
 

Die Wirkung von Kohlenhydratgaben während 

des Trainings auf die Entwicklung der Ausdauer-, 

Sprint- und Regenerationsfähigkeit 

 

 

Von der Philosophischen Fakultät  

der Gottfried Wilhelm Leibniz Universität Hannover  

zur Erlangung des Grades einer  

 

DOKTORIN DER PHILOSOPHIE  

- DR. PHIL. -  

genehmigte Dissertation 

 

von 

Mirja Maassen 

geboren am 05.07.1979 in Köln 

 

2011 

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Institutionelles Repositorium der Leibniz Universität Hannover

https://core.ac.uk/display/250263997?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Referent:    Prof. Dr. A. Effenberg 

Korreferent:   Prof. Dr. G. Gros 

 

Tag der Promotion:  26.11.2010 



I n h a l t s v e r z e i c h n i s    S e i t e  | 3 

INHALTSVERZEICHNIS 

ABSTRACT 6 

ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 8 

1 EINLEITUNG 11 

1.1 ROLLE DER AUSDAUER IN DEN SPIELSPORTARTEN 11 

1.2 AUSDAUERLEISTUNGSFÄHIGKEIT (AUSDAUERKAPAZITÄT UND AEROBE KAPAZITÄT) 11 

1.3 JÜNGERE UNTERSUCHUNGEN ZUM AUSDAUERTRAINING 13 

1.4 UNTERSUCHUNGEN DER ANPASSUNGSMECHANISMEN 14 

1.5 ROLLE DER KOHLENHYDRATVERFÜGBARKEIT AUF DIE ANPASSUNG 15 

1.6 KOHLENHYDRATGABE IN TRAINING UND WETTKAMPF 17 

1.7 KONFLIKT FÜR DIE TRAININGSPRAXIS 18 

1.8 ABLEITUNG DES TRAININGSPROFILS 19 

1.9 FRAGESTELLUNGEN 21 

1.9.1 HAUPTFRAGESTELLUNG 21 

1.9.2 ZUSÄTZLICHE FRAGESTELLUNGEN 21 

1.9.3 ARBEITSHYPOTHESEN 22 

2 METHODIK 23 

2.1 PROBANDEN 23 

2.2 STUDIENAUFBAU 24 

2.3 MESSGRÖßEN 25 

2.3.1 SPIROERGOMETRIE 25 

2.3.2 BLUTCHEMISCHE PARAMETER 25 

2.3.3 MESSTECHNIKEN UND ANALYSEVERFAHREN 26 

2.3.3.1 Fahrradergometrie 26 

2.3.3.2 Spirometrische Größen 26 

2.3.3.3 Blutchemische Größen 27 

2.3.4 BLUTABNAHME 27 

2.3.5 MESSMETHODEN FÜR DIE BLUTCHEMISCHEN PARAMETER 28 

2.3.5.1 Laktat- und Glukosekonzentration 28 

2.3.5.2 Säuren-Basen-Status- und Elektrolytbestimmung 28 

2.3.5.3 Hämoglobinkonzentration 29 

2.3.5.4 Hämatokrit 29 

2.3.5.5 Metabolite des Fettstoffwechsels 29 

2.3.5.6 Freie Fettsäuren 30 



I n h a l t s v e r z e i c h n i s    S e i t e  | 4 

2.3.5.7 Freies Glycerin, Gesamtglycerin und Triglyceride 30 

2.4 TRAININGSPHASE 31 

2.4.1 TRAININGSPROTOKOLL 31 

2.4.2 GETRÄNKE 32 

2.5 BESTIMMUNG DER AUSDAUERLEISTUNGSFÄHIGKEIT 33 

2.5.1 AEROBE KAPAZITÄT (STUFENTEST (ST)) 33 

2.5.2 AUSDAUERKAPAZITÄT (DAUERTEST (DT)) 34 

2.5.3 BESTIMMUNG DER SPRINTLEISTUNGSFÄHIGKEIT UND DER WIEDERHOLTEN SPRINTLEISTUNGSFÄHIGKEIT 

(DOPPELTER WINGATE-TEST) 35 

2.6 ERNÄHRUNGSPROTOKOLLE 36 

2.7 BERECHNUNGEN DES VERHALTENS DES BV UND PV WÄHREND DER BELASTUNG 36 

2.8 KONZENTRIERUNGSEFFEKTE DURCH FLÜSSIGKEITSVERSCHIEBUNGEN 36 

2.9 STATISTIK 37 

3 DIE WIRKUNG EINER KOHLENHYDRATGABE WÄHREND EINER HOCH INTENSIVEN 

INTERVALLARBEIT AUF DEN ENERGIESTOFFWECHSEL UND DEN 

WASSERHAUSHALT 39 

3.1 ERGEBNISSE - TRAINING 39 

3.1.1 ENERGIESTOFFWECHSEL 40 

3.1.2 MESSGRÖßEN AUS DEM CUBITAL-VENÖSEN BLUT 46 

3.1.2.1 Metabolite 46 

3.1.2.2 Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 51 

3.2 DISKUSSION - TRAINING 58 

3.2.1 METHODENDISKUSSION 58 

3.2.1.1 Training 58 

3.2.1.2 Kohlenhydratsupplementation 58 

3.2.2 DISKUSSION - ERGEBNISSE 59 

3.2.2.1 Wasser- und Elektrolythaushalt 59 

3.2.2.2 Energiestoffwechsel 67 

3.2.3 ZUSAMMENFASSUNG 72 

3.2.3.1 Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 72 

3.2.3.2 Energiestoffwechsel 72 

3.3 ÜBERLEITUNG 72 

4 EINFLUSS DER KOHLENHYDRATGABE AUF DIE ENTWICKLUNG DER 

LEISTUNGSFÄHIGKEIT 73 

4.1 ERGEBNISSE - LEISTUNGSENTWICKLUNG 73 



I n h a l t s v e r z e i c h n i s    S e i t e  | 5 

4.1.1 ERNÄHRUNGSANALYSE 73 

4.1.2 AUSDAUERLEISTUNGSFÄHIGKEIT 75 

4.1.2.1 Aerobe Kapazität 75 

4.1.2.2 Ausdauerkapazität 77 

4.1.2.3 Die Abhängigkeit der Verbesserung der AK von der initialen 

Ausdauerleistungsfähigkeit 94 

4.1.2.4 Zusammenfassung der Ergebnisse zur Ausdauerleistungsfähigkeit 96 

4.1.3 SPRINTLEISTUNGS- UND REGENERATIONSFÄHIGKEIT 97 

4.1.3.1 Maximale Leistung 97 

4.1.3.2 Spiroergometrische Daten 99 

4.1.3.3 Metabolite im cubital-venösen Blut 103 

4.1.3.4 Elektroly- und Wasserhaushalt 108 

4.1.3.5 Zusammenfassung der Ergebnisse zum WT 117 

4.1.4 KORRELATIONEN ZWISCHEN SPRINTLEISTUNGSFÄHIGKEIT UND AUSDAUERLEISTUNGSFÄHIGKEIT 117 

4.1.4.1 Zusammenhänge vor Beginn der Trainingsphase 117 

4.1.4.2 Trainingseffekte auf den Zusammenhang zwischen Ausdauerleistungsfähigkeit 

und Sprintleistungsfähigkeit 120 

4.2 DISKUSSION - LEISTUNGSENTWICKLUNG 122 

4.2.1 METHODENDISKUSSION 122 

4.2.1.1 Ausdauerkapazität (DT) 122 

4.2.1.2 Doppelter Wingate-Test 123 

4.2.1.3 cubital–venöse Blutabnahme 125 

4.2.2 ERGEBNISDISKUSSION 126 

4.2.2.1 Ausdauerleistungsfähigkeit 126 

4.2.2.2 Sprintleistungsfähigkeit (und Regenerationsfähigkeit) 138 

4.2.2.3 Zusammenhang der Veränderung von Ausdauerleistungsfähigkeit und 

Regenerationsfähigkeit 146 

4.2.3 ZUSAMMENFASSENDE DISKUSSION 153 

5 SPORTPRAKTISCHE ASPEKTE 155 

6 SCHLUSSFOLGERUNGEN UND AUSBLICKE 157 

7 ZUSAMMENFASSUNG 158 

8 ANHANG 162 

9 LITERATURVERZEICHNIS 169 



A b s t r a c t    S e i t e  | 6 

Abstract 

In den letzten Jahren wurden vermehrt Studien veröffentlicht, in denen vermutet 

wurde, dass eine Kohlenhydratsupplementation während des Trainings die 

trainingsbedingten Anpassungen des Fettstoffwechsels unterdrücken könnte. 

Die Anpassungen des Fettstoffwechsels sind nach landläufiger Meinung die 

Haupteffekte eines Ausdauertrainings. Daher haben wir den Effekt einer 

Kohlenhydratsupplementation während eines Trainings auf die Ausdauer-, 

Sprint- und Regenerationsfähigkeit untersucht. Zwei Gruppen absolvierten ein 

hoch intensives Intervalltraining (3 Wochen à 3 Trainingseinheiten pro Woche), 

während dessen eine Gruppe (CHO) eine 9,1%ige kohlenhydrathaltige Lösung 

und die Kontrollgruppe (Plac) die gleiche Menge Wasser trank. In der letzten 

Trainingswoche wurde der Einfluss der Kohlenhydratsupplementation sowohl 

auf den Energiestoffwechsel als auch auf den Flüssigkeitshaushalt während 

des Trainings untersucht. 

Vor und nach der Trainingsperiode wurden Ausdauer-, Sprint- und Regene-

rationsfähigkeit mit Hilfe von spiroergometrischen Tests bestimmt. Während der 

Tests wurden der Wasserhaushalt und der Energiestoffwechsel untersucht. Die 

Kohlenhydratgabe während des Trainings hatte keinen zu sichernden Effekt auf 

die signifikante Verbesserung von Ausdauer-, Sprint- und Regenerations-

fähigkeit. Die Anpassungen scheinen sich hauptsächlich auf die schnellen 

Muskelfasern zu beschränken, da bei niedriger und mittlerer Intensität keine 

Veränderungen in den Messgrößen zu finden waren. Die der Verbesserung 

zugrunde liegenden Mechanismen sind weitgehend unabhängig von der Ent-

wicklung der aeroben Kapazität. Sie könnten in einer Vergrößerung des Blut- 

bzw. Plasmavolumens einer Vermehrung der Na+-K+-Pumpen, einer Erhöhung 

der antioxidativen Kapazität und in einer schnelleren Aktivierung des 

Fettstoffwechsels bei hohen Intensitäten liegen. 

Die Ergebnisse sind nicht nur für Spielportarten, sondern auch für Ausdauer-

sportarten mit häufig wechselnden Intensitäten relevant. 

Schlagwörter: aerobe Kapazität; Ausdauerkapazität; Sprintleistungsfähigkeit; 

Regenerationsfähigkeit; Kohlenhydratsupplementation. 



A b s t r a c t    S e i t e  | 7 

Abstract 

In the recent years many studies have been published leading to the 

assumption that a carbohydrate supplementation during training could inhibit 

the adaptation of fat metabolism. According to conventional wisdom the 

adaptation of the fat metabolism is an important effect of endurance training. 

Therefore we have studied the effect of carbohydrate supplementation during 

training in relation on the development of edurance-, sprint- and repeatet sprint 

ability. Two groups completed a high intensive interval training (3 weeks with 3 

training units per week). During training one group (CHO) consumed a 9,1% 

carbohydrate solution, while the other group (Plac) consumed the same amount 

of tap water. During the last week of training we have investigated the impact of 

carbohydrate supplementation on the energy metabolism and on the fluid and 

electrolyte balance. 

The edurance-, sprint- and repeatet sprint ability have been investigated before 

and after the periode of training by means of spiro ergometric tests. During this 

tests the fluid-, electrolyte shifts and the energy metabolism have been 

investigated, as well. It has arisen that the carbohydrate supplementation during 

training has no ponderable effect on the significant improvement of edurance-, 

sprint- and repeatet sprint ability. Due to the fact that no changes have been 

found in the measured quantities in case of low and medium exercise intensity 

the adaptions primarily seem to be confined to the fast-twitch muscle fibres. 

The mechanisms causing the performance improvement are mainly 

independent of the development of the aerobic capacity. Possible causes might 

be a magnification of blood- and plasmavolume, increase of Na+-K+-pumps and 

of antioxidative capacity plus a faster activation of the fat metabolism at high 

intensity. 

The results of the studies are not only relevant for game sports, but also for 

endurance sports with frequently changing intensity. 

 

Keywords: aerobic capacity, endurance capacity, sprint ability, repeatet sprint 

ability, carbohydrate supplementation  
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1 Einleitung 

1.1 Rolle der Ausdauer in den Spielsportarten 

In den meisten Spielsportarten wie z. B. Handball, Basketball etc. wird von den 

Spielern erwartet, dass sie sowohl eine hohe Sprintleistungsfähigkeit haben, als 

auch fähig sind, wiederholte Sprints mit möglichst geringem Leistungsverlust 

durchzuführen. Gleichzeitig müssen sie in der Lage sein, ihre Leistungsfähigkeit 

über einen längeren Zeitraum (mindestens 60 Minuten) aufrecht zu erhalten. 

Diesen Anforderungen als Spieler gerecht zu werden, scheint schwierig: 

Einerseits soll die Fähigkeit zu wiederholten Sprints zwar mit der 

Ausdauerleistungsfähigkeit gut korrelieren (Bishop, D. et al., 2006; Edge, J. et 

al., 2005), andererseits sollen sich aber eine hohe Sprintleistungsfähigkeit und 

eine gute Ausdauerleistungsfähigkeit weitgehend ausschließen (Kindermann, 

W. et al., 1993). Wenn zur Verbesserung der wiederholten 

Sprintleistungsfähigkeit und der allgemeinen Leistungsfähigkeit ein Aus-

dauertraining durchgeführt würde, reduzierte sich demnach als Folge die 

Sprintleistungsfähigkeit an sich.  

1.2 Ausdauerleistungsfähigkeit (Ausdauerkapazität und aerobe 

Kapazität) 

Als Maß für die Ausdauerleistungsfähigkeit gilt im Allgemeinen die aerobe 

Kapazität. Sie wird meistens mit der VO2max bzw. der VO2peak gleichgesetzt 

(Coyle, E. F. et al., 1988; Hoppeler, H. et al., 1985; Rodriguez, F. A. et al., 

1999). Damit ist aber nur eine Komponente, die die Ausdauerleistungsfähigkeit 

bestimmt, erfasst. Die zweite Komponente ist die Ausdauerkapazität. Sie ist 

definiert als die Arbeitszeit bis zur Erschöpfung bei einer gegebenen, 

konstanten Belastung (Sassi, A. et al., 2006; Wilmore, J. H., 1968). Die 

Ausdauerkapazität kann bei beliebiger, absoluter Belastung gemessen werden. 

Bei solchen Dauertests kann man jedoch nicht sauber zwischen der aeroben 

Kapazität und der Ausdauerkapazität differenzieren, da die Arbeitszeit auch 

immer von der erbrachten Leistung in Prozent der VO2max abhängt (Coyle, E. F. 

et al., 1988; Hoppeler, H. et al., 1985; Maassen, N. et al., 1992; Maassen, N. et 

al., 1994a). Daher ist es sinnvoller, die Ausdauerkapazität bei gleicher relativer 
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Belastung, das heißt bei gleichem Prozentsatz der VO2max, zu bestimmen. Unter 

dieser Voraussetzung wird sichtbar, dass die aerobe Kapazität und die 

Ausdauerkapazität zwei Größen sind, die völlig unabhängig voneinander sind 

(Coyle, E. F. et al., 1988; Hansen, A. K. et al., 2005; Helge, J. W. et al., 1996; 

Maassen, N. et al., 1992). Die Faktoren, die die Ausdauerkapazität bedingen, 

sollen im Wesentlichen mit lokalen Faktoren im Muskel bzw. in der Muskelzelle 

in Zusammenhang stehen (Costill, D. L. et al., 1973; Hansen, A. K. et al., 2005). 

Sie werden meistens auf Veränderungen im Energiestoffwechsel zurückgeführt. 

Im Zentrum der Untersuchungen stehen daher oftmals die Veränderungen im 

aeroben Stoffwechsel, speziell im Fettstoffwechsel (Burgomaster, K. A. et al., 

2006; Hansen, A. K. et al., 2005). Da die aeroben Stoffwechselwege in den 

Mitochondrien lokalisiert sind, wird häufig eine Zunahme des 

Mitochondrienvolumens als essentiell für die Zunahme der Ausdauerkapazität 

angesehen (Burgomaster, K. A. et al., 2006; Burgomaster, K. A. et al., 2008; 

Costill, D. L. et al., 1973; Hansen, A. K. et al., 2005).  

Der zweite Parameter der Ausdauerleistungsfähigkeit, die aerobe Kapazität, die 

von vielen als der wichtigere Faktor angesehen wird, gilt als „Bruttokriterium der 

kardio-pulmonal-metabolischen Kapazität“ (Meyer, T. et al., 1999). Sie umfasst 

den Gasaustausch in der Lunge, die Kreislauffunktionen, den Gasaustausch in 

der Muskulatur und den Energiestoffwechsel. Die aerobe Kapazität korreliert 

hoch mit dem Mitochondrienvolumen der Muskulatur (Hoppeler, H. et al., 1985). 

Ein weiterer Faktor, der die aerobe Kapazität stark beeinflusst, ist die 

Gesamthämoglobinmenge (Heinicke, K. et al., 2001; Lundby, C. et al., 2007) 

bzw. das Blutvolumen (Böning, D. et al., 2001; Schmidt, W. et al., 1994).  

Da in die Ausdauerleistungsfähigkeit sowohl die aerobe Kapazität als auch die 

Ausdauerkapazität einfließen, sollten auch beide berücksichtigt werden, wenn 

ein Ausdauertraining konzipiert wird. Dazu, wie ein Ausdauertraining im Aus-

dauersport gestaltet werden soll, gibt es verschiedene Ansichten. Noch mehr 

Meinungen gibt es zur Gestaltung des Ausdauertrainings in den Spielsport-

arten. Im anglo-amerikanischen Raum gibt es Trainer, die sowohl auf ein allge-

meines wie auch auf ein spezielles Ausdauertraining verzichten und die Ver-

besserung der Leistungsfähigkeit nur mit Spielformen und/oder Wettkämpfen 

erreichen wollen. Im Gegensatz dazu spielt das Ausdauertraining in Deutsch-



E i n l e i t u n g    S e i t e  | 13 

land eine wesentliche Rolle (Diskussionsrunde beim Bundesinstitut für 

Sportwissenschaften).  

1.3 Jüngere Untersuchungen zum Ausdauertraining 

Lange Zeit galt das Prinzip der Dauermethode als probates Mittel zur 

Verbesserung der allgemeinen Ausdauer, obwohl es immer wieder Phasen gab, 

in denen vermehrt nach Intervallprinzipien trainiert wurde. So wurde schon 1930 

die Meinung vertreten, dass ein hoch intensives Intervalltraining zur Schulung 

der Ausdauer besser geeignet sei (Krümmel, C., 1930). Diese Meinung setzt 

sich heute wieder stärker durch. Ein Ausgangspunkt für diesen aktuellen 

Meinungsumschwung war die Arbeit von Dudley et al. in der an Ratten gezeigt 

wurde, dass mit hoch intensiven Belastungen, die nach ca. 15 Minuten zur 

Erschöpfung führten, das Mitochondrienvolumen deutlich stärker zunahm als 

mit niedrigeren Intensitäten bei längerer Dauer (Dudley, G. A. et al., 1982). In 

der Folge zeigten immer wieder Studien, dass auch ein Training mit kurzen, 

maximalen Belastungen (30 Sekunden) den aeroben Stoffwechsel erhöht 

(Harmer, A. R. et al., 2000). Stepto et al. haben bei austrainierten 

Radrennfahrern gezeigt, dass sich die Fahrzeit bei einem simulierten Zeitfahren 

über ca. 40 km durch ein Training im Bereich der Kurzzeitausdauer (6 

Trainingseinheiten mit je 12 Intervallen von 30 Sekunden bei 175 %  der 

maximalen Leistung aus dem Stufentest) signifikant verringert (Abnahme der 

Fahrzeit um ca. 2,4 %) (Stepto, N. K. et al., 1999). Sie haben durch diese Art 

des Trainings die Ausdauerkapazität verbessert. Dawson et al. haben mit noch 

kürzeren Belastungen (20-40 submaximale Sprints von 6-10 Sekunden Dauer) 

bei trainierten Versuchspersonen die VO2max verbessert (Dawson, B. et al., 

1998). Dabei fanden sie ein signifikantes Absinken der Aktivität der 

Citratsynthase, einem Enzym des aeroben Stoffwechsels, durch das Training. 

Im Gegensatz dazu zeigten zwei andere Veröffentlichungen (Burgomaster, K. 

A. et al., 2006; Gibala, M. J. et al., 2006), dass sich durch ein Training mit 4-6 

Wingate-Tests in einer Sitzung mit 4,5 Minuten Pause zwischen den WT (3 Mal 

Training pro Woche) bei Untrainierten die Aktivität der Enzyme des 

Fettstoffwechsels erhöhte und parallel dazu die Ausdauerleistungsfähigkeit und 

die Sprintleistungsfähigkeit verbesserten. Die Verbesserungen waren 

vergleichbar mit denen der Kontrollgruppe, die ein klassisches Ausdauertraining 
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von bis zu 2 Stunden mit der gleichen Häufigkeit durchführten. Die angeführten 

Arbeiten zeigen, dass durch ein Training mit wiederholten Sprints beide 

Komponenten der Ausdauerleistungsfähigkeit und die Sprintleistungsfähigkeit 

parallel verbessert werden können. 

1.4 Untersuchungen der Anpassungsmechanismen 

Nahezu parallel zu diesen Trainingsuntersuchungen wurden immer mehr 

molekulare Grundlagen der Anpassungsmechanismen in Tierversuchen, in-vivo 

und in-vitro, untersucht. Es wurde z.B. durch Dauerstimulation von Muskeln die 

Transformation von weißen (FT-Fasern; Typ II-Fasern) in rote Muskelfasern 

(ST-Fasern; Typ I-Fasern) untersucht (Pette, D. et al., 1999). So nehmen neben 

den mitochondrialen Enzymen z.B. auch die Na+-K+-ATPasen, die langsameren 

Myosine (MHC I, MHC IIa) und die langsamen Ca++-Pumpen zu. Die zu Grunde 

liegenden intrazellulären Signalketten sind seit ca. 15 Jahren verstärkt 

Gegenstand der Forschung. Die Signalwege, die die Trainingswirkungen in der 

Zelle initiieren, wirken im Wesentlichen über: 1) AMPK, 2) HIF-1-Alpha, 

3) Calcineurin/NFAT (nuclear factor of activated T-cells) und Calmodulin, 4) 

mTOR (mammilian Target of Rapamycin, 5) MGF/IGF. Hormone wie z.B. das 

Insulin wirken über ähnliche Signalkaskaden bzw. beeinflussen sie (Baar, K., 

2006; Clemmons, D. R., 2009; Koulmann, N. et al., 2006).  

AMPK und HIF wirken auf die Mitochondrienentwicklung. AMPK gilt als 

Energiesensor der Zelle und als verantwortlich für eine Verschiebung des 

Enzymmusters des Energiestoffwechsels hin zu roten Fasern. Es gibt allerdings 

Befunde, die zeigen, dass die AMPK nicht für diese Transformation durch 

körperliches Training nötig ist (Jörgensen, S. B. et al., 2005). HIF gilt als der 

Sauerstoffsensor und führt zu einer Verschiebung des Enzymmusters hin zum 

glykolytischen Stoffwechsel. Calcineurin/NFAT dient als Sensor für muskuläre 

Aktivität (Koulmann, N. et al., 2006). Sie wird durch das Verhalten der [Ca++]ven 

in der Muskelfaser repräsentiert (Koulmann, N. et al., 2006). Bei längerfristig 

erhöhter [Ca++]ven wird das MHC-Muster in Richtung Typ I-Faser verändert. 

mTOR wird durch mechanischen Stress aktiviert und sorgt für eine erhöhte 

Proteinsyntheserate und damit für Hypertrophie. Die Proteinsynthese wird durch 

die Wachstumsfaktoren MGF und IGF und durch Hormone unterstützt. So wird 
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die mechanische Belastung (durch MGF) und zusätzlich die 

Ernährungssituation erfasst. Die Signalketten sind zum Teil miteinander und mit 

weiteren nicht genannten Ketten vernetzt.  

Vielen Autoren zufolge soll die AMPK bei der Transformation der Muskelfasern 

durch Ausdauertraining eine wesentliche Rolle spielen (Baar, K., 2009; Hansen, 

A. K. et al., 2005; Hardie, D. G. et al., 2006b; Röckl, K. S. et al., 2007; Winder, 

W. W. et al., 2006). Sie wird durch eine hohe AMP-Konzentration, eine niedrige 

Glykogenkonzentration, eine niedrige Glukosekonzentration, eine hohe Fett-

säureesterkonzentration und durch andere Signalketten aktiviert (Jörgensen, S. 

B. et al., 2006). Als Folge der Aktivierung der AMPK werden Enzyme des 

oxidativen Stoffwechsels aktiviert und vermehrt synthetisiert, der Einbau von 

GLUT4 (Glukosetransporter) stimuliert und die Aktivität der Enzyme der 

anaeroben Glykolyse reduziert (Hardie, D. G. et al., 2006b; Winder, W. W. et 

al., 2000). Eine langfristige Aktivierung der AMPK resultiert daher im 

Phänotypen des ausdauertrainierten Muskels (Baar, K., 2009). 

1.5 Rolle der Kohlenhydratverfügbarkeit auf die Anpassung 

Die Rolle der akuten Kohlenhydratverfügbarkeit wurde von Hansen et al. unter-

sucht (Hansen, A. K. et al., 2005). Sie fanden einen positiven Effekt auf die Ent-

wicklung der Ausdauerleistung, wenn mit entleerten Glykogenspeichern trainiert 

wurde. Unter diesen Bedingungen verbesserte sich die aerobe Kapazität um 

den gleichen Betrag wie in der Kontrollgruppe, während die Ausdauerkapazität 

bei Training im Glykogenmangel ungefähr um das Doppelte anstieg. Es wurde 

angenommen, dass der dafür verantwortliche Mechanismus die Aktivierung der 

AMPK durch Glykogenmangel sei, die wiederum eine Erhöhung der oxidativen 

Kapazität des Muskels zur Folge habe. Hansen et al. bestimmten die Aktivität 

der mitochondrialen Enzyme Citratsynthase (CS) und 3-Hydroxy-Acyl-CoA 

Dehydrogenase (HAD) (Hansen, A. K. et al., 2005). Die Citratsynthase war in 

der Ruhephase signifikant unterschiedlich, dagegen war der Unterschied in der 

HAD-Aktivität nur marginal. Während der Belastung wurde weder die 

Enzymaktivität noch die Zusammensetzung der umgesetzten Substrate 

bestimmt. Daher kann man aus dieser Arbeit keine Aussage über die Rolle der 

Stoffwechseleffekte bei der Verbesserung der Ausdauerkapazität ableiten. 
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Weiterhin sind die beiden Trainingsgruppen nur schlecht vergleichbar, da die 

Glykogenmangelgruppe zweimal täglich mit einem Tag Pause und die andere 

Gruppe täglich trainierte. Es könnte durchaus sein, dass die Glykogen-

mangelgruppe durch das zweimalige, härtere Training und die längere Regene-

rationsphase eine größere Anpassung zeigte. 

Nach der Untersuchung einer einzelnen einstündigen Belastungsperiode, in der 

Glukose supplementiert wurde, vermuteten Cluberton et al., dass nicht das 

Glykogen, sondern die Verfügbarkeit der Glukose den Effekt auf die 

Genexpression verursacht (Cluberton, L. J. et al., 2005). Die Glukoseaufnahme 

vermindert die durch die Belastung hervorgerufene Erhöhung der mRNA für 

Enzyme, GLUT4, PGC-1 etc., die für den oxidativen Stoffwechsel von 

Bedeutung sind. Sie nehmen an, dass die Ursache dafür in einer Verringerung 

der Aktivität von AMKP liegen könnte. Auch Hanke et al. haben an kultivierten 

Muskelzellen von Ratten gezeigt, dass nicht die Glykogenkonzentration, 

sondern die Glukoseverfügbarkeit die metabolische Umwandlung der Muskeln 

beeinflusst (Hanke, N. et al., 2008).  

Während in diesen Studien die aktuelle Glykogen- bzw. Glukoseverfügbarkeit 

während der Belastung beeinflusst wurde, haben Helge et al. den Einfluss der 

Kohlenhydratverfügbarkeit während des ganzen Tages auf die langfristige Ent-

wicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit untersucht (Helge, J. W. et al., 1996). 

Sie zeigten, dass die Langzeitentwicklung von der täglichen Menge der aufge-

nommenen Kohlenhydrate abhängt. Sie untersuchten 2 Trainingsgruppen über 

8 Wochen. Eine der Gruppen trainierte mit hoher täglicher Kohlenhydratauf-

nahme (65 Energieprozent (E%)) und die andere mit einer hohen Fettaufnahme 

(62 E%). Die Verbesserung der VO2max war in beiden Gruppen gleich. Dagegen 

verbesserte sich die Kohlenhydratgruppe in der Ausdauerkapazität signifikant 

stärker. In der Studie wurde auch gezeigt, dass der Unterschied in der Ver-

besserung der Leistungsfähigkeit nicht auf einen akuten Glykogenmangeleffekt 

zurückzuführen war, da am Ende der untersuchten Testbelastung kein Unter-

schied in der Glykogenkonzentration vorhanden war (Helge, J. W. et al., 1996). 

Dagegen war die Blutglukoseverfügbarkeit am Ende der Belastung in der 

Gruppe mit der Fettaufnahme höher. In dieser Gruppe gab es am Ende der 

Belastung kein Anzeichen für einen größeren Kohlenhydratmangel. Trotzdem 
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entwickelte sich die Ausdauerkapazität in der Kohlenhydratgruppe stärker. Die 

Autoren schlussfolgern, dass die hohe Kohlenhydrataufnahme für eine optimale 

Anpassung nötig ist. Das spricht gegen eine AMPK-Beteiligung, da die 

Glykogenentleerung nicht unterschiedlich war und in der Fettgruppe zwangs-

läufig das Angebot an Fettsäureestern hoch sein muss. Betrachtet man diese 

Ergebnisse, scheint es für die Entwicklung der Ausdauerkapazität von Nachteil 

zu sein, wenn Kohlenhydrate nicht in ausreichendem Maße während einer 

Trainingsphase zugeführt werden. In der Studie von Helge et al. wurden die 

Kohlenhydrate nicht während des Trainings zugeführt (Helge, J. W. et al., 

1996).  

1.6 Kohlenhydratgabe in Training und Wettkampf 

In der Sportpraxis ist es aber üblich, Kohlenhydrate während des Trainings und 

der Wettkämpfe zuzuführen. Kohlenhydrate während des Trainings zuzuführen, 

basiert auf der Meinung, dass der Athlet unter diesen Bedingungen härter und 

länger trainieren kann (Bergström, J. et al., 1967; Coyle, E. F., 1992). Das 

wiederum soll zu einer größeren Trainingsanpassung führen. Es ist 

unumstritten, dass zur Leistungssteigerung am Tag vor dem Wettkampf eine 

Kohlenhydratzufuhr zur Füllung der Muskelglykogenspeicher sinnvoll ist 

(Bergström, J. et al., 1972). Ebenso ist unumstritten, dass die 

Kohlenhydrataufnahme während der Belastung die Leistung stabilisiert (Coyle, 

E. F., 1992; Nicholas, C. W. et al., 1999). Dem entsprechend nehmen 

Ausdauer- und Spielsportler Kohlenhydrate während des Wettkampfes/Spiels 

zu sich, um einerseits die körperliche Leistungsfähigkeit, und andererseits die 

Konzentration und die Koordination aufrecht zu erhalten (Ali, A. et al., 2007; 

Nicholas, C. W. et al., 1999; Utter, A. C. et al., 2007).  

Im Gegensatz zu den oben genannten möglicherweise negativen intrazellulären 

Effekten könnte eine Kohlenhydratgabe während der Belastung auch positive 

Einflüsse auf die langfristige Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit haben. 

Diese könnten über das endokrine System vermittelt werden. Frühere Studien 

haben gezeigt, dass eine Kohlenhydrataufnahme die Aufrechterhaltung des 

Blutglukosespiegels ermöglicht, was wiederum die anabolen und katabolen 

Hormone während und nach der Belastung beeinflusst. Viele Studien zeigen, 
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dass eine Kohlenhydrataufnahme während der Belastung den Insulinspiegel 

erhöht und den Adrenalinspiegel senkt (De Bock, K. et al., 2007; Hansen, A. K. 

et al., 2005; McAnulty, S. R. et al., 2003; Nieman, D. C. et al., 2003). Dadurch 

scheint die Entwicklung einer katabolen Stoffwechsellage vermindert zu 

werden. Im Gegensatz zu Insulin scheint IGF-1 unbeeinflusst von einer 

Kohlenhydratsupplementation zu sein. Allerdings sinkt das IGF-1-

Bindungsprotein-1, wodurch die Verfügbarkeit von IGF-1 erhöht und so 

wiederum der anabole Effekt der Kohlenhydratgabe verstärkt wird (Hopkins, N. 

J. et al., 1994). Der Einfluss der Kohlenhydratgabe auf katabole Hormone ist 

nicht eindeutig geklärt. Bei Untersuchungen mit Ausdauerbelastungen haben 

Nieman et al. und Febbraio et al. gefunden, dass das Kortisol niedrig bleibt, 

wenn Kohlenhydrate gegeben werden (Febbraio, M. A. et al., 2003; Nieman, D. 

C. et al., 2003). Außerdem haben sie gezeigt, dass die IL-6-Freisetzung 

reduziert war. IL-6 löst katabole Reaktionen aus (Steensberg, A. et al., 2003). 

Solche endokrinen Antworten könnten nach der Belastung andauern. Die 

Senkung des Katabolismus könnte die Entwicklung der Ausdauerleistung ver-

größern (Helge, J. W. et al., 1996). Neben der antikatabolen Wirkung hat das 

Insulin einen weiteren Effekt, der auf die Ausdauerleistungsfähigkeit wirken 

kann. Insulin aktiviert die Na+-K+-Pumpe und sorgt für die vermehrte 

Verlagerung von Na+-K+-Pumpen aus intrazellulären Speichern in die 

Membranen (Clausen, T., 2003b; Therien, A. G. et al., 2000). So kann die 

Erregbarkeit des Sarkolemms länger aufrecht erhalten werden. Durch den 

genannten antikatabolen Effekt, die erhöhte Aktivität der Na+-K+-Pumpe und 

eine zusätzliche Wirkung des Insulins auf das Myosinspektrum könnte die 

Sprintleistung verbessert werden. Die Wirkung auf das Myosinspektrum wurde 

bereits 1999 gezeigt (Houmard, J. A. et al., 1999). Danach wird bei einer 

Hyperinsulinämie die Anzahl der schnellsten Muskelfasern (Typ IIx) erhöht.  

1.7 Konflikt für die Trainingspraxis 

Aus der bisherigen Zusammenstellung ergibt sich für die Trainingspraxis 

folgende Frage: Beeinflussen die zur akuten Leistungssteigerung und 

Leistungsstabilisierung zugeführten Kohlenhydrate die langfristige Entwicklung 

der Leistungsfähigkeit? 
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Einerseits könnte auf Grund der Glukosesupplementation die Entwicklung der 

Ausdauerkapazität und damit eventuell auch der Regenerationsfähigkeit ge-

hemmt sein. Andererseits könnte durch einen reduzierten katabolen Effekt der 

Belastung die Sprintleistungsfähigkeit und eventuell auch die der 

Ausdauerkapazität verbessert werden. Deshalb soll die Wirkung der 

Kohlenhydratsupplementation während des Trainings unter den folgenden 

Bedingungen untersucht werden. 

