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1 Einleitung

Mangelnde koérperliche Aktivitat und eine damit einhergehende, geringe kardio-
respiratorische Fitness gehdren gemal einem aktuellen Statement der American
Heart Association (Ross et al. 2016) zu den bedeutendsten Risikofaktoren fur
Herzkreislauferkrankungen, Diabetes mellitus Typ 2 und verschiedene Krebs-
erkrankungen. Kodama et al. (2009) analysierten im Rahmen einer Metaanalyse
33 Studien, welche insgesamt Gber 100.000 gesunde Versuchspersonen mittleren
Alters umfassten. Die Autoren konnten nachweisen, dass eine etwa 1 km h'* hé-
here maximale Laufgeschwindigkeit in einem ansteigendem Belastungstest mit
einer Reduktion der Gesamtmortalitéatsrate von 13% innerhalb der darauffolgen-
den 12 Jahre einherging.

Im leistungsphysiologischen Kontext gilt die kardiorespiratorische Fitness, besser
bekannt als aerobe Leistungsfahigkeit, als eine der wichtigsten Messgréfien
(Levine, 2008). Die aerobe Leistungsfahigkeit hat, neben der Bewegungseffizienz
und der Dauerleistungsfahigkeit, einen entscheidenden Einfluss auf die
Leistungsfahigkeit in den meisten Ausdauersportarten (Costill et al. 1973; Morgan
et al. 1989; Craig et al. 1993; Bassett & Howley, 2000; di Prampero 2003; Joyner
& Coyle, 2008). Des Weiteren ist eine hohe aerobe Leistungsfahigkeit auch in
zahlreichen anderen Sportarten, wie z.B. FuBball, Handball, Boxen, Karate,
Tennis etc. eine notwendige Bedingung oder sogar ein leistungsdeterminierender
Faktor (Smekal et al. 2001; Beneke, et al. 2004; Hoff & Helgerud, 2004; Davis et
al. 2014; Michalsik, et al. 2014; Doncaster et al. 2016).

Da bei der aeroben Energiebereitstellung Kohlenhydrate, Fettsduren und zu einem
geringen Anteil auch Proteine zu Kohlenstoffdioxid (CO,) und Wasser (H2O)
oxidiert werden, reflektiert die Sauerstoffaufnahme pro Zeiteinheit (\V©,) unter
Beriicksichtigung des kalorischen Aquivalents die Flussrate der aeroben ATP-
Resynthese. Gemal den ersten systematischen Untersuchungen bei maximaler
korperlicher Aktivitat durch den Nobelpreistrager Archibald Vivian Hill und seinem
Kollegen Hartley Lupton (1923) besteht ein individuell oberes Limit der V©, und
damit auch der aeroben Energieumsatzrate. Dieses obere Limit ist heute als
maximale Sauerstoffaufnahme (\V®,max) bekannt und gilt als Goldstandard ftr die

Bestimmung der aeroben Leistungsfahigkeit bzw. kardiorespiratorischen Fitness.
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Das Konzept der V®,max basiert auf dem Befund, dasst r ot z wei t e
der mechanischen Belastung die V®, ab einer bestimmten Flussrate nicht weiter
ansteigt (Hill & Lupton, 1923). Diese Abflachung der V®,-Leistungsbeziehung im
hochintensiven Belastungsbereich wird in der deutschsprachigen Literatur als
A evelling-Offii der V@, (LO) und im englischen Sprachraum als A/©,-p | a't
bezeichnet (Howley et al. 1995; Meyer & Kindermann, 1999; de Marees, 2003;
Scharhag-Rosenberger, 2010).

1.1 Problemstellung

Das LO ist das einzig sichere Zeichen fur das Erreichen der VV®,max (Hill & Lup-
ton 1923; Taylor et al. 1955; Poole et al. 2008). Alle anderen, so genannten se-

kundaren Ausbelastungskriterien, sind nicht valide. So kann die Anwendung die-

rer

ser Kriterien sowohl zu falsch positiven als auch falsch negativen Diagnosen d e r

V©,max fuhren (Poole et al. 2008; Midgley et al. 2009; Beltrami et al. 2014; Keiler
& Gordon et al. 2018).

Trotz korperlicher Ausbelastung zeigen jedoch nicht alle Versuchspersonen ein
LO. Je nach Belastungsart, Belastungsprotokoll, LO-Definition und Probanden-
kollektiv werden in grof3eren Studien (n > 100) LO-Inzidenzen zwischen etwa 30
und 70% berichtet (Chia et al. 2007; Wood et al., 2010; Peyer et al. 2011,
Edvardsen, et al. 2014). Bei einem erheblichen Anteil der Versuchspersonen ist
somit nicht gesichert, dass sie tats®chlich ihre V®,max erreicht haben. Zwar be-
steht durch Verifikationstests die Mdglichkeit, die diagnostizierte \V®,max zu uber-
prufen (Midgley & Carroll, 2009; Poole & Jones, 2017), dies erfordert jedoch einen
erheblichen Mehraufwand fir die Versuchspersonen und die Diagnostiker, der in
der klinischen und leistungsdiagnostischen Routine oft nicht erbracht werden kann
(Schaun, 2017). Des Weiteren ist die Validitat dieser Verifikationstests, insbeson-
dere bei alteren, kranken und unmotivierten Versuchspersonen, bisher nicht gesi-
chert (Sanchez-Otero et al. 2014; Astorino & DeRevere 2017; Schaun, 2017).

Die Energiebereitstellung erfolgt in der Gesamtbilanz lediglich im moderaten und
schweren Intensitatsbereich absolut aerob, nachdem sich die aerobe ATP-Re-
synthese dem metabolischen Energiebedarf angepasst und sich ein Gleichgewicht
zwischen Laktatproduktion und -elimination eingestellt hat (Beneke et al. 2011;
Black et al. 2017). Dies ist durch konstante Kreatinphosphatspeicher (PCr) sowie

konstante oder abfallende Muskel- und Blutlaktatkonzentrationen gekennzeichnet

Er
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(van Loon et al., 2001; Black et al., 2016). Die maximale Belastungsintensitat, bei
der sich noch eine konstante Blutlaktatkonzentration einstellt (= maximales Laktat-
Steady-State), kennzeichnet die Grenze zum erschdpfenden Intensitatsbereich.
Bei Belastungen Utber dem maximalen Laktat-Steady-State, welches individuell
zwischen etwa 70- und 90% der \V©,max liegt (Smith & Jones et al. 2001; Billat et
al., 2004; Fontana et al., 2009; Creco et al., 2012; Maturana et al., 2017), Uber-
steigt die Laktatproduktionsrate die maximale Eliminationsrate (Beneke et al.
2011; Black et al. 2016). Des Weiteren kommt es mit zunehmender Belastungs-
dauer zu einer allmahlichen Reduktion der muskularen PCr-Speicher (Rossitter et
al. 2002). Die Energiebereitstellung erfolgt in diesem Intensitatsbereich entspre-
chend partiell anaerob. Da die M®@,max nur im erschdpfenden Intensitatsbereich
erreicht wird (Hill & Rowell, 1996; Busso & Chatagnon, 2006; Black et al. 2017),
wurde die LO-Inzidenz in der Vergangenheit immer wieder mit Kriterien der an-
aeroben Energiebereitstellung in Verbindung gebracht (Rowland & Cunningham
1992; Mahon & Marsh, 1993; Duncan et al. 1996; Rivera-Brown et al. 2001; Kropej
et al. 2005). So wird vor allem der anaeroben Kapazitat fir das Auftreten eines
LO's eine entscheidende Rolle zugesprochen (Gordon et al. (2011; 2012a). Die
Befunde zum Zusammenhang zwischen Kenngrof3en der anaeroben Kapazitat
und der LO-Inzidenz sind jedoch inkonsistent (Rivera-Brown et al. 2001; Lacour et
al. 2006; Lucia et al. 2006; Gordon et al. 2011; Silva et al. 2016).

Eine mdgliche Erklarung hierfur ist, dass die Belastungstoleranz im erschopfenden
Intensitatsbereich neben der anaeroben Kapazitat auch durch die \V®,-Kinetik, d.h.
die Rate, mit der sich die aerobe ATP-Resynthese an eine Belastungsénderung
anpasst, bestimmt wird (Wilkie, 1980; Demarle et al. 2001; Dupont et al. 2005;
Duffield et al. 2007; Murgatroyd et al. 2011; Doncaster et al. 2016). Erste Hinweise
auf einen potentiellen Einfluss der V©,-Kinetik auf die LO-Inzidenz ergeben sich
aus einer Studie von Gordon et al. (2012a). In dieser Studie konnten die Autoren
nachweisen, dass die LO-Inzidenz in Folge einer intensiven Erwarmung steigt.
Aus zahlreichen Studien von anderen Forschungsgruppen ist wiederum bekannt,
dass eine intensive Erwdrmung bei konstanten Belastungen zu einer Beschleuni-
gung der ¥©,-Kinetik fihrt (Gerbino et al. 1996; Rossitter et al. 2001; Jones et al.
2003; Bailