen vor der Untersu-

chung erhöhte jedoch die Noradrenalinsekretion und das Steigungsverhalten im re-

generativen bis intensiven Ausdauerbereich, die integrierte Noradrenalinantwort

(Fläche unter der Belastungskurve) sowie die Konzentrationen von Noradrenalin an

der IAS sowie an der Noradrenalinschwelle (r= 0,39 bis 0,57; p<0,05 bis 0,001;

n=30). Dies traf auch für die Adrenalinschwelle und das Steigungsverhalten von Ad-

renalin oberhalb des aeroben-anaeroben Übergangsbereiches zu (r= 0,45 bzw. 0,50;

p<0,05; n=30). Diese Reaktionen wurden jedoch nicht durch die Belastungsdauer

und den Erschöpfungsgrad (RPE), sondern durch die absolvierte Streckenlänge in

den Trainingseinheiten hervorgerufen. Die Gesamttrainingsbelastung (Load) wirkte

sich lediglich leicht erhöhend auf das Anstiegsverhalten von Noradrenalin im regene-

rativen und extensiven Intensitätsbereich aus (r=0,37 bis 0,42; p<0,05; n=30).

Die Fettstoffwechselparameter freies Glycerol und freie Fettsäuren reagierten unter-

schiedlich auf vorausgegangene Trainingseinheiten. Hohe Trainingsbelastungen in-

duzierten einen Anstieg des Freies Glycerols, während die FFS im hochintensiven

Bereich erniedrigt wurden (r= 0,36 bis 0,52 bzw. -0,38, p<0,05 bis 0,01). Im Wo-

chenmittel hatten intensive Trainingsbelastungen einen anhebenden Effekt auf die

freien Fettsäuren im Intensitätsbereich bis zum aerob-aneroben Übergangsbereich,

hingegen hohe Trainingsumfänge einen verstärkenden Effket auf die Freisetzung

von freiem GlyceroL (r=0,38 bis 0,50, p<0,1 bis 0,05).

Von den Parametern des Tagesprotokolls am Untersuchungstag nahm lediglich die

Ermüdung und Schläfrigkeit (Faktor 220 bzw. 222 der ESZ; r=-0,30 bzw. -0,29;

p<0,05; n=48) durch hohe Trainingsumfänge am Vortag zu. Das Training verringerte

leicht die  Schlafdauer in der Nacht vor den Untersuchungstagen ( p=-0,31), was je-

doch durch eine Anhebung der Schafqualität kompensiert wurde (p=0,31; p<0,05,

n=48). Ein hoher Erschöpfungsgrad nach vorausgegangenen Trainingsbelastungen

schlug sich in einer höheren morgendlichen Ruheherzfrequenz am Untersuchungs-
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tag nieder (r=0,33, p<0,05, n=48). Alle übrigen am Untersuchungstag erhobenen

Parameter des Tagesprotokolls (insbesondere der Grad der allgemeinen Aktivierung

und des körperlichen Befindens) blieben unbeeinflußt. Lediglich die Stimmung wurde

durch höhere Trainingsbelastungen leicht erhöht (r=0,21 bis 0,26, p<0,05, n=48).
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3.16.11. Einfluß von psychischen Komponenten auf die während der Ergome-

trie erhobenen Parameter:

Ein Einfluß von psychischer Erregung in der Vorbelastungsphase auf die erhobenen

Parameter des sympathoadrenergen Systems in Ruhe und unter Belastung war nicht

nachweisbar. Gegenteilig wirkte sich ein höherer Aktivierungsgrad invers auf das

Anstiegsverhalten von Adrenalin im niedrig extensiven Intensitätsbereich aus

(r= -0,26, p<0,05).

Eine starke Anspannung (Faktor 212 der EZS) am Untersuchungstag sowie über

mehrere Tage hinweg bewirkte eine erniedrigte Adrenalinsekretion im intensiven und

hochintensiven Belastungsbereich (r=0,39 bis 0,53, p<0,05 bis 0,01); für Norad-

renalin nur bei hochintensiven Belastungen (r=0,39, p<0,05). Hieraus resultierte ein

steileres Anstiegsverhalten von Noradrenalin, jedoch ein flacheres Ansteigen der

Adrenalinleistungskurve (r=-0,41 für NE bzw. r=0,49 bis 0,54 für E, p<0,05 bzw.

p<0,01).

Bei starker Entspannung (Faktor 212), positiver Stimmung vor Belastung sowie ge-

ringer Beanspruchung (Faktor 200) waren höhere Noradrenalin- und Dopaminspiegel

zu verzeichen (r=0,37 bis 0,42, p<0,05). Auch die Abbruchwerte von Noradrenalin

und Adrenalin lagen bei einer geringen emotionalen Spannung höher (r=0,40 bis

0,54, p<0,05 bis 0,01). Des weiteren wurde ein höherer Erschöpfungsgrad nach Be-

lastung bei erniedrigten Adrenalinkonzentrationen gefunden (r=-0,27, p<0,05).

Es konnten keine Wechselbeziehungen der emotionalen Komponenten unmittelbar

vor Testbeginn auf das Verhalten von Cortisol, hGH und Testosteron in Ruhe und

während Belastung festgestellt werden.

Der Einfluß des Aktivierungsgrades bzw. des körperlichen Befindens vor Belastung

auf die Belastungsherzfrequenz, nicht jedoch auf die Vorbelastungswerte, nimmt mit

zunehmender Belastungsintensität ab und steigt bis zur 15‘ Nachbelastungsminute

wieder an (Abnahme des Korrelationskoeffizienten r von 0,50 auf 0,32 während Be-

lastung, dann Wiederanstieg in der Nachbelastungsphase auf 0,50 (Aktivierung)

bzw. 0,40 auf 0,22 (körperliches Befinden), p<0,05 bis 0,001). Der Einfluß war auch

für die Herzfrequenz an der IAS und den fixen Schwellen nachweisbar (r=0,37 bis



116

0,42, p<0,01). Ein Einfluß emotionaler Komponenten auf die Laktatleistungskurven

besteht nicht.
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3.16.12. Tag-zu-Tag-Einfluß der Trainingsbelastungen und der Regeneration

auf Parameter des Tagesprotokolls:

Die morgendliche Ruheherzfrequenz verhielt sich unabhängig von den objektivierba-

ren Trainingsbelastungen und der Regenerationsdauer der vorausgegangenen 2

Tage, wurde jedoch gering durch die subjektive Trainingsbelastung (LOAD) und

Schlafqualität beeinflußt (r=0,21 bzw. r=-0,11, p<0,05 bis 0,001, n=294). Individuelle

Ausnahmen waren Ahtlet B (Korrelation zwischen Ruheherzfrequenz und Trainings-

umfang r=0,33, p<0,05), Ahtlet C (Korrelation zwischen Ruheherzfrequenz und

Schlafdauer r=0,35, p<0,05) und Athlet E (Korrelation zwischen Ruheherzfrequenz

und hochintensivem Training r=0,39, p<0,01).

Eine erneute Anhebung der Trainingsbelastung in der an die Studie anschließenden

Regenerationsphase (protokolliert durch Proband B und E) senkte die Ruheherzfre-

quenz wieder ab (r=-0,55, p<0,01), eine geringe Schlafdauer erhöhte sie (r=-0,39,

p<0,01).

Psychologische Parameter (EZS und Polaritätenprofil) sowie die muskuläre Befind-

lichkeit wurden nur gering beeinflußt (r=-0,13 bis 0,26, p<0,05 bis 0,001). Hierbei

zeigte jedoch die Schlafdauer eine engere Korrelation als die Trainingsbelastung,

insbesondere mit dem Faktor Erholtheit ( Faktor 221: r=0,26, p<0,001).

Die objektivierbare Trainingsleistung am Vortag hatte keinen Einfluß auf die Schlaf-

dauer und Schlafqualität am Erhebungstag. Jedoch erniedrigte eine hohe Trainings-

belastung an den 2 Tagen vor der jeweiligen Datenerhebung gering die Schlafdauer

(r= -0,15, p<0,05) bei kompensatorisch erhöhter Schlafqualität (r=0,10, p<0,05). Die

subjektive Trainingsbelastung (LOAD und RPE) beeinflußt die Schlafqualität nicht,

der Erschöpfungsgrad jedoch geringfügig die Schlafdauer (r=0,16, p<0,001, jeweils

n=294). Die Trainingsbelastung verhielt sich bei Proband A invers zur Schlafdauer

(r=-0,30, p<0,05), für Proband B und F hingegen parallel (r=0,45 bzw. p<0,42,

p<0,01 bzw. p<0,05). Die anderen Studienteilnehmer wiesen keine Beeinflussung

der Regenerationsdauer durch die Trainingsbelastung auf.

Erneute intensive Trainingseinheiten in der Regenerationsphase verringerten die

Schlafqualität (r=-0,40, p<0,001).
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Zwischen Schlafdauer und Schlafqualität konnte kein Bezug hergestellt werden. Le-

diglich für Proband C (r=0,25, p<0,05) sowie in der Regenerationsphase (r=0,34,

p<0,001; Proband B und E) konnte ein Zusammenhang ermittelt werden.

Ein hoher Trainingsumfang ging mit einer angehobenen Stimmungslage (Faktor 211)

einher (r=0,11, p<0,01), führte jedoch ebenso wie eine höhere subjektive Trainigs-

belastung (Load) zu einer stärkeren Ermüdung (Faktor 220), geringeren Erholtheit

(Faktor 221) und vermehrten Schläfrigkeit (Faktor 222; r=-0,14 bis -0,21, jeweils

p<0,001).

Trainingsumfang und -intensität beeinflußten nur gering die Auslenkung des körperli-

chen Befindes und der Aktivität (Polaritätenprofil) während körperlicher Belastung

(r=-0,08 bis -0,13, p<0,01). Jedoch senkte eine höhere subjektive Trainingsbelastung

(Load) das körperliche Befinden nach dem Training (r=0,30, p<0,001). Je höher der

Erschöpfungsgrad aufgrund des durchgeführten Trainings, desto ausgeprägter war

der Abfall des Aktivierungsniveaus (r=-0,65, p<0,001), der Stimmung (r=-0,46; im ÜT

r=-0,56, p<0,001) und der muskulären Befindlichkeit (r=-0,31, p<0,001).

Eine verbesserte Schlafqualität erhöhte das Wohlbefinden, den Appetit, die Aktivität

und das körperliche Befinden sowie den muskulären Status leicht (r=0,09 bis 0,25,

p<0,001, n=294). Trotz längerer Schlafdauer lag ein schlechtes körperliches Befin-

den, eine erniedrigte Stimmung und teilweise ein geringes Aktivierungsniveau vor

(r=-0,09 bis –0,27, p<0,05 bis 0,001). Dies galt vor allem für die Regenerationsphase

(r bis –0,43, p<0,001).

Hohe Trainingsumfänge erhöhten unabhängig von der Gesamttrainingsbelastung

leicht das allgemeine Wohlbefinden (r=0,11, p<0,01). Letztere verringerte jedoch

tendenziell den Appetit.

Je höher der Trainingsumfang an den Vortagen war, desto geringer verhielt sich die

allgemeine Aktivität vor dem nächsten Training (r=-0,12, p<0,01). Hohe Trainings-

belastungen (Load) hatten keinen negativen Einfluß auf die Stimmung vor der

nachfolgenden Belastung (r=0,20), wirkten sich jedoch negativ auf die Stimmungs-
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veränderungen und das Aktivierungsniveau während des Trainings aus (r=-0,27 bzw.

r=-0,28, jeweils p<0,001).

Bei gutem körperlichen Befinden vor Belastung sind höhere subjektive Ausbelastun-

gen möglich (r=0,40, p<0,001).

Diese Zusammenhänge gelten für einen Zeitraum bis zu 2 Tagen vor der jeweiligen

Erhebung.
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3.16.13. Zusammenhänge zwischen Wochenmittelwerten und isolierten Mes-

sungen:

Nur für die morgendliche Ruheherzfrequenz konnte ein hoher Korrelationskoeffizient

zwischen Wochenmittelwerten und isolierten Messungen ermittelt werden (r=0,88,

p<0,001, n=294).

Für die Faktoren der Eigenzustandsskala wurde für die Motivation (Faktor 100) und

den entsprechenden Subskalen überwiegend ein hoher Korrelationskoeffizient zwi-

schen 0,56 und 0,86 (p<0,001) gefunden. Auf der konträren Beanspruchungsskala

(Faktor 200) traf dies nur für die Faktoren der emotionalen Belastung zu (r=0,61 bis

0,78, p<0,001). Die für die Prävention und Diagnose von Überlastungszuständen

wichtigeren Subskalen der Ermüdung zeigten keinen korrelativen Zusammenhang

zwischen den Wochenmittelwerten und isolierten Messungen am Untersuchungstag.

Alle übrigen, täglich bestimmten Parameter korrelierten mit den Wochenmittelwerten

mit einem Korrelationskoeffizient unterhalb von r=0,64.

Insbesondere die Subskalen des Polaritätenprofils sowie das allgemeine Wohlbefin-

den korrlieren zwar hochsignifikant zwischen den Wochenmittelwerten und den

Werten an den Untersuchungstagen, wobei aber die Korrelationskoeffizienten nicht

ausreichend große Werte aufwiesen (r=0,23 bis 0,50, p<0,05 bis 0,001). Vor allem

die belastungsinduzierte Amplitude der Auslenkungen wiesen keinen Zusammen-

hang auf. Auch repräsentieren die Subskalen des Polaritätenprofils nur unzureichend

das allgemeine Wohlbefinden (r=0,27 bis 0,54, p<0,01 bis 0,001), lediglich die Stim-

mung und das Wohlbefinden hängen enger zusammen (r=0,66, p<0,001).

Auch isolierte Bestimmungen der subjektiven muskulären Befindlichkeit wiesen keine

ausreichende Korrealtionskoeffizienten zu den Wochenmittelwerten auf (r=0,48 bis

0,53, p<0,001). Insbesondere kann die Höhe der belastungsinduzierten Auslenkun-

gen nicht durch isolierte Beurteilungen vor allem des Vorbelastungszustandes er-

setzt werden.
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3.16.14. Interaktionen hormoneller Parameter:

3.16.14.1. Katecholamine:

Bei hohen Noradrenalinruhekonzentrationen sind noch hohe maximale Adrenalin-

konzentrationen möglich (r=0,38, p<0,05), jedoch nicht umgekehrt. Die Abbruchkon-

zentrationen beider Katecholamine als auch der BKA werden überwiegend durch die

Sekretion im hochintensiven Belastungsbereich bestimmt (Multiple Regression: Zu-

nahme des Regressionskoeffizienten ß von 0,66 im regenerativen Bereich auf 0,96

für NE und von 0,37 auf 0,94 für E, p<0,05 bis 0,001; multiples r=0,98 bzw. 0,97,

p<0,001). Für NE finden sich jedoch engere Zusammenhänge im extensiven und

intensiven Belastungsbereich als für E.

Die Ruhekonzentrationen beider Katecholamine sind nicht repräsentativ für die Kon-

zentrationen im regenerativen bis intensiven Ausdauerbereich, für Adrenalin sogar

bis zum Abbruch, kenntlich an abnehmenden Korrelationen mit den Ruhekonzentra-

tionen (für NE: von 0,77 im regenerativen Bereich auf 0,38 an der NEIAS; für E: 0,99

im regenerativen Bereich auf 0,38 bei Abbruch, p<0,05 bis 0,001). Hohe Adrenalin-

konzentrationen in Ruhe haben jedoch einen zunehmenden prädiktiven Wert für die

Sekretionsfähigkeit bis zur IAS (Zunahme des Korrelationskoeffizinten von 0,52 auf

0,85, p<0,05 bis 0,001).

Unter Belastung fand sich für NE und E im NZ und ÜB eine positive Korrelation mit D

(r=0,31 bis 0,72, p<0,001). Im ÜT wurde jedoch eine Entkoppelung der gleichge-

richteten Zusammenhänge zwischen NE und E einerseits und Dopamin andererseits

beobachtet (für NE r=-0,66, p<0,001; für E aufgehobener Zusammenhang). Auch

wurde ein abgeschwächter  Zusammenhang zwischen NE und E im ÜB und ÜT ge-

funden (NZ: r=0,98; ÜB: r=0,88; ÜT: r=0,70, jeweils p<0,001).

Der BKA wird sowohl für NE als auch für E überwiegend durch die Sekretion im

hochintensiven Belastungsbereich bestimmt (r=0,51 bzw. r=0,56, p<0,01 bzw.

p<0,001). Bei einem hohen BKAE kann auf niedrige Adrenalinkonzentrationen im

regenerativen und extensiven Belastungsbereich geschlossen werden (r=-0,42,

p<0,05).
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Bei hohen Cortisolspiegeln wurden auch erhöhte Dopaminkonzentrationen verzeich-

net (r=0,37, p<0,05).

Einflüsse des Hämatokritwertes in Ruhe und der Plasmavolumenveränderungen

während Belastung sowie der Natriumkonzentration in Ruhe fanden sich nicht.

Schwache negative Zusammenhänge zwischen der Blutglukosekonzentration in Ru-

he und dem Anstiegsfaktor im intensiven Dauerlaufbereich zeigten sich für NE

(r=-0,38, p<0,5) und E (r=-0,43, p<0,05, jeweils n=30).

3.16.14.2. Cortisol:

Die Cortisolkonzentration in Ruhe wird einerseits durch die durch das IGF-1 ange-

zeigte kalorische Abdeckung der Trainingsbelastungen (r=0,54, p<0,001; multiple

Regression: ß=0,49, p<0,05), andererseits durch die Regeneration (für die Schlaf-

dauer ß=0,54, p<0,001; für die Schlafqualität ß=0,31, p<0,05) und außersportlichem

Streß (ß=-0,08, n.s.) bestimmt (multiple Regression: r=0,79, p<0,001).

Der belastungsinduzierte Cortisolanstieg wird überwiegend nonlinear durch die Ru-

hekonzentrationen bestimmt (r=0,-77, p<0,001), geringer durch die belastungsindu-

zierte Reaktion des medullären Anteils des sympathoadrenergen Systems (BKAE

r=0,57; nonlinear r=0,60, p<0,01; Multiple Regression: Cortisol in Ruhe ß=-0,47,

p<0,01 bzw. BKAE ß=0,34, p<0,1; multiples r=0,71, p<0,01). Auch ist die Cortiso-

lantwort nonlinear negativ mit dem IGF-1-Spiegel gekoppelt (r=-0,52, p<0,001). Ein

50 % - Cortisolanstieg wird unterhalb des altersentsprechenden mittleren Normwer-

tes von IGF-1 erreicht, eine Verdoppelung findet sich sich erst bei Werten unterhalb

der unteren Normwertgrenze (164 ng/ml). Bei dem gewählten Testverfahren hat je-

doch nur ein ausgeprägtes energetisches Defizit eine deutlichere Modulierung der

belastungsinduzierten Cortisolauslenkung zur Folge (ß=-0,11). Auch die Blutgluko-

sekonzentration in Ruhe beeinflußte die Cortisolkonzentrationen in Ruhe und die

belastungsinduzierte Cortisolantwort nicht. Der Einfluß eines kalorischen Defizites

sowie der täglichen Gesamtbelastung (Load) wurde deshalb durch die multiple Re-

gressionsanalyse eliminiert.

Zwischen [TT], [FT] und [C] konnte kein korrelativer Zusammenhang erhoben wer-

den, jedoch gingen in W6 die höchsten Ruhekonzentrationen von [C] mit den nied-



123

rigsten Werte für [TT] und [FT] einher. Die Höhe der Cortisolkonzentrationen in Ruhe

beeinflußte den Quotienten [FT] / [C] stärker als das freie Testosteron (r=-0,75,

p<0,001 bzw. r=0,43; p<0,01; multiple Regression: r=0,83, für [C] ß=-0,71, für [FT]

ß=0,36, jeweils p<0,001).

Es war ein negativer Zusammenhang zwischen [C]Ruhe und der Leukozytenzahl zu be-

obachten (r= -0,34, p<0,05). Jedoch wurden vermehrt stabkernige Granulozyten bei

hohen Cortisolkonzentrationen gefunden (r=0,31, p<0,05). Diese Zusammenhänge

wurden insbesondere nach Kumulation von (Atemwegs-) Infekten (r=-0,54 bzw.

r=0,34, p<0,001 bzw. p<0,05) bzw. hoher Trainingsintensitäten beobachtet (r=0,30,

p<0,05).

3.16.14.3. Freies Testosteron:

Das freie Testosteron wurde durch eine hohe Gesamtregenerationsdauer (ß=0,54,

p<0,001), hohen IGF-1-Konzentrationen (r=0,37, p<0,05; ß=0,41, p<0,01) und einem

störungsfreien Schlaf (für Schlafstörungen ß=-0,31, p<0,01) günstig beeinflußt (mul-

tipler Regressionskoeffizient r=0,67, p<0,001). Des weiteren konnte ein Einfluß von

IGF-1 auf den prozentualen Anteil des freien Testosteron am Gesamtestosteron

festgestellt werden (r=0,36, p<0,05). Des weiteren war [FT] negativ mit der Harnsäu-

rekonzentration korreliert (r= -0,32, p<0,05).

Während das totale Testosteron unbeeinflußt vom sympathoadrenergen System

war, wurden die Nachbelastungswerte von  FT durch einen hohen BKANE erniedrigt

(r=-0,45, p<0,05) bzw. durch eine hohe Adrenalinsekretion im intensiven Dauerlauf-

bereich erniedrigt (r=-0,46, p<0,05).

Die aktive Körpermasse (LBM) korrelierte mit der Konzentration an freiem Testoste-

ron (r=0,48, p<0,01).
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3.16.14.4. IGF-1 und hGH:

Es konnten keine Zusammenhänge zwischen IGF-1 einerseits und dem RQ, Ge-

wicht, Körperfettanteil, der Blutzuckerkonzentration sowie der Lipolyse unter Bela-

stung erhoben werden.

Der Anstieg von hGH unter Belastung war negativ exponentiell abhängig von den

IGF-1-Ruhewerten (r=-0,79, p<0,001). Ein verstärkter Anstieg wurde bei IGF-1-

Konzentrationen unterhalb des alterspezifischen mittleren Normwertes gefunden.

Eine Verdoppelung der hGH-Spiegel, wie sie bei einer derartigen Belastung zu er-

warten ist, findet sich bereits unterhalb des oberen IGF-1-Normwertbereiches (< 293

ng/ml). Es konnte jedoch nur ein tendenzieller Zusammenhang zwischen hGH und

dem IGF-1 in Ruhe erhoben werden (r=0,28, p<0,1). Die Anstiegsfaktoren für NE

und hGH verliefen parallel (r=0,40, p<0,05).
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3.16.15. Auftreten und Auswirkungen von Symptomen:

Die Gesamtanzahl der Beschwerden häufte sich bei Kumulation der Trainingsbela-

stungen (r=0,58 bis r=0,76, p<0,001). Hierbei spielte die Gesamtbelastung (Load)

unabhängig von der Trainingsintensität eine stärkere Rolle als die Trainingsmonoto-

nie (r= bis 0,76 gegenüber r=0,58, jeweils p<0,001).

Infekte der oberen Luftwege fanden sich gehäuft nach Kumulation von intensiven

Trainingsbelastungen (r=0,33, p<0,05). Bei hohen Anteilen von intensiven Belastun-

gen am Gesamtumfang treten im Gegensatz zu vermehrten Dauerlaufanteilen ge-

häuft muskuläre Beschwerden auf (r=0,45 bzw. r=-0,45, jeweils p<0,01). Ebenso

werden vermehrt unspezifische Magen-Darmbeschwerden, allgemeine Erschöp-

fungsgefühle und psychische Alterationen hervorgerufen (r=0,31 bis 0,43, p<0,05 bis

0,01). Unspezifische Magen-Darmbeschwerden finden sich auch gehäuft bei einer

erhöhten Trainingsmonotonie und –gesamtbelastung (r=0,58 bzw. 0,50, p<0,001).

Eine vegetative Symptomatik findet sich gehäuft nach Kumulation von intensiven

Trainingsinhalten (r=0,35, p<0,05), bei erhöhter Trainingsmonotonie (r=0,33, p<0,05)

und Gesamtbelastung (Strain: r=0,36, p<0,05), nicht jedoch bei Belastungen  im ex-

tensiven Bereich.

Ein vermehrtes Auftreten von Symptomen konnte bei einer verringerten Gesamtre-

generationsdauer, jedoch unabhängig von der Schlafqualität beobachtet werden (r=-

0,37, p<0,05). Hier waren insbesondere Auswirkungen auf das gehäufte Vorkommen

von allgemeinen Erschöpfungsgefühlen und psychischen Alterationen festzustellen

(r=-0,40 bzw. r=-0,38, p<0,05 bis 0,01).

Das Auftreten von Streß hatte hingegen keinen Einfluß auf die Gesamtbeschwerde-

frequenz. Jedoch wirkte sich die Kumulation außersportlichen Stresses und emotio-

nal negativer Erlebnisse (Ärger) sowie ein unregelmäßiger Tagesablauf auf das ver-

mehrte Auftreten von psychischem Alterationen (r=0,53, p<0,001), vegetativen Sym-

ptomen (r=0,42, p<0,01) und Achillessehnenbeschwerden aus (r=0,40, p<0,001).

Die Summation der Effekte von zusätzlicher Regeneration tagsüber schlug sich vor

allem in einer geringeren Beschwerdeanzahl, geringeren muskulären Beschwerden,
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weniger Schlafstörungen und psychischen Alterationen nieder (r=-0,32 bis r=-0,47,

p<0,05 bis 0,01). Ebenso wurden Ermüdung, Stimmung und die emotionale Span-

nung sowie das allgemeine Wohlbefinden günstig beeinflußt (r=0,40 bis r=0,49, je-

weils p<0,01).

Schlafstörungen traten gehäuft bei einer verringerten Monotonie im Training auf

(r=-0,37, p<0,05). Hierdurch wurde bei einer Verlängerung der Schlafdauer (r=0,35,

p<0,05) die Gesamtqualität der Regeneration beeinflußt (Produkt aus Regenerati-

onsdauer und -qualität; r=-0,55, p<0,001). Schlafstörungen reduzierten das anabol-

katabole Gleichgewicht ([FT] / [C]: r=-0,41, p<0,05). Parallel zu gehäuften Schlafstö-

rungen fand sich ein Abfall der morgendlichen Ruheherzfrequenz (r=0,35, p<0,05).

Eine hohe Beschwerdefrequenz trat erhöhten Harnstoff- und Harnsäurewerten

(r=0,34 bzw. r=0,32, p<0,05) sowie erniedrigten Eisenkonzentrationen auf (r=-,36,

p<0,05). Bei einem verstärktem Abfall Quotienten FT/C wurden vermehrt Beschwer-

den registriert (r=-0,54, p<0,001).

Hohe Harnstoff- und CK-Auslenkungen verhielten sich auch invers zur Frequenz von

allgemeiner Erschöpfung und von unspezifischen vegetativen Allgemeinbeschwer-

den (r=-0,36 bzw. r=-0,39, p<0,05 bzw. p<0,01). Bei niedrigen Serumeisen- und Ma-

gnesiumspiegeln zeigten sich gehäuft Anzeichen einer allgemeinen Erschöpfung (r=-

0,36 bzw r=-0,35, p<0,05).

Das gehäufte Vorkommen von psychischen Beschwerden trat bei erniedrigten Ferri-

tin und IGF-1-Konzentrationen sowie bei erhöhten Harnsäurewerten auf (r=-0,32, r=-

0,53 bzw. r=0,36, p<0,05 bis 0,001). Die psychischen Symptome gingen mit einem

erhöhten Erschöpfungsgefühl nach den Laufbandergometrien (r=0,32, p<0,05) sowie

einem verstärktem Beanspruchungsgefühl (Faktor 200), einer reduzierten Stimmung,

Allgemeinbefinden und einer erhöhten emotionalen Anspannung einher (r=-0,32 bis

–0,50, p<0,05 bis 0,001).

Erniedrigte Ruhekonzentrationen der Katecholamine gingen mit vermehrten Be-

schwerden einher (r=-0,41 bis –0,46, p<0,05). Bei Auftreten von Achillessehnenbe-

schwerden wurden eine erhöhte Adrenalinsekretion im regenerativen Belastungsbe-
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reich beobachtet (r=0,43, p<0,05). Ebenso fanden sich erhöhte Harnstoffkonzentra-

tionen (r=0,46, p<0,01).

Gehäufte Atemwegsinfekte waren durch erniedrigte Noradrenalinspiegel in Ruhe

begleitet (r=-0,43, p<0,05). Bei Auftreten von Magen-Darm-Infekten konnte eine er-

höhte Noradrenalinsekretion im extensiven Dauerlaufbereich beoachtet werden

(r=0,48, p<0,05), sowie erhöhte Abbruchkonzentrationen von Dopamin (r=0,86,

p<0,001).

Das gehäufte Auftreten von Infekten (vor allem banaler Infekte der oberen Luftwege)

resultierte in erhöhten Cortisolruhekonzentrationen (r=0,82, p<0,001) bei einem er-

niedrigtem belastungsinduziertem Anstieg (r=-0,59, p<0,01). Des weiteren wurden

der BKAE (r=-0,43, p<0,05) und die Adrenalinschwelle reduziert (r=-0,41, p<0,05).

Atemwegsinfekte gingen mit dem gehäuften Auftreten von Schlafstörungen einher

(r=0,39, p<0,05). Eine erniedrigte morgendliche Ruheherzfrequenz wurde nach Ku-

mulation von Atemwegsinfekten registriert (r=-0,56, p<0,001).

Eine vermehrte Anzahl von ”psychischen Beschwerden” ging mit einem hohem An-

stieg von Dopamin einher (r=0,43, p<0,05), jedoch verbesserte sich gleichzeitg das

”körperliche Befinden” während Belastung (r=0,50, p<0,01).

Mit Zunahme der Beschwerden gingen eine erhöhte Beanspruchung (Faktor 200),

eine Absenkung der Stimmung auch nach Belastung (Faktor 211 und im Polaritäten-

profil), ein Anstieg der emotionalen Spannung (Faktor 212) und der Schläfrigkeit

(Faktor 222) sowie ein Abfall des allgemeinen Wohlbefindens und der Trainingsbe-

urteilung einher (r=-0,35 bis –0,54, p<0,05 bis 0,001). Insbesondere die Atemwegs-

infekte mündeten in einer vermehrten emotionalen Spannung und einer reduzierten

Stimmung, Aktivität und körperlichem Befinden (r=-0,40 bis –0,50, p<0,05 bis 0,001).

Muskuläre Beschwerden wurden vermehrt bei erhöhten Serumkaliumwerten (r=0,33,

p<0,05) und bei erniedrigten Eisen- (r=-0,38, p<0,05), Adrenalin- und Dopaminkon-

zentrationen in Ruhe (r=-0,50 bzw. r=-0,44, p<0,05) sowie bei eingeschränkter No-

radrenalinsekretion im hohen Intensitätsbereich registriert (r=-0,43, p<0,05).
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Achillessehnen- als auch muskuläre Beschwerden traten gehäuft nach geringen Re-

generationszeiten (r=-0,32 bzw. r=-,54, p<0,05 bzw. p<0,001) auf. Die Harnstoffkon-

zentration kann als Indikator für das ansteigende Vorkommen vor allem der Achilles-

sehnenbeschwerden herangezogen werden (r=0,65 bzw. r=0,48, jeweils p<0,001).

Bei vermehrten muskulären Beschwerden wurde parallel eine erhöhte Ermüdung

sowie eine negative Auslenkung der nachfolgenden Subskalen registriert (r=-0,44 bis

–0,58, p<0,001).

Niedrige Kaliumspiegel führten zu gehäuften unspezifischen vegetativen Beschwer-

den (r=-0,31, p<0,05). Diese wurden ebenso wie vermehrte Schlafstörungen durch

erhöhte Harnsäurekonzentrationen angezeigt (r=0,34 bzw. r=0,46, p<0,05 bzw.

p<0,01).
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3.16.16. Einflüsse auf oder durch Parameter, welche die energiebereitstellen-

den Mechanismen repräsentieren:

Der Vorbelastungs-RQ verhielt sich invers zur Lipolyse während der Belastung

([FGlyc]: r bis –0,47, p<0,05 bzw. [FFS]: r bis –0,52, p<0,001). Eine hohe lipolytische

Aktivität in Ruhe (hohe [FGlyc]) gingen mit einem verstärktem Ansteigen von NE

hauptsächlich bis zur IAS, weniger bis zum Abbruch einher (Korrelation mit BKANE

r=0,75, p<0,001 bzw. r=0,40, p<0,05). Eine verstärkte Noradrenalinsekretion im ex-

tensiven Dauerlaufbereich erhöhte die [FGlyc] zum gleichen Zeitpunkt (r=0,49,

p<0,01). Erniedrigte FFS-Konzentrationen im intensiven Dauerlaufbereich traten

nach einer höheren Adrenalinsekretion im extensiven Bereich auf (r=-0,38, p<0,05).

IGF-1 sowie Harnstoff wiesen keine Zusammenhänge mit den metabolischen Para-

metern unter Belastung bzw. mit dem RQ auf.

Das Anstiegsverhalten der Laktatleistungskurve wurde überwiegend durch die No-

radrenalinsekretion im intensiven Dauerlaufbereich bestimmt (r=0,56, p<0,001), we-

niger durch die Sekretion im extensiven Dauerlauf- bzw. im hochintensiven Bela-

stungsbereich r=0,38 bzw. r=0,46, jeweils p<0,05). Die höchsten maximalen Laktat-

konzentrationen finden sich bei einer später auftretenden sympathoadrenergen Akti-

vierung (hohe Katecholaminschwellen: r=0,69, p<0,001). Eine erniedrigte Ferritin-

konzentration ging mit höheren maximalen Laktatkonzentrationen einher (r=-0,40,

p<0,05).

Der RQ, die IGF-1–Konzentration sowie die stichprobenartig erhobenen Ernäh-

rungsdaten wiesen keine signifikanten Zusammenhänge mit den Parametern des

sympathoadrenergen Systems auf.

Nach Kumulation hoher Gesamtbelastungen (Load) findet sich wahrscheinlich durch

einen erhöhten Trainingsumfang bedingte niedrigere Werte für das freie Glycerol im

extensiven und intensiven Dauerlaufbereich (r=-0,41 bis –0,48, p<0,05) sowie ein

erhöhter Quotient [FFS] / [FGlyc] während der gesamten Laufbandbelastung (r=0,49

bis 0,59, p<0,05 bis 0,01).
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Die freien Fettsäuren und das freie Glycerol korrelierten nur schwach miteinander

(r=0,37 bis 0,52, p<0,05 bis 0,01). Die Parameter der Lipolyse waren nicht mit dem

Laktatverhalten verknüpft. Lediglich in Ruhe waren bei erniedrigten Laktatkonzentra-

tionen ein Ansteigen des freien Glycerols zu beobachten (r=-0,45, p<0,05), nicht je-

doch der freien Fettsäuren oder des Quotienten [FFS] / [FGlyc].

Hingegen konnte bei einem erniedrigten RQ eine erhöhte lipolytische Aktivität für

beide Parameter (r=-0,38 bis –0,56, p<0,05 bis 0,01), jedoch keine Veränderung des

Quotienten [FFS] / [FGlyc] nachgewiesen werden.
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3.16.17. Einflüsse der Regeneration :

Bei erhöhtem Trainingsumfang, hoher Trainingsmonotonie und Gesamttrainingsbe-

lastung kam als weiterer belastender Faktor eine erniedrigte Regenerations- /

Schlafdauer hinzu (r= -0,33 bis –0,38, p<0,05).

Isolierte Bestimmungen der  Schlafdauer in der Nacht vor der Ergometriebelastung

haben keinen hohen prädiktiven Wert für die durchschnittliche Schlafdauer (r= 0,46,

p<0,01).

Die durchschnittliche Gesamtregenerationsdauer beeinflußte [C] (r=0,35, p<0,05),

[FT] (r=0,49, p<0,01) sowie [hGH] (r=0,39, p<0,05) positiv unter Ruhebedingungen.

Das Anstiegsverhalten von hGH wurde bei längeren Regenerationszeiten reduziert

(r=-0,43, p<0,05). Eine schlechtere Schlafqualität in der Nacht vor der Untersuchung

sowie gehäufte Schlafstörungen im Studienverlauf wirkten sich erhöhend auf die

hGH-Ruhespiegel aus (r=-0,39, p<0,05). Die Schlafqualität beeinflußte hingegen an-

hebend die Cortisolruhekonzentrationen (r=0,32, p<0,05) und die IGF-1-Spiegel

(r=0,36, p<0,05). Eine geringe Regenerationsdauer verschob das hormonelle ana-

bol-katabole Gleichgewicht zugunsten des Cortisols (Abfall des Quotienten [FT] / [C]:

r=44, p<0,01). Gesamtregenerationsdauer und Schlafdauer wirkten sich auch gün-

stig auf die Harnstoffkonzentration aus (r= -0,41, p < 0,01 bzw. r= -0,48, p < 0,01).

Eine ausreichend lange Regenerationszeit geht mit höheren Noradrenalin- und Do-

paminkonzentrationen in Ruhe einher (r=0,55 bzw. r=0,51, p<0,01 bzw. p<0,05). Ei-

ne hohe Regenerationsdauer führte des weiteren zu einer hohen Sekretion von No-

radrenalin im intensiven Dauerlaufbereich (r=0,43, p<0,05) und von Adrenalin im

hochintensiven Bereich (r=0,41, p<0,05) sowie zu höheren Abbruchkonzentrationen

von Adrenalin (r=0,42, p<0,05). Lange Regenerationszeiten verringern hingegen das

Anstiegsverhalten beider Katecholamine im regenerativen Bereich (r=-0,41 bis –

0,47, p<0,05 bis 0,01). Der Adrenalinanstieg wird im regenerativen Bereich auch

bereits durch einzelne verkürzte Regenerationszeiten negativ beeinflußt (Korrelation

mit der Schlafdauer in der Nacht vor den Untersuchungstagen: r=-0,47, p<0,01). Vor

allem die zusätzliche Regeneration tagsüber trägt mit zur positiven Beeinflussung

der Regeneration auf die oben genannten Parameter des sympathoadrenergen

Systems bei (r=0,42 bis 0,67, p<0,05 bis 0,001).
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Die Häufigkeit der Schlafstörungen beeinflußte die Wochendurchschnittswerte der

Ermüdung, der emotionalen Spannung und der Stimmung (r=-0,40 bis –0,52, p<0,01

bis 0,001) sowie die Beurteilung der Schlafqualität (r=-0,55, p<0,001) negativ. Akti-

vität, körperliches Befinden und Stimmung vor und nach Belastung sowie das allge-

meine Wohlbefinden wurden durch die Kumulation von Schlafstörungen herabge-

setzt (r=-0,34 bis –0,55, p<0,05 bis 0,001).

Eine lange Schlafdauer trug mit zu einer verringerten Beanspruchung, einer Abnah-

me der Ermüdung und emotionalen Spannung, einer besseren Erholtheit und einer

verringerten Schläfrigkeit bei (r=0,12 bis 0,32, p<0,01 bis 0,001). Längere Regenera-

tionszeiten fanden sich gleichzeitig mit erniedrigten Werten für die Motivation und

den nachgeordneten Subskalen wie Anstrengungsbereitschaft, Anerkennung und

Selbstsicherheit (r=-0,11 bis -0,23, jeweils p<0,001). Die Schlafqualität war wiederum

mit dem körperlichen Befinden schwach positiv verknüpft (r=0,22, p<0,05).

Insgesamt ist jedoch zu beachten, daß die längsten Regenerationsphasen und die

oben genannten Einflüsse auf die psychologischen Parameter der EZS im NZ vor-

kamen, also zu einem Hauptbelastungszeitpunkt im objektivierbaren Training bei

Abwesenheit von Symptomen.
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3.16.18. Zusammenhänge zwischen hormonellen und psychologischen Para-

meter :

Hohe Cortisolkonzentrationen in Ruhe wirkten sich positiv auf die Ermüdung (r=0,34,

p<0,05) und die Erholtheit (r=0,36, p<0,05) aus. Zusammenhänge zwischen den je-

weils erniedrigten belastungsinduzierten Cortisolanstieg und der Stimmungsverände-

rung unter Belastung fanden sich nicht.

Erniedrigte Werte für [TT] / [C] und [FT] / [C] der männlichen Probanden gingen mit

einer erhöhten Beanspruchung (r=0,55 bzw. r=0,59, p<0,001), erhöhten emotionalen

Spannung (r=0,51 bzw. r=0,58, p<0,001), erniedrigten ”Stimmungslage” (r=0,47 bzw.

r=0,51, p<0,01) sowie erhöhter Spannungslage (r=0,56, p<0,001, jeweils n=34) ein-

her. Für die einzelnen Wochen lagen die Korrelationskoeffizienten oberhalb von

0,90, jedoch repräsentieren diese Beobachtungen eher den Zeitraum von ca. 1 Wo-

che als die isolierten Erhebungen an den Untersuchungstagen.

Für [FT] waren gleichgerichtete Beziehungen zur  Beanspruchung (r=0,49, p<0,01),

Handlungsregulation (r=0,46, p<0,01), Stimmung (r=0,42, p<0,05) und zur Spannung

(r=0,45, p<0,01, jeweils n=34) zu verzeichnen. Für die einzelnen Wochen lagen die

Korrelationswerte ebenfalls oberhalb von 0,90. Weiterhin wurde die ” Stimmung ” im

Polaritätenprofil vor Belastungsaufnahme positiv durch hohe [FT] beeinflußt (r=0,47,

p<0,01, n=34).

Bei abnehmenden IGF-1 nahm die Häufigkeit des Streßempfindens zu (r=-0,59,

p<0,001, n=42). Auch das ” körperliche Befinden ” nach Belastung (Polaritätenprofil )

wurde durch die Höhe des IGF-1 beeinflußt (r=0,54, p<0,001, n=42). Bei einem An-

steigen der IGF-1-Werte konnte ebenso eine Anhebung der Stimmung und des All-

gemeinbefindens (r=0,25, p<0,05) beobachtet werden (r=0,27, p<0,01).

Das subjektive Belastungsempfinden war invers mit der Adrenalinkonzentration bei

Abbruch verknüpft (r=-0,27, p<0,05). Des weiteren wurden positive Zusammenhänge

zwischen der ”Stimmung” im Polaritätenprofil (Wochendurchschnittswerte) und den

Abbruchkonzentrationen der Katecholamine gesehen (r=0,40 für NE bzw. r=0,38 für

E, p<0,05). Positive Stimmungsveränderungen im Training waren durch eine hohe
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Noradrenalinsekretion im extensiven Dauerlaufbereich gekennzeichnet (r=0,57,

p<0,01).

Eine niedrige Anstrengungsbereitschaft (Faktor 111 der EZS) war durch eine hohe

Adrenalinsekretion im hochintensiven und für Noradrenalin im intensiven Bela-

stungsbereich gekennzeichnet (r=-0,47 bzw. r=-0,36, p<0,05). Bei niedriger Motivati-

on (Faktor 110) und  Anstrengungsbereitschaft fand sich ein erhöhter BKAE (r=-0,46

bzw. r=-0,53, p<0,05 bzw. 0,01) sowie ein steileres Ansteigen von Adrenalin (r=-0,44,

p<0,05).

Ein verringerte Fähigkeit zur Handlungsregulation (Faktor 120 = ”Selbstgefühl”) ging

mit einem erhöhten BKAE einher (r=-0,37, p<0,05), während eine erhöhte Aktivität

(Wochendurchscnittswerte) durch hohe Ruhekonzentrationen von Adrenalin gekenn-

zeichnet war (r=0,42, p<0,05).

Hohe Ruhekonzentrationen von Dopamin fanden sich bei ausreichender Erholtheit

sowie verringerter Aktivität nach Belastung (r=0,43 bzw. r=-0,37, p<0,05).

3.16.19. Zusammenhänge zwischen psychischen und Laborparametern:

Erniedrigte Ferritin- und Blutglukosekonzentrationen, erhöhte Harnsäure- und Harn-

stoffwerte sowie erhöhte Auslenkungen von LDH und CK verhielten sich invers zum

gleichzeitigen Abfall der Subskalen des Polaritätenprofils (r=-0,17 bis –0,29, p<0,1

bis 0,01). Die Höhe des respiratorischen Quotienten hatte keinen Einfluß auf die

psychischen Parameter.
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3.16.20. Ergometrische Maximalleistung :

Den größten Einfluß auf die Streckenlänge hatte die über die IAS bestimmte Aus-

dauerleistungsfähigkeit  (r=0,71 , p<0,001, n=30), welche im wesentlichen durch die

kumulativen Effekte hoher Trainingsumfänge verbesert wurde (r=0,49, p<0,01). Die

Auswirkungen intensiver Trainingsinhalte auf die Ausdauerleistungsfähigkeit unter-

scheiden sich jedoch nicht wesentlich von denen der Dauerlaufmethode (r=0,44 ge-

genüber r=0,47, p<0,05 bzw. p<0,01). Hingegen wird die maximale Leistungsfähig-

keit nur durch intensive Belastungen beeinflußt (r=0,37, p<0,05). Weiterhin korre-

lierten Körperfettanteil (r = 0,71, p<0,001) bzw. Lean Body Mass (r=0,57 , p<0,001 ,

n = 30 ) mit der Leistungsfähigkeit.

Niedrige [C]Ruhe sowie eine erhöhte belastungsinduzierte Cortisolantwort gingen mit

einer höheren Maximalleistung einher (r=-0,57 bzw. r=0,56, p<0,001 bzw. p<0,01).

Weitere hormonelle sowie metabolische, biochemische und psychologische Einfluß-

größen auf die maximale ergometrische Leistungsfähigkeit waren nicht zu verzeich-

nen, insbesondere beeinflußten die niedrigen Ferritin- und Eisenkonzentrationen die

maximale und Ausdauerleistungsfähigkeit nicht. Gegenteilig konnte mit Zunahme der

Maximalleistung ein Anstieg der Retikulozyten beobachtet werden (r=0,47, p<0,05).

Bei ansteigenden Harnstoffkonzentrationen findet sich noch eine hohe maximale und

Ausdauerleistungsfähigkeit (r=0,46 bzw. r=0,45, p< 0,01 bzw p<0,05). Jedoch kann

paralell bereits eine erhöhte Herzfrequenz vor Belastungsbeginn beobachtet werden

(r=0,50, p<0,05).

Bei niedrigen IGF-1-Spiegeln waren eine erhöhte 4-mmol/l-Schwelle (r=-0,38,

p<0,05) sowie erhöhte Herzfrequenzwerte unter Belastung und in der 1. Nachbela-

stungsminute zu verzeichnen (r bis –0,63, p<0,001).

Bei einer hohen Maximalleistung wurde eine höhere LDH-Aktivität registriert (r=50,

p<0,01). Bei stärkeren CK-Auslenkungen finden sich erniedrigte maximale Laktat-

konzentrationen (r=-0,54, p<0,01). Ebenso wurde die maximale metabolische Aus-

belastung durch niedrige Ferritinkonzentrationen erhöht (r=-0,40, p<0,05).
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3.16.21 Zusammenhänge verschiedener Parameter während der Ergometrie-

belastung:

Nach ”Poolen” der Ergometrieparameter (n=176 bis 314) findet sich im ÜB und ÜT

ein engerer Zusammenhang zwischen  der Leistung und den Adrenalinkonzentratio-

nen (Anstieg des Korrelationskoeffizienten von 0,37 auf 0,60, p<0,01 auf 0,001) bei

unveränderter Korrelation der Leistung mit  [NE], [Laktat], HF, [FFS] und NE / E.

Desweiteren bestand im ÜT ein engerer Zusammenhang zwischen Adrenalin und

der HF (Zunahme des Korrelationskoeffizienten r von 0,32 auf 0,53, p<0,01) bei un-

veränderter Korrelation mit der Noradrenalinkonzentration und Entkoppelung von

Laktat und HF (Abfall des Korrelationskoeffizienten r von 0,87 auf 0,62, p<0,001 auf

0,01).

Zwischen den Katecholaminen und der Laktatkonzentration fand sich im ÜB und ÜT

eine engere Koppelung (Zunahme des Korrelationskoeffizienten r für NE von 0,58

auf 0,67, p<0,001 bzw. für E von 0,42 auf 0,74, p<0,01 auf 0,001). Ebenso zeigte

sich im ÜT erstmalig ein Zusammenhang zwischen den [FGlyc] bzw. [FFS] und den

Katecholaminen, der im NZ und ÜB nicht vorhanden war ([FGlyc] vs. NE: r=0,42,

p<0,05; [FFS] vs. NE: r=0,44, p<0,05; [FGlyc] vs. E: r=0,55, p<0,01; [FFS] vs. E:

r=0,56, p<0,01).

Individuell unterschiedlich enge Zusammenhänge zeigten sich insbesondere zwi-

schen den Katecholaminen einerseits und dem Herzfrequenzverhalten sowie den

lipolytischen Parametern andererseits. Vor allem für die Probanden E und F waren

bezüglich obiger Parameter keine Beziehung nachzuweisen.
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3.16. 22. Einflüsse auf oder durch die erhobenen Routinelaborparameter:

3.16. 22.1. Eisenhaushalt:

Hohe Trainingsumfänge und -intensitäten gingen mit erniedrigten Parametern des

roten Blutbildes (Hb, Erythrozytenzahl, MCHC) und erniedrigten Eisenkonzentratio-

nen einher (r=-0,29 bis -0,40, p<0,05 bis 0,01). Hierbei müssen jedoch Effekte auf-

grund von Plasmavolumenexpansionen nach Wiederaufnahme des Trainings be-

rücksichtigt werden, da auch der Hämatokrit im gleichen Ausmaß negativ mit dem

Trainingsumfang zusammenhing (r=-0,30, p<0,05).

Hochintensive Trainingseinheiten korrelierten positiv mit den Retikulozytenzunahme

(r=0,32, p<0,05). Insbesondere die Kumulation hochintensiver Belastungen war et-

was  stärker als der Trainingsumfang mit der Erythropoese verknüpft (r=0,43 gegen-

über 0,39, jeweils p<0,01)

Die Ferritinkonzentration war invers mit dem Hämoglobingehalt (r=-0,44), der

Erythrozytenzahl (r=-0,38), der Retikulozytenzunahme (r=-0,33), dem MCHC (r=-

0,33) und dem MCH (-0,30, jeweils p<0,05 bis 0,01) verknüpft. Die Serumeisenkon-

zentration war hingegen positiv mit dem Hb (r=0,34) und dem MCH (r=0,31, jeweils

p<0,05) korrliert.

Bei hohen Serumeisenspiegeln wurden parallel hohe Dopaminkonzentrationen ge-

funden (r=0,46, p<0,05).

Bei höheren Ferritinkonzentrationen verbesserte sich die Schlafqualität (r=0,34,

p<0,05) und Stimmung (Faktor 211: r=0,24, p<0,05). Ebenso wurde mehr Freude

empfunden (r=0,38, p<0,05).

3.16. 22.2. Kalium und Magnesium:

Hohe Trainingsumfänge reduzieren die Serumkaliumkonzentration (r=-0,42, p<0,01),

hochintensive Trainingseinheiten und Belastungswechsel hingegen gehen mit höhe-

ren Spiegeln einher (r=0,45 bzw. Korrelation mit Monotonie im Trainingsumfang

r=-0,47, jeweils p<,001).
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Bei einer hohen Adrenalinsekretion und einem steilerem Anstiegsverhalten von Ad-

renalin im extensiven und intensiven Dauerlaufbereich (r=0,40 bis 0,58, p<0,05 bis

0,001) wurden höhere Kaliumspiegel beobachtet. Ein steileres Anstiegsverhalten von

NE oberhalb der IAS ging andererseits mit erniedrigten Konzentrationen einher (r=-

0,42, p<0,05).

Die Kaliumkonzentration wies keinen Zusammenhang mit der Ruhe- und Bela-

stungsherzfrequenz, dem Fettstoffwechsel, dem Laktatverhalten, dem RQ und weite-

ren hormonellen und Routinelaborparametern auf.

Hohe Magnesiumkonzentrationen gingen einem höheren Anstieg von NE im regene-

rativen bis intensiven Dauerlaufbereich einher (r=0,37 bis 0,39, p<0,05).
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3.16.23. Einflüsse auf die muskuläre Befindlichkeit:

Bei erhöhten subjektiven Trainingsparametern nach Forster stellt sich eine ver-

schlechterte muskuläre Befindlichkeit ein (r=-0,25 bis –0,45, p<0,05 bis 0,001). Der

Trainingsumfang und das subjektive Erschöpfungsgefühl in den Tagen vor den Un-

tersuchungstagen beeinträchtigen den muskulären Status nicht oder nur unwesent-

lich (RPE vs. Muskulärer Status: r=-0,19, p<0,06).

Bei einer erniedrigten muskulären Befindlichkeit am Untersuchungstag fand sich eine

schwache negative Beziehung zur Kaliumkonzentration (r=-0,23, p<0,05). Magnesi-

um hatte hingegen keinen Einfluß.

Bei den übrigen Laborparametern konnten negative Relationen zwischen dem Mus-

kelstatus und dessen belastungsinduzierten Veränderungen einerseits und der Höhe

der intrazellulären, muskulären Enzymen GOT, GPT, LDH und CK andererseits

nachgewiesen werden (r=-0,22 bis –0,43, p<0,05 bis 0,001). Hier wies die Auslen-

kungsamplitude der CK die engste Beziehung auf (r=-0,43, p<0,001). Des weiteren

war eine schwache  Wechselbeziehung zur Ferritinkonzentration (r= bis 0,32,

p<0,01) und zur Blutglukosekonzentration (r=0,33, p<0,001) zu beobachten. Harn-

stoff und Harnsäure hatten keinen Bezug zur muskulären Befindlichkeit.

Das Katecholamin-, Herzfrequenz- und Laktatverhalten und der Fettstoffwechsel in

Ruhe und Belastung sowie hGH, IGF-1, totales und freies Testosteron und der Quo-

tient FT/C verhielten sich unabhängig vom subjektiven muskulären Befinden. Ledig-

lich Cortisol zeigte einen schwachen Zusammenhang mit der Beurteilung der Mus-

kulatur (r=0,23, p<0,05).  Des weiteren zeigte sich keine Beeiflussung durch die Re-

generationsdauer, jedoch korrelierte die Schlafqualität gering mit verbessertem mus-

kulärem Status (r=0,23 bis 0,35, p<,005 bis 0,001).
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3.16.24. Einfluß des Tagesablaufes auf die erhobenen Parameter:

Gehäufter Streß und Ärger waren bei einer erniedrigten Regenerationsdauer zu ver-

zeichnen (r=-0,41, p<0,01). Vermehrter Streß und Ärger bedingte erniedrigte Corti-

solkonzentrationen in Ruhe (r=-0,57, p<0,001) und einen verminderten belastungs-

induzierten Cortisolanstieg (r=-0,59, p<0,01). Das Empfinden von Streß kumulierte

bei erniedrigten IGF-1–Spiegeln (r=-0,59, p<0,001) sowie bei abfallenden Ferritin-

konzentrationen (r=-0,33, p<0,05). Ebenso wurde der Erschöpfungsgrad während

der Ergometriebelastungen gering erhöht (r=0,26, p<0,05). Vermehrt empfundener

Streß geht des weiteren mit einem erhöhten morgendlichen Ruhepuls einher (r=0,34,

p<0,05).

Die Häufung von emotional negativen Erlebnissen (Ärger) ging mit einer Erniedri-

gung der Adrenalinschwelle (r=-0,42, p<0,05), einer erniedrigten Maximalleistung (r=-

0,42, p<0,05) sowie mit einer erniedrigten Stimmung (r=-0,22, p<005) einher.

Des weiteren führten Änderungen des Tagesablaufes zu einem erhöhten Aktivie-

rungsgrad (r=0,21, p<0,05), einem erniedrigten RQ (r=-0,31, p<0,05) und einer redu-

zierten Maximalleistung (r=-0,45, p<0,05).

Positive Erlebnisse hingegen bedingten eine Anhebung des allgemeinen Wohlbefin-

dens (r=0,37, p<0,01), des körperlichen Befindes und der Stimmung auf dem Pola-

ritätenprofil (r=0,28 bzw. r=0,23, p<0,05) sowie der Motivation und deren nachfol-

genden Subskalen in der EZS (r=0,38 bis 0,71, p<0,001). Positive Ereignisse er-

höhten über eine Reduktion der Schlafstörungen die Schlafqualität (r=-0,34 bzw.

r=0,42, p<0,05 bzw. p<0,01).

Auswirkungen auf die sympathoadrenaerge, kardiale und metabolische Ausbela-

stung, auf die anabolen Hormone freies und totales Testosteron, hGh sowie auf das

anabol-katabole Gleichgewicht fanden sich nicht. Des weiteren konnte keine Bezie-

hung zu den objektiven oder subjektiven Trainingsparametern hergestellt werden.

Insbesondere die Streßkomponente schlug sich nicht in den Parametern der EZS,

des Polaritätenprofils sowie bei der Beurteilung des Muskelstatus nieder.
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3.16.25. Zusammenhänge mit üblichen sportmedizinischen Parameter, welche

komplexere Veränderungen repräsentieren könnten:

Die morgendliche Ruheherzfrequenz kann bedingt die Sekretionsfähigkeit von Ad-

renalin im hochintensiven Belastungsbereich anzeigen (r=0,41, p<0,05).

Höhere CK-Aktivitäten gingen mit erniedrigten NE/E-Quotienten im Schwellenbereich

einher (r=-0,42, p<0,05). Des weiteren fand sich eine positive Relation des BKAE zur

Aktivität der LDH (r=0,43, p<0,05). Höhere CK-Aktivitäten fanden sich nach größeren

Trainingsumfängen im extensiven Intensitätsbereich (r=0,32, p<0,05).

Die im ÜT tendenziell leicht erhöhte Aktivität der GOT war nach Kumulation der Ge-

samtbelastung (Strain) zu beobachten (r=0,35, p<0,05).

Die Höhe der Harnsäure- und Harnstoffkonzentrationen gingen mit den am Untersu-

chungstag aktuell bestehenden emotionalen Komponenten der Beanspruchung ein-

her, sind jedoch mit Korrelationskoeffizienten von –0,21 bis –0,47 (p<0,05 bis 0,001)

ebenso wie die Aktivität der CK für die Schläfrigkeit (r=-0,23, p<0,05) nur bedingt als

prädiktive Parameter geeignet.
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3.17. Validität ausgewählter Parameter :

Im nachfolgenden Abschnitt werden die Ergebnisse der Validitätsüberprüfung gängi-

ger sportmedizinischer sowie der bestimmten hormonellen Parameter dargestellt.

Dabei bedeutet die diagnostische Sensitivität die Wahrscheinlichkeit, mit der durch

ein positives Testergebnis die richtige Diagnose für im ÜB bzw. ÜT befindliche Pro-

banden gestellt wird. Die diagnostische Spezifität hingegen gibt die Wahrscheinlich-

keit an, mit der durch ein negatives Testergebnis im NZ befindliche Probanden er-

kannt werden. Neben positivem und negativem prädiktiven wird als weiteres wesent-

liches Maß die diagnostische Effizienz eines Tests herangezogen, welche den Anteil

der richtigen Ergebnisse ermittelt.

Die Prävalenz für das Auftreten eines ÜB bzw. ÜT (Krankheitsprävalenz) betrug 0,41

bzw. 0,17, d.h. im Untersuchungzeitraum wurde in 41 % der Fälle ein ÜB und in 17

% ein ÜT diagnostiziert.
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In der nachfolgenden Tabelle 86 werden die ausgewählten Parameter und deren

diagnostische Kriterien dargestellt:

Parameter Kriterium
Harnstoff Anstieg der [Harnstoff] auf mehr 8,3 mmol/l oder um mehr

als 2 mmol/l
CK Anstieg der CK-Aktivität auf mehr 80 U/l oder um mehr

als 30 U/l
Harnsäure Anstieg der [Harnsäure] um mehr als 1,0 mmol/l
Belastungsinduzierter
Cortisolanstieg

Anstieg der belastungsinduzierten Cortisolantwort um
weniger als 120 % (Faktor 1,2)

FT / C Abfall des Quotienten FT / C unter 0,35
Prozentualer FT/C-Abfall Abfall des Quotienten FT / C um mehr als 30 %
IGF-1 Abfall von IGF-1unter den Normwert von 164 ng/ml
Prozent. IGF-1-Abfall Abfall von IGF-1 um mehr als 30 %
HF-Reserve Anstieg der belastungsinduzierten HF-Reserve um weni-

ger als 120 Schläge/min.
Maximales Laktat Anstieg der belastungsinduzierten [Laktat] auf weniger als

8,0 mmol/l
∆∆∆∆ Laktat Anstieg der belastungsinduzierten [Laktat] um weniger als

6,0 mmol/l
NE Ruhe Anstieg der [NE] in Ruhe auf supranormale Werte

(>1624 pmol/l)
E Ruhe Anstieg der [E] in Ruhe auf supranormale Werte

(>464 pmol/l)
KMFNE bzw. KMFE Abfall des KMF unter 5,0 (Kriterium für ein ÜT) bzw. An-

stieg auf mehr als 30 (Kriterium für einen sympathikoto-
nen ÜB)

NE / E Ruhe Abfall des Quotienten NE / E in Ruhe unter 3,0
NE / E Abbruch Abfall des Quotienten NE / E bei Belastungsabbruch

unter 3,0

Morgendl. Ruhe-HF
(Wochenmittelwerte)

Abfall der morgendlichen Ruheherzfrequenz um mehr als
5 Schläge/min.

Morgendl. Ruhe-HF
(Untersuchungstage)

Abfall der morgendlichen Ruheherzfrequenz um mehr als
5 Schläge/min.

Morgendl. Ruhe-HF
(tägliche Registrierung)

Abfall der morgendlichen Ruheherzfrequenz um mehr als
5 Schläge/min.

Parameterkombination 1 Cortisolanstieg, HF-Reserve, BKANE, BKAE, NE/EAbbruch,
morgenl. Ruhe-HF (Wochenmittelwerte)

Parameterkombination 2 Cortisolanstieg, HF-Reserve, BKANE, BKAE, NE/EAbbruch, ),
morgenl. Ruhe-HF (Wochenmittelwerte),
FT/C (nur männl. Probanden)
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Die höchste Sensitivität zur Detektion eines ÜB bzw. ÜT wiesen folgende Parameter

auf:

•  Belastungsinduzierter Cortisolanstieg

•  Quotient FT/C

•  HF-Reserve

•  Katecholamine in Ruhe

•  BKANE

•  BKAE

•  Quotient NE / E in Ruhe

•  Quotient NE / E bei Belastungsabbruch

 

 Die höchste Spezifität zur Detektion eines NZ bzw. zur Abgrenzung eines ÜT von

einem ÜB wiesen folgende Parameter auf:

•  Harnstoff

•  CK

•  Harnsäure

•  IGF-1

•  Prozentualer Abfall des Quotienten FT/C

•  HF-Reserve

•  Morgendliche Ruheherzfrequenz (vor allem die Wochenmittelwerte)

•  Belastungsinduzierter Cortisolanstieg

•  Katecholamine in Ruhe

•  BKANE

•  BKAE

•  Quotient NE / E in Ruhe

•  Quotient NE / E bei Belastungsabbruch
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 Zur Erhöhung der diagnostischen Effizienz wurde nachfolgende Parameterkombi-

nation 1 validiert, welche sich aus den Parametern mit einer sowohl hohen Sensiti-

vität als auch Spezifität zusammensetzt:

•  Morgendliche Ruheherzfrequenz (Wochenmittelwerte)

•  HF-Reserve

•  Belastungsinduzierter Cortisolanstieg

•  BKANE

•  BKAE

•  Quotient NE / E bei Belastungsabbruch

 

 Der Quotient FT/C wurde zusätzlich in die Parameterkombination 2 mitaufgenom-

men, um die diagnostische Effizienz für männliche Athleten zu erhöhen. Da die Ka-

techolamine sowie Quotient NE / E unter nicht standardisierten Ruhebedingungen

einer starken Variabilität unterliegen, wurde auf die Bewertung verworfen.

 

 Die Parameterkombination 1 weist eine diagnostische Sensitivität von 75 % für ein

ÜB und 100 % für ein ÜT auf. Dementsprechend sinkt die diagnostische Spezifität

für das Vorliegen eines NZ auf 46 % bzw. eines ÜB auf 25 % ab. Die diagnostische

Effizienz zur Abgrenzung eines ÜT bzw. ÜB vom NZ erreicht damit einen Wert von

0,61 bzw. 0,60, d.h. ca. 60 % der Diagnosen werden richtig erkannt. Mit der Para-

meterkombination 2 läßt sich die Sensitivität für das Vorhandensein eines ÜB auf 91

% erhöhen. Somit steigt auch die diagnostische Effizienz zur Abgrenzung eines ÜT

bzw. ÜB vom NZ auf 0,64 bzw. 0,70.

 

 Die Diagnose eines beginnenden bzw. manifesten pathologischen Zustandes einer-

seits und eines NZ andererseits ist mit einer Richtigkeit von 70 % bzw. 80 % mittels

der Parameterkombination 1 bzw. 2 möglich. Die Abgrenzung eines ÜB vom ÜT ist

hingegen unterliegt nur einer geringen diagnostischen Effizienz von 0,47 bzw. 0,38.

 

 Ergänzend sei noch angemerkt, daß sich die Effizienz des Parameters

”morgendliche Ruheherzfrequenz” interindividuell unterschiedlich verhalten kann (Ef-

fizienz zwischen 0,24 und 0,79), jedoch zur Abgrenzung eines beginnenden zu ei-

nem manifesten Überlastungssyndroms mit einer diagnostische Richtigkeit von 58 %

herangezogen werden kann.
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 Die Tabellen 87 - 91 geben detailliert die Ergebnisse der Parametervalidierung wie-

der. Nachfolgende Tabelle 87 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter

zur Unterscheidung eines Überlastungs- und Normalzustandes wieder:

 

  Sensitivität
ÜB

 Spezifität
NZ

 PWpos  PWneg  Effizienz

 Harnstoff  10,0  95,0  0,67  0,51  0,53
 CK  25,0  65,0  0,42  0,46  0,45
 Harnsäure  0,0  100,0   0,50  0,50
 Cortisolanstieg  11,1  66,7  0,25  0,43  0,39
 FT / C  70,6  50,0  0,63  0,58  0,61
 Prozent. FT/C-Abfall  10,5  80,0  0,40  0,41  0,41
 IGF-1  20,0  100,0  1,00  0,56  0,60
 Prozent. IGF-1-Abfall  30,0  100,0  1,00  0,50  0,59
 HF-Reserve  0,0  87,5  0,00  0,54  0,50
 Maximales Laktat  0,0  92,3  0,00  0,50  0,48

 ∆∆∆∆ Laktat  0,0  100,0   0,52  0,52

 NE Ruhe  41,7  76,9  0,63  0,59  0,60
 E Ruhe  16,7  76,9  0,40  0,50  0,48
 KMFNE  66,7  69,2  0,67  0,69  0,68
 KMFE  16,7  69,2  0,33  0,47  0,44
 NE / E Ruhe  50,0  69,2  0,60  0,60  0,60
 NE / E Abbruch  25,0  92,3  0,75  0,57  0,60

 

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Wochenmittelwerte)

 20,0  85,7  0,67  0,43  0,47

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Untersuchungstage)

 45,0  60,0  0,53  0,52  0,53

 Morgendl. Ruhe-HF
 (tägl. Registrierung)

 38,5  61,6  0,58  0,42  0,48

 

 Morgendl. Ruhe-HF
 (individuelle Werte)

 

 Proband A  61,5  53,6  0,38  0,75  0,56
 Proband B  7,4  85,7  0,67  0,19  0,24
 Proband C  76,2  81,8  0,80  0,78  0,79
 Proband E  57,1  50,0  0,36  0,70  0,52
 Proband G  32,1  57,1  0,60  0,30  0,40
 Proband H  28,1   1,00  0,00  0,28

 

 Parameterkomb. 1  75,0  46,2  0,56  0,67  0,60
 Parameterkomb. 2  90,9  44,4  0,67  0,80  0,70
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 Nachfolgende Tabelle 88 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur

Unterscheidung eines Überlastungs- und Übertrainingszustandes wieder:

 

  Sensitivität
ÜT

 Spezifität
ÜB

 PWpos  PWneg  Effizienz

 Harnstoff  25,0  90,0  0,50  0,75  0,71
 CK  25,0  75,0  0,29  0,71  0,61
 Harnsäure   100,0   1,00  1,00
 Cortisolanstieg  60,0  88,9  0,75  0,80  0,79
 FT / C  75,0  29,4  0,33  0,71  0,44
 Prozent. FT/C-Abfall  42,9  89,5  0,60  0,81  0,77
 IGF-1  12,5  80,0  0,20  0,70  0,61
 Prozent. IGF-1-Abfall  37,5  70,0  0,33  0,74  0,61
 HF-Reserve  60,0  100,0  1,00  0,75  0,82
 Maximales Laktat  20,0  100,0  1,00  0,75  0,76

 ∆∆∆∆ Laktat  20,0  100,0  1,00  0,75  0,76

 NE Ruhe  80,0  58,3  0,44  0,88  0,65
 E Ruhe  80,0  83,3  0,67  0,91  0,82
 KMFNE  60,0  33,3  0,27  0,67  0,41
 KMFE  80,0  83,3  0,67  0,91  0,82
 NE / E Ruhe  80,0  50,0  0,40  0,86  0,59
 NE / E Abbruch  60,0  75,0  0,50  0,82  0,71

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Wochenmittelwerte)

 50,0  80,0  0,50  0,80  0,71

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Untersuchungstage)

 55,6  55,0  0,36  0,73  0,55

 Morgendl. Ruhe-HF
 (tägl. Registrierung)

 49,0  61,5  0,32  0,76  0,58

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (individuelle Werte)

     

 Proband A   38,5  0,00  1,00  0,38
 Proband B  14,3  92,6  0,50  0,68  0,66
 Proband C  92,9  23,8  0,45  0,83  0,51
 Proband E  50,0  42,9  0,27  0,67  0,45
 Proband G  28,6  67,9  0,18  0,79  0,60
 Proband H  50,0  71,9  0,36  0,82  0,67

      

 Parameterkomb. 1  100,0  25,0  0,36  1,00  0,47
 Parameterkomb. 2  100,0  9,1  0,33  1,00  0,38
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 Nachfolgende Tabelle 89 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur

Unterscheidung eines Normal- und Übertrainingszustandes wieder.

 

  Sensitivität
ÜT

 Spezifität
NZ

 PWpos  PWneg  Effizienz

 Harnstoff  25,0  95,0  0,67  0,76  0,75
 CK  25,0  65,0  0,22  0,68  0,54
 Harnsäure   100,0   1,00  1,00
 Cortisolanstieg  60,0  66,7  0,50  0,75  0,64
 FT / C  75,0  50,0  0,46  0,78  0,59
 Prozent. FT/C-Abfall  42,9  80,0  0,50  0,75  0,68
 IGF-1  12,5  100,0  1,00  0,74  0,75
 Prozent. IGF1-Abfall  37,5  100,0  1,00  0,74  0,77
 HF-Reserve  60,0  87,5  0,75  0,78  0,77
 Maximales Laktat  20,0  92,3  0,50  0,75  0,72

 ∆∆∆∆ Laktat  20,0  100,0  1,00  0,76  0,78

 NE Ruhe  80,0  76,9  0,57  0,91  0,78
 E Ruhe  80,0  76,9  0,57  0,91  0,78
 KMFNE  60,0  69,2  0,43  0,82  0,67
 KMFE  80,0  69,2  0,50  0,90  0,72
 NE / E Ruhe  80,0  69,2  0,50  0,90  0,72
 NE / E Abbruch  60,0  92,3  0,75  0,86  0,83

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Wochenmittelwerte)

 50,0  85,7  0,67  0,75  0,73

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Untersuchungstage)

 55,6  60,0  0,38  0,75  0,59

 Morgendl. Ruhe-HF
 (tägl. Registrierung)

 49,0  61,6  0,40  0,70  0,57

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (individuelle Werte)

     

 Proband A   53,6  0,00  1,00  0,54
 Proband B  14,3  85,7  0,67  0,33  0,38
 Proband C  92,9  81,8  0,76  0,95  0,86
 Proband E  50,0  50,0  0,18  0,82  0,50
 Proband G  28,6  57,1  0,25  0,62  0,48
 Proband H  50,0   1,00  0,00  0,50

      

 Parameterkomb. 1  100,0  46,2  0,42  1,00  0,61
 Parameterkomb. 2  100,0  44,4  0,50  1,00  0,64
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 Nachfolgende Tabelle 90 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur

Abgrenzung eines Übertrainingszustandes gegenüber einem Normal- bzw. Überla-

stungszustandes wieder. Diese Abgrenzung wurde hinsichtlich einer sicheren Dia-

gnosestellung einer Vollausprägung eines parasympathikotonen Übertrainingszu-

standes überprüft.

 

  Sensitivität
ÜT

 Spezifität
∅∅∅∅  ÜT

 PWpos  PWneg  Effizienz

 Harnstoff  25,0  92,5  0,40  0,86  0,81
 CK  25,0  70,0  0,14  0,82  0,63
 Harnsäure   100,0   1,00  1,00
 Cortisolanstieg  60,0  77,8  0,43  0,88  0,74
 FT / C  75,0  38,7  0,24  0,86  0,46
 Prozent. FT/C-Abfall  42,9  85,3  0,38  0,88  0,78
 IGF-1  12,5  90,0  0,20  0,84  0,77
 Prozent. IGF-1-Abfall  37,5  82,4  0,33  0,85  0,74
 HF-Reserve  60,0  92,9  0,75  0,87  0,84
 Maximales Laktat  20,0  96,0  0,50  0,86  0,83

 ∆∆∆∆ Laktat  20,0  100,0  1,00  0,86  0,87

 NE Ruhe  80,0  68,0  0,33  0,94  0,70
 E Ruhe  80,0  80,0  0,44  0,95  0,80
 KMFNE  60,0  52,0  0,20  0,87  0,53
 KMFE  80,0  76,0  0,40  0,95  0,77
 NE / E Ruhe  80,0  60,0  0,29  0,94  0,63
 NE / E Abbruch  60,0  84,0  0,43  0,91  0,80

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Wochenmittelwerte)

 50,0  82,4  0,40  0,88  0,76

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Untersuchungstage)

 55,6  57,5  0,23  0,85  0,57

 Morgendl. Ruhe-HF
 (tägl. Registrierung)

 49,0  61,5  0,22  0,85  0,59

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (individuelle Werte)

     

 Proband A   48,8  0,00  1,00  0,49
 Proband B  14,3  91,2  0,40  0,72  0,69
 Proband C  92,9  53,5  0,39  0,96  0,63
 Proband E  50,0  47,6  0,12  0,87  0,48
 Proband G  28,6  64,3  0,12  0,84  0,59
 Proband H  50,0  71,9  0,36  0,82  0,67
 Parameterkomb. 1  100,0  36,0  0,24  1,00  0,47
 Parameterkomb. 2  100,0  25,0  0,25  1,00  0,40
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 Nachfolgende Tabelle 91 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur

Abgrenzung eines Normalzustandes gegenüber einer Überforderungssymptomatik

(Überlastungs- bzw. Übertrainingszustand) wieder. Diese Abgrenzung wurde hin-

sichtlich eines sicheren Ausschlusses einer Überforderungssymptomatik überprüft.

 

  Sensitivität
ÜB bzw. ÜT

 Spezifität
NZ

 PWpos  PWneg  Effizienz

 Harnstoff  14,3  95,0  0,80  0,44  0,10
 CK  25,0  65,0  0,50  0,38  0,29
 Harnsäure  0,0  100,0   0,50  0,00
 Cortisolanstieg  28,6  66,7  0,57  0,38  0,30
 FT / C  72,0  50,0  0,72  0,50  0,64
 Prozent. FT/C-Abfall  19,2  80,0  0,63  0,36  0,20
 IGF-1  17,9  100,0  1,00  0,47  0,10
 Prozent. IGF-1-Abfall  32,1  100,0  1,00  0,42  0,21
 HF-Reserve  27,3  87,5  0,75  0,47  0,21
 Maximales Laktat  5,9  92,3  0,50  0,43  0,07

 ∆∆∆∆ Laktat  5,9  100,0  1,00  0,45  0,03

 NE Ruhe  52,9  76,9  0,75  0,56  0,40
 E Ruhe  35,3  76,9  0,67  0,48  0,30
 KMFNE  64,7  69,2  0,73  0,60  0,50
 KMFE  35,3  69,2  0,60  0,45  0,33
 NE / E Ruhe  58,8  69,2  0,71  0,56  0,47
 NE / E Abbruch  35,3  92,3  0,86  0,52  0,23

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Wochenmittelwerte)

 28,6  85,7  0,80  0,38  0,24

 Morgendl. Ruhe-HF
 (Untersuchungstage)

 48,3  60,0  0,64  0,44  0,45

 Morgendl. Ruhe-HF
 (tägl. Registrierung)

 41,4  61,6  0,67  0,36  0,40

      

 Morgendl. Ruhe-HF
 (individuelle Werte)

     

 Proband A  61,5  53,6  0,38  0,75  0,51
 Proband B  9,8  85,7  0,80  0,14  0,10
 Proband C  82,9  81,8  0,88  0,75  0,58
 Proband E  55,0  50,0  0,44  0,61  0,52
 Proband G  31,4  57,1  0,65  0,25  0,35
 Proband H  33,3   1,00  0,00  0,33

      

 Parameterkomb. 1  82,4  46,2  0,67  0,67  0,70
 Parameterkomb. 2  93,75  44,4  0,75  0,80  0,80
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Abb. 1 und 2:  Auftreten und Verteilung der Beschwerden:
A=Achillessehne  B=Bewegungsapparat  E=Erschöpfung  I=Infekte
M=Muskuläre Beschwerden  P= Psychische Alterationen
S=Schlafstörungen  V=Vegetative Beschwerden
G=Summe aller Beschwerden
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Abb. 3: Individuelle Verteilungsmuster der Beschwerden:
Abkürzungen siehe Abb. 1 und 2



Unveränderte Herzfrequenz-Leistungskuve
MANOVA mit Meßwiederholung: n.s.

MANCOVA: NZ vs. ÜT p<0,05 (Kovariable = relative Leistung)
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Abb. 4 und 5: Unveränderte Herzfrequenz- und Laktat-Leistungskurven
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Abb. 8 und 9: Verhalten von Noradrenalin und Adrenalin (pmol/l)
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Erhöhte und vorzeitig eintretende sympathoadrenerge Aktivierung

im Übertrainingszustand
NZ vs. ÜT: p<0,001

ÜB vs. ÜT: p<0,01
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Abb. 23: Prozentualer Abfall von IGF-1
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Abb. 25: Anstieg der Harnstoffkonzentration (mmol/l)
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Abb. 26: Verhalten der Harnsäurekonzentration (mmol/l)

Abb. 27: Verhalten verschiedener physiologischer Schwellen



Geringere Tag-zu-Tag-Variabilität der hohen Gesamttrainingsbelastung

im Überlastungs- und Übertrainingszustand (ab Woche 3)
Levene-Test auf Varianzhomogenität : p<0,05
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Hohes Erschöpfungsgefühl (RPE) nach dem Training

mit geringer Tag-zu-Tag-Variabilität
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Abb. 28: Verlauf der Trainingsbelastungen

Abb. 29: Verlauf des subjektiven Erschöpfungsgrades nach dem Training
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Abb. 30: Verkürzte Regenerationsdauer im ÜB und ÜT

Abb. 31: Normale Schlafqualität im ÜT



Abb. 32: Eigenzustandsskala nach Nitsch [428]: Faktoren der Hierarchieebene I und II
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Abb. 33: Eigenzustandsskala nach Nitsch [428]: Faktoren der Hierarchieebene III
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Profil der Eigenzustandsskala
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Abb. 34: Unverändertes Profil der Eigenzustandsskala
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Abb. 35: Polaritätenprofil n. Matthesius [383]: Veränderungen während des Trainings.

Verlust der stimmungsaufhellenden Wirkung einer körperlichen Belastung im ÜT
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 4. Diskussion :

 

 Das Übertrainingssyndrom ist neben gehäuften Infekten und den Elektrolyt- und Ei-

senmangelzuständen eine wesentliche Erkrankung des (Hoch-) Leistungssportlers,

aber zunehmend auch des leistungsorientierten Breitensportlers. Empirische Schät-

zungen gehen davon aus, daß wahrscheinlich jeder Hochleistungsathlet zumindest

einmal während seiner Karriere Symptome eines Vollbildes dieser Erkrankung auf-

weist. Während die Symptome aufgrund der ausgeprägten Leistungsbereitschaft

noch häufig toleriert werden, ist jedoch die deutliche, vor allem sportartspezifische

Einschränkung der Leistungsfähigkeit die eigentliche Ursache, weshalb (sport-) me-

dizinische Einrichtungen aufgesucht werden. Der Abfall der Leistungsfähigkeit kann

bei falscher Diagnose bzw. nicht adäquater Therapie im heutigen Profisport zu einer

Einschränkung der aktuellen Berufsfähigkeit und hiermit verbundenen wirtschaftli-

chen Einbußen des Ahtleten und hiervon abhängiger Berufsgruppen sowie einem

vorzeitigen Ende der Karriere führen. Des weiteren bergen Übertrainingszustände

eine auch für den Sozialversicherungsträger hinsichtlich der entstehenden Kosten

nicht zu unterschätzende Gefahr, daß durch eine zentrale und / oder periphere Er-

müdung eine gestörte Bewegungskoordination hervorgerufen wird, welche akute

oder chronische Schäden des muskoskeletalen Systems bedingen kann. In (epide-

miologischen) Studien [64, 211, 281, 445] wird zunehmend auf das Übertraining als

Auslöser für Verletzungen und Erkrankungen des Bewegungsapparates hingewie-

sen. Des weiteren wird über eine erhöhte Infektfrequenz nicht nur als Ursache, son-

dern auch als Folge von Überlastungszuständen berichtet [136, 274, 440].

 

 Die diagnostischen Möglichkeiten sind aufgrund der Vielzahl an unterschiedlichen

Sportarten und der daraus resultierenden Anforderungsprofilen und Adaptationen

derzeit im wesentlichen auf eine gezielte sportmedizinische Anamnese begrenzt.

Bisher stellt das Übertrainingssyndrom eine Ausschlußdiagnose dar. Ebenso er-

scheinen die vorgeschlagenen pathophysiologischen Mechanismen uneinheitlich zu

sein.

 

 In der vorliegenden Arbeit wurden deshalb in einer prospektiver Längsschnittunter-

suchung in der Sportmedizin gängige Parameter sowie diagnostische und pathophy-

siologische Ansätze hinsichtlich ihrer Relevanz bei der Diagnostik und Prävention
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des Übertrainingssyndroms überprüft bzw. neu entwickelt. Besonderer Wert wurde

auf die tägliche Verlaufskontrolle der Belastungs- und Regenerationsparameter so-

wie außersportlicher Stressoren gelegt.

 

 4.1. Provokation eines Übertrainingssyndroms:

 In der dargestellten Untersuchung wurde in einem 7-wöchigen Untersuchungszeit-

raum bei 5 der 6 Studienteilnehmer ein parasympathikotoner Übertraninigszustand

diagnostiziert. Die Zeitdauer von 5 Wochen bis zur Vollausprägung entspricht empi-

rischen Befunden in der Sportmedizin. In Studien mit einer kürzeren Beobachtungs-

dauer [z.B. 7, 74, 108, 131, 188, 288, 289] werden jedoch oftmals nur Überbela-

stungszustände generiert, was dem englischen "overreaching" entspricht. Der hierfür

erforderliche Zeitraum betrug in der durchgeführten Studie ca. 2,5 Wochen. Dies ist

in Übereinstimmung mit der in der Trainingspraxis durchgeführten 3:1-

Periodisierung, bei der eine 1-wöchige Regenerationsphase einer 3-wöchige Bela-

stungsphase folgt. In der sportmedizinischen Praxis stellen sich häufig übertraini-

nerte Athleten vor, welche diese trainingsmethodischen Vorgaben nicht einhalten

konnten. In der Studie wurde deshalb bewußt auf Regenerationswochen verzichtet.

 

 In Studien, welche kürzere Beobachtungszeiträume als 2 Wochen haben [z.B. 7, 74,

108, 131, 188, 288, 289], werden häufig Übertrainingszustände diagnostiziert, ohne

jedoch eines der wichtigsten Kriterien - den für die Diagnose eines Übertraningszu-

standes erforderlichen Leistungsabfall - zu erzielen. Hierzu trägt im wesentlichen

auch die semantische Differenz zwischen dem angelsächsischen und deutschen

Begriff des "overtraining" bzw. des "Übertrainigs" bei. Während in der internationalen

Literatur zwischen dem "overtraining" als einem "zuviel an Training" und "staleness"

unterschieden wird, werden im deutschsprachigen Raum häufig die Begriffe "Über-

training" und "Übertrainingssyndrom" gleichwertig benutzt. Hierbei ist jedoch das

"Übertraining” als auslösender Stimulus zu verstehen, während das parasympathi-

kotone Übertrainingssyndrom eher dem Terminus "staleness” entspricht. Somit kön-

nen klinische Befunde und Veränderungen der jeweils untersuchten Parameter nur

bedingt zwischen den verschiedenen Studien verglichen werden. Auch sollte bis zum

Erreichen zumindest eines Überbelastungszustandes eigentlich nur von Trainings-

studien gesprochen werden.
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 Ein weiteres häufiges Problem neben der oftmals unklaren Diagnosestellung sind

auch die verschiedenen Untersuchungsdesigns und verwendeten Parameter, welche

aufgrund von den unterschiedlichen Anforderungsprofilen in den verschiedenen

Sportarten gewählt werden. Des weiteren wird oftmals nur die körperliche Belastung

während der Studie dokumentiert. Aufgrund der multifaktoriellen Genese eines

Übertrainingssyndroms wurde deshalb in der vorliegenden Arbeit eine Anamnese

des Alltagslebens erhoben, in welcher insbesondere die Beschwerdesymptomatik,

Regenerations- und Belastungsparameter sowie außersportliche Stressoren erfaßt

wurden.

 

 Ein sympathikotoner Übertrainingszustand konnte allenfalls flüchtig beobachtet wer-

den. Jedoch zeigt auch hier die sportmedizinische Praxis, daß diese Zustände bei

Ausdauerathleten sehr schnell (z.B. innerhalb von 2 Tagen) durchschritten werden

und häufig bei Vorstellung des Sportlers nicht mehr erfaßt werden können. Auch

kann auch das ”seltenere Vorkommen” eines sympathikotonen Übertrainingszustan-

des mit der selteneren Frequentierung durch die Athleten in einem derartigen zu-

stand erklärt werden, da viele Athleten sich trotz Bestehens weiterer Symptome noch

euphorisch fühlen. Eine diesbezügliche Diagnose kann oftmals nur retrospektiv auf-

grund einer entsprechenden Symptomatik vermutet werden. Die im NZ gehäuften

und zum ÜT hin abnehmenden Schlafstörungen können vielleicht ein Symptom ei-

nes sympathikotonen Übertraningssyndroms darstellen.

 

 An der Induktion eines ÜT waren banale Infekte der oberen Luftwege, ein Defizit im

regenerativen Bereich sowie psychosoziale Streßsituationen bei unverändert hoher

Traninigsbelastung maßgeblich beteiligt. Insbesondere das gegensätzliche Verhalten

von Streß- und Trainingsbelastungen und Regeneration ist in der Literatur überei-

stimmend die wesentliche Ursache für ein Übertrainingssyndrom [159, 160, 161,

255, 283, 282, 309,337, 555].

 

 Hier kommt vor allem den intensiven und hochintensiven Trainingsanteilen eine gro-

ße Bedeutung zu. Während in anderen prospektiven Trainings- und Übertrainings-

studien entweder der Trainingsumfang oder die Intensität häufig isoliert und in ihrem

Ausmaß oftmals praxisfern gesteigert wird [z.B. 335-344 ], wurde hier eine Kombina-

tion aus beiden benutzt, wie es z.B. häufig in oder nach Trainingslagern der Fall ist.
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In der hier durchgeführten Studie wurde der bisherige Traningsumfang, an welchen

die Probanden adaptiert waren, für 7 Wochen um 27 % gesteigert, gegenüber der

Regenerationsphase (Studienbeginn) sogar um fast 80 %. Der Anteil von intensiven

Trainingsinhalten am Gesamtumfang lag im ÜB und ÜT bei ca. 30 %. Obwohl der

Gesamtbelastungsumfang im Training absank, fand sich weiterhin ein hoher Anteil

von intensiven und hochintensiven Belastungen.  Diese Befunde stehen im Gegen-

satz zu den trainingsmethodischen Empfehlungen und Erfahrungen, nach denen in

Hochbelastungsphasen eine Steigerung um nicht mehr als 30 % über maximal 3

Wochen nach vorheriger Ausprägung der jeweiligen sportartspezifischen Anforde-

rungen erfolgen sollte. Ebenso sollte der Anteil intensiver Trainingsinhalte in aus-

dauerorientierten Sportarten nicht mehr als 10 –15 % der Gesamtbelastung betra-

gen. Eine ”Abpufferung” intensiver Belastungen durch regenerative und / oder exten-

sive Trainingseinheiten fand nicht statt.

 

 Die durchgeführte Studie ist vom Untersuchungsdesign am ehesten mit dem Teil

der prospektiven Studie von Lehmann et al. vergleichbar, welcher einen Übertra-

ningszustand mittels Umfangssteigerung der intensiven Trainingsanteile provozierte.

Unterschiedlich war jedoch der Interventionszeitraum, welcher bei Lehmann et al.

nur 4 Wochen betrug [335-344]. Auch Urhausen gab lediglich einen Zeitraum von

minimal 2 Wochen, jedoch mit einer sehr hohen Steigerung des Intensitätsumfanges

(+ 180 %) vor [555]. Des weiteren wurden auch Probanden mit in die Studie aufge-

nommen, bei denen ein Übertrainingszustand ”spontan” auftrat. Somit wird der pro-

spektive Charakter der Studie von Urhausen geschmälert. Auffällig war weiterhin,

daß der Arbeitskreis um Lehmann in frühen Veröffentlichungen die gleiche Studie

unter dem Aspekt einer Trainingstudie publizierte und primär nicht unbedingt oder

nur zum Teil vom Vorhandensein eines Übertrainingssyndroms sprachen bzw. die

Parameter der neuromuskulären Erregbarkeit nur im Zusammenhang mit einer

Überbelastung stellten [247, 257, 342, 343]. Auch werden unterschiedliche Angaben

hinsichtlich der Studiendauer (3 bzw. 4 Wochen) gemacht. Es ist zu hinterfragen, ob

diese Studie primär als umfangsorientierte Trainingsstudie angelegt war, nur retro-

spektiv ein Übertrainingssyndrom diagnostiziert wurde und ein Jahr später zur

”Absicherung der Befunde” das intensitätsorientierte Training derart gestaltet wurde,

daß eine Leistungsverbesserung und kein Übertrainingssyndrom resultierte.
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 Nach Foster [141] können Übertrainingszustände neben einer hohen Gesamtbela-

stung auch durch eine hohe Monotonie in der Abfolge von Trainingsbelastungen

hervorgerufen werden. Die aus dem subjektiven Belastungsgefühl und der täglichen

Belastungsdauer errechneten Parameter Monotonie und Strain lagen in der Untersu-

chung deutlich oberhalb der vom Autor emprisch gefundenen Grenze. Die geringe

inter- und intraindividuelle Variabilität der Gesamttrainingsbelastung spricht für die

exzellente Trainingsplanung des an der Studie mitarbeitenden Trainers, welcher die

Vorgabe, eine gleichmäßig hohe Gesamtbelastung durch individuelle Unterschiede

in der Trainingsgestaltung zu erzielen, realisieren konnte.

 

 Eine im Verhältnis zur Gesamtbelastung nicht adäquate Regeneration wird als eine

weitere Hauptursache für die Enstehung von Überlastungszuständen angesehen

[159, 160, 161, 255, 283, 282, 309,337, 555]. Jedoch wurde in keiner der bisher ver-

öffentlichen Studien [28, 239, 283, 335-341, 437, 556] die Regeneration qualitativ

oder quantitativ erfaßt.

 

 In der vorliegenden Arbeit konnte erstmalig eine erniedrigte Regenerationsdauer im

Überbelastungs- und Übertrainingszustand bei gleichzeitig ansteigender Trainings-

belastung nachgewiesen werden. Die Regeneration unterlag keinen wesentlichen

Tag-zu-Tag-Schwankungen, so daß das Regenerationsdefizit langfristig vorhanden

war. Die paralell leicht verbesserte und im ÜT dann auch konstantere Schlafqualität

deckt sich mit den empirischen Beobachtungen, nach denen Athleten bei voll ausge-

prägtem parasympathikotonen Übertrainingssyndrom über einen ”wieder normalen

bis guten Schlaf” berichten. Andererseits findet sich jedoch oftmals eine schnellere

Ermüdbarkeit tagsüber, welche in eine zusätzliche Regeneration tagsüber mündet,

wie sie auch hier nachgewiesen werden konnte. Schlafstörungen werden vor allem in

den Prodromalstadien gehäuft gefunden, was sich in einer erniedrigten Gesamtbe-

urteilung der Regeneration (=Produkt aus Regenerationsdauer und –qualität) nieder-

schlägt. Ein subjektiv hoher Erschöpfungsgrad im Training verlängerte die nachfol-

gende Regeneration nur gering. Weitere wesentliche Beeinflussungen der Regene-

ration durch die Trainingsbelastungen waren nicht feststellbar. Nur in der mehrwö-

chigen Regenerationsphase wurde durch erneute hochintensive Trainingseinheiten

die Schlafqualität wiederum verschlechtert, was auf eine längerfristige Beeinträchti-
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gung der Regenerationsfähigkeit bei Bestehen eines Übertrainingssyndroms hin-

weist. Schlafdauer und Schlafqualität verhielten sich unabhängig voneinander.

 

 Die für regenerative Vorgägnge ebenfalls wichtige Ernährung wurde exemplarisch für

1 Woche zu Studienbeginn analysiert. Hierbei wurde davon ausgegangen, daß die

Protokollierung über 7 Tage die durchschnittliche Ernährung eines Menschen für

einen längeren Zeitraum repräsentiert (persönliche Mitteilung der Deutschen Gesell-

schaft für Ernährung, Frankfurt/Main). Die Ernährung der untersuchten Sportler un-

terschied sich nicht von den Ergebnissen anderer Untersuchungen im Ausdauersport

[41, 115, 121, 163]. Es wurde eine leicht zu fetthaltige Kost mit einer defizitären

Flüssigkeitsaufnahme und einer zu geringen Zufuhr von Kalium, Magnesium und

Vitamin E verzehrt. Ein Einfluß der zu geringen Flüssigkeitsaufnahme auf die unter-

suchten Parameter, z.B. des sympathoadrenergen Systems [476], konnte jedoch

mittels Korrelationsanalysen ausgeschlossen werden. Die defizitäre Kalium- und

Magnesiumzufuhr schlug sich in suboptimalen Serumsspiegeln wieder. Eine ernied-

rigte Vitamin E-Zufuhr kann aufgrund seiner antioxidativen Eigenschaften mögli-

cherweise eine erhöhte Infektrate bedingen, da unter hochintensiver Belastung ein

erhöhter ”oxidativer Streß” besteht (Übersicht bei Demopoulos et al. [98] und Kanter

[273]). Abgesehen von obigen Ausahmen wurden keine wesentlichen Ernährungs-

fehler in der untersuchten Gruppe beobachtet, welche die Ergebnisse verfälschen

würden.

 

 Zusammenfassend konnte ein parasympathikotones Übertrainingssyndrom durch

eine Umfangs- und Intensitätssteigerung über einen prolongierten Belastungszeit-

raum hervorgerufen werden. In der Belastungsdosierung kam insbesondere ein ho-

her Anteil von intensiven und hochintensiven Trainingsinhalten bei einem Mangel an

Belastungswechseln zum Tragen. Wichtige Cofaktoren waren Infekte, regenerative

Defizite und vermehrte außersportliche Stressoren.
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 4.2. Auftreten von Symptomen:

 Eine detaillierte Klassizifierung und Quantifizierung von Beschwerden wurde in den

zur Verfügung stehenden Arbeiten anderer Autoren bisher nicht durchgeführt. Wäh-

rend in den Arbeiten von Barron, Hooper, Kindermann und Parry-Billings [28, 239,

283, 437] ohne Quantifizierung retrospektiv das Beschwerdebild bei Vollausprägung

eines parasympathikotonen Übertrainingssyndroms beschrieben wird, kann den Ver-

öffentlichungen von Lehmann bei einer prospektiven Studie überhaupt keine detail-

lierte Angabe entnommen werden [335-341]. Der Autor beschränkt sich hier auf die

Angabe eines Beschwerdeindexes. Urhausen macht zwar quantitativ detailliertere

Angaben, jedoch fehlt auch hier die statistische Zuordnung zur absolvierten Bela-

stung [556]. Verlaufsangaben und Änderungen des Verteilungsmuster werden nur

allgemein in Übersichtsarbeiten angegeben [159, 160, 161, 255, 283, 282, 309, 337,

555]. Diese häufig nur emprischen Befunde konnten hier erstmals prospektiv in ei-

nem 7-wöchigen Längsschnitt auch statistisch hinsichtlich der ursächlichen Zusam-

menhänge überprüft werden.

 

 Die im ÜB und ÜT vermehrt auftretenden Beschwerden sind auf die Kumulation ei-

ner erhöhten Gesamtbelastung bei verringerter Regeneration zurückzuführen. Zu-

sätzliche Regeneration zum Nachtschlaf konnte hingegen die Beschwerdefrequenz

reduzieren. Auch wurden hierdurch muskuläre Beschwerden, psychische Alteratio-

nen und Schlafstörungen reduziert. Letztere fanden sich jedoch gehäuft bei plötzli-

chen Belastungswechseln im Training. Daß ein derartiger Beschwerdenkomplex

nicht auf humane Individuen beschränkt ist, kann der Arbeit von Bruin [45] entnom-

men wurde, welcher im Tiermodell (Pferde) ein Mischbild aus sympathikotonem und

parasympathikotonem Übertraingssyndrom fand.

 

 Als Auslöser für Atemwegsinfekte, muskuläre Beschwerden, vegetative Symptome,

Erschöpfungsgefühle und psychische Alterationen konnten hohe Anteile oder die

Kumulation von intensiven Trainingsbelastungen nachgewiesen werden. Dies steht

im Einklang mit dem ” J ” – Modell nach Nieman [426], welcher bei individuell zu

niedrigen oder zu hohen Trainingsbelastungen eine erhöhte Infektrate beschrieb.

Hingegen weist der Zusammenhang zwischen Schlafstörungen und den Atemwegs-

infektionen darauf hin, daß eine gestörte Regeneration die Gefährdung für Infekti-

onserkrankungen erhöht.
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 Während Shephard aufgrund der flüchtigen immunologischen Veränderungen 1991

nur vorsichtig eine Verbindung zum Übertraining herstellt [505], sieht er 1995 als ei-

ne Ursache einer erniedrigten Infektresistenz im chronischen Übertraining das kom-

plexe Zusammenspiel zwischen Training und Ernährung an. Insbesondere Parry-

Billings und Newsholme konnten die ursächlichen Zusammenhänge zwischen mus-

kulärer Glykogendpletion, damit vermehrt einhergehender Heranziehung von Ami-

nosäuren zur Energiegewinnung, dem konsekutiven Abfall von Glutamin im Muskel

und konkurrierenden immunologisch kompetenten Zellen und Veränderungen an der

Blut-Hirn-Schranke und im zentralen Stoffwechsel von Tryptophan und Serotonin

herausarbeiten [437, 438, 439, 475, 503, 505]. Auch konnten andere Autoren zwi-

schen einem Übertraining und erhöhter Infektfrequenz ursächliche Zusammenhänge

auf zellulärer (Veränderungen der Subpopulationen der T-Lymphozyten [570], lokaler

(z.B. IgA [372) und humoraler Ebene (z.B. Cytokine und Glutamin [503 bzw. [371]

herausarbeiten. Insbesondere rhinovirale Infektionen treten gehäuft im Übertraining

(-ssyndrom) auf. Der vorübergehende Abfall der Leukozyten sowie der inverse Zu-

sammenhang zwischen Cortisolkonzentration und Leukozytenzahl kann neben dem

Zusammenhang erhöhter Cortisolspiegel in Ruhe und einer erhöhten Infektfrequenz

einen schwachen Hinweis auf die immunmodulierende Wirkung von belastungsindu-

zierten Veränderungen hormoneller Parameter darstellen (z.B. immunsuppressive

Wirkung von erhöhten Cortisolspiegeln) [91, 274, 587]. Eine erniedrigte Adrenalin-

schwelle bei einer gehäuften Anzahl von Infekten kann einerseits Folge, andererseits

als Auslöser denkbar sein, welcher über vorzeitg eintretende hohe Adrenalinkonzen-

trationen z.B. via ß2-Rezptoren auf Lymphozyten immunregulierend wirkt [274, 376,

389, 505, 563]. Bei vorzeitigen hohen Adrenalinkonzentrationen kann somit auch ein

verlängertes ”offenes immunologische Fenster” für opportunistische Erreger beste-

hen [91, 274, 440]. Niedrige Noradrenalinspiegel bei gehäuften Atemwegsinfekten

stehen hierzu nicht im Gegensatz, da Adrenalin der potentere ß2-adrenerge Agonist

ist. Die nach rezidivierenden Atemwegsinfektionen erniedrigte Ruheherzfrequenz ist

hingegen möglicherweise auf passagere Defekte der ß-Rezeptoren bzw. der Post-

Rezeptor-Mechanismen zurückzuführen. Dieses Modell wird durch Befunde gestützt,

laut welchen z.B. Reoviren an nichtfunktionelle Domaine von adrenergen Rezeptoren

binden [107] und nach Pertussis-Infektionen eine reduzierte Isoprenalin-induzierte

cAMP-Antwort beschrieben wird [185].
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 Vegetativ bedingte Beschwerden werden überwiegend nur bei Vollausprägung eines

Übertrainingssyndroms beobachtet [28, 239, 283, 437], während eine Vielzahl von

vor allem Trainingstudien lediglich Erschöpfungsgefühle angibt. Dies ist durch den

kurzen Beobachtungszeitraum von oftmals nur 2-3 Wochen bedingt, welcher ledig-

lich einen Überbelastungszustand provozieren kann [53, 74, 154, 155, 262, 289,

517, 518, 542, 570]. Einzig Fry et al.konnten innerhalb eines kurzen Zeitraumes (2

Wochen) massive Symptome analog eines parasympathikotonen Übertrainingssyn-

droms nach hochintensiven Belastungen hervorrufen [158]. Appetitstörungen wie sie

für die sympathikotone Form des Übertrainingssyndroms angegeben werden [283,

[309, [478], konnten nicht beobachtet werden. Stärkere Appetitschwankungen wur-

den jedoch zu Studienbeginn und im Übertrainingszustand registriert.

 

 Bei den hier untersuchten Athleten wurde eine vegetative Symptomatik auch im Zu-

sammenhang mit einer hohen Trainingsmonotonie und bei verstärkter Aktivierung

des sympathoadrenergen Systems beobachtet, während die Erschöpfungsgefühle

und psychische Alterationen eher aus einem Schlafdefizit resultierten. Die Kumulati-

on außersportlicher Stressoren löste vor allem vegetative Symptome und psychische

Beeinträchtigungen aus.

 

 Der Anstieg der Beschwerdefrequenz im ÜB mit wiederum leichter Abnahme im ÜT

und die Änderung des Verteilungsmusters der aufgetretenen Symptome weist auf

ein grundsätzliches Problem bei der Diagnostik hin. Bei Vollausprägung eines pa-

rasympathikotonen Übertrainingssyndroms liegt gegenüber den Prodromalstadien

und dem sympathikotonen Überlastungszuständen ein insgesamt symptomärmeres

und interindividuell differierendes Beschwerdebild vor. Im ÜT schliefen die Proban-

den z.B. besser, Schlafstörungen traten geringer auf. Jedoch nahm die Erholtheit ab,

so daß sich das Regenerationsverhalten tagsüber veränderte.

 

 Kontrovers wird das Auftreten von Schlafstörungen diskutiert. Während Fry et al. bei

intensivster Belastung bereits nach 2 Wochen Schlafstörungen fand [158], beob-

achteten dies andere Autoren erst bei Bestehen eines Übertrainingssyndroms [28,

437]. Gehäuftes Auftreten von Schlafstörungen und die damit reduzierte Regenerati-

onsqualität fanden sich in Abhängigkeit von der initialen Belastung bei plötzlichen
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Belastungswechseln. Es konnte gezeigt werden, daß Schlafstörungen häufige Sym-

ptome in den Prodromalstadien eines Übertrainingssyndroms darstellen, jedoch bei

Vollausprägung oftmals nicht mehr zu finden sind. Dies wird empirisch auch von

Kindermann beschrieben [283]. Somit kommt der gezielten Frage nach Schlafstö-

rungen in den letzten Monaten vor dem Auftreten eines parasympathikotonen Über-

trainingssyndroms eine wesentliche Bedeutung in der Anamnese zu.

 

 Die im Überbelastungszustand aufgrund nicht adäquater Regeneration gehäuft auf-

tretenden muskulären Beschwerden decken sich mit Literaturangaben [74, 93, 158,

289], nehmen im ÜT jedoch ebenfalls wieder ab. Diese sind allenfalls nur zu Beginn

der Studie als lokales ”muscular overload” zu deuten, insbesondere da keine we-

sentlichen Auslenkungen der CK-Aktivität als Anzeichen einer mechanischen Bela-

stung verzeichnet wurden [558].

 

 Der muskuläre Status wurde des weiteren mittels einer Selbsteinschätzung durch die

Probanden untersucht und verhielt sich unverändert, wies jedoch im Normalzustand

die niedrigsten Werte auf. Dies könnte Ausdruck der bereits oben erwähnten lokal

noch nicht ausreichenden Adaptation an die mechanischen Reize sein. Die ausge-

prägte Tag-zu-Tag-Schwankung im Überbelastungszustand  spiegelt hingegen eher

die ständig bezüglich Dauer und Körperregion wechselnden Beschwerden des Be-

wegungsapparates wider. Eine hohe Gesamtbelastung sowie eine hohe Trainings-

monotonie führten zu einem verschlechterten, eine höhere Regenerationsqualität

kurzfristig zu einem vebesserten subjektiven muskulären Status. Hingegen war keine

Beeinflussung der muskulären Befindlichkeit durch die anabolen Hormone und me-

tabolischen Parameter zu verzeichnen.

 

 Achillesehenbeschwerden treten im ÜT gehäuft auf und sind im Zusammenhang mit

zu geringen Regenerationszeiten und der Kumulation von äußeren Stressoren zu

sehen. Somit kann die Achillessehne nicht nur isoliert als lokales orthopädisches

Problem, sondern muß als ein sensitives Organ für Imbalanzen zwischen Belastung

und Regeneration angesehen und als ”Streßsehne” bezeichnet werden. Clement et

al. [64] findet bei 184 Fällen von konservativ therapierten Tendopathien der Achilles-

sehne in 45 % ein Übertraining als ätiologischen Faktor. Auch Kibler et al., Larkins
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sowie Pen et al. [281, 325, 442] sehen ein Übertraining als ein spezifisches Problem

in der Ätiologie von Verletzungen an.

 

 Die von Clement et al. bei Achillessehnenbeschwerden angegebene mittlere Rekon-

valeszenzzeit von 5 Wochen bis zur Wiederaufnahme der sportlichen Belastung ist

wahrscheinlich deshalb auch ursächlich identisch mit der Regenerationszeit nach

einem Übertrainingszustand (-syndrom) [64]. Als weiterer auslösender Faktor ist

möglicherweise in Kombination mit der Überbeanspruchung eine defizitäre Energie-

zufuhr in Betracht zu ziehen, welche belastungsinduzierte Adaptationen der Achilles-

sehne reduziert [120]. Hier kann pathophysiologisch die weiter unten dargestellte

Verminderung der IGF-1-Konzentration bei reduzierter Energiezufuhr eine Rolle

spielen, da z.B. in Strukturen mit vermehrter mechanischer Belastung eine erhöhte

IGF-1-Immunoreaktivität von Fibroblasten in der Achillessehne gefunden wird [4,

210]. Auch für die Skelettmuskulatur werden derartige Beobachtungen regenerativer

Prozesse nach einer Latenzdauer von 4 - 7 Tagen im Anschluß an erhöhte mechani-

sche Belastungen beschrieben [221, 608]. Einschränkend ist jedoch anzumerken,

daß die lokalen auf zellulärer Ebene auto- und parakrin vermittelten trophischen Ef-

fekte von IGF-1 als auch IGF-2 nicht unbedingt durch die endokrin wirkenden Kon-

zentrationen im peripheren Blut repräsentiert werden. Die gleichzeitig bestehenden

erhöhten Harnstoffkonzentrationen sind ebenfalls als Ausdruck einer verstärkten

metabolischen Beanspruchung und einer Erschöpfung der Glykogenspeicher unter

Belastung zu werten. Die erhöhte Adrenalisekretion im regenerativen Intensitätsbe-

reich bei Bestehen von Achillessehnenbeschwerden ist wahrscheinlich schmerzbe-

dingt, da insbesondere bei Belastungsbeginn die lokale Durchblutung nicht adäquat

ist.

 

 Des weiteren waren im ÜT unspezifische vegetative Beschwerden, Erschöpfungs-

gefühle, psychische Alterationen und eine mangelnde Streßtoleranz bei reduzierter

Wahrnehmung desselben die überwiegend geschilderten Beschwerden. Auch in der

Literatur finden sich Hinweise darauf, daß derartige Symptome erst im Übertrai-

ningssyndrom auftreten [28, 239, 283, 437]. Unter den psychischen Alterationen

fanden sich gehäuft depressive Zustände und eine emotionale Labilität. Morgan et

al. beschreiben z.B., daß bei 80 % der Athleten, welche die Diagnose eines Über-

trainingssyndrom aufwiesen, voll reversible Depressionen von klinischer Relevanz
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durch die Konsultation externer Psychiater / Psychologen  diagnostiziert wurden

[407]. Derartige psychische Alterationen sind jedoch nicht mit den Veränderungen

psychometrischer Skalen vergleichbar, welche oftmals zum Trainingsmonitoring und

als Übertrainingskriterium eingesetzt werden [138, 139, 181, 239, 335-341, 407, 430,

542, 555, 556, 570]. Aus diesem Grunde sollte in der Anamnese gezielt nach psy-

chologischen Beschwerden gefahndet werden.

 

 Daß eine kalorisch inadäquate Ernährung nach körperlicher Belastung unter ande-

rem auch einen negativen Einfluß auf die Psyche ausübt, wird durch den inversen

Zusammenhang zwischen IGF-1-Spiegeln und psychischen Alterationen verdeutlicht.

 

 Zusammenfassend werden vermehrt auftretende Beschwerden durch ein Ungleich-

gewicht zwischen erhöhten Trainingsbelastungen und der Regeneration hervorge-

rufen. Dies wurde erstmalig quantitativ und im Verlauf beschrieben sowie ursächlich

statistisch abgesichert. Die Gesamttrainingsbelastung ist neben dem Ausmaß an

intensiven Trainingsbelastungen hierbei die auslösende Ursache. Monotonen Trai-

ningsreizen kommt nur eine nachgeordenete Bedeutung zu. Belastungen im extensi-

ven Intensitätsbereich rufen hingegen keine Beschwerden hevor. Die Kumulation

von intensiven Trainingsbelastungen führt zu vermehrten Infekten, muskulären und

unspezifischen vegetativen Beschwerden. Erschöpfungsgefühle und psychische Al-

terationen resultieren hingegen eher aus einem Regenerationsdefizit. Außersportli-

che Stressoren rufen vegetative Symptome sowie psychische Beeinträchtigungen

hervor. Im Übertrainingssyndrom findet sich insgesamt ein symptomärmeres Bild,

welches von vegetativen Beschwerden, Erschöpfungsgefühlen, psychischen Altera-

tionen und Achillessehnenbeschwerden gekennzeichnet ist. Muskuläre Beschwerden

sind eher typisch für einen Überbelastungszustand, Schlafstörungen für Prodromal-

stadien. Insbesondere der Wechsel derartiger Beschwerden im ”Krankheitsverlauf”

und individuelle Verteilungsmuster können die Diagnosestellung für den unerfahre-

nen Untersucher erschweren.
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 4.3. Einschränkung der sportartspezifischen Leistungsfähigleit:

 Während die durch die individuelle anaerobe Schwelle (IAS, [528]) charakterisierte

Ausdauerleistungsfähigkeit trainingsbedingt bis zum ÜB anstieg und sich im ÜT un-

verändert verhielt, fiel die maximale Leistungsfähigkeit um 4,1 % gegenüber der je-

weilig höchsten Ausprägung ab. Somit wurde der für die Diagnose erforderliche

sportartspezifische Leistungsabfall erfüllt. Diese Befunde decken sich mit Literatur-

angaben, nach welchen ein Leistungsabfall von 2 –12 % in Abhängigkeit der Spezi-

fität des überprüften Parameters zu erwarten ist [239, 335-341]. Scheinbar ist der

Leistungsabfall um so besser detektierbar, je spezifischer der eingesetzte Parameter

die wettkampfspezifische Leistung repräsentiert [55]. Es werden bei spezifischerer

Testung Leistungsabfälle bis zu 27 % diagnostiziert [28, 283, 556]. Der hier verwen-

dete stufenweise ansteigende Laufbandtest stellt jedoch in Bezug auf die Wett-

kampfanforderungen der teilnehmenden Sportler einen relativ unspezifischen Test

dar, wurde jedoch aufgrund seiner Anwendung in der sportmedizinischen Routine

benutzt. Im Idealfall sind hier repitive Wettkampfbelastungen anzustreben, jedoch

aufgrund der bestehenden Übertrainingssymptomatik ethisch nicht vertretbar. Somit

fällt auch eine Abgrenzung zur normalen physiologisch bestehenden Variabilität der

Leistung schwerer, welche nach  Kuipers et al. zwischen 2 und 7 % beträgt [310].

 

 Zusammenfassend sind Leistungsabfälle insbesondere bei Maximalbelastungen mit

anerober laktazider, weniger bei aerober und anerober alaktazider Energiebereit-

stellung zu erwarten [45]. Interessanterweise wiesen die hier untersuchten Athleten

eine vergleichbare Ausdauerleistungsfähigkeit wie die Probanden bei Lehmann et al.

auf, lediglich die maximale Leistungsfähigkeit lag aufgrund der ausschließlichen

Teilnahme von Langstreckenläufern niedriger [335-341].

 

 Befunde, welche eine Veränderung der Leistung an den sogenannten fixen Schwel-

len zwischen 2- und 4-mmol/l Laktat als präventives bzw. diagnostisches Kriterium

im Trainingsprozeß [238, 573] sowie bei einer Überforderungssymptomatik benutzen

[262, 335-337], können nur sehr eingeschränkt miteinander verglichen werden, da

diese erheblich von der aktuellen muskulären Glykogenverfügbarkeit im submaxi-

malen Belastungsbereich abhängig sind [52]. So konnten auch in der vorliegenden

Untersuchung bei niedrigeren IGF-1-Spiegeln, welche ein kalorisches Defizit implizie-

ren, erhöhte 4-mmol-Schwellen bei jedoch gleichzeitig erhöhten Belastungs- und
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Nachbelastungsherzfrequenzen nachgewiesen werden. Eine Normalisation der

Laktatleistungskurve mit Ausrichtung an der maximalen Konzentration, wie von Fo-

ster et al. zur Elimination derartiger nutritiver Einflüsse vorgeschlagen [142], wird je-

doch üblicherweise nicht durchgeführt. Interessanterweise finden diejenigen Autoren,

welche eine Steigerung der intensiven Belastungen zur Induktion eines ÜT anwen-

deten, auch erhöhte fixe Schwellen [341]. Neben einer möglichen Adaptation durch

das durchgeführte Training können ursächlich auch Rechtsverschiebungen der Lak-

tatleistungskurve (eigentlich eine Erniedrigung der Kurve) aufgrund muskulärer Gly-

kogendefizite beteiligt sein. Somit wird eine oftmals eine falsch zu hohe Ausdauerlei-

stungsfähigkeit diagnostiziert, welche aufgrund der daraus abgeleiteten zu hohen

Trainingsempfehlungen die pathophysiologischen Mechanismen potenziert. Somit

sind insbesondere bei Vorliegen eines Überbelastungszustandes oder Übertrai-

ningssyndroms Schwellenkonzepte, welche fixe Schwellen als Kriterium für die Aus-

dauerleistungsfähikgkeit verwenden, nur nach Ausschluß einer muskulären Glyko-

gendepletion und bei guter Kenntnis der jeweils individuellen Kurvencharakteristik in

die Praxis umsetzbar. Hingegen scheint das verwendete individuelle anaerobe

Schwellenkonzept nach Stegmann et al. als Kriterium des maximalen Laktat Steady

States [557] von der muskulären Glykogenauffüllung zumindest im Normalzustand

unabhängig in seiner Aussagekraft zu sein [152]. Dies wird durch die Tatsache be-

stätigt, daß die IAS konstant ca. 81 % der maximalen Leistungsfähigkeit betrug, ein

für Ausdauertrainierte nicht unüblicher und seit langem beschriebener Befund [23,

76].

 

 Die im untersuchten Probandengut erzielte Maximalleistung wurde disziplinspezifisch

im wesentlichen durch die Ausdauerleistungsfähigkeit begrenzt. Letztere konnte

überwiegend durch hohe Belastungsumfänge gesteigert werden, wobei der gewähl-

ten Trainingsintensität scheinbar eine nur nachgeordnete Bedeutung zukommt. Die

maximale Leistungsfähigkeit konnte jedoch nur durch spezifische intensive Bela-

stungsreize verbessert werden. Die bei besseren Maximalleistungen höhere LDH-

Aktivität ist deshalb wahrscheinlich Ausdruck einer Enzyminduktion aufgrund der

vermehrt durchgeführten intensiven Trainingsreize. Kurzfristige Veränderungen der

Leistungsfähigkeit durch vorausgegangene Trainingseinheiten ergaben sich im Ge-

gensatz zu den langfristigen Effekten nicht.
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 Der Befund eines Abfalls der maximalen bei unveränderter Ausdauerleistungsfähig-

keit deckt sich mit empirischen Erfahrungen, nach denen Athleten submaximale Be-

lastungen problemlos realisieren können, jedoch z.B. im Endspurt ”nichts mehr zu-

setzen” können [283]. Kurze Zeit nach einem – oftmals mit einer indiskutablen Lei-

stung beendeten – Wettkampf fühlen sich im Übertrainingssyndrom befindliche

Sportler in der Lage, erneut wieder eine hochintensive Belastung zu absolvieren. Die

mangelnde Mobilisierbarkeit wird häufig mit einem ”sich nicht ausschöpfen können”

umschrieben und oftmals auf eine fehlende ”Spritzigkeit” bzw. Schnelligkeit zurück-

geführt. Irrtümlicherweise werden dann oftmals hochintensive Belastungen absol-

viert, welche die pathologischen Mechanismen nochmals potenzieren.
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 4.4. Kardiovaskuläre Regulation:

 Die Herzfrequenz ist als Parameter eines der Zielorgane des autonomen Nervensy-

stems problemlos und kostenneutral zu bestimmen. Während die Belastungsherz-

frequenz einen gängigen Parameter in der Traininigssteuerung darstellt [176], wird

die nächtliche oder morgendliche Ruheherzfrequenz in ihrer Aussagekraft häufig

unterschätzt, da vor allem ausdauertrainierte Athleten eine seit langem bekannte

ausgeprägte Ruhebradykardie aufweisen können [399, 487] und somit Veränderun-

gen schwerer detektierbar sind. Die Ruhebradykardie wurde in den Anfangsjahren

der Sportmedizin bereits als ein ”Zeichen von Übertraining” angesehen, wenn Werte

zwischen 45 und 55 Schläge / min. bestanden [399].

 

 Die nach dem Erwachen registrierte morgendliche Ruheherzfrequenz war im Über-

trainingszustand erniedrigt bei leicht reduzierter Tag-zu-Tag-Variabilität. Dieser Be-

fund impliziert vordergründig eine nochmalige Erhöhung des Vagus- [100, 116, 514]

oder einen weiteren Abfall des Sympathikustonus [99, 116]. Ein Abfall des Sympa-

thikustonus kann vorsichtig betrachtet aufgrund der erhöhten Ruheplasmakatecho-

laminkonzentrationen verneint werden, obwohl natürlich ein großer zeitlicher Abstand

der Blutentnahmen zu den Ruhemessungen bestand. Jedoch läßt sich der weitere

Abfall der Ruheherzfrequenz nicht per se durch einen Anstieg des vagalen Tonus

erklären [116], was auch durch differenziertere Befunde bezüglich der Herzfrequenz-

variabilität gestützt wird [480]. Üblicherweise wird eine erniedrigte Ruheherzfrequenz

nach einer (Ausdauer-) Trainingsperiode auf eine reduzierte ß-

Adrenorezeptorendichte und nachfolgende reduzierte Postrezeptormechanismen

(reduzierte cAMP-Antwort) zurückgeführt [209, 267, 269, 429, 448, 541, 594]. Je-

doch nur Jost et al. differenzieren zwischen einem reinen Ausdauertraining und ei-

nem intensitätsorientierten Training [267]. Bei letzterem konnte eine Up-Regulation

der ß-Rezeptorendichte und –antwort sowie eine erhöhte Ruheherzfrequenz nach-

gewiesen werden. Da in der vorliegenden Studie eine Mischung aus Umfangs- und

Intensitätssteigerung gewählt wurde, kann die nur geringe Absenkung der Ruhe-

herzfrequenz auf die gegensätzliche Beeinflussung der ß-Adrenorezeptoren zurück-

geführt werden. Indes kann eine ausgeprägtere Ruhebradykardie auch aus erhöhten

Dopaminspiegel in Ruhe resultieren, welche über in zentralem oder peripherem Ner-

vengewebe lokalisierte Dopaminrezeptoren (DA2-Rezeptoren) einen inhibitorischen
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Einfluß auf das kardiovaskuläre System haben [511, 565]. Dies ist jedoch rein hypo-

thetisch, da ein korrelativer Zusammenhang nicht erhoben werden konnte.

 

 Sowohl in Übertrainingsstudien [55, 283, 335-344] als auch in trainingsbegleitenden

Studien wird bei trainierten Athleten überwiegend über konstante Ruheherzfrequen-

zen berichtet [73, 74, 138, 139, 154, 155, 542, 570]. Lediglich Urhausen [556] fand

abgesenkte, Parry-Billings et al. erhöhte Werte [437]. Auch in Überbelastungszu-

ständen werden nur selten erhöhte Ruheherzfrequenzen erhoben [262, 532], wie sie

in älteren Literaturangaben noch erwähnt werden [z.B. 283]. Dies kann im Zusam-

menhang mit dem nur noch seltenen Auftreten der auch nur flüchtig bestehenden

sympathikotonen Übertrainingszustände stehen.

 

 Einflüsse von Trainingsbelastungen fanden sich nicht, jedoch erhöhen außersportli-

che Stressoren, eine schlechte Regenerationsqualität und ein hoher Erschöpfungs-

grad im vorausgegangenen Training die Ruheherzfrequenz. Diese Faktoren müssen

intraindividuell als die Regulationsmechanismen belastende Sressoren mit einbezo-

gen werden und dürfen im Trainingsalltag nicht als isolierte Faktoren betrachtet

werden.

 

 Obwohl sich die Tag-zu-Tag-Variabilität der morgendlichen Ruhe-HF unabhängig

von der Höhe verhält, fallen natürlich Änderungen im normofrequenten früher auf als

im bradykarden Bereich. Somit scheint die Nutzbarkeit hinsichtlich der Verlaufskon-

trolle vor allem für unerfahrene Athleten und Trainer bei ausgeprägtem Vagustonus

erschwert.

 

 Die Ruheherzfrequenz kann dennoch für ausgewählte Individuen als kurzfristig rea-

gierendes Integral von sportlichen und außersportlichen Stressoren sowie

inadäquater Regeneration einen diagnostischen Parameter mit einer ausreichenden

Aussagekraft darstellen. Wie der innerhalb von 1-2 Wochen erfolgende Anstieg der

Ruheherzfrequenz für die Probanden B und E nach Beendigung der Übertrainings-

phase zeigt, kann dieses Kriterium auch zur Kontrolle von Regeneratiosphasen ein-

gesetzt werden. Isolierte Messungen können die tägliche Kontrolle ersetzen, wie der

hohe korrelative Zusammenhang mit den Wochenmittelwerten zeigt.
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 Während die Ruheherzfrequenz ein aktuelles Spiegelbild der Balance des autono-

men Nervensystems darstellt, wird hingegen die Belastungsherzfrequenz zur Über-

prüfung der Effekte der zirkulierenden freien Plasmakatecholamine auf das Zielorgan

herangezogen. Hierbei sind jedoch exzitatorische und inhibitorische Hormon-

Rezeptor-Interaktionen, die Down- und Upregulation von Rezeptordichte und -

affinität sowie Postrezeptormechanismen zu berücksichtigen. Externe Stimuli wie

z.B. Temperaturänderungen und Änderungen der Luftfeuchtigkeit konnten aufgrund

der Laborsituation ausgeschlossen werden.

 

 Im Übertrainingszustand fanden sich zum Vorbelastungszeitpunkt höhere Herzfre-

quenzen als im Normalzustand. Gegenteilig fiel die maximale Herzfrequenz im ÜB

und ÜT ab. Hieraus resultierte eine reduzierte Herzfrequenzamplitude. Die Herzfre-

quenz bei gleicher absoluter submaximaler Leistung sank trainingsbedingt, war aber

in Bezug auf die relative Leistung und somit insbesondere für den Ausdauerbereich

nicht mehr nachweisbar. Einflüsse vorausgegangener Trainingseinheiten auf die Re-

gulation unter Belastung zeigten sich nicht. Hingegen konnte ein mäßiger Einfluß der

psychischen Aktivierung zum Untersuchungszeitpunkt auf die Belastungsherzfre-

quenz nachgewiesen werden, welcher jedoch mit zunehmender Belastungsintensität

abnahm und erst in der späten Nachbelastungsphase wieder anstieg. Somit scheint

die Belastungsherzfrequenz nur bei höheren Intensitäten eine zunehmende Aussa-

gekraft zu haben.

 

 Das von der psychischen Aktivierung unabhängige Ansteigen der Vorbelastungs-

herzfrequenz kann einerseits auf die erhöhten Konzentrationen der zirkulierenden

Katecholamine zurückzuführen sein. Andererseits muß jedoch auch eine verstärkte

Orthostasereaktion aufgrund einer ”hypernoradrenergen Dysregulation” bei ernied-

rigter nonjunktionaler α2-Rezeptorendichte mit in Betracht gezogen werden [246], da

die Vorbelastungsherzfrequenz im Stehen ermittelt wurde. Auch sind Orthostasere-

aktionen nach viralen Infekten beschrieben, welche unter Kortikoidtherapie erst nach

3 Monaten reversibel waren [360]. Mit dem beiden letzten Hypothesen ließen sich

auch Orthostasereaktionen erklären, unter denen einige übertrainierte Athleten lei-

den.
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 Da der Herzfrequenzanstieg bei den untersuchten Probanden überwiegend den Ein-

flüssen des noradrenergen Anteils des sympathoadrenergen Systems unterlag, kann

die geringere maximale Herzfrequenz einerseits durch die erniedrigten Noradrenalin-

spiegel bei Ausbelastung erklärt werden. Andererseits muß jedoch auch eine Down-

regulation der ß-Rezeptorendichte, affinität und -antwort berücksichtigt werden [209,

267, 269, 429, 448, 541, 594].

 

 Eine inverse Interaktion zwischen der ß-Rezeptordichte und- funktion und der Höhe

der zirkulierenden Katecholamine ist seit längerem sowohl nach pharmakologischer

[3, 42, 118] als auch nach physiologischer Intervention nachgewiesen [145, 267],

wobei chronische körperliche (Ausdauer-) Belastung eine reduzierte Rezeptorsyn-

these induzieren soll [594]. Die reziproke Downregulation der ß2-Rezeptoren wird

jedoch stärker durch Adrenalin als durch Noradrenalin beeinflußt [118, 145, 267]. Die

Herzfrequenz wird unter Belastung normalerweise noradrenerg via ß1-Rezeptoren

gesteuert, nur unter ”Streßbedingungen” ist eine zunehmende adrenerge, ß2-

Rezeptor vermittelte Regulierung zu erwarten [412]. Somit könnten über längere Zeit

bestehende erhöhte Ruhe- und Belastungsspiegel von Adrenalin eine Downregulati-

on der rechtsatrialen ß2-Rezeptoren bedingen [209], welche dann bei Ausbelastung

zu einer erniedrigten maximalen Herzfrequenz führt. In der vorliegenden Studie wird

dies durch einen zunehmenden Zusammenhang zwischen Herzfrequenz und Ad-

renalin unter Belastung impliziert. Scheinbar ist insbesondere der Quotient NE / E

von großer Bedeutung, da die Höhe und das Verhältnis der Katecholamine zueinan-

der eine wesentlich Rolle bei der Up- und Downregulation der adrenergen Rezepto-

ren spielt.

 

 Verdeutlicht wird obiger, möglicherweise kausale Zusammenhang auch durch einen

im ÜT erhöhten Quotienten E / HF und erhöhten biologischen Sättigungspunkt für

Adrenalin bei wieder normalisiertem Quotienten NE / HF. Hierbei kann durchaus in

Anlehnung an die Terminologie beim Diabetes mellitus Typ II von einer Adrenalinre-

sistenz gesprochen werden, welche einer passageren Noradrenalinresistenz im ÜB

folgte.

 

 Das geringe Ausmaß der Absenkung läßt sich möglicherweise durch eine gestei-

gerte Trainingsintensität erklären, welche zu einer erhöhten ß2-Rezeptordichte und –



170

antwort führt [267, 354, 602] und somit die Effekte der Umfangssteigerung nivelliert.

Dies steht jedoch in Widerspruch zur inversen Beziehung zwischen dem Umfang der

hochintensiven Belastungen bei hoher Trainingsmonotonie und der Belastungsherz-

frequenz in unserer Studie.

 

 Es darf jedoch nicht der Einfluß der erhöhten Dopaminkonzentrationen übersehen

werden, für welche unter Belastung sowohl eine exzitatorische [565] als auch inhibi-

torische Modulation [60, 379, 403] der sympathoadrenergen Aktivität beschrieben ist.

Eine Wechselbeziehnung zwischen der Herzfrequenz und den Dopaminkonzentra-

tionen bestand jedoch nicht, was jedoch den indirekten Charakter der Beeinflussung

unterstreicht. Wie die reziproke Korrelation zu den IGF-1-Spiegeln zeigt, sind auch

metabolische Interaktionen möglich, welche via sympathoadrenerger Stimulation die

Herzfrequenzen erhöhen.

 

 In der Übertrainingsliteratur differieren die Befunde bezüglich der Belastungsherzfre-

quenz. Für Snyder et al. stellt ein Abfall der maximalen Herzfrequenz von > 5 Schlä-

ge / min. ein Übertrainingskriterium dar [517]. Urhausen fand gleichfalls erniedrigte

maximale Herzfrequenzen [556], während Lehmann et al. dies nur für parasympathi-

kotone Übertrainingszustände erheben konnte, welche durch eine sehr hohe Steige-

rung des Belastungsumfanges generiert wurden. Hingegen bestanden in Überein-

stimmung mit den Befunden von Jost et al. [267] bei Steigerung der intensiven An-

teile unveränderte Maximalwerte [55, 335-344]. Für Überbelastungszustände werden

sowohl Abfälle [1, 2, 74, 138, 262], als auch unveränderte Anstiege gefunden [434].

Eine Einschränkung der Herzfrequenzreserve läßt sich aufgrund der Mittelwertsda-

ten nur für die Untersuchung von Jeukendrup et al. vermuten [262]. In Regenerati-

onsphasen (sogenanntes ”Tapern”) fanden Costill et al. und Houmard et al. anstei-

gende maximale Herzfrequenzen [73, 243]. Über das Vorhandensein einer voraus-

gegangenen Absenkung wird indes nicht berichtet.

 

 Die Herzfrequenz in der Nachbelastungsphase wird einerseits als Kriterium für den

Ausdauertrainingszustand, andererseits als Erholungsparameter angesehen. Das

schnellere Absinken im ÜT ist jedoch möglicherweise auf die reduzierten maximalen

Noradrenalinkonzentrationen zurückzuführen, da die Herzfrequenz in der frühen

Nachbelastungsphase bei den untersuchten Probanden überwiegend durch das An-
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stiegsverhalten von Noradrenalin beeinflußt wurde. Andererseits kann es auch als

Ausdruck eines erhöhten Vagustonus gewertet werden, wodurch eine reduzierte Ef-

fektivität in der Hormon-Zielorgan-Interaktion hervorgerufen werden kann. Letzteres

könnte durch eine im zeitlichen Ablauf veränderte Sequestration der ß-Rezeptoren

von der Zelloberfläche in intrazelluläre Kompartimente und vice versa bedingt sein

[594]. Das veränderte Anstiegsverhalten der Katecholamine (Dominanz von Ad-

renalin) verändert auch die Herzfrequenz in der späten Nachbelastungsphase, wel-

che hier vorwiegend durch das Anstiegsverhalten des Adrenalins reguliert wurde.

Auch Dimsdale et al. werten die Nachbelastungsherzfrequenz nicht nur kardiozirku-

latorisch, sondern auch katecholaminerg bedingt [106].

 

 Zusammenfassend kann die Belastungsherzfrequenz nur sehr bedingt und nur bei

Kenntnis der aufgrund der durchgeführten Trainingsform zu erwartenden Verände-

rungen als diagnostisches Kriterium für das Übertrainingssyndrom herangezogen

werden. Am ehesten eignet sich hierzu eine Kombination aus erniedrigter morgendli-

cher Ruheherzfrequenz und erniedrigter maximaler Belastungsherzfrequenz bei

gleichzeitig verringerter Herzfrequenzreserve unter Belastung. Für die Ruheherzfre-

quenz sind bei bekannt konstanten Werten auch isolierte Messungen aussagekräf-

tig, wie es durch die enge Korrelation zu den Wochenmittelwerten ausgedrückt wird.

Bei der Bestimmung der Belastungsherzfrequenz ist jedoch zu beachten, daß die

Messungen vor allem palpatorisch eine eingeschränkte Genauigkeit aufweisen, da

die Herzfrequenz innerhalb der ersten 15-30 Sekunden nach Belastungsabbruch

sehr schnell absinkt. Hier ist zur Diagnose eine kontinuierliche Aufzeichnung zu for-

dern. Günstig ist jedoch die einfache und unblutige Messung zu bewerten, welche

auch dem Laien Informationen über das sympathoadrenerge System liefern kann.

So kann z.B. die morgendliche Ruheherzfrequenz die Sekretionsfähigkeit des Ne-

bennierenmarks repräsentieren. Hierbei liegt bei normalen Ruheherzfrequenzen eine

hohe Sekretionsfähigkeit vor, im Übertraining zeigen niedrige Herzfrequenzen hinge-

gen eine eingeschränkte Amplitude an.

 

 4.5. Metabolische Parameter:

 4.5.1. Laktat:

 Die Laktatleistungsdiagnostik ist derzeit einer der wesentlichen trainingssteuernden

Maßnahmen im Leistungssport [61], wobei die Wertigkeit insbesondere bei Bestehen
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eines glykogenverarmten Zustandes umstritten ist [40]. Auch im Übertrainingssyn-

drom wird der Laktatbestimmung ein diagnostische Relevanz beigemessen, wobei

erniedrigte maximale Laktatkonzentrationen als Ausdruck einer ”eingeschränkten

glykolytischen Energiebereitstellung” interpretiert werden [283]. Veränderungen der

Laktatleistungskurve hinsichtlich der Kurvencharakteristik unter Belastung sowie der

Laktatelimination wurden von anderen Autoren jedoch bisher nicht beschrieben und

konnten sowohl in Bezug auf die absolute als auch relative Leistung auch in dieser

Studie nicht nachgewiesen werden. Lediglich Pelayo fand bei übertrainierten 200m-

Schwimmern eine reduzierte Laktatelimination in der Nachbelastungsphase [441].

Dieser Befund kann zwar auch mit einer verzögerten Laktatakkumulation erklärt wer-

den, stellt jedoch einen Hinweis auf eine verlängerte (metabolische) Erholungsfähig-

keit dar, was insbesondere in Sportarten mit Intervallcharakter von Bedeutung sein

kann.

 

 Im Gegensatz zu anderen Autoren  [154, 262, 261, 283, 282, 335-344, 555] konnten

die für Überbelastungszustände und das parasympathikotone Übertrainingssyndrom

beschriebenen erniedrigten maximalen Laktatkonzentrationen nicht bestätigt werden.

Primär liegt somit kein Hinweis  auf ein muskuläres bzw. hepatisches Glykogendefizit

oder eine Beeinflussung der Kohlenhydratutilisation vor, wie es bereits durch Jezler

1939 erwähnt wurde [263] und seither in anderen Studien immer wieder postuliert

wird [283]. Es ist jedoch fraglich, inwieweit in diesen Studien eine ausreichende Re-

generationsphase den ergometrischen Untersuchungen vorausgegangen ist, um ei-

ne Beeiflussung der Untersuchungsergebnisse durch eine muskuläre Glykogende-

pletion zu vermeiden. Da viele veröffentliche Befunde Erfahrungswerte, anekdoti-

sche Berichte bzw. retrospektive Einzelfalldarstellungen sind [z.B. 261, 283], kann

eine standardisierte Vorbelastungsphase wohl nicht angenommen werden, da auf-

grund der medizinischen Notwendigkeit eines Ausschlusses von z.B. Herz-

Kreislauferkrankungen eine Ergometrie oftmals unmittelbar bei der ersten Konsulta-

tion stattfindet. Des weiteren werden Athleten häufig unmittelbar nach einem

schlechtem Wettkampfergebnis vorstellig, befinden sich aber dann zum Testzeit-

punkt noch in einem Zustand der muskulären Glykogenverarmung. Auch werden die

Belastungen häufig im Nüchternzustand oder am Vormittag durchgeführt, obwohl zu

diesem Zeitpunkt ein noch nicht ausreichender Abstand zur nächtlichen

”Nüchternphase” vorliegt [556]. Somit ist möglicherweise der Befund einer erniedrig-
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ten maximalen Laktatkonzentration als Ausdruck einer eingeschränkten anaeroben

Kapazität im wesentlichen auf eine muskuläre Glykogendepletion zurückzuführen,

was Hermansen bereits vor mehreren Jahrzehnten beschrieb [226]. Auch Lehmann

schließt in seiner eigenen Studie den Einfluß eines Glykogenmangels auf die ernied-

rigten maximalen Laktatkonzentrationen nicht gänzlich aus [344]. So deutlich findet

sich dieser Hinweis in seinen späteren Veröffentlicheungen jedoch nicht mehr [337-

335].

 

 Da im glykogenverarmten Zustand auch die maximale Leistungsfähigkeit sinkt [220,

368], sind die Befunde einer im Übertraining (-ssyndrom) erniedrigten anaeroben

Kapazität bzw. einer aufgrund einer ”sympathischen Regulationsstörung vorliegen-

den eingeschränkten glykolytischen Energiebereitstellung” [283] bei gleichzeitig ver-

minderter Maximalleistung ohne einen vorherigen, zumindest indirekten Nachweis

ausreichend gefüllter muskulärer und hepatischer Glykogendepots in Frage zu stel-

len. Unter Berücksichtigung, daß die Glykogenolyse und Glykolyse überwiegend

durch Adrenalin vermittelt wird, steht der Befund einer unverändert hohen maximalen

Laktatkonzentration hierzu jedoch auch nicht unbedingt im Widerspruch, da im

Übertrainingszustand auch höhere Adrenalinspiegel gefunden wurden (Anstieg des

Quotienten Adrenalin / Laktat).

 

 Da in unserer Studie aufgrund des relativ langen Zeitraums für die vollständige Gly-

kogenauffüllung [32, 75, 447] die letzten intensiven oder langandauernden Belastun-

gen ca. 72 Stunden vor der Ergometriebelastung stattfanden, ist der vorliegende

Befund einer unveränderten anaeroben Kapazität des weiteren durch ausreichende

muskuläre Glykogenspeicher zu erklären. Dies wird auch durch einen konstanten

respiratorischen Quotienten (RQ) von 0,86 bei geringer körperlicher Belastung ge-

stützt. Bei geringer Belastung wäre aufgrund des höheren Anteils der Fettsäuren für

die Energiebereitstellung ein RQ kleiner als 0,80 zu erwarten [165]. Somit konnte

auch indirekt nachgewiesen werden, daß zum aktuellen Untersuchungszeitpunkt ein

glykogenverarmter Zustand nicht vorlag. Ebenso konnte ein von Fric et al. [149] be-

schriebener Einfluß des Vorbelastungszustandes und der vorausgegangenen Trai-

ningseinheiten ausgeschlossen werden.
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 Auch wird in den letzten Jahren in mehreren Studien beschrieben, daß kurzzeitige

Überlastungs- und Übertrainingszustände sowie sympathikotone Übertrainingssyn-

drome mit unveränderten maximalen Laktatkonzentrationen einhergehen können

[45, 55]. Snyder et al. [517] fanden im Übertrainingszustand unverändert hohe ma-

ximale Laktatkonzentrationen und einen bioptisch nachgewiesenen normalen mus-

kulären Glykogengehalt bei hoher alimentärer Kohlenhydratzufuhr. Es ist jedoch an-

zumerken, daß in diesem Falle noch keine Vollausprägung eines parasympathikoto-

nen Übertrainingssyndroms vorlag. Außerdem unterliegt der Laktatanstieg Trai-

ningseinflüssen, wie es der positive Zusammenhang zu den hochintensiven Bela-

stungen und die inverse Beziehung zu den Dauerlaufanteilen anzeigt.

 

 Weiterhin wird der katecholaminerge Einfluß auf die Laktatbildung und -akkumulation

häufig überschätzt. So erhöht sich der Laktatefflux aus kontrahierenden  Muskeln

während einer Noradrenalininfusion lediglich um 4 - 8 % [523]. Auch wird ein teilwei-

ser Anteil nicht-kontrahierender Muskeln an der Laktatakkumulation diskutiert, wel-

cher durch eine Aktivierung des sympathoadrenergen Systems bedingt sein kann

(Übersicht bei Walsh und Banister [583]). Somit erscheinen die bisherigen Hypothe-

sen bezüglich einer reduzierten aneroben laktaziden Kapazität zu undifferenziert zu

sein und bedürfen einer weiteren Abklärung.

 

 Der nicht veränderte Quotient zwischen maximaler Laktatkonzentration und dem

subjektiven Belastungsgefühl (Laktat / RPE) als Parameter für eine Überbelastung

steht im Widerspruch zu den Befunden von Snyder et al. [518] und scheint somit als

diagnostisches Mittel für ein Übertrainingssyndrom nicht geeignet zu sein.

 

 Zusammenfassend stellt der Parameter Laktat unter der Bedingung einer aktuell ad-

äquaten Glykogenverfügbarkeit kein aussagekräftiges diagnostisches Kriterium dar.

Eingeschränkte maximale Laktatkonzentrationen – wie von anderen Autoren be-

schrieben, sind wahrscheinlich auf eine muskuläre Glykogendepletion und das jewei-

lige Untersuchungsdesign zurückzuführen.

 

 4.5.2. Parameter der Lipolyse:

 Die Bestimmung der Parameter der während einer Belastung sympathoadrenerg

kontrollierten Lipolyse - freie Fettsäuren und freies Glycerol - diente indirekt einer-
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seits zur Überprüfung der aktuell benutzten energieliefernden Substrate andererseits

zur Überprüfung der Effekte der freien Plasmakatecholamine auf ein Zielorgan. Un-

ter Belastung werden Triglyceride durch katecholaminerge Induktion der hormonsen-

sitiven Lipase zu freien Fettsäuren (FFS) und Glycerol (FGlyc) bei vollständiger Hy-

drolyse in einem Verhältnis 3:1 gespalten. Hierzu bedarf es jedoch einer Bela-

stungsintensität von maximal 65 % der VO2max. Da die Konzentration der freien

Fettsäuren im Plasma unter Belastung neben der katecholaminerg gesteuerten Li-

polyse im Fett- und Muskelgewebe durch die Aufnahme in verschiedene Organe

(Skelettmuskulatur, Fettgewebe, Leber), teilweiser Oxidation bzw. Revesterung star-

ken Einflüssen unterworfen ist, kann jedoch nur der Parameter Glycerol zur Bestim-

mung der lipolytischen Aktivität herangezogen werden (Übersicht bei Galbo [165],

[450]).

 

 Die Parameter der Lipolyse und der FFS-Utilisation unter Belastung werden in trai-

ningsbegleitenden Verlaufskontrollen bei hochausdauertrainierten Athleten relativ

selten überprüft, da ihnen im Gegensatz zu der wichtigen Rolle hinsichtlich der Ener-

gieversorgung bei langen und niedrig intensiven Trainingseinheiten für die Bela-

stungssteuerung nur eine geringe Bedeutung zugemessen wird. Kirwan et al. fand

bei Langstreckenläufern nach 5-tägiger Umfangsteigerung in Abhängigkeit von der

Kohlenhydratzufuhr erhöhte FFS- bei jedoch unveränderten Glycerolspiegeln [288].

Auch bei Überbelastung durch prolongierte körperliche Belastung kann trotz einer

zusätzlichen kalorischen Zufuhr eine verstärkte Lipolyse festgestellt werden [191].

Hingegen lassen sich scheinbar keine Veränderungen bei Kaftathleten nachweisen,

da aufgrund der unterschiedlichen Belastungsstruktur vorrangig andere Energie-

quellen rekrutiert werden [191].

 

 Für den Übertrainingszustand haben lediglich Lehmann et al. Untersuchungen dies-

bezüglich durchgeführt. Bei Trainingsumfangsteigerung wurde eine reduzierte, bei

Trainingsintensivierung hingegen eine unveränderte lipolytische Aktivität registriert.

Diese Befunde werden von den Autoren sehr unspezifisch als eine ”Verarmung an

energiereichen Substraten” bzw. als eine ”verminderte Fettsäureoxidation” gewertet

[340 bzw. 344].
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 Bei der Beurteilung lipolytischer Parameter unter Belastung ist jedoch vor allem eine

differenzierte Betrachtung der Katecholamine bezüglich ihrer Wirkung erforderlich.

Während der via ß2-Rezeptoren vermittelte stimulatorische Effekt von Adrenalin und

Noradrenalin auf die Lipolyse gleich stark ausgeprägt ist, wirkt Adrenalin hingegen

stärker inhibitorisch via α2-Rezeptoren auf die Lipozyten [595]. Die ß3-

Adrenorezeptoren weisen im Vergleich hingegen eine nur niedrige Affinität zu den

Katecholaminen auf [324], wobei insbesondere die Expression im subcutanen Fett-

gewebe niedrig ausgeprägt ist [544]. Normale Trainingsadaptationen führen auch

aufgrund von veränderten Postrezeptormechanismen zu einer erhöhten noradrener-

gen und einer erniedrigten adrenalinbedingten Sensitivität der Lipozyten [464], wel-

che sich in einer erhöhten Lipolyse während Belastung ausdrückt.

 

 Bei den hier untersuchten Athleten wurde hingegen eine reduzierte lipolytische Akti-

vität in Abhängigkeit vom vorausgegangenen Trainingsumfang beobachtet, kenntlich

an erniedrigten freien Glycerolkonzentrationen in Ruhe und unter Belastung. Die Ab-

hängigkeit von den Trainingsbelastungen muß einerseits als Adaptation aufgefaßt

werden, andererseits ist auch eine verstärkte Lipolyse bei Glykogendepletierung im

Trainingsprozeß anzunehmen. Letzteres wird auch durch das inverse Verhältnis zum

respiratorischen Quotienten und durch die Abnahme des Körperfettanteils indirekt

bestätigt.

 

 Die eingeschränkte lipolytische Aktivität im Übertrainingszustand läßt sich durch das

veränderte Verteilungsmuster der symapthoadrenergen Streßantwort erklären. Er-

niedrigte Noradrenalinspiegel und eine inhibitorische Wirkung des erhöhten Ad-

renalins bedingen eine reduzierte Lipolyse, obwohl sich die molare Gesamtmenge

an zirkulierenden Katecholaminen nicht wesentlich änderte. Eine durch den abfal-

lenden Quotienten Noradrenalin zu Adrenalin postulierte Downregulation der ß2- und

Upregulation der α2-Adrenorezeptoren [267, 269, 413] besitzt zusätzlich eine poten-

zierende inhibierende Wirkung auf die Lipolyse. Eine Entkoppelung der Post-

Receptormechanismen könnte ebenso eine additive Einschränkung der Lipolyse im

Übertraiuningszustand bedingen.

 

 Des weiteren kann ein negativer Effekt einer reduzierten Aktivität der hypophysären-

adrenocorticalen Achse via erniedrigter ACTH- und Cortisolkonzentrationen postu-
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liert werden, wobei bei die Wirkung von ACTH relativ schnell durch eine Aktivierung

der Adenylcyclase und der adipolytischen Lipase eintritt. Ein erniedrigter bela-

stungsinduzierter Cortisolanstieg beeiträchtigt hingegen die adrenalininduzierte Li-

polyse mit einer für die Enzyminduktion notwendigen Zeitverzögerung von ca. 1

Stunde (Übersicht bei Galbo [165]).

 

 Der vom Trainingsumfang abhängige Anstieg des Quotienten [FFS] / [FGlyc] im Stu-

dienverlauf spricht für eine eingeschränkte periphere muskuläre Utilisation, so daß

bei prolongierten Trainingsbelastungen verstärkt auf die muskulären und hepati-

schen Glykogenspeicher zugegriffen wird und hierdurch eine Glykogendepletion im

Übertrainingszustand verstärkt wird. Der Anstieg des Quotienten muß einerseits als

Ausdruck einer verminderten muskulären Fettsäureutilisation angesehen werden,

kann jedoch auch als inkomplette Hydrolyse interpretiert werden [150].

 

 Zusammenfassend ist die eingeschränkte Lipolyse im Übertrainingszustand Folge

einer alterierten sympathoandrenalen Antwort. Des weiteren können die beobachte-

ten Veränderungen neben der eingeschränkten Herzfrequenzreserve und des er-

höhten Katecholamin-HF-Quotienten in Ruhe und für Adrenalin auch unter Bela-

stung als zusätzliches Indiz für eine periphere Resistenz gegenüber der noradrener-

gen Stimulation gewertet werden [366], welche im angelsächsischen Sprachraum

unter dem Begriff einer ”peripherical fatigue” summiert wird.
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 4.6. Endokrine Paramater:

 

 4.6.1. Katecholamine:

 Die membranaktiven Katecholamine Noradrenalin und Adrenalin sind sowohl für die

Streßantwort bei akuter (körperlicher) Belastung als auch für die Adaptation an chro-

nische Körperarbeit essentiell (Übersicht bei Galbo [165] bzw. Kjær [290]). Bei akuter

Belastung ist in Abhängigkeit von Dauer bzw. Intensität die lineare bzw. exponenti-

elle Aktivierung des sympathikotonen Nervensystems für die via adrenerger Rezep-

toren vermittelte Einstellung der Herzkreislaufparameter (z.B. Herzfrequenz, Blut-

druck), der energiebereitstellenden Mechanismen (intramuskuläre und hepatische

Glykolyse bzw. Lipolyse), der Atmung (pulmonäre Ventilation, Atemfrequenz), endo-

kriner Systeme und der Muskelkontraktilität essentiell. Aber auch langfristig ist eine

balancierte Aktivität des sympathoadrenergen Systems für Adaptationen, wie z.B.

kardialer Parameter (z.B. Ausbildung eines ”Sportherzens”, Ruhebradykardie), der

Glukoneogenese und der Aktivität oxidativer Enzyme in der Skelettmuskulatur, erfo-

derlich.

 

 Die intrinsische Aktivität des sympathoadrenergen Systems kann am besten durch

die Bestimmung von Noradrenalin abgeschätzt werden [166, 180, 270, 589, 611],

wobei die Plasmakonzentrationen jedoch nur eine grobe Näherung bedeuten. Unter

Belastung ist die beteiligte Muskulatur die wesentliche Quelle für Noradrenalin [462,

484, 582]. Hierbei werden die motorischen Zentren im Gehirn [164, 296, 577] bzw.

spinale Zentren (Übersicht bei Westlund et al. [596]) als wesentlicher Stimulus ange-

sehen, welche über eine ”feed-forward”-Kontrolle (auch ”central command” genannt)

eine endokrine Aktivierung und somit im speziellen eine Freisetzung von Norad-

renalin aus den sympathischen Nervenendigungen bedingen. Feedbackmechanis-

men via afferenter Nervenfasern [292, 293, 576] aus der belastetenden Muskulatur

wird hingegen nur eine nachgeordnete und im wesentlichen nur integrierende Be-

deutung zugedacht [589].

 

 Während das Plasmanoradrenalin die Aktivität der sympathischen Nerven in der

Muskulatur repräsentiert [582], reflektiert der Anstieg der Adrenalinkonzentration im

Plasma die Sekretionsrate aus dem Nebennierenmark, da die Adrenalinclearance

sich während Belastung und durch Training nur gering ändert [519] bzw. [207, 298].
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Allerdings liegen hierfür keine Daten für Überbelastungszustände vor. Das in den

Granula der chromaffinen Zellen im Nebennieremark ebenfalls enthaltene Dopamin

wird zusammen mit Adrenalin, jedoch in geringerem Ausmaß sezerniert [58, 563].

Über die Wirkung peripheren Dopamins während Belastung ist bis auf die Regulation

des Noradrenalin-Release [379, 511, 565] bisher nur wenig bekannt. So kann die

Plasmadopaminkonzentration lediglich als Index für die adrenomedulläre Hormon-

biosynthese [516] und Sekretion herangezogen werden [166, 563]. Hingegen stammt

zirkulierendes Noradrenalin nur zu maximal 2 % aus dem Nebennierenmark, obwohl

das Verhältnis Adrenalin zu Noradrenalin in den Vesikeln des Nebennierenmarks 80

zu 20 % beträgt [43]. Eine weitere, jedoch in ihrer Bedeutung noch nicht abschlie-

ßend zu beurteilende Quelle sind die im Plasma gebundenen Katecholamine. Im

Plasma sind ca. 60-90 % der Gesamtmenge an Katecholaminen sulfokonjugiert

[588], welche jedoch im konjugierten Zustand keine Wirkung entfalten [595]. Über

das Ausmaß einer Freisetzung aus diesem humoralen Depot mittels Sulfatasen be-

steht derzeit noch Unklarheit und soll deshalb hier auch hier nicht weiter diskutiert

werden.

 

 Der Einfluß von Adaptationen an körperliches Training wird für Trainierte als auch

Untrainierte hinsichtlich der Ruhe- und Belastungsspiegel unterschiedlich diskutiert,

wobei häufig die nicht genaue Angabe der Trainingsinhalte Ursache dieser Kontro-

verse ist. Nach körperlichem Training wurden sowohl unveränderte Ruhekonzentra-

tionen (Übersicht bei Galbo [165]), [191] als auch erniedrigte Ruhewerte [260, 269,

267, 348, 351, 352] beobachtet. Eine Erniedrigung scheint jedoch in Abhängigkeit

von der gewählten Sportart [589] als auch von der Belastungsintensität zu bestehen.

 

 In Überbelastungszuständen nach Erhöhung des Trainingsumfanges berichtet nur

Mackinnon über unveränderte Noradrenalinspiegel in Ruhe bei jedoch erniedrigter

Exkretion, welche bereits 2 Wochen vor Auftreten von Symptomen bestand [370].

Die überwiegende Anzahl der Autoren veröffentlichte jedoch erhöhte Katecholamin-

konzentrationen in Ruhe [74, 130, 289]. Bei Erhöhung der Trainingsintensität wird

auch über unveränderte Plasmaspiegel in Ruhe berichtet [154, 155].

 

 Während Belastung wird bei gleicher absoluter Leistung übereinstimmend eine er-

niedrigte sympathoadrenale Aktivierung nach einem Trainingsprozeß erwartet, wel-
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che sich jedoch in Bezug auf die relative Belastung nicht mehr oder nur geringer

ausgeprägt findet (Übersicht bei Galbo [165]), [260, 267, 269, 348, 351, 352, 444].

 

 Bei Trainingsintensivierung differenzieren Guezennec et al. zwischen einer ernied-

rigten belastungsinduzierten Adrenalin- und unveränderten Noradrenalinantwort

[191]. Jost et al. beobachteten ein hierzu umgekehrtes Verhalten bei einem paralle-

len Anstieg der ß2-Dichte und -antwort [268]. Die unterschiedlichen Befunde beruhen

wahrscheinlich auf der verschiedenen Sportart (Krafttraining vs. Rudern) als auch

auf der unterschiedlich langen Beobachtungsdauer.

 

 Bei kurzfristigen Überbelastungszuständen besteht offenbar eine erhöhte bela-

stungsinduzierte sympathoadrenerge Aktivität [130, 154, 155]. Lediglich bei

Schwimmern ergab sich eine erniedrigte Katecholaminantwort [74, 289], was mögli-

cherweise durch eine andere Körperlage und unterschiedliche Umgebungsvariablen

bedingt ist.

 

 Die Katecholaminantwort scheint in Ruhe und unter standardisierter Belastung über-

proportional erhöht, wenn bei kurzfristiger extremer körperlicher Belastung (5 Tage)

gleichzeitig ein Schlaf- und / oder kalorisches Defizit besteht [1, 2, 433]. Andererseits

sind unter derartigen Bedingungen reduzierte Postrezeptormechanismen die we-

sentliche Ursache für veränderte organspezifische Belastungsreaktionen [432]. Auch

scheint der Sympathikustonus in Ruhe bis zu 24 h nach prolongierten isolierten Be-

lastungen aktiviert und dominierend zu sein [482].

 

 Allgemeiner Konsens herrscht jedoch bezüglich der Downregulation der ß-

Rezeptorendichte, affinität und –antwort und Upregulation der α2-Sensitivität nach

chronischem (Ausdauer-) Training [209, 267, 269, 363, 429, 448, 541, 594]. Nur bei

Anhebung der Trainingsintensität kommt es zu einer erhöhten ß2-Rezeptordichte und

–antwort bei Normalisierung der α2-Sensitivität [267, 354, 602].

 

 Während obige Veränderungen auf Rezeptorebene überwiegend an

”stellvertretenden” peripheren Blutzellen studiert wurden, finden sich jedoch auch

lokal unterschiedliche Verteilungsmuster der Hormonsensitivität, wie z.B. eine er-

höhte Sensitivität der ß-Rezeptoren-abhängigen Lipolyse [604], wobei nach präkon-
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ditionierenden Bedingungen (z.B. ein Trainingsprozeß) ein ”biologisches Gedächtnis”

besteht [21, 49, 508]. Dieses beruht  zum Teil auch auf Postrezeptormechanismen

[508], welche nach Überbelastung reduziert sind [432].  Differiende Aktivierungsmu-

ster sind nicht nur zwischen den verschiedenen Organen, sondern auch innerhalb

einzelner Organe nachgewiesen worden [561, 611]. Aufgrund obiger Ausführungen

sollten, wenn die katecholaminergen Wirkungen nicht direkt an den Zielzellen be-

stimmt werden können, zumindest die Parameter wesentlicher Zielorgane (z.B.

Herzfrequenz, Lipolyse) bestimmt werden.

 

 Einheitlich sind andererseits die Aussagen hinsichtlich der Trainingsadaptation der

an der Katecholaminbiosynthese beteiligten Enzyme, welche nach Trainingsprozes-

sen eine höhere Aktivität aufweisen [103, 402, 543, 554]. Das Gewicht des Neben-

nierenmarks ist nach (Ausdauer-) Trainingsphasen erhöht [402, 524, 525], es be-

steht ein höherer Katecholamingehalt und ein größeres maximales Sekretionsver-

mögen für Adrenalin [294, 295, 297, 299] , welches auch bei Immobilisation über

einen Zeitraum von 5 Wochen erhalten ist [291]. Somit kann nach Kjær von einer

”Sportnebenniere” gesprochen werden [290], deren morphologische und funktionelle

Adaptationen scheinbar über längere Zeiträume konstant sind. Hier sollte jedoch der

Begriff eines ”Sportnebennierenmarks” als der präzisere Ausdruck benutzt werden.

Auch weisen ausdauertrainierte Sportler im Gegensatz zu Untrainierten unter All-

tagsbedingungen eine höhere Gesamtadrenalinfreisetzung  über 24 Stunden auf

[95].

 

 Die bisherigen Aussagen gelten für normale Trainingsadaptationen von gesunden

Probanden. Unter pathologischen Bedingungen, wie z.B. funktionellen Störungen

nach chronischem Streß, werden jedoch andere Konstellationen berichtet. Bei Be-

stehen eines parasympathikotonen Übertrainingssyndrom beschreiben Lehmann et

al. nach erhöhtem Trainingsvolumen eine reduzierte basale adrenomedulläre (Ad-

renalin und Dopamin) bei erhöhter basaler sympathikotoner Aktivität (Noradrenalin).

Die nächtliche Exkretion war jedoch für alle Katecholamine erniedrigt, hingegen die

belastungsinduzierte Antwort erhöht [335-344]. Hooper et al. finden hingegen bei

retrospektiver Betrachtung unveränderte Adrenalin- und angehobene Noradrenalin-

spiegel für den Ruhezustand [239]. Die vom Freiburger Arbeitskreis (Lehmann et al.)

für die Belastungsdiagnostik favorisierte Bestimmung der nächtlichen Katecholami-
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nexkretion läßt jedoch nur Rückschlüsse auf den ”Tonus” des autonomen Nervensy-

stems zu, Rückschlüsse auf belastungsinduzierte Auslenkungen können nicht ge-

troffen werden. Auch sind klinische Richtlinien hinsichtlich der Ernährung im Vorfeld

der Sammelperiode für viele Athleten nur schwer einzuhalten.

 

 Bei Intensitätssteigerung besteht nach Lehmann et al. im Übertrainingszustand so-

wohl basal als auch belastungsinduziert eine reduzierte Aktivität des adrenomedullä-

ren und sympathikotonen Anteils [335-344], was durch Kindermann bestätigt wird

[283]. Urhausen mißt der basalen Katecholaminbestimmung als auch während Bela-

stung aufgrund gleichbleibender Reaktionen hingegen keine Bedeutung bei [555,

556].

 

 Bei den hier untersuchten Ahtleten bestand eine erhöhte basale sympathoadrenerge

Aktivität, wobei sich für Adrenalin supranormale Konzentrationen fanden [449, 588].

 

 Für Noradrenalin bestanden bei Überbelastung erhöhte und im Übertrainingszustand

reduzierte maximale Werte. Letztere waren durch eine überwiegend im extensiven

und intensiven Dauerlauf reduzierte Freisetzung bedingt. Diese Befunde bestätigen

die Ausagen von Lehmann et al. [335-344] und Kindermann [283] für Übertrainings-

zustände nach erhöhten Trainingsintensitäten. Die erniedrigten Plasmaspiegel bei

submaximalen Intensitäten sind jedoch primär als Trainingsadaptation zu werten,

welche für die absolute Leistung ein oftmals beschriebener Befund ist, jedoch in Be-

zug auf die relative Leistung nicht zutrifft (Übersicht bei Galbo [165] bzw. Kjær [290]).

Da jedoch die Noradrenalinfreisetzung im hochintensiven Belastungsbereich eben-

falls eingeschränkt war, resultierten hieraus erniedrigte Maximalkonzentrationen.

 

 Das flachere Anstiegsverhalten nach monotonen Trainingsreizen sowie der redu-

zierte BKANE sind Ausdruck einer reduzierten funktionalen Reagibilität des sympathi-

kotonen Anteils auf standardisierte physiologische Stimuli. Die im Überbelastungszu-

stand hingegen erhöhte Sekretion bzw. Freisetzung, das steilere Anstiegsverhalten

und der höhere BKANE werden durch gleiche Aussagen von Fry et al. und Fellmann

et al. [130, 154, 155] erhärtet und können Ausdruck eines  Durchgangsstadium im

Sinne eines passager bestehenden sympathikotonen Übertrainingszustandes sein.
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 Die Abbruchkonzentrationen für Adrenalin und Dopamin stiegen hingegen an. Die

theoretisch berechnete Adrenalinsekretion sowie das Anstiegsverhalten waren trai-

ningsbedingt ebenfalls erhöht.

 

 Im Gegensatz hierzu steht jedoch die reduzierte funktionelle Amplitude (BKAE) bei

einer physiologischen Belastung nach passagerer Erhöhung im Überbelastungszu-

stand. In den meisten Arbeiten wird unter standardisierten Testbedingungen als auch

in Trainings- und Wettkampfsituationen für (ausdauer-) trainierte gesunde Individuen

ein belastungsinduzierter Anstiegsfaktor für beide Katecholamine (BKA) zwischen 10

– 15 (maximale Spanne zwischen 8 – 25) beobachtet [290, 348-352, 450, 521 bzw.

231]. In der Übertrainingsstudie von Lehmann et al. sind aus den publizierten Mittel-

werten hingegen schon zu Studienbeginn z.T. niedrige Anstiegsfaktoren vor allem für

Adrenalin zu errechnen, welche sich im Studienverlauf nicht veränderten [335-344].

Hier ist zu überlegen, inwieweit Athleten teilnahmen, welche nicht ausreichend rege-

neriert waren oder anderweitigen Stressoren ausgestzt waren, welche die maxiamle

Stimulierbarkeit herabsetzten, da auch der Quotient  NE / E in Ruhe bereits zu Stu-

dienbeginn reduziert war.

 

 Für fast alle der hier untersuchten Athleten fanden sich im Normal- und Überbela-

stungszustand ein BKA von > 10. 60 – 80 % entwickelten ein Non-Responder-

Verhalten im ÜT, welches sich in einem BKA < 5 ausdrückte. Da der BKA überwie-

gend durch die Katecholaminsekretion bzw. -freisetzung im hochintensiven Bereich

bestimmt wird, war eine Beeinflussung durch den Vorbelastungszustand und durch

vorausgegangene Trainingseinheiten sowie durch belastungsinduzierte Plasmavo-

lumenveränderungen - wie nachgewiesen - nicht gegeben.

 

 Ein erhöhter BKA im Überbelastungszustand ist möglicherweise Ausdruck eines

passager bestehenden sympathikotonen Übertrainingszustandes. Während der

BKANE im Übertrainingssyndrom wahrscheinlich nur Folge einer reduzierten Norad-

renalinfreisetzung ist, welche durch vielfältig verflochtene Pathomechanismen (s.u.)

inhibiert wird, stellt der BKAE eine funktionelle Einschränkung dar. Trotz einer er-

höhten Sekretionsfähigkeit findet sich ein Verlust der schnellen Reagibilität des ad-

renomedullären Anteils. Dies deckt sich mit anekdotischen Aussagen übertrainierter

Athleten, welche in Gefahrensituationen keine Schreckreaktion mehr verspürten.
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Ebenso wird über eine reduzierte Katecholaminantwort nach verschiedenstartigen

Stressoren im Tiermodell berichtet [384, 529].

 

 Der BKA scheint ein geeignetes Instrument für die Übertrainingsdiagnostik zu sein,

da die Bestimmung der sympathoadrenergen Aktivität in Ruhe keine Aussage über

die Mobilisierungsmöglichkeit bei Ausbelastung zuläßt. Auch scheint dieser Para-

meter im Gegensatz zu anderen Parametern des sympathoadrenergen Systems un-

beeinflußt durch andere Faktoren zu sein (z.B. Vorbelastung an den vorausgegan-

genen Tagen). Der Vorteil des BKA liegt in der Bestimmung aus nur 2 Blutproben.

Eine aufwendige Katecholaminbestimmung nach Beendigung jeder Belastungsstufe

braucht nicht durchgeführt zu werden. Hierdurch fallen weitere Belastungsfaktoren

durch gehäufte Blutentnahmen für den zu untersuchenden Sportler weg. Ebenso

können die Proben in nur einem Ansatz bestimmt werden. Dies verhindert Fal-

schaussagen aufgrund von unterschiedlichen Testkits.

 

 Bei der Beurteilung müssen jedoch strenge Maßstäbe an die Versuchsprotokolle

angelegt werden. Beeinflussungen der Ruhekonzentrationen durch eine zu kurze

Ruhedauer, klimatische Bedingungen, Störungen aufgrund physischen und / oder

psychischen Stresses sind auszuschliessen. Es ist eine minimale Ruhezeit von 15

Minuten anzustreben. Bei venösen Blutentnahmen ist auf einen ausreichenden zeit-

lichen Abstand zwischen Venenpunktion und Probengewinnung zu achten. Aufgrund

der kurzen Halbwertszeiten ist die unmittelbare Probengewinnung nach Belastungs-

abbruch anzustreben. Weiterhin ist die nachfolgende Probenaufarbeitung zu stan-

dardisieren. Hierbei ist auf die Aufrechterhaltung einer Kühlkette und auf Kühlung

während der Zentrifugation zu achten. Übliche standardisierte sportartspezifische

ergometrische Verfahren schmälern die Aussagekraft dieses Parameters nicht, es ist

jedoch eine Ausbelastung anzustreben. Durch die Verwendung von typischen ergo-

metrischen Stufentesten ist parallel eine Ausschlußdiagnostik internistischer (z.B.

kardiologischer) Erkrankungen möglich. Inwieweit sportartfremde ergometrische

Verfahren (z.B. Fahrradstufentest bei Läufern) zur Beurteilung des BKA einsetzbar

sind, scheint zumindest hinsichtlich des BKANE fraglich, da die sportartspezifisch ad-

aptierte Muskulatur auch hinsichtlich des Noradrenalin-Turnovers [385, 386] und des

Noradrenalingehaltes in adaptierten sympathischen Nervenzellen Unterschiede auf-

weist [8], welche sich in niedrigeren Plasmanoradrenalinkonzentrationen widerspie-
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gelt (Übersicht bei Galbo [165]). Des weiteren differiert die eingesetzte Muskelmasse

bzw. Körpermasse und damit invers verbunden die Noradrenalinspiegel  (Übersicht

bei Galbo [165]), [87]. Da der überwiegende Anteil des Plasmanoradrenalins aus der

Arbeitsmuskulatur stammt, werden somit bei Wechsel der Belastungsart sicherlich

falsch positive oder falsch negative Ergebnisse erzielt. Die wichtigere Bestimmung

des BKAE erscheint mittels einer nicht sportartspezifischen Testung aufgrund der

unspezifischen adrenomedullären Aktivität in Anlehnung an die ”Cross-Stressor-

Adaptations-Hypothese” [Übersicht bei Sothmann et al. [520] eher möglich. Jedoch

wird die Aussagekraft hinsichtlich Leistungsdiagnostik und Belastungssteuerrung

durch die Verwendung soprtartfremder Testverfahren eingeschränkt.

 

 Aufgrund obiger Aussagen werden nachfolgende Normwerte für den BKA vorge-

schlagen (Tab. 91):

 

 

 Diagnose
 

 Normalzustand
 Sympath.

 Übertrainings-
syndrom

 Überlastungs-
zustand

 (Prodromal-
 stadium)

 Parasympath.
 Übertrainings-

syndrom

 

 BKA
 

 

 10 –20
 

 > 30
 

 5 – 10
 

 < 5
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 Diese Normwerte sollten jedoch mit einer größeren Probandenzahl evaluiert werden.

Des weiteren muß ein geschlechtsspezifischer bzw. altersabhängiger Einfluß der

Katecholaminbiosynthese [486], der maximalen sympathoadrenergen Stimulierbar-

keit [346 bzw. 347, 486], der Katecholamininaktivierung [92]  sowie der trainingsin-

duzierten Adaptation [486, 491] auf den BKA überprüft werden. Auch ist der BKA

hinsichtlich unterschiedlicher sportartspezifischer Ergometrien zu evaluieren, um

Einflüsse durch die eingesetzte Muskelmasse auf den BKANE auszuschließen.

 

 Nach durchgeführter Normierung der Belastungsparameter war im Übertrainingszu-

stand eine vorzeitige und verstärkte sympathoadrenerge Aktivierung unter Belastung

zu verzeichnen, die ausgeprägter für den adrenomedullären als für den sympathiko-

tonen Anteil bestand. Die zum Adrenalin parallelen Veränderungen des Dopamins

sind als weiterer Beweis für die Stellvertreterfunktion des Dopamins in der Beurtei-

lung der adrenomedullären Funktion zu werten [516, 166, 563].

 

 Die bei vergleichbarer Aktivierung des sympathoadrenergen Systems erhöhte abso-

lute Leistung ist als Ausdruck einer Trainingsadaptation zu werten [101], welche sich

jedoch in Bezug auf die relative Leistung und in Übereinstimmung mit anderen Auto-

ren (Übersicht bei Galbo [165]) nicht mehr nachweisen ließ. Auch die ansteigende

Noradrenalinschwelle kennzeichnet eine Trainingsadaptation.

 

 Normalerweise erfolgt der Noradrenalinanstieg unter Belastung früher als der Ad-

renalinanstieg (Übersicht bei Galbo [165]). Im Studienverlauf wurde jedoch ein ”Shift”

von einem höheren noradrenergen Anteil an der sympathoadrenergen Aktivierung im

Normalzustand zu einem verstärkten adrenomedullären Anteil beobachtet. Dies

drückte sich auch in einer Dissoziation der Sekretionskurven und einer Änderung der

Kurvencharakteristik aus. Ebenso sank die Adrenalinschwelle nach 3 Wochen unter

die Ausgangswerte ab. Einerseits bedeutet dies, daß die adrenomedulläre Aktivie-

rung bei einem deutlich niedrigeren standardisierten Stimulus erfolgt, welcher somit

bereits bei niedrigerer Intensität als Stressor fungiert. Andererseits könnte der ”Shift”

von der noradrenergen zur adrenomedullären Aktivierung lediglich eine stellvetreten-

de Funktion bei verminderter Noradrenalinfreisetzung bedeuten, was auch durch die

nahezu unveränderte molare Gesamtmenge zirkulierender Katecholamine unter

submaximaler Belastung und bei Ausbelastung erhärtet wird. Jedoch darf die Be-
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stimmung der Plasmanoradrenalinkonzentrationen unter Belastung nicht überschätzt

werden, da Noradrenalin erst ab einer Konzentration von ca. 9 – 12 nmol/l ein hor-

monelles Wirkprofil aufweist, aber vorher bereits als Neurotransmitter fungiert [126,

509]. Die erniedrigte Adrenalinschwelle ist hingegen von immenser Bedeutung für

die Belastungssteuerung in der Rekonvaleszenzphase (s.u.), da sie auch unter die

IAS abfällt.

 

 Die noradrenerge Aktivierung in Ruhe wurde durch hochintensive Belastungen bei

jedoch vorgenommenen Belastungswechseln stimuliert. In Übereinstimmung mit

Lehmann et al. [335, 344] wurde unter Belastung bei höherem Trainingsumfang und

höherer Gesamtbelastung eine  erhöhte Noradrenalinantwort, bei verstärktem inten-

sivem Training eine reduzierte sympathische Aktivität beobachtet. Im Verhältnis zu

den intensiven Trainingseinheiten können hohe Trainingsumfänge mit niedriger In-

tensität scheinbar die intensitätsbedingte Reduktion der funktionellen noradrenergen

Streßantwort ”abpuffern”, indem die Balance zwischen symphatischen und adreno-

medullären Anteil erhalten bleibt.

 

 Jedoch sind auch hier Belastungswechsel angezeigt, da monotone Trainingsreize zu

einer im zeitlichen Verlauf verzögerten noradrenergen Aktivierung führen, was Aus-

druck eines Reagibilitätsverlustes des sympathoadrenergen Systems ist.

 

 Der adrenomedulläre Anteil reagiert hingegen auf eine gleichbleibende hohe Ge-

samtbelastung mit einer verstärkten Sekretion in Ruhe, welche schon von Dela et al.

beschrieben wurde [95]. Trainingsumfangsteigerungen erhöhten die maximale Se-

kretionsfähigkeit des Nebennierenmarks durch eine verstärkte Sekretion im hochin-

tensiven Belastungbereich. Diese Veränderungen sind als Trainingsadaptation zu

werten [294, 295, 297, 299, 402, 524, 525] und im Sinne einer Ausbildung eines

”Sportnebennierenmarks” zu interpretieren. Vermehrte hochintensive Belastungen

mit plötzlichen Belastungswechseln führen jedoch zu einer Maladaptation, wie es

durch die bereits im Dauerlaufbereich eintretende Aktivierung des Nebennieren-

marks angezeigt wird.

 

 Auch eine nicht adäquate Regeneration bedingt eine vorzeitige Aktivierung des sym-

pathoadrenergen Systems unter Belastung, welche für den adrenomedullären Anteil
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sehr kurzfristig eintritt (innerhalb von 1-2 Tagen). Der noradrenerge Anteil wird hin-

gegen eher mittelfristig beeinflußt. Die Aktivierung tritt bereits bei regenerativen und

extensiven Belastungsintensitäten ein. Durch lange Regenerationszeiten sowie zu-

sätzlicher Regeneration tagsüber kann scheinbar eine Imbalance zwischen dem ad-

renomedullären und sympathikotonen Anteil verhindert werden, wobei der Ge-

samttagesablauf anscheinend keinen Einfluß auf die sympathoadrenerge Reizant-

wort unter Belastung hat. Lediglich die Adrenalinschwelle wird durch zusätzliche

Stressoren erniedrigt. Obige Veränderungen durch die Regeneration sind wahr-

scheinlich zentralen Ursprungs. Die Befunde stehen im Gegensatz zu den Aussagen

von Opstad, welcher auch einem extremen Schlafdefizit keine wesentliche Bedeu-

tung für die belastungsinduzierte Antwort zahlreicher endokriner Systeme (Katecho-

lamine, Cortisol, hGH) einräumt [433]. Hierbei ist jedoch anzumerken, daß die Über-

belastung in den Arbeiten von Aakvaag und Opstad nur jeweils 5 Tage andauert [1,

2, 432-434].

 

 Die sympathoadrenerge Streßantwort auf standardisierte physiologische Stimuli wird

in seinem adrenomedullären Anteil vorwiegend durch hochintensive Stimuli beein-

flußt, welche in der Nachbelastungsphase länger andauert [304]. Die noradrenerge

Komponente scheint eher auf intermittierende Belastungsreize positiv zu reagieren.

Langandauernde hochintensive Belastungen reduzieren hingegen die Adaptation

des sympathischen Anteils. Wie durch die Zusammenhänge mit der Gesamtbela-

stung deutlich wird, benötigen jedoch beide Komponenten scheinbar eine ausrei-

chend hohe Basisstimulation für eine Aktivitätssteigerung. Diese Befunde werden

auch durch molekularbiologische Untersuchungen im Tiermodell gestützt.

 

 Die Erhöhung der mRNA für die Phenylethanolamin-N-methyltransferase (PNMT),

welche Noradrenalin zu Adrenalin methyliert,  erfolgt bereits nach 5-minütigem iso-

liertem physiologischem Stimulus. Für die Tyrosinhydroxylase (TH: Hxdroxylierung

von Tyrosin zu Dopa) ist die zeitliche Komponente deutlich länger, während für die

maximale Induktion der Dopamin-ß-Hydroxylase (DHB: Bildung von Noradrenalin

aus Dopamin) intermittierende repititive Stimuli benötigt werden, wobei letztere je-

doch nur moderat hierauf reagiert [479]. Vereinfacht wird die TH als geschwindig-

keitsbestimmender Schritt der Katecholaminbiosynthese durch langandauernde Rei-

ze induziert. Intermittierende Reize führen zu einer vermehrten Bildung von Norad-
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renalin. Hingegen reichen isolierte kurzzeitige Reize aus, um mittel- bis langfristig

eine vermehrte Synthese von Adrenalin auszuprägen. Der Abfall der Dopamin- / Ad-

renalin-Ratio und Anstieg des Quotienten Adrenalin / Noradrenalin im Übertrainings-

zustand kann als indirekter Beleg für die Verschiebung der Katecholaminsynthese in

Richtung auf sein Endprodukt - Adrenalin - nach hochintensiven Belastungsreizen

angesehen werden.

 

 Erhöhte Dopamin- bei erniedrigten Noradrenalinspiegel repräsentieren weiterhin eine

belastungsinduzierte reduzierte (zentrale) DHB-Aktivität [110, 146], welche erst nach

mehr als einer Woche (11 Tage) im Anschluß an eine prolongierte körperliche Bela-

stung den Ausgangswert wieder erreicht [199]. Die Erhöhung der TH-Aktivität, der L-

Dopa- und der Dopaminkonzentration [103 bzw. 146] wird überwiegend durch eine

fehlende (allosterische [110]) Feedbackinhibition aufgrund der erniedrigten Norad-

renalinspiegel erklärt [364], welche den ”Shift von einer noradrenergen zur dopami-

nergen Aktivität” noch verstärkt [Übersicht bei Gilbert 174].

 

 Im Tiermodell wird üblicherweise Immobilisationsstreß bei Ratten eingesetzt, um die

Induktion obiger Enzyme zu stimulieren. Interessanterweise scheint ein deratiger

Stimulus auch beim trainierten Menschen eine Wirkung zu haben, da Israel ein aku-

tes Entlastungssyndrom bei erzwungener oder gewollter Unterbrechung des körperli-

chen Trainings beschreibt, welches für 2 – 10 Tage einen Symptomenkomplex in

Analogie zum Übertrainingssyndrom aufweist [251, 253, 254]. Insbesondere Aus-

dauersportler scheinen hiervon stärker betroffen zu sein. Offenbar ist nicht so sehr

ein permanenter Stimulus die Ursache eines Übertrainings- bzw. Entzugssyndroms,

sondern eher ausgeprägte abrupte Wechsel der Stressoren. Hierbei ist wohl auch

die chronische Aktivierung des adrenomedullären Anteils am sympathikoandrener-

gen System von ursächlicher Bedeutung [291], welche bei plötzlichem Wegfall der

Belastungreize fortbesteht und somit z.B. Unruhezustände, eine Extrasystolie,

Schlafstörungen etc. im Entzugssyndrom auslösen kann.

 

 Der Quotient NE / E wird überwiegend als Ausdruck des Verhältnis von

”physiologischen” zu ”psychologischen” Streß betrachtet [27, 167, 345, 551, 613,

614]. Dabei wird ein Abfall des Quotienten unter 5:1 bzw. während Belastung unter

2:1 als Anzeichen für einen erhöhten Anteil von psychologischen Streßkomponenten
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angesehen [27, 231]. Dies mag für Ruhezustände zutreffen, sollte jedoch unter Ma-

ximalbelastung in zyklischen Sportarten ohne hohe psychische Komponente nicht

mehr nachweisbar sein. Oftmals werden jedoch metabolische Faktoren bei der Be-

wertung vernachlässigt, welche z.B. bei einem Glykogendefizit die Adrenalinkonzen-

tration erhöhen und den Quotienten erniedrigen würden (Übersicht bei Galbo [165]).

 

 Jost et al. [267, 269] werten das Verhältnis von Noradrenalin zu Adrenalin jedoch als

wichtigen Einflußfaktor bei der Regulierung der adrenergen Rezeptoren. Nach einer

6-wöchigen ausdauer- oder intensitätsorientierten Trainingsphase ohne Anzeichen

von Überforderungssymptomen wurde ein Abfall des Quotienten nach dem Ausdau-

ertraining, hingegen ein Anstieg nach dem intensitätsorientierten Training gefunden.

Der Abfall des Quotienten NE / E geht mit einer Downregulation der ß-

Rezeptorendichte und -antwort auf repräsentativen peripheren Blutzellen einher

(Übersicht bei Motulsky et al. [413]), welcher durch einen Adrenalinanstieg bedingt

ist. Gegenteilig führt ein Abfall von Noradrenalin und des Quotienten zu einer er-

höhten Sensitivität von α2-Rezeptoren.

 

 Chronische körperliche (Ausdauer-) Belastung induziert eine reduzierte ß-

Rezeptorsynthese [594]. Hierin kann ein pathophysiologischer Mechanismus bei der

Genese des Übertrainingssyndroms liegen. Die reziproke Downregulation der ß2-

Rezeptoren wird stärker durch Adrenalin als durch Noradrenalin beeinflußt [118, 145,

267, 269, 594]. Somit kann durch kurz- und / oder langfristig erhöhte Ruhe- und Be-

lastungsspiegel von Adrenalin eine Downregulation der präjunktionalen (präsynapti-

schen) ß2-Rezeptoren resultieren, welche normalerweise bei Aktivierung einen posi-

tiven Feedbackmechanismus auf die NE-Freisetzung haben [526], welche auch die

NE-Plasmaspiegel erhöht [489]. Bei gleichzeitig bestehenden erniedrigten Norad-

renalinkonzentrationen resultiert jedoch auch eine Upregulation der die Norad-

renalinfreisetzung inhibierenden α2-Rezeptoren [481] und somit eine verstärkte Inhi-

bition des Noradrenalinrelease [225]. Eine Downregulation der hemmenden α2-

Rezeptoren exisiert hingegen nicht (Übersicht bei Motulsky et al. [413]), so daß le-

diglich eine vermehrte Freisetzung immer auf eine Aktivierung der präsynaptischen

ß-Rezeptoren zurückgeführt werden kann. Zentrale Wirkung auf den Sympathikusto-

nus übt Adrenalin jedoch erst ab Konzentration von 5 – 11 nmol/l aus, da erst dann

Adrenalin die Bluthirnschranke überwinden kann [322, 509]. Via postjunktionaler Ef-
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fektorzellrezeptoren besteht weiterhin ein negativer neuronaler ”long-loop”-

Feedbackmechanismus auf die Noradrenalinfreisetzung (Übersicht bei Lake et al.

[319]).

 

 Ebenso könnte der reduzierte belastungsinduzierte Noradrenalinanstieg Ausdruck

einer erniedrigten Funktion spinaler Zentren, z.B. der Vorderhornzellen, oder der

Medulla oblongata sein, welche somit eine erniedrigte intrinsische sympathische Ak-

tivität bedingt (Übersicht bei Lake et al. [319]). Hierzu paßt die Beobachtung ,daß

ACTH auf die an der Katecholaminbiosynthese beteligten Enzyme TH, DHB und

PNMT in den oberen Cervikalganglien Einfluß hat, jedoch keine Wirkung im Neben-

nierenmark ausübt [420].

 

 Des weiteren wirkt eine pH-Werterniedrigung, wie sie verstärkt bei hohen Bela-

stungsintensitäten registriert wird, inhibierend [507]. Auch wurde eine reduzierte ß-

adrenerge Rezeptorenantwort bei Bestehen einer Laktatazidose beschrieben [88].

 

 Durch die erwähnten Mechanismen potenziert sich der Effekt der verminderten Frei-

setzung von Noradrenalin aus den muskulären sympathischen Synapsen. Dies er-

klärt auch den Befund, daß bei hohen Noradrenalinspiegeln in Ruhe eine normale

bis hohe Adrenalinsekretion unter Belastung vorhanden ist, während im umgekehr-

ten Fall eine reduzierte Noradrenalinfreisetzung beobachtet wurde.

 

 Des weiteren haben erhöhte Dopaminspiegel über in zentralem oder peripherem

Nervengewebe lokalisierten Dopaminrezeptoren (DA2-Rezeptoren) einen inhibitori-

schen Einfluß auf die Noradrenalinfreisetzung [323, 379, 511, 565, 599] und verstär-

ken somit den Vagustonus [60]. Der Effekt auf die Adrenalinsekretion wird kontrovers

diskutiert, scheint in vivo jedoch geringer als auf die Noradrenalinfreisetzung zu sein

(Übersicht bei Manelli et al. 379]. Hierdurch könnte jedoch der erniedrigte BKAE er-

klärt werden.

 

 Ebenso wirkt Serotonin (5-HT) inhibitorisch auf die zentrale NE-Freisetzung und so-

mit inhibierend auf den auf zentraler Ebene eingestellten Sympathikustonus. Seroto-

nin wird in der Hypothese von Newsholme und Parry-Billings et al. [423, 438] als Er-

müdungsfaktor während einer Belastung diskutiert. Hierbei wird davon ausgegangen,
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daß im glykogenverarmten vermehrt verzweigtkettigte Aminosäuren (BCAA) und

freie Fettsäuren zur Energiegewinnung herangezogen werden. Durch beide Faktoren

erhöht sich die Konzentration von freiem Tryptophan im Verhältnis zu den BCAA an

der Bluthirnschranke. Bei vermehrten Eintritt von Tryptophan erhöht sich die cere-

brale 5-HT-Konzentration, welche scheinbar insbesondere im Hirnstamm und im Hy-

pothalamus hemmend wirkt, was wiederum eine Deaktivierung der hypothalami-

schen-hypophysären-adrenocorticalen Achse (HHA-Achse) bedingen kann [22]. Eine

erhöhte 5-HT-Konzentration hat andererseits auch eine erhöhte cerebrale Aktivität

zur Folge, wie sie für den sympathikotonen Übertrainingszustand beschrieben sind.

Andererseits können depressive Symptome beim Mangel auftreten. In der Hypothe-

se von Newsholme und Parry-Billings werden jedoch die unterschiedlichen Hirna-

reale hinsichtlich ihrer differierenden Reaktion auf eine Serotoninerhöhung nicht er-

wähnt. Ebenso findet sich kein Hinweis auf die Auswirkungen durch chronisch er-

höhte cerebrale Serotoninspiegel. Inwieweit eine aufgrund einer erniedrigten sym-

pathischen Aktivität reduzierte Lipolyse einen Mangel an cerebralem Serotonin wäh-

rend und nach Belastung zur Folge hat und damit für die psychischen Symptome im

parasympathikotonen Übertrainingzustand verantwortlich ist, bleibt spekulativ. Freies

Serotonin stimuliert des weiteren die außerhalb der Blut-Hirn-Schranke liegende

Area postrema im Bereich der Medulla oblongata und triggert hierüber starke vagale

Mechanismen [217, 218, 461]. Die ”Serotonin-Hypothese” sollte deshalb bis zum

Vorliegen von Ergebnissen, welche zwischen akuten und chronischen Effekten auf

unterschiedliche Hirnareale unterscheiden, lediglich als unbestätigte Arbeitshypothe-

se betrachtet werden und kann derzeit keinen begründeten Beitrag zur Übertrai-

ningsdiagnostik oder zur Pathophysiologie leisten.

 

 Eine reduzierte Aktivität der HHA-Achse führt zu erniedrigten Cortisolspiegeln. Glu-

kokortikoide haben eine Verstärkerrolle für das sympathoadrenerge System, indem

sie vor allem in Streßsituationen in die Katecholaminbiosynthese über eine Induktion

der daran beteiligten Enzyme eingreifen [313, 362, 420, 471, 479, 522, 606]. Gluko-

kortikoide sind schwache Induktoren der Tyrosinhydroxylase (TH) und starke der

Phenylethanolamin-N-methyltransferase (PNMT) [364]. Da letztere in den postgang-

lionären Nervenendigungen fehlt und andererseits TH den geschwindigkeitslimitie-

renden Schritt dastellt, ist somit eine Erniedrigung der Noradrenalinsynthese bei er-

haltener Adrenalinbildung aufgrund reduzierter Cortisolspiegeln denkbar. Vor allem
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vorausgegangener chronischer Streß mit erhöhten Cortisolspiegeln mündet in einer

isolierten Induktion der PNMT [313], wobei in Ratten kein Effekt auf die TH-Aktivität

gefunden wurde [313, 522]. Bereits nach einmaliger Bolusgabe von niedrig dosier-

tem Dexamethason erfolgt eine Induktion der PNMT, welche für 7 Tage um 35 %

erhöht bleibt [522]. Hingegen zeigt sich sowohl für die Induktion der Dopamin-ß-

Hydroxylase (DHB; [249]) als auch für die Noradrenalinplasmaspiegel kein [316] oder

nur ein kürzerer Effekt [394]. Diese verlängerte zeitliche Konstanz der ohnehin stär-

keren Wirkung auf die PNMT und die unterschiedliche Regulation der Genexpressi-

on zwischen adrenomedullären Zellen und sympathischen Neuronen [420] würde

auch die Tatsache erklären, daß eine gesteigerte Adrenalinsekretion und eine redu-

zierte Noradrenalinfreisetzung trotz bereits erniedrigter Cortisolspiegel im Übertrai-

ningszustand bestand. Glukokortikoide haben jedoch auch auf molekularer Ebene

nur bei gleichzeitig bestehenden Streßstimulus eine Wirkung auf die Induktion der an

der Katecholaminbiosynthese beteiligten Enzyme [420].

 

 Reduzierte Cortisolkonzentrationen wirken sich des weiteren ungünstig auf die Ka-

techolaminspeicherung [477] und auf die Synthese, Dichte und Antwort adrenerger

ß2-Rezeptoren [14, 67] sowie auf die durch ß- bzw. α1-Adrenorezeptoren induzierte

Second-Messenger-Produktion aus [401 bzw. 361, 483].

 

 Des weiteren kann eine im Verhältnis zum noradrenergen Anteil erhöhte adrenerge

medulläre Aktivität auch durch ein über längere Zeit bestehendes muskuläres Glyko-

gen- bzw. kalorisches Defizit hervorgerufen sein, wie es durch die Abnahme der IGF-

1-Spiegel angezeigt wird. Obwohl kein direkter Zusammenhang zwischen den IGF-1-

Spiegeln und den Katecholaminkonzentrationen erhoben werden konnte, ist ein mit-

telfristiger negativer Einfluß auf die Katecholaminbiosynthese denkbar. Niedrige IGF-

1-Konzentrationen haben eine reduzierende Wirkung auf die Expression und Aktivi-

tät aller beteiligten Enzyme. Jedoch erfolgt der Abfall der PNMT erst 24 Stunden

später als der der TH und DHB, so daß passager eine höhere Adrenalin- bei niedri-

gerer Noradrenalinsynthese bestehen kann [248]. Auch scheint IGF-1 an der Regu-

lation der Expression von adrenergen Rezeptoren potenzierend beteiligt zu sein

[245].
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 Auch die inverse Bezeihung zwischen Blutglukosekonzentration in Ruhe und dem

Anstiegsverhalten der Katecholamine im hochintensiven Belastungsbereich erhärtet

dies (stärker für Adrenalin als Noradrenalin). Da die Glykogenolyse in der Leber und

die via Stimulation der Phosphorylase bedingte muskuläre Glykolyse sympathoadre-

nerg überwiegend durch Adrenalin, weniger durch Noradrenalin stimuliert wird

(Übersicht bei Galbo [165], 609]), kann der Shift zur medullären Aktivierung eine Re-

gulationsadaptation an Glykogenmangelzustände darstellen. Hierbei beeinflußt die

Glukoseverfügbarkeit in den Sympathikuszentren des Hypothalamus die efferente

”Feuerungsrate” der adrenalen Nerven stärker als die der peripheren Sympathikus-

fasern (Übersicht bei Galbo [165]). Auch wird nach 4-wöchiger Energierestriktion

über eine erhöhte α2-Rezeptorendichte in Ruhe berichtet [280], welche ein reduzier-

tes Noradrenalinrelease unter Belastung bedingen könnte. Ebenso muß eine

”Crossregulation” von α1-Rezeptoren durch die Aktivierung von ß2-Rezeptoren be-

rücksichtigt werden, welche z.B. die Glykogenolyse beeinträchtigen und nachfolgend

wiederum eine adrenomedulläre Aktivierung bedingen könnte [410].

 

 Die hier untersuchten Athleten wiesen einen Abfall des Quotienten NE / E von 4,3

auf 1,7 in Ruhe und von 7,2 auf 2,2 bei maximaler Belastung auf. Die relativ niedri-

gen Werte im Normalzustand (normal 10 – 20 [450]) sind wahrscheinlich auf schon

beginnende Änderungen des Noradrenalin-Release im Normalzustand zurückzufüh-

ren, da in der Ausgangsergometrie Werte oberhalb von 10 registriert wurden und die

NE / E-Ratio überwiegend durch die Noradrenalinkonzentrationen bestimmt wird.

 

 Errechnet man aus den von Lehmann et al. veröffentlichen Mittelwerten den Quoti-

enten NE / E, so fallen zum Studienbeginn niedrige Werte in Ruhe (um 4) und unter

Belastung (Intensitätsgruppe um 6, Umfangsgruppe um 10) auf, welche im Verlauf

keinen Veränderungen unterlagen [335-344]. Hier ist zu hinterfragen, ob die teilneh-

menden Probanden vollkommen regeneriert waren. Es kann spekuliert werden, ob

nicht bereits zu Studienbeginn (chronische) Alterationen der Noradrenalinfreisetzung

und der Rezeptordichte und -antwort vorlagen. Aus diesem Grunde ist für zukünftige

Studien bei Untersuchungsbeginn ein Quotient NE / E von > 10 in Ruhe und unter

Belastung zu fordern, um eine Beeinflussung durch die Untersuchungsbedingungen

(z.B. Aktivierung des adrenomedullären Anteils) und durch vorausgegangene Bela-

stungen zu vermeiden. Ebenso ist eine Beeinflussung der sympathoadrenergen
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Antwort durch den Flüssigkeitshaushalt vor und durch Plasmavolumenverschiebun-

gen während Belastung auszuschließen (Übersicht bei Galbo [165], [233), was in der

vorliegenden Arbeit erfolgte.

 

 Nach obigen Ausführungen kann in übertrainierten Athleten zumindest eine vermin-

derte Noradrenalinfreisetzung aufgrund einer Downregulation von ß2-Rezeptoren

und einer Upregulation der inhibierenden α2-Rezeptoren vermutet werden. Ernied-

rigte Cortisol- und ansteigende Dopaminspiegel in Ruhe wirken synergistisch. Eine

verstärkte psychische Streßkomponente kann hingegen ausgeschlossen werden, da

keine Beeinflussung durch einen ”Vorstartzustand” nachzuweisen war. Gegenteilig

fand sich bei einem höheren psychischen Aktivierungsgrad eine reduzierte bela-

stungsinduzierte Adrenalinantwort. Auch ist ein Einfluß einer psychischen Erregung

auf die Werte bei Belastungsabbruch nicht zu erwarten, wenn die Probanden an die

Testsituation habituiert sind (Übersicht bei Galbo [165], [489]). Ebenso wurde eine

Beeinflussung durch vorausgegangene Belastungen nicht registriert. Gegenteilig

fand sich bei höheren Vorbelastungsumfängen sogar eine erhöhte noradrenerge Ak-

tivierung.

 

 Lechin et al. sehen einen erniedrigten Quotienten NE / E als Parameter für eine Ma-

ladaptation an Streßbedingungen bzw. für eine Überforderungssymptomatik an

(Übersicht bei Lechin et al. [328]), welche durch eine Erschöpfung der neuronalen

sympathischen Aktivität bei gleichzeitig bestehender adrenomedullärer Hyperaktivität

hervorgerufen wird [17, 178, 313, 314, 574]. Dieser Befund wurde sowohl bei soma-

tischen als auch psychosomatischen Patienten gesehen und konnte in experimentell

erzeugten Streßmaladaptionssyndromen bei Tieren und Menschen in Ruhe und un-

ter Belastung bestätigt werden (Übersicht bei Lechin et al. [328]).

 

 Hervorzuheben ist auch, daß Infektionen an der Enstehung einer reduzierten bela-

stungsinduzierten Adrenalinantwort beteiligt waren. Potenzierend auf die Reizantwort

kann eine Antibiotikatherapie wirken, da nach Penicilingaben eine reduzierte Affinität

adrenerger Rezeptoren beschrieben wurde (Übersicht bei Motulsky et al. [413]).

 

 Auswirkungen der Veränderungen des sympathoadrenergen Systems sind einerseits

die bereits oben diskutierte negative Beeinflussung der kardialen Parameter und der
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Lipolyse sowie pulmonaler Funktionen. Andererseits bedingen erhöhte Adrenalin-

spiegel eine verstärkte Suppression der Insulinwirkung auch in Ruhe, welche die

Energiebereitstellung synergistisch negativ beeinflussen kann [297]. Als wesentlicher

Faktor einer veränderten sympathoadrenergen Regulation ist jedoch die Einschrän-

kung der Leistungsfähigkeit zu nennen [z.B. 607].  Auch konnte in der eigenen Ath-

letengruppe bei erniedrigten Katecholaminspiegeln ein verstärktes Erschöpfungsge-

fühl nach Belastung nachgewiesen werden.

 

 Erhöhte Dopaminkonzentrationen werden in Zusammenhang mit einer dämpfenden

Wirkung auf respiratorische Funktionen [427], einer erniedrigten Kontraktilität der

glatten Muskulatur, einer erniedrigten gastrointestinalen Motilität und einer verlang-

samten Magenentleerung gebracht [60]. Hierfür könnte auch der Zusammenhang

zwischen den Magen-Darmbeschwerden und den Dopaminkonzentrationen in der

untersuchten Athletengruppe sprechen.

 

 Zusammenfassend konnte im Studienverlauf eine trainingsbedingte Adaptation des

Nebennierenmarks gefunden werden. Die schnelle, jedoch langanhaltende Adaptati-

on des adrenomedullären Anteils wird durch isolierte hochintensive Belastungen in

Koinzidenz mit Regenerations- und kalorischen Defiziten bedingt. Fehlt der intermit-

tierende Charakter einer Reizsetzung, resultiert hieraus eine Maladaptation der regu-

lierenden Mechanismen des sympathischen Anteils. Der Verlust der Reagibilität wird

für den adrenomedullären Anteil durch eine höhere (maximale) Sekretionsfähigkeit

ausgeglichen, während für den sympathischen Anteil scheinbar kein Anpassungs-

mechanismus besteht. Somit kann eine eingeschränkte Adaptationsfähigkeit des

sympathischen Anteils postuliert werden, wobei jedoch nur Rüchschlüsse auf die

sympathischen Nervenendigungen der Arbeitsmuskulatur zulässig sind. Hieraus re-

sultiert eine Dissoziation der adrenomedullären und sympathischen Streßantwort.

 

 Unter Belastung stellt sich eine erniedrigte Reizschwelle für die adrenomedulläre

Streßantwort ein, während die Schwelle für den sympathischen ”Schenkel” trainings-

bedingt erhöht war. Die Dissoziation der Belastungskurven der Katecholamine einer-

seits und der kardialen und metabolischen Beansrpuchung andererseits deutet auf

eine zusätzlich veränderte Interaktion der Hormon-Rezeptor-Postrezeptormechanis-

men hin.
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 Der BKA sowie der Quotient NE / E unter Ausbelastung stellen suffiziente diagnosti-

sche Parameter für das Übertrainingssyndrom und andere Maladaptionssyndrome

nach Streßzuständen dar. Der Quotient NE / E erlaubt weiterhin eine grobe Abschät-

zung der Verteilungsmuster adrenerger Rezeptoren.

 

 Der im ÜT vorzeitig auftretende Shift von Noradrenalin zu Adrenalin in Ruhe und

unter Belastung (Anstieg des Quotienten [NE] / [E] und Abfall der Adrenalinschwelle)

kann einerseits Ausdruck einer Regulationsadaptation des sympathoadrenergen Sy-

stems auf häufige Belastungen im hochintensiven Bereich bzw. im glykogendeple-

tierten Zustand sein, andererseits durch eine reduzierte Noradrenalinbiosynthese

und  / oder -freisetzung bedingt sein. Hierdurch wird ein zu postulierter "Epinephrin-

spareffekt” für den hochintensiven Belastungsbereich aufgehoben.
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 4.6.2. Anabole und katabole Hormone:

 

 4.6.2.1. Cortisol:

 Die hypothalamische-hypophysäre-adrenocorticale Achse (HHA-Achse) stellt den

zweiten "Schenkel" der Streßantwort des Organismus dar, weist jedoch eine höhere

Reizschwelle für seine Aktivierung als das sympathoadrenerge System auf [101,

165]. Aufgrund der schnellen adrenerg vermittelten ACTH-induzierten Reizantwort

[306, 485] und der langen biologischen Halbwertszeit von 60-90 min. [165] wird je-

doch die Bestimmung von Cortisol in Trainings- und Übertrainingsstudien häufig be-

nutzt, da Veränderungen konstanter andauern und länger nachweisbar sind. Die

zeitliche Verzögerung findet sich auch in der Adaptation an Belastungen wieder, wo-

bei Cortisol ”genaktiv” wirkt, die schnellere Reizantwort der Katecholamine hingegen

auf die ”Membranaktivität” hinweist [413].

 

 Jedoch können die verschiedenen Studien nur bedingt miteinander verglichen wer-

den, da oftmals die Angabe des Untersuchungszeitpunktes fehlt. Somit wird die diur-

nale Rhythmik, welche den größten Einfluß auf die Ruhekonzentration hat [140],

nicht beachtet. Häkkinen et al. konnten zeigen, daß auch der belastungsinduzierte

Cortisolanstieg vom Tageszeitpunkt abhängt [203, 204]. Nachmittags können die

höchsten Anstiege erwartet werden, weshalb in unserer Studie dieser Zeitpunkt ge-

wählt wurde. Da der Anstieg unter Belastung des weiteren stark von den Ruhekon-

zentrationen bzw. Vorbelastungen abhängt [165 bzw. 452], sind sämtliche bisherigen

publizierten Übertrainingsstudien bezüglich der belastungsinduzierten Cortisolantwort

nur eingeschränkt aussagekräftig. Auch scheint die beteiligte Muskelmasse von Be-

deutung, da bei Arbeit mit einer größeren Muskemasse bei gleicher Leistung ein ge-

ringerer Anstieg beobachtet wird [133].

 

 Ebenso ist der belastungsinduzierte Anstieg von der aktuellen Blutglukosekonzentra-

tion sowie der Insulinverfügbarkeit vor Belastungsbeginn abhängig [30, 169]. Hierbei

modulieren glukosensitive Rezeptoren in Leber und Gehirn die belastungsinduzierte

Antwort über eine Aktivierung der hypophysären-adrenocorticalen Achse [169, 421],

wobei jedoch seit langem bekannt ist, daß dies nicht den Hauptstimulus darstellt [33,

169, 212, 538, 539]. Der Cortisolanstieg wird während Belastung überwiegend durch

einen wahrscheinlich adrenerg vermittelten ACTH-bedingten Anstieg der Cortisolse-
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kretion bedingt [143, 537] und hängt weitestgehend von der relativen Leistung ab

[86, 539].

 

 In Trainingsstudien werden in der Mehrzahl unveränderte Ruhekonzentrationen ge-

funden [131,  201, 203, 200, 308, 392], jedoch wird auch über erniedrigte [202, 278,

288] und erhöhte Spiegel berichtet [191, 205, 238, 326]. Andererseits scheint die

belastungsinduzierte Cortisolantwort über einen Zeitraum von 6 Wochen stabil zu

sein, wenn die Testbedingungen konstant gehalten werden [169]. Auch hier ergaben

sich keine Einflüsse vorausgegangener Trainingseinheiten, der psychischen Aktivie-

rung bzw. von Plasmavolumenverschiebungen auf die Cortisolspiegel in Ruhe und

Belastung, wie in anderen Veröffentlichungen beschrieben [33, 117, 144, 213, 231,

382, 506, 537 bzw. 172].

 

 Im Überbelastungszustand dominieren in der Literatur bei erhöhten Ruhekonzentra-

tionen [1, 2, 73, 74, 130, 158, 289, 305, 434, 465, 532] verstärkte belastungsindu-

zierte Anstiege [1, 130, 74, 205, 289, 305, 434].

 

 Bei Athleten im Übertrainingszustand wird in fast allen Quellen über erhöhte Ruhe-

konzentrationen [28, 239, 339, 430] und über erniedrigte belastungsinduzierte An-

stiege berichtet [28, 339, 556]. Lediglich Bruin fand bei scheinbar im sympathikoto-

nen Übertrainingssyndrom befindlichen Pferden einen verstärkten Anstieg [45]. Hin-

gegen wurde bei Ratten eine reduzierte Antwort der HHA-Achse nach prolongiertem

Streß nachgewiesen [463]. Die bisher beschriebenen Befunde scheinen sich unab-

hängig von der Art der Belastungssteigerung einzustellen.

 

 Die in der vorliegenden Arbeit gefundene Konstellation steht somit im Gegensatz zu

den bisher veröffentlichen Studien. Für die Ruhekonzentrationen wurde durch Sny-

der et al. ein langfristig bestehender Abfall von > 60 nmol/l als Übertrainingskriterium

definiert [517], welcher hier annähernd bestätigt werden konnte. Auch der verstärkte

belastungsinduzierte Anstieg bei Überbelastung bestätigt andere Arbeiten. Jedoch

wird über den hier erhobenen reduzierten Anstieg bei erniedrigten Ruhekonzentra-

tionen nur noch bei Lehmann et al. für diejenige Probandengruppe, welche über eine

Trainingsumfangsteigerung ein Übertrainingssyndrom entwickelte [339], berichtet.

Insbesondere die individuelle Entwicklung eines Non- bzw. Low-Responder-
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Verhaltens bei 2/3 der Athleten ist ein bisher nicht beschriebener Befund, welchem

um so mehr Gewicht zukommt, da die nicht lineare negative Abhängigkeit von den

Ausgangswerten und vom kalorischen Gleichgewicht (über IGF-1 ermittelt) sowie der

Einfluß des medullären Anteils des sympathoadrenergen Systems berücksichtigt

wurde. Der im Übertrainingszustand maximal gefundene Anstieg von 186 nmol/l ent-

spricht in etwa den von Barron et al. beschriebenen Werten nach insulininduzierter

Hypoglykämie (<180 nmol/l; [28]). Die hier bestimmten Ruhewerte lagen innerhalb

des tageszeitlichen Normbereiches, so daß eine Aufhebung der diurnalen Rhythmik

wie von anderen Autoren beschrieben [1, 2, 130, 434] im Übertrainingssyndrom zu-

mindest für diese Probandengruppe ausgeschlossen werden konnte.

 

 Die Ergebnisse anderer Studien sind möglicherweise durch eine kürzere Studien-

dauer [339], aber wohl wesentlich durch die Nichtberücksichtigung der erhöhten Ru-

hewerte bedingt. Letztere als auch die hier bestätigte verstärkte belastungsinduzierte

Cortisolantwort im Überbelastungszustand kann mit einer als Trainingsadaptation zu

interpretierenden Hyperplasie der Zona fasciculata der Nebennierenrinde [547], einer

erhöhten adrenalen Sensitivität gegenüber ACTH [147] und einer höheren Aktivität

der steroidsynthetisierenden Enzyme erklärt werden [57].

 

 Auch wird in anderen Studien nicht der Zeitpunkt der höchsten belastungsinduzierten

Konzentrationsänderung abgewartet, sondern die Blutentnahme unmittelbar nach

Belastungsabbruch vorgenommen [339]. Somit ist eine artefizielle Beeinflussung

durch die Untersuchungsmethodik gegeben, da die katecholamininduzierte Cortiso-

lantwort wahrscheinlich erst mit Verzögerung eintritt [165, 450].

 

 Das Non-Responder-Verhalten im Übertrainingszustand kann hingegen auf eine ver-

ringerte ACTH-Stimulation [547], auf eine verminderte ACTH-Sensitivität der Neben-

nierenrinde [548] und auf eine erhöhte Eliminationsrate unter Belastung zurückge-

führt werden [148]. Auch ist eine Erschöpfung der Nebennierenrinde denkbar, wie

sie Selye in dem von ihm entworfenen Streßkonzept bzw. als 3. Phase des

”Adaptationssyndroms” postuliert [500, 501]. Bereits Israel kennzeichnet aufgrund

der sich gleichenden, jedoch abgeschwächten Symptome das parasympathikotone

Übertrainingssyndrom als addesonoides Übertraining [252, 255]. Die von Selye ent-

wickelte ”Alarmreaktion” als Kurzzeiteffekt auf Stressoren [501] könnte sich in der
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vorliegenden Arbeit durch eine nur mäßige belastungsinduzierte Cortisolantwort bei

beginnender Induktion des Übertrainings im NZ ausdrücken, welche geringer ausfällt

als von Kjær  mit einer Steigerung um 100-200 % in seiner Übersichtsarbeit be-

schrieben [290]. Die verstärkte Antwort im Überbelastungszustand ist als Langzei-

teffekt mit dem ”Stadium der Resistenz” (”progressive Transformation”) und voller

Adaptation [111, 501] vergleichbar.  Die anschließende im Übertrainingszustand

auftretende”Erschöpfungsphase” (”regressive Transformation”) [111, 501] kann somit

auch als reversible Nebennierenrindeninsuffizienz gedeutet werden, wie sie auch

beim Addisonismus (z.B. Addisonoid-Typ nach Mark bei neurovegetativer Dystonie)

erwähnt wird [467]. Bei den erwähnten Streßtheorien werden spezifische, aber uni-

forme Reaktionen des Organismus auf unspezifische Stressoren postuliert, welche

auch Eingang in die ”Cross-Stressor Adaptation Hypothesis” finden. Bei Letzterer

wird eine erniedrigte ”neuroendokrine Streßantwort” auf unspezifische Stressoren

nach körperlichem Training postuliert, wobei im humanen Modell jedoch unter-

schiedliche Trainingsregime eine schlüssige Beantwortung dieser Hypothese bisher

nicht zuließen [520].

 

 Der unterschiedliche Einfluß verschiedener Trainingsregime (Steigerung des Trai-

ningsumfanges und / oder der Intensität) auf die belastungsinduzierte Cortisolantwort

wird in anderen Trainings- und Übertrainingsstudie uneinheitlich diskutiert. Der hier

erhobene J-förmige Zusammenhang zwischen hochintensiven Trainingsbelastungen

und dem Cortisolanstieg wurde so bisher nicht beschrieben und kann als eine Ursa-

che für eine möglicherweise nachfolgende funktionelle / morphologische Insuffizienz

der Nebennierenrinde bzw. der hypothalamischen-hypophysären-adrenocorticalen

Achse (HHA-Achse) angesehen werden. Der pathophysiologische Mechanismus

besteht möglicherweise in einer chronischen Aktivierung der HHA-Achse aufgrund

einer erhöhten Trainingsintensität mit nachfolgender Erschöpfung, da bei erhöhten

Intensitäten eine höhere Aktivierung der HHA-Achse erfolgt [143, 536, 537]. Ein

möglicherweise gleichzeitg bestehendes passageres kalorisches Defizit, wie es die

abfallenden IGF-1-Spiegel andeuten, potenziert die Aktivierung [605], obwohl der

aktuell bestehenden Energiebereitstellung in dem gewählten Testverfahren bezüg-

lich der Cortisolantwort nur eine nachgeordnete Rolle zukommt.
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 Während andere Studien Infektionen als Co-Stressor zwar eine ursächliche Bede-

tung bei der Genese eines Übertrainingszustandes beimessen, andererseits die er-

höhten Ruhekonzentrationen und die parallel bestehende reduzierte Cortisolanwort

auf Belastung aber lediglich beschreiben [337, 555, 570], konnte in der vorliegenden

Arbeit ein Zusammenhang zwischem gehäuftem Auftreten von Infektionen und er-

höhten Ruhekonzentrationen nachgewiesen werden. Inwieweit die erhöhten Ruhe-

konzentrationen durch eine kurz- oder mittelfristig andauernde Aktivierung der HHA-

Achse durch Freisetzung von Interleukinen (IL 1, IL 6, TNF) während der Infektionen

bedingt sind [78, 600, 601] oder ob erhöhte Cortisolkonzentrationen gehäufte Infek-

tionen in der untersuchten Probandengruppe hervorriefen, ist spekulativ. Der Zu-

sammenhang zwischen hochintensiven Trainingsbelastungen, dem gehäuften Auf-

treten von Infektionen und einer reduzierten Leukozytenzahl einerseits und dem

Cortisolverhalten in Ruhe und unter Belastung andererseits, stellt jedoch einen

schwachen Link für die gehäufte Infektfrequenz bei Überbelastungszuständen dar,

welche durch Nieman ebenfalls in einem J-förmigen Modell beschrieben wurde

[426]. In Kombination mit zusätzlichen außersportlichen Stressoren, wie hier nach-

gewiesen, resultieren hieraus nachfolgend erniedrigte Ruhespiegel und ein Non-

Responder-Verhalten. Regenerationsdefizite könnten diese Effekte über eine Verän-

derung der pulsatilen Ausschüttung des CRH potenzieren, da im circadianen Rhyth-

mus der CRH-Peak in der frühen Schlafphase und somit einige Stunden vor dem

ACTH- und Cortisol-Peak erfolgt  (Übersicht bei Assenmacher et al.  [22]). Einflüsse

einer gestörten Regeneration machen sich möglicherweise erst nach längerfristigen

Störungen bemerkbar und sind nur bei maximaler Ausbelastung detektierbar, da so-

wohl Martin et al. [381] als auch Mougin et al. [414] keine Veränderungen der Ant-

wort auf submaximale Belastungen nach einmaligem Schlafentzug bzw. –störung

fanden.

 

 Sowohl für die Immunregulation, die basale Glukokortikoidsekretion [460, 502] als

auch insbesondere für die ”Streßreaktion” werden vom Säuglings- bis zum Erwach-

senenalter mehrere Entwicklungsstadien mit vulnerablen Phasen während der Über-

gänge vermutet [194, 195, 581]. Durch derartige erworbene Normvarianten der

Streßreaktion der HHA-Achse kann einerseits die unterschiedliche Ausprägung eines

Responder-, Low- oder Non-Responder-Verhaltens bei prolongiertem und repititivem
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körperlichen Streß erklärt werden [398], andererseits ist auch eine Entwicklung von

vulnerablen Phasen während derartiger Überlastungsphasen denkbar.

 

 In der Interpretation des Cortisolverhaltens sind jedoch die auf verschiedenen Ebe-

nen involvierten Feedbackmechanismen zu berücksichtigen, welche als kyberneti-

sches Modell beschrieben werden können [586]. Schnelle negative Rückkopplungs-

mechanismen wirken durch CRH und / oder ACTH auf die CRH-Auschüttung in den

hypothalamischen-hypophysären Portalgefäßen bzw. via zirkulierendem Cortisol auf

den CRH- und ACTH-Release [265], was eine Herabsetzung der Cortisolproduktion

und –sekretion hervorruft. Die verzögerte negative Rückkoppelung, welche Stunden

benötigt,  kommt über eine Inhibition der Transkription des Pro-Opiomelanocortin

(POMC) aufgrund einer Bindung des Glukokortokoidrezeptor-Steroid-Komplexes an

die DNA zustande [265]. Nach proteolytischer Spaltung des POMC resultiert somit

ein erniedrigter hypophysärer ACTH-Gehalt. Im Gegensatz zu diesen eher integralen

Feedbackmechanismen muß jedoch auch die differentiale Veränderung einer varia-

blen Führungsgröße berücksichtigt werden, welche im Regelkreis angehoben ist und

für erhöhte Cortisolspiegel bei akutem psychischen Streß und körperlicher Belastung

sowie chronischem Streß aufgrund einer Nebennierenrindenhyperplasie verantwort-

lich gemacht wird [586]. Das Non-Responder-Verhalten im Übertrainingszustand

könnte somit eine Störung dieses Mechanismus  darstellen. Dies wird auch durch

Befunde gestützt, nach denen nach vorübergehender Hypersekretion von Glukokor-

tikoiden unter Streßsituationen eine Downregulation von Glukokortikoidrezeptoren

des Typ 1 im Hippocamus erfolgt. Hierdurch wird der negative Feedbackmechanis-

mus beeinträchtigt, da aufgrund der reduzierten Rezeptorzahl eine Anhebung der

Cortisolspiegel im peripheren Blut erfolgt. Bei kurzfristigen Streßsituationen stellt sich

der negative Feedbackmechanismus wieder von selbst ein, bei prolongiertem Streß

erfolgt jedoch die Ausschaltung desselben (Übersicht bei McEwen et al. [393]).

 

 Des weiteren muß die Regulation der belastungsinduzierten Cortisolantwort durch

das sympathoadrenerge System mit berücksichtigt werden. Hierbei wirken auch die

peripheren Katecholamine als Potentiator bei der Aktivierung der HHA-Achse (Über-

sicht bei Labrie et al. [317]). Die Sekretionsrate des Nebennierenmarkes ist durchaus

vergleichbar mit der hypothalamischen Sekretionsrate (Übersicht bei Bruhn et al.

[44]). Adrenalin stimuliert stärker als Noradrenalin die ACTH-Sekretion via α1-
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adrenerger Rezeptoren auf kortikotrophen Zellen des Hypophysenvorderlappens.

Hierbei besteht ein kumulativer Effekt durch CRH und Adrenalin, da Adrenalin die

CRF-induzierte cAMP-Akkumulation stimuliert, welche als ”second messenger” des

ACTH-Release fungiert. Dieser Effekt kann durch ein negatives Feedback durch

Glukokortikoide, welche auch die über α1-Rezeptoren vermittelte adrenalininduzierte

ACTH-Sekretion dosisabhängig inhibieren, nicht vollständig aufgehoben werden.

Das nichtlineare Verhältnis zwischen BKAE und dem Cortisolanstieg weist auf diese

potenzierende Interaktion hin. Jedoch kommt dem CRH die dominierende integrative

Rolle in der Streßantwort des ACTH zu, wie es aufgrund einer sympathoadrenergen

Antwort nach intracerebraler CRF-Applikation vermutet wird [44].

 

 Auch haben zentrale monaminerge Systeme einen Einfluß auf die HHA-Achse. So

stimuliert z.B. die direkte katechlaminerge Innervation der Neurone, welche für die

CRH-Sekretion verantwortlich sind, die CRH-Sekretion und triggert somit auch bei

der streßinduzierten Antwort die HHA-Achse (Übersicht bei Assenmacher et al. [22]).

Hierbei werden Basal-, Peak- und mittlere ACTH-Konzentration auch durch Ad-

renalin moduliert, hingegen wird die Höhe der ACTH-Pulsamplitude ausschließlich

durch Adrenalin wahrscheinlich zentralen Ursprungs kontrolliert (Übersicht bei Ne-

gro-Vilar et al. [422]). Ebenso sind potenzierende serotonerge und inhibierende

GABA-Einflüsse auf die HHA-Achse vorhanden (Übersicht bei Assenmacher et al.

[22]).

 

 Des weiteren muß die direkte neuronale Interaktion katecholaminerger Fasern mit

adrenocorticalen Zellen mit berücksichtigt werden, welche einerseits über eine Re-

gulation des lokalen Blutflusse via der glatten Gefäßmuskulatur einwirken können.

Andererseits existiert eine direkte parakrine inhibierende Modulation der Zellprolife-

ration in der Nebennierenrinde via ß-Rezeptoren, wobei die Steroidgenese jedoch

durch ß-Rezeptorenstimulation erhöht wird (Übersicht bei Holzwarth et al. [237]).

Hierdurch würden die erniedrigten Cortisolspiegel im ÜT bei Vorliegen einer redu-

zierten noradrenergen sympathischen Aktivität eine Erklärung finden.

 

 Auch ist eine Beteiligung von IGF-1 an der Cortisolbiosynthese beschrieben [446],

wobei die Wirkung via IGF-1-Rezeptoren vermittelt wird, welche in der gesamten

Nebenniere nachgewiesen wurden [19]. Somit kann bei kalorischem Defizit und er-
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niedrigten IGF-1-Spiegeln eine reduzierte basale Cortisolsekretion resultieren, wie es

durch den korrelativen positiven Zusammenhang zwischen IGF-1 und Cortisol ange-

deutet wird.

 

 Auswirkungen der veränderten basalen Cortisolsekretion und der reduzierten bela-

stungsinduzierten Cortisolantwort sind neben den bereits oben erwähnten supprie-

mierenden immunologischen Auswirkungen Veränderungen der Glykolyse, der Glu-

koneogenese und der Lipolyse [586] sowie Stimmungs- und affektive Veränderun-

gen. Während die Katecholamine der schnellen Energiebereitstellung dienen, haben

Glukokortikoide eine permissive Wirkung auf den glykolytischen Effekt der Katecho-

lamine. Gleichzeitig mit einer eingeschränkten Glukoneogenese, welche über eine

Enzyminduktion synergistisch zum Glukagon und den Katecholaminen wirkt, kann

dies zu einer reduzierten Energiebereitstellung aus dem Kohlenhydratstoffwechsel

bei längeren Belastungen führen [113, 170]. Ebenso resultiert möglicherweise eine

reduzierte adrenalininduzierte Lipolyse, welche bei einer hypothetisch angenomme-

nen erniedrigten ACTH-Antwort noch verstärkt wird [170, 321, 506]. Auch sind Aus-

wirkungen auf metabolische Adaptationen während der einer Belastung folgenden

Regenerationsphase beschrieben [165, 167].

 

 Des weiteren sind die bereits geschilderten negativen Auswirkungen auf die Ka-

techolaminbiosynthese, auf die Katecholaminspeicherung, auf die Synthese, Dichte,

Affinität und Antwort adrenerger ß2-Rezeptoren sowie auf die durch ß- bzw. α1-

Adrenorezeptoren induzierte Second-Messenger-Produktion denkbar [89, 90, 569].

 

 Der schon von Laske et al. [326] bzw. Snegowska [515] beschriebene positive Zu-

sammenhang zwischen Leistungsfähigkeit und Cortisolspiegeln konnte bestätigt

werden. Inwieweit dieser Befund nur ein Epiphänomen darstellt oder in ursächlichem

Zusammenhang steht, ist derzeit nur spekulativ, da über eine Einschränkung der

Leistungsfähigkeit bei Cortisolspiegeln im unteren Normbereich bisher nicht berichtet

wurde. Denkbar ist jedoch eine ursächliche Wirkung über die oben beschriebene

negative Beeinflussung des sympathoadrenergen Systems.

 

 Stimmungs- und affektive Veränderungen durch Glukokortikoide sind seit langem

beschrieben (Übersicht bei McEwen et al. [393]). Von den hier erhobenen psycho-
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metrischen Daten wurden die Ermüdung durch erniedrigte Cortisolspiegel verstärkt

sowie die Erholtheit reduziert.

 

 Zusammenfassend kommt dem Glukokortikoid Cortisol eine zentrale Rolle in der

Pathogenese des Übertrainings und in der Ausprägung der Symptome zu. In Inter-

aktion mit dem katecholaminergen Zweig der Streßantwort kann es für eine Vielzahl

von Veränderungen in Ruhe und  unter Belastung verantwortlich gemacht werden,

welche insbesondere das Immunsystem und die Energiebereitstellung sowie die ge-

samte endokrine Regulation auf molekularer und humoraler Ebenen betreffen. Als

diagnostischer Parameter eignet sich insbesondere die belastungsinduzierte Ant-

wort, welche im Übertrainingszustand ernierigt ist. Die Bestimmung muß jedoch un-

ter Beachtung der Ruhekonzentration erfolgen. Ebenso sollte der hierzu erfoderliche

Belastungstest in den Nachmittagsstunden erfolgen, da die Antwort dann augmen-

tiert eintritt.
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 4.6.2.2. Testosteron:

 Die Bestimmung der Testosteronkonzentrationen wurde aufgrund der anabolen Wir-

kung im Proteinmetabolismus in den letzten 2 Jahrzehnten im Leistungssport exten-

siv untersucht. Hierbei wurde vor allem in kraftdominierten Sportarten der Versuch

einer ”hormonellen Trainingssteuerung” unternommen, um Trainingsadaptationen zu

kontrollieren. Einen weiteren Aufschwung erhielt dieses Forschungsgebiet, als Adler-

creutz et al. 1986 den Quotienten Freies Testostesteron / Cortisol als diagnostisches

Kriterium für ein Übertraining vorschlugen [7]. Im überwiegenden Teil der nachfol-

gend zitierten trainingsbegleitenden Arbeiten wird jedoch das biologisch aktive freie

Testosteron nicht direkt gemessen, sondern über die Bestimmung des Gesamttesto-

sterons (totales Testosteron) und des Sexualhormon-bindenden-Globulins (SHBG)

errechnet. In den wenigen bisher vorliegenden Studien zum Übertrainingssyndrom

bestimmen lediglich Lehmann et al. [339] direkt das freie Testosteron, wobei der

gleich Assay wie in der vorliegenden Arbeit benutzt wurde und somit eine gute Ver-

gleichbarkeit gegeben ist. Urhausen hingegen nutzt nur die indirekte Methode [556].

 

 In trainingsbegleitenden Studien wird sowohl für Phasen mit Anstieg der Intensität

als auch des Trainingsumfanges über reduzierte Testosteronspiegel in verschiede-

nen Sportarten berichtet. Dies konnte bei Kraftathleten sowohl bei Trainingsintensi-

vierung [53, 191, 203], bei Umfangssteigerung [202, 205] als auch bei Gewichtsver-

lust nachgewiesen werden [531]. Auch in Ausdauer- und Kraftausdauersportarten

wurde ein derartiger Verlauf beobachtet [139, 202, 238, 288 bzw. 559]. Jedoch nur

Busso et al. und Häkkinen et al. stellten einen Zusammenhang zwischen Lei-

stungsstagnation bzw. -entwicklung und den  (freien) Testosteronkonzentrationen

her [54, 205, 206]. Auch für Frauen konnten die letztgenannten Autoren einen pa-

rallelen Verlauf zwischen den insgesamt unveränderten (freien) Testosteronspiegeln

und einer geringen Muskelhypertrophie nach einem 3-wöchigen Krafttraining beob-

achten [200]. Hingegen wurden vor allem bei langen Studiendauern (3 Wochen bis

zu 10 Monaten) auch unveränderte Werte für Sportler unterschiedlicher Leistungs-

stärke beobachtet [11, 131, 138, 200, 201, 308, 497], vereinzelt wurde sogar ein

trainingsbedingter Anstieg beobachtet [277]. Insbesondere nach Adaptation an hohe

Belastungsreize scheinen auch nach mehreren Jahren stabile anabole Hormonspie-

gel zu bestehen [391]. McConnel und Sinning berichten sogar über kurzfristig anstei-

gende Testosteronspiegel während eines 5-tägigen, jeweils 45 Minuten dauernden
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Ausdauertrainings, wobei jedoch keinerlei Auswirkungen auf die Spermatogenese

innerhalb der nächsten 2 Monate gefunden wurden [391].

 

 Auch in Überbelastungsstudien mit (Kraft-) Ausdauerathleten differgieren die Befun-

de. Es werden sowohl bei kurz- bis mittelfristiger (2 – 8 Wochen) Trainingsumfangs-

steigerung als auch bei Trainingsintensivierung Abfälle der Testosteronspiegel be-

obachtet [108, 139, 465 bzw. 138, 187, 326, 532], wobei Dressendorfer et al. keine

Beeinträchtigung der Leistung fand [108]. Andererseits wird auch über unveränderte

Konzentrationen berichtet [73, 370, bzw. 158, 573].

 

 In Regenerationsphasen (sogenanntes Tapering) normalisieren sich die Werte vor

allem nach längeren Entlastungen (2 Wochen bis 3 Monate) [243, 308, 465, 532,

573]. Laske et al. fanden bereits nach 4 Tagen wieder normale Testosteronkonzen-

trationen, jedoch dauerte hier auch die Belastungsphase nur 5 Tage [326].

 

 Bei Bestehen eines Übertrainingssyndroms berichten nur Lehmann et al. unabhän-

gig von gewählten Induktionsart über eine Absenkung der Testosteronkonzentratio-

nen [339, 341], während Urhausen keine Änderungen fand [556].

 

 Bei den hier untersuchten männlichen Athleten konnte lediglich ein leichter Abfall

von ca. 10 % für das totale als auch das freie Testosteron im Übertrainingszustand

ermittelt werden. Jedoch fand sich nach nochmaliger Umfangssteigerung in Woche 5

und Trainingsintensivierung in Woche 6 der stärkste Abfall von ca. 25 bzw. 27 %.

Scheinbar erfolgt eine Erniedrigung erst zeitversetzt um ca 1 – 2 Wochen. Einflüsse

isolierter Trainingseinheiten waren nicht gegeben.

 

 Hingegen hatte die Regeneration sowie die über die IGF-1-Konzentration ermittellte

kalorische Zufuhr einen deutlichen Einfluß auf die Plasmaspiegel des freien Testo-

sterons. Diese Zusammenhänge werden auch durch die Arbeiten von Aakvaag et al.

bestätigt, welche bei Armeerekruten unter langandauernder, jedoch niedrig intensiver

körperlicher Belastung (ca. 30 % VO2max.), kalorischem und ausgeprägtem Schlaf-

defizit innerhalb von 5 Tagen einen Abfall der Testosteronspiegel in Abhängigkeit

von der Schlafdauer fanden [1, 2]. Die Autoren interpretieren ihre Ergebnisse dahin-

gehend, daß die innerhalb von 12 Stunden abfallenden Testosteronspiegel einer-
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seits durch das Schlafdefizit, andererseits durch die Inhibition der Sekretion durch

das von der circadianen Rhythmik unabhängig erhöhte Cortisol bedingt sind [1].

Letztere Aussage konnte hier nur punktuell für die 6. Belastungswoche bestätigt

werden, jedoch scheint eine adäquate und ungestörte Regeneration einen entschei-

denden Einfluß auf die Testosteronkonzentration zu haben.

 

 Bei der Wertung veränderter Testosteronspiegel wird der Einfluß der Ernährung vor

allem für die verlängerte Nachbelastungsphase in Trainings- und Übertrainingsstudi-

en meistens vernachlässigt, obwohl Befunde über erhöhte SHBG- und niedrige

Testosteronkonzentrationen nach langandauernder kalorischer Restriktion, nach

Nahrungsfettreduktion, bei vegetarischer Ernnährungsweise und bei einem geringen

Protein-Kohlenhydratverhältnis in der zugeführten Nahrung vorliegen [208, 315, 457,

545, 546]. Höhere Testosteronspiegel hingegen bestehen bei einer typischen westli-

chen Ernährungsweise mit hoher Fett-, hoher Protein- und niedriger Kohlenhy-

drataufnahme [5, 6, 16, 190]. Auch wird der Einfluß einer zeitlich und quantitativ nicht

adäquaten Kalorienzufuhr auf die Spiegel anaboler Hormone nicht berücksichtigt.

Die in der vorliegenden Arbeit ständig erniedrigten IGF-1-Konzentrationen als Aus-

druck eines kalorischen Defizits sowie der positive Zusammenhang zwischen den

IGF-1-Konzentrationen und dem freien Testosteron sowie seinem weitestgehend

konstanten Anteil am Gesamttestosteron weist einerseits auf den Ernährungseinfluß

hin, andererseits werden hierdurch Aussagen bestätigt, nach denen IGF-1 als

Hauptregulator des SHBG angesehen wird [456, 553, 580]. Bei erniedrigten IGF-1-

Konzentrationen aufgrund einer nicht adäquaten Ernährung würden hierdurch hohe

SHBG- und konsekutiv niedrige Konzentrationen an freiem Testosteron bedingt.

Hierdurch lassen sich auch die niedrigen und subnormalen Werte für das freie

Testosteron bei unauffälligen Gesamttestosteronkonzentrationen erklären. Auch die

negative Korrelation zwischen freiem Testosteron und den Harnsäurespiegeln spricht

für einen kurzfristigen metabolischen Einfluß. Der positive Zusammenhang mit der

aktiven Körpermasse scheint hingegen eher ein Beleg für eine langfristige anabole

Wirkung zu sein, welche bei weitestgehend stabilen Testosteronkonzentrationen

durch einen verstärkten Turnover von Testosteronpräkusoren erklärt wird [10].

 

 Bei kurzandauernden körperlichen Belastungen wird üblicherweise ein Anstieg der

Testosteronkonzentration gefunden [540], welcher jedoch keinen Bezug zur aktuel-
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len Leistungsfähigkeit aufweist (Übersicht bei [51]). Der hier beobachtete Anstieg der

Nachbelastungswerte für das totale Testosteron im Studienverlauf kann auf eine

verminderte hepatische Clearance zurückgeführt werden [165, 171, 284], wobei das

Ausmaß möglicherweise durch die Belastungsdauer und –intensität der Trai-

ningseinheiten beeinflußt wird [192, 490, 579]. Der im Überbelastungszustand ver-

stärkte und im Übertrainingszustand aufgehobene Abfall des freien Testosterons ist

wahrscheinlich primär auf eine in ihrem Ausmaß veränderte Bindung an das SHBG

und andere Plasmaeiweißkomponenten (Albumin) zurückzuführen [182]. Da jedoch

wie bei Jezová et al. [264] auch ein Zusammenhang mit einer verstärkter Aktivierung

der sympathoadrenergen Antwort gefunden wurde, steigt bei erniedigten maximalen

Plasmakatecholaminen der testikuläre Gefäßwiderstand nicht so stark an, so daß

hieraus erhöhte Testosteronspiegel nach Belastung resultieren [171]. Die in der un-

mittelbaren Nachbelastungsphase bestimmten Hormonkonzentrationen erlauben

jedoch keine Rückschlüsse auf die nachfolgenden Stunden bis Tage. Somit ist eine

Aussage bezüglich verlängerter Regenerationszeiten bei erniedrigten Testosteron-

spiegeln im Sinne einer ”hormonellen Trainingssteuerung” aufgrund des gewählten

Abnahmezeitpunktes nicht möglich. Gegenteilig finden sich sogar höhere Nachbela-

stungswerte nach hochintensiven Belastungen.

 

 Auswirkungen von erniedrigten Testosteronkonzentrationen werden nur in wenigen

Arbeiten, welche oftmals nur eine geringe Fallzahl haben, beschrieben. Griffith et al.

beobachteten bei einer Verdoppelung des Trainingsumfanges als Folge reduzierter

Testosteronspiegel eine erniedrigte Spermiogenese und Libido im Überbelastun-

stand [188], was Roberts et al. bestätigen konnten [465]. Die allermeisten Autoren

sehen die Bestimmung endogener Androgene als abschätzenden Parameter für die

Adaptation an Belastungen und die Trainierbarkeit an. Insbesondere in Studien in

Kraftsportarten ist die Auswirkung auf muskuläre Adaptationen extensiv untersucht

worden [53, 191, 202, 203, 205], wobei ein eindeutiger Nachweis für ein Leistungs-

abfall bisher fehlt, da in Regenerationsstudien auch bei niedrigen Werten ein Lei-

stungszuwachs registriert wurde [243]. In Ausdauersportarten werden oftmals niedri-

ge Testosteronspiegel gefunden [196, 197, 243, 598], welche bisher durch eine zen-

trale und / oder periphere Suppression der Testosteronsynthese bei erhöhten Corti-

solspiegel erklärt wurden [465]. Für erhöhte belastungsinduzierte Cortisolkonzentra-

tionen ist ein supprimierender Effket auf testikuläre LH-Rezeptoren nachgewiesen



211

worden [81, 82]. Auch sind negative Veränderungen der hypophysären LH-

Ausschüttung [196] und Modulationen des pulsatilen GnRH-Release durch Ka-

techolamine (hier insbesondere durch Dopamin) bei Ausdauerathleten beschrieben,

welche nachfolgend Auswirkungen auf die vermutete pulsatile Testosteronsekretion

haben [81]. Für ausdauertrainierte Läufer ist des weiteren eine reduzierte LH-

Ausschüttung nach GnRH-Stimulationstests nachgewiesen worden [196, 369]. Je-

doch werden auch erniedrigte Testosteronspiegel bei normalen LH-Werten gefunden

[24], so daß auch periphere Mechanismen zur Deutung der Testosteronreduktion

herangezogen werden müssen.

 

 Da jedoch bei den hier untersuchten Athleten kein Zusammenhang zwischen den

Cortisol- und Testosteronkonzentrationen ermittelt werden konnte und der Testoste-

ronabfall zum Studienende bei parallel niedrigen Cortisolwerten erfolgte, kann ein

derartiger ursächlicher Zusammenhang in Übereinstimmung mit Wheeler et al. [597]

nicht postuliert werden. Wesentlicher Einflußfaktor erscheint neben der Regenerati-

on ein zumindest passageres kalorisches Defizit zu sein. Erniedrigte Testosteron-

spiegel potenzieren jedoch das muskuläre Glykogendefizit über eine reduzierte Akti-

vität der muskulären Glykogensynthetase [175] und verlängern somit die Regenera-

tionsphase. Der in dieser Untersuchung nachgewiesene Leistungsabfall bei parallel

erniedrigten Testosteronwerten ist wahrscheinlich nur zufällig, da nur ein geringer,

wahrscheinlich nicht praxisrelevanter Abfall der Androgene bestand. Auch ist noch

einmal anzuführen, daß keiner der Probanden Gesamttestosteronkonzentrationen

unterhalb der klinischen Normwerte aufwies (2/3 der Werte lagen zwischen der 25-

und 75-Perzentile).

 

 Zusammenfassend konnte im Übertrainingszustand ein leichter bis mäßig ausge-

prägter, zur Trainingsbelastung zeitversetzter Abfall des (freien) Testosterons erho-

ben werden, wobei eine inadäquate Regeneration möglicherweise via einer verän-

derten pulsatilen LH-Ausschüttung und ein kalorisches Defizit via einer IGF-1-

bedingten SHBG-Modulation den wesentlichen Einfluß auf die Plasmakonzentratio-

nen darstellen. Diese Einflußfaktoren würden auch die unterschiedlichen Literatur-

angaben bezüglich trainings- und übertrainingsbedingter Veränderungen erklären.

Der zeitgleich bestehende Leistungsabfall ist nicht auf die Erniedrigung der Testoste-
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ronspiegel zurückzuführen, so daß die isolierte Bestimmung des (freien) Testoste-

rons keinen wesentlichen Beitrag zur Übertrainingsdiagnostik leistet.
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 4.6.2.3. Wachstumshormon - Insulin-like Growth Factor 1- Achse:

 Die Bestimmung des Wachstumshormons (hGH) ist einerseits hinsichtlich der trophi-

schen Effekte in der Adaptationsphase an körperliche Belastungen [165, 469], ande-

rerseits zur Diagnose der Hypophysenfunktion bei Überbelastungen von Interesse

[28].

 

 Der belastungsinduzierte hGH-Anstieg ist vielen Einflüssen unterworfen. Körperlich

Trainierte weisen üblicherweise einen als Trainingsadaptation zu wertenden geringe-

ren Anstieg bei gleicher Belastung auf. Er ist jedoch primär von der Belastungsinten-

sität und –dauer abhängig, wobei der Anstieg geringer bei maximaler als bei subma-

ximaler Arbeit ausfällt. Physiologische Abfälle der Plasmaglukosekonzentration be-

dingen eine intrazelluläre Glukosedeprivation in Zellen des hypothalamischen ven-

tromedialen Nucleus, worauf eine α-Adrenorezeptor-bedingte Stimulation der hGH-

Sekretion erfolgt. Eine Beeinflussung der hGH-Ausschüttung wird sowohl nach einer

peripheren sympathoadrenergen Aktivierung als auch durch zentrale lokale monami-

nerge Fasern in Hypothalamus diskutiert. Hohe Cortisolspiegel hingegen inhibieren

die hGH-Sekretion (Übersicht bei Galbo [165]), während bei moderater exogener

Glukokortikoidgabe eine Steigerung der pulsatilen hGH-Sekretion beobachtet wurde

[567]. Hohe Östrogenspiegel, z.T. bedingt durch eine verstärkte intrahypophysäre

oder intrahypothalamische Aromatisierung von Testosteron zu Östrogen, aber auch

eine direkte Wirkung androgener Hormone verstärken die hGH-Antwort (Übersicht

bei Strobl und Thomas bzw. Hartman et al. [533, 591 bzw. 214, 612]). Hierbei beein-

flussen die Sexualsteroide die hGH-Sekretionsmuster durch eine Modulation der

Neurone, welche die Ausschüttung des Growth-Hormon-Releasing-Hormons und

des Somatostatins regulieren [591], was jedoch nicht für die belastungsinduzierte

hGH-Sekretion zutrifft [162].

 

 Als wesentliche Wirkung hinsichtlich einer Adaptation an körperliche Belastungen ist

die Stimulation der Synthese der glukoneogenetischen und lipolytischen Enzyme

sowie eine Erhöhung der mitochondrialen Proteinkonzentrationen im Skelettmuskel

zu nennen (Übersicht bei Galbo [165]).

 

 Die Umsetzung der Wirkungen des pulsatil ausgeschütteten hGH erfolgt jedoch nicht

direkt, sondern wird integrativ durch Insulin-like Growth Faktoren (IGF) vermittellt
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(Übersicht bei Weimann und Kiess [590]). Hierbei wirken IGF-1 und IGF-2 sowohl

endo- als auch para-, auto- und intrakrin. Das im Plasma vorherrschende IGF-1 wird

wachstumshormonabhängig hauptsächlich in der Leber gebildet und reflektiert die

anabol-katabole Balance der Leber [400]. Zirkulierendes IGF-1 wird überwiegend an

das IGF-Bindungsprotein 3 (IGF-BP 3) gebunden, wobei das relative Verhältnis von

IGF-1 zu IGF-BP 3 entscheidend für die modulatorische Wirkung des IGF-BP 3 ist.

 

 IGF-1 setzt via spezifischer Rezeptoren die hypertrophe und / oder hyperplastische

Wirkung des hGH bezüglich der Gewebsdifferenzierung, Zellproliferation und Pro-

teinsynthese um, wobei hGH jedoch auch eine direkte Wirkung entfalten kann [533].

IGF-1 stimuliert in der Muskulatur den Glukosetransport, die Glykolyse und die Gly-

kogensynthese sowohl über den eigenen Rezeptor als auch über den Insulinrezeptor

(Übersicht bei Weimann und Kiess bzw. bei Froesch et al. [590 bzw. 151], [222,

223]), wobei vorausgegangene Belastungen einen verstärkenden Wirkeffekt haben

[223, 234]. Des weiteren reguliert es via negativer Feedbachmechanismen die hypo-

physäre hGH-Freisetzung. Ein wesentliches Merkmal des IGF-1 ist jedoch, daß

Synthese und Serumspiegel direkt mit dem Ernährungsstatus und der anabolen

Stoffwechsellage korrelieren. Weimann und Kiess werten IGF-1 als ”einen der sensi-

tivsten Laborparameter für eine anabole / katabole Stoffwechselsituation, der derzeit

zur Verfügung steht” [590]. Bei einem kalorischem Defizit werden reduzierte IGF-1-

und IGF-BP 3-Spiegel gefunden, welche via Feedbackmechanismen durch eine er-

höhte Frequenz und Amplitude der hGH-Skretion begleitet werden [215]. Im Trai-

ningsprozeß ist scheinbar jedoch nicht so sehr die Zusammensetzung der Nahrung

bezüglich der Makronährstoffe [396, 590], sondern die metabolische Beanspruchung

und eine ausgeglichene kalorische Bilanz von Bedeutung [492, 513].

 

 In Trainingstudien registrierten Häkkinen et al. sowohl nach kurzfristiger Trainingsin-

tensivierung als auch nach langfristiger Umfangssteigerung unveränderte hGH-

Konzentrationen in Ruhe [203, 206]. Diesen punktuellen Messungen steht jedoch die

Aussage von Weltman et al. gegenüber, welche nach einjährigem intensivem Aus-

dauertrainings über ein nahezu verdoppeltes 24-Stunden-Integral für hGH berichten,

was bei niedrig intensivem Training hingegen nicht beobachtet wurde [593].
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 In der für die Pathophysiologie des Übertrainingssyndroms wegweisenden Arbeit von

Barron et al. wird ein verminderter hGH-Anstieg nach Insulin-induzierter Hypoglykä-

mie beschrieben, wobei jedoch lediglich eine Probandenzahl von 4 erzielt wurde [28].

Urhausen konnte diesen Befund mittels eines erschöpfenden Belastungstests nach-

vollziehen [556]. Lehmann et al. fanden hingegen erhöhte belastungsinduzierte An-

stieg bei erniedrigten Ruhewerten [339, 341].

 

 Die in der vorliegenden Studie untersuchten Athleten wiesen keine wesentlichen

Veränderungen im zeitlichen Verlauf bezüglich der Ruhekonzentrationen und der

belastungsinduzierten hGH-Anstiege auf. Auffälig war jedoch der schon zu Studien-

beginn sehr niedrige hGH-Anstieg. Überwiegend konnten nur pathologische bis

grenzwertig erniedrigte Werte nach belastungsinduzierter Stimulation erhoben wer-

den. Der von Kjær in seinem Übersichtsartikel erwähnte Anstieg von 700 – 900 %

nach kurzen intensiven Belastungen [290] konnte hier mit einem Ansteig von 300 –

400 % nicht bestätigt werden. Der überraschende Befund einer reduzierten hGH-

Stimulation bereits im Normalzustand, wirft die Frage auf, inwieweit langjährig aus-

dauertrainierte Athleten nicht bereits per se eine zumindest teilweise alterierte hy-

pothalamische-hypophysäre Achse aufgrund von trainingsbedingten Adaptationen

des sympathoadrenergen Systems, der HHA-Achse und metabolischer Faktoren

aufweisen [196]. Die im Überbelastungszustand  tendenziell zusätzlich reduzierten

Anstiege könnten durch die verstärkte Aktivierung der HHA-Achse bzw. des sympa-

thoadrenergen Systems zu diesem Zeitpunkt bedingt sein (Übersicht bei Galbo

[165]). Auch eine ß-adrenerg und konsekutiv somatostatinbedingte Inhibition der

hGH-Sekretion wäre in Betracht zu ziehen [415]. Des weiteren ist eine inhibierende

Wirkung erhöhter Konzentrationen an freien Fettsäuren beschrieben (Übersicht bei

Galbo [165], [250]). Diese inhibierenden Faktoren waren hingegen zum Studienende

erniedrigt, so daß im Übertrainingszustand der höchste hGH-Anstieg verzeichnet

wurde. Auch kommt den zu diesem Zeitpunkt erhöhten Dopaminspiegeln eine Be-

deutung dahingehend zu, daß eine erhöhte Dopaminaktivität die hGH-Freisetzung

stimuliert und die hormonelle Funktion moduliert. So ist nach Gilbert die Proteinsyn-

these zumindest teilweise durch die Dopaminaktivität bedingt [174]. Hier ist jedoch

anzumerken, daß ein Rückschluß von peripheren Hormonspiegeln auf zentrale oder

zelluläre Aktivitätsmuster nach dem derzeitigen Wissenstand experimentell noch

nicht abgesichert ist.
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 Zumindest kann eine bereits im Normalzustand eingeschränkte, im Studienverlauf

aber weitestgehende stabile Stimulierbarkeit der hGH-Sekretion in diesem Proban-

denkollektiv diagnostiziert werden. Nach Barron et al. würde dies auf eine hypotha-

lamische Dysfunktion hindeuten [28], welche jedoch nur isoliert die hypophysäre

Stimulierbarkeit bezüglich des hGH betraf, da andere hormonelle Achsen als nicht

beeinträchtigt bewertet wurden (hochnormale Cortisolkonzentrationen in Ruhe, nor-

maler belastungsinduzierter Cortisolanstieg und normale Testosteronspiegel). Auch

fanden sich im Normbereich liegende IGF-1-Werte, so daß von einer gestörten hGH-

IGF-1-Achse nicht ausgegangen werden kann und somit eine normale Umsetzung

der Wachstumshormonsignale konstatiert werden kann. Aufgrund dieser Hinweise ist

abzuklären, inwieweit klinische Normalwerte  für die belastungsinduzierte hGH-

Stimulation auch für hochausdauertrainierte Individuen zutreffen, welche trainings-

bedingte endokrine Adaptationen aufweisen. Für Frauen ist bereits eine Suppression

des GnRH-Release durch eine erhöhte CRH- und ß-Endorphinsekretion beschrie-

ben. Auch eine vermehrte Konversion adrenaler Katecholamine zu Catecholöstroge-

nen inhibiert die GnRH-Sekretion [276].

 

 Die beobachteten Unterschiede zwischen den einzelnen Diagnosen sind aufgrund

des geringen Ausmaßes nur bedingt als praxisrelevant zu werten. Die leicht erhöhten

hGH-Werte nach höheren Trainingsbelastungen können ein Anzeichen für Trai-

ningsadaptationen sein [593]. Plötzliche Umfangsteigerungen bewirken hingegen

eine wahrscheinlich zentral bedingte Erniedrigung des hGH-Anstieges (Übersicht bei

Blunt [51]). Einflüsse unmittelbar vorausgegangener Trainingsbelastungen bzw. psy-

chischer Erregtheit vor Belastungsbeginn konnten im Gegensatz zu anderen Autoren

ausgeschlossen werden (Übersicht bei Galbo [165]). Jedoch wurden Einflüsse der

Regeneration auf die hGH-Konzentrationen gefunden. Bei längeren Regenerations-

dauern wurden höhere Ruhekonzentrationen bei jedoch erniedrigten belastungsin-

duzierten Anstiegen registriert. Der auf den ersten Blick paradox erscheinende Be-

fund, daß bei vermehrten (Ein-) Schlafstörungen sowie einer schlechteren Schlaf-

qualität höhere hGH-Spiegel auftraten, kann durch die Tatsache erklärt werden, daß

die hGH-Sekretion vor allem während späterer Schlafphasen auftrittt und auch durch

Wachphasen bis 4.00 Uhr nicht wesentlich gestört wird (Übersicht bei Hartman et al.

[214], [566]). Auch Aakvaag et al. beobachteten bei Armeerekruten trotz langandau-
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ernder, jedoch niedrig intensiver körperlicher Belastung (ca. 30 % VO2max.), kalori-

schem und ausgeprägtem Schlafdefizit innerhalb von 5 Tagen einen Anstieg der

morgendlichen Werte für hGH [1, 2].

 

 Das Verhalten des IGF-1 im Serum wurde bisher weder in Überbelastungs- noch in

Übertrainingsstudien, sondern nur als kurzeitiges Follow-up nach isolierten Bela-

stungen bzw. bei älteren Probanden nach Aufnahme einer körperlichen Aktivität län-

gerfristig untersucht. Bis zu 24 Stunden werden unveränderte [56, 302], aber auch

bis zu 48 Stunden erniedrigte Konzentrationen gefunden [492, 553]. Smith et al. fan-

den mit kalorischer Restriktion vergleichbare IGF-1-Erniedrigungen, welche jedoch

erst nach 5 Tagen täglicher Belastung auftraten [513].  Bei längeren Studienzeitdau-

ern (bis zu 24 Wochen) werden bei älteren trainierten Individuen sowohl unverän-

derte [425, 578] als auch angestiegene Werte beschrieben [451]. Lediglich eine Stu-

die beschreibt bei jüngeren Probanden einen Anstieg nach einem 2-wöchigen Aus-

dauertraining [468]. Diese differierenden Befunde sind neben der Altersabhängigkeit

(Übersicht bei Strobl und Thomas [533]) im wesentlichen auf die Belastungsform und

den Ausgleich des energetischen Bedarfs zurückzuführen.

 

 In der vorliegenden Arbeit wurde erstmalig das Verhalten von IGF-1 im zeitlich länge-

ren Verlauf und im Übertrainingszustand bei hochtrainierten jüngeren Probanden

untersucht. Im Gegensatz zu den wenig veränderten hGH-Konzentrationen wurde für

IGF-1 im Übertrainingszustand ein Abfall unter die Normwerte bei zunehmender

biologischer Variabilität beobachtet. Während des gesamten Studienzeitraumes lag

der Median aller Probanden unter dem Ausgangswert. Da bei hohen Trainingsbela-

stungen jedoch noch hohe IGF-1-Spiegel gefunden wurden, wird die ständige Er-

niedrigung der IGF-1-Konzentrationen als Ausdruck eines (zumindest passageren)

kalorischen Defizits interpretiert. Ein Einfluß der Trainingsbelastungen an den 2 Ta-

gen vor der jeweiligen Blutentnahme konnte ausgeschlossen werden. Diese Aussa-

ge wird durch  unveränderte RQ-Werte und Blutglukosespiegel sowie durch die von

den IGF-1-Konzentrationen unabhängige belastungsinduzierte Lipolyse gestüzt. Das

über den Studienzeitraum konstante Körpergewicht spricht zwar gegen eine hypo-

kalorische Ernährung. Diese Aussage wird jedoch durch eine vom IGF-1 unabhängi-

ge Abnahme des Körperfettanteils entkräftet.
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 Niedrige IGF-1-Werte können des weiteren durch eine im pulsatilen Muster, in der

Pulsamplitude und in der je Puls freigesetzte hGH-Masse gestörte Sekretion bedingt

sein, da die IGF-1 die pulsatil freigesetzten hGH-Mengen integralartig repräsentiert.

Diese Hypothese ist jedoch weniger wahrscheinlich, da unter Belastung die negati-

ven exponentiellen Feedbackmechanismen noch nachzuweisen waren. In Ruhe wa-

ren die Zusammenhänge zwischen IGF-1 und hGH lediglich tendenziell ausgeprägt.

Eine im Vergleich zum Normalzustand bezüglich des hGH gestörte hypothalamische-

hypophysäre Achse, wie durch Barron et al. nachgewiesen [28], ist somit nicht zu

vermuten.

 

 Jedoch muß das zirkulierende Cortisol in der Interpretation der erniedrigten IGF-1-

Werte berücksichtigt werden. Der nichtlineare negative Zusammenhang zwischen

dem belastungsinduzierten Cortisolanstieg und den IGF-1-Spiegeln weist auf eine

differenzierte Modulation der hGh-IGF-1-Achse durch Glukokortikoide hin. Eine ver-

stärkte Aktivierung der HHA-Achse resultiert in supprimierten hGH- und IGF-1-

Werten, während eine nur moderate Aktivierung einen Anstieg der Parameter der

hGH-IGF-1-Achse bedingt [165, 567]. Auch stimuliert Cortisol die Synthese des IGF-

Bindungsproteins 1, wodurch die zelluläre Wirkung des zirkulierendes IGF-1 redu-

ziert wird [331]. Ebenso ist ein Testosteroneinfluß denkbar, wobei via Aromatisatie-

rung zu Östradiol oder direkt die hGH-IGF-1-Achse stimuliert. Unter exogen zuge-

führtem Testosteron wird auch über erhöhte IGF-1-Spiegel berichtet [230]. Der hier

gefundene positive Zusammenhang zwischen Testosteron und IGF-1 weist somit auf

komplexe und interagierende Feedbackmechanismen der verschiedenen anabolen

Hormonkaskaden hin.

 

 Als weiterer Entstehungsfaktor für die erniedrigten IGF-1-Spiegel muß auch eine

proteinarme und kohlenhydratreiche Ernährung in Betracht gezogen werden, wie sie

für Ausdauerathleten aufgrund einer schnelleren Regeneration und dadurch nicht

abfallenden Leistungsfähigkeit empfohlen wird [72, 75]. Eine derartige Ernährung

kann niedrige IGF-1-Spiegel bedingen [404, 590].

 

 Zusammenfassend kann konstatiert werden, daß hGH nicht als Parameter für die

Übertrainingsdiagnostik geeignet ist, wenn nicht eine kontinuierliche 24-Stunden-

Bestimmung einschließlich der pulsatilen Verteilungsmuster, der hGH-Amplitude und
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–Peaks erfolgt. Der physiologische Belastungreiz durch den gewählten Stufentest ist

scheinbar bei Ausdauerathleten für eine Reproduzierbarkeit einer intakten oder ge-

störten hypothalamischen-hypophysären Achse nicht ausreichend. Hingegen kann

die Bestimmung des IGF-1 wertvolle Hinweise auf das anabol-katabole Gleichge-

wicht liefern, da über IGF-1 als zentraler Mediator die Wirkungen des hGH, die Bio-

aktivität des Testosterons und nutritive Einflüsse verknüpft sind. Des weiteren sind

physiologische Verbindungen zu mechanisch belasteten Strukturen gegeben. In

Studien ist außerdem eine Kontrolle einer kalorisch ausgeglichenen Bilanz möglich.
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 4.6.2.4. Anabol-kataboles Gleichgewicht:

 Der von Adlercreutz et al. [7] vorgeschlagene Quotient aus freiem Testosteron und

Cortisol (FT/C) markierte den Beginn einer extensiven Forschung auf diesem Gebiet,

welche eine ”hormonelle Trainingssteuerung” bzw. eine Abschätzung von Regenera-

tionsvorgaben und Adaptationen vor allem in Kraftsportarten zum Ziel hatte. Durch

die seitens der Autoren vorgegebenen ”Schwellenwerte” von 0,35 •  10-3 für ein bela-

stendes Training bzw. ein Abfall des Quotienten um mehr als 30 % wurden irrtümli-

cherweise aus emprisch ermittelten Werten Richtwerte für die meisten der nachfol-

genden Studien. In ihrer eigenen Studie schlagen die Autoren diesen Parameter je-

doch lediglich als Überwachungsinstrument in intensiven Trainingsphasen vor und

weisen insbesondere auf die Abhängigkeit von einem kalorischen Defizit hin.

 

 Oben genannter Quotient begründet sich auf der vereinfachten und teilweise veral-

teten Sichtweise einer proteolytischen Wirkung von Glukokortikoiden sowie der an-

tagonstischen Wirkung von Androgenen. Dieser postulierte ”Antiglukokortikoideffekt”

anaboler Hormone fußt auf der Kompetition des Testosterons und des Cortisol am

Glukokortikoidrezeptor in der Muskelzelle [470, 575], welche auch in Ausdauersport-

arten die proteolytische Aktivität in der Skelettmuskulatur beeinflußt [83].

 

 Die Bestimmung des anabol-katabolen Gleichgewichtes erfolgte primär in kraftdomi-

nierten Sportarten. Die Arbeitsgruppe um Häkkinnen beobachtete sowohl bei Um-

fangs- als  auch bei Intensitätssteigerungen einen Abfall des Quotienten, welcher

z.T. durch eine Leistungsstagnation begleitet war [205, 206]. Jedoch auch in Aus-

dauersportarten werden erniedrigte Quotienten bei Umfangssteigerung [138, 497]

und Trainingsintensivierung [25, 238, 559] ermittelt.

 

 Im Überbelastungszustand wird bei Ausdauertrainierten über erniedrigte [7, 138,

139, 573], aber auch über stabile Werte berichtet [158, 370].

 

 Nach Regenerationsphasen werden bei Läufern erniedrigte [138] und auf niedrigem

Niveau unveränderte Quotienten [243] gefunden. Schwimmer hingegen zeigte nach

einer Taperphase sogar ansteigende Werte [138]. Interessanterweise fanden sich in

diesen Studien ein Leistungsanstieg.
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 Bei den in der vorliegenden Studie untersuchten Athleten waren die Quotienten To-

tales Testosteron / Cortisol bzw. Freies Testosteron / Cortisol im Übertrainingszu-

stand um ca. 20 % erniedrigt. Für einzelne Probanden ergab sich ein Abfall um mehr

als 30 % bzw. Werte < 0,35 •  10-3 bereits in der ersten Studienhälfte, obwohl hier

noch eine ansteigende maximale und Ausdauerleistungsfähigkeit bestand. Diese

Befunde stehen im Gegensatz zu denen von Urhausen, welcher im Übertrainingszu-

stand keine Änderungen fand [556].

 

 Im Gegensatz zu anderen Autoren [104, 558, 559] wurde der Quotient FT/C über-

wiegend durch veränderte Cortisolspiegel bestimmt. Bei der Beurteilung bleibt des

weiteren  das ungebundene Cortisols im Gegensatz zum Testosteron unberücksich-

tigt. Der ungebundene Anteil des Cortisols liegt  bei ca. 4 %, steigt erst im oberen

Normbereich (oberhalb von 550 nmol/l) an und stellt die biologisch aktive Kompo-

nente dar [165]. Somit scheint der Parameter FT/C aufgrund der überwiegenden Ab-

hängigkeit des Quotienten von den Cortisolspiegeln nur bedingt als diagnostisches

Kriterium für ein Übertrainingszustand geeignet zu sein. Auch ist die Hypothese der

antagonistischen Wirkung von Cortisol und Testosteron bis heute nicht bewiesen.

Nach Kuipers wirken Glukokortikoide in niedrigen Konzentrationen anabol, bei hohen

Konzentrationen jedoch katabol (persönliche Mitteilung durch H. Kuipers, Physiologi-

sches Institut, Universität Limburg, Maastricht, Niederlande). So wird z.B. auch unter

Medikation mit Glukokortikoiden eine Muskelhypertrophie und Steigerung der isoki-

netischen Kraft gefunden. Auch wird eine Glukokortikoidinduzierte Athrophie durch

Ausdauertraining verhindert (Übersicht bei Hickson et al. [228]). Hierbei wird eine

katabolbedingte Athrophie nur in Fast-twitch-Fasern gefunden. Slow-twitch- und toni-

sche Fasern scheinen hiervon ausgenommen [13, 496]. Des weiteren werden oft-

mals auch die komplexen interagierenden Feedmechanismen zwischen den ver-

schiedenen Hormonkaskaden vernachlässigt. Somit können die Veränderungen von

Gesamt- und freiem Testosteron sowie des Quotienten FT/C nur als Epiphänomene

in der endokrinen Antwort auf physische Belastungen gedeutet werden.

 

 Auch ist eine prognostische Aussage bezüglich der sportartspezifischen Leistungs-

fähigkeit nicht statthaft [138, 243, 558, 559, 573, 615]. Eine Ausrichtung der Trai-

ningsbelastungen im Sinne einer ”hormonellen Trainingssteuerung” erscheint eben-

falls mittels dieses Parameters nicht möglich zu sein, da der Quotient durch die Trai-
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nings- und Alltagsbelastungen unbeeinflußt blieb. Jedoch scheint eine Kontrolle der

Regeneration denkbar zu sein, da die Werte durch eine gestörte  und verkürzte Re-

generation reduziert wurden. Da der Parameter jedoch ungeachtet obiger Einwände

eine hohe diagnostische Sensitivität und Effizienz bezüglich einer Abgrenzung eines

Überbelastungszustandes vom Normalzustand besitzt, sollte er in der Übertrainings-

diagnostik implementiert bleiben, jedoch um die Bestimmung des freien Cortisols

erweitert werden.

 

 Bei der Beurteilung sollten jedoch individuelle und jahreszeitliche Schwankungen

[512], der Einfluß eines kalorischen Defizits [1, 2, 7, 289] sowie bis dato fehlende

Referenzwerte für Frauen berücksichtigt werden.

 



223

 4.7. Routinelaborparameter:

 

 4.7.1. Hämatologische Größen und Eisenhaushalt:

 In der Übertrainingsdiagnostik wird ein Eisenmangel bzw. eine (sportbedingte) An-

ämie als eine Ursache für eine reduzierte Leistungsfähigkeit angesehen bzw. in die

Ausschlußdiagnostik mit einbezogen.

 

 Die bereits zu Beginn erniedrigten Ferritinkonzentrationen indizieren nicht per se ei-

nen Eisenmangel, da auch eine Umverteilung vom retikuloendothelialen System zu

den hepatischen Speichern vorliegen kann [375]. Andererseits konnten Nachtigall et

al. nachweisen, daß erniedrigte Ferritinkonzentrationen eine Eisendepletion der Le-

berspeicher anzeigen [417], so daß in der hier untersuchten Athletengruppe per De-

finition ein prälatenter Eisenmangel zu Studienbeginn und im Normalzustand dia-

gnostiziert werden muß, welcher sich auch in einem niedrigen MCHC widerspiegelt.

Es muß jedoch in Übereinstimmung mit Cook [69] herausgestellt werden, daß eine

Beeinflussung der maximalen bzw. Ausdauerleistungsfähigkeit nicht nachgewiesen

werden konnte, gegenteilig sogar noch ein Leistungszuwachs bei weiterhin abfallen-

den Feritinkonzentrationen, jedoch verstärkter Erythropoese verzeichnet wurde.

Auch wurde trotz eines erniedrigten MCHC keine Anämie beobachtet. Aufgrund der

inversen Beziehung zwischen Ferritin und anderen hämatologischen Größen, insbe-

sondere der Erythropoese, könnten obige Befunde auch als Umverteilungsphäno-

men gedeutet werden, so daß eine Einschränkung der Leistungsfähigkeit nicht

zwangsläufig aus einem Eisenmangel resultieren muß [69]. Jedoch wird die Regene-

rationsfähigkeit negativ beeinflußt, wie es das reziproke Verhältnis zwischen der Fer-

ritinkonzentration und der Schlafqualität anzeigt. Auch fand sich bei erniedrigten Pa-

rametern des Eisenhaushaltes (Ferritin, Serumeisen) eine erhöhte Beschwerdefre-

quenz, vermehrte psychische Beschwerden, allgemeine Erschöpfungsgefühle, ein

stärkeres Streßempfinden, eine gedrückte Stimmung und gehäuft muskuläre Be-

schwerden bzw. eine verschlechterte muskuläre Befindlichkeit.

 

 Interessant erscheint der Befund, daß Dopamin und Serumeisen miteinander korre-

lierten. Dies könnte ein schwacher Hinweis darauf sein, daß die Katecholaminbio-

synthese bei Störungen im Eisenhaushalt reduziert ist, da die Tyrosinhydroxylase als
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geschwindigkeitsbegrenzender Schritt der Katecholaminbiosynthese Fe2+-abhängig

ist [364, 419].

 

 Im Übertrainingszusstand befanden sich die Athleten in einem manifesten Eisen-

mangel, wobei ein Abfall der Ferritinkonzentration um ca. 50 % gesehen wurde.  Er-

niedrigungen der Ferritinkonzentration finden sich relativ häufig in einem ähnlichem

Ausmaß auch in trainingsbegleitenden Studien mit ähnlichen Studiendauern [69,

374, 494]. Insbesondere zu Beginn von hochintensiven Trainingsphasen erfolgt

scheinbar eine Entleerung der Eisenspeicher [158], wobei der Abfall jedoch nach

mehreren Monaten persistiert [271]. Im Gegensatz zu den eigenen Befunden werden

in Übertrainingsstudien nur bei umfangsorientierten Trainingsregimen Ferritinabfälle

registriert [337], während bei Intensivierung ein unveränderter Eisenhaushalt gefun-

den wird [337, 556]. Bis auf ansteigende Plasmavolumina [288, 337] verhielten sich

auch in anderen Publikationen alle übrigen Parameter unverändert [288, 337, 370,

556].

 

 Die beobachtete Erythropoese nach vermehrten hochintensiven Belastungen ist

wahrscheinlich als Reaktion auf verstärkte enterale Blutverluste zurückzuführen, wie

Nachtigall et al. es mittels radioaktiv markierten Eisens nach derartigen Belastungen

nachweisen konnten [417]. Der mäßige negative Einfluß von höheren Trainingsbela-

stungen in den Tagen unmittelbar vor den Untersuchungen sowie im gesamten Trai-

ningsverlauf auf die übrigen hämatologischen Parameter ist wahrscheinlich nur

durch eine Plasmavolumenexpansion nach Wiederaufnahme des Trainings bedingt,

wie es auch der abfallende Hämatokrit anzeigt. Derartige Befunde sind seit langem

beschrieben [68, 112, 183, 184, 499]. Die in der Literatur beschriebenen IGF-1-

Wirkungen auf die Erythropoese konnten hier nicht nachgewiesen werden [20, 37,

70, 79].

 

 Zusammenfassend betrachtet, kann die negative Beeinflussung des Eisenhaushal-

tes durch hochintensive Belastungen mit nachfolgender konsekutiver Erythropoese

teilweise für die auftretenden Beschwerden und eine erniedrigte Regenerationsfä-

higkeit verantwortlich gemacht werden, ohne daß jedoch direkt die Leistungsfähigkeit

eingeschränkt wurde. Auch ist darauf hinzuweisen, daß die beobachteten Zusam-

menhänge überwiegend nur schwach ausgeprägt waren und eine teilweise Depletion
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der Eisenspeicher schon im Normalzustand bei Fehlen obiger Symtome bestand.

Eine defizitäre Eisenbilanz sollte deshalb nicht als Ausschlußdiagnostik, sondern als

pathogenetische Ursache für ein Übertrainingssyndrom gewertet werden.

 

 4.7.2. Elektrolyte:

 Die Bestimmung der Elektrolyte Kalium und Magnesium erfolgt in der sportmedizini-

schen Praxis überwiegend zur Prävention und zur Feststellung der Substitutionsbe-

dürftigkeit, z.B. bei Bestehen von muskulären Beschwerden. Sowohl für Magnesium

als auch für Kalium wurden für die untersuchten Sportler im gesamten Studienverlauf

suboptimale Werte bestimmt, welche jedoch nicht unterhalb der klinischen Normbe-

reiche lagen. Als wesentliche Ursache ist die zu niedrige alimentäre Zufuhr zu ne-

nen. Ein kurzfristiger artefizieller Einfluß durch Trainingsbelastungen an den Tagen

vor den Blutentnahmen war nicht gegeben.

 

 Der muskuläre Status wurde durch die suboptimalen Serumspiegel von Magnesium

nicht beeinflußt. Jedoch ging der Abfall der Magnesiumkonzentration im Übertrai-

ningszustand mit vermehrten Erschöpfungsgefühlen einher. Der Zusammenhang

zwischen hohen Magnesiumsspiegeln und dem stärkeren Noradrenalinanstieg im

submaximalen Belastungsbereich könnte auf eine Beeinflussung der Konzentration

von Katecholaminen in den Granula  durch Magnesium hinweisen. Die Speicherung

der Katecholamine in den Vesikeln ist magnesiumabhängig [364]. Bei Magnesium-

mangel wäre somit eine verminderte Speicherung gegeben, welche dann konsekutiv

in eine reduzierte Freisetzung münden würde [272]. Andererseits ist die Inaktivierung

der Katecholamine durch die Catechol-O-Methyltransferase (COMT) magnesiumab-

hängig. Die niedrigsten Magnesiumspiegel wurden im Übertrainingszustand beob-

achtet. Da die COMT der überwiegende primäre Schritt bei der Degradation der Ka-

techolamine ist, können somit länger persistiernde zirkulierende Katecholamine mit

nachfolgender peripherer und zentraler Aktivierung resultieren (Übersicht bei Lake et

al. [319]). Insbesondere die erhöhten Adrenalinspiegel im Übertrainingszustand

könnten somit mitbedingt sein, da zu diesem Zeitpunkt die niedrigsten Magnesium-

spiegel gefunden wurden.

 

 Im Gegensatz zu Magnesium wurde die Serumkaliumkonzentration durch das absol-

vierte Training beeinflußt. Langandauernde Belastungen reduzieren, hochintensive
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Trainingseinheiten und Belastungswechsel erhöhen die Kaliumwerte. Dieser Befund

sowie die Tatsache, daß ein verschlechterter muskulärer Status bei erhöhten Kali-

umspiegeln beobachtet wurde, läßt sich über eine Beeinträchtigung der katechola-

minabhängigen Na+- / K+- ATPase [62, 129] bei reduzierter noradrenerger Stimulati-

on im Übertrainingszustand erklären. Hierzu paßt auch der Befund, daß ein stärkerer

Anstieg von Noradrenalin im hochintensiven Belastungsbereich mit erniedrigten Kali-

umwerten einherging. Andererseits wurden bei einer eingeschränkten Noradrenalin-

freisetzung im hohem Intensitätsbereich vermehrt muskuläre Beschwerden regi-

striert. Dieser (patho-) physiologische Mechanismus der Beteiligung des noradrener-

gen sympathikotonen Systems an der Regulierung der intrazellulären Kaliumkon-

zentration könnte eine Erklärung für die muskuläre Beeinträchtigung (Schmerzen,

”Schweregefühl und Brennen” der beanspruchten Muskulatur) sein, welche sich un-

ter Belastung im Übertrainingszustand vorzeitig, d.h. bei einer noch nicht adäquaten

Belastungsintensität einstellt. Ähnliche Effekte lassen sich auch unter ß-Blockade

nachweisen [9, 65, 193, 311], wobei den ß2-Rezeptoren der größere Anteil zukommt

[65, 311]. Da Slow-twitch-Muskelfasern unabhängig vom durchgeführten Training

eine höhere ß-Rezeptorendichte aufweisen [380] und der belastungsinduzierte Abfall

des intrazellulären Kaliumgehaltes auf die Slow-twitch-Fasern beschränkt scheint

[510], verdeutlicht obiger Befund, daß bei vermehrten langandauernden Belastun-

gen, bei welchen überwiegend diese Muskelfasern rekrutiert werden, niedrige Kali-

umspiegel beobachtet wurden. Da die reduzierte NE / E – Ratio eine erniedrigte ß-

Rezeptorendichte und –antwort sowie eine erhöhte α2-Rezeptorensensitivität impli-

ziert, müssen insbesondere im Übertrainingszustand normale Serumkaliumspiegel

nicht mit einer adäquaten intrazellulären Kaliumkonzentration einhergehen, da eine

Stimulation der α2-Rezeptoren die extrazelluläre und Plasmakaliumkonzentration via

zellulärer Freisetzung erhöht und andererseits die ß-Rezeptorenabhängige Na+- / K+-

ATPase eingeschränkt ist [63, 602].

 

 Für sekretorische Prozesse ist die Anwesenheit von extrazellulärem Calcium erfor-

derlich. Eine durch Kalium beschleunigte Calciumaufnahme ist möglicherweise Ur-

sache des korrelativen Zusammenhanges zwischen erhöhter Adrenalinsekretion und

gleichzeitig bestehenden höheren Kaliumspiegeln [365].
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 Obige Befunde sind jedoch rein spekulativ, da Muskelbiopsien nicht durchgeführt

wurden und von einer Serumkonzentration nicht per se auf interstitielle oder intra-

zelluläre Konzentrationen geschlossen werden darf. Auch waren obige Korrelationen

nur mäßig ausgeprägt. Zumindest kann jedoch konstatiert werden, daß die subopti-

malen Kalium- und Magnesiumspiegel keine Auswirkungen auf die Leistungsfähig-

keit hatten.

 

 4.7.3. Enzyme und Substrate:

 Die Parameter Creatinkinase (CK), Harnstoff [558] und Harnsäure [473] werden in

der sportmedizinischen Praxis zur Verlaufskontrolle und Belastungssteuerung einge-

setzt. Die Mehrzahl der Autoren berichtet bei Trainings- und Überbelastungsstudien

über erhöhte Ck-Aktivitäten [138, 288, 326 bzw. 74, 93, 158, 289, 498], jedoch wer-

den im Normalzustand, jedoch nicht bei Überbelastung auch unveränderte Werte

gefunden [138]. Im Übertrainingszustand bestehen bei Lehmann et al. bei Trainings-

umfangsteigerung  erhöhte Werte, hingegen bei Intensivierung normale Aktivitäten

[337]. Ersteres ist wahrscheinlich eine bereits mehrfach vermutete artifizielle Beein-

flussung aufgrund von Belastungen vor der jeweiligen Untersuchung und findet sich

im zweiten Teil der Studie 1 Jahr später auch nicht mehr. Dies weist auf eine metho-

dische Schwäche der Studie hin, da die Probanden in der Trainingsintensivierungs-

studie anscheinend länger vor den Untersuchungen regenerieren konnten. Urhausen

[556] berichtet über unveränderte Werte, welche Bruin auch im Tierversuch bestätigt

[45].

 

 In vergleichbaren Studien sind im Gegensatz zur CK die Harnstoff- und Harnsäure-

konzentrationen selten benutzte Parameter, welche sich bei Überbelastung und bei

Bestehen eines Übertrainingssyndroms unverändert verhalten [158 bzw. 45, 344,

556]. Lediglich bei Trainingsintensivierung [344] bzw. bei kalorischem Defizit wird

über erhöhte Harnsäurespiegel berichtet [288]. Die Harnstoffkonzentration stellt

möglicherweise auch eher einen Parameter für die Regeneration dar, da erhöhte

Harnstoffanstiege auch in einer Regenerationsphase gefunden wurden, welche

durch eine erhöhte Proteinbiosynthese zu erklären sind (persönliche Mitteilung PD

Dr. med. J Steinacker, Universität Ulm).
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 Die hier untersuchten Athleten zeigten zwar teilweise Veränderungen oben aufge-

führter Parameter, welche jedoch - von vereinzelten, individuellen Ausnahmen abge-

sehen - nicht in praxisrelevanten Größenordnungen lagen. Für diese Parameter und

weitere muskuläre Enzyme (GOT, GPT, LDH) konnten jedoch auch keine Auslen-

kungen erwartet werden, da die Bestimmungen aufgrund des Studiendesigns im An-

schluß an jeweils 2 Tage mit regenerativen bzw. extensiven Trainingsinhalten er-

folgten. In diesem Zeitraum normalisieren sich diese Parameter [259, 303, 535].

Wurden jedoch in den Tagen vor der Untersuchung höhere Trainingsumfänge absol-

viert, ging dies lediglich mit einem Anstieg der CK einher, was eine mechanische

Mehrbelastung der beanspruchten Muskulatur indiziert [558]. Auch im gesamten

Studienverlauf ließ sich dieser Zusammenhang mit den extensiven langandauernden

Trainingseinheiten nachweisen. Die bei erhöhten CK-Aktivitäten eingeschränkte ma-

ximale Laktatkonzentration zeigt möglicherweise eine funktionelle Beeinträchtigung

der Muskelzelle an. Der parallel hierzu im aerob-anaeroben Übergangsbereich er-

niedrigte Quotient NE / E ist bei erniedrigten Noradrenalinkonzentrationen mögli-

cherweise ebenfalls eine Auswirkung einer gestörten Membranfunktion auf die post-

ganglionäre sympathische Innervation der Skelettmuskulatur.

 

 Die Korrelation zwischen Harnstoff und Harnsäure einerseits und  der Regenerati-

onsdauer und -qualität, Beschwerdefrequenz, Erschöpfungsgefühlen, vegetativen

und psychischen Beschwerden sowie aktuell bestehenden emotionalen Komponen-

ten der Beanspruchung andererseits weist jedoch auf die prophylaktische Potenz

dieser Parameter zur Steuerung der Gesamtbelastung und der erforderlichen Rege-

neration hin [558]. Ansteigende Harnstoffkonzentrationen können zumindest im läu-

ferischen Disziplinen prophylaktisch als Anzeiger für drohende Achillessehnenbe-

schwerden bei hierfür prädispositionierten Athleten herangezogen werden. Die Be-

ziehung zwischen muskulärem Status und den Enzymaktivitäten kennzeichnet hin-

gegen die bekannte Aussagekraft der CK bezüglich der mechanischen Belastung

[558]. Ein Rückschluß auf die Leistungsfähigkeit kann aus den zur Prophylaxe be-

nutzten Parametern jedoch nicht gezogen werden.

 

 Zusammenfassend konnte gezeigt werden, daß sich die Parameter CK, Harnstoff

und Harnsäure sowie die weiteren im Routinelabor bestimmten Parameter nicht als
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diagnostische Mittel beim Übertrainingssyndrom eignen, aber zur Vermeidung und

zur Belastungssteuerung im normalen Trainingsalltag angezeigt sind.
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 4.8. Psychologisches Monitoring:

 Psychometrische Instrumentarien werden sowohl unter Belastung als auch im Trai-

ningsverlauf zur Objektivierung von psychischen Beschwerden benutzt. Des weiteren

wird hierüber auch ein Trainingsmonitoring und eine Belastungssteuerung angestrebt

(Übersicht bei Morgan et al. [407], [31, 458]). Während in angelsächsischen Ländern

der "POMS" (Profile of Mood State) nach McNair et al. [397] vorherrscht, wird im

deutschsprachigen Raum die "Eigenzustandsskala" (EZS) nach Nitsch [428] bevor-

zugt. Unter Belastung werden überwiegend Skalen zur Einschätzung der subjektiven

Belastung benutzt, welche nach Borg modifiziert wurden [34, 35].

 

 In Übereinstimmung mit anderen Studien [158, 181, 239, 339, 406, 407, 430, 542,

556, 570] konnte mittels der EZS im Übertrainingszustand eine erhöhte Beanspru-

chung, emotionale Spannung, Ermüdung und Schläfrigkeit registriert werden. Hinge-

gen nahm die Stimmung und Erholtheit ab. Die Tag-zu-Tag-Schwankungen (Variabi-

lität) dieser Parameter war konstant bzw. nahm für die Ermüdung und Schläfrigkeit

ab, so daß hieraus eine hohe Aussagekraft resultiert.

 

 Die Autoren der oben genannten Arbeiten verwenden bis auf Lehmann et al. [339]

und Urhausen [556] den POMS. Urhausen fand bei Benutzung der EZS vergleichba-

re Veränderungen. Lehmann benutzt einen 4-stufigen ”Beschwerdeindex”, welcher

scheinbar selbst entwickelt wurde, da jeglicher Literaturverweis oder Angaben über

eine Evaluation fehlen [339, 340, 341, 344]. Somit können die Veränderungen die-

ses Index, welche scheinbar auch maßgeblich zur Diagnosestellung bei Lehmann

beitragen, nur eingeschränkt akzeptiert werden.

 

 Im Gegensatz zur Beanspruchung und den nachfolgenden Subskalen ergaben sich

keine Veränderungen der Motivation, so daß den Studienteilnehmern eine gleich

hohe Motivation über den gesamten Studienzeitraum konstatiert werden muß. Je-

doch trägt eine höhere, im Überbelastungs- und Übertrainingszustand aber abneh-

mende Variabilität zu einer reduzierten diagnostischen Aussagekraft dieser Teilska-

len der EZS bei.

 

 Das zusätzlich verwendete Polaritätenprofil nach Matthesius [383] kann aufgrund der

ausgeprägten Tag-zu-Tag-Variabilität nicht zur Verlaufskontrolle empfohlen werden.
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Jedoch könnten hiermit - bedingt durch die hohe Variabilität - Veränderungen durch

körperliche Belastungen registriert werden. Als ein wesentliches Merkmal im Über-

trainingszustand konnte nachgewiesen werden, daß eine stimmungsaufhellende

Wirkung durch eine körperliche Belastung nicht mehr auftrat. Auch fand sich im

Überbelastungs- und Übertrainingszustand eine erhöhte Stimmungslabilität nach

Belastung, welche im Normalzustand durch das Training normalerweise reduziert

wird. Eine Reduktion der "Aktivität" und der zugehörigen  Variabilität kennzeichnet

den "phlegmatischen Zustand" eines sich im parasympathikotonen Übertrainingszu-

stand befindlichen Athleten [283]. Die höhere Variablitität des körperlichen Befindens

im Überbelastungszustand ist möglicherweise Ausdruck einer noch teilweise ausrei-

chenden Regenerationsfähigkeit.

 

 Das allgemeine Wohlbefinden nahm mit Ausprägung des Übertrainingssyndroms ab,

hingegen nahmen die Tag-zu-Tag-Schwankungen dieses Parameters zu. Die vor

allem im Übertrainingszustand interindividuell unterschiedliche Auslenkungsamplitu-

de der Parameter des Tagesprotokolls weisen darauf hin, daß auch die psychometri-

schen Parameter sowie die morgendliche Ruheherzfrequenz individuell in Abhängig-

keit von der Ausgangslage beurteilt werden müssen.

 

 Während Urhausen [555, 556] im Übertrainingszustand einen erhöhten Erschöp-

fungsgrad (RPE) während subamximaler, jedoch nicht nach Ausbelastung be-

schreibt, konnten in der vorliegenden Untersuchung keine Unterschiede im subjekti-

ven Anstrengungsgrad erhoben werden. Dies konnte jedoch auch nicht erwartet

werden, da die Ergometriebelastungen immer bis zur subjektiven Ausbelastung

durchgeführt wurden. Auch Flynn [138] und Verde [570] beobachteten im Überbela-

stungszustand kein verändertes subjektives Anstrengungsgefühl. Bei gutem körperli-

chen Befinden vor Belastungsbeginn war jedoch eine stärkere subjektive Ausbela-

stung möglich.

 

 Für die Trainingseinheiten fand sich ein vergleichbar hoher subjektiver Anstren-

gungsgrad über den gesamten Studienzeitraum hinweg, welcher zwischen 5 und 6,

entsprechend einer "harten" Anstrengung, auf der Borg-Skala lag. Die konstante Va-

riabilität weist auf eine hohe Trainingsmotivation und auf eine gleichmäßig hohe Be-

lastung hin. Die subjektive Beurteilung des durchgeführten Trainings war im Über-
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trainingszustand reduziert, wobei die Beurteilung im Überbelastungs- und Übertrai-

ningszustand stärkeren Schwankungen unterworfen war.

 

 Ausgeprägte Änderungen des Profils der EZS-Subskalen, wie von Morgan et al.

[407] für den POMS beschrieben, ergaben sich nicht. Morgan et al. fanden eine In-

version des sogenannten "Iceberg"-Profils bei überbelasteten Athleten. Lediglich für

die Subskalen der Motivation ergaben sich Profiländerungen, wobei sich jedoch die

einzelnen Binärfaktoren unverändert verhielten.

 

 In Übereinstimmung mit Morgan et al. [407] wurde eine verstärkte Ermüdung und

Schläfrigkeit, eine reduzierte Erholtheit, Aktiviertheit, Stimmung und eine verringerte

körperliche Befindlichkeit durch eine hohe Gesamttrainingsbelastung sowie durch

eine hohe Trainingsmonotonie hervorgerufen. Hierzu tragen jedoch insbesondere

Trainingsbelastungen im hochintensiven Belastungsbereich bei. Hohe Trainingsum-

fänge bewirken geringere Auslenkungen obiger Parameter, verstärken jedoch die

Motivation. Insbesondere die stimmungsverbessernde Wirkung einer körperlichen

Belastung wurde durch intensive Trainingseinheiten aufgehoben. Eine geringe Re-

generationsdauer und -qualität sowie Schlafstörungen tragen synergistisch zu den

hochintensiven Belastungen zu einer Verschlechterung obiger Parameter bei. Diese

Effekte einer zu hohen Trainingsbelastung und einer inadäquaten Regeneration

zeigten sich sowohl kurz- als auch mittelfristig, wobei die Tag-zu-Tag-Beeinflussung

der Beanspruchung und ihrer Subskalen, der Aktivität, der Stimmung, des körperli-

chen und allgemeinen Wohlbefindens geringer als die mittelfristigen Effekte ausge-

prägt war.

 

 Zusätzliche Regeneration tagsüber hingegen beeinflußte positiv die Ermüdung, er-

motionale Spannung, Stimmung und allgemeines Wohlbefinden. Infekte führten je-

doch mittelfristig (innerhalb 1 Woche) zu einer Verschlechterung. Muskuläre Be-

schwerden gingen mit einer verstärkten Ermüdung einher, was als Folge einer ver-

schlechterten Koordination im Ermüdungszustand interpretiert werden muß. Der Ta-

gesablauf hatte keinen Einfluß auf psychische Veränderungen. Einzig positive Erleb-

nisse konnten körperliches und allgemeines Wohlbefinden, Stimmung, Motivation

und die Schlafqualität verbessern sowie die Schlafstörungen verrringern.
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 Die in der schriftlichen täglichen Anamnese genannten Beschwerden und hierunter

insbesondere die psychischen Alterationen werden nur mäßig durch die Verände-

rungen der EZS-Subskalen repräsentiert, so daß auf eine zielgerichtete (ärztliche)

Anamnese nicht verzichtet werden kann.

 

 Physiologische und pharmakologische Interaktionen zwischen hormonellen und psy-

chischen Parametern sind seit langem beschrieben [z.B. 177, 216, 320, 393, 430,

560]. Auch hier konnten positive Einflüsse von hohen Cortisolspiegeln auf die Ermü-

dung und Erholtheit nachgewiesen werden. Bei Abnahme der anabolen Hormone

(IGF-1, freies Testosteron) sowie des anabol-katabolen Gleichgewichtes (FT/C) war

eine erhöhte Beanspruchung, verstärkte emotionale Spannung und verschlechterte

Stimmung zu beobachten. Insbesondere bei einem passageren kalorischen Defizit,

welches durch niedrigere IGF-1- und Blutglukosespiegel gekennzeichnet war, wurde

vermehrt Streß empfunden, fand sich eine stärkere Beeinträchtigung des körperli-

chen Befindens nach einer Belastung, der Stimmung und des allgemeinen Wohlbe-

findens. Derartige psychische Alterationen werden durch Befunde von Keith et al.

unterstützt, welche durch eine 1-wöchige isokalorische Modifikation des Kohlenhy-

dratanteils bei Radfahrerinnen eine Veränderungen der Stimmung provozieren

konnten [275].

 

 Während die anabolen und katabolen Hormone im wesentlichen die psychische Be-

anspruchung, die emotionale Spannung und Ermüdung mittelfristig beeinflußten,

wurden die Aktivität sowie posititive Stimmungsänderungen unter körperlicher Bela-

stung vornehmlich durch hohe Katecholaminspiegel, insbesondere durch hohe No-

radrenalinkonzentrationen im extensiven Intensitätsbereich begleitet. Vergleichbare

Befunde werden für die EZS bereits von Allmer und Knobloch beschrieben [12]. Bei

niedriger Motivation und Anstrengungsbereitschaft war hingegen eine höhere adre-

nomedulläre Aktivierung unter Belastung zu verzeichnen.

 

 Für die reduzierte stimmungsaufhellende Wirkung sind vornehmlich zentrale Mecha-

nismen heranzuziehen. So spielt z.B. der Hypothalamus eine wesentliche integrative

Rolle in der Streßreaktion, bei Emotionen und Schlaf, welche durch das autonome

Nervensystem reguliert werden (Übersicht bei Lake et al. [319]). Des weiteren wer-

den Störungen der Noradrenalintransmission im limbischen System seit langem für



234

Symptome einer Major-Depression verantwortlich gemacht [320, 453]. Auch ist eine

erhöhte zentrale noradrenerge Aktivität mit depressiven Erkrankungen assoziiert (bei

McEwen et al. [393]). Obwohl Rückschlüsse von peripheren Hormonspiegeln auf

zentrale Mechanismen nicht ohne weiteres erlaubt sind, können jedoch die oben

dargestellten Mechanismen einer reduzierten Noradrenalinfreisetzung bei peripher

erhöhten Adrenalin- und Dopaminkonzentrationen auch für das ZNS hypothetisch

postuliert werden.

 

 Zusammenfassend kann konstatiert werden, daß die EZS nur bezüglich der psychi-

schen Beanspruchung und Ermüdung eine gute diagnostische Aussagekraft besitzt.

In Übereinstimmung mit anderen Autoren [18, 359, 407, 430, 455, 459, 564, 570]

konnte eine "dosisabhängige" Wirkung der Trainingsbelastungen auf die "psychische

Gesundheit" beobachtet werden. Beanspruchung, Ermüdung, Stimmung und ermo-

tionale Spannung werden stärker durch hochintensive Trainingsbelastungen und

eine nicht adäquate Regeneration als durch einen hohen Trainingsumfang mittelfri-

stig negativ beeinflußt. Beanspruchung und Ermüdung werden im wesentlichen

durch die anabol-katabolen Hormone, kurzfristige Stimmungs- und Aktivitätsände-

rungen eher durch das Katecholaminverhalten während einer Belastung moduliert.

 

 Aufgrund der hohen Variabilität des Polaritätenprofils kann diese Skala allenfalls zur

Beobachtung von Veränderungen innerhalb von Trainingseinheiten, jedoch nicht zur

langfristigen Verlaufskontrolle eingesetzt werden.

 

 Bei der Benutzung der EZS scheint eine Verlaufskontrolle des Faktors Beanspru-

chung und deren Subskalen ausreichend, jedoch ist eine tägliche Protokollierung

erforderlich. Diese Binärfaktoren würden dann im wesentlichen dem POMS entspre-

chen, welcher international jedoch häufiger eingesetzt wird und somit eine bessere

Vergleichbarkeit bei Studien erlaubt.

 

 Da sich im Übertrainingszustand befindliche Athleten häufig erst nach frustrierenden

Wettkämpfen in einer sportmedizinischen Sprechstunde einfinden, sollte eine An-

wendung psychometrischer Verfahren erst nach einem ausreichenden zeitlichen Ab-

stand zur aktuell auslösenden Situation erfolgen, um eine innere Bewältigung der
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negativen Erlebnisse zu gewährleisten, da sonst falsch zu niedrige Werte bestimmt

würden.

 

 Des weiteren ist erneut auf die Tatsache zu verweisen, daß die Verwendung von

psychometrischen Skalen eine gezielte klinische Anamnese hinsichtlich psychischer

Beschwerden nicht ausreichend genau ersetzen kann.
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 4.9. Schwellenkonzepte und Trainingssteuerung im Übertrainingszustand:

 Die  ”Schwellen” der verwendeten Konzepte (IAS, Katecholaminschwellen, biologi-

scher Katecholaminsättigungspunkt) finden sich übereinstimmend bei ca. 80 % der

Maximalleistung, 90 % der maximalen kardialen Ausbelastung und bei jeweils ca. 30

% der maximalen metabolischen Ausbelastung und sympathoadrenergen Aktivie-

rung. Zwischen den jeweiligen Diagnosen gibt es diesbezüglich nur unwesentliche

Unterschiede, welche sich durch Trainingsadaptationen erklären. Lediglich die adre-

nergen Schwellen lagen im Übertrainingssyndrom niedriger bei einer gleichzeitig be-

stehenden erhöhten adrenomedullären Aktivierung.

 

 Üblicherweise findet sich ein überproportionaler exponentieller Anstieg der Katecho-

lamine ab einer Belastungsintensität von 75-90 % der VO2max [198, 521], wobei die

Noradrenalinantwort eher als der Adrenalinanstieg erfolgt (Übersicht bei Lake et al.

[319]). Die Noradrenalinschwelle ist auch bei trainierten Läufern normalerweise nied-

riger oder vergleichbar mit der Adrenalinschwelle, welche wiederum vor den fixen

Laktatschwellen auftritt [137, 493]. Katecholaminschwellen unterhalb individueller

Laktatschwellen wurden bisher nicht beschrieben [137, 388, 493].

 

 Die Umsetzung von Laktatschwellen in Trainingsherzfrequenzen sollte bei Bestehen

eines Übertrainingssyndroms nur sehr vorsichtig erfolgen und muß im Training wäh-

rend der Rekonvaleszenzphase überprüft werden, da die Herzfrequenz  an den

Laktatschwellen durch emotionale Einflüsse vor Belastungsbeginn beeinflußt wird.

 

 Da die Rekonvaleszenzphase nach Diagnose eines Übertrainingssyndroms bis zu 6

Monaten andauern kann [28] und eine spezifische Therapie außer einer adäquaten

Regneration (bereits von Lottermoser 1948 erwähnt [367]) bisher nicht existiert, sind

adäquate Belastungsvorgaben erforderlich [47], um einerseits die Symptomatik nicht

zu forcieren und andererseits nicht ein Entlastungssyndrom zu generieren [251, 253,

367]. Die in der Trainingssteuerung üblicherweise benutzten individuellen und fixen

Laktatschwellenkonzepte (Übersicht bei  Clasing et al. [61]) sollten in der Rekonva-

leszenzphase eines am Übertrainingssyndrom leidenden Sportlers keine Anwendung

finden, da die Laktatschwellen oberhalb der  Adrenalinschwelle und die fixe 4-mmol-

Schwelle sogar noch um ca. 10 % höher als die IAS lag. Eine symptomlimitierte Be-

lastungssteuerung, wie sie z.B. bei Herzerkrankungen erfolgt, wurde für das Über-
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trainingssyndrom bisher nicht beschrieben oder im Individualfall empirisch durchge-

führt. Aus diesem Grunde ist diejenige Reizantwort als Grundlage für eine Trainings-

steuerung zu wählen, welche am frühesten einen überpropotionalen Anstieg auf

standardisierte physiologische Stimuli zeigt. In der vorliegenden Studie war dies im

Übertrainingszustand die Adrenalinschwelle. Jedoch sollten hierzu noch weitere ex-

perimentelle Evaluationsstudien im Rekonvaleszenzstadium erfolgen.
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 4.10. Zusammenfassung des pathophysiologischen Modells:

 Seit mehr als 60 Jahren wird der pathologische Zustand des Übertrainingssyndroms

bzw. ähnliche Befunde mit dem unscharfen Begriff einer "vegetativen Fehlsteuerung"

belegt [227, 283]. Israel differenzierte dann symptomorientiert eine "basedowide"

und "addisonoide" Form [252, 255], welche dem sympathikotonen bzw. dem pa-

rasympathikotonen Übertrainingssyndrom entspricht. Diese Klassifizierung wurde

jedoch ausschließlich an den Symptomen ausgerichtet, welche Analogien zum Mor-

bus Basedow bzw. Morbus Addison aufweisen. Auch wenn die Namensgebung ei-

nen zugrundeliegenden pathophysiologischen Mechanismus suggeriert, wurden für

die basedowide Form bisher keine hyperthyreoten Konstellationen gefunden. Für die

addisonoide Form liegen hingegen Hinweise auf eine gestörte HHA-Achse vor, wel-

che die Namensgebung rechtfertigen könnten [28].

 

 Die Vielzahl an vorgeschlagenen Parametern ist nur Ausdruck dessen, daß seit den

zwanziger Jahren bis heute weder für die Diagnostik noch für die pathophysiologi-

schen Mechanismen ein Konsens gefunden wurde [227, 555]. Entstehungsmuster,

Verlauf und Rekonvaleszenz werden vom jeweiligen Untersucher nur empirisch be-

urteilt. Therapeutische und prognostische Aussagen existieren bis auf die Empfeh-

lungen eines regenerativen Trainings bisher nicht, da auch die physiologischen Me-

chanismen der Regeneration vor allem für hormnelle Parameter bisher nicht ausrei-

chend geklärt sind.

 

 Eingikeit herrscht jedoch hinsichtlich der auslösenden Ursachen. Entscheidendes

Kriterium ist eine Imbalanz zwischen durchgeführter körperlicher Belastung und der

Regeneration. Das Ungleichgewicht führt jedoch nicht unmittelbar zur Manifestation,

sondern erst die inverse Kumulation von Belastung und Regeneration über mehrere

Wochen hinweg bedingt eine Vollausprägung des Übertrainingssyndroms. Das Auf-

treten von Symptomen in einer Phase, in der die Leistungsfähigkeit noch nicht be-

einträchtigt ist bzw. sogar noch ansteigt, weist jedoch darauf hin, daß eine Verände-

rung physiologischer Regelkreisläufe bereits wesentlich früher auftritt.

 

 Wie in den vorangegangenen Kapiteln ausführlich dargelegt - auf erneute Literatur-

verweise wird deshalb weitestgehend verzichtet -, kommt einem Training mit ver-

mehrten intensiven Belastungen und außersportlichen Stressoren, welche über ei-
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nen längeren Zeitraum kumulieren, eine wesentliche Bedeutung zu. Eine nicht ad-

äquate Regeneration und eine unzureichende (kalorische) Ernährung können auch

kurzfristig initiale Veränderungen hervorrufen. Hochintensive Belastungen führen zu

einer überproportionalen Aktivierung des sympathoadrenergen Systems. Diese wird

bei repititiven Belastungen in Zuständen mit muskulärer Glykogendepletion poten-

ziert. Isolierte Regenerationsdefizite lösen ebenfalls eine katecholaminerge Aktivie-

rung, vor allem des adrenomedullären Anteils aus.

 

 Eine prolongierte Erhöhung monaminerger Hormone (auch zentralen Ursprungs)

stellen den initialen Auslöser für eine chronische Aktivierung der HHA-Achse dar,

welche in erhöhte Cortisolspiegel mündet [109]. Glukokortikoide erhöhen die Dichte

sowie die intrazelluläre cAMP-Konzentration mit einer konsekutiv verstärkten lokalen

Noradrenalinfreisetzung. Letztere führt via einer Aktivierung der α1-Rezeptoren zu

einer negativen Rückkoppelung auf die HHA-Achse mit anschließender Reduktion

der Plasmacortisolspiegel. Über eine gleichzeitige Downregulation von Glukokorti-

koidrezeptoren des Typ 1 im Hippocamus wird der negative Feedbackmechanismus

beeinträchtigt, da aufgrund der reduzierten Rezeptorzahl wieder eine Anhebung der

Cortisolspiegel im peripheren Blut erfolgt. Bei kurzfristigen Streßsituationen stellt sich

der negative Feedbackmechanismus wieder von selbst ein. Bei länger bestehenden

physiologischen oder psychischen  Streß kommt es jedoch zu einer Beeinträchtigung

der Feedbackmechanismen mit nachfolgend ständig erhöhten Cortisolspiegeln, wel-

che durch sehr hohe Adrenalinspiegel in Synergie mit dem CRH potenziert werden.

Begleitende Infektionen bewirken ebenfalls eine Aktivierung der HHA-Achse.

 

 Ein weiterer verursachender Faktor der HHA-Achsenstimulation stellt die Erhöhung

des intracerebralen Serotoningehaltes (5-HT) dar, welcher während und nach kör-

perlichen Belastungen im glykogendepletierten Zustand auftritt. Bei körperlicher Ar-

beit unter Glykogenverarmung werden vermehrt verzweigtkettigte Aminosäuren

(BCAA) und freie Fettsäuren zur Energiegewinnung herangezogen. Hierdurch erhöht

sich die Konzentration von freiem Tryptophan im Verhältnis zu den BCAA an der

Bluthirnschranke. Bei vermehrten Eintritt von Tryptophan erhöht sich die cerebrale 5-

HT-Konzentration, welche scheinbar insbesondere im Hirnstamm und im Hypotha-

lamus hemmend wirkt, was wiederum eine Aktivierung der hypothalamischen-

hypophysären-adrenocorticalen Achse (HHA-Achse) bedingen kann.
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 Eine wesentliche Wirkung erhöhter Glukokortikoidkonzentrationen ist eine langfristig

andauernde Induktion der PNMT und der TH mit nachfolgender Erhöhung der adre-

nomedullären Aktivität in Ruhe und unter Belastung. Begleitende erniedrigte IGF-1-

Spiegel führen zu einer zeitlich differenten Expression der an der Katecholaminbio-

synthese beteiligten Enzyme, wobei der negative Effekt auf die PNMT erst später als

für die anderen Enzyme eintritt. Über eine derart bedingte Veränderung des Verhält-

nisses Noradrenalin zu Adrenalin kommt es schon relativ frühzeitig zu einer Verän-

derung der Adrenorezeptorenmuster mit nachfolgender reduzierter Noradrenalinfrei-

setzung, welche durch eine Erhöhung der cerebralen Serotoninkonzentration noch

verstärkt wird.

 

 Die katabole Wirkung erhöhter Glukokortikoidspiegel besteht einerseits in einer

Suppression der Testosteronsynthese sowie andererseits in einer Verdrängung des

freien Testosterons von den Glukokortikoidrezeptoren, welche konkurrierend besetzt

werden. Auch wird über eine auch nur passager defizitäre Ernährung die IGF-1-

Konzentration erniedrigt, wobei hohe Glukokortikoidspiegel synergistisch wirken. Da

IGF-1 der wesentliche invers wirkende Regulator des SHBG ist, kommt es bei Abfall

des IGF-1 zu einer vermehrten Bindung des freien Testosterons an das SHBG, so

daß hieraus eine Reduktion des freien Testosterons resultiert. Durch reduzierte IGF-

1-Spiegel kommt es des weiteren zu einem via Feedbackmechanismen vermittelter

hGH-Ausschüttung, welche auch durch eine vermehrte Konversion des freien Testo-

sterons zu Östradiol erfolgt. Die durch verschiedene (patho)physiologische Mecha-

nismen induzierte Unterdrückung der anabolen Hormone Testosteron und IGF-1 be-

dingt jedoch keine Leistungseinschränkung, da zu diesem Zeitpunkt eine ausge-

prägte adrenomedulläre Aktivierung und Stimulation der HHA-Achse besteht, welche

die entscheidenden Faktoren für die aktuelle und die Ausprägung einer erhöhten

körperliche Leistungsfähigkeit darstellen.

 

 Bis zum Verlust der Feedbackmechanismen der HHA-Achse besteht nur eine exita-

torische Form der Adaptation. Die Inhibition der negativen Rückkoppelung stellt je-

doch in Synergie mit den katabolen Mechanismen eine Einschränkung der Regene-

rations- und Adaptationsfähigkeit dar. Hieraus kann sich beim Fortbestehen der

pyhsiologischen und psychologischen Stressoren eine funktionelle und  / oder mor-
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phologische Nebennierenrindeninsuffizienz mit langfristig erniedrigten Cortisolspiegel

entwickeln. Zu diesem Zeitpunkt bestehende Regenerationsdefizite oder vorausge-

gangene Infekte potenzieren die Insuffizienz der HHA-Achse, welche indirekt über

eine Downregulation der ACTH-Rezeptoren oder direkt durch eine Erschöpfung der

Sekretionsfähigkeit der Nebennierenrinde ausgelöst wird.

 

 Die erniedrigten Glukokortikoidspiegel stellen den zentralen Mechanismus im Über-

trainingssyndrom dar. Hierdurch wird in den sympathischen Nervenzellen die Aktivi-

tät der TH und DHB beeinträchtigt, woraus eine verminderte Syntheserate von No-

radrenalin und adrenerger Rezeptoren resultiert. Weiterhin kommt es zu einer Down-

regulation der ß2-Rezeptoren und der Postrezeptormechanismen. Synergistisch wir-

kende erhöhte Adrenalinspiegel bewirken ebenfalls eine Downregulation der ß-

Rezeptoren sowie eine Upregulation der α2-Rezeptoren. Auch die erhöhten Dopa-

minkonzentrationen inhibieren via DA2-rezeptoren die Noradrenalinfreisetzung. Aus

dem Synergismus dieser Faktoren ergibt sich eine deutliche Reduktion der sympa-

thischen Aktivität (= verminderte Noradrenalinfreisetzung aus präsynaptischen Vesi-

keln), welche zusammen mit der Nebennierenrindeninsuffizienz die Symptome und

durch eine Ineffektivität der energiebereitstellenden Mechanismen und durch redu-

zierte kardiopulmonale Parameter eine Leistungsreduktion bedingt.

 

 Der "Shift" von einer sympathikotonen zu einer verstärkten adrenomedullären Akti-

vität in Ruhe und unter Belastung bedingt eine bei niedrigeren Reizen einsetzende

adrenomedulläre Reaktion. Gleichzeitig ist die Amplitude der adrenergen Reizant-

wort jedoch durch die höhere Basisstimulation deutlich eingeschränkt, so daß

hochintensive Belastungen nicht mehr absolviert werden können. Auch ist die Ver-

änderung des Verhältnisses Noradrenalin zu Adrenalin möglicherweise ein sich

selbst erhaltender Circulus vitiosus, welcher durch eine insuffiziente Nebennierenrin-

denantwort noch verstärkt wird, und lediglich durch eine Regeneration der Nebennie-

renrindenfunktion durchbrochen werden kann.

 

 Zusammenfassend sind repititive, zu intensive Trainingsbelastungen im Zustand

muskulärer Glykogendepletion, außersportliche Stressoren und regenerative Defizite

die auslösenden Ursachen für eine initiale, mittelfristig andauernde sympa-

thoadrenale Aktivierung. Im Synergismus mit erhöhten cerebralen Serotoninkonzen-
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trationen sowie durch Infekte erfolgt eine chronische Aktivierung der HHA-Achse. Die

hieraus resultierenden erhöhten Cortisolspiegel bedingen einerseits ein Defizit ana-

boler Hormone, andererseits eine langfristige isolierte adrenomedulläre Stimulation.

Eine sich durch Störungen der Feedbackmechanismen entwickelnde Nebennieren-

rindeninsuffizienz und die verstärkte adrenomedulläre Basisaktivität bedingen eine

Inhibition der sympathoadrenergen Streßantwort.

 

 Bei Vollausprägung eines sympathikotonen Übertrainingssyndroms kann eine Nebe-

nierenrindeninsuffizienz, eine verstärkte adrenomedulläre  Aktivierung und eine Inhi-

bition der sympathischen Komponente sowie eine reduzierte Reaktionsamplitude

des autonomen Nervensystems bei erniedrigter Reizschwelle postuliert werden.
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 4.11. Validierung einer diagnostischen Parameterkombiantion:

 Ein wesentliches Ziel der durchgeführten Studie war die Erarbeitung praxisrelevanter

Parameter für die Diagnose eines parasympathikotonen Übertrainingssyndroms, da

bisher die Anamnese einschließlich der Trainingshistorie das alleinige Diagnosein-

strument darstellt [556].

 

 Bei der Erstellung aussagekräftiger diagnostischer Parameter muß jedoch der Ein-

fluß von Trainingsadaptationen und der biologischen Variabilität sowie unmittelbar

vorausgegangener Trainingseinheiten berücksichtigt werden. Eine geringe (Tag-zu-

Tag-) Variabilität sowie eine Stabilität gegenüber vorausgegangenen Belastungen

und psychischen Stresses, welche sich auch hinsichtlich der einzelnen Diagnosen

nicht wesentlich unterscheidet, garantieren somit eine höhere diagnostische Aussa-

gekraft bei Veränderungen der jeweiligen Parameter. Die erwähnten Einflüsse soll-

ten bezüglich einer zu erstellenden Parameterkombination überprüft und möglichst

eliminiert werden.

 

 Die Variabilität der sympathoadrenergen Streßantwort nahm im Studienverlauf ab,

die des belastungsinduzierten Herzfrequenz- und Cortisolanstieges verhielten sich

weitestgehend unverändert. Zur Reduzierung dieses Einflusses erfolgte eine Normie-

rung der Belastungsparameter in Bezug auf die relative Leistung, wobei auch die

durch Trainingsadaptationen bedingten Veränderungen eliminiert wurden. Einflüsse

unmittelbar vorausgegangener Trainingsbelastungen auf hormonelle Parameter bzw.

auf die Belastungsherzfrequenz lagen aufgrund des gewählten Studiendesigns nicht

vor. Die täglich erhobenen Parameter unterlagen einer unterschiedlich ausgeprägten

Variabilität. Hierbei wies die morgendliche Ruheherzfrequenz die niedrigste Tag-zu-

Tag-Variabilität auf. Auch verhielten sich insbesondere die Wochenmittelwerte un-

abhängig von vorausgegangenen Trainingsbelastungen.

 

 Nach erfolgter Normierung der Belastungsparameter und der Überprüfung der Tag-

zu-Tag-Variabilität und –einflusses durch vorausgegangene Trainingseinheiten wur-

den diejenigen Parameter ausgewählt, welche eine möglichst geringe bzw. unverän-

derte oder abfallende Variabilität aufwiesen. Die psychologischen Variablen wurden

nicht mit aufgenommen, da die erhobenen Veränderungen bezüglich der Eigenzu-

standsskala zu gering waren bzw. das Polaritätenprofil eine ausgeprägte Variabilität
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aufwies. Die anschließende Überprüfung hinsichtlich der diagnostischen Effizienz,

welche sich aus Sensitivität, Spezifität und den prädiktiven Werten errechnet [550],

wurde für die ausgewählten Variablen einzeln und in Kombination durchgeführt.

Hierbei ergab sich die nachfolgende Parameterkombination, welche die höchste dia-

gnostische Sensitivität und Spezifität aufwies:

 

•  Morgendliche Ruheherzfrequenz (Wochenmittelwerte)

•  HF-Reserve

•  Belastungsinduzierter Cortisolanstieg

•  BKANE

•  BKAE

•  Quotient NE / E bei Belastungsabbruch

•  Quotient FT/C (für männliche Athleten)

Diese Parameterkombination weist ohne den Quotienten FT/C eine diagnostische

Sensitivität von 75 % für einen Überbelastungszustand und 100 % für das Übertrai-

ningssyndrom bei jedoch nur niedriger Spezifizität auf. Die Abgrenzung eines Über-

belastungszustandes bzw. Übertrainingssyndroms vom Normalzustand ist somit mit

einer diagnostischen Sicherheit von ca. 60 % möglich, d.h. ca. 60 % der Diagnosen

werden richtig erkannt (diagnostische Effizienz). Unter Einbeziehung des Quotienten

FT/C erhöhte sich die Richtigkeit der Diagnosestellung auf 70 % für den Überbela-

stungszustand bei einer Sensitivität von 91 % bzw. 64 % für das Übertrainingssyn-

drom.

Während die Abgrenzung eines Normalzustandes gegenüber einem beginnenden /

oder manifesten pathologischen Zustand zu 70 bzw. 80 % mit Hilfe dieser Parame-

terkombinationen möglich ist, wurde hingegen die Unterscheidung zwischen einem

Überbelastungszustand und dem Übertrainingssyndrom nur in 47 % der Fälle richtig

erkannt. Unter Einbeziehung des Parameters FT/C verschlechtert sich sich diese

Diagnosesicherheit sogar noch (38 %), so daß der Quotient FT/C nur zur Unter-

scheidung zwischen Normal- und Überlastungszustand herangezogen werden sollte.

Der belastungsinduzierte Cortisolanstieg bzw. der BKAE weisen mit ca. 80 % eine

hohe Diagnosesicherheit bei der Differenzierung zwischen einem Überbelastungszu-
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stand und dem Übertrainingssyndrom auf, so daß diese beiden Parameter bei Ver-

dacht auf ein Übertrainingssyndrom bevorzugt heranzuziehen sind.

Zusammenfassend wird mit obiger Parameterkombination in 91 % bzw. 100 % der

Fälle ein Überbelastungszustand bzw. Übertrainingssyndrom richtig erfaßt. Die ge-

ringere Spezifität, d.h. die Erkennung eines Normalzustandes bei nicht veränderten

Werten, ist auf wahrscheinlich auf schon im Normalzustand beginnende pathophy-

siologische Veränderungen zurückzuführen. Die eingeschränkte diagnostische Mög-

lichkeit der Unterscheidung zwischen Überbelastungszustand und Übertrainingssyn-

drom, welche nur zur Hälfte der aufgetretenen Fälle möglich war, ist auch auf die

geringe Prävalenz von 17 % des Übertrainingsyndroms zurückzuführen und wäre bei

einer längeren Beobachtungsdauer der im sich Übertraingssynrom befindlichen Ath-

leten besser möglich gewesen. Andererseits weist dieser Befund jedoch noch einmal

auf die Wichtigkeit der ärztlichen Anamnese hin. Nachfolgende Tabelle 92 gibt die

Unterscheidungskriterien der validierten Parameterkombination bezüglich der Dia-

gnosen wieder und kann als Checkliste zur Diagnosestellung herangezogen werden.

Ein Problem stellen jedoch weiterhin Sportler der sogenannten ”2. Reihe” und Frei-

zeitsportler dar, welche nicht in die kostenintensive Betreuung durch sportmedizini-

sche Zentren gelangen. Für diese Athleten bleibt das Übertrainingssyndrom weiter-

hin eine Ausschlußdiagnose, welche auf der sorgfältigen Anamnese fußt. Hierbei

müssen auch Trainingspläne sowie weitere psychische und physische Streßfaktoren

berücksichtigt werden. Lediglich die Bestimmung der morgendlichen Ruheherzfre-

quenz kann eine Hilfe für diese nicht betreuteten Sportler darstellen.
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Parameter Normalzustand Überbelastungszustand Parasympathikotones
Übertrainingssyndrom

Morgendliche Ruheherzfre-
quenz (Wochenmittelwerte)

↔ ↔  bis  ↑  5 Schläge / min.  ↓

Herzfrequenzreserve > 120 Schläge / min. > 120 Schläge / min. < 120 Schläge / min.
Belastungsinduzierter
Cortisolanstieg

> 120 % > 120 % < 120 %

BKA
10 – 20

Sympathikoto-
nes Übertrai-
ning:   > 30

Überbelastungs-
zustand:

5 - 10
< 5

NE / E bei Belastungsabbruch > 10 5 – 10 < 3
FT / C
(männliche Probanden)

> 0,35 •  10-3 < 0,35 •  10-3

bzw. Abfall > 30 %
< 0,35 •  10-3

bzw. Abfall > 30 %

Tab. 92: Diagnostische Parameterkombination zur Unterscheidung zwischen Normalzustand, Überbelastungszustand und pa-
rasympathikotonem Übertrainingssyndrom
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4.12. Kritik und Ausblick:

Die in der vorgestellten Arbeit erhobenen Befunde und die daraus abgeleiteten

Hypothesen konnten in der als Pilotstudie geplanten Studie nur an einer zu gerin-

gen Probandenzahl nachgewiesen werden. Zur Evaluierung der zur Diagnose des

Übertrainingssyndroms vorgeschlagenen Parameterkombination, sollte neben

einer größeren Fallzahl und einer noch engmaschigeren Verlaufskontrolle auch

Untersuchungen für Regeneratiosphasen bzw. Rekonvaleszenzphasen nach ei-

nem Übertrainingssyndrom erfolgen. Des weiteren sind die beschriebenen patho-

physiologischen Mechanismen zu erhärten. Hier sind vor allem Parameter des

sympathoadrenergen Systems (z.B. Präkursoren der Katecholamine, konjugierte

Katecholamine, Regulation der Katecholaminbiosynthese und des Release,  Ver-

änderungen der Adrenorezeptoren und Postrezeptormechanismen, Abbaupro-

dukte der Katecholamine und die daran beteiligten Enzyme), der HHA-Achse

(z.B. ungebundenes Cortisol, Veränderungen der Cortisolrezeptoren), der hGH-

IGF-1-Achse (z.B. 24-Stundenmonitoring der hGH-Sekretion) und der hypophysä-

ren-gonadalen Achse (z.B. Regulation der zirkulierenden Androgene, Interaktio-

nen mit den Cortisolrezeptoren) sowie deren Auswirkungen auf die jeweiligen

Zielorgane zu überprüfen. Auch sind vergleichende Untersuchungen zwischen

klinischen endokrinologischen Funktionstesten und standardisierten sportmedizi-

nischen Belastungsprotokollen erforderlich. Die Erstellung individueller

”endokrinologischer Fingerprints” im Normalzustand wäre zur Abklärung einer

klinischen Verdachtsdiagnose ”Übertrainingsyndrom” wünschenswert.

Für zukünftige Studien ist neben einer präzisen Diagnosestellung eine Einord-

nung der Befunde in saisonale und sportartspezifische Trainingsadaptationen zu

fordern. Auch sind jahreszeitliche Schwankungen der unterschiedlichen endokri-

nen Parameter und der nachfolgenden Postrezeptormechanismen mitzuberück-

sichtigen. So varieren z.B. die Tyrosinhydroxlasesynthese Vitamin D-bedingt

[454], die Katecholaminsensitivität  [333] und die Testosteron jahreszeitlich [512].

Des weiteren sind unveröffentlichte Befunde von Kuipers et al. bezüglich langfri-

stig veränderter, endokriner, diurnaler Rhythmen zu überprüfen (persönliche Mit-

teilung durch H. Kuipers, Physiologisches Institut, Universität Limburg, Maastricht,

Niederlande; [279]). Ebenso sollte die zeitliche Dauer von neuroendokrinen Ad-

aptations- und Regenerationsprozessen abgeklärt und in Präventionstrategien
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umgesetzt werden, wie es in ersten Ansätzen bereits durch Fry et al., Hopkins,

Rowbottom et al. sowie Stone hinsichtlich einer Trainingsquantifizierung und einer

Übertrainingsvermeidung vorgenommen wurde [159, 160, 241, 473, 530].

Auch wäre die Bestimmung genetischer und erworbener Variationen vor allem

der Streßantwort  auf akute und chronische Stimuli von großer, vor allem pro-

phylaktischer Bedeutung. Für die sympathoadrenerge Streßantwort im Tierver-

such ist schon seit langem eine genetische Varianz bekannt [48, 390], welche in

den letzten Jahren molekularbiologisch bestätigt werden konnte. Hierbei konnten

sowohl für die Katecholaminbiosynthese [128, 232, 377, 418, 549], auf Rezepto-

rebene [301, 416, 495, 584] als auch für die abbauenden Enzyme MAO [353,

378] und COMT [312, 318, 358] genetische Varianten nachgewiesen werden.

Des weiteren sind ethnische Differenzen bekannt [174, 312]. Auch müssen neo-

natal [94] oder infektiös [173, 185] erworbene Veränderungen der Streßantwort

sowie geschlechtsspezifische [92, 346] und altersbedingte Einflüsse (Übersicht

bei Lake et al. [319], [347, 387, 405]) pathophysiologisch mitberücksichtigt wer-

den. Ebenso sind ultradiane Rhythmiken der Noradrenalinfreisetzung abzuklären

[286].

Auch für die HHA-Achse werden sogenannte ”endokrine Traits”  (=familiäre Kom-

ponenten) der Streßantwort [286], geschlechtsspezifische [285, 287, 317] und

Alterseinflüsse [39] beschrieben.

Oftmals werden aufgrund der besseren Standardisierbarkeit Tiermodelle zur Er-

forschung von Trainingsadaptationen eingesetzt. Die Übertragung von Tiermo-

dellen ist bezüglich (trainingsbedingten) Überlastungssyndromen jedoch nur ein-

geschränkt möglich, da entsprechende Modelle noch nicht ausgereift erscheinen

[132]. Auch scheinen nur Pferde für derartige Studien geeignet zu sein, da sie

neben dem Menschen die einzigen Lebewesen sind, welche hochintensive kör-

perliche Belastungen eigenmotoviert absolvieren. Aufgrund der vorliegenden Stu-

dien ist jedoch zu vermuten, daß Pferde nur den Zustand eines sympathikotonen

Übertrainingszustandes entwickeln [45, 229, 132], so daß auch hier eine Übertra-

gung auf den Menschen nur teilweise erlaubt scheint.
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Andere Autoren stellen bezüglich des Übertrainingssyndroms z.T. Parallelen zu

Erkrankungen des autonomen Nervensystems (z.B. idiopathische orthostatische

Hypotension, Shy-Drager-Syndrom [337, 344]) bzw. zur Intervention mit ß-

blockierenden Pharmaka her [283]. Diese Vergleiche dürfen meines Erachtens

nicht gezogen werden, da es sich bei diesem Patientenkollektiv um primär Kranke

mit einem verändertem Katecholaminrelease bzw. der Clearance handelt [126]

bzw. um einen isolierten Eingriff nur auf einen andrenergen Rezeptorsubtyp han-

delt. Vielmehr sollten Vergleichsstudien zu Krankheitsbildern gezogen werden,

welche bei Gesunden eine Störung der neuroendokrinen Steßantwort bedingen

und zumindest teilweise oder zeitweise voll reversibel sind. So zieht z.B. Chrou-

sos Parallelen bezüglich einer reduzierten Aktivität der HHA-Achse zwischen

rheumatoider Arthritis, atypischer oder saisonaler Depression, chronischer Er-

schöpfung, Fibromyalgie, posttraumatischer oder postpartaler Störung der Streß-

antwort und chronischem Streß [78]. Eine differenziertere Störung der HHA-

Achse wird auch von Demitrack et al. für das Chronic Fatigue Syndrome [97], von

Joseph-Vanderpool et al. bei Patienten mit ”seasonal affective disorders” [266],

von Mortola et al. für die Depression [411] und von Crofford et al. bzw. von Brady

et al. auf molekularbiologischer Ebene für die Fibromyalgie beschrieben [80, 38].

Auch Schichtarbeiter weisen eine alterierte HHA-Achse auf [332, 552]. Dem

Übertrainingssyndrom vergleichbare Bescherdemuster werden auch beim ”Burn

out-Syndrom” von Managern bzw. von Militärpiloten berichtet, welche sich in dem

Zustand des ”Abgeflogenseins” befinden.

Interessanterweise  beschrieben bereits Weller et al. 1969 [592] und Sulman et

al. 1977 [534] eine Erschöpfung der Nebenniere bei Maladaptationen an Hitzes-

tress. Sie charakterisieren hierbei ein ”Irritationssyndrom” mit erhöhter Serotoni-

nexkretion, eine ”intermitierende Hyperthyreose” mit erhöhter Exkretion von Ka-

techolaminen, Androgen- und Cortisolmetaboliten sowie Serotonin und stellen

diesen ein ”Erschöpfungssyndrom der Nebenniere” mit verminderter Ausschei-

dung von Katecholaminen sowie Androgen- und Cortisolmetaboliten gegenüber.

Auch werden Parallelen zum ”adrenalen Erschöpfungssyndrom” bei Langstrek-

kenläufern nach viralen Infektionen bzw. einer Wettkampfaufgabe aufgezeigt. Die

ersten beiden Syndrome gleichen aufgrund der beschriebenen Symtomatik einem

sympathikotonen Übertrainingssyndrom, während letzteres sowohl bezüglich der
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Symptomatik als auch des neurohormonellen Profils Parallelen zur parasymtpa-

thikotonen Form aufweist [534].

Vergleichende Untersuchungen zwischen den erwähnten Krankheitsbildern bzw.

Streßmaladaptionssyndromen könnten hier eventuell pathopyhsiologische Ge-

meinsamkeiten bzw. bei ähnlicher klinischer Symptomatik differentialdiagnosti-

sche endokrine Verteilungsmuster herausarbeiten. Die Arbeiten von Lechin et al.

zeigen hierzu erste Ansätze auf [328-330]. Eine hormonelle Phänotypisierung in

Verbindung mit einer Abklärung von Varianzen des Genotyps und molekularer

Mechanismen sowie der klinischen Manifestation wäre für obige, mit endokrinen

Veränderungen einhergehenden Erkrankungen einschließlich des Übertrainings-

syndroms wünschenswert [179].

Auch sollten Richtlinien für klinisch tätige Mediziner aller Fachrichtungen bezüg-

lich Diagnose und Therapie entwickelt werden [455]. Aufgrund dessen ist für das

Übertrainingssyndrom analog anderer klinischer Erkrankungen ein international

einheitliches ”Staging” mit einer symptom- und / oder parameterorientierten Zu-

ordnung für die Erkrankungs- und Rekonvaleszenzphasen in Konsensusgesprä-

chen anzustreben, da – wie die Literaturübersicht zeigt – weltweit nur sehr wenige

Arbeitsgruppen involviert sind.
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5. Zusammenfassung:

Das parasympathikotone Übertrainingssyndrom ist eine der häufigsten internisti-

schen Erkrankungen im Leistungsport. Es wird durch eine Imbalace zwischen

Belastung und Belastbarkeit charakterisiert. Hierbei ist die sportartspezifische

Leistungseinschränkung neben einem variablen Bescherdekomplex das führende

Symtom. Die Diagnostik beruht bisher im wesentlichen auf der Anamnese sowie

der Ausschlußdiagnostik anderer Erkrankungen. Ziel der vorgestellten Studie war

es deshalb Parameter zu definieren, welche zur Diagnostik, Prophylaxe und Re-

konvaleszenzüberwachung herangezogen werden können. In einer Längsschnit-

tuntersuchung wurde bei ausdauertrainierten Athleten ein parasympathikotones

Übertrainingssyndrom durch eine Steigerung der Trainingsintensität und des Be-

lastungsumfanges generiert. Während standardisierter physiologischer Belastun-

gen wurde das Verhalten der sympathoadrenergen und adrenocorticalen Rei-

zantwort untersucht. Testosteron, hGH und IGF-1 dienten zur Abschätzung des

anabol-katabolen Gleichgewichtes bzw. eines kalorischen Defizits. Kardiovaskulä-

re, metabolische und Parameter der Lipolyse wurden zur Überprüfung der ka-

techolaminergen Wirkung auf die Zielorgane herangezogen. Aufgrund der multi-

faktoriellen Pathogenese erfolgte neben der Erfassung der Trainingsbelastungen

ein engmaschiges Monitoring der Regeneration und außersportlichen Stressoren.

Auftretende Symptome und negative Änderungen psychometrischer Variablen

wurden im Verlauf erhoben und den Belastungsfaktoren gegenübergestellt. Die

physiologische Überforderung sowie ein Regenerationsdefizit und ein anabol-

kataboles Ungleichgewicht als aulösende Kofaktoren bedingen eine initiale Akti-

vierung des sympathoadrenergen Systems und einen passageren Hypercortiso-

lismus. Infolge hormoneller Interaktionen resuliert hieraus langfristig ein Shift der

sympathischen zur adrenomedullären Streßantwort und ein Non- oder Low-

Responder-Verhalten der sympathoadrenergen und adrenocorticalen Reizant-

wort. Aus der Befundkonstellation wurde eine diagnostische Parameterkombinati-

on aus erniedrigter morgendlicher Ruheherzfrequenz, erniedrigtem belastungsin-

duziertem Katecholamin- und Cortisolanstieg sowie einem abfallenden Quotien-

ten Noradrenalin zu Adrenalin validiert. Die erhobenen Befunde werden im Zu-

sammenhang mit anderen Streßmaladaptions- und Erschöpfungssyndromen dis-

kutiert.
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	Bei der Beurteilung der hormonellen Parameter unter Ruhebedingungen wurden nachfolgende Normwerte herangezogen [71, 153, 202, 424, 449, 550, 588]:
	
	
	
	Normwert




	Der ”biologische Sättigungspunkt” für NE trat im ÜB bei wesentlich höheren Konzentrationen im Verhältnis zur im wesentlichen konstant bleibenden Herzfrequenz auf. Im zeitlichen Verlauf fanden sich zur Studienmitte (Woche 2 – 5) signifikante Erhöhungen (p
	Die Ferritinkonzentration war invers mit dem Hämoglobingehalt (r=-0,44), der Erythrozytenzahl (r=-0,38), der Retikulozytenzunahme (r=-0,33), dem MCHC (r=-0,33) und dem MCH (-0,30, jeweils p<0,05 bis 0,01) verknüpft. Die Serumeisenkonzentration war hingeg
	
	
	Parameter

	Morgendl. Ruhe-HF


	Zur Erhöhung der diagnostischen Effizienz wurde nachfolgende Parameterkombination 1 validiert, welche sich aus den Parametern mit einer sowohl hohen Sensitivität als auch Spezifität zusammensetzt:
	Der Quotient FT/C wurde zusätzlich in die Parameterkombination 2 mitaufgenommen, um die diagnostische Effizienz für männliche Athleten zu erhöhen. Da die Katecholamine sowie Quotient NE / E unter nicht standardisierten Ruhebedingungen einer starken Varia
	Die Tabellen 87 - 91 geben detailliert die Ergebnisse der Parametervalidierung wieder. Nachfolgende Tabelle 87 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur Unterscheidung eines Überlastungs- und Normalzustandes wieder:
	Effizienz

	Nachfolgende Tabelle 88 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur Unterscheidung eines Überlastungs- und Übertrainingszustandes wieder:
	Nachfolgende Tabelle 89 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur Unterscheidung eines Normal- und Übertrainingszustandes wieder.
	Nachfolgende Tabelle 90 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur Abgrenzung eines Übertrainingszustandes gegenüber einem Normal- bzw. Überlastungszustandes wieder. Diese Abgrenzung wurde hinsichtlich einer sicheren Diagnosestellung einer
	Nachfolgende Tabelle 91 gibt die Validität möglicher diagnostischer Parameter zur Abgrenzung eines Normalzustandes gegenüber einer Überforderungssymptomatik (Überlastungs- bzw. Übertrainingszustand) wieder. Diese Abgrenzung wurde hinsichtlich eines siche
	Nach erfolgter Normierung der Belastungsparameter und der Überprüfung der Tag-zu-Tag-Variabilität und –einflusses durch vorausgegangene Trainingseinheiten wurden diejenigen Parameter ausgewählt, welche eine möglichst geringe bzw. unveränderte oder abfall