1.8 Ableitung des Trainingsprofils 

Das Belastungsprofil bei Ballsportarten ist von einem ständigen Wechsel 

zwischen kurzen, hoch intensiven und niedrig intensiven Belastungen gekenn-

zeichnet. Bei solch intensiven Intervallbelastungen werden vermehrt Typ II-

Fasern rekrutiert (Essen, B., 1978; Gollnick, P. D. et al., 1974b). Daher ist es 

wichtig, die Ausdauer (Ermüdungswiderstandsfähigkeit (Hollmann, W. et al., 

2000)) dieser Muskelfasern zu erhöhen, weil bei Ballsportarten die Spieldauer 

mindestens 60 Minuten beträgt. Dudley et al. haben in der oben genannten 

Studie von 1982 nicht nur gezeigt, dass die Zunahme in der 

Mitochondrienmasse intensitätsabhängig, sondern auch fasertypenspezifisch ist 

(Dudley, G. A. et al., 1982). Bei einem Training mit niedriger Intensität werden 

die roten Muskelfasern vermehrt trainiert, bei hoher Intensität die weißen 

Muskelfasern.  

Da die Entwicklung der Ausdauer der weißen Muskelfasern im Spielsport eine 

wichtige Rolle spielt, haben wir eine hoch intensive Intervallbelastung über 

einen langen Zeitraum gewählt. Dieses Belastungsprofil ist an den Ablauf eines 

Wettkampfs oder Trainings angelehnt. Es ist wegen der mittleren Intensität von 

50 % der maximalen Leistung des Stufentests mit vielen Studien, bei denen 

Dauerbelastungen untersucht wurden, vergleichbar. In dieser Trainingsform 

wurden die Prinzipien eines klassischen Ausdauertrainings mit einem Training 

mit intensiven Kurzzeitintervallen kombiniert (Gibala, M. J. et al., 2006; Harmer, 

A. R. et al., 2000; Stepto, N. K. et al., 1999). Jede einzelne Arbeitsphase 

dauerte wie in den genannten Studien 30 Sekunden. Die Intensität war jedoch 

nicht maximal, sondern lag im Bereich der maximalen Stufentestleistung. Das 

entspricht ca. 35 % der maximalen Sprintleistung. Diese Belastung wäre als 
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Dauerleistung ca. 2 Minuten durchzuhalten. Auf die Sprintbelastung folgte eine 

30sekündige aktive Pause. Nach einer 10minütigen Aufwärmphase wurden 55 

dieser Zyklen durchgeführt. Anschließend folgte eine ebenfalls 10minütige 

Nachphase. Diese Trainingsform entspricht nicht der Definition des Intervall-

trainings, da die Pausendauer der Belastungsdauer entsprach und damit nicht 

der sogenannten „lohnenden Pause“ entspricht (De Marées, H., 2003). Im Ver-

lauf dieser Arbeit verwende ich für das Training trotzdem den Begriff Intervall-

training. Bei Anwendung dieses hoch intensiven Intervalltrainings in Vorläufer-

studien (3 Trainingseinheiten pro Woche über 3 Wochen) lag die Verbesserung 

der Ausdauerkapazität bei 50 % und ist damit signifikant höher als bei einem 

Dauertraining mit der gleichen mittleren Leistung (21 %; p<0,05) (Frische, M. et 

al., 2006).  

Die bei dieser Trainingsform vermehrt angesprochenen Typ II-Fasern (Essen, 

B., 1978) haben in der Regel einen höheren glykolytischen Stoffwechsel und 

verbrauchen dadurch vermehrt Kohlenhydrate zur Energiegewinnung. Daraus 

lässt sich ableiten, dass die Energiebereitstellung während der intensiven 

Belastungsphasen eines solchen Intervalltrainings über ein anderes Substrat-

gemisch erfolgen sollte als bei einer Dauerbelastung. Die Glykogenspeicher 

werden bei intensiven Belastungen schneller entleert, außerdem müsste der 

Muskel stärker von der Glukosezufuhr abhängig sein (De Bock, K. et al., 2007; 

Nicholas, C. W. et al., 1999; Tsintzas, K. et al., 2001). Das bedeutet aber auch, 

dass ein eventueller Einfluss des Glykogenstatus bzw. der Gukoseverfügbarkeit 

auf die Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit in den weißen Muskelfasern 

stärker zum Tragen kommen müsste. Die Ausdauerkapazität ist deshalb bei 

einer Intensität bestimmt worden, bei der vermehrt weiße Muskelfasern 

rekrutiert werden (80 % der maximalen Leistung aus dem Stufentest, ent-

sprechend ca. 95 % der VO2peak) (Essen, B., 1978; Gollnick, P. D. et al., 1974b; 

Krustrup, P. et al., 2004). 
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Wenn die Kohlenhydratgabe tatsächlich die Entwicklung der 

Ausdauerleistungsfähigkeit beeinflussen sollte, müsste sich das unter unseren 

Bedingungen aus folgenden Gründen zeigen:  

1. Weil die Entwicklung der Ausdauerkapazität bei Anwendung des vor-

gestellten Trainingsprofils sehr hoch war und deshalb ein hemmender 

Effekt der Kohlenhydratgabe deutlich sichtbar sein müsste.  

2. Weil die beanspruchten Muskelfasern vermehrt Kohlenhydrate zur 

Energiegewinnung nutzen.  

3. Weil bei der Belastungsintensität des Dauertests zur Bestimmung der 

Ausdauerkapazität (ca. 95 % der VO2peak) die im Trainng vermehrt 

rekrutierten Typ II-Fasern hauptsächlich beansprucht werden. 

 

1.9 Fragestellungen 

1.9.1 Hauptfragestellung  

Unterdrückt die Kohlenhydratgabe während des Trainings die Entwicklung der 

Ausdauerleistungsfähigkeit, speziell der Ausdauerkapazität?  

In Zusammenhang damit soll untersucht werden, ob die Kohlenhydrat-

supplementation dazu führt, dass die akute und die langfristige Aktivierung des 

Fettstoffwechsels gehemmt werden.  

1.9.2 Zusätzliche Fragestellungen 

Wird die Entwicklung der Sprintleistungsfähigkeit durch die Kohlenhydratgabe 

vergrößert und wird die Entwicklung der Regenerationsfähigkeit bei 

wiederholten Sprints vermindert? 
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1.9.3 Arbeitshypothesen 

Auf Grund der Analyse der aktuellen Literatur ergeben sich folgende Arbeits-

hypothesen: 

1. Die Entwicklung der Ausdauerkapazität wird durch die Kohlenhydrat-

zufuhr geringer sein als in einer Kontrollgruppe. 

2. Die Entwicklung der Sprintleistungsfähigkeit wird durch die 

Kohlenhydratzufuhr positiv beeinflusst. 

 

Dies ist die erste Studie, die die Wirkung einer Kohlenhydratsupplementation 

während eines hoch intensiven intervallartigen Trainings auf die Entwicklung 

der Leistungsfähigkeit untersucht. Die Studie wurde unterstützt durch das 

Bundesinstitut für Sportwissenschaften (VF: 070143/06). 
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2 Methodik 

2.1 Probanden 

An der Studie nahmen 24 trainierte, gesunde männliche Freiwillige (Sportler 

aus Ballsportspielen und Ausdauerathleten) teil. Die Probanden wurden in 

Abhängigkeit von ihrer maximalen Leistung aus dem ST und ihrer Sportart in 

zwei Gruppen aufgeteilt, so dass in beiden Gruppen die relativen maximalen, 

die absoluten maximalen Leistungen und die ausgeführte Sportart ausgeglichen 

vertreten waren. Durch die unterschiedlichen Sportarten und 

Leistungsfähigkeiten ergibt sich eine große Spannweite in der aeroben 

Kapazität (Tab. 1). Die meisten der Probanden befanden sich aktuell im 

Trainings- und Wettkampfbetrieb. 

Ursprünglich waren 10 Probanden in jeder Gruppe geplant. Eine Vorläufer-

studie (Frische, Dissertation zur Annahme vorgelegt) hat gezeigt, dass der 

Zuwachs in der Ausdauerkapazität bei intervallartigem Training mit 45 Inter-

vallen bereits mit 7 Versuchspersonen statistisch zu sichern war. Aus 

verschiedenen Gründen wie Krankheit, Verletzung oder technischer Probleme 

bei der Versuchsdurchführung und der Kühlung der Proben variiert die 

Probandenzahl in den unterschiedlichen Versuchen und bei einigen 

Bestimmungen. Die Gruppen bestanden daher aus 9-12 Probanden in den 

unterschiedlichen Teiluntersuchungen. Die Metabolite des Fettstoffwechsels 

konnten nur bei 6 bzw. 7 Probanden pro Gruppe bestimmt werden.  

Bevor die Sportler mit den Versuchen der Studie begannen, unterzogen sie sich 

einer sportmedizinischen Untersuchung und gaben ihr schriftliches 

Einverständnis, an der Studie teilzunehmen. Die Studie wurde von der Ethik-

Kommission der Medizinischen Hochschule Hannover geprüft und genehmigt.   
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Tab. 1: Mittelwerte der anthropometrischen Daten der VP in den Gruppen 

  Plac CHO 

Größe cm 179,6±6,95 185,4±8,5 

Gewicht kg 82,7±14,4 84,4±14,6 

BMI kg·m2 -1 25,5±3,3 24,6±4,2 

Alter Jahre 25,4±10,3 29,4±13,8 

relative 
Leistung 

Watt·kg-1 4,15±0,70 4,15 ±0,71 

Keine der Größen war zwischen den Gruppen signifikant unterschiedlich. 

2.2 Studienaufbau 

Die Studiendauer für jeden einzelnen Probanden betrug 5 Wochen. In der 

ersten Studienwoche wurde ein Stufentest (ST) zur Bestimmung der aeroben 

Kapazität (VO2peak), ein doppelter Wingate-Test (WT) zur Bestimmung der 

Sprintleistungsfähigkeit sowie der wiederholten Sprintleistungsfähigkeit und ein 

Dauertest (DT) zur Bestimmung der Ausdauerkapazität (AK) durchgeführt 

(Eingangstests, ET). In den darauf folgenden 3 Wochen mussten die 

Probanden ein intensives Intervalltraining absolvieren (Abb. 1), wobei in einer 

Einheit in der letzten Trainingswoche die Wirkung der Kohlenhydratgabe auf 

den Energiestoffwechsel und den Elektrolythaushalt untersucht wurde. In der 

fünften und letzten Studienwoche wurden die Versuche aus der ersten 

Versuchswoche in veränderter Reihenfolge (erst WT, dann DT und 

anschließend ST) wiederholt (Ausgangstests, AT). Der Abstand zwischen den 

einzelnen Versuchen lag bei mindestens 48 Stunden. Die Probanden wurden 

angewiesen, am Tag vor den Versuchen keinen Sport zu treiben und sich 

kohlenhydratreich zu ernähren. Um dies zu gewährleisten, erhielten die 

Probanden eine Liste, auf der kohlenhydratreiche Lebensmittel aufgeführt 

waren. Die Ernährung wurde in der ersten Studienwoche durch ein detailliertes 

Ernährungsprotokoll dokumentiert. In den folgenden 4 Wochen führten die 

Probanden ein "food-frequency“-Protokoll (s. Anhang S. 160-161).  
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2.3 Messgrößen 

Bei allen Eingangs- und Ausgangstests sowie bei der untersuchten Trainings-

einheit wurden die folgenden Parameter  bestimmt.  

2.3.1 Spiroergometrie 

- Herzfrequenz  

- Sauerstoffaufnahme  

- Kohlendioxidabgabe 

- Respiratorischer Quotient 

- Ventilation 

- Atemzugvolumen 

- Atemfrequenz 

 

2.3.2 Blutchemische Parameter 

In allen Versuchen wurden die folgenden Parameter aus dem arterialisierten 

Blut bestimmt: 

- Laktatkonzentration 

- Glukosekonzentration 

 

Im DT, WT und in der Trainingseinheit wurde zusätzlich noch cubital-venöses 

Blut entnommen zur Bestimmung von: 

- Laktatkonzentration 

- Glukosekonzentration 

- Sauerstoffpartialdruck 

- Oxyhämoglobin 

- Kohlendioxidpartialdruck 

- Hämoglobinkonzentration 
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- Hämatokrit 

- pH-Wert im Plasma 

- Kalzium im Plasma 

- Kaliumkonzentration im Plasma 

- Natriumkonzentration im Plasma 

 

Zur Bestimmung folgender Metabolite des Fettstoffwechsels wurden Blutproben 

aufbereitet und eingefroren: 

- freie Fettsäuren im Plasma 

- freies Glycerin im Plasma 

- Triglyceride im Plasma 

- Gesamtglycerin im Plasma 

 

2.3.3 Messtechniken und Analyseverfahren 

2.3.3.1 Fahrradergometrie 

Alle Versuche wurden auf dem Fahrradergometer (Lode Excalibur Sport, 

Groningen, The Netherlands) durchgeführt. Die mittlere Trittfrequenz lag bei 

allen Versuchen, außer beim WT, bei 80-90 Umdrehungen pro Minute 

(U·min-1).  

Alle Tests wurden für jeden Probanden zur gleichen Tageszeit (zwischen 8:00 

und 11:00 Uhr) durchgeführt. 

2.3.3.2 Spirometrische Größen 

Die Atemfrequenz (AF) und das Atemzugvolumen (VT) wurden mit einem 

Volumensensor (DVT, Turbine, Triple V Cortex, Leipzig) gemessen. Die 

Ventilation (VE) ist das Produkt aus VT und AF. Die [O2] wurde mit dem O2-

Analysator (elektrochemische Zelle, Zirkoniumoxid) und die [CO2] mit dem CO2-

Analysator (Infrarot) erfasst (Metalyzer 3B, CORTEX, Leipzig). Diese Daten 
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wurden mit der VE verrechnet und ergaben so die Sauerstoffaufnahme (VO2) 

sowie die Kohlendioxidabgabe (VCO2). Der respiratorische Quotient (RQ) ist 

das Verhältnis von VCO2 zu VO2. Diese Berechnungen erfolgten mit dem 

Programm METASOFT (CORTEX, Leipzig). Alle Parameter wurden bei jedem 

Atemzug gemessen. Für die weitere Auswertung der Daten wurden 30 s Mittel-

werte gebildet.  

2.3.3.3 Blutchemische Größen 

Zu den am Versuchstag bestimmten Messgrößen gehörten Hämatokrit (Hkt), 

oxigeniertes Hb (HbO2), Sauerstoffpartialdruck (PO2), Kohlendioxidpartialdruck 

(PCO2), pH-Wert, [Hb]ven sowie Glukosekonzentration ([Glu]) und Laktat-

konzentration ([Lak]).  

Für die Messung der Metabolite des Fettstoffwechsels musste das Blut 

gesondert weiterverarbeitet werden. Dazu wurden die Spritzen bis zum 

Versuchsende in Eiswasser gelagert und die Proben anschließend zweimal mit 

der Kühlzentrifuge (SIGMA, Osterode) bei 4°C und 3000 U·min-1 für 10 min 

zentrifugiert, um das Plasma von den festen Bestandteilen zu trennen. Das 

überstehende Plasma wurde anschließend abpipettiert, bei -20°C eingefroren 

und zu einem späteren Zeitpunkt weiter verarbeitet. 

2.3.4 Blutabnahme 

Die Abnahme des arterialisierten Blutes erfolgte am Ohrläppchen des 

Probanden. Vor dem Versuch wurde dieses mit durchblutungsfördernder 

Finalgonsalbe (THOMAE, Ingelheim) eingerieben. Aus diesem Blut wurde 

sowohl die [Lak]art als auch die [Glu]art bestimmt. 

Die Abnahme des venösen Blutes erfolgte am Ende der Arbeitsphasen über 

einen cubital-venösen Zugang. Hierzu wurde eine Teflon-Verweilkanüle 

(CRITICON, TM 18G) benutzt. Der Beginn und das Ende der Blutentnahmen 

wurden protokolliert. Um Blutgerinseln vorzubeugen, wurden die Verweil-

kanülen nach jeder Blutentnahme mit 0,9%-iger Kochsalzlösung (LUER, B. 

BRAUN, Melsungen) gespült. 
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Zu jedem Abnahmezeitpunkt wurden jeweils 2 Proben mit venösem Blut 

abgenommen. Die erste Spritze zur Entnahme von 7 ml Blut war mit 20 µl 

Liquemin (N2500, HOFMANN LA ROCHE, Melsungen) heparinisiert, um eine 

Gerinnung des Blutes zu verhindern. 

Die zweite Spritze zur Entnahme von 2 ml Blut war nicht heparinisiert, da das 

Blut sofort in EDTA-Röhrchen (S-MONOVETTE, Sarstedt) umgefüllt und auf 

Eiswasser gelegt wurde. Aus diesen Proben wurden die Fettmetabolite 

bestimmt. 

2.3.5 Messmethoden für die blutchemischen Parameter 

2.3.5.1 Laktat- und Glukosekonzentration 

Um die [Lak]art und [Glu]art des Blutes zu bestimmen, wurde eine 20 µl end-to-

end-Kapillare mit Blut gefüllt und in ein mit 1 l Systemlösung gefülltes 

Reaktionsgefäß des Glucokapillar-Entnahmesystems (EKF Diagnostic, 

Barleben) gegeben. Dieses wurde geschüttelt, damit sich die beiden Flüssig-

keiten gut vermischen. Die Bestimmung der Glukosekonzentration beruht auf 

dem Prinzip der Glukoseoxidase. Durch die katalytische Wirkung des Enzyms 

wird die Glukose zu Glukonsäure und Wasserstoffperoxid (H2O2) umgewandelt. 

Die Freisetzung von H2O2 ist proportional zur Glukosekonzentration der Probe. 

Die Bestimmung der Laktatkonzentration beruht auf dem Prinzip der 

Laktatoxydase. Durch enzymatische Umsetzung des Laktats zu Wasserstoff-

peroxid (H2O2) wurde die Konzentration mit Hilfe einer Elektrode polarimetrisch 

bestimmt. Mit dem Gerät Biosen 5030L (ENVITEC, Wismar) wurde jeweils eine 

Doppelbestimmung durchgeführt und deren Ergebnisse gemittelt. Die [Lak]art 

und [Glu]art sind in mmol·l-1 angegeben. 

2.3.5.2 Säuren-Basen-Status- und Elektrolytbestimmung 

Zur Messung von pH, PCO2 und HCO3
- wurde das Gerät ABL 505 

(RADIOMETER, Copenhagen) verwendet. Direkt nach den Blutentnahmen 

wurden nach kurzem Schütteln der Spritze 20 µl Blut in den Blutgasanalysator 

gesaugt. Dieser arbeitet mit ionenselektiven Elektroden und ermöglicht die 

direkte Messung des pH-Wertes und des PCO2. Die [HCO3
-]ven wurde aus den 

gemessenen Parametern berechnet. Sie wird in mmol·l-1 und der PCO2 in 
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mmHG angegeben. Weitere berechnete Größen sind die Gesamtkonzentration 

des CO2 im Blut [TCO2]bl (ml·100 ml-1) und der Basenüberschuß (BE; mmol·l-1).  

Parallel zur Bestimmung der Säuren-Basen-Parameter wurden mit 

ionenselektiven Elektroden die Konzentrationen von Natrium, Kalium und 

Kalzium im Plasma bestimmt; diese werden in mmol·l-1 angegeben. Aus der 

[Ca++]ven und dem pH-Wert wurde [Ca++
7,4]ven bestimmt. Aus dieser Größe 

wurde die pH-abhängige Bindung des Kalziums an Proteine herausgerechnet. 

2.3.5.3 Hämoglobinkonzentration 

Das Probenmaterial für die Bestimmung dieses Parameters wurde ebenfalls 

direkt aus den heparinisierten Spritzen entnommen. Die spektofotometrische 

Messung fand mit dem OSM3 Hemoximeter (RADIOMETER, Copenhagen) 

statt, das direkt mit dem ABL 505 verbunden war. Es wurde jeweils eine 

Doppelbestimmung durchgeführt und deren Werte dann gemittelt wurden. Die 

[Hb]ven wird in g·100 ml-1 angegeben. Außerdem wurde mit dem Gerät die 

[HbO2]ven bestimmt. 

2.3.5.4 Hämatokrit 

Von jeder Probe wurden 4 heparinisierte Mikro-Kapillarröhrchen (Na-hepari-

nisiert, B. BRAUN, Melsungen) mit Blut aus der Abnahmespritze befüllt und mit 

Versiegelungskitt (BRAND, Wertheim) verschlossen. 

Am Ende der Versuche wurden diese in der Mikrozentrifuge (HERAEUS 

SEPATECH, Mikrofuge B) bei 13000 U·min-1 (14926 g) für 10 min zentrifugiert. 

Über eine Messskala konnte der Hämatokritwert als Prozentanteil abgelesen 

werden. Dieser wurde vierfach bestimmt und gemittelt.  

2.3.5.5 Metabolite des Fettstoffwechsels 

Die aufgetauten Plasmaproben wurden zweimal zentrifugiert (HERAEUS 

SEPATECH, Mikrofuge B) und aus dem gewonnenen Überstand die einzelnen 

Metabolite bestimmt. 
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2.3.5.6 Freie Fettsäuren 

Die [FFS]ven wurden mit Hilfe des NEFA-C (WAKO CHEMIKALS, Neuss) 

bestimmt. 

Das Prinzip der Methode beruht darauf, dass die FFS durch 2 enzymatische 

Reaktionen umgesetzt werden. Bei dieser Umsetzung entsteht H2O2, welches in 

Reaktion mit 2 weiteren Chemikalien (4-Aminophenazon, MEHA) und dem 

Enzym Peroxidase einen Chinonimi-Farbstoff bildet. Die Intensität dieses roten 

Farbstoffes ist proportional zur [FFS]ven in der Probe. Das Extinktionsmaximum 

und somit die Wellenlänge für die Messung am Photometer liegt bei 550 nm. 

Die [FFS]ven wird in mmol·l-1 angegeben.  

2.3.5.7 Freies Glycerin, Gesamtglycerin und Triglyceride 

Die Bestimmung [GG]ven, [FG]ven und [TG]ven erfolgte über den Glycerintest Nr. 

148270 (BOEHRINGER, Mannheim). 

Glycerin wird unter Katalysierung des Enzyms Glycerokinase (GK) mittels ATP 

zu L-Glycerin-3-phosphat phosphoryliert. Das entstandene ADP wird in Gegen-

wart der Pyruvatkinase und Phosphoenolpyruvat unter Bildung von Pyruvat 

wieder in ATP überführt. Pyruvat wird im weiteren Verlauf in Anwesenheit des 

Enzyms L-Laktat-Dehydrogenase und unter Mithilfe von reduziertem 

Nicotinamid-adenin-dinucleotid (NADH) zu L-Laktat hydriert. Das NADH wird 

durch die Reaktion zu NAD oxidiert. 

Die verbrauchte NADH-Menge war äquivalent zur Glycerinmenge der Probe 

und somit auch zur Messgröße am Photometer. Die Proben wurden bei einer 

Wellenlänge von 340 nm gemessen. 

Zur Bestimmung der [GG]ven wurden die Proben zuerst mit ethanolischer 

Kalilauge verseift. Das veresterte Glycerin wird so freigesetzt und kann damit 

durch die oben beschriebene Methode nachgewiesen werden. 

Die [TG]ven wurde aus den dann vorliegenden Ergebnissen errechnet. Sie 

berechnete sich aus der Differenz von [GG]ven und [FG]ven. Alle 3 Parameter 

werden in mmol·l-1  angegeben.  
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2.4 Trainingsphase 

2.4.1 Trainingsprotokoll 

Alle Probanden führten über 3 Wochen dreimal wöchentlich (zusätzlich zu 

ihrem individuellen, normalen Training) ein hoch intensives Intervalltraining 

durch. Jede Trainingseinheit dauerte 75 min. Das Training begann mit einer 

Aufwärmphase über 10 min bei 50 % der maximalen Leistung. Anschließend 

folgte die 55minütige Intervallphase, in der die intensive Belastung mit 

Wmax-10 W und die weniger intensive Belastung bei 10 W alle 30 s wechselten. 

Es folgte die Nachphase bei 50 % der maximalen Belastung über 10 min 

(Abb. 1). Die durchschnittliche Belastung lag bei 50 % der maximalen Leistung, 

die im ST (siehe 2.5.1) erreicht wurde. Während der 3wöchigen Trainingsphase 

wurde die Trainingsbelastung nicht erhöht. 

In der dritten Trainingswoche wurde während einer Trainingseinheit 

arterialisiertes Blut zur Bestimmung der [Lak] und [Glu] abgenommen sowie die 

spirometrischen Daten aufgenommen. Um die Aufnahme der Getränke zu 

gewährleisten, wurde die Aufzeichnung der spirometrischen Daten wiederholt 

für 10 min unterbrochen. Die Dauer der Messperiode der spirometrischen Daten 

war 5 min. Für die Auswertung wurden lediglich die letzten 2 min verwendet.  
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Abb. 1: Die Grafik stellt schematisch den Ablauf einer Trainingseinheit dar. (Details 
siehe Text). 

2.4.2 Getränke 

Unmittelbar vor sowie während der Trainingseinheiten mussten die Probanden 

aus beiden Gruppen insgesamt 26 ml·kg-1 Körpergewicht Leitungswasser zu 

sich nehmen. Die Kontrollgruppe (Plac) nahm Leitungswasser zu sich. Bei der 

Kohlenhydratgruppe (CHO) wurde dem gleichen Flüssigkeitsvolumen so viel 

Maltodextrin 19 (Stockmeier, Bielefeld) zugesetzt, dass eine 9,1 % Kohlen-

hydratlösung entstand. Das absolut aufgenommene Wasservolumen pro kg 

Körpergewicht war in beiden Gruppen gleich. 20 min vor jeder Trainingseinheit 

begannen die Probanden 6 ml·kg-1 Körpergewicht zu trinken. Während des 

Trainings tranken sie 4 ml·kg-1 Körpergewicht Wasser (5 Portionen) innerhalb 

von 15 min. Die Getränke der beiden Gruppen wurden mit Zitronenkonzentrat 

versetzt, damit die Probanden nicht am Geschmack erkennen konnten, welcher 

Gruppe sie angehörten. In der Ernährungsanalyse wurden die Getränke, die 

während des Trainings aufgenommen wurden, nicht berücksichtigt. 3 Stunden 

vor den Trainingseinheiten durften die Probanden keine Nahrung zu sich 

nehmen. Bei der Studie handelte es sich um eine Blindstudie, da die Probanden 

nicht wussten, welcher Gruppe sie zugeordnet waren. Sie hatten keinen Ein-

fluss auf die Zuordnung zu einer Gruppe. 
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2.5 Bestimmung der Ausdauerleistungsfähigkeit 

2.5.1 Aerobe Kapazität (Stufentest (ST)) 

Die Leistungsfähigkeit wurde durch einen ST auf dem Fahrradergometer 

bestimmt. Der Test startete mit einer 5minütigen Ruhephase sitzend auf dem 

Ergometer, gefolgt von 2 min bei 10 W. Nach einer 6minütigen Aufwärmphase 

bei 100 W wurde der Widerstand pro min um 16,7 W bis zur subjektiven 

Erschöpfung erhöht (Abb. 2).  

Die HF wurde kontinuierlich mit einer Pulsuhr (Polar, Finnland) aufgezeichnet. 

Der Mittelwert der VO2 der letzten 30 s des ST wurde als VO2peak genommen. 

Zur Entnahme von arterialisiertem Blut wurde ein Ohrläppchen der Probanden 

mit Finalgon (Thomae, Biberach a. d. Riss, Germany) hyperämisiert. Nachdem 

die Probanden für den Test vorbereitet waren, wurde eine erste Blutprobe in der 

Ruhephase abgenommen. Weitere Blutproben wurden am Ende der 10 W-

Phase, am Ende der 100 W-Phase und dann alle 3 min während der Belastung 

und bei Belastungsabbruch zur Bestimmung der [Lak]art und [Glu]art 

entnommen. 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2: Die Grafik zeigt schematisch den Ablauf des Stufentests.  
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2.5.2 Ausdauerkapazität (Dauertest (DT)) 

Die Ausdauerkapazität bei einer gleichbleibenden Belastung auf dem 

Fahrradergometer wurde in einem DT, bei 80 % der im ST erreichten 

maximalen Leistung (LST), bestimmt. Der Test begann mit einer 5minütigen 

Ruhephase, in der die Probanden auf dem Ergometer saßen. Es folgten 2 min 

bei 10 W und eine Aufwärmphase über 6 min bei 30 % der Maximalleistung, die 

im ST erreicht wurde. Danach fuhren die Probanden bei 80 % der maximalen 

Leistung bis zur subjektiven Erschöpfung (Abb. 3). Der Ausgangsdauertest 

(ADT) wurde bei der gleichen absoluten Leistung durchgeführt wie der 

Eingangsdauertest (EDT).  

Es wurde arterialisiertes Blut sowie zusätzlich cubital-venöses Blut in Ruhe, am 

Ende der 10 W-Phase, am Ende der Aufwärmphase sowie nach 5, 10, 25 min 

und dann alle 15 min während der 80 %-Phase bis zum Abbruch der Belastung 

abgenommen. Im AT wurde eine zusätzliche Blutprobe zu dem Zeitpunkt 

abgenommen, an dem der ET abgebrochen worden war. Nach der Belastung 

wurde nach 1, 5 und 10 min Blut abgenommen. Die HF und die spirometrischen 

Daten wurden kontinuierlich gemessen. 

 

Abb. 3: Die Grafik zeigt schematisch den Ablauf des Dauertests. (Details siehe 
Text) 
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2.5.3 Bestimmung der Sprintleistungsfähigkeit und der wiederholten 

Sprintleistungsfähigkeit (Doppelter Wingate-Test) 

Zur Bestimmung der Sprintleistungsfähigkeit und der wiederholten 

Sprintleistungsfähigkeit (Regenerationsfähigkeit) führten die Probanden 2 WT 

mit je 2 Sprints à 30 s durch. Zwischen den WT lag eine 1minütige Pause. Vor 

dem doppelten WT führten die Probanden eine 5minütige Ruhephase sitzend 

auf dem Ergometer durch. Es folgten 2 min bei 10 W und eine Aufwärmphase 

über 10 min bei 50 % der Maximalleistung, die im ST erreicht wurde. Nach der 

Aufwärmphase ruhte der Proband für 3,5 min sitzend auf dem Ergometer. Beide 

WT starteten direkt aus der sitzenden Position und die Probanden durften den 

Sattel während der Sprints nicht verlassen. Anschließend an die WT folgte eine 

Ruhephase über 30 min auf einer Liege. Der WT wurde bereits am ersten 

Testtag 30 min nach dem ST geübt. Die Bremskraft für die WT wurde nach dem 

Ergebnis des Übungstests so hoch gewählt, dass die Trittfrequenz in den Tests 

nicht über 140 U·min-1 stieg. Die Bremskraft war im ET und im AT identisch. 

Arterialisiertes und cubital-venöses Blut wurde am Ende der 10 W-Phase, am 

Ende der Aufwärmphase und dann nach jedem 30 s Sprint für die Bestimmung 

der [Lak] und [Glu] abgenommen. In der Nachphase wurden die Blutproben 

1 min nach dem 2. Sprinttest und dann nach 3, 5, 8, 12, 18, 24 und 30 min 

abgenommen. Während des gesamten Versuchs wurden die HF und die 

spirometrischen Daten aufgezeichnet.  

Die mittlere sowie die maximale Sprintleistung aus beiden Tests wurden 

bestimmt. Die Relation zwischen dem 1. und 2. WT wurde jeweils als Maß für 

die wiederholte Sprintleistungsfähigkeit genommen. Dabei diente das Verhältnis 

der Maximalleistungen (WT2/WT1) als Indikator für die Fähigkeit zu 

wiederholten Kurzsprints und die mittlere Leistung als Indikator der 

wiederholten Langsprints. 

Die in dieser Arbeit verwendete Definition der Sprintleistungsfähigkeit entspricht 

nicht der in der Trainingslehre verwendeten Definition. Bei uns ist die 

Reaktionsfähigkeit ausgeklammert, da die Messung der Leistung erst bei 

25 U·min-1 begann. Außerdem ist ein Sprint auf dem Fahrradergometer 

koordinativ nicht mit einem 100m-Sprint zu vergleichen. 
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2.6 Ernährungsprotokolle 

In der ersten Versuchswoche führten die Probanden ein ausführliches 

Ernährungstagebuch, für das sie die einzelnen Lebensmittel auswiegen 

mussten. Hiermit wurde am Tag vor dem ersten ET gestartet.  

In den verbleibenden 4 Wochen mussten sie ein „food-frequency“-Protokoll 

führen. Analysiert wurde es auf der Grundlage der Portionsgrößen des 

detaillierten Protokolls der ersten Woche. Die Protokolle wurden mit Hilfe der 

Software DGE-PC professional Version 3.2 analysiert. Die Probanden wurden 

in die Führung beider Protokolle eingewiesen. 

2.7 Berechnungen des Verhaltens des BV und PV während der 

Belastung 

Das Verhalten des BV bzw. des PV während der Belastung wird nach den 

folgenden Formeln berechnet. Beide ergeben das BV bzw. das PV zu einem 

bestimmten Belastungszeitpunkt in  % des Ruhewertes.  

BV % = [Hb]r
. [Hb]bel

-1 . 100 

PV % = [Hb]r
 . [Hb]bel

-1 . (1-[HKTbel])
 . (1-[HKTr])

-1.100 (Schmidt, W. et al., 1989) 

Die Indizes r und bel bedeuten dabei die Werte in Ruhe bzw. zum jeweiligen 

Belastungszeitpunkt. 

2.8 Konzentrierungseffekte durch Flüssigkeitsverschiebungen 

Alle angegebenen Konzentrationen sind nicht um die Flüssigkeitsverschiebung 

korrigiert worden, da 1. die Veränderungen der meisten Substanzen deutlich 

größer waren, als es durch die Flüssigkeitsverschiebung möglich wäre, 2. die 

Flüssigkeitsverschiebungen an den jeweiligen Testtagen sehr ähnlich waren, 

3. für die biologische Wirkung die aktuellen Konzentrationen entscheidend sind 

und 4. die physiologischen Grundlagen für die verschiedenen Korrekturen nicht 

vollständig geklärt sind.  
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2.9 Statistik 

Zur grafischen Darstellung und zur statistischen Auswertung wurden 

arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen errechnet. Der Vergleich 

zweier Mittelwerte wurde durch einen zweiseitigen Student´schen t-Test für 

abhängige oder unabhängige Stichproben durchgeführt.   

Bei der Untersuchung der Wirkung der Kohlenhydratsupplementation während 

des Trainings wurde eine 2faktorielle Varianzanalyse mit einfacher Messwert-

wiederholung angewendet. Der erste Faktor (Zwischengruppeneffekt) war die 

Art des Getränks, der zweite Faktor war der Messzeitpunkt innerhalb des 

Trainings. Bei signifikantem Haupteffekt für die Supplementation bzw. bei einer 

signifikanten Interaktion zwischen Supplementation und Belastungszeit wurden 

signifikante Unterschiede zwischen Mittelwerten post hoc nach Holm Sidak 

lokalisiert. 

Die Untersuchung der Wirkung des Trainings mit den beiden unterschiedlichen 

Getränken auf die Leistungsfähigkeit entspricht einer 2*2*X Anordnung (X je 

nach Belastungstest). Es wurden dreifaktorielle Varianzanalysen durchgeführt. 

Der Zwischengruppeneffekt wurde durch die unterschiedlichen Getränke 

(Gruppe) gebildet und die Innergruppeneffekte durch ET bzw. AT (Trainings-

effekt) und die Messzeitpunkte während dieser Tests (Belastungseffekt). 

Wichtig für die Untersuchung waren die Haupteffekte durch die Getränke 

(Gruppen) und die durch die Trainingswirkung (Tage: ET und AT). Da nahezu 

alle Größen einen Haupteffekt für die Belastung (Zeit) zeigen, wird dieser im 

Verlauf der Arbeit nur erwähnt, wenn er besonders wichtig ist. Weiterhin sind für 

die Fragestellung die Interaktionen der Effekte mit der Gruppe (Getränke) und 

dem Tag wichtig, deshalb wurde die Lokalisation unterschiedlicher Mittelwerte 

nicht generell durchgeführt. Wenn nötig wurden bei signifikanten Haupteffekten 

oder Interaktionen zur Präzisierung zweifaktorielle Varianzanalysen mit 

zweifacher Messwertwiederholung für die einzelnen Bedingungen durchgeführt. 

Die signifikant unterschiedlichen Mittelwerte wurden nach Holm-Sidak 

lokalisiert. Um die Wirkungen von Training und Getränk auf die 

belastungsbedingten Veränderungen zu präzisieren, wurden die Differenzen 

gegenüber dem Ausgangswert statistisch analysiert (Bortz, J., 1999).  
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Um Beziehungen zwischen einzelnen Größen zu ermitteln, wurden lineare 

Regressionen berechnet. Die Regressionskoeffizienten wurden zwischen den 

Gruppen verglichen (Sachs, L., 1984). Bei allen statistischen Auswertungen 

wurde ein Signifikanzniveau von p<0,05 angesetzt. Die statistischen Tests und 

Berechnungen wurden mit dem Programm SigmaStat (Systat Software GmbH, 

Erkrath, Deutschland) durchgeführt. 
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3 Die Wirkung einer Kohlenhydratgabe während einer 

hoch intensiven Intervallarbeit auf den Energiestoff-

wechsel und den Wasserhaushalt 

3.1 Ergebnisse - Training 

Die mitt. Leistung während des Trainings lag in der CHO (n=10) bei 173,4±18,2 

W und in der Plac (n=10) bei 162,8±23,0 W (n.s.). Die mittlere VO2 (Abb. 8, S. 

42) entspricht in der CHO 63,8 % und in der Plac 64,4 % der VO2peak aus dem 

ST (n.s.). 

Der mittlere Energieverbrauch während der Arbeitsphase beträgt in der CHO, 

wenn man einen Nettowirkungsgrad von ca. 25 % voraussetzt (Böning, D. et al., 

1984), ca. 3110 kJ (740 kcal). Die mit der Kohlenhydratlösung (9,1 Gew %) 

zugeführte Energiemenge beträgt im Mittel 3860 kJ (920 kcal). Die zugeführte 

Energie ist damit um ca. 23 % höher als die verbrauchte. Die in beiden Gruppen 

aufgenommene Wassermenge ist mit 26 ml·kg-1 Körpergewicht in beiden 

Gruppen die gleiche.  
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3.1.1 Energiestoffwechsel  

Die [Glu]art ist in der CHO signifikant höher als in der Plac (p=0,003). Es besteht 

eine Interaktion zwischen der Gruppe und der Belastungszeit (p<0,001). Schon 

in der Ruhephase beträgt der Unterschied mehr als 2 mmol·l-1 (p<0,001). Am 

Ende der Aufwärmphase und beim 15. Intervall (25. min) ist kein signifikanter 

Unterschied vorhanden. Danach steigt die [Glu]art bei der CHO wieder an. Der 

Unterschied zu der Plac wird ab dem 30. Intervall (40. min) signifikant (p<0,05; 

zu allen weiteren Messzeitpunkten p<0,005; Abb. 4). 

Glukosekonzentration im arterialisierten Blut
 während des Intervalltrainings
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Abb. 4: Abhängigkeit der [Glu]art von der Belastungszeit. Die [Glu]art in der CHO ist 
signifikant höher als in der Plac (p<0,003). 

Die folgenden Symbole und Beschreibungen gelten für alle Trainingsgrafiken: Die 
roten Kreise sind die Symbole für die Kohlenhydratgruppe (CHO) und die 
schwarzen Dreiecke die der Kontrollgruppe (Plac). Die grau hinterlegte Fläche 
stellt schematisch das Belastungsprofil des Trainings dar. Die zugehörigen 
mittleren relativen Leistungen sind auf der rechten Ordinate abzulesen. In den 
Legenden werden nur signifikante Haupteffekte genannt. Die statistischen Details 
befinden sich im Text.  
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Die [Lak]art unterscheidet sich zu keinem Zeitpunkt signifikant zwischen den 

Gruppen. Während der hoch intensiven Intervallphase unterscheidet sich die 

[Lak]art in beiden Gruppen zu allen Messzeitpunkten signifikant von der 

Konzentration in der Aufwärmphase und der Nachphase (beide Gruppen 

p<0,002; Abb. 5). 

Laktatkonzentration im arterialisierten Blut
während des Intervalltrainings
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Abb. 5: Abhängigkeit der [Lak]art von der Belastungszeit. Es gibt keinen 
signifikanten Gruppenunterschied.  
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Die RQ-Werte sind jeweils Mittelwerte über 2 min, also während der Intervall-

phase Mittelwerte aus 2 Belastungs- und 2 Pausenphasen. Im RQ lässt sich nur 

in der Ruhephase eine signifikante Erhöhung (p<0,05) durch die KH-Gabe 

erkennen (0,81 gegenüber 0,78). Während der Belastung ist kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen vorhanden. Die Veränderung des RQ von 

der Ruhe- zum Beginn der Aufwärmphase ist nicht signifikant. Im Gegensatz 

dazu erhöht sich der RQ im Verlauf der Aufwärmphase signifikant (p<0,001). 

Die weitere Erhöhung vom Ende der Aufwärmphase zur ersten Messung in der 

Intervallphase ist nicht signifikant. Nach dem höchsten Wert beim 12. Intervall 

sinkt der RQ im Verlauf der Intervallbelastung ab. Dieses Absinken in der hoch 

intensiven Intervallphase ist in beiden Gruppen bis zum Ende signifikant 

(p<0,001). In beiden Gruppen ist der RQ im letzten Intervall höher (p<0,001) als 

in der Nachphase (Abb. 6).  

Respiratorischer Quotient
 im Intervalltraining
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Abb. 6: RQ während des Trainings in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Der RQ 
ist in der Ruhephase in der CHO höher als in der Plac (p=0,03). Ansonsten 
unterscheiden sich beide Gruppen nicht signifikant. 
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Die HF steigt in beiden Gruppen signifikant (p<0,001) an, ohne einen 

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (Abb. 7). 

Herzfrequenz
 im Intervalltraining
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Abb. 7: HF in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es gibt keinen Gruppen-
unterschied. 
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Da die weiteren Größen nur zur Interpretation des RQ dienen, wurde bei der 

VO2, der VE und den Atemäquivalenten nur auf Gruppenunterschiede getestet. 

Die VE steigt in beiden Gruppen mit zunehmender Belastung an (Abb. 9). Es 

gibt zu keinem Zeitpunkt einen Gruppenunterschied. Das gleiche gilt für die 

VO2, das AAEO2 und AAECO2 (Abb. 8-11). 

Sauerstoffaufnahme
 im Intervalltraining
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Abb. 8: Verlauf der VO2 in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es gibt keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen.  

Ventilation
 im Intervalltraining
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Abb. 9: Abhängigkeit der VE von der Trainingszeit. Es gibt keinen Unterschied 
zwischen den Gruppen.  
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Atemäquivalent Sauerstoff
 im Intervalltraining
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Abb. 10: AAEO2 in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es gibt keinen 
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.  

Atemäquivalent Kohlendioxid
 im Intervalltraining
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Abb. 11: Abhängigkeit des AAECO2 von der Zeit. Es gibt keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den Gruppen. 
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3.1.2 Messgrößen aus dem cubital-venösen Blut 

3.1.2.1 Metabolite 

Wie die [Glu]art ist die [Glu]ven in der CHO signifikant höher als in der Plac 

(p=0,002). Es besteht eine Interaktion zwischen der Gruppe und der 

Belastungszeit (p<0,001). Schon in der Ruhephase beträgt der Unterschied 

mehr als 2 mmol·l-1  (p<0,001). Am Ende der Aufwärmphase sowie beim 

15. Intervall ist kein signifikanter Unterschied vorhanden. Beim 30. Intervall 

erreicht der Unterschied in der [Glu]ven zwischen den Gruppen gerade das 

Signifikanzniveau (p=0,05). Zu allen weiteren Messzeitpunkten ist die Irrtums-

wahrscheinlichkeit kleiner als 1 % (Abb. 12). 

 Glukosekonzentration im cubitalvenösen Blut
während des Intervalltrainings
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Abb. 12: Verlauf der [Glu]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Beide 
Gruppen unterscheiden sich signifikant (p=0,002).  



E r g e b n i s s e - T r a i n i n g :  b l u t c h e m .  P a r a m e t e r   S e i t e  | 47 

In der venös-arteriellen Differenz (v-a Differenz) der [Glu]ven zeigt sich eine 

Interaktion zwischen der Gruppe und der Belastung (p<0,001). Nur in Ruhe ist 

die v-a Differenz in der CHO signifikant größer (p<0,001). Nach diesem Zeit-

punkt unterscheiden sich die Differenzen nicht mehr zwischen den Gruppen 

(Abb. 13). 

arterio-venöse Differenz der Glukosekonzentration
 im Intervalltraining
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Abb. 13: Abhängigkeit der v-a Differenz der [Glu] von der Trainingszeit. Zwischen 
Gruppe und Belastung besteht eine signifikante Interaktion (p<0,001). Es ist nur in 
der Ruhephase ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen vorhanden 
(p<0,001). 



E r g e b n i s s e - T r a i n i n g : b l u t c h e m .  P a r a m e t e r   S e i t e  | 48 

Die [FFS]ven ist zwischen den Gruppen nicht signifikant unterschiedlich 

(p=0,055). Es besteht aber eine Interaktion zwischen Belastung und Gruppe 

(p=0,036). In der Plac sind die [FFS]ven bei den letzten beiden Messzeitpunkten 

höher als in der CHO (p≤0,011; Abb. 14). Betrachtet man nur Δ[FFS]ven, ergibt 

sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (Abb. 15), aber eine 

Interaktion zwischen Gruppe und Belastung (p=0,036). In der Plac sind die 

Δ[FFS]ven beim letzten Intervall sowie am Ende der Nachphase signifikant höher 

als am Ende der Aufwärmphase und beim 15. Intervall (p<0,001).  

 freie Fettsäuren 
 im Intervalltraining

Zeit (min)

0 10 20 30 40 50 60 70
L

e
is

tu
n

g
 (

%
)

0

20

40

60

80

100
R Aufwärm. Intervalle Nachphase

[F
F

S
] v

e
n
 (

m
m

o
l·

l-1
)

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

CHO

Plac

 

Abb. 14: Abhängigkeit der [FFS]ven von der Zeit während des Trainings. Der 
Unterschied zwischen den Gruppen ist nicht signifikant (p=0,055). 
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freie Fettsäuren
 im Intervalltraining
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Abb. 15: Δ[FFS]ven zum Ruhewert vor dem Training. Diese ist während der 
Belastung in beiden Gruppen vergleichbar.  

Die Kohlenhydratgabe führt nicht zu einem Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen in der [FG]ven. Auch der Anstieg ist nicht unterschiedlich zwischen den 

Gruppen. Dagegen ist der Anstieg während der Belastung signifikant (p<0,001; 

Abb. 16). Das gleiche gilt für Δ[FG]ven (Abb. 17).  

freies Glycerin
 im Intervalltraining
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Abb. 16: [FG]ven in Abhängigkeit von der Trainingszeit. Sie steigt in beiden Gruppen 
signifikant an. Sowohl in der Konzentration als auch im Anstieg gibt es keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen.  



E r g e b n i s s e - T r a i n i n g : b l u t c h e m .  P a r a m e t e r   S e i t e  | 50 

 freies Glycerin
 im Intervalltraining

Zeit (min)

0 10 20 30 40 50 60 70

L
e
is

tu
n

g
 (

%
)

0

20

40

60

80

100
R Aufwärm. Intervalle Nachphase


[

F
G

] v
e

n
 (

m
m

o
l·

l-1
)

-0,05

0,00

0,05

0,10

0,15

0,20

0,25

0,30

Plac

CHO

 

Abb. 17: Δ[FG]ven zum Ruhewert während der Belastung. Es gibt keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen.  

Die Daten zum Säuren-Basen-Status sind der Tab. 7 im Anhang zu entnehmen. 

Diese Parameter zeigen eine signifikante Abhängigkeit von der Belastungszeit 

aber keinen Unterschied zwischen den Gruppen (s. Anhang S. 162). 
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3.1.2.2 Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 

Der Flüssigkeitshaushalt während des Trainings wurde signifikant von den 

unterschiedlichen Getränken beeinflusst. Während sich die mitt. [Hb]ven (CHO 

15,1±0,6 g·100 ml-1; Plac 15,0±0,8 g·100 ml-1) und der Hkt (CHO 45,1±2,6 %; 

Plac 44,4±2,1 %) in der Ruhephase zwischen den Gruppen nicht signifikant 

unterscheiden und auch nicht während der Belastungsphasen, ist aber eine 

signifikante Interaktion zwischen Gruppe und Belastung (p=0,011) festzustellen. 

Der Anstieg der [Hb]ven ist in der CHO signifikant geringer (p=0,005). Der 

Unterschied besteht ab der Aufwärmphase (p<0,02; Abb. 18).  

Hämoglobin
 im Intervalltraining
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Abb. 18: [Hb]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. [Hb]ven unterscheidet sich 
nicht zwischen den Gruppen. Es besteht eine Interaktion zwischen Gruppe und 
Belastungszeit (p=0,011).  
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Die absoluten Hkt-Werte wie auch die Differenzen gegen den Ruhewert unter-

scheiden sich während der Belastung nicht signifikant zwischen den Gruppen 

(Abb. 19). In beiden gibt es aber belastungsabhängige Veränderungen 

(p<0,001). 

Hämatokrit
 im Intervalltraining
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Abb. 19: Hkt in Abhängigkeit von der Trainingszeit. Der Hkt während der Intervall-
phase unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen.  
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Aus dem Anstieg der [Hb]ven lässt sich die relative Abnahme des BV errechnen. 

Das BV nahm in beiden Gruppen während der Belastung signifikant ab 

(p<0,001), wobei die Abnahme in der CHO signifikant niedriger war (p=0,007; 

Interaktion p=0,012; Abb. 20). Der Unterschied zwischen den Gruppen ist 

schon nach 10 min signifikant (p=0,012). Die aus der [Hb]ven und dem Hkt 

errechnete relative PV-Abnahme zeigt wie das BV eine geringere Abnahme in 

der Kohlenhydratgruppe (Gruppenunterschiede p<0,05; Belastungseffekt 

p<0,001; Abb. 21). Der Gruppenunterschied ist schon nach 10 min signifikant 

(p=0,032). 

Blutvolumen
 im Intervalltraining
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Abb. 20: Relatives Verhalten des BV während der Trainingsbelastung. In beiden 
Gruppen nimmt das BV signifikant ab. Wobei das BV in der CHO nicht so stark 
absinkt wie in der Plac (p=0,007). 
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Plasmavolumen 
 im Intervalltraining

Zeit (min)

0 10 20 30 40 50 60 70

L
e

is
tu

n
g

 (
%

)

0

20

40

60

80

100
R Aufwärm. Intervalle Nachphase

P
V

 (
%

)

86

88

90

92

94

96

98

100

102

CHO

Plac

 

Abb. 21: PV in Abhängigkeit von der Trainingszeit. Das PV während der Belastung 
sinkt in beiden Gruppen signifikant ab. Das PV sinkt in der CHO nicht so stark ab 
wie in der Plac (p=0,038).  

Die [Na+]ven in Ruhe unterscheidet sich zwischen den Gruppen nicht signifikant 

(CHO 139,6±1,4 mmol·l-1; Plac 140±1,0 mmol·l-1). Jedoch liegen die Mittelwerte 

nach der Aufwärmphase bis auf den Wert im 30. Intervall in der Plac niedriger 

(p=0,02; Abb. 22). Die Differenzen zum Ruhewert zeigen einen signifikanten 

Zeiteffekt (p<0,001), unterscheiden sich zwischen den beiden Gruppen aber 

nicht signifikant. Die Unterschiede in den Mittelwerten der beiden Gruppen zu 

den letzten beiden Messzeitpunkten verfehlen die Signifikanzschwelle 

allerdings knapp (p=0,057 und p=0,077; Abb. 23). Allerdings liegen die 

absoluten [Na+]ven zu diesen beiden Zeitpunkten bei der Plac signifikant unter 

dem Wert am Ende der Aufwärmphase (beide p<0,001). Die CHO zeigt zu 

keinem Belastungszeitpunkt einen Unterschied zur Aufwärmphase. 
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Natriumkonzentration
 im Intervalltraining
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Abb. 22: [Na
+
]ven in Abhängigkeit von der Trainingszeit. In der Ruhephase unter-

scheiden sich die Konzentrationen nicht signifikant. Während der Belastung liegen 
die Werte in der Plac signifikant niedriger als in der CHO (p=0,02).  

Natriumkonzentration
 im Intervalltraining
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Abb. 23: Δ[Na
+
]ven in Abhängigkeit von der Trainingszeit. Es gibt keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. 
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Bei der Auswertung der [K+]ven konnten die Werte je eines Probanden der 

beiden Gruppen wegen leichter Hämolyse nicht berücksichtigt werden. Trotz 

der unterschiedlichen Veränderungen im BV und der [Na+]ven tritt in der [K+]ven 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen auf. Die Konzentrationen 

in Ruhe unterscheiden sich nicht signifikant (CHO 4,1±0,2 mmol·l-1; Plac 

4,1±0,2 mmol·l-1). Der anfängliche Anstieg während der Belastung ist ähnlich 

und die Tendenz einer höheren [K+]ven in der Plac im Verlauf der Belastung ist 

statistisch nicht zu sichern (Abb. 24). Allerdings ist bei der einzelnen 

Betrachtung jeder Gruppe ein Unterschied zu sehen. In der CHO ist der Anstieg 

erst in der letzten Messung signifikant unterschiedlich zur Messung am Ende 

der Aufwärmphase (p<0,001), während in der Plac der Anstieg in den letzten 3 

Messzeitpunkten zu höheren Werten führt (alle p<0,004). 
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Abb. 24: [K
+
]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Das Verhalten der 

Konzentrationen der beiden Gruppen unterscheidet sich nicht signifikant 
voneinander.  



E r g e b n i s s e - T r a i n i n g :  F l ü s s i g k e i t s h a u s h a l t   S e i t e  | 57 

Die Summe [Na+]ven+ [K+]ven mit 144,3±1,2 mmol·l-1  bei der CHO und 

143,5±1,4 mmol·l-1 bei der Plac sind vor der Belastung nicht unterschiedlich. 

Durch den Anstieg in der Aufwärmphase entsteht ein signifikanter Zeiteffekt 

(p<0,001, Abb. 25). Es besteht zu keinem Zeitpunkt während der Belastung ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen.   
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Abb. 25: ΔSumme aus [Na
+
]ven+[K

+
]ven in Abhängigkeit von der Trainingszeit. Es 

gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. 
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3.2 Diskussion - Training 

3.2.1 Methodendiskussion 

3.2.1.1 Training 

Als Trainingsprotokoll haben wir uns für ein hoch intensives Intervalltraining  

entschieden (Frische, M. et al., 2005), da die Verbesserung der 

Ausdauerkapazität bei einem solchen Training signifikant größer war als bei 

einem Dauertraining bei gleicher mittlerer Leistung (21 %; p<0,05; siehe 

Einleitung). Um eine Beeinflussung des Energieumsatzes durch die 

Beschleunigungsarbeit zu Beginn jedes Intervalls zu verhindern, wurde die 

Trittfrequenz während des Trainings auch in den Pausen konstant bei 80-

90 U·min-1 gehalten. In 2 Voruntersuchungen wurde festgestellt, dass die VO2 

im Intervalltraining nicht signifikant höher war als beim DT mit gleicher mittlerer 

Intensität (Stache, A., 2004; Stockmeier, J., 2003). Auch in der vorliegenden 

Studie liegt die VO2 während der Intervalle nicht signifikant höher als während 

der Dauerbelastungsphase (Abb. 8, S. 42). Von der energetischen Seite ist die 

Intervallbelastung daher mit Dauerbelastungen bei gleicher mittlerer Intensität 

vergleichbar. 

3.2.1.2 Kohlenhydratsupplementation 

Die Osmolalität der Kohlenhydratlösung (70 mosmol·l-1) mit Maltodextrin 19 

(Stockmeier, Bielefeld) und des Leitungswassers (4 mosmol·l-1) ist sehr niedrig. 

Beide werden daher sehr schnell resorbiert (Leiper, J. B. et al., 2005). In diesen 

Untersuchungen wurde gezeigt, dass Lösungen mit einer niedrigen Osmolalität 

(hypotone Elektrolytlösung: 51 mosmol·l-1; isotone Kohlenhydrat-Elektrolyt-

lösung: 280 mosmol·l-1) bei intermittierender Belastung zu gleichen Anteilen 

und vergleichsweise schnell aus dem Magen entleert werden. Die in unserer 

Studie zugeführte Kohlenhydratlösung liegt in dem von Leiper et al. unter-

suchten niedrigen Osmolalitätsbereich. Durch die schnelle Resorption einer 

solchen Lösung ist die [Glu] bereits vor bzw. bei Belastungsbeginn im Blut 

signifikant erhöht und damit auch die Glukoseverfügbarkeit. 
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3.2.2 Diskussion - Ergebnisse 

3.2.2.1 Wasser- und Elektrolythaushalt 

Ein Hauptergebnis der Trainingsuntersuchung ist, dass die Kohlenhydratgabe 

vor und während der Belastung die Abnahme des BV und des PV bei Belastung 

reduziert. 

Ähnliche Ergebnisse wurden bei Dauerbelastungen gefunden, bei denen vor 

und während der Belastung vergleichbare Mengen an Kohlenhydraten gegeben 

wurden. Die Gesamtmenge und die Kohlenhydratkonzentration der supplemen-

tierten Lösung sowie das zeitliche Muster der Getränkegabe sind mit den 

Studien von Maassen et al. und Criswell et al. vergleichbar (Criswell, D. et al., 

1992; Maassen, N. et al., 1996) . Bei Maassen et al. stimmten die Menge und 

der Verlauf exakt mit unseren überein. Criswell et al. dagegen verabreichten 

eine Kohlenhydratlösung aus Fruktose und Glukose, die außerdem die 

Elektrolyte Na+, Cl- und K+ enthielt. Der Vergleich mit deren Studie ist daher 

schwieriger; außerdem war die von ihnen verabreichte Lösung schwach 

hypoton (250 mosmol·l-1), während unsere Kohlenhydratlösung, wie die bei 

Maassen et al., eine Osmolalität von 70 mosmol·l-1 hatte. In den beiden zitierten 

Arbeiten entsprach die Intensität der Belastung ungefähr der mittleren Intensität 

in unserer Studie. Eine Beeinflussung des PV bzw. BV scheint also durch die 

Kohlenhydratmenge, die supplementiert wurde, und nicht durch die 

Belastungsform zu entstehen. Insgesamt gibt es bei intermittierender Belastung 

wenige Untersuchungen zur Wirkung einer Kohlenhydratlösung auf den 

Flüssigkeitshaushalt. Uns ist keine Untersuchung bekannt, in der eine 

vergleichbar große Kohlenhydratmenge verabreicht wurde. Bei einer Menge, 

die etwa 50 % der von uns verabreichten Kohlenhydratmenge entspricht, 

fanden Nicholas et al. keinen Unterschied im Verhalten des PV (Nicholas, C. W. 

et al., 1999).  
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Vier Faktoren kommen als mögliche Hauptursachen, für die unterschiedliche 

Veränderung des BV bzw. des PV in Frage: 

1. die Resorption im Darm, 

2. der Wasserverlust durch das Schwitzen und die Urinproduktion, 

3. die Filtration an der Kapillarwand und 

4. die osmotisch bedingte Wasserverschiebung. 

Criswell et al. erklären den Effekt der Kohlenhydratgabe auf das intravasale 

Flüssigkeitsvolumen mit der Resorption von Glukose und Na+ aus dem Darm 

(Criswell, D. et al., 1992). Dadurch wird die Anzahl der Osmolyte im Blut erhöht 

und so Flüssigkeit gebunden. Allerdings enthielten ihre Getränke Na+ und 

Glukose. Der Effekt auf das PV mit der bei uns verabreichten reinen Kohlen-

hydratlösung ist aber quantitativ vergleichbar, da nach ca. 75 Minuten in beiden 

Studien das PV bei Kohlenhydratgabe um ca. 5-6 % abgenommen hat. Im 

Gegensatz dazu war bei Wassergabe das PV um ca. 7-8 % (Criswell, D. et al., 

1992) abgesunken. Daher ist die Wirkung auf das intravasale Volumen 

wahrscheinlich nicht von der zusätzlich verabreichten Elektrolytmenge 

abhängig. Die Hauptwirkung ginge daher von den Kohlenhydraten aus. Auch 

wenn die Hauptwirkung von den Kohlenhydraten ausgeht, könnte Natrium 

beteiligt sein. Es könnte ein Symport von Natrium und Glukose aus dem Darm 

vorliegen (Davis, J. M. et al., 1988). Das müsste zusätzlich zu einem 

Wassereinstrom ins Blutplasma führen, ohne dass die [Na+]ven absinkt. Der 

unterschiedliche Verlauf der [Na+]ven unter den beiden Bedingungen scheint das 

auch zu zeigen. Ein solcher Unterschied in der [Na+]ven ist unseres Wissens in 

keiner anderen Untersuchung mit Belastungsdauern von bis zu 75 Minuten bei 

ca. 22°C und „normaler“ Wasserzufuhr vor den Tests gefunden worden 

(Criswell, D. et al., 1992; Fritzsche, R. G. et al., 2000; Maassen, N. et al., 1996; 

Maughan, R. J. et al., 1996). Diese "Verdünnung" der [Na+]ven bei Wassergabe 

sollte sich auch in anderen gelösten Bestandteilen zeigen. Das ist aber in keiner 

der gemessenen Größen der Fall. Auch nicht im Verhalten der Differenz der 

Summe von [Na+]ven und [K+]ven, die als Abschätzung für das Verhalten des 

Extrazellulärraums gelten kann (Maassen, N. et al., 1984), wenn man davon 

ausgeht, dass Natrium und Kalium ungefähr im Verhältnis 1:1 bei der Erregung 

des Muskels ausgetauscht werden (Sahlin, K. et al., 1978; Sjögaard, G. et al., 
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1985). Die Ursache für den nicht auftretenden Verdünnungseffekt lässt sich aus 

den folgenden Befunden zur Entleerungsrate des Magens und zur Resorption 

im Darm ableiten. Bereits 1997 haben Lambert et al. die Entleerungsrate einer 

isotonen Kohlenhydrat-Elektrolyt-Lösung (282 mosmol·l-1) und deionisierten 

Wassers (1,1 mosmol·l-1) in Magen und Darm bei einer Dauerbelastung über 85 

Minuten untersucht (Lambert, G. P. et al., 1997). Die Entleerungsrate aus dem 

Magen war zwischen den beiden Lösungen nicht unterschiedlich. Im vorderen 

Dünndarm wurde an unterschiedlichen Abschnitten, verteilt über 75 cm, die 

Resorption untersucht. Bei einer Flüssigkeitsgabe von 1,5 l (ca. 25 % weniger 

als in der vorliegenden Studie) war kein Unterschied im Darmvolumen zwischen 

beiden Gruppen vorhanden. Sowohl die Kohlenhydrate als auch die 

Hauptmenge des Wassers wurden magennah resorbiert. Die Hauptmenge an 

Natrium wurde erst in den letzten zwei Dritteln der untersuchten Abschnitte 

resorbiert. Die Wasseraufnahme war über die Gesamtabschnitte, die untersucht 

wurden, unter beiden Bedingungen gleich. Das Gleiche gilt für die Mengen an 

Natrium und Kalium, obwohl in der Kohlenhydrat-Elektrolyt-Lösung 18 mmol·l-1 

Natrium und 3 mmol·l-1 Kalium enthalten waren.  

Diese Untersuchungen haben gezeigt, dass sich die insgesamt resorbierten 

Wasser-, K+- und Na+-Mengen nicht unterscheiden, egal ob Wasser oder eine 

hypotone, kohlenhydrathaltige Elektrolytelösung gegeben wird. Die Ursache für 

das unterschiedliche PV liegt wahrscheinlich nicht in einem unterschiedlich 

großen Wasservolumen, das resorbiert wird. Dagegen spricht zusätzlich, dass 

bei unserer Untersuchung bereits in der Ruhemessung, ca. 15-20 Minuten nach 

Beginn der Kohlenhydratsupplementaion, sowie in der späteren Belastungs-

phase ein Unterschied in der [Glu]ven vorlag, nicht aber in der [Hb]ven.  

Studien, die den Flüssigkeitsverlust in Abhängigkeit von einer Kohlenhydrat-

supplementation während einer Dauerbelastung untersucht haben, zeigten 

meist, dass eine Kohlenhydratgabe keinen Einfluss auf die Schweißrate hat 

(Criswell, D. et al., 1992; Davis, J. M. et al., 1988; Sanders, B. et al., 2001). In 

unserem Versuch ist die Flüssigkeitsverschiebung schon nach 10 Minuten der 

Belastung vorhanden, so dass die Schweißrate keinen wesentlichen Einfluss 

haben kann. Auch eine unterschiedliche Urinproduktion ist aus diesem Grund 

auszuschließen. Weiterhin zeigen Studien von Criswell et al. und Gisolfi et al., 
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dass die Urinproduktion von einer Kohlenhydratgabe innerhalb der von uns 

untersuchten 75 Minuten nicht beeinflusst wird (Criswell, D. et al., 1992; Gisolfi, 

C. V. et al., 1998). Aus diesen Gründen kann ein unterschiedlicher Flüssigkeits-

verlust durch Schwitzen und durch die Urinproduktion als Ursache für das 

unterschiedliche Verhalten des BV und PV ausgeschlossen werden, auch wenn 

Lambert et al. bei Kohlenhydratgabe mit Elektrolyten nach 85 Minuten eine um 

ca. 100 ml geringere Urinproduktion fanden (Lambert, G. P. et al., 1997). Der 

geringe Einfluss von Wasserverlusten wird durch den Befund von Maassen et 

al. gestützt, nach dem das PV eine Stunde nach Belastungsende in beiden 

Gruppen unabhängig von einer Kohlenhydratsupplementation auf 106 % des 

Ausgangsniveaus gestiegen war (Maassen, N. et al., 1996). Ursache für die 

unterschiedliche Abnahme des BV bzw. des PV ist deshalb eine 

unterschiedliche Verteilung der Flüssigkeit innerhalb des Körpers. 

Ein Faktor, der das BV bei Belastung unterschiedlich beeinflussen könnte, ist 

die Filtration an der Kapillarwand. Der Filtrationsdruck wird wesentlich durch 

den intrakapillären Blutdruck bestimmt. Dieser ist von der Sympathikusaktivität 

sowie von lokalen Faktoren, die in der arbeitenden Muskulatur die Durchblutung 

regulieren abhängig (Clifford, P. S. et al., 2004). Die Catecholamin-

konzentrationen, die für den Tonus der Gefäßwand mit verantwortlich sind, 

werden durch die Kohlenhydratgabe beeinflusst. Vor allen Dingen die 

Adrenalinkonzentration wird reduziert. Bereits in Ruhe ist die Catechol-

aminkonzentration nach Kohlenhydratgabe geringer (Petersen, H. A. et al., 

2003). Sowohl bei moderater Dauerbelastung (De Bock, K. et al., 2007), bei 

Intervallbelastung (Nicholas, C. W. et al., 1999) als auch bei maximalen Sprints 

(Wouassi, D. et al., 1997) ist die Adrenalinkonzentration nach Kohlen-

hydratgabe verringert. Der Einfluss der veränderten Catecholaminkonzentration 

auf das intravasale Volumen bei Belastung lässt sich nicht eindeutig 

bestimmen, da die Wirkung der Catecholamine auf die Filtration in 

verschiedenen Organen unterschiedlich und zum Teil gegenläufig ist (Nielsen, 

H. B. et al., 2007). Die cubital-venös bestimmten BV- bzw. PV-Veränderungen 

sind das Ergebnis der unterschiedlichen Effekte in den einzelnen Organen. 

Die Filtration hängt neben dem Druck noch vom Reflektionskoeffizienten an der 

Kapillarwand der im Plasma gelösten Teilchen ab (Schmidt, R. F., Thews, G. 
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1997). Über den Reflektionskoeffizienten von Glukose an der Kapillarwand in 

der Muskulatur gibt es nur wenige Untersuchungen (Michel, C. C. et al., 1999; 

Rippe, B., 2008). Für den Koeffizienten wurden unterschiedliche 

Größenordnungen gefunden. Aber unabhängig von der Größenordnung wird 

durch ihn gezeigt, dass Glukose nicht frei filtriert werden kann. Hierdurch 

entsteht ein osmotischer Gradient zwischen Plasma und Interstitium, so dass 

weniger Wasser filtriert wird. Direkte Messungen nach einer Bolusinjektion 

haben gezeigt, dass sich dieser Gradient an der Muskelkapillare erhöht und 

über 20 Minuten bestehen bleibt (Regittnig, W. et al., 2003). Wenn Glukose frei 

filtrierbar wäre, dann müsste der Gradient schnell ausgeglichen werden. Auf 

Grund der permanenten Glukosesupplementation in unserer Studie bleibt der 

Gradient wahrscheinlich bestehen, und es wird dadurch dauerhaft Wasser im 

Plasma zurückgehalten. Dieser Effekt erfolgt nicht nur in der arbeitenden 

Muskulatur, sondern auch in allen anderen Organen. Er könnte zusätzlich 

dadurch verstärkt werden, dass in den ruhenden Organen durch den 

absinkenden kapillären Druck Flüssigkeit aus dem Interstitium ins Plasma 

übertritt. So fanden Nielsen et al. ein Absinken der Leberdurchblutung bei 

Dauerbelastung und bei stufenweise ansteigenden Belastungen (Nielsen, H. B. 

et al., 2007). Die Leberdurchblutung war mit einem Absinken der [Hb]ven im 

hepatischen Blut gepaart. Der Einfluss des Reflektionskoeffizienten der Glukose 

zusammen mit dem veränderten Filtrationsdruck könnte eine wesentliche 

Ursache für den reduzierten Plasmavolumenverlust sein. Das kann jedoch für 

die Aufwärmphase und die erste Intervallphase nicht gelten, da in diesen 

Phasen kein Unterschied in der [Glu] vorhanden ist. Hier könnten osmotische 

Veränderungen in den Muskelfasern eine Rolle spielen. Direkt mit Belastungs-

beginn wird Kreatinphosphat gespalten. Die beiden Spaltprodukte bleiben 

innerhalb der Muskelfaser und erhöhen so die intrazelluläre Osmolalität. Der 

entstehende osmotische Gradient kann schnell ausgeglichen werden 

(Sejersted, O. M. et al., 1982), da die Muskelfasern Aquaporine enthalten 

(Frigeri, A. et al., 2004). Auf Grund der Kreatinphosphatspaltung entsteht daher 

ein Wassereinstrom aus dem Extrazellulärraum in die Muskelzelle (Maassen, N. 

et al., 1984; Maassen, N. et al., 1998). Der Kreatinphosphatabbau könnte durch 

die Glukosegabe reduziert sein (Nicholas, C. W. et al., 1999). Allerdings hat 

diese Arbeitsgruppe nur am Ende einer 90minütigen Intervallbelastung 
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gemessen. Da die Hauptveränderung in der Kreatinphosphatkonzentration 

bereits in der ersten Minute einer Belastung stattfindet (Rossiter, H. B. et al., 

2002; Zange, J. et al., 2008) und bei weiterer Belastung nahezu konstant bleibt, 

könnte hieraus ein sehr schnell wirkender Einfluss auf das BV bzw. PV 

entstehen. Nach Glykogenverarmung sind auch tatsächlich stärkere Abnahmen 

des Kreatinphosphats unmittelbar nach Belastungsbeginn (bei Dauerbelastung) 

gemessen worden (Maassen, N. et al., 1994b). Es ist allerdings fraglich, ob 

man die Ergebnisse bei Glykogenverarmung auf die bei Glukose-

supplementation übertragen kann. Wenn das so wäre, könnte hier tatsächlich 

ein sehr schneller osmotischer Effekt bei Glukosesupplementation wirksam 

werden. Durch diese geringere, intrazelluläre osmotische Veränderung wäre 

damit der anfängliche Unterschied in der PV-Abnahme zumindest teilweise zu 

erklären. 

Osmotisch von Bedeutung könnte die Veränderung der Glykogenkonzentration 

innerhalb der Muskulatur sein, da 1 g Glykogen 2,7 g Wasser in der Muskelzelle 

bindet (Koulmann, N. et al., 2000). Die entsprechende Menge an Wasser wird 

bei Glykogenabbau freigesetzt. Bei ähnlichen Intervallbelastungen, wie in 

unserer Studie, sank die Glykogenkonzentration in der arbeitenden Muskulatur 

nach 60 Minuten um ca. 8,5 g·kg-1 ab (Essen, B. et al., 1977). Nimmt man bei 

Fahrradergometrie eine aktive Muskelmasse von 10 kg an (Nielsen, B. et al., 

1984), so ergibt sich eine Wasserfreisetzung von ca. 230 ml innerhalb einer 

Stunde. Bei einem Extrazellulärraum (EZR) von ca. 20 l (Schmidt, R. F. et al., 

1997) ergäbe das eine Vergrößerung um ca. 1,2 %. Bei Kohlenhydratgabe 

fanden Nicholas et al. einen um ca. 20 % geringeren Glykogenabbau bei 

Intervallbelastung (Nicholas, C. W. et al., 1999). Die Wasserfreisetzung wäre 

also statt 230 ml nur ca. 180 ml. Bezogen auf den EZR wäre der Unterschied 

ca. 0,3 % und bezogen auf das Gesamtkörperwasser, wäre er noch viel 

geringer. Der Unterschied in Bezug auf die Wasserräume zwischen den 

Bedingungen wäre sehr klein und die Wasserverschiebung verliefe in die 

falsche Richtung, da bei Kohlenhydratgabe das Plasmavolumen weniger stark 

absinkt. Außerdem würde sich die Veränderung erst zum Ende der Belastung 

bemerkbar machen. Die genannten Ergebnisse sprechen gegen eine große 

Bedeutung des Glykogenabbaus für das Verhalten des PV. 
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Die Unterschiede in den Veränderungen des PV und des BV lassen sich nicht 

eindeutig erklären. Keiner der genannten Faktoren kann allein zu jedem 

Zeitpunkt die Veränderung bedingen. Daher könnte es auch eine Summation 

vieler kleiner Effekte sein, wie zum Beispiel eine unterschiedliche 

Wasserabsorption im Darm, eine Veränderung des kapillären Drucks durch die 

unterschiedliche Freisetzung von Catecholaminen und der Effekt des 

Reflektionskoeffizienten der Glukose. Bei vergleichbarer Intensität,  

vergleichbarer Glukosezufuhr und vergleichbarer Belastungsdauer sind bisher 

keine Unterschiede in der [Na+]ven und [K+]ven im Plasma im Vergleich zur 

Wasserzufuhr gefunden worden (Bosch, A. N. et al., 1996; Criswell, D. et al., 

1992; Fritzsche, R. G. et al., 2000; Maassen, N. et al., 1996; Maughan, R. J. et 

al., 1996). 

In der vorliegenden Studie hat die [Na+]ven die Tendenz, bei Wassergabe abzu-

sinken. Die letzten beiden Werte sind signifikant niedriger als die Werte in der 

Aufwärmphase, während sich die Werte bei Kohlenhydratgabe nicht signifikant 

verändern, obwohl die Resorption der Wasser- und Natriummenge nach der 

oben genannten Untersuchung die Gleiche sein müsste. Auch hier ist ein 

Verdünnungseffekt unwahrscheinlich, da dieser in keiner anderen Plasmagröße 

zu finden ist,  wie z.B. [K+]ven, [Ca++]ven, [Ca++
7,4]ven, Summe [Na+]ven+ [K+]ven und 

Bicarbonatkonzentration. Zieht man die [K+]ven mit in die Beurteilung ein, zeigt 

sich, dass diese sich entgegengesetzt zur [Na+]ven verhält. Die [K+]ven sinkt nicht 

ab, sondern steigt tendenziell an. Damit wird deutlich, dass andere Faktoren als 

die Verdünnung eine Rolle spielen müssen. Das legt die Vermutung nahe, dass 

für das Verhalten der [Na+]ven und [K+]ven der Belastungstyp ausschlaggebend 

ist. Bei einer hoch intensiven Intervallbelastung, wie in der vorliegenden Arbeit, 

wird eine größere Anzahl an Typ II-Fasern rekrutiert (Essen, B., 1978; Gollnick, 

P. D. et al., 1974b; Krustrup, P. et al., 2004). Diese haben eine größere Anzahl 

an Natriumkanälen (Ruff, R. L., 1996). Diese höhere Natriumkanaldichte in Typ 

II-Fasern führt zu größeren Anstiegen der Amplitude der Summen-

aktionspotentiale während der Belastung in den schnellen Muskelfasern als in 

den langsamen (Hamada, T. et al., 2003). Die Folge wäre eine größere 

Verschiebung von Natrium in die Muskelzelle, begleitet von größeren Verlusten 

an Kalium aus der Zelle. Die erregungsbedingten Verschiebungen sind in 

weißen Muskelfasern ca. 5,5- (Na+) bis 6,5 (K+) -fach größer als in langsamen 
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Fasern. „Zum Ausgleich" ist auch die Anzahl der Na+-K+-Pumpen in den Typ II- 

Fasern höher als in der Typ I-Fasern (Clausen, T., 2003b). Durch diese 

Elektrolytverschiebungen würde mit zunehmender Arbeitsdauer das 

Summenaktionspotential der Muskulatur kleiner. Das wurde bereits bei Dauer-

belastungen gezeigt (Karelis, A. D. et al., 2004; Stewart, R. D. et al., 2007). 

Durch eine Aktivierung der Na+-K+-Pumpe durch muskuläre Aktivität kann 

dieses Absinken zumindest zum Teil kompensiert werden (Hicks, A. et al., 

1989; Shushakov, V. et al., 2007). Die Pumpen können zusätzlich durch eine 

Erhöhung der [Glu] aktiviert werden (Green, H. J. et al., 2007), wodurch die 

Verkleinerung der M-Welle (Summenaktionspotenzial) zusätzlich kompensiert 

werden kann (Karelis, A. D. et al., 2004; Stewart, R. D. et al., 2007). Die Folge 

für unsere Intervallversuche wäre dann in der CHO eine geringere 

Verschiebung von Natrium in die Muskelzelle, begleitet von einem geringeren 

Verlust an Kalium aus der Zelle bei Glukosegabe im Gegensatz zur Plac.  

Diese Diskussion des Verhaltens von Natrium und Kalium steht statistisch auf 

einer dünnen Basis, da sich die Größen zwischen den Gruppen nur tendenziell 

unterscheiden. Das kann daran liegen, dass wir keine cross-over-Studie 

durchgeführt haben und die Belastung nicht bis zur Erschöpfung erfolgte. Die 

Basis für die Diskussion ist, dass sich die Elektrolyte zu Beginn der Belastung in 

beiden Gruppen gleich verhalten und die [Na+]ven in der Kontrollgruppe in den 

letzten Werten signifikant niedriger ist als der Wert in der Aufwärmphase. Bei 

der [K+]ven sind die letzten drei Werte in der Plac signifikant höher als die in der 

Aufwärmphase, wobei die [K+]ven in der CHO nur im letzten Wert signifikant 

höher ist. Bei einer Dauerbelastung von bis zu 75 Minuten konnte eine solche 

Abnahme der [Na+]ven nur unter extremen Temperaturbedingungen gezeigt 

werden (Anastasiou, C. A. et al., 2009; Vrijens, D. M. et al., 1999). Die 

Experimente sind bei 34oC und 60-65 % Luftfeuchtigkeit durchgeführt worden. 

Das Kohlenhydratgetränk, mit dem die Wassergabe verglichen wurde, enthielt 

Natrium und Kalium. Nach den Beschreibungen in der Methodik von Vrijens et 

al. waren die Versuchspersonen außerdem wahrscheinlich hyperhydriert. Um 

unsere Ergebnisse statistisch zu untermauern, ist eine weitere Studie nötig, bei  
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der erstens eine cross-over-Studie durchgeführt wird, zweitens die Belastung 

bis zur völligen Erschöpfung gehalten werden muss und drittens eventuell eine 

höhere Belastung gewählt wird. Gleichzeitig sollte das Summenaktionspotential 

der arbeitenden Muskulatur aufgenommen werden. 

3.2.2.2 Energiestoffwechsel  

Für intensive Intervallbelastungen gibt es nur wenige Untersuchungen zur 

Wirkung einer Kohlenhydratgabe auf den Energiestoffwechsel während der 

Belastung. Die meisten Untersuchungen zu dieser Fragestellung sind bei mittel 

intensiven Dauerbelastungen (ca. 50-60 % der Maximalleistung; 60-75 % der 

VO2max) durchgeführt worden. Da die mittlere Intensität in der vorliegenden 

Studie in etwa dieser Intensität entspricht, dienen diese Studien als 

Vergleichsstudien für die Diskussion. 

Die Wirkung der Kohlenhydratsupplementation auf die [Glu] im Blut ist in den 

einzelnen Studien unterschiedlich beschrieben. Bei Dauerbelastung scheint 

aber die Kohlenhydratgabe ab einer Gesamtmenge von über 1,3 g·kg-1 Körper-

gewicht, wenn sie verteilt über die gesamte Belastungsdauer verabreicht wird, 

einen Anstieg der [Glu] im Blut zu bewirken (Criswell, D. et al., 1992; De Bock, 

K. et al., 2005; Stewart, R. D. et al., 2007). Bei Intervallbelastungen wurden bei 

einer Glukosezufuhr von etwa 1 g·kg-1 Körpergewicht keine signifikanten 

Unterschiede in der [Glu] gefunden (de Sousa, M. V. et al., 2007; Nicholas, C. 

W. et al., 1999). In unserer Studie ist die Menge an Kohlenhydraten mit 

2,6 g·kg-1 Körpergewicht mehr als doppelt so hoch wie in anderen 

Untersuchungen bei Intervallbelastungen. Der Konzentrationsverlauf und der 

Unterschied zwischen den Bedingungen entsprechen dem, den Maassen et al. 

bei Dauerbelastung mit gleicher mittlerer Intensität wie in dieser Studie, 

gefunden haben (Maassen, N. et al., 1996). Wie bei diesen Dauerbelastungen 

ist in unserer Studie die Glukoseverfügbarkeit im Training erhöht. Sie führt nicht 

zwingend zu einer erhöhten [Lak], denn in der vorliegenden Studie ist kein 

signifikanter Unterschied zwischen der CHO und der Plac vorhanden. Das liegt 

wahrscheinlich nicht daran, dass keine cross-over-Studie durchgeführt wurde. 

Denn auch in cross-over-Studien führte eine höhere Glukoseverfügbarkeit nicht 

zwingend zu erhöhten [Lak] (de Sousa, M. V. et al., 2007; Nicholas, C. W. et al., 
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1999). In unserer Studie ist das Verhalten der [Lak] also vergleichbar mit dem 

Verhalten in Studien, die sowohl bei Intervallbelastungen als auch bei Dauer-

belastungen cross-over-Versuche durchgeführt haben (Maassen, N. et al., 

1996; Wallis, G. A. et al., 2005).  

Dass die [Lak] in Abhängigkeit von der Kohlenhydratzufuhr keinen signifikanten 

Unterschied aufweist, kann ein erster Hinweis darauf sein, dass bei Glukose-

gabe der Kohlenhydratabbau nicht unterschiedlich ist. Das wird dadurch 

bestätigt, dass die VO2 sowohl in der Anfangsphase (Dauerbelastung), in der 

Intervallphase als auch in der Nachphase (Dauerbelastung) bei der CHO und 

der Plac gleich ist. Wenn vermehrt Fette zur Energiegewinnung herangezogen 

würden, dann müsste in der Kontrollgruppe die VO2 erhöht und der RQ 

erniedrigt sein.  

In der Ruhephase und in Phasen mit konstanter, moderater Intensität ist die 

Interpretation des RQ einfach, da keine störenden Einflüsse durch die VE und 

Veränderungen des Säuren-Basen-Status einwirken. 20 Minuten nach Beginn 

der ersten Kohlenhydratgabe also bei der Ruhemessung ist der Anteil an 

Kohlenhydraten an der Energiebereitstellung erhöht. Während der konstanten 

Belastung in der Aufwärmphase dagegen ist kein Unterschied zwischen den 

Gruppen zu sehen. Das bedeutet, dass die zusätzliche muskuläre Aktivität in 

beiden Gruppen über den Abbau des gleichen Substratgemischs ermöglicht 

wird. Bei gleicher Steigerung der VE zeigt die signifikante Erhöhung des RQ 

einen größeren Anteil an Kohlenhydratoxidation als in Ruhe an.  

Dagegen ist die Interpretation des RQ während der Intervallbelastung 

schwieriger. Durch die Mittelung von Arbeits- und Ruhephasen werden die 

kurzfristigen Schwankungen ausgeglichen (Essen, B. et al., 1977). Mit dieser 

Methode und der gleichzeitigen Bestimmung von arterio-venösen Differenzen 

und Muskelbiopsien haben Essen et al. gezeigt, dass bei Intervallbelastung und 

Dauerbelastung gleicher mittlerer Intensität fast vergleichbare Mengen an Fett 

abgebaut werden. Hier soll jedoch nicht der Anteil der Substrate quantifiziert, 

sondern nur das Verhalten des RQ zwischen den Gruppen verglichen werden. 

Bei Hyperventilation oder metabolischer Azidose verändert sich die CO2-

Abgabe. Bei nicht signifikant unterschiedlicher [Lak] und VE, sowie ähnlichem 
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pH-Wert sind diese Einflüsse bei uns in beiden Gruppen gleich. Das zeigt sich 

auch im AEECO2. Daher kann der RQ unter unseren Bedingungen zur 

qualitativen Beurteilung der Energiebereitstellung zu Hilfe genommen werden. 

Da es in all diesen Größen keinen Unterschied zwischen den Gruppen gibt, 

kann man davon ausgehen, dass das Verhältnis von verbrannten Fetten und 

Kohlenhydraten unter beiden Bedingungen gleich ist. Diese Ergebnisse 

stimmen mit denen von De Bock et al. und Green et al. überein, die allerdings 

bei Dauerbelastung gewonnen wurden (De Bock, K. et al., 2005; Green, H. J. et 

al., 2007).  

Der für kontinuierliche Dauerbelastung typische Abfall der RQ-Werte (Bergman, 

B. C. et al., 1999a) findet sich auch in der vorliegenden Arbeit wieder, wenn 

man das Ende der Aufwärmphase und das Ende der Nachphase vergleicht. 

Das bedeutet eine Zunahme des Fettstoffwechsels im Verlauf der Belastung. 

Das gleiche Verhalten ist in der Intervallphase zu sehen. Daraus kann man 

schließen, dass auch während dieser hoch intensiven Phase der Fettstoff-

wechsel zunimmt. Dass bei solchen Intensitäten entgegen der landläufigen 

Meinung Energie in erheblichem Maß aus dem Fettabbau bereitgestellt wird, 

haben Essen et al. bereits 1977 bei einem vergleichbaren Belastungsprotokoll 

gezeigt (Essen, B. et al., 1977). Die Zunahme des Fettstoffwechsels über die 

Zeit zeigt sich in unserem Versuch im Verhalten der Fettmetabolite und im RQ 

in beiden Gruppen. Sowohl die Konzentration, als auch der zeitliche Verlauf der 

Metabolite des Fettstoffwechsels (freie Fettsäuren und freies Glycerin) liefern 

keinen Hinweis darauf, dass die Energie abhängig von der 

Kohlenhydrataufnahme durch den Abbau unterschiedlicher Substrate 

bereitgestellt wird. Unsere Annahme wird durch verschiedene Studien 

unterstützt. Auch in diesen Untersuchungen mit meist geringeren 

Kohlenhydratgaben fand sich kein Unterschied in der Konzentration von 

Glycerol und freien Fettsäuren. Allenfalls zu den letzten beiden 

Messzeitpunkten finden sich bei uns tendenzielle Hinweise zu einer stärkeren 

Aktivierung des Fettstoffwechsels in der Plac. Eine Aktivierung des 

Fettstoffwechsels nicht vor ca. 60-75 Minuten, wenn keine Kohlenhydrate 

gegeben werden, ist auch anderen den Arbeiten zu entnehmen (Anastasiou, C. 

A. et al., 2009; de Sousa, M. V. et al., 2007; Nicholas, C. W. et al., 1999). 
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Bei einem ähnlichen Metabolitenmuster im Blut haben Duhamel et al. bei 

Dauerbelastungen bei 60 % der VO2peak keinen Unterschied in den intra-

zellulären Metaboliten des Glukosestoffwechsels und der Beteiligung des 

Fettstoffwechsels am Energieumsatz gefunden (Duhamel, T. A. et al., 2007). 

Sie zeigten ab dem Zeitpunkt der Kohlenhydratsupplementation, die nicht zu 

einer Erhöhung der intrazellulären freien Glukose führte, eine geringere, 

allerdings nicht signifikante, Abnahme des Glykogens. Die Autoren 

differenzierten nicht zwischen Typ I- und Typ II-Fasern. In Studien, die diese 

Differenzierung vorgenommen haben, ist dieser Glykogenspareffekt gezeigt 

worden. Er betrifft vor allem das Glykogen in Typ II-Fasern (De Bock, K. et al., 

2007; Tsintzas, K. et al., 2001). Die Belastungsintensität mit 75 % der VO2max 

war etwas höher als unsere mittlere Intensität. Die hohe Intensität innerhalb der 

Intervalle in unserer Studie führt dazu, dass vermehrt Typ II-Faser rekrutiert 

werden (Essen, B., 1978; Gollnick, P. D. et al., 1974b). Diese Fasern sind 

verstärkt auf den Kohlenhydratstoffwechsel angewiesen und sollten daher 

vermehrt exogene Glukose verstoffwechseln und so den Glykogenspeicher 

schonen. Das ist in Studien tatsächlich gezeigt worden. Die Kohlenhydratgabe 

vor und während intermittierender Belastung hemmt den Abbau des Glykogens 

in Typ II-Fasern signifikant, nicht aber in Typ I-Fasern (Nicholas, C. W. et al., 

1999). Auch Nicholas et al. fanden keine Unterschiede in der intrazellulären 

Glukosekonzentration. Man kann also auch bei uns davon ausgehen, dass das 

Muskelglykogen in den Typ II-Fasern durch die Kohlenhydratgabe geschont 

wurde. Eine solche Änderung in der Energiebereitstellung lässt sich im RQ nicht 

erkennen, weil der Gesamtumsatz an Kohlenhydraten der gleiche bleibt. Statt 

des Muskelglykogens wird exogene Glukose abgebaut (Jeukendrup, A. E. et 

al., 2006).  

Das Einsparen des Muskelglykogens sollte bei längeren Belastungen 

leistungsfördernd wirken. Allerdings lässt sich aus unseren Messungen von HF, 

[Lak] und VE innerhalb der 75 Minuten keine Tendenz zur akuten Leistungs-

verbesserung ableiten. Allenfalls das Abfallen der VE zum Ende der Belastung 

und das tendenziell geringere Ansteigen der [K+]ven sowie die Konstanz der 

[Na+]ven könnten Hinweise auf eine mögliche verlängerte Belastungszeit sein. 

Das war aber nicht Ziel der vorliegenden Studie, denn dann hätte man bis zur 
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völligen Erschöpfung belasten müssen. Hier sollte nur eine der in unserer 

Studie durchgeführten Trainingseinheiten untersucht werden. 
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3.2.3 Zusammenfassung 

3.2.3.1 Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 

Die Kohlenhydratgabe wirkt während einer hoch intensiven Intervallbelastung 

stabilisierend auf das BV und PV. Wahrscheinlich liegen der Stabilisation 

mehrere Mechanismen zu Grunde, die sich ergänzen. Die leichten Unter-

schiede im Verhalten der [Na+]ven und [K+]ven zwischen den Gruppen könnten 

auf eine Aktivierung der Na+-K+-Pumpe durch die Kohlenhydratgabe in den 

weißen Muskelfasern zurückzuführen sein. 

3.2.3.2 Energiestoffwechsel 

Durch die Kohlenhydratgabe wird die Glukoseverfügbarkeit erhöht. Das führt 

aber nicht zu einer Veränderung des verstoffwechselten Substratgemischs 

während der Belastung von 75 Minuten, sondern nach Literaturanalyse zu 

einem Glykogenspareffekt. Dieser Spareffekt sollte in den beanspruchten 

weißen Muskelfasern größer sein als in den roten.  

3.3 Überleitung 

Der reduzierte Glykogenabbau (Hansen, A. K. et al., 2005) und die erhöhte 

Glukoseverfügbarkeit (Cluberton, L. J. et al., 2005; Hanke, N. et al., 2008) 

sollten die Expression von Genen, die zu einer Verschiebung des 

Stoffwechselmusters hin zum Fettstoffwechsel führt, reduzieren. Daher sollte 

sich die Ausdauerkapazität, d.h. die Fähigkeit bei gegebener Belastung lange 

arbeiten zu können, in der Gruppe mit der Kohlenhydratgabe geringer 

verbessern als in der Kontrollgruppe. 



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  E r n ä h r u n g s a n a l y s e    S e i t e  | 73 

4 Einfluss der Kohlenhydratgabe auf die Entwicklung der 

Leistungsfähigkeit 

4.1 Ergebnisse - Leistungsentwicklung 

4.1.1 Ernährungsanalyse 

In der ersten Woche der Studie gab es keinen signifikanten Unterschied 

zwischen den Gruppen bezüglich der zugeführten Energiemenge pro 

kg Körpergewicht und pro Tag. Desgleichen war die Verteilung der Makronähr-

stoffe nicht unterschiedlich zwischen den Gruppen (Tab. 2). 

Die „food-frequency“-Protokolle, die in den Wochen 2-5 geführt wurden, waren 

zum Teil unvollständig. Daher konnten in der CHO nur 6 und in der Plac nur 9 

Protokolle ausgewertet werden. In der Plac ergab sich weder in der Energie-

zufuhr noch in der Nahrungszusammensetzung ein Unterschied zur ersten 

Woche. In der CHO (n=6) sank die mittlere Kalorienzufuhr außerhalb des 

Trainings von 35,5 kcal·kg-1 Körpergewicht auf 31 kcal·kg-1 Körpergewicht (von 

149, kJ·kg-1 Körpergewicht auf 130,2 kJ·kg-1 Körpergewicht; p<0,05). Bezieht 

man die Maltodextringabe während des Trainings mit ein, stieg die Kalorien-

zufuhr pro kg Körpergewicht und Tag wieder auf die Werte der ersten Woche. 

Durch die Maltodextringabe erhöhte sich die mittlere Kohlenhydratzufuhr auf 

56 E% (Energieprozent) pro Tag. An den jeweiligen Trainingstagen betrug der 

Anteil der Kohlenhydrataufnahme 62 E%. Über die Trainingsphase hat sich das 

mittlere Gewicht der Probanden in beiden Gruppen nicht verändert. 
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Tab. 2: In der Tabelle wird die Nahrungszusammensetzung der beiden Gruppen 

dargestellt. 

  
Energiezufuhr 
kcal·kg-1  
kJ·kg-1 

Kohlen-
hydrate 
(E %) 

Fett 
(E %) 

Protein 
(E %) 

Plac 

1. Wo. 
40,0 ±12,0  

50,9 ±8,7 30,3 ±5,5 15,2 ±3,0 
167,2 ±50,2  

2.-5. Wo. 
39,3 ±7,4  

49,9 ±9,6 28,7 ±5,3 14,6 ±2,3 
164,3 ±30,9  

CHO 

1. Wo. 
34,8 ±9,5  

52,1 ±5,7 28,5 ±4,8 15,4 ±2,1 
145,5 ±39,7  

2.-5. Wo. 
31,0 ±10,4 ‡ 

50,3 ±4,4 30,7 ±3,7 15,5 ±1,6 
129,6  ±43,5 ‡ 

Die Gesamtkalorienaufnahme bezogen auf das Körpergewicht und pro Tag und die 
prozentualen Anteile der Makronährstoffe. In der 2.-5. Woche besteht ein 
signifikanter Unterschied (p<0,05; ‡) innerhalb der CHO zur 1. Wo (n=6; siehe 
Text). 
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4.1.2 Ausdauerleistungsfähigkeit 

4.1.2.1 Aerobe Kapazität  

Die Plac steigert ihre Maximalleistung im ST um 2,3 % (von 331,1±43,7 W auf 

338,7±45,4 W) und die CHO um 2,7 % (von 346,7±36,4 W auf 355,9±39,3 W). 

Beide Anstiege waren nicht signifikant. Nimmt man beide Gruppen zusammen 

so ist die Verbesserung gegenüber dem ET mit p=0,016 signifikant. Da sich das 

Körpergewicht nach der Trainingsphase nicht verändert hat, blieb auch die 

relative Leistung in den Gruppen ähnlich. Die spiroergometrischen Daten sind in 

Tab. 3 zusammengefasst. VO2peak erhöhte sich in beiden Gruppen nicht 

signifikant; das gleiche gilt wenn beide Gruppen zusammengefasst werden. Der 

Anstieg der VO2 in Abhängigkeit von der Leistung veränderte sich in beiden 

Gruppen. Für jede Person wurden Regressionsgeraden in der Anstiegsphase 

der Leistung (zwischen 117 W und Belastungsende) bestimmt. Die Mittelwerte 

des Achsenabschnitts unterschieden sich der in der Gesamtgruppe signifikant 

(ET: 548±249 ml·min-1 AT: 809±204 ml·min-1; p=0,039), die für die Steigungen 

verfehlten gerade die Signifikanzgrenze (ET: 12,1±1,04 ml·min-1·W-1; AT: 

11,3±0,93 ml·min-1·W-1; p=0,063). Werden die Daten der Versuchpersonen von 

ET und AT in einer gemeinsamen Regression ausgewertet, ergibt sich ein 

signifikanter Unterschied in der Steigung (ET: 11,9 ml·min-1·W-1; AT: 11,5 

ml·min-1·W-1; p<0,001). 

HF, VE, RQ und [Lak]art unterscheiden sich bei submaximaler Belastung (100 W 

und 200 W) nicht (Tab. 3). In den Auslastungsparametern (RQ, HF und [Lak]art) 

war beim Abbruch der Belastung weder ein Unterschied zwischen den Gruppen 

noch zwischen ET und AT zu sichern. Die VE erhöhte sich durch das Training 

signifikant in beiden Gruppen (p=0,002). In der Plac (p=0,009) und in der CHO 

(p=0,038) war der Anstieg jeweils signifikant. Zwischen den beiden Gruppen 

gab es jedoch keinen Unterschied. Über den Verlauf des ST war die [Glu]art in 

der CHO im ET höher als im AT (p<0,001) und höher als im AT bei der Plac 

(p<0,001). Dadurch entstand sowohl ein signifikanter Gruppenunterschied als 

auch eine signifikante Interaktion zwischen Gruppe und Tag (p<0,001). 
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Tab. 3: Stufentest - Spiroergometrische Daten 

 

 Ende 100 Watt 200 Watt Abbruch 
 

 

 ET AT ET AT ET AT Sign. 

HF 

(1·min
-1

)
 

Plac 
106,9 114,6 142,4 144,5 177,9 173,1  

±16,9 ±11,8 ±15,1 ±10,7 ±16,3 ±22,5  

CHO 
117,2 112,3 145,9 144,4 186,5 185,7  

±15,8 ±7,4 ±11,0 ±7,5 ±10,0 ±8,5  

VO2 

(l·min
-1

) 

Plac 
1,93 2,00 2,99 3,05 4,26 4,35  

±0,1 ±0,2 ±0,1 ±0,2 ±0,6 ±0,6  

CHO 
1,95 2,00 2,98 3,15 4,65 4,72  

±0,2 ±0,2 ±0,3 ±0,3 ±0,4 ±0,5  

RQ 

Plac 
0,83 0,84 0,94 0,89 1,10 1,05  

±0,07 ±0,03 ±0,15 ±0,03 ±0,17 ±0,05  

CHO 
0,86 0,87 0,88 0,88 1,09 1,08  

±0,05 ±0,03 ±0,05 ±0,05 ±0,03 ±0,04  

VE  

(l·min
-1

) 

Plac 
42,7 45,3 70,5 74,7 156,1 167,0  

±4,7 ±5,1 ±6,5 ±6,0 ±22,5 ±18,3 
††† 

CHO 
43,7 47,8 65,9 73,4 163,7 175,2 

±6,7 ±7,8 ±11,2 ±9,1 ±12,7 ±19,5  

Laktatart 

(mmol·l
-1

) 

Plac 
1,7 1,3 2,9 2,4 11,7 11,9  

±0,8 ±0,4 ±1,5 ±1,1 ±2,9 ±2,1  

CHO 
1,3 1,2 2,0 1,9 11,0 11,9  

±0,5 ±0,4 ±0,8 ±0,6 ±1,7 ±2,3  

Glucoseart 

(mmol·l
-1

) 

Plac 
4,7 4,8 4,6 4,6 4,8 4,7  

±0,6 ±0,6 ±0,4 ±0,4 ±0,4 ±0,4 
§§§ 

CHO 
5,0 4,7 5,0 4,3 5,2 4,3 

±0,5 ±0,8 ±0,6 ±0,8 ±0,7 ±0,9 ‡‡‡ 

Der Unterschied zwischen ET und AT in der VE besteht nur im Abbruchswert. 

††† p<0,002 Unterschied zwischen ET und AT; 

‡‡‡ p<0,001 Unterschied zwischen ET und AT innerhalb einer Gruppe;  

§§§ p<0,001 Unterschied zwischen CHO und Plac 
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4.1.2.2 Ausdauerkapazität  

Die mittlere Raumtemperatur bei den DT war im ET 24,3±1,0°C und im AT 

23,9±0,7°C (n.s.).  

Beide Gruppen unterscheiden sich in der AK, gemessen bei 80 % der im EST 

erreichten maximalen Leistung, nicht signifikant. Die mittlere Abbruchzeit im 

EDT ist in der Plac 13,6±4,4 min und in der CHO 12,6±2,5 min. Die mittlere 

Arbeitszeit wird im ADT ist in der Plac auf 18,9±5,4 min und in der CHO auf 

18,6±6,0 min gesteigert. Die Steigerung der Belastungszeit im ADT ist 52±41 % 

(p<0,006) in der Plac und in der CHO 49±38 % (p<0,003) ohne signifikanten 

Unterschied zwischen den Gruppen (Abb. 26). Kein Proband ist im ADT kürzer 

gefahren als im EDT.  

Sowohl die VO2 als auch die VCO2 unterscheiden sich weder zwischen ET und 

AT noch zwischen den Gruppen. Die CHO arbeitet nach 5 min der 80 %-Phase 

bei 90 % der VO2peak des EST und bei Abbruch des DT bei 92 %. Die Plac 

arbeitet nach 5 min der 80 %-Phase bei 93 % der VO2peak des EST und bei 

Abbruch des DT bei 96 %.  
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Abb. 26: Veränderung der Ausdauerkapazität. Die Verlängerung der Arbeitszeit 
durch das Training unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen.  
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Die spiroergometrischen Daten sind in Tab. 4 zusammengefasst. Der RQ weist 

einen signifikanten Unterschied zwischen ET und AT auf (p=0,008), aber keinen 

Unterschied zwischen den Gruppen. Der Unterschied zwischen ET und AT im 

RQ tritt erst bei der hohen Belastung auf, der RQ ist im AT signifikant niedriger. 

Am Ende der Belastung ist der Unterschied zwischen ET und AT immer noch 

vorhanden (p<0,001). Die Abnahme des RQ geht im Wesentlichen auf eine 

Abnahme der VCO2 zurück. Am Ende des DT unterscheidet sich die AF 

zwischen den Gruppen nicht signifikant. Das VT zeigt nur einen signifikanten 

Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,001). Der Unterschied kommt durch 

die größere Körperhöhe der Probanden in der CHO zustande. Bei Erschöpfung 

unterscheiden sich sowohl VE als auch HF weder zwischen dem ET und AT 

noch zwischen den Gruppen (s. Tab 4). Auch zu den anderen Messzeitpunkten 

unterscheiden sich die Größen weder zwischen den Gruppen noch zwischen 

den Testtagen, lediglich die VE zur Zeit des Abbruchs im ET ist am gleichen 

Zeitpunkt im AT in beiden Gruppen niedriger (p=0,002). Auch in der VO2 gibt es 

keinen signifikanten Unterschied zwischen ET und AT (s. Tab. 4). Das gilt auch 

für die nicht gezeigten Zeitpunkte der DT. 
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4.1.2.2.1 Metabolite 

Die [Lak]art unterscheidet sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. Es zeigt 

sich aber eine signifikante Verminderung in beiden Gruppen durch das Training 

(p=0,001). Diese Reduzierung bei Belastung zeigt sich aber nicht in der 

Vorphase (bei 10 W und 30 %-Phase) sondern nur in der 80 %-Phase. Weder 

das Training noch die Getränke haben Einfluss auf die [Lak]art bei Abbruch der 

Belastung. Werden beide Gruppen zusammengefasst, ergibt sich ein 

signifikanter Trainingseffekt, der sich auch dann bei n=23 nicht in der 30 %-

Phase sondern nur in der 80 %-Phase bei 5 und 10 min und zur Zeit des 

Abbruchs im ET (p=0,002; p<0,001 und p<0,001) und in der gesamten Nach-

phase zeigt (für alle mindestens p<0,01; Abb. 27).  

Die [Lak]ven zeigt keinen Gruppenunterschied, aber einen signifikanten 

Unterschied zwischen dem ET und AT (p=0,016;). Im Wesentlichen spiegelt 

sich das Verhalten der [Lak] im arterialisierten Blut wider (ohne Abbildung). 

Die [Glu]art (Abb. 28) unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen, aber es 

gibt einen signifikanten Unterschied zwischen dem ET und AT (p<0,001) und 

eine Interaktion zwischen der Belastung und dem Testtag (p<0,001). In beiden 

Gruppen ist die [Glu]art beim Abbruch höher als im ET und bleibt während der 

10minütigen Nachphase erhöht (Plac p<0,005; CHO p<0,001). 

In der [Glu]ven gibt es einen schwach signifikanten Unterschied  zwischen den 

Gruppen (p=0,048). Im Wesentlichen spiegeln die cubital-venösen Werte das 

Verhalten der [Glu]art wider (ohne Abbildung).  
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Laktatkonzentration im arterialisierten Blut
während des DT
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Abb. 27: Abhängigkeit der [Lak]art von der Belastungszeit im DT. Es gibt einen 
signifikanten Unterschied zwischen den beiden Testtagen (p<0,001) aber keinen 
zwischen den Gruppen. 

Die folgenden Symbole und Daten gelten für alle Abbildungen des DT: Die 
Abbruchwerte des ET werden mit kleinen Symbolen zu Beginn der Nachphase 
wiederholt. Die mittlere Abbruchzeit im EDT ist in der Plac 13,6±4,4 min und in der 
CHO 12,6±2,5 min Die mittlere Abbruchzeit im ADT ist in der Plac 18,9±5,4 min 
und in der CHO 18,6±6,0 min. Die roten Symbole stehen für die Kohlenhydrat-
gruppe (CHO), wobei die offenen Kreise die Werte aus dem ET und die gefüllten 
Kreise, die des AT darstellen. Die schwarzen Symbole stehen für die Kontroll-
gruppe (Plac), wobei die offenen Dreiecke für die Werte im ET und die gefüllten für 
die des AT stehen. In der Legende werden nur die Haupteffekte beschrieben, die 
Details sind im Text.  

Glukosekonzentration im arterialisierten Blut
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Abb. 28: Abhängigkeit der [Glu]art  von der Belastungszeit. Es gibt keinen Unter-
schied zwischen den Gruppen aber einen signifikanten Unterschied zwischen ET 
und AT (p<0,001). 
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Die Ergebnisse zu den Metaboliten des Fettstoffwechsels beziehen sich auf 

n=6 in der CHO und n=7 in der Plac. Die [GG]ven ist in beiden Gruppen im AT 

niedriger als im ET (p<0,001). Die Differenz zwischen ET und AT ist in der Plac 

größer als in der CHO, die absoluten Werte, sowohl im ET als auch im AT, sind 

in der Plac niedriger als in der CHO (p<0,001; Interaktion Tag und Gruppe 

p=0,054; Abb. 29). Das nahezu gleiche Verhalten der absoluten 

Konzentrationen tritt auch bei den [TG]ven auf. Lediglich die Wechselwirkung 

zwischen Gruppe und Tag ist schwach signifikant (p<0,042; Abb. 30).  
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Abb. 29: [GG]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Die [GG]ven ist im AT in 
beiden Gruppen signifikant niedriger als im ET (p<0,001). 

Triglyceride im DT
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Abb. 30: Abhängigkeit der [TG]ven von der Dauerbelastungszeit. Die [TG]ven ist im 
AT in beiden Gruppen signifikant niedriger als im ET (p<0,001).  
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Die [FG]ven zeigt weder einen signifikanten Unterschied zwischen den Testtagen 

noch einen Gruppenunterschied noch eine Interaktion zwischen Gruppe und 

Training (Abb. 31). Die Differenzen gegen den Ruhewert (Δ) der [FG]ven 

unterscheiden sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. Es gib auch keine 

Interaktion zwischen Gruppe und Tag. Lediglich der Tageseffekt ist signifikant 

(p=0,035; Abb. 32). Im AT steigt die [FG]ven leicht stärker an. 
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Abb. 31: Abhängigkeit der [FG]ven von der Belastungsdauer. Es gibt keine 
signifikanten Unterschiede.  

 freies Glycerin im DT

L
e

is
tu

n
g

 (
%

)

0

30

80

Zeit (min)

0 5 10 15 20 25 A 5 10


 [

F
G

] 
(m

m
o

l·
l-1

)

-0,05

0,00

0,05

0,10

0,15

0,20

0,25

0,30

CHO-ET

CHO-AT

Plac-ET

Plac-AT

Ruhe Aufw. Erholung

1
0
W

 

Abb. 32: Δ[FG]ven während des DT. Δ[FG]ven zeigt zwar einen signifikanten 
Unterschied zwischen den Versuchstagen (p=0,035) nicht aber zwischen den 
Gruppen. 



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  A u s d a u e r k a p a z i t ä t    S e i t e  | 84 

Bei der [FFS]ven zeigte sich ein Einfluss des Testtages (p=0,04) und eine 

signifikante Interaktion zwischen Gruppe und Tag (p=0,041; Abb. 33). Die 

Ursache ist, dass die [FFS]ven in der Plac im ET höher sind als in der CHO 

(p=0,002). Im AT liegen beide Gruppen während dieser Phase auf einem 

Niveau. Die Anstiege der [FFS]ven in der Nachphase des AT (Differenz zum 

Abbruchwert) unterscheiden sich zu keinem Zeitpunkt signifikant zwischen den 

Gruppen. Das Verhalten der Δ[FFS]ven während der Tests unterscheidet sich 

signifikant zwischen den Gruppen (p=0,037). Es besteht eine signifikante 

Interaktion zwischen der Gruppe und dem Testtag (p<0,001). In der CHO ist 

Δ[FFS]ven im AT im Mittel größer als im ET (p<0,001; Abb. 34). In der Plac ist es 

umgekehrt (p=0,006).  

freie Fettsäurenkonzentration im DT
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Abb. 33: Abhängigkeit der [FFS]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es 
zeigte sich bei der [FFS]ven ein Einfluss des Testtages (p=0,04) und eine 
signifikante Interaktion zwischen Gruppe und Tag (p=0,041). 
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Abb. 34: Δ[FFS]ven während des Dauertests. Das Verhalten der Differenz ist 
zwischen den Gruppen signifikant unterschiedlich (p=0,037). 
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4.1.2.2.2 Elektrolyt- und Wasserhaushalt 

Die [Hb]ven sinkt vom ET zum AT signifikant ab (p<0,001) und unterscheidet 

sich signifikant zwischen den Gruppen (p=0,03; Abb. 35). Es besteht aber keine 

signifikante Interaktion zwischen der Gruppe und dem Testtag. Der Hkt (Abb. 

36) verhält sich ähnlich wie die [Hb]ven, ohne jedoch einen Gruppenunterschied 

zu zeigen. Es zeigt sich aber in beiden Gruppen eine Trainingswirkung 

(p=0,039). 
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Abb. 35: Abhängigkeit der [Hb]ven von der Dauerbelastung. Es besteht sowohl ein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,03) als auch zwischen den 
Versuchstagen (p<0,001).  



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  A u s d a u e r k a p a z i t ä t    S e i t e  | 87 

Hämatokrit im DT

L
e

is
tu

n
g

 (
%

)

0

30

80

Zeit (min)

0 5 10 15 20 25 A 5 10

H
k

t 
(%

)

40

42

44

46

48

50

52

CHO-ET

CHO-AT

Plac-ET

Plac-AT

Ruhe Aufw. Erholung

1
0
W

 

Abb. 36: Hkt in Abhängigkeit von der Belastungszeit während des DT. Es gibt 
einen signifikanten Unterschied zwischen den Versuchstagen (p<0,039) aber 
keinen Unterschied zwischen den Gruppen. 
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Die MCHC sinkt in beiden Gruppen ab und zeigt sowohl einen signifikanten 

Gruppenunterschied (p<0,001; Abb. 37) als auch einen signifikanten Einfluss 

des Testtages (p=0,002). Die Unterschiede gehen auf ein stärkeres Absinken in 

der CHO zurück (p<0,05; zweifaktorielle VA). Als Folge ist die MCHC im 

gesamten AT in der CHO signifikant niedriger als in der Plac (p= 0,005).  
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Abb. 37: MCHC in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p<0,001) als auch zwischen den 
Testtagen (p=0,002). 
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Die Veränderung des BV während der Belastung ist zwischen den Gruppen 

nicht unterschiedlich, es zeigt sich jedoch eine Wechselbeziehung zwischen 

Gruppe und Tag (p=0,021; Abb. 38). Diese Interaktion geht auf einen geringen 

Unterschied zwischen den Gruppen im ET zurück. Die Veränderung des PV 

zeigt einen signifikanten Gruppenunterschied (p<0,025), aber weder einen 

Unterschied zwischen den Testtagen, noch eine Interaktion (Abb. 39). 
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Abb. 38: Relative Veränderung des BV in Abhängigkeit von der Belastungsdauer 
während des DT. Die Veränderung zeigt keinen Unterschied zwischen den 
Gruppen. 
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Abb. 39: Relative Veränderung des PV in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Es 
gibt einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (p<0,025). 
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Die [K+]ven unterscheidet sich zwischen den Gruppen den Gruppen (p=0,006). 

Es zeigt sich eine Interaktion zwischen Gruppe und Testtag (p=0,005). Das 

kommt durch eine höhere [K+]ven der Plac im ET gegen über der CHO zustande 

(p<0,001). Außerdem ist die [K+]ven der Plac im ET signifikant höher als im AT 

(p=0,003). In der CHO Gruppe zeigt sich keine signifikante Veränderung. Auch 

die [K+]ven der beiden Gruppen im AT ist nicht unterschiedlich (Abb. 40).  
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Abb. 40: Abhängigkeit der [K
+
]ven von der Belastungszeit im DT. Es besteht ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,006).  
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Δ[K+]ven während der Versuche unterscheiden sich signifikant zwischen den 

Gruppen (p=0,004; Abb. 41). Dieser Effekt kommt durch die signifikant 

größeren Veränderungen in der Plac im AT gegenüber dem ET zustande 

(p=0,012). Allerdings gibt es keine Interaktion mit dem Testtag. Zu keinem 

Zeitpunkt in der Nachphase zeigt sich in einer der beiden Gruppen ein 

signifikanter Unterschied zwischen ET und AT im Verhalten von Δ[K+]ven. 
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Abb. 41: Δ[K
+
]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Die Δ[K

+
]ven während der 

Versuche unterscheiden sich signifikant zwischen den Gruppen (p=0,004). 
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Die [Na+]ven unterscheidet sich signifikant zwischen ET und AT (p<0,001), aber 

nicht zwischen den Gruppen (Abb.42). Δ[Na+]ven steigt während der Versuche 

im AT geringer an (p=0,008; Abb. 43).  
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Abb. 42: Abhängigkeit der [Na
+
]ven von der Belastungsdauer. Die [Na

+
]ven unter-

scheidet sich signifikant zwischen ET und AT (p<0,001). 
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Abb. 43: Δ[Na
+
]ven zum Ruhewert in Abhängigkeit von der Belastungszeit. Die 

Differenz unterscheidet sich zwischen den Versuchstagen (p=0,008). 
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Die Differenz der Summe von [Na+]ven und [K+]ven zeigt keinen signifikanten 

Gruppenunterschied, aber einen Unterschied zwischen ET und AT (p=0,044; 

Abb. 44). 
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Abb. 44: Δ Summe von [Na
+
]ven und [K

+
]ven in Abhängigkeit von der Belastungszeit. 

Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen 

Der pH-Wert, der HbO2 und der PCO2 zeigen einen Unterschied zwischen dem 

ET und AT (HbO2 p=0,003; pH-Wert p<0,001; PCO2 p<0,001). Es gibt keinen 

Einfluss der Kohlenhydratsupplementation (Tab. 8a/8b, s. Anhang S.163-164).  
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4.1.2.3 Die Abhängigkeit der Verbesserung der AK von der initialen 

Ausdauerleistungsfähigkeit 

In keiner der beiden Gruppen gibt es eine signifikante Korrelation zwischen der 

Verbesserung der AK und der Maximalleistung im ST. Auch wenn beide 

Gruppen zusammengefasst werden, ergibt sich kein signifikanter Zusammen-

hang (Abb. 45). Die Verbesserung der AK korreliert negativ mit der an-

fänglichen VO2peak (p<0,05; Abb. 46). Die Steigungen der Regressionsgeraden 

unterscheiden sich nicht signifikant voneinander.  
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Abb. 45: Korrelation der Verbesserung der AK mit der maximalen Leistung im EST. 
Es gibt keinen signifikanten Zusammenhang. 
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Änderung der Ausdauerkapazität in Abhängigkeit
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Abb. 46: Zusammenhang zwischen der Verbesserung der AK und der VO2peak. Es 
besteht ein signifikanter Zusammenhang (p<0,05). 

Wenn die Verbesserung der AK durch das Training dagegen zur AK im ET auf-

getragen wird, ergibt sich eine negative Korrelation in der Gesamtgruppe 

(p<0,05; Abb. 47). Die Steigungen der Gesamtgruppe und der Plac sind nicht 

signifikant unterschiedlich, das heißt, dass die Daten der CHO die Steigung der 

Regression nicht signifikant beeinflussen. 
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Abb. 47: Korrelation zwischen der Verbesserung der AK und der AK im EDT. Es 
besteht ein signifikanter Zusammenhang in der Gesamtgruppe (p<0,05).  
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4.1.2.4 Zusammenfassung der Ergebnisse zur Ausdauerleistungsfähigkeit 

Die Ergebnisse der Untersuchungsreihe belegen keine Wirkung der 

Kohlenhydratsupplementation auf die 3 gemessenen Größen der 

Ausdauerleistungsfähigkeit.  

Die Verbesserung in der AK ist unabhängig von der Verbesserung der aeroben 

Kapazität.  

Im niedrigen bis mittleren Intensitätsbereich zeigen sich keine signifikanten 

Veränderungen in den Stoffwechselparametern durch das Intervalltraining und 

die Kohlenhydratsupplemetation. 

Der Wasser- und Elektrolythaushalt wird im Wesentlichen durch das Training 

aber nicht durch die Kohlenhydratsupplementation beeinflusst.  
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4.1.3 Sprintleistungs- und Regenerationsfähigkeit  

4.1.3.1 Maximale Leistung 

Die maximale Leistung im ET unterscheidet sich weder im 1. noch im 2. WT 

zwischen den Gruppen. Das Gleiche gilt für die mittlere Leistung. Auch wenn 

die Leistungen auf das Körpergewicht bezogen werden, ergibt sich kein signifi-

kanter Unterschied (Tab. 5)  

Die Anstiege in der absoluten maximalen und mittleren Leistung im 1. WT und 

im 2. WT durch das Training ist in jeder Gruppen signifikant (alle mindestens 

p<0,02). Wegen der großen Unterschiede in der individuellen Leistungsfähigkeit 

und der großen Unterschiede zwischen 1. und 2. WT werden im Folgenden nur 

die relativen Verbesserungen betrachtet.  

Der Anstieg der max. Leistung im 1. und 2. WT der Plac ist signifikant größer 

als der der CHO (p=0,048). Dieser Haupteffekt wird im Wesentlichen durch den 

Anstieg im 1. WT hervorgerufen (p=0,037). Die Verbesserungen der 

Maximalleistung der Plac unterscheiden sich nicht signifikant zwischen WT 1 

und WT 2, in der CHO dagegen sind die Unterschiede signifikant (p=0,021). Die 

Mittlere Leistung im 2. WT steigt in der CHO stärker als im ersten (p<0,005)  

Die Anstiege in der max. Leistung bzw. in der mitt. Leistung im 2. WT 

unterscheiden sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. Der Anstieg der 

Leistung in der Gesamtgruppe ist im 2. WT sowohl in der maximalen (p=0,038) 

als auch in der mittleren (p<0,005) höher als im 1. WT. 
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Tab. 5: Doppelter Wingate-Test - Leistung 

   Erster WT  Zweiter WT  Signifikanz 

   ET AT ET AT 1 2 3 4 

Leistungmax  
(W) 

Plac 
1016,1 1131,9 733,5 849,3     

±188,2 ±187,3 ±176,8 ±184,3     

CHO  
1016,0 1070,2 776,0 863,6     

±155,9 ±198,8 ±76,2 ±129,6     

Verbesserungmax  
(Faktor) 

Plac 
1,12 1,17   

n.s. 

§ 
±0,08 ±0,10 

§ n.s. 

CHO 
1,05 1,11 

## 
±0,06 ±0,09   

Signifikanz 1 #  

Leistungmitt  
(W) 

Plac 
735,4 777,9 540,1 593,1     

±111,5 ±109,2 ±96,9 ±96,2     

CHO  
747,4 759,3 548,0 588,8     

±83,0 ±81,4 ±55,1 ±57,7     

Verbesserungmitt  
(Faktor)  

Plac 
1,06 1,10   

n.s. 

n.s 
±0,06 ±0,10 

n.s. n.s. 

CHO  
1,02 1,08 

### 
±0,04 ±0,05   

Signifikanz 2 ###  

Spalte 1: Wirkung der Supplementation in WT1 
Spalte 2: Wirkung der Supplementation in WT2 
Spalte 3: WT1 vs WT2 
Spalte 4: Haupteffekt Supplementation 
Zeile 1 und 2: WT1 vs WT2 unabhängig von der Supplementation 
 
Signifikante Verbesserung:  
 zwischen WT1 und WT2 # (p<0,05), ## (p=0,021), ### (p<0,005) 
 zwischen Plac und CHO § (p<0,05)  



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 99 

4.1.3.2 Spiroergometrische Daten 

Die Parameter HF und RQ werden weder durch das Training noch durch die 

Kohlenhydratsupplementation beeinflusst. Das gilt sowohl für das Ende der 

Aufwärmphase (50 % der maximalen Leistung im ST) als auch für den Gesamt-

verlauf (Tab. 6). 

Die VE unterscheidet sich sowohl zwischen den Gruppen (p=0,002) als auch 

zwischen ET und AT (p=0,028; Tab. 6). Der Tageseffekt geht im Wesentlichen 

auf den Unterschied zwischen ET und AT bei der Plac zurück (p<0,02). Es 

besteht keine Interaktion zwischen Gruppe und Training.  

Die AF unterscheidet sich weder zwischen ET und AT noch zwischen den 

Gruppen. VT unterscheidet sich signifikant zwischen den Gruppen (p=0,043).
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Tab. 6: Wingate Test - Spiroergometrische Daten 

  Aufwärmen WT1 WT2    

  ET  AT ET  AT ET  AT   

HF 
(1·min

-1
)  

Plac 
138,1   136,2 145,9   147,5 162,2   162,1     

±10,5   ±13,6 ±13,4 
  

±17,5 ±11,1 
  

±14,3     

CHO 
134,9  134,9 150,9 147,8 162,0 156,8     

±10,6   ±7,6 ±11,0   ±17,9 ±14,1   ±24,3     

VO2  
(l·min

-1
) 

Plac 
2,82   2,83 2,53   2,27 3,11   3,21     

±0,30 
  

±0,34 ±0,64 
  

±0,50 ±0,39 
  

±0,61   §§ 
  

CHO  
2,85 2,92 2,92 2,81 3,25 3,34   

±0,16   ±0,19 ±0,32   ±0,36 ±0,35   ±0,34     

RQ 
(1·min

-1
) 

Plac  
0,88   0,87 1,02   1,07 1,41   1,44     

±0,05 
  

±0,04 ±0,15 
  

±0,21 ±0,15 
  

±0,29     

CHO 
0,88 0,88 1,08 1,14 1,41 1,38     

±0,04   ±0,03 ±0,12   ±0,10 ±0,09   ±0,06     

VE 
(l·min

-1
)  

Plac 
62,5   63,6 96,6 ‡ 107,6 149,9 ‡‡ 166,6   ‡‡‡ 

±7,8 
  

±8,4 ±25,2 
†† 

±26,1 ±31,0 
††† 

±29,9 
†† 

§§ 

CHO 
65,2 68,4 119,4 125,2 162,8 172,1 ††† 

±6,1   ±9,9 ±24,0   ±23,5 ±21,0 ‡ ±27,5   ‡ 

VT 
(l·min

-1
)  

Plac 
2,53   2,36 1,91   1,97 2,75   2,76     

±0,36 
  

±0,35 ±0,39 
  

±0,34 ±0,42 
  

±0,36   § 

CHO 
2,50 2,52 2,11 2,10 2,73 2,77     

±0,34   ±0,32 ±0,34   ±0,44 ±0,47   ±0,53     

AF 
(1·min

-1
)  

Plac 
25,6 ‡‡ 27,9 51,6 ‡ 56,0 55,7 ‡‡ 62,1   ‡‡ 

±5,4 
†† 

±5,8 ±14,7 
† 

±16,3 ±13,3 
††† 

±15,5     

CHO 
26,7 27,7 56,8 61,3 61,3 63,9     

±2,6   ±4,3 ±9,1   ±9,3 ±10,8   ±9,9     

† p<0,05,†† p<0,01, ††† p<0,001 signifikanter Unterschied zwischen ET und AT;  
‡ p<0,05,‡‡ p<0,01, ‡‡‡ p<0,001 signifikanter Unterschied zwischen ET und AT innerhalb einer 
Gruppe;  
§ p<0,05,§§ p<0,01, §§§ p<0,001 signifikanter Unterschied zwischen der Plac und der CHO 
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Die [Lak]art am Ende der Aufwärmphase unterscheidet sich in keiner der beiden 

Gruppen signifikant zwischen ET und AT. Die [Lak]art zeigt einen signifikanten 

Unterschied in den Gruppen (p<0,001). Ursache hierfür ist, die im ET signifikant 

niedrigere Konzentration in der Plac gegenüber dem AT (p<0,001). Die CHO 

zeigt keinen Unterschied in der [Lak]art zwischen den beiden Testtagen. Im AT 

unterscheiden sich die Verläufe der [Lak]art zwischen den beiden Gruppen nicht 

(Abb. 48).  
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Abb. 48: Abhängigkeit [Lak]art von der Belastung. Es gibt einen signifikanten Unter-
schied zwischen den Gruppen (p<0,001). 

Die Symbole gelten für alle Abbildungen zu den WT: Die roten Symbole stehen für 
die Gruppe mit der Kohlenhydratsupplementation und die schwarzen für die Plac. 
Wobei die leeren Symbole die Konzentrationen während der ET darstellen und die 
gefüllten während der AT. Die senkrechten Säulen nach 20 min stehen für die 30 s 
Belastungen des doppelten WT. 
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Obwohl die [Glu]art in Ruhe an den 4 Testtagen nicht unterschiedlich war, zeigt 

die [Glu]art sowohl einen signifikanten Unterschied zwischen dem ET und AT 

(p=0,003) als auch einen zwischen den Gruppen (p<0,001). Zusätzlich besteht 

eine signifikante Wechselbeziehung zwischen der Gruppe und dem Tag 

(p<0,001). Der Gruppenunterschied zeigt sich im ET. Hier liegt die [Glu]art der 

Plac signifikant niedriger (p<0,001) als im AT. Gleichzeitig verläuft die 

Konzentration niedriger als im ET der CHO (p<0,001). Im AT unterscheiden sich 

die beiden Gruppen im Konzentrationsverlauf nicht (Abb. 49). 
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Abb. 49: Abhängigkeit der [Glu]art von der Belastung. Die [Glu]art weist sowohl 
einen signifikanten Unterschied zwischen ET und AT (p=0,003) als auch zwischen 
den Gruppen (p<0,001) auf. 
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4.1.3.3 Metabolite im cubital-venösen Blut 

Die Verläufe von [Lak]ven und [Glu]ven (nicht dargestellt) im cubital-venösen Blut 

spiegeln im Wesentlichen das Verhalten der Konzentrationen im arterialisierten 

Blut wider (Tab. 9a/9b; s. Anhang S. 165-166). 

Die [GG]ven verhält sich zwischen den Gruppen unterschiedlich (p=0,005). Sie 

zeigt einen Tageseffekt (p=0,005) und eine gerade nicht signifikante Interaktion 

zwischen Gruppe und Training (p=0,051). In der Plac sind die Testtage 

unterschiedlich (p<0,001). Die Gruppen unterscheiden sich im AT (p=0,002), 

wobei die Plac im Mittel höher liegt als die CHO (Abb. 50). 

Die [TG]ven (Abb. 51) verhält sich wie die [GG]ven. Lediglich die Interaktion 

zwischen Gruppe und Tag ist signifikant (p=0,03). 
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Abb. 50: Abhängigkeit der [GG]ven von der Belastung. Es gibt einen signifikanten 
Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,005 und den Testtagen (p=0,005). 
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Triglyceride im WT
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Abb. 51: [TG]ven in Abhängigkeit von der Belastung. Die beiden Gruppen 
unterscheiden sich signifikant (p=0,011) und auch die Testtage (p=0,004).  

[FG]ven zeigt einen Gruppenunterschied (p=0,026). Die Ursache ist die 

niedrigere Konzentration im AT gegenüber dem ET in der CHO (p=0,007). 

(Abb. 52). In der Plac zeigt sich kein Tageseffekt. 

 Δ[FG]ven unterscheidet sich sowohl zwischen den Gruppen (p=0,003; Abb. 53) 

als auch zwischen dem ET und AT (p<0,001) signifikant. Es besteht aber keine 

Interaktion zwischen Training und Gruppe. Der Unterschied in den Gruppen 

kommt durch einen signifikanten Unterschied in der CHO zwischen ET und AT 

zustande (p<0,005), wobei die Plac sich nicht signifikant verändert. Weiterhin 

gibt es einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen im AT (p<0,003). 

Dieser Unterschied entsteht durch die tendenziell niedrigere Veränderung der 

[FG]ven in der Anfangsphase in der CHO (Aufwärmen bis 3 min Nachphase), die 

sich aber in einer 2 faktoriellen VA nicht sichern lassen. Δ[FG]ven steigen in 

beiden Gruppen im AT höher an als im ET. 
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freies Glycerin im WT
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Abb. 52: Abhängigkeit der [FG]ven von der Belastung. Es besteht ein signifikanter 
Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,026), aber nicht zwischen den Testtagen. 
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Abb. 53: Δ[FG]ven in Abhängigkeit von der Belastung. Die Δ[FG]ven unterscheidet 
sich sowohl zwischen den Gruppen (p=0,003) als auch zwischen ET und AT 
(p<0,001) signifikant. 
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In der [FFS]ven zeigt sich sowohl ein Gruppen- (p=0,009) als auch ein Tages-

unterschied (p<0,001; Abb. 54). In der CHO ist das Absinken der [FFS]ven von 

ET zu AT signifikant (p=0,04) nicht aber in der Plac (p=0,097) Beide Gruppen 

unterscheiden sich auch in den ET sowie in den AT (beide: p<0,001).  

In Δ[FFS]ven gibt es einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen 

(p=0,015). Außerdem ist eine signifikante Interaktion zwischen Gruppe und Tag 

vorhanden (p=0,003; Abb. 55). Diese Interaktion kommt dadurch zustande, 

dass die Plac im ET einen höheren Anstieg an [FFS]ven hat, als die CHO 

(p=0,005) und gleichzeitig einen höheren als im AT (p<0,001). Das Verhalten im 

AT unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen. 
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Abb. 54: Abhängigkeit der [FFS]ven von der Belastung. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Gruppenunterschied (p=0,009) als auch einen signifikanten Unter-
schied zwischen den Testtagen (p<0,001). 
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Abb. 55: Δ[FFS]ven im Wingate-Test Es gibt einen signifikanten Unterschied 
zwischen den Gruppen (p=0,015). 
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4.1.3.4 Elektroly- und Wasserhaushalt 

Sowohl die [Hb]ven, der Hkt als auch die MCHC unterscheiden sich zwischen 

den Gruppen (alle: p<0,001) und zwischen ET und AT ([Hb]ven p<0,001; Hkt 

p=0,007; MCHC p=0,001). Die MCHC ist in der CHO im AT signifikant niedriger 

als im ET (p<0,002). Im ET unterscheiden sich die Größen nicht signifikant 

(Abb. 56-58).  
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Abb. 56: Abhängigkeit der [Hb]ven von der Belastung. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Gruppenunterschied (p<0,001), als auch einen signifikanten Unter-
schied zwischen AT und ET (p<0,001). 
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Abb. 57: Abhängigkeit des Hkt von der Belastung. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Gruppenunterschied (p<0,001), als auch einen signifikanten Unter-
schied zwischen AT und ET (p=0,007). 
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Abb. 58: Abhängigkeit der MCHC von der Belastung. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Gruppenunterschied (p<0,001), als auch einen signifikanten Unter-
schied zwischen AT und ET (p=0,001). 



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 110 

Das Verhalten des BV unterscheidet sich sowohl zwischen den Gruppen als 

auch zwischen den Testtagen signifikant voneinander (beide: p<0,001; 

Abb. 59). Zusätzlich besteht eine signifikante Interaktion zwischen Gruppe und 

Tag (p=0,004). Das Absinken des BV ist im AT innerhalb der CHO signifikant 

größer als im ET (p<0,001). Auch im Vergleich zur Plac im AT ist das Absinken 

signifikant größer (p<0,001). 
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Abb. 59: Abhängigkeit des BV von der Belastung. Es gibt sowohl einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen, als auch zwischen den Test-
tagen (beide p<0,001). 
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Ein ähnliches Verhalten findet man im PV (Abb. 60). Lediglich die Interaktion ist 

gerade nicht signifikant (p=0,054). 
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Abb. 60: Abhängigkeit des PV von der Belastung. Es gibt einen signifikanten Un-
terschied zwischen den Gruppen und den Testtagen (beide p<0,001). 
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Die [K+]ven unterscheidet sich signifikant (p=0,009) zwischen dem ET und AT, 

nicht aber zwischen den Gruppen (Abb. 61). Sie zeigt eine signifikante Inter-

aktion (p=0,005) zwischen der Gruppe und der Belastung, aber nicht zwischen 

Gruppe und Tag. Die [K+]ven war bei der Plac im ET höher als bei der CHO im 

ET (p=0,008). 

 Δ[K+]ven weist weder einen Unterschied zwischen den Gruppen noch zwischen 

den Testtagen auf. Es besteht eine signifikante Interaktion zwischen Gruppe 

und Belastung (p<0,001; Abb. 62). Diese kommt durch die unterschiedlich 

starken Anstiege der [K+]ven in den WT zustande. Dieser Unterschied wird 

weder durch das Training noch durch die Kohlenhydratsupplementation 

beeinflusst. 
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Abb. 61: Abhängigkeit der [K
+
]ven von der Belastung. Es gibt einen signifikanten 

Unterschied zwischen ET und AT (p=0,009), aber nicht zwischen den Gruppen. 
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Abb. 62: Δ[K
+
]ven  in Abhängigkeit von der Belastung. Es gibt keinen Unterschied 

zwischen den Gruppen aber eine Interaktion zwischen Gruppe und Belastung 
(p<0,001). 



E r g e b n i s s e - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 114 

Die [Na+]ven unterscheidet sich zwischen den Gruppen (p<0,001; Abb. 63). Es 

gibt aber keine Interaktion zwischen Gruppe und Tag. Δ[Na+]ven unterscheiden 

sich weder zwischen den Gruppen noch zwischen den Tagen (Abb. 64). 
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Abb. 63: Abhängigkeit der [Na
+
]ven von der Belastung. Es gibt einen signifikanten 

Unterschied zwischen den Gruppen (p<0,001). 
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Abb. 64: Δ[Na
+
]ven in Abhängigkeit von der Belastung. Es gibt keine signifikanten 

Unterschiede. 
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Die Summe von [Na+]ven und [K+]ven unterscheidet sich signifikant zwischen den 

Gruppen (p<0,001) aber nicht zwischen den Testtagen. Im Gegensatz dazu 

besteht in der Differenz der Summe von [Na+]ven + [K+]ven weder ein Gruppen-

unterschied noch ein Unterschied zwischen den Testtagen Abb. 65). 
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Abb. 65: Δ[Na
+
]ven + [K

+
]ven in Abhängigkeit von der Belastung. Es zeigt sich weder 

ein Gruppeneffekt noch ein Tageseffekt. 
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Der pH-Wert unterscheidet sich sowohl zwischen ET und AT (p=0,009) als auch 

zwischen den Gruppen (p=0,004) signifikant. Der PCO2 und der HbO2 weisen 

beide eine signifikante Interaktion zwischen der Gruppe und dem Tag auf 

(PCO2 p=0,006; HbO2 p=0,005). Zusätzlich unterscheidet sich der HbO2 

signifikant zwischen den Gruppen (p=0,002; Tab. 9a/9b s. Anhang S. 165-166). 

Die aus diesen Daten berechneten BE-Werte für oxigeniertes Blut 

unterscheiden sich in der Abhängigkeit von der [Lak]ven weder zwischen den 

Testtagen noch zwischen den Gruppen (Abb. 66). 
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Abb. 66: BEox in Abhängigkeit von der [Lak]ven im WT. Die Steigungen der 
Regressionsgeraden unterscheiden sich nicht signifikant voneinander. 
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4.1.3.5 Zusammenfassung der Ergebnisse zum WT 

In der Aufwärmphase zeigt sich wie bei den niedrigen Intensitäten des DT kein 

Einfluss des intervallartigen Trainings und der Kohlenhydratsupplementation auf 

den Energiestoffwechsel. 

Die Sprintleistungsfähigkeit wird in beiden Gruppen erhöht. Die max. Leistung 

im 1. WT entwickelt sich in der Plac signifikant größer. Die Sprint-

leistungsfähigkeit ist in beiden Gruppen im 2. WT stärker erhöht, als im 1. WT. 

4.1.4 Korrelationen zwischen Sprintleistungsfähigkeit und 

Ausdauerleistungsfähigkeit 

4.1.4.1 Zusammenhänge vor Beginn der Trainingsphase  

Die max. Leistung im 1. WT des ET korreliert positiv mit der aeroben Kapazität 

(p<0,01; Abb. 67). Die mitt. Leistung im 1. WT korreliert ebenfalls positiv mit der 

aeroben Kapazität (p<0,01, Abb. 68). Das Bestimmtheitsmaß mit 0,6 sagt aus, 

dass die Varianz der mitt. Leistung zu 60 % von der aeroben Kapazität abhängt, 

die Varianz der max. Leistung zu 36 %. Beide Beziehungen unterscheiden sich 

im ET nicht zwischen den Gruppen. Die Korrelation zwischen der max. Leistung 

und der aeroben Kapazität ist im 2. WT stärker als im 1. WT (p<0,0001; ohne 

Abbbildung).  
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Abb.67: Zusammenhang zwischen der max. Leistung im 1. EWT und der aeroben 
Kapazität (p<0,01). 

Abhängigkeit der mitt. Leistung
im 1. EWT von der aeroben Kapazität

VO
2
 (ml·min

-1
·kg

-1
)

35 40 45 50 55 60 65 70

L
S

T
m

it
t 
W

T
1

 (
W

·k
g

-1
)

7,0

7,5

8,0

8,5

9,0

9,5

10,0

10,5

11,0

CHO

Plac

Y  = 0,09x + 3,92
R² = 0,60

 

Abb.68: Zusammenhang zwischen der mittleren Leistung im 1. EWT und der 
aeroben Kapazität (p<0,01). 
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Der Quotient WT2/WT1, der über die Regenerationsfähigkeit Auskunft gibt, 

korreliert hingegen bei der maximalen Leistung bzw. der mittleren Leistung im 

ET mit keinem Parameter, der die Ausdauerleistungsfähigkeit beschreibt. Nur 

die Beziehung des Quotienten der max. Leistung zur aeroben Kapazität ist 

gezeigt (Abb. 69) (Weitere Bestimmtheitsmaße: aerobe Kapazität und mitt. 

Leistung 0,06; AK: max. Leistung 0,09; mittl. Leistung 0,1 und W·kg-1 im ST 

max. Leistung 0,13; mitt. Leistung 0,11; nicht gezeigt).  

Zusammenfassung der Ergebnisse vor dem Training: 

Sprint- und Ausdauerleistungsfähigkeit schließen sich nicht grundsätzlich aus. 

Die Regenerationsfähigkeit korreliert mit keinem Parameter der Ausdauer-

leistungsfähigkeit. 
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Abb. 69: Regenerationsfähigkeit in Abhängigkeit von der aeroben Kapazität in den 
ET. Es gibt keinen signifikanten Zusammenhang. 
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4.1.4.2 Trainingseffekte auf den Zusammenhang zwischen Ausdauer-

leistungsfähigkeit und Sprintleistungsfähigkeit 

In den AWT ist die Korrelation zwischen Sprintleistungsfähigkeit und aerober 

Kapazität im 1. WT noch vorhanden, aber sie ist geringer, da sich die VO2peak 

nicht signifikant durch das Training veränderte (Wmax p<0,02; Wmitt p<0,005, 

ohne Abbbildung).  

Von den Veränderungen der Leistungen in den einzelnen WT korrelieren nur 

wenige mit den Veränderungen der Parameter der Ausdauerleistungsfähigkeit. 

Die Korrelationen bestehen lediglich mit den Veränderungen im 2. WT. Die 

Veränderung der max. Leistung im 2. WT korreliert mit dem Anstieg der AK 

(p<0,01; Abb. 70). Der Anstieg der mitt. Leistung im 2. WT korreliert mit der 

Veränderung der max. Stufentestleistung (p<0,01, Abb. 71). In beiden 

Zusammenhängen unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant.  

Der Quotient WT2/WT1 korreliert auch nach dem Training weder für die max. 

Leistung noch für die mitt. Leistung mit keinem Parameter der 

Ausdauerleistungsfähigkeit (ohne Abbbildung). 

Verbesserung der Sprintfähigkeit
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Abb. 70: Zusammenhang zwischen der Verbesserung der max. Leistung im 2. WT 
und der Verbesserung der AK (p<0,01). 
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Verbesserung der mitt. Leistung 
im 2. WT in Abhängigkeit von der Verbesserung im ST
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Abb. 71: Zusammenhang zwischen der Verbesserung der mitt. Leistung im 2. WT 
und der Verbesserung im ST (p<0,01). 

Zusammenfassung: Die Verbesserungen im ersten WT stehen nicht in 

Zusammenhang mit den Verbesserungen in der Ausdauerleistungfähigkeit. Im 

2. WT korrelieren die Verbesserungen mit der AK bzw. mit der Maximalleistung 

im Stufentest aber nicht mit der aeroben Kapazität.  
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4.2 Diskussion - Leistungsentwicklung 

Ziel dieses Teils der Studie war es zu untersuchen, welchen Einfluss eine 

Kohlenhydratgabe während eines hoch intensiven Intervalltrainings, die zu einer 

signifikanten Erhöhung der Kohlenhydratverfügbarkeit führte, auf die 

Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit, der Sprintleistungsfähigkeit und 

der Regenerationsfähigkeit hat. Erwartungsgemäß hatte die Kohlenhydrat-

supplementation keinen Einfluss auf die Entwicklung der aeroben Kapazität. 

Entgegen unserer 2. Arbeitshypothese hatte sie auch keinen Effekt auf die 

Entwicklung der Ausdauerkapazität. Die Verbesserung der max. Leistung der 

CHO ist in der gleichen Größenordnung wie in den Vorläuferstudien ohne 

Kohlenhydratsupplementation. Im Gegensatz dazu ist die Leistungs-

verbesserung der Plac ungefähr doppelt so hoch. 

4.2.1 Methodendiskussion 

4.2.1.1 Ausdauerkapazität (DT) 

Die Ausdauerkapazität wird in der Regel entweder durch einen 

Dauerleistungstest bei konstanter Leistung bis zur völligen Erschöpfung oder 

durch sogenannte simulierte „time trials“ (Zeitfahren), bei denen eine 

vorgegebene Energiemenge in der kürzest möglichen Zeit „abgearbeitet“ 

werden muss, bestimmt (Jeukendrup, A. et al., 1996). Manche Autoren haben 

argumentiert, dass bei der Bestimmung der Ausdauerkapazität mit einem DT 

Veränderungen in der Ausdauerkapazität verschleiert würden (Jeukendrup, A. 

et al., 1996), da sowohl Unterschiede in der Durchführung des Tests als auch 

Unterschiede im „Charakter“ der Probanden (Motivation, Gewöhnung etc.) dazu 

führen sollen, dass dieser Test nicht reproduzierbar ist. Bei simuliertem 

Zeitfahren soll dagegen wegen der geringeren Langeweile und der größeren 

Nähe zum Sport eine höhere Motivation vorliegen und dadurch die 

Reproduzierbarkeit höher sein (Jeukendrup, A. et al., 1996). 

Der Nachteil des simulierten Zeitfahrens liegt darin, dass die Belastung 

während des Versuchs meistens nicht konstant ist, wodurch die Interpretation 

verschiedener Parameter wie zum Beispiel [Lak], HF, RQ etc. erschwert wird. 

Die Veränderungen dieser Parameter im zeitlichen Verlauf entsprechen nicht 
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dem Verlauf der Belastung, da diese Veränderungen dem Intensitätswechsel 

verzögert folgen. Wegen der unterschiedlichen Zeitgänge dieser Parameter ist 

es schwierig, sie miteinander und mit der Leistung zu korrelieren. Der Vorteil 

des DT bei konstanter Belastung liegt darin, dass durch die gleichbleibende 

Leistung Schwankungen in den Messgrößen geringer sind und daher ihr 

Verhalten einfacher zu interpretieren ist. (Amann, M. et al., 2008) haben die 

beiden Testverfahren unter unterschiedlichen Bedingungen direkt verglichen 

und gezeigt, dass beide eine ähnliche Sensitivität haben. Welches der beiden 

Testverfahren man verwendet, richtet sich deshalb nach den Untersuchungs-

zielen. Das "simulierte Zeitfahren“ ist die bessere Wahl, wenn man den Effekt 

von „self-selected pacing“ (Amann, M. et al., 2008) untersuchen möchte. 

Während der DT eine bessere Kontrolle der Belastung für Studien bietet, in 

denen physiologische Korrelate zur Leistung bzw. Leistungsfähigkeit untersucht 

werden (Amann, M. et al., 2008). Für die Beurteilung der Leistungsfähigkeit im 

DT sind Parameter notwendig, die Informationen über den Ausbelastungsgrad 

der Probanden geben. Wenn die Auslastungsparameter wie HF, RQ, [Lak], AF 

etc. am Ende des DT keinen Unterschied zwischen den Testtagen aufweisen, 

ist die Motivation der Probanden kein Argument für eventuelle Unterschiede in 

der Arbeitszeit. Das ist in unserer Studie gegeben. Damit ist der DT unter 

unseren Bedingungen aussagekräftiger als das simulierte Zeitfahren.  

4.2.1.2 Doppelter Wingate-Test 

Der WT ist eine seit langem eingeführte Methode zur Bestimmung der 

Sprintleistungsfähigkeit und der aeroben Kapazität (Bar-Or, O., 1987; Beneke, 

R. et al., 2007). Der doppelte WT wird in unserem Institut zur Bestimmung der 

Sprintleistungsfähigkeit und zur Bestimmung der Fähigkeit zur wiederholten 

Sprintleistung verwendet (Maassen, N., 2008).  

Dieser Test wurde in unserer Studie 30 Minuten nach dem ST aus 3 Gründen 

geübt: Erstens um die Probanden auf die ungewöhnlich hohe Belastung vor-

zubereiten, zweitens um den Ablauf des Tests und die Koordination der 

Bewegung zu üben, damit der Test möglichst reibungslos abläuft und drittens 

um die Bremskraft für den ET festzulegen. Die Trittfrequenz sollte 120 U·min-1 

im EWT nicht überschreiten, um zu gewährleisten, dass nach der Trainings-
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phase die Trittfrequenz im AWT nicht über 140 U·min-1 liegt, da höhere Tritt-

frequenzen bei Nicht-Radrennfahrern die Koordinationsfähigkeit übersteigen 

und damit die Leistung limitieren können. 

Der Sprinttest wurde 3,5 Minuten nach der Aufwärmphase aus der Ruhe heraus 

gestartet und nicht wie in anderen Studien aus vorhergehender Arbeit (Beneke, 

R. et al., 2007). Denn erstens werden in vielen Sportarten Sprints aus der Ruhe 

bzw. der kurzfristigen Ruhe (Richtungswechsel) durchgeführt, zweitens ist ein 

wesentlicher Teil der Sprintleistung die Beschleunigungsarbeit, die bei Aus-

führung aus einer Vorbelastung deutlich geringer ist und drittens sollten die 

Kreatinphosphatspeicher, die in der ersten Phase des Sprints schnell reduziert 

werden (Zange, J. et al., 2008) weitestgehend aufgefüllt sein, wozu 3-4 Minuten 

nach einer mittleren Belastung ausreichend sind (Rossiter, H. B. et al., 2002). 

Als Maß für die Sprintleistungsfähigkeit gilt in dieser Studie die Maximalleistung 

im 1. WT, die in der Regel nach 4-6 Sekunden erreicht wird. Die Reproduzier-

barkeit der Bestimmung der Sprintleistungsfähigkeit wurde in früheren Studien 

an unserem Institut an 10 Probanden getestet (Schmidt, O., 2006). Die Durch-

führung fand an unterschiedlichen Tagen im Abstand von einer Woche statt. Bei 

der max. Leistung lag der mittlere Unterschied zwischen den Tests bei plus 

1,7±0,5 %. Auf Grund dieser hohen Reproduzierbarkeit sind bereits kleine Ver-

änderungen zu sichern, sodass die Steigerungen um 6-12 %, wie sie in den 

Ergebnissen beschrieben sind, gut statistisch zu sichern sind. Dass die 

unterschiedlich starke Verbesserung in den Gruppen auf Grund der Auslastung 

entstanden ist, kann dadurch entkräftet werden, dass sich die Aus-

lastungsparameter wie [Lac], HF (im 1. und 2. WT) etc. zwischen ET und AT in 

beiden Gruppen nicht unterschieden. 

Die Leistung aus dem 2. WT dividiert durch die Leistung des 1. WT wurde bei 

uns als Maß für die „wiederholte“ Sprintleistungsfähigkeit eingeführt, wobei das 

Verhältnis der max. Leistung für Kurzsprints und das der mitt. Leistung für 

wiederholte Langsprints gilt (Frische, M. et al., 2006). Das Verhältnis wird 

gleichgesetzt mit der Regenerationsfähigkeit. Der Quotient konnte nur bei den 

ET zweifelsfrei bestimmt werden. Deshalb wurde er für den AT nicht mehr 

angewendet (siehe 3.2.2.2.1). 
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4.2.1.3 cubital–venöse Blutabnahme 

Wegen des geringeren Risikos für die Probanden wurde in dieser Studie nicht 

arteriell sondern cubital-venös Blut abgenommen. Die so gewonnen Messwerte 

werden anders als die arteriellen, durch lokale Faktoren beeinflusst. Dazu 

gehören die Durchblutung des Unterarms, Austauschprozesse mit der 

umgebenden Muskulatur und u. U. die muskuläre Aktivität bei hohen 

Belastungen (halten am Lenker). Bei der [Lak] und [Glu] scheint der Messort 

nur eine geringe Rolle zu spielen, da sich die Ergebnisse in Training, DT und 

WT zwischen den Entnahmeorten kaum unterscheiden. Da die Reaktion der 

Metabolite des Fettstoffwechsels träger ist, sollte ein Einfluss auf diese gering 

sein. Die Säuren-Basen-Status-Werte werden stark beeinflusst, da mit 

geringerer Durchblutung die HbO2–Konzentration sinkt und gleichzeitig der 

PCO2 ansteigt. Die Elektrolytkonzentration vor allem die [K+]ven ist stark von der 

Aktivität der Unterarmmuskulatur abhängig; z.B. lässt die Haltearbeit am Lenker 

die Konzentration steigen. In der Nachphase nach den Tests wird die 

Beeinflussung der Messwerte geringer, da zum Einen die eventuelle Aktivität 

entfällt und zum Anderen die Durchblutung des Unterarms schnell zunimmt, so 

dass die HbO2 sich arteriellen Werten nähert. Wegen dieser Einflüsse müssen 

grenzwertig signifikante Unterschiede mit Vorsicht interpretiert werden. 



D i s k u s s i o n - E n t w i c k l u n g :  a e r o b e  K a p a z i t ä t   S e i t e  | 126 

4.2.2 Ergebnisdiskussion 

4.2.2.1 Ausdauerleistungsfähigkeit  

Entgegen unseren Arbeitshypothesen hat sich die Ausdauerleistungsfähigkeit in 

beiden Gruppen nicht unterschiedlich verbessert, da sich weder die aerobe 

Kapazität (VO2max), noch die maximale Leistung im ST, noch die 

Ausdauerkapazität unterschiedlich durch die Supplementation entwickelt haben. 

4.2.2.1.1 Aerobe Kapazität 

Dass sich die aerobe Kapazität nicht unterschiedlich entwickelt hat, ist nicht 

überraschend; denn auch bei Hansen et al. und Helge et al. hat sich die VO2max 

trotz unterschiedlicher Grundvoraussetzungen bezüglich der akuten und lang-

fristigen Kohlenhydratverfügbarkeit gleich entwickelt (Hansen, A. K. et al., 2005; 

Helge, J. W. et al., 1996). In der Studie von Helge et al. haben die Probanden 

einer Gruppe innerhalb von 7 Wochen über den Tag verteilt eine 

vergleichsweise hohe Kohlenhydratmenge (65 E% Kohlenhydrate) und die der 

anderen Gruppe eine hohe Fettmenge (62 E% Fett) aufgenommen (Helge, J. 

W. et al., 1996). Trotz der unterschiedlichen Kohlenhydratzufuhr kam es nicht 

zu einer unterschiedlichen Verbesserung in der VO2max. Hansen et al. haben 

nicht primär durch eine Diät, sondern durch eine vorgeschaltete 

Trainingseinheit eine Glykogenverarmung bei den Probanden erreicht und 

damit das Glykogen für die zweite Trainingseinheit nach einer Pause, in der 

keine Kohlenhydrate zugeführt wurden, reduziert. Auch unter diesen 

Bedingungen entwickelten sich die maximalen Leistungen im ST gleich 

(Hansen, A. K. et al., 2005). Die Bedingungen in den genannten Studien sind im 

Vergleich zu unseren extremer. Einerseits ist die Glykogenverarmung durch das 

Training sicher stärker  als bei uns (Hansen, A. K. et al., 2005) und andererseits 

ist die Kohlenhydratgabe pro Tag in der Studie von Helge et al. deutlich höher 

als bei uns (Helge, J. W. et al., 1996). Die Kohlenhydratzufuhr war bei Helge et 

al. nicht auf das Training konzentriert, sondern über den Tag verteilt. In beiden 

genannten Studien nimmt die Kohlenhydratgabe keinen Einfluss auf die 

Entwicklung der aeroben Kapazität. Ähnliche Ergebnisse wurden auch von De 

Bock et al. veröffentlicht (De Bock, K. et al., 2008). Deshalb ist es nicht 
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überraschend, dass auch in unserer Studie kein Unterschied in der Entwicklung 

der aeroben Kapazität auftritt. Ein unterschiedlicher Einfluss der Motivation ist 

auszuschließen, da sich [Lak], maximale HF und RQ in ET und AT nicht 

unterschieden.  

Dass die Veränderung der VO2peak hinter der Veränderung der 

Wmax·kg-1 Körpergewicht zurückbleibt, könnte daran liegen, dass die 

Versuchspersonen durch das Intervalltraining in der Lage sind, sich höher zu 

belasten. Dafür spricht, dass die [Lak] bei Abbruch tendenziell und die VE 

signifikant erhöht waren, obwohl die AF leicht, aber signifikant niedriger war. Da 

dieser Effekt in beiden Gruppen auftrat, handelt es sich nicht um einen Effekt 

der Glukoseverfügbarkeit während des Trainings, sondern um einen Effekt des 

Intervalltrainings, wie er für die VE auch schon von McKenna et al. gefunden 

wurde (McKenna, M. J. et al., 1997b). Die Diskrepanz im Verhalten der VO2peak 

und der Wmax·kg-1 Körpergewicht lässt sich dadurch erklären, dass die 

Probanden nach dem Intervalltraining länger beim sogenannten „leveling off“ 

(Meyer, T. et al., 1999) der VO2 arbeiten konnten. Dass es tatsächlich nicht zu 

Veränderungen im Energiestoffwechsel während des ST kam, wird dadurch 

unterstrichen, dass es in den submaximalen Stufen keine signifikanten 

Veränderungen in der [Lak]art und dem RQ gab. Gerade bei diesen 

submaximalen Belastungen hätte ein reduzierter RQ (Bergman, B. C. et al., 

1999a) und eine reduzierte [Lak]art (Bergman, B. C. et al., 1999b) resultieren 

sollen. Eine 2. Ursache für die Verbesserung könnte eine Zunahme des 

Wirkungsgrades bei den hohen Belastungen sein. Bei Fahrradergometrien 

treten in der Aufwärtsbewegung der Beine meistens Bremskräfte auf, da die 

Beine passiv auf den Pedalen stehen (Maassen, N. et al., 1997). Wenn die 

Bremskräfte durch das Training bei hohen Intensitäten abgebaut werden, 

könnte hierdurch eine höhere Leistung bei gleichem Sauerstoffverbrauch 

resultieren. Neben dieser koordinativen Verbesserung könnte noch eine 

Veränderung des Muskelfasertyps hin zu Typ I-Fasern zu einer Erhöhung des 

Wirkungsgrades gerade bei den hohen Belastungen führen (Coyle, E. F. et al., 

1992; Hansen, E. A. et al., 2002; Mogensen, M. et al., 2006). Für diese letzte 

Möglichkeit spricht die geringere Steigung der Regression zwischen VO2 und 

Leistung im Stufentest. 
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4.2.2.1.2 Ausdauerkapaziät 

Energiestoffwechsel 

Die Ausdauerkapzität ist in unseren Versuchen als Arbeitszeit bei 

vergleichbarer relativer Intensität in Bezug auf die VO2peak bestimmt worden. Die 

Beziehung zwischen der relativen Belastungsintensität, bezogen auf die 

maximale Sauerstoffaufnahme, und der Arbeitsdauer über einen großen 

Intesitätsbereich lautet: %VO2peak=127,5-14,2*LN(t)+0,09·t (n=95, r2=0,744) 

(Maassen, N., 2008). Wenn man die ca. 1,8 %ige Verbesserung in der VO2peak 

als gegeben ansehen würde, dann entspräche das nach der obigen Gleichung 

einer Verlängerung der Arbeitszeit im DT von etwa 15 %. Tatsächlich haben 

sich beide Gruppen um ca. 50 % verbessert. Das bedeutet, dass die 

Ausdauerkapazität in beiden Gruppen gleich stark ansteigt und zwar stärker, als 

es der nicht signifikanten Zunahme der maximalen Sauerstoffaufnahme 

entspricht.  

Eine einfache Erklärung für die Zunahme der Ausdauerkapazität wäre die 

Superkompensation der Glykogenspeicher durch das Training. Bei 

Untrainierten ist schon häufiger gezeigt worden, dass nach einer 

Trainingsphase der Glykogengehalt in der Muskulatur höher war als vorher 

(Hansen, A. K. et al., 2005; Helge, J. W. et al., 1996; Perry, C. G. et al., 2008). 

Ein größerer Glykogenspeicher führt zu längeren Arbeitszeiten bei Dauer-

belastung (Bergström, J. et al., 1967). Als Ursache für die längere Arbeitszeit in 

der vorliegenden Studie ist dieser Zusammenhang aber unwahrscheinlich, da 

die Versuchspersonen aktive Sportler waren und sich auch die 

Ausdauertrainierten in der Ausdauerkapazität verbesserten. Weiterhin hätten 

nach einer Superkompensation die [Lak]art und die RQ-Werte nicht nur in der 80 

%-Phase sondern auch in der Aufwärmphase höher sein müssen als im ET 

(Maassen, N. et al., 1989).  

Es zeigten sich in unserer Studie die gleichen Ergebnisse wie bei Hansen et al. 

und Helge et al. nach deren extremen, in gegensätzliche Richtung gehenden 

Manipulationen der Kohlenhydratverfügbarkeit (Hansen, A. K. et al., 2005; 

Helge, J. W. et al., 1996). Im Gegensatz zu diesen Studien zeigte sich die Ver-
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besserung der Ausdauerkapazität bei uns unabhängig von der 

Kohlenhydratverfügbarkeit in beiden Gruppen. Helge et al. geben keinen 

konkreten Mechanismus für diese Anpassung an. Dagegen vermuten Hansen 

et al., dass die stärkere Verbesserung unter Glykogenverarmung durch eine 

erhöhte Aktivität des Fettstoffwechsels erfolgt (vgl. Einleitung). Diese wird auf 

die Erhöhung der AMPK-Aktivität zurückgeführt, die zu vermehrter Expression 

von Genen des oxidativen Stoffwechsels, speziell des Fettstoffwechsels führt 

(Hansen, A. K. et al., 2005). Solche Veränderungen werden nach vielen 

Autoren durch eine Aktivierung der AMPK ausgelöst. Die AMPK-Aktivität wird 

neben AMP durch Glukose- oder Glykogenmangel stimuliert (Hardie, D. G. et 

al., 2006a; Jörgensen, S. B. et al., 2006; Winder, W. W. et al., 2007). Daneben 

stimuliert der Abbau von Kreatinphosphat indirekt über eine Veränderung des 

AMP die AMPK-Aktivität (Winder, W. W. et al., 2000). Schon eine einstündige 

Belastung erhöht die Genexpression mitochondrialer Enzyme (Cluberton, L. J. 

et al., 2005). Diese Arbeitsgruppe hat auch gezeigt, dass eine Erhöhung der 

Glukoseverfügbarkeit durch eine Kohlenhydratsupplementation (insgesamt 0,7 

g·kg-1 Körpergewicht bis zum Ende der einstündigen Belastung) die Expression 

dieser Gene reduzierte. Die supplementierte Menge erhöhte die Blut-

glukosekonzentration nicht signifikant, aber den Insulinspiegel. Cluberton et al. 

spekulierten, dass die Aktivierung der AMPK durch die Supplementation 

gehemmt wurde. Da unsere Maltodextringabe die Verfügbarkeit von Glukose 

deutlich stärker erhöhte als in der Studie von Cluberton et al. beschrieben (Abb. 

12, S. 44), sollten die AMKP-assoziierten Expressionen von Genen, die im 

Zusammenhang mit der Fettoxidation stehen, in der CHO unterdrückt worden 

sein (Civitarese, A. E. et al., 2005). Es hätte daher in der Plac zu einer 

Erhöhung der Fettstoffwechselaktivität und in der CHO zu einer Verschiebung 

hin zum Kohlenhydratstoffwechsel kommen können (Arkinstall, M. J. et al., 

2004).  

Ein Einfluss der Kohlenhydratsupplementation während des Trainings auf den 

anaeroben Kohlenhydratstoffwechsel hätte sich im Zeitgang der VO2 während 

der Anfangsphasen der konstanten Belastungen zeigen können. Wenn der 

Kohlenhydratstoffwechsel mit dem begleitenden anaeroben laktaziden 

Stoffwechsel stärker aktiviert würde als der Fettstoffwechsel, stiege die VO2 
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langsamer an (Carter, H. et al., 2004). In diesen Übergangsphasen zeigten sich 

bei uns in der VO2 jedoch in beiden Gruppen zu keinem Zeitpunkt Unterschiede 

zwischen ET und AT. Da auch die [Lak]ven zu keinem Zeitpunkt bei den 

niedrigen Belastungen verändert waren, liegt keine Verschiebung hin zum 

Kohlenhydratstoffwechsel vor. Das Gleiche gilt für den Fettstoffwechsel. Trotz 

der unterschiedlichen Bedingungen in den Gruppen haben wir in beiden 

Gruppen die gleiche Veränderung des Verhaltens der Fettmetabolite während 

der Dauerbelastung gefunden. In beiden Gruppen konnten wir bei niedrigen 

Belastungen keine Verschiebung der Energiebereitstellung hin zum 

Fettstoffwechsel feststellen, was man am RQ bei 100 W (Ende der 

Aufwärmphase im ST), bei 30 % der Maximalleistung aus dem EST (Ende der 

Aufwärmphase vor dem DT) und bei 50 % der Maximalleistung aus dem EST 

(Ende der Aufwärmphase vor dem WT) sehen kann. Das Gleiche wurde von 

uns in Vorläuferstudien mit dem gleichen Trainingsmuster festgestellt. In der 

Kontrollgruppe, die ein Dauertraining bei gleicher mittlerer Intensität 

durchführte, sank der RQ tatsächlich nach dem dreiwöchigen Training 

signifikant ab (Frische, M., 2010). Ähnliche Ergebnisse wurden von De Bock et 

al. publiziert (De Bock, K. et al., 2008). Sie haben in ihrer Studie, die in der 

Einleitung genannten Mängel aus der Studie von Hansen et al., eliminiert 

(Hansen, A. K. et al., 2005), indem sie 2 Gruppen (nüchtern bzw. mit 

Kohlenhydratsupplementation) mit der gleichen Trainingshäufigkeit und der 

gleichen Regenerationszeit trainieren ließen. In beiden Gruppen fand sich eine 

vergleichbare Erhöhung der VO2peak. Als weitere Trainingsanpassung stellten 

sie eine Erhöhung des Fettsäure-Bindenden-Proteins in der Muskelmembran in 

der Gruppe fest, die nüchtern trainierte. In einem Dauertest bei 73 % der 

ursprünglichen VO2peak über 2 Stunden fanden De Bock et al. zwar keine 

Veränderung in der Energiebereitstellung, bestimmt über den RQ, aber einen 

Unterschied im Glykogenabbau. In der Gruppe, die nüchtern trainierte, war der 

Glykogenabbau nach dem Training geringer. Da die Versuche aber nicht bis zur 

Erschöpfung durchgeführt wurden, lässt sich über die Auswirkung auf die 

Ausdauerkapazität keine Aussage treffen. Die Ergebnisse von De Bock et al. 

sind mit denen vergleichbar, die bei uns während der submaximalen 

Belastungen gefunden wurden. Allerdings muss dabei berücksichtigt werden, 

dass bei unserer Trainingsform das Rekrutierungsmuster anders ist als bei 



D i s k u s s i o n - E n t w i c k l u n g :  A u s d a u e r k a p a z i t ä t   S e i t e  | 131 

Dauerbelastungen (Essen, B., 1978; Nicholas, C. W. et al., 1999). Die geringere 

Rekrutierung der Typ I-Fasern während des Intervalltrainings führt dann auch 

zu der ausbleibenden Anpassung des Energiestoffwechsels bei submaximalen 

Belastungen bis 50 % der Wmax im ST (Dudley, G. A. et al., 1982).  

Auch bei 80 % Belastung, bei der vermehrt Typ II-Fasern aktiviert werden 

(Essen, B., 1978; Gollnick, P. D. et al., 1974a), sahen wir keinen Einfluss der 

Kohlenhydratgabe auf die Veränderung der Energiebereitstellung. Der RQ 

nahm in beiden Gruppen ab. Allerdings ist der RQ bei solch hohen Intensitäten 

nicht ohne weiteres auf den Energiestoffwechsel hin zu interpretieren, da 

Ventilations- und Pufferungseinflüsse eine Rolle spielen. Die Abnahme des RQ 

kommt im Wesentlichen durch eine Abnahme der VCO2 zustande. Dies kann 

zum Einen durch eine geringere metabolische Produktion von CO2 und zum 

Anderen durch eine geringere Pufferung entstehen. Nach Sahlin et al. sinkt die 

intrazelluläre [CO2] im Muskel bei einer 6minütigen Dauerbelastung um ca. 5 

mmol·kg-1 Muskel ab (Sahlin, K. et al., 1978). Nimmt man 10 kg aktive 

Muskelmasse an (Nielsen, B. et al., 1984), so ergibt sich eine 

pufferungsbedingte CO2-Abgabe aus der arbeitenden Muskulatur von ca. 190 

ml·min-1. Da die [Lak]art am Ende der Belastung in der Studie von Sahlin et al. 

und unserer ähnlich waren, kann man annehmen, dass in der vorliegenden 

Untersuchung diese CO2-Abgabe im ET sich auf ca. 13 Minuten verteilte, also 

ca. 90 ml·min-1 war. Im AT würde das bei sonst unveränderten Bedingungen 

wegen der längeren Arbeitszeit auf ca. 60 ml·min-1 sinken. Im Mittel würden ca. 

30-40% des Unterschieds in der CO2-Abgabe zwischen ET und AT durch das 

langsamere Ansteigen der intramuskulären [Lak] entstehen. Das gilt für Plac 

wie auch für CHO. Da die [Lak]art und die VE sich nicht unterschiedlich in den 

Gruppen verhielten und am Ende der 80 %-Phase den Werten des Vortests 

entsprachen, der RQ aber signifikant niedriger war, kann geschlossen werden, 

dass in beiden Gruppen der Anteil von Fett an der Energiebereitstellung 

vergleichbar angestiegen war. Dieser Anstieg war aber kleiner als es der RQ 

anzeigt.  

Im Gegensatz zum gleichen Verhalten des RQ steht anscheinend das Absinken 

der Δ[FFS]ven während der Belastung. Dieses Verhalten würde für eine erhöhte 
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Fettverbrennung während der Belastung in der Plac sprechen. Der mögliche 

Unterschied in der Fettverbrennung zeigt sich jedoch nicht im RQ, da die 

Differenz in [FFS]ven zwar signifikant aber energetisch wenig bedeutend ist. 

Während der Belastung ist dieser Unterschied zwischen den Gruppen im Mittel 

ca. 0,05 mmol·l-1. Wenn man Palmitinsäure (FFS mittlerer Kettenlänge) der 

Berechnung des Anteils am Gesamtumsatz zu Grunde legt, dann entspricht die 

Differenz ca. 0,013 g. Weiterhin angenommen, dass diese Differenz im 

gesamten Plasmavolumen von ca. 3 l besteht, dann ergibt sich ein Unterschied 

von 0,039 g zwischen CHO und Plac. Das entspricht ca. 1,5 kJ (0,36 kcal). Der 

Gesamtenergieumsatz bei einer VO2 von ca. 4,2 l beträgt aber ca. 88,2 kJ (21 

kcal) pro Minute. Der Unterschied von ca. 0,05 mmol l-1 an freien Fettsäuren 

könnte durch die Spaltung von intrazellulärem Fett kompensiert werden (Bülow, 

J., 2004; Langfort, J. et al., 2003; Watt, M. J. et al., 2003; Watt, M. J. et al., 

2004). Gegen eine unterschiedliche Beteiligung des Fettabbaus an der 

Energiebereitstellung spricht weiterhin der gleiche Anstieg der [FFS]ven in der 

Nachphase. Ursache für diesen Anstieg ist, dass mit Beendigung der Belastung 

der Fettverbrauch sofort stark reduziert, das Angebot an freien Fettsäuren aber 

noch erhöht ist. Damit kann aus dem Anstieg der [FFS]ven in der Nachphase der 

Verbrauch während der Belastung beurteilt werden. Bei fast gleichem Angebot 

an freien Fettsäuren im Plasma ([FFS]ven; Abb. 33, S. 82) verlief ihr Anstieg 

nahezu parallel. Das nahezu parallele Verhalten der [FFS]ven in beiden Gruppen 

in der Nachphase legt die Vermutung nahe, dass der Fettverbrauch während 

der 80 %-Phase in beiden Gruppen ähnlich hoch war. Das wird durch das 

gleiche Verhalten des RQ während der Belastung gestützt. Diese erhöhte 

Aktivität des Fettstoffwechsels muss nicht durch eine trainingsbedingte stärkere 

Aktivierung bei gleicher Intensität hervorgerufen worden sein, sondern kann 

Folge der längeren Arbeitszeit sein (Bergman, B. C. et al., 1999a; Stellingwerff, 

T. et al., 2007). Gestützt werden die Befunde zum Energiestoffwechsel durch 

das vergleichbare Verhalten der Δ[FG]ven in beiden Gruppen in den AT. Die 

[FG]ven gilt als ein Indikator für die Lipolyse (Romijn, J. A. et al., 1993). 

Untersuchungen an kleinen Muskelgruppen des Unterarms bei einem ähnlichen 

Belastungsmuster zeigen, dass das freie Glycerin zum Teil durch den 

Fettabbau in der arbeitenden Muskulatur entsteht (Schomburg, N., 2005). 
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Quelle des freien Glycerins ist der Fettabbau in der Muskelfaser und in den 

Kapillarwänden (Hamilton, M. T. et al., 2004).  

Die diskutierten Ergebnisse zeigen, dass die Kohlenhydratgabe während des 

Trainings keinen langfristigen Einfluss auf das zur Energiebereitstellung 

genutzte Substratgemisch bei kontinuierlichen Belastungen sowohl bei hohen 

als auch bei niedrigen Intensitäten hat.  

Die absoluten Konzentrationen der Metabolite des Fettstoffwechsels scheinen 

in unserer Studie eher von kurzfristigen Schwankungen in der Nahrungszufuhr 

beeinflusst zu sein, als durch das zusätzliche Training, da sich die 

Konzentrationen innerhalb von 3 Tagen von AWT zu ADT deutlich veränderten 

(vgl. Abb. 30; S. 80 und Abb. 51, S. 101). Aus den Ernährungsanalysen lässt 

sich keine Ursache für den Unterschied in der [TG]ven erkennen, da die 

Nahrungszusammensetzung bezüglich der Hauptenergielieferanten nicht unter-

schiedlich war. Die für die [TG]ven geschilderten Zusammenhänge treffen auch 

auf die [GG]ven zu. Trotz veränderter Verfügbarkeit der Fettmetabolite fanden 

wir weder zwischen ET und AT noch zwischen den Gruppen einen Einfluss auf 

das Verhältnis von Fett und Kohlenhydraten bei der Energiebereitstellung. 

Daraus lässt sich ableiten, dass unter unseren Bedingungen die typischen 

Wirkungen der Aktivierung der muskulären AMPK und die möglichen Effekte 

der Glukose darauf, nicht auftreten. Allerdings ist fraglich, ob die AMPK 

überhaupt "die" zentrale Rolle in der Trainingsanpassung spielt, da auch AMPK 

"knock out Mäuse" ohne Einschränkungen Trainingsanpassungen entwickeln 

(Jörgensen, S. B. et al., 2005). Auch andere glukose- bzw. insulinabhängige 

Signalwege scheinen in dem von uns untersuchten Trainingszeitraum keine 

Rolle zu spielen (Clemmons, D. R., 2009; Hanke, N. et al., 2008). Die Ursache 

der Vergrößerung der Ausdauerkapazität muss auf einen anderen 

Mechanismus zurück-zuführen sein, der nicht mit der Kohlenhydratverfügbarkeit 

in Verbindung steht.  

Zusammenfassend kann man sagen, dass unter unseren Trainings-

bedingungen die Glukoseverfügbarkeit die Entwicklung der Ausdauerkapazität 

nicht beeinflusste. Weiterhin scheinen sich die Trainingseffekte im 
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Wesentlichen auf Belastungsintensitäten zu beschränken, bei denen vermehrt 

Typ II-Fasern rekrutiert werden. 

Wasser- und Elektrolythaushalt 

Die Abnahme der [Hb]ven und des Hkt während der Trainingsphase machen 

eine Zunahme des PV und damit des Gesamtblutvolumens wahrscheinlich, da 

in ähnlichen Versuchen mit intervallartigem Training eine Zunahme in der 

Gesamthämoglobinmenge von ca. 4-5 % bestimmt wurde (Becker, D., 2006; 

Frische, M. et al., 2005). Bei gleichzeitigem Absinken des Hkt ergibt sich ein 

Zuwachs des BV und des PV. Alleine schon die PV-Vergrößerung, führt zur 

Erhöhung der Arbeitszeit bei Dauerbelastungen (Berger, N. J. et al., 2006; 

Hopper, M. K. et al., 1988). Nimmt man die Zunahme von 4-5% in der 

Gesamthämoglobinmenge auch für unsere Studie an und zieht das Absinken 

des Hkt von ca. 1,5 % in Betracht, dann errechnet sich daraus eine Zunahme 

des BV von ca. 9 % und des PV von ca. 13 % (Ausgangsannahmen: 

Erythrozytenvolumen 2,5 l; Plasmavolumen 3 l). Diese Zunahmen können ein 

wesentliche Grundlagen für die Verbesserung der Ausdauerkapazität sein. Als 

Ursachen kommen mehrere Mechanismen in Frage. So könnte die Durch-

blutung der arbeitenden Muskulatur bei längerer Belastung besser 

aufrechterhalten werden können (Gonzalez-Alonso, J. et al., 1999), oder das 

Verteilungsvolumen für Laktat und Kalium könnte größer werden (Green, H. et 

al., 2002), oder die Herzarbeit könnte reduziert sein, da durch eine geringere 

Viskosität der Widerstand niedriger ist. So haben Berger et al. alleine durch 

eine Plasmavolumenvergrößerung, die zu einer Abnahme der [Hb] um 8 % 

führte, eine Verlängerung der Arbeitszeit also eine Erhöhung der 

Ausdauerkapazität um ca. 16 % erreicht. Die Intensität der Belastung war etwas 

höher als in unserer Studie (Berger, N. J. et al., 2006).   

Die verstärkte Erythropoiese als Folge des Trainings ist anscheinend von der 

Kohlenhydratsupplementation beeinflusst, da die MCHC in der CHO stärker 

absinkt als in der Plac. Die Beeinflussung der Produktion oder des 

Reifungsprozesses der roten Blutkörperchen durch Insulin werden schon 

beschrieben (Miyagawa, S. et al., 2000). MCHC gilt als Indikator für das Alter 

der Erythrozyten. Wenn wie in unseren Versuchen die MCHC niedriger ist, 
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gelten die Erythrozyten als jünger. Diese haben eine höhere Fluidität und haben 

eine geringere Sauerstoffaffinität und geben daher O2 besser ans Gewebe ab 

(Schmidt, W. et al., 1987). Über beide Mechanismen,  könnte die 

Leistungsfähigkeit verbessert werden. Eventuell war der 

Untersuchungszeitraum zu kurz, um diese möglichen Zusatzeffekte in der CHO 

nachweisen zu können.  

Die Arbeitsdauer könnte zusätzlich durch eine Erhöhung der Zahl der Na+-K+-

Pumpen in der Membran und damit der Aktivität verlängert werden. Gerade die 

Erregbarkeit der bei dieser hohen Intensität rekrutierten Typ II-Fasern ist bei 

geringen Depolarisationen des Ruhemembranpotentials reduziert, da die 

Natriumkanäle weniger aktivierbar sind als in Typ I-Fasern (Ruff, R. L., 1996). 

Dass die Zahl bzw. die Aktivität der Na+-K+-Pumpen in der Membran durch 

muskuläre Arbeit aktiviert werden, ist bereits lange bekannt (Green, H. J. et al., 

1992a). Die Aktivität der Na+-K+-Pumpe wird aber nicht nur durch Training 

beeinflusst, sondern auch durch Insulin (Clausen, T., 2003b; Vague, P. et al., 

2004). Wenn die Kohlenhydratgabe während der Belastung langfristig einen 

Einfluss auf Pumpenanzahl oder -aktivität haben sollte, dann müssten 

Unterschiede in der [Na+]ven und [K+]ven zwischen den Gruppen auftreten. Doch 

das Verhalten der [K+]ven während der Belastung ergibt kein klares Bild. Die 

[K+]ven sind in der Plac nach dem Training sogar höher. Das spricht gegen eine 

Erhöhung der Pumpenaktivität. Allerdings sind die Kalium-Messungen während 

der Belastung schwierig zu beurteilen, da neben der Pumpenaktivität auch die 

Innervation, die Verteilung des Kaliums im Körper und die oben beschriebenen 

Einflüsse auf die Messwerte im Unterarm (vgl. 5.2.1.3) die [K+]ven beeinflussen. 

Die im AT erhöhte HbO2 während der Belastung (Tab. 8a/8b S. 158-159) zeigt 

eine höhere Durchblutung in beiden Gruppen an, wobei die Veränderung in der 

Plac tendenziell größer ist. Bei gleicher Pumpenaktivität in der Muskulatur des 

Unterarms ist die arterio-venöse Differenz für [K+]ven geringer und damit die 

[K+]ven höher. Demnach hätte die höhere [K+]ven im AT der Plac ihre Ursache 

nicht in der arbeitenden Muskulatur. In der Vorläuferuntersuchung konnte bei 

nicht signifikant unterschiedlicher HbO2 ein geringerer Anstieg während des 

gesamten DT gemessen werden (p<0,001). Bei vergleichbarer Abbruchszeit 

betrug der Unterschied ca. 23 % (ca. 0,3 mmol·l–1) (Frische, M., 2010). Die 
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Innervation als beeinflussender Faktor und die evtl. vorhandene muskuläre 

Aktivität durch Festhalten am Lenker fallen in der Erholungsphase weg. 

Außerdem sinkt die Sypamthikusaktivität schnell ab. Damit steigt die 

Durchblutung des Unterarms, und die HbO2 erreicht fast arterielle Werte. Daher 

ist hier die Beurteilung der [K+]ven einfacher. Das Verhalten der [K+]ven nach der 

Belastung spricht gegen einen hemmenden Effekt der Kohlenhydratgabe auf 

die Na+-K+-Pumpe, denn der Abfall der Konzentrationen unterscheidet sich 

nicht zwischen den Gruppen. Weiterhin spricht das gleiche Verhalten der 

[Na+]ven in beiden Gruppen gegen einen unterschiedlichen Effekt auf die Na+-K+-

Pumpe, denn in beiden Gruppen war der Anstieg der [Na+]ven in gleicher Weise 

reduziert. Ursache hierfür kann der langsamere Anstieg der intrazellulären 

Osmolalität sein, der durch eine geringere intrazelluläre Anhäufung von 

Metaboliten des anaeroben Stoffwechsels hervorgerufen werden könnte 

(Maassen, N., 1984; Maassen, N. et al., 1998). Da der initiale Anstieg sehr 

ähnlich ist, scheint eine Veränderung des Kreatinphosphatabbaus 

unwahrscheinlich. Dagegen könnte eine veränderte Laktatakkumulation durch 

eine trainingsbedingte Erhöhung der Laktattransporter (MCT 1 und 4; Green et 

al. 2002) für einen insgesamt geringeren Anstieg der intrazellulären Osmolalität 

sorgen.  

Die Zeitgänge der [K+]ven werden weder durch das Training noch durch die 

Kohlenhydratgabe eindeutig beeinflusst. Der Verlauf der [Na+]ven wird nur durch 

das Training beeinflusst. Wobei sich die Zeitgänge in der Erholgungsphase 

nicht zwischen den Gruppen und den Tagen unterscheiden. Dabei darf nicht 

außer Acht gelassen werden, dass das PV durch das Training in beiden 

Gruppen vergrößert wurde (siehe oben). Durch ein Ausdauertraining steigt auch 

das interstitielle Volumen (Fellmann, N. et al., 1999). Dieses größere 

extrazelluläre Volumen sollte sich auch auf den Verlauf der [K+]ven nach der 

Belastung auswirken. Bei gleicher Pumpenaktivität müsste wegen der höheren 

Kaliummenge im EZR die [K+]ven langsamer absinken. Das ist nicht der Fall, 

daher muss man von einer größeren Na+-K+-Pumpenzahl oder -aktivität in 

beiden Gruppen ausgehen. Zusammen mit dem vergrößerten extrazellulären 

Volumen sollte die erhöhte Pumpenzahl den Anstieg der interstitiellen [K+] in der 

arbeitenden Muskulatur verlangsamen, wenn die motorische Aktivität 
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vergleichbar ist. Daher sollte eine Ermüdung später eintreten (Juel, C., 2007; 

Overgaard, K. et al., 1999; Sejersted, O. M. et al., 2000). Eine Ursache für 

diese langfristig vermehrte Anzahl der Na+-K+-Pumpen in der Membran der 

Muskelfasern ist die Wirkung des Aldosterons (Therien, A. G. et al., 2000), das 

durch intensive wie durch lang anhaltende Belastung ausgeschüttet wird 

(Schmidt, W. et al., 1990). Die Zunahme der Aldosteronkonzentration gilt auch 

als Ursache für die Zunahme des Plasmavolumens nach Belastung (Barr, S. I. 

et al., 1991; Costill, D. L. et al., 1976; Schmidt, W. et al., 1994).   

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die Kohlenhydratgabe während 

des 3wöchigen Trainings keinen Einfluss auf die Vergrößerung der 

Ausdauerkapazität, die Veränderung des Energiestoffwechsels und des 

Wasser- und Elektrolythaushalts während der Dauerbelastung hat. Die 

Erhöhung des BV und des PV und wahrscheinlich eine Erhöhung der Aktivität 

der Na+-K+-Pumpe werden zur Verbesserung der Ausdauerkapazität 

beigetragen haben. 
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4.2.2.2 Sprintleistungsfähigkeit (und Regenerationsfähigkeit) 

4.2.2.2.1 Maximale Leistung (Gruppenunterschiede) 

Entgegen unseren Erwartungen kam es in unserer Studie bei Kohlenhydrat-

gabe während des Trainings nicht zu einer größeren sondern zu einer 

geringeren Steigerung der Maximalleistung im Vergleich zur Kontrollgruppe. 

Jedoch lag die Verbesserung in der Sprintleistung der CHO in etwa auf dem 

Niveau der Verbesserungen in Vorläuferstudien (4-6 %). Die Ursachen für die 

Unterschiede zwischen den Gruppen liegen nicht in einer unterschiedlichen 

Auslastung in den verschiedenen Versuchen, da sich die Auslastungsparameter 

HF, RQ und AF nicht unterscheiden. Die Gründe für die unterschiedliche Ent-

wicklung der Maximalleistung sind nicht eindeutig zu bestimmen. Aus der 

niedrigen [Lak]art im ET der Plac und der gleichzeitig niedrigen [Glu]art ließe sich 

ein verringerter Muskelglykogengehalt ableiten (Casey, A. et al., 1996; 

Maassen, N. et al., 1989). Der reduzierte Muskelglykogenspiegel könnte zu 

einer reduzierten maximalen Leistung im ET der Plac geführt haben. Durch eine 

niedrigere Glykogenkonzentration könnte die Ca++-Freisetzung aus dem 

sarkoplasmatischen Retikulum reduziert sein (Helander, I. et al., 2002) und 

damit die Kraftentwicklung beim Sprint. Weiterhin könnte die anaerob-laktazide 

Energiegewinnung  geringer sein (Casey, A. et al., 1996) und der Kreatin-

phosphatspiegel könnte schneller gesunketn sein (Maassen, N. et al., 1994b; 

Tsintzas, K. et al., 2001). Das sollte zu Flüssigkeitsverschiebungen führen, da 

die Spaltprodukte des Kreatinphosphats und ein großer Teil des Laktats bei 

Belastungsbeginn in den Muskelzellen bleiben. So entsteht ein osmotischer 

Gradient, der zu einer Wasserverschiebung nach intrazellulär führt (Maassen, 

N. et al., 1998). Diese geschieht sehr schnell, da die Muskelfasern, vor allem 

die FT-Fasern, Aquaporine (Wasserkanäle) enthalten (Frigeri, A. et al., 2004). 

Die Wasserverschiebung erhöht die [Na+]ven und die [K+]ven. Wenn die 

Unterschiede in der Energiebereitstellung ausreichend groß sind, sollte sich die 

Summe aus [Na+]ven und [K+]ven verändern. Das Verhalten der Summe von 

[Na+]ven und [K+]ven in der Plac unterscheidet sich aber an beiden Testtagen zu 

keinem Zeitpunkt von der CHO. Ein großer Unterschied in der anaeroben 

Energiebereitstellung des Muskels ist trotz der unterschiedlichen [Lak]art in ET 



D i s k u s s i o n - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 139 

und AT der Plac daher unwahrscheinlich. Dass sich die Laktatproduktion bzw. -

konzentration im Muskel bzw. die Laktatfreisetzung und -konzentration im 

arterialisierten Blut nicht gleichsinnig verhalten müssen, ist mehrfach gezeigt 

worden (Brooks, G. A. et al., 1998; Chudalla, R. et al., 2006; Connett, R. J. et 

al., 1984; Essen, B. et al., 1977; Green, H. et al., 2002). 

Casey et al. haben die Wirkung einer kohlenhydratreichen Diät (ca. 80 E%) im 

Vergleich zu einer „normalen“ Ernährung (ca. 60 E% CHO) untersucht und 

haben keinen Einfluss auf die Maximalleistung im WT gefunden (Casey, A. et 

al., 1996). Demnach würde die Kohlenhydratsupplementation über die normale 

Ernährung hinaus keine Leistungsverbesserung bewirken. Die Ernährungs-

analyse (S. 71) ergab bei unseren Probanden einen Kohlenhydratanteil von ca. 

50,9 E% in der Plac und ca. 52,1 E% in der CHO. Dieser geringfügige, nicht 

signifikante Unterschied zwischen den Gruppen wird daher sicher nicht zu 

Unterschieden in der Maximalleistung führen. Da sowohl die Ernährungs-

analyse als auch die Konzentration der Fettmetabolite im Blut keinen Hinweis 

auf eine Kohlenhydratmangelsituation geben, ist ein Glykogenmangel als 

Ursache für die Ergebnisse eher unwahrscheinlich. Allerdings könnte die [Glu] 

im Blut die Ursache für eine geringere Leistung sein. Das Absinken der [Glu] im 

Blut führt zu einer Abnahme der Erregbarkeit der Muskulatur (Green, H. J. et 

al., 2007; Karelis, A. D. et al., 2003; Stewart, R. D. et al., 2007). Parallel dazu 

sinkt die statische Maximalkraft (Stewart, R. D. et al., 2007). Der Unterschied in 

der [Glu] in der Studie von Stewart et al., der durch Supplementation während 

einer Belastung hervorgerufen wurde, war etwa doppelt so groß wie der 

Gruppenunterschied am Ende der Aufwärmphase in unserer Studie. Allerdings 

wurden die Messungen in deren Studie nach ca. 60 Minuten bei einer Dauer-

belastung bei ca. 60 % der VO2peak vorgenommen, also bei nicht direkt ver-

gleichbaren Bedingungen. Wenn man die Vorstellung von Stewart et al. über 

die Wirkung der Glukose auf die Kraftentwicklung akzeptiert, ist die niedrigere 

[Lak] eine Folge der geringeren Leistung und daher kein Zeichen des 

Glykogenmangels. Die Konsequenz dieser Ausführungen ist, dass die unter-

schiedliche Glukosehömeostase letztendlich die Ursache für die (evtl.) geringe 

Leistung im ET in der Plac war.  



D i s k u s s i o n - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 140 

Ein anderes Bild ergibt sich, wenn man die Leistungsparameter, die innerhalb 

der WT aufgenommen wurden, zueinander und mit anderen Größen in 

Beziehung setzt. Da sich nur die Maximalleistung signifikant unterschiedlich 

zwischen den Gruppen entwickelte, sollte das z.B. in der Abhängigkeit der 

Maximalleistung von der VO2peak sichtbar werden (Abb. 67, S. 116). Weder in 

dieser Beziehung noch in der Abhängigkeit der relativen Maximalleistung im ST 

ist das der Fall. Auch in den nicht gezeigten Beziehungen zwischen 

Maximalleistung und mittlerer Leistung innerhalb der jeweiligen WT im ET gab 

es keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Daher 

müsste man die doppelt so große Steigerung der Maximalleistung in der Plac 

als real akzeptieren. Da aber die Steigerung der Maximalleistung bei der CHO 

im Mittel ähnlich groß ist, wie in anderen bisher mit diesem Trainingsprotokoll 

durchgeführten Studien (ca. 4-6 %; (Becker, D., 2006; Frische, M., 2010)), bei 

denen keine Kohlenhydrate gegeben wurden, fällt das schwer. Denn man 

würde damit der Wassergabe einen langfristig leistungssteigernden Effekt auf 

die Sprintleistungsfähigkeit zusprechen. Dazu liegen keine systematischen 

Untersuchungen vor. Daher lassen sich die Unterschiede in der Entwicklung der 

Maximalleistung nicht abschließend beurteilen. Aus den gemessenen Daten 

lässt sich nicht ableiten, ob es sich bei der Leistungsentwicklung in der Plac um 

ein „echtes“ Ergebnis oder einen Artefakt handelt. 

4.2.2.2.2 Mögliche Ursachen für die trainingsbedingten Leistungsver-

besserungen 

Unabhängig von dem Unterschied in der [Glu]art haben sich beide Gruppen in 

der maximalen und der mittleren Leistung im 1. WT verbessert. Die Ursache für 

die Verbesserung kann wieder in unterschiedlichen Mechanismen liegen: 

- Veränderungen des Energiestoffwechsels  

- verbesserte intra- und intermuskuläre Koordination 

- Veränderung der Myosinketten  

- Veränderungen im Wasser- und Elektrolythaushalt. 
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Energiestoffwechsel 

Bei der ersten Sprintbelastung waren in der CHO die VO2 und die [Lak]art sowie 

das Verhalten der Summe aus [Na+]ven und [K+]ven unverändert.  Auch in der 

Plac zeigten diese Größen mit Ausnahme der [Lak]art keine Veränderungen. Die 

[Lak]art in der Plac unterschied sich zwar im ET aber nicht im AT von der CHO. 

Die Ursache für den Unterschied in den ET ist oben schon diskutiert worden 

(vgl. S. 136). Die Folgerung aus diesen Ergebnissen ist, dass das Verhältnis 

von aerobem zu anaerobem Stoffwechsel unverändert geblieben ist und dass 

beide nicht durch das Training erhöht waren. Für den anaeroben Stoffwechsel 

ist das nach einem Training mit Wingate-Tests schon gezeigt worden (Harmer, 

A. R. et al., 2000).  

Dass bei der 30sekündigen Belastung der aerobe Stoffwechsel eine große 

Rolle spielt, sieht man am Anstieg der VO2 und an der hohen Korrelation 

zwischen mittlerer Leistung und VO2peak (Abb. 68, S. 116). Wenn man 

vorraussetzt, dass die Leistung im WT von der VO2peak abhängt, ist es nicht 

verwunderlich, dass es keinen Einfluss der Kohlenhydratgabe auf die 

Entwicklung der mittleren Leistung gab, da wir keine Wirkung der 

Kohlenhydratgabe auf die aerobe Kapazität zeigen konnten. Die geringfügigen 

aber nicht signifikanten Unterschiede in der Leistung zwischen den beiden 

Gruppen liegen darin begründet, dass die mittlere Leistung auch von der 

maximalen Leistung abhängt. Deren Zunahme war in der Plac signifikant höher. 

Grundsätzlich ist es unwahrscheinlich, dass die Verbesserung in der mittleren 

Leistung von der VO2peak abhängt, da die VO2 in EWT und AWT deutlich unter 

der VO2peak liegt.  

Koordination 

Wenn die Leistung ansteigt, die VO2 aber nicht im gleichen Maße und der 

anaerobe Stoffwechsel sich nicht verändert, dann könnte die Leistungs-

verbesserung auf eine verbesserte intra- und/oder intermuskuläre Koordination 

zurückzuführen sein. Ursache für diese Koordinationsverbesserung könnte eine 

Gewöhnung an das Ergometertraining sein. Gegen eine Gewöhnung als 

Hauptursache für die Leistungsverbesserung spricht, dass sich auch die 
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Probanden verbessert haben, die Radrennsport betreiben. Ihre prozentuale 

Verbesserung entsprach dem Mittelwert der Gruppe (n=5 in beiden Gruppen). 

Koordinationseffekte sollten durch eine konstante Trittfrequenz während des 

Trainings weitestgehend ausgeschlossen werden. Aber auch wenn die 

Probanden bei konstanter Trittfrequenz (80-90 U·min-1) während des Trainings 

arbeiten mussten, ist durch einen Belastungswechsel ein koordinativer Effekt 

nicht auszuschließen. Denn jedem Übergang von der Pause zu der Arbeits-

phase wurde die Leistung mit einer Geschwindigkeit von 1000 W·s-1 erhöht. Der 

zu überwindende Widerstand stieg also schlagartig an. Dieser Wechsel musste 

vom motorischen System kompensiert werden. In jedem Training wurden 55 

solcher Übergänge absolviert, wobei sich die zu überwindende Kraft um mehr 

als das 30fache erhöhte. In Vorläuferstudien zeigte sich, dass sich die statische 

Kraft der beim WT beanspruchten Muskulatur durch das intervallartige Training 

nicht veränderte (Frische, M., 2010). Um eine Kraftzunahme zu erreichen, sollte 

die aufgebrachte Kraft mindestens ca. 30 % der Maximalkraft betragen (De 

Marées, H., 2003). Die Kraft, die bei einem WT zu überwinden ist, beträgt ca. 

10 % der Maximalkraft (Baar, K., 2009). Da die Maximalleistung im Stufentest 

und damit die Trainingsbelastung ca. 33 % der Maximalleistung im WT beträgt, 

liegen die Kräfte bei ca. 3 % der Maximalkraft. Die Kräfte, die in unserer Studie 

während des Trainings gewirkt haben, liegen weit unter den für eine 

Kraftzunahme durch Hypertrophie notwendigen Kräften. (Baar, K., 2009; De 

Marées, H., 2003). Die Anpassungen an solche "Kraftbelastungen" innerhalb 

von wenigen Wochen werden auf Verbesserungen der Koordination 

zurückgeführt (De Marées, H., 2003; Hakkinen, K. et al., 2003; Hollmann, W. et 

al., 2000). 

Myosinketten 

Dawson et al. zeigten 1998, dass durch ein Intervalltraining mit Sprints mit 

Belastungsdauern von 6-10 Sekunden pro Sprint das Myosinmuster der 

Muskulatur hin zu schnellen Myosinen verändert werden kann. Sie fanden eine 

größere Anzahl von Fasern mit MHC II- auf Kosten der MHC I-Fasern. 

Gleichzeitig nahm der Faserquerschnitt der MHC II-Fasern zu. Als Resultat 

fanden sie eine erhöhte Sprintgeschwindigkeit, die mit der relativen Anzahl der 
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Typ II-Fasern eng korrelierte (Dawson, B. et al., 1998). Ursache könnte die 

höhere Kontraktionsgeschwindigkeit von Fasern mit MHC II sein (Reiser, P. J. 

et al., 1985). Ob diese Ergebnisse auf die vorliegende Studie übertragen 

werden können, ist fraglich, da die Intensität der Sprints bei Dawson et al. höher 

und die Dauer der Sprints kürzer war. Außerdem wurde in anderen Unter-

suchungen mit ähnlichen Trainingsformen, wie sie Dawson et al. nutzten 

Vermehrungen von Typ I-Fasern gefunden (Linossier, M. T. et al., 1997). Die 

lange Belastungsdauer und die hohe Gesamtaktivtät in unserem Training 

machen die Vermehrung von MHC I wahrscheinlicher, da in Abhängigkeit von 

der Aktivität das Calcineurin/NFAT-System aktiviert wird. Durch diese Signal-

kette wird die Transformation zu MHC I initiiert (Meissner, J. D. et al., 2001). 

Aktiviert wird diese Kette durch die Freisetzung von Ca++  (Kubis, H. P. et al., 

2003). Wenn dieser Weg durch unser Training realisiert wurde, dann kommt der 

Verbesserung der Koordination eine noch größere Bedeutung zu, da eine an 

sich gringere maximale Kontraktionsgeschwindigkeit durch ein verbessertes 

Zusammenarbeiten überkompensiert wird. 

Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 

Wie für den DT muss man im WT von einem größeren BV und PV ausgehen. 

Beide verhalten sich in der CHO unterschiedlich zwischen ET und AT. Die 

Abnahmen beider Volumina sind im AT während und nach der Belastung 

größer als im ET. Da für die Berechnung solcher prozentualen Veränderungen 

der Ruhewert von großer Bedeutung ist, kann ein solcher Unterschied durch 

Fehler bei der Messung dieses Ruhewertes entstehen. Die [Hb]ven in Ruhe sinkt 

aber in beiden Gruppen vom ET zum AT um einen ähnlichen Betrag und die 

Standardabweichung ist für beide Messungen ähnlich. Daher ist ein Fehler in 

der Messung des Ruhewerts unwahrscheinlich, sodass die Berechnungen der 

Veränderung des PV und des BV nicht fehlerhaft sind. Der Unterschied im 

Verhalten des BV und PV in der CHO kann nicht osmotisch bedingt sein, da die 

Veränderungen der Summe aus [K+]ven und [Na+]ven sich nicht signifikant 

unterscheiden (Maassen, N. et al., 1984; Maassen, N. et al., 1998). Deshalb 

kann für das veränderte Verhalten des PV und BV nur eine unterschiedliche 

Filtration in der CHO verantwortlich sein. Unterschiede in der Urin- und 



D i s k u s s i o n - E n t w i c k l u n g :  S p r i n t f ä h i g k e i t    S e i t e  | 144 

Schweißproduktion können als Ursache ausgeschlossen werden, da der 

Unterschied schon am Ende der Aufwärmphase auftritt. Die langfristige 

Kohlenhydratsupplementation scheint den gegenteiligen Effekt der akuten 

Supplementation während einer Belastung auf das BV und PV zu haben (vgl. 

Abb. 20, S. 51 mit Abb. 59, S. 108). Dies scheint ein kurzfristiger Effekt zu sein; 

denn während des DT 2 Tage später tritt dieser Unterschied im Verhalten des 

BV nicht mehr auf. Dass diese stärkere Abnahme des BV den geringeren 

Leistungsfortschritt im 1. WT bei der CHO verursacht, ist nicht wahrscheinlich, 

da die max. Leistung in den ersten 6 Sekunden erreicht wird und der Leistungs-

zuwachs in der Größenordnung der Vorläuferstudien liegt (Becker, D., 2006; 

Frische, M., 2010).  

Grundsätzlich gelten bei den WT die gleichen Positiveffekte des größeren BV 

und PV wie bei den DT (siehe oben). Allerdings ist offen, zu welchem Zeitpunkt 

diese Effekte wirken, da die Durchblutung zumindest in der Anfangsphase der 

WT stark eingeschränkt sein muss, da mit relativ hoher Kraft bei Trittfrequenzen 

von ca. 120 U·min-1 gearbeitet wird. Die höhere Kraft führt schon bei 

Intensitäten, wie sie in unseren Trainingsbelastungen genutzt wurden, zu 

gerigeren Durchblutungen als bei Dauerbelastungen mit gleicher mittlerer 

Intensität (Essen, B. et al., 1977). Indirekt kann man aus Messungen mit near-

infra-red spectroscopy (NIRS) bei maximaler dynamischer Unterarmarbeit auf 

die Durchblutung zurück schließen. Es zeigten sich keine Veränderung des Hb-

Gehaltes in der Muskulatur und eine deutliche Abnahme der HbO2 innerhalb 

von 15 Sekunden (Zange, J. et al., 2008), obwohl der Sauerstoffverbrauch in 

der Anfangsphase solcher Belastungen gering ist (Walter, G. et al., 1999). Das 

zeigt, dass sich die Durchblutung zu Beginn der hochintensiven Arbeit nicht 

nennenswert erhöht. Eine möglicherweise gegen über dem ET erhöhte 

Durchblutung wirkt daher wahrscheinlich erst in der Pause und im 2 WT, da hier 

die Kontraktionsfrequenzen niedriger sind.  

Bei Maximalleistungen wie beim WT kann die [K+]ven in der arbeitenden 

Muskulatur auf über 8 mmol·l-1 ansteigen (McKenna, M. J. et al., 1997a). In der 

interstitiellen Flüssigkeit steigt die [K+] deutlich stärker (Juel, C. et al., 2000). 

Das kann zu einer Abnahme der Erregbarkeit führen und so zum Leistungs-
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verlust (Harrison, A. P. et al., 1999; Nielsen, O. B. et al., 1996). Wie schon in 

Zusammenhang mit dem DT erwähnt sind die Typ II-Fasern besonders anfällig 

gegenüber Veränderungen des Membranpotentials (Ruff, R. L., 1996).  

Je höher die Aktivität der Na+-K+-Pumpe desto langsamer ist der Anstieg der 

[K+]ven. Damit ist zum selben Zeitpunkt die Erregbarkeit weniger stark reduziert 

und so die Leistung erhöht. Wird absolut die gleiche Leistung erbracht, so ist 

die [K+]ven niedriger (Harmer, A. R. et al., 2000). Eine unveränderte [K+]ven bei 

höherer Leistung wie sie in unseren WT aufgetreten ist, könnte daher als Indiz 

für eine höhere Aktivität der Na+-K+-Pumpe gelten. Diese Sichtweise kann auf 

unsere Versuche nicht ohne weiteres übertragen werden, da die [K+]ven auch 

von der Innervation der Muskulatur abhängt (siehe DT-Diskusson). Wenn sich 

tatsächlich die Koordination verbessert hat, muss das bei gleicher Leistung zu 

verringerter [K+]ven oder aber bei gleicher [K+]ven zu höherer Leistung führen. 

Das letzte ist hier der Fall. Zum gleichen Ergebnis würde auch ein langsamerer 

Anstieg der [K+] wegen eines größeren EZR führen. Aus den Messungen 

während der Belastung ist daher keine Differenzierung zwischen den 

beschriebenen Ursachen möglich.  

In der Nachphase fällt der akute Einfluss der Erregung auf die [K+]ven weg. 

Daher sollten aus dem Verhalten der [Na+]ven und der [K+]ven speziell in der 

Nachphase des WT Informationen über eine veränderte Aktivität der 

Na+-K+-Pumpe gewonnen werden. Shushakov et al. konnten zeigen, dass nach 

der Belastung die [K+]ven unter die Ruhewerte absinkt (Shushakov, V. et al., 

2007). Dieser Effekt ist auf eine Erhöhung der Na+-K+-Pumpenaktivität 

zurückzuführen (Hicks, A. et al., 1989). Bei erhöhter Na+-K+-ATPase-Aktivität 

sollte die [K+]ven stärker absinken. Das Verhalten der Δ[K+]ven zeigt aber weder 

einen Unterschied zwischen den Gruppen noch zwischen ET und AT. Auch 

wenn die Differenz gegen die Messung nach dem 2. WT gebildet wird, also nur 

die Nachphase betrachtet wird, ergibt sich kein Unterschied. Weder das 

Training noch die Kohlenhydratsupplementation hatten also, trotz der 

bekannten Insulinwirkung auf die Na+-K+-Pumpe (Clausen, T., 2003b), hier 

anscheinend keinen Effekt auf die [K+]ven. Da durch das Training das PV und 

damit der Extrazellularraum erhöht wurde (s.o.), ergibt sich ein größeres 
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Verteilungsvolumen für das K+ im AT. Wenn der Verlauf der [K+]ven im AT nicht 

unterschiedlich gegenüber dem ET ist, dann bedeutet das, dass eine größere 

Menge K+ in die Muskulatur transportiert wurde. Das Training führte daher trotz 

des gleichen Zeitgangs zu einer größeren Aktivität der Na+-K+-Pumpe (Clausen, 

T., 2003a; Green, H. et al., 1999; McKenna, M. J. et al., 1997a). Diese 

Erhöhung der Na+-K+-Pumpenaktivität könnte zu einer Leistungsverbesserung 

bei diesen hoch intensiven Belastungen führen, da die Erregbarkeit länger 

aufrecht erhalten werden kann (McKenna, M. J. et al., 2008).  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass neben der Ausdauerkapazität die 

Sprintleistungsfähigkeit durch diese Art des Trainings verbessert wurde. Die 

Kohlenhydratgabe während des Trainings hat verglichen mit unseren bisherigen 

Studien keinen Effekt. Die Veränderung in der Sprintleistungsfähigkeit wurde 

ohne deutliche Veränderungen der Energiebereitstellung im aeroben und 

anaeroben Stoffwechsel erreicht. Mögliche Ursachen sind eine Erhöhung des 

Plasmavolumens, der Aktivität der Na+-K+-Pumpen und eine Verbesserung der 

Koordination.  

4.2.2.3 Zusammenhang der Veränderung von Ausdauerleistungsfähigkeit und 

Regenerationsfähigkeit 

Die Eingangstests haben gezeigt, dass die kurzfristige Regenerationsfähigkeit 

(WT2/WT1) nicht mit Größen der Ausdauerleistungsfähigkeit korreliert. Auch im 

Ausgangstest gab es keine Korrelation mit den Größen der 

Ausdauerleistungsfähigkeit und deren Veränderungen. Wegen der nicht zu 

klärenden unterschiedlichen Entwicklung der maximalen Leistung im 1. WT 

zwischen den Gruppen wird der Quotient WT2/WT1 nicht weiter diskutiert. 

Unabhängig von der starken Verbesserung der Maximalleistung im 1. WT der 

Plac liegt die Verbesserung im 2. WT nochmals höher. Im Vergleich zur CHO ist 

die Verbesserung im 2. WT der Plac nicht signifikant unterschiedlich, so dass 

man bei der Diskussion des 2. WT beide Gruppen zusammen betrachten kann 

(mittlere Verbesserung +13 %). Weitere Argumente dafür sind, dass auch die 

Vergrößerung der mittleren Leistung in beiden Gruppen nicht signifikant unter-

schiedlich ist (Verbesserung +9 %) und in den Stoffwechselindikatoren 
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(Glukose, Fettmetabolite und [Lak]) im AWT kein Unterschied zwischen den 

Gruppen vorhanden ist. 

Da die Verbesserung im 2. WT signifikant größer ist als im 1. WT, hat sich auch 

die Fähigkeit zu wiederholten Sprints bzw. die Regenerationsfähigkeit nach 

Sprints vergrößert. Die stärkere Verbesserung im 2. WT korreliert nicht mit der 

Verbesserung der aeroben Kapazität, aber mit den Verbesserungen der 

Ausdauerkapazität und relativen Leistung im Stufentest. Das könnte auf gleiche 

Mechanismen zurückzuführen sein. Eine Erhöhung des aeroben Stoffwechsels 

als Faktor kann keine Rolle spielen, da wir keine signifikanten sondern nur eine 

tendenzielle Erhöhungen in der VO2 festgestellt haben. Allerdings zeigten sich 

signifikante Unterschiede im Verhalten von Δ[FG]ven und Δ[FFS]ven zwischen ET 

und AT. In beiden Größen gibt es keine wesentlichen Unterschiede zwischen 

den Gruppen im AT. Am Energieumsatz könnte der Fettstoffwechsel 

geringfügig mehr beteiligt sein, da die intramuskuläre hormonsensitive Lipase 

(HSL) sehr schnell durch „Kontraktionen“ aktiviert wird (Langfort, J. et al., 2003; 

Watt, M. J. et al., 2003). Die Aktivitätszunahme beträgt ca. 100% innerhalb 

einer Minute (Watt, M. J. et al., 2003). Diese intrazelluläre Aktivierung wird 

durch Training beschleunigt (Langfort, J. et al., 2003). Eine unterschiedliche 

Beteiligung des Fettstoffwechsels an der Energiebereitstellung lässt sich bei 

uns unter den WT-Bedingungen nicht aus dem RQ ableiten, da er sehr stark 

von der VE und den Pufferungsvorgängen beeinflusst wird. Der Anteil des 

Fettstoffwechsels an der Energiebereitstellung müsste sich sehr stark erhöhen, 

um den RQ zu verändern. Deutliche Veränderungen zwischen ET und AT traten 

nur im Δ[FG]ven und in den Δ[FFS]ven auf. Diese Veränderungen zeigten sich 

aber erst in der Nachphase. Sie können die Folge der stärkeren Aktivierung 

während der hochintensiven Belastung sein (Langfort, J. et al., 2003). Sie 

werden hauptsächlich durch eine weiter zunehmende Aktivierung des 

Fettstoffwechsels in der Muskulatur nach der Belastung hervorgerufen (Kiens, 

B. et al., 1998). In Untersuchungen von doppelten Wingate-Tests mit der 

Unterarmmuskulatur fand Starke (unveröffentlicht), dass die Kinetik der 

Glycerin-Freisetzung aus der arbeitenden Muskulatur ungefähr dem Zeitverlauf 

der Δ[FG]ven, wie er hier gefunden wurde, entsprach. Es ist daher anzunehmen, 

dass Δ[FG]ven den Fettabbau in der Muskulatur während der 
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fahrradergometrischen WT (Muskelfaser und Kappillarwand, siehe oben) 

zumindest zum Teil widerspiegelt. Die zusätzliche Aktivierung des muskulären 

Fettstoffwechsels in der Erholungsphase soll nach Kiens et al. dazu führen, 

dass der Glykogenspeicher schneller gefüllt wird, da die vom Muskel 

aufgenommene Glukose nicht zur Energiegewinnung verwendet werden muss 

(Kiens, B. et al., 1998). Eine Erhöhung dieser Fettstoffwechselaktivität nach der 

Belastung durch das Intervalltraining könnte zu einer Beschleunigung der 

langfristigen Regeneration führen.  

Die Unabhängigkeit des Zuwachses der Maximalleistung im 2. WT vom 

aeroben Stoffwechsel wird zusätzlich durch den Zusammenhang zwischen der 

Verbesserung der Maximalleistung und der Verbesserung der 

Ausdauerkapazität deutlich, da auch diese unabhängig von der aeroben 

Kapazität ist. Faktoren, die beiden Leistungsverbesserungen zugrunde liegen, 

könnten die trainingsbedingte Vermehrung der Na+-K+-Pumpen in der 

Fasermembran (Clausen, T., 2003b; Green, H. et al., 1999; McKenna, M. J. et 

al., 2008) und das vergrößerte Verteilungsvolumen für Kalium sein. Wie bereits 

oben beschrieben, steigt die [K+] während maximaler Belastungen in der 

interstitiellen Flüssigkeit stark an. Je höher die Pumpenaktivität ist und je größer 

das Verteilungsvolumen, desto tiefer sinkt die [K+] in der einminütigen Pause. 

Daher steigt die Erregbarkeit und damit auch die Kraft (Harrison, A. P. et al., 

1999; Karelis, A. D. et al., 2004; Nielsen, O. B. et al., 1996; Stewart, R. D. et al., 

2007). Eine Zunahme der Pumpenzahl oder -aktivität und die Vergrößerung des 

EZR könnte damit zur Zunahme der Leistung im 2. WT beigetragen haben. 

Für die Verbesserung im ST, DT und WT könnte zusätzlich die intrazelluläre 

Pufferung eine Rolle spielen (Bishop, D. et al., 2004; Edge, J. et al., 2006b), da 

in allen Tests hohe [Lak] im Blut erreicht werden. Die intramuskulären [Lak] 

liegen bei Arbeitsabbruch noch deutlich höher (Sahlin, K. et al., 1978). Durch 

das Intervalltraining könnte die intrazelluläre Pufferkapazität erhöht werden 

(Edge, J. et al., 2006a), obwohl Harmer et al. nach ihrem 7wöchigen Training 

mit WT keine Veränderung der Pufferkapazität fanden (Harmer, A. R. et al., 

2000). Die intrazelluläre Pufferkapazität haben wir nicht gemessen. Die 

Beziehung zwischen BEox und [Lak]ven aus den WT (Abb. 66, S. 114), die von 
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den Puffereigenschaften des Blutes und von Protonen- oder HCO3
- -

Austauschprozessen mit den Muskelfasern zur intrazellulären pH-Wert-

Regulation beeinflusst werden (Bangsbö, J. et al., 1997), hat sich jedenfalls 

nicht verändert. Ob die Pufferkapazität überhaupt eine Rolle bei der Ermüdung 

spielt, ist fraglich, da die Rolle der Azidose, speziell der intrazellulären Azidose, 

als Ermüdungsfaktor mehrfach in Frage gestellt wurde. Bei Temperaturen um 

37°C wurde gezeigt, dass der pH-Wert keinen negativen Effekt auf die 

muskuläre Leistung hat (Coupland, M. E. et al., 2001; Westerblad, H. et al., 

1997; Zange, J. et al., 2008). Für den Effekt auf die Maximalleistung kommt 

eine Verbesserung der Pufferkapazität am wenigsten in Frage, da innerhalb der 

ersten 6 Sekunden der intrazelluäre pH-Wert nicht absinkt, sondern wegen der 

Kreatinphosphatspaltung zunimmt (Walter, G. et al., 1999; Zange, J. et al., 

2008). 

4.2.2.3.1 Verbesserung der antioxidativen Kapazität 

Neben den bisher genannten Faktoren ist die Erhöhung der antioxidativen 

Kapazität ein Faktor, der unabhängig von der aeroben Kapazität die 

Leistungsfähigkeit beeinflussen kann. Für diese Möglichkeit gibt es aus unserer 

Studie keine Messungen, sondern nur aus der Belastungsstruktur des Trainings 

und der Tests abgeleitete "Indizien". Bei hoch intensiven Belastungen, die mit 

hoher oxidativer Energiebereitstellung oder mit starkem Anstieg von IMP 

(Inosin-Monophosphat) einhergehen, entstehen vermehrt freie Sauerstoff-

Radikale (Bailey, D. M. et al., 2003; Baker, J. S. et al., 2004; Groussard, C. et 

al., 2003; Sachdev, S. et al., 2008). Sie wirken an den verschiedensten 

Strukturen innerhalb des Muskels. So können sie z.B. die Na+-K+-Pumpe 

hemmen (McKenna, M. J. et al., 2006) oder auch direkt den 

Kontraktionsmechanismus beeinflussen, indem sie die Ca++-Freisetzung 

hemmen (Darnley, G. M. et al., 2001). Über diese und weitere Mechanismen 

können freie Radikale Ermüdung hervorrufen (Reid, M. B., 2001a). Die 

Entstehung von freien Sauerstoff-Radikalen ist speziell bei Belastungen mit 

wechselnden Intensitäten gezeigt worden (Qiao, D. et al., 2006). Ursache sind 

wahrscheinlich die stark wechselnden Sauerstoffpartialdrucke in der 

arbeitenden Muskulatur (Christmass, M. A. et al., 1999), gepaart mit den stark 
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schwankenden Sauerstoffverbräuchen. Die Situation ist vergleichbar mit einer 

Reperfusion nach einer Ischämie, einer Situation bei der freie Radikale 

entstehen. Die Produktion freier Radikale ist vor allem in den Typ II-Fasern 

hoch, die bei unserem Training vermehrt beansprucht werden (Anderson, E. J. 

et al., 2006). Das Auftreten von freien Radikalen stimuliert eine Signalkaskade, 

an der HIF-1-alpha beteiligt ist. Dieser Weg ist in Typ II-Fasern besonders 

ausgeprägt (Pisani, D. F. et al., 2005). Durch die Aktivierung werden 

Genexpressionen ausgelöst, die zu einer Erhöhung der antioxidativen Kapazität 

führen, z.B. eine Erhöhung der Superoxid-Dismutase-Aktivität (Powers, S. K. et 

al., 1999). Dass eine Erhöhung der antioxidativen Kapazität die 

Leistungsfähigkeit bei Intensitäten, wie wir sie im DT nutzen, tatsächlich erhöht, 

zeigten McKenna et al. durch die Infusion von NAC (n-acetyl-cystein) 

(McKenna, M. J. et al., 2006). Die Arbeitszeit stieg bei den Versuchspersonen 

um ca. 24 %. Eine Verlängerung der Arbeitszeit um über 100 % bei intensiver 

Dauerbelastung der Unterarmmuskulatur konnte durch Anwendung von 

1stündiger, intervallartiger Ischämie und Reperfusion an 10 Tagen erreicht 

werden. Auch bei diesen Untersuchungen waren keine Veränderungen im 

Stoffwechselverhalten zu messen (Schomburg, N., 2005). In der gleichen 

Studie wurden durch intermittierende Hypoxie in Ruhe Leistungs-

verbesserungen von 20 % bei fahrrad-ergometrischen Dauertests, wie den 

unsrigen, ohne Veränderungen des Metabolitenverhaltens erreicht. Eine 

erhöhte antioxidative Kapazität kann natürlich gerade im 2. WT 

leistungsverbessernd wirken, da schon im 1. WT freie Radikale produziert 

werden (Baker, J. S. et al., 2004; Groussard, C. et al., 2003). Durch die erhöhte 

Leistung wäre dann der Sauerstoffverbrauch vergrößert. Der höhere Anteil des 

aeroben Stoffwechsels, der in unseren Tests nur tendenziell zu zeigen war, 

wäre dann die Folge der erhöhten Leistung und nicht deren Ursache. Bei 

solchen Belastungen entstehen neben den Sauerstoffradikalen noch freie 

Radikale aus dem NO-Stoffwechsel (Reid, M. B., 2001b). Freie Radikale 

bewirken aber nicht nur eine Erhöhung der antioxidativen Kapazität, sondern 

zum Beispiel die Expression des Gens einer Untereinheit der Na+-K+-Pumpe 

(Murphy, K. T. et al., 2008) und beeinflussen zentrale Regulationsmechanismen 

(Wang, H. J. et al., 2009). 
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Freie Sauerstoff-Radikale enstehen nicht nur bei Schwankungen des 

Sauerstoffpartialdrucks und bei hochintensiven Belastungen, sondern vermehrt 

beim oxidativen Abbau von freien Fettsäuren (Anderson, E. J. et al., 2007; 

Seifert, E. L. et al., 2010). Bei Ausdauerbelastungen nehmen mit der 

Belastungszeit die [FFS] und die Oxidation von freien Fettsäuren zu (Bergman, 

B. C. et al., 1999a). Bei einer extremen Ausdauerbelastung korreliert die [FFS] 

im Blut mit der mitochondrialen Produktion von freien Radikalen (Sahlin, K. et 

al., 2010). Da Ausdauersportler häufig lange trainieren und dabei, wenn die 

Kohlenhydratvorräte in den Typ I-Fasern reduziert sind, auch Typ II-Fasern 

einsetzen (Krustrup, P. et al., 2004), könnte hierin der Grund für die negative, 

schwache Korrelation der Erhöhung der Ausdauerkapazität mit der initialen 

aeroben Kapazität liegen (vgl. Abb.46; S. 93).  

Auch bei Kohlenhydratmangel bzw. Glykogenverarmung steigt die Oxidation 

von freien Fettsäuren. Deshalb ist es sehr wahrscheinlich, dass in der eingangs 

zitierten Studie mit dem Untertitel: "Train low, compete high" (Hansen, A. K. et 

al., 2005) Anpassungen an das Auftreten von freien Radikalen zur Erhöhung 

der Ausdauerkapazität führten und nicht die geringfügigen Veränderungen in 

den Ruheaktivtäten der mitochondrialen Enzyme (HAD und CS). Unterstützt 

wird diese These durch Yeo et al. die eine ähnliche Studie wie Hansen et al. 

durchführten. In dieser Studie trainierte wie bei Hansen eine Gruppe 2mal pro 

Tag und die andere trainiert 1mal pro Tag. In beiden Gruppen wurden die 

Trainingseinheiten aber variiert. Jeweils die erste war eine Dauerbelastung, die 

zweite eine hochintensive Intervalleinheit. Die Trainingsphase dauerte 3 

Wochen (Yeo, W. K. et al., 2008). Das Hauptergebnis war, dass die Aktivität der 

mitochondrialen Enzyme, die auch Hansen et al. gemessen haben, in der 

Gruppe, die 2mal pro Tag trainierte, signifkant erhöht waren, sich aber die 

Verbesserungen in einem simulierten Zeitfahren nicht signifkant unterschieden.  

Die Freisetzung von freien Radikalen ist wiederum durch eine 

Kohlenhydratgabe beeinflussbar. Durch diese wird das Auftreten von freien 

Sauerstoffradikalen reduziert (McAnulty, S. R. et al., 2003). Das würde aber 

bedeuten, dass eine geringere trainingsbedingte Anpassung in der CHO zu 

erwarten gewesen wäre. Der HIF-1-alpha Signalweg kann (zumindst in 
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Retinazellen) zusätzlich von Insulin stimuliert werden (Treins, C. et al., 2002). 

Der Kohlenhydrateffekt auf die Freisetzung der freien Radikale und der 

Insulineffekt auf die genannte Signalkette könnten sich kompensieren, sodass 

in unserer Studie kein Unterschied zwischen den Gruppen zu sehen ist. Auch 

eine Erhöhung der antioxidativen Kapazität führt zu einer Erhöhung der 

Leistungsfähigkeit ohne begleitende Veränderung im Energiestoffwechsel.  
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4.2.3 Zusammenfassende Diskussion 

Eine Glukosegabe während der Belastung beeinflusst die Genexpression 

während und nach der Belastung (Arkinstall, M. J. et al., 2004; Civitarese, A. E. 

et al., 2005; Cluberton, L. J. et al., 2005; Hargreaves, M. et al., 2002). Daraus 

folgt nicht zwangsläufig, dass dadurch die Anpassung des Stoffwechsels 

beeinflusst wird (De Bock, K. et al., 2008), da neben der Genexpression alle 

Schritte bis hin zur Proteinsynthese eine Bedeutung für die Anpassung haben. 

Diese Zwischenschritte müssen berücksichtigt werden, da auch sie 

Regulationen unterliegen (Hargreaves, M. et al., 2002). Weiterhin sind die 

bisher bekannten Signalketten sehr stark vernetzt, sodass monokausale 

Ansätze wie z. B. die Schlussfolgerung von Hansen et al., die mit „Train low, 

compeat high!“ den Trainingserfolg dem Glykogenmangel zuschreiben, zu 

einfach sind (Hansen, A. K. et al., 2005). Es ist zu früh, um auf Grund der 

Kenntnis einiger Signalwege, Aussagen über die Wirkung von Ernährung auf 

die Entwicklung der Leistungsfähigkeit zu treffen. Sicher werden mit 

zunehmender Kenntnis dieser Ketten solche Prognosen leichter werden. 

Allerdings dürfen neben diesen intrazellulären/intramuskulär Prozessen  

systemische Veränderungen wie z.B. die Freisetzung von Hormonen, die die 

intrazellulären Signalketten beeinflussen können, die Vergrößerung des BV 

oder eine Veränderung der Koordination nicht außer acht gelassen werden. 

Eine Verbesserung der Koordination als Ursache können wir aus dem Ver-

halten der VO2 vermuten, aber nicht belegen, da kein EMG aufgenommen 

wurde.  

In unseren Untersuchungen zeigt sich kein Einfluss der Kohlenhydrat-

supplementation auf die Ausdauerleistungsfähigkeit. Das kann daran liegen, 

dass unsere Trainingsphase mit 3 Wochen zu kurz war, um die 

glukoseabhängigen Anpassungsmechanismen zur Wirkung kommen zu lassen. 

Die Trainingsphasen in den zitierten Studien waren deutlich länger: 11 Wochen 

(Hansen, A. K. et al., 2005); 7-8 Wochen (Helge, J. W. et al., 1996); 6 Wochen 

(De Bock, K. et al., 2008). Außerdem wurde gezeigt, dass manche 

Genexpressionen erst verzögert nach mehreren Trainingseinheiten auftreten 

und abhängig von der Trainingsgeschichte sind (Coffey, V. G. et al., 2006). 
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Trotz unserer vergleichsweise kurzen Trainingsphase finden wir in beiden 

Gruppen eine deutliche Verbesserung der Ausdauerkapazität ohne signifikante 

Veränderung der Substratbeteiligung an der Energiebereitstellung. Als 

Anpassungen lassen sich aus der Studie eine Zunahme des BV und des PV, 

eine Erhöhung der Aktivität der Na+-K+-Pumpen, eine Erhöhung des 

Wirkungsgrades der Muskulatur und eine Erhöhung der antioxidativen Kapazität 

ableiten. Zusätzlich sind wahrscheinlich zentrale Faktoren wie die 

Verbesserung der Koordination von Bedeutung. Die Ergebnisse zeigen, dass 

die Ausdauerkapzität, wenn sie bei relativen Intensitäten bestimmt wird, nicht 

von der aeroben Kapazität oder von der mitochondrialen Kapazität abhängt. 

Ergebnisse, die in diese Richtung interpretiert werden, sind unter den 

verschiedensten experimentellen Bedingungen gewonnen worden (Green, H. et 

al., 2002; Green, H. J. et al., 1992b; Maassen, N. et al., 2003; McConell, G. K. 

et al., 2000; McKenna, M. J. et al., 2006; Sostaric, S. M. et al., 2006; Yeo, W. K. 

et al., 2008).    

In welcher Weise sich die gezeigten Veränderungen durch eine längere 

Trainingsphase vergrößern, ist unklar; z.B. ist der Effekt auf die Zahl der Na+-

K+-Pumpen in der Fasermembran sehr schnell (Green, H. J. et al., 1992a) und 

schneller als die Reaktion mitochondrialer Enzyme. Der Trainingseffekt auf die 

Zahl der Na+-K+-Pumpen bei Ausdauertraining wird aber mit zunehmender 

Trainingsdauer kleiner (Green, H. et al., 1999). Um die Anpassungs-

mechanismen direkt zu belegen, müssen Trainingsstudien, in denen auch nach 

der Rolle von nicht metabolischen Faktoren gesucht wird, mit differenzierteren 

Methoden wie z B. Muskelbiopsien und Elektromyogrammen durchgeführt 

werden.  
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5 Sportpraktische Aspekte 

Ein hoch intensives Intervalltraining ist eine ausgezeichnete Trainingsform für 

alle Spielsportarten und für Ausdauersportarten mit häufig wechselnden 

Intensitäten (z.B. Radsport, Triathlon), da sowohl die Sprintleistungsfähigkeit als 

auch die Ausdauerleistungsfähigkeit und Regenerationsfähigkeit verbessert 

werden. Beides sind Fähigkeiten, die bei Spielsportarten von Bedeutung sind. 

Anscheinend werden die Typ II-Fasern vermehrt trainiert und damit die 

Fähigkeit zu wiederholten Sprints und die Ausdauerleistungsfähigkeit. Demnach 

schließen sich gleichzeitiges Trainieren von Sprintleistungsfähigkeit und 

Ausdauerleistungsfähigkeit nicht aus. Wenn die Intensität hoch genug gewählt 

wird, können so spielerisch und spielnah Sprint- und Ausdauerleistungsfähigkeit 

gleichzeitig trainiert werden. Die Anwendung dieses Trainingsprinzips während 

einer ganzen Saison hat sich  bewährt (2. Bundesliga Handballerinnen).  

Die kurzfristige Regeneration, die für Spielsportarten von Bedeutung ist,  

scheint nach dieser Untersuchung nur gering mit der 

Ausdauerleistungsfähigkeit zusammenzuhängen. Zumindest hat sie sich in 

dieser Studie als unabhängig von der aeroben Kapazität gezeigt. Sie lässt sich 

aber durch das Intervalltraining gut trainieren. Damit werden durch das 

Intervalltraining nicht nur die Ausdauerleistungsfähigkeit und die 

Sprintleistungsfähigkeit verbessert, sondern auch die Regenerationsfähigkeit. 

Da eine Kohlenhydratgabe keinen negativen Einfluss auf die Entwicklung der 

Leistungsfähigkeit hat, kann eine Substitution während des Trainings zur Ver-

besserung von Koordination und Konzentration ohne Bedenken weitergeführt 

werden. Zumal die Kohlenhydratmengen, die in der Praxis zugeführt werden, 

erheblich geringer sind, als die von uns supplementierten. Offen bleibt noch die 

Frage, ob nicht möglicherweise eine größere Trainingsanpassung zustande 

käme, wenn durch die Kohlenhydratsupplementation auf einem höheren Niveau 

trainiert werden könnte, wie es vermutet wird (zitiert nach Hansen, A. K. et al., 

2005)). 

Dawson et al. zeigten schon 1998, dass durch ein Intervalltraining mit hoch 

intensiven Laufsprints sowohl die Sprintleistungsfähigkeit als auch die VO2max 
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verbessert wurden (Dawson, B. et al., 1998). Auch unsere Arbeit belegt, dass 

sich eine Verbesserung der Sprintleistung und eine Verbesserung der 

Ausdauerleistung nicht ausschließen. Nach unseren Untersuchungen gilt das 

für Sportler mit maximalen Sauerstoffaufnahmen zwischen ca. 35 und 65 ml·kg-

1 Körpergewicht (Maassen, N., 2008; Wendt, M. et al., 2009). Für absolute 

Spezialisten aus dem Bereich Sprint oder Ausdauer gilt das natürlich nicht. 
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6 Schlussfolgerungen und Ausblicke 

Die Kohlenhydratsupplementation während des Trainings hatte während der 3 

Untersuchungswochen keine zu sichernde Auswirkung auf die Entwicklung der 

Leistungsfähigkeit. Allerdings deuteten sich Einflüsse auf eine 

Flüssigkeitsverschiebung bei Belastung und die Erythropoiese an. Die 

Ursachen sollten in einer Folgestudie untersucht werden, da sie zum Einen von 

gesundheitlicher Bedeutung und zum Anderen von Bedeutung für die 

langfristige Leistungsentwicklung sein können. 

Es ist offen, ob bei längerer Kohlenhydratzufuhr mit der untersuchten Menge, 

nicht doch langfristige Anpassungen im mitochondrialen Stoffwechsel 

beeinflusst werden. 

Die limitierenden Faktoren für die Begrenzung der Sprint-, Dauerleistungs- und 

der Regenerationsfähigkeit sind nicht geklärt. Das gilt vor Allem für die Wirkung 

der nicht-metabolischen Faktoren. In diesem Zusammenhang sollte die Rolle 

der zentralen Ermüdung und die der möglichen Wechselwirkungen zwischen 

zentraler und muskulärer Ermüdung mit berücksichtigt werden.  

Die Entwicklung der Ausdauerkapazität ist eine wesentliche Voraussetzung zur 

Optimierung der Dauerleistungsfähigkeit. Eine mögliche wechselseitige 

Beziehung zwischen der Erhöhung der Ausdauerkapazität und der aeroben 

Kapazität innerhalb des Trainingsprozesses sollte untersucht werden, da sich 

aus diesen Untersuchungen u. U. neue Konzepte zur Periodisierung ergeben.  

In diesem Zusammenhang ist es für die Trainingslehre wichtig zu wissen, in 

wieweit eine Verbesserung der Koordination die mögliche Umwandlung der 

Muskelfasern von Typ II- in Typ I-Fasern im Hinblick auf die 

Sprintleistungsfähigkeit kompensieren kann. 

Die in dieser Arbeit indirekt abgeleiteten Anpassungen an diese Art des 

Intervalltrainings müssen direkt mit spezifischeren Methoden untersucht 

werden. 
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7 Zusammenfassung 

In Spielsportarten müssen die Sportler sowohl eine gute Sprintleistungsfähigkeit 

als auch eine gute Fähigkeit zu wiederholten Sprints (kurzfristige 

Regenerationsfähigkeit) besitzen. Diese Fähigkeiten müssen sie über einen 

langen Zeitraum von mindestens 60 Min ohne größeren Leistungsverlust 

aufrechterhalten. Das scheint schwierig; zwar sollen einerseits die 

Regenerationsfähigkeit und die Ausdauerleistungsfähigkeit positiv miteinander 

korrelieren, aber andererseits sollen sich eine gute Ausdauerleistungsfähigkeit 

und eine gute Sprintleistungsfähigkeit weitgehend ausschließen. Zur 

Aufrechterhaltung der Leistungsfähigkeit in Training und/oder Wettkampf/Spiel 

ist es daher in der Sportpraxis üblich Kohlenhydrate zuzuführen. Die positive 

Wirkung der Kohlenhydratgabe während der Belastung auf die drei genannten 

Fähigkeiten ist unumstritten. Allerdings wurden in den letzten Jahren vermehrt 

Studien veröffentlicht, die den Schluss nahelegen, dass eine 

Kohlenhydratsupplementation während des Trainings die trainingsbedingten 

Anpassungen des Fettstoffwechsels unterdrücken könnte. Diese sind jedoch 

nach landläufiger Meinung wesentliche Voraussetzungen für die Verbesserung 

der Ausdauerleistungsfähigkeit.  

Daher haben wir den Effekt einer Kohlenhydratsupplementation während eines 

hoch intensiven Intervalltrainings auf die Ausdauerleistungs-, Sprintleistungs- 

und Regenerationsfähigkeit untersucht. Die Leistungsfähigkeit  wurde durch 

einen Stufentest zur Bestimmung der aeroben Kapazität, einen doppelten 

Wingate-Test (zwei 30sekündige Sprints mit 1 Min Pause) zur Bestimmung der 

Sprintleistungsfähigkeit und der Regenerationsfähigkeit und einen Dauertest 

(80% der max. Leistung des Stufentests) zur Bestimmung der 

Ausdauerkapazität bestimmt. Zwei Gruppen mit vergleichbarer relativer 

Stufentestleistung (4,15±0,17 W·kg-1) absolvierten nach der Eingangswoche ein 

Intervalltraining (3 Wochen à 3 Trainingseinheiten pro Woche zusätzlich zum 

regulären Training). Während des Trainings trank eine Gruppe (CHO) eine 

9,1%ige kohlenhydrathaltige Lösung und die Kontrollgruppe (Plac) die gleiche 

Menge Wasser. In der letzten Trainingswoche wurde der Einfluss der 

Kohlenhydratsupplementation sowohl auf den Energiestoffwechsel als auch auf 
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den Flüssigkeitshaushalt während des Trainings untersucht. Während aller 

Versuche wurden sowohl spiroergometrische Daten als auch blutchemische 

Parameter aus cubital-venösem und arterialisiertem Blut bestimmt. In der 

Eingangswoche mussten die Probanden ein ausführliches Ernährungsprotokoll 

und in den restlichen vier Wochen ein food-frequency-protocol führen. 

Während des Trainings führte die Kohlenhydratsupplementation zu einer 

signifikanten Erhöhung (p<0,001) der Glukosekonzentration. Trotz der 

unterschiedlichen Glukoseverfügbarkeit findet sich im RQ, der ein Hinweis auf 

das verstoffwechselte Substratgemisch ist, nur in der Ruhephase vor der 

Belastung ein Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen. Während der 

Belastung ist der RQ zu keinem Zeitpunkt unterschiedlich. Im Verlauf der 

Belastung findet sich auch bei der hochintensiven Intervallbelastung der für 

Dauerbelastung typische Abfall des RQ`s (p<0,001). Die 

Kohlenhydratsupplementation scheint also keinen Einfluss auf das Verhältnis 

von Fett- und Kohlenhydratverbrennung im Energiestoffwechsel während der 

Belastung zu haben.  

Im Gegensatz dazu führt die Supplementation im Flüssigkeitshaushalt zu einem 

signifikant geringeren Absinken des Blutvolumens (p<0,007) in der CHO. Dieser 

Unterschied besteht bereits nach der Vorphase. Auch der Elektrolythaushalt 

wird von der Supplementation beeinflusst. Die Natriumkonzentration ist in der 

CHO signifikant höher als in der PLAC (p<0,02). 

In der vorliegenden Studie haben sich sowohl die Ausdauerleistungsfähigkeit 

als auch die Sprintleistungsfähigkeit verbessert, ohne eine Abhängigkeit 

voneinander zu zeigen. Die aerobe Kapazität steigerte sich nach der 

Trainingsphase in keiner Gruppe signifikant. Im Gegensatz dazu erhöhte sich 

die Ausdauerkapazität in beiden Gruppen um ca. 50% (p<0,01). Jedoch zeigte 

weder die Entwicklung der aeroben Kapazität noch die der Ausdauerkapazität 

eine Abhängigkeit von der Kohlenhydratsupplementation. Sowohl die Metabolite 

des Fettstoffwechsels als auch  der RQ zeigten keine Veränderung, die 

eindeutig auf Trainingsanpassungen des Energiestoffwechsels zurückzuführen 

sind. Durch das Training nahmen sowohl der Hämatokrit (p<0,05) als auch die 
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Hämoglobinkonzentration (p<0,001) ab, ohne einen Einfluss der 

Kohlenhydratgabe auf die Wirkung des Trainings zu zeigen. 

Die maximale Leistung im ersten Wingate-Test nahm in beiden Gruppen zu 

(p<0,05), ohne dass die Sauerstoffaufnahme signifikant anstieg. Im zweiten 

Wingate-Test stieg die maximale Leistung in beiden Gruppen signifikant 

(p<0,05) stärker an, als im ersten Wingate-Test. Die mittlere Leistung im 

zweiten Wingate-Test stieg ebenfalls signifikant an (p<0,005). Die 

Sauerstoffaufnahme nahm auch im zweiten Wingate-Test nicht zu. Im 

Ausgangstest unterschieden sich weder [Lak], [Glu] noch das Verhalten der 

freie Fettsäuren und des freien Glycerin zwischen den Gruppen. 

In unseren Untersuchungen zeigt sich trotz einer signifikanten Erhöhung der 

Glukoseverfügbarkeit während des Trainings kein Einfluss auf die Entwicklung 

der Ausdauerleistungsfähigkeit durch die Kohlenhydratsupplementation. Das 

kann daran liegen, dass unsere Trainingsphase mit 3 Wochen zu kurz war, um 

die glukoseabhängigen Anpassungsmechanismen zur Wirkung kommen zu 

lassen. Trotz unserer vergleichsweise kurzen Trainingsphase finden wir jedoch 

in beiden Gruppen eine deutliche Verbesserung der AK ohne eindeutige 

Veränderung der Substratbeteiligung an der Energiebereitstellung. Als 

Anpassungen im Zusammenhang mit der Ausdauerleistungsfähigkeit lassen 

sich aus der Studie eine Zunahme des BV und des PV sowie eine Erhöhung 

des Wirkungsgrades der Muskulatur ableiten. Als weitere Faktoren sind eine 

Erhöhung der Aktivität der Na+-K+-Pumpen  und eine Erhöhung der 

antioxidativen Kapazität wahrscheinlich. Der verbesserte Wirkungsgrad kommt 

möglicherweise durch eine Verbesserung der Koordination zu Stande. Die 

Ergebnisse zeigen, dass die Ausdauerkapazität, wenn sie bei relativen 

Intensitäten bestimmt wird, nicht von der aeroben Kapazität abhängt.  

In welcher Weise sich die gezeigten Veränderungen durch eine längere 

Trainingsphase vergrößern, ist unklar; z.B. ist der Effekt auf die Zahl der Na+-

K+-Pumpen in der Fasermembran sehr schnell und schneller als die Reaktion 

mitochondrialer Enzyme. Der Trainingseffekt auf die Zahl der Na+-K+-Pumpen 

bei Ausdauertraining wird aber mit zunehmender Trainingsdauer kleiner. Um 

die Anpassungsmechanismen direkt zu belegen, müssten Trainingsstudien, in 
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denen auch nach der Rolle von nicht metabolischen Faktoren gesucht wird, mit 

differenzierteren Methoden wie z B. Muskelbiopsien und Elektromyogrammen 

durchgeführt werden. 

Eine Glukosegabe während der Belastung beeinflusst laut Literatur die 

Genexpression während und nach der Belastung. Daraus folgt nicht 

zwangsläufig, dass dadurch die Anpassung des Stoffwechsels beeinflusst wird, 

da neben der Genexpression alle Schritte bis hin zur Proteinsynthese eine 

Bedeutung für die Anpassung haben. Diese Zwischenschritte müssen 

berücksichtigt werden, da auch sie Regulationen unterliegen. Weiterhin sind die 

bisher bekannten Signalketten sehr stark vernetzt, sodass monokausale 

Ansätze zu einfach sind. Es ist daher zu früh, um auf Grund der Kenntnis 

einiger Signalwege, Aussagen über die Wirkung der Ernährung auf die 

Entwicklung der Leistungsfähigkeit zu treffen. Jedoch kann die 

Kohlenhydratsupplementation zur Aufrechterhaltung der Leistungsfähigkeit 

während des Spiels/Wettkampfs beibehalten werden, da die erhöhte 

Glukoseverfügbarkeit keinen Einfluss auf die langfristige Entwicklung der 

Leistungsfähigkeit hat. 

Unabhängig von der Kohlenhydratsupplementation hat die Studie gezeigt, dass 

sich die Verbesserung der Ausdauerleistungsfähigkeit und der 

Sprintleistungsfähigkeit nicht gegenseitig ausschließen. Daher ist die 

untersuchte Trainingsform nicht nur gut geeignet für Spielportarten, sondern 

auch für Ausdauersportarten mit häufig wechselnden Intensitäten.  
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8 Anhang 

food-frequency-Protokoll 1. Seite 

 
 

Ernährungstagebuch 

NOTIZEN BEI TISCH 

 

VOM .......................... BIS ............................... 

NAME:.......................................................... 
VORNAME:................................ 

GEBURTSDATUM:.......................  

 

Worauf Sie achten sollten. So klappt es: 

 

1. Nehmen Sie Ihre Notizen bei Tisch überall mit, notieren Sie alles. Zuhause, in 
der Kantine oder im Restaurant. Auch Nüsse, Soßen, Bonbons und Snacks 
beim Fernsehen 

2. Machen Sie jeweils einen Strich für die angegebene Portionsmenge (siehe 
Beispiel unten). 

3. Die Bezeichnung “Tasse” ist ein Maß für die Menge, die in eine normale 
Kaffeetasse passt. 

4. Achtung! Ändern Sie bitte die Mengenbezeichnung nicht! 

5. Nach 7 Tagen benutzen Sie bitte einen neuen Vordruck. Zählen Sie bitte Ihre 
Strichliste jeweils zusammen und tragen Sie in die entsprechenden Kästchen 
die Summen ein (siehe Beispiel). 

6. Wenn Sie Lebensmittel essen, die in der Liste nicht aufgeführt sind, sollten Sie 
diese bitte in der u.a. Tabelle eintragen. Sie werden bei der Auswertung 
berücksichtigt. 

 

So, das genügt. Wir wünschen Ihnen viel Erfolg. 

 

Beispiel: 

Brot Menge Summe 

Graubrot Scheibe: IIII IIII IIII 14 

Weißbrot, Toast Scheibe: IIII 5 

½ Vollkornbrötchen Stück: IIII IIII 9 

Vollkornbrot Scheibe: II 2 

 

Zusätzlich verzehrte Lebensmittel, die nicht im Ernährungs-Protokoll aufgeführt sind:  

 

Name des  
Lebensmittels Menge Summe 
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food-frequency-Protokoll 2. Seite 
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Tab. 7: Training  Säuren-Basen-Status 

    Ruhe 10. min 15. Int. 30. Int. 45. Int. 55. Int. 
Nach-
phase 

Laktat 

(mmol·l
-1

) 

Plac 1,2 2,2 4,1 4,5 4,5 4,5 3,1 

±0,4 ±0,9 ±1,5 ±1,8 ±2,0 ±1,8 ±1,8 

CHO 
1,3 1,9 3,7 4,0 4,1 4,3 2,7 

±0,3 ±0,8 ±1,2 ±1,8 ±1,8 ±1,8 ±1,1 

pH 

Plac 
7,348 7,337 7,351 7,360 7,374 7,373 7,400 

±0,015 ±0,020 ±0,022 ±0,024 ±0,029 ±0,032 ±0,031 

CHO 
7,345 7,353 7,366 7,383 7,391 7,389 7,415 

±0,018 ±0,031 ±0,023 ±0,025 ±0,019 ±0,020 ±0,018 

PCO2 

(mmHg) 

Plac 
54,3 52,8 42,0 40,3 38,9 39,0 39,4 

±3,4 ±5,5 ±4,0 ±4,3 ±3,9 ±3,5 ±4,1 

CHO 
52,7 49,3 40,5 37,6 36,4 37,0 38,5 

±4,7 ±6,1 ±1,5 ±1,9 ±3,0 ±2,5 ±2,1 

HCO3
-
 pl 

(mmol·l
-1

) 

Plac 
29,1 27,5 22,6 22,2 22,1 22,1 23,8 

±1,5 ±2,2 ±2,4 ±2,5 ±2,7 ±2,3 ±2,7 

CHO 
28,0 26,6 22,6 21,9 21,5 21,8 24,1 

±1,7 ±1,8 ±1,4 ±1,7 ±2,1 ±1,8 ±1,4 

TCO2 bl 

(Vol%) 

Plac 
58,1 54,4 44,1 43,3 42,9 43,0 46,1 

±3,2 ±5,0 ±4,7 ±4,9 ±5,2 ±4,4 ±5,3 

CHO 
55,8 52,4 44,1 42,8 41,7 42,4 46,6 

±3,6 ±3,9 ±2,5 ±3,4 ±4,0 ±3,4 ±2,3 

HbO2 

(%) 

Plac 
46,4 61,5 84,7 83,2 84,6 85,3 85,9 

±12,4 ±17,4 ±6,5 ±8,7 ±6,7 ±9,3 ±6,6 

CHO 
48,5 73,3 87,3 90,0 90,0 89,0 89,7 

±17,0 ±18,2 ±7,0 ±5,5 ±6,8 ±5,1 ±4,1 

Ca
++ 

pl 

(mmol·l
-1

) 

Plac 
1,14 1,14 1,13 1,12 1,12 1,15 1,11 

±0,05 ±0,04 ±0,04 ±0,04 ±0,05 ±0,09 ±0,03 

CHO 
1,14 1,15 1,13 1,12 1,10 1,13 1,12 

±0,04 ±0,04 ±0,02 ±0,02 ±0,03 ±0,02 ±0,01 

Ca
++

7,4 pl 

(mmol·l
-1

) 

Plac 
1,11 1,10 1,10 1,09 1,11 1,14 1,11 

±0,05 ±0,05 ±0,04 ±0,05 ±0,05 ±0,10 ±0,05 

CHO 
1,11 1,12 1,11 1,11 1,10 1,12 1,13 

±0,03 ±0,02 ±0,02 ±0,02 ±0,02 ±0,02 ±0,01 

Die aufgeführten Parameter des Säuren-Basen-Status weisen keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen auf. 
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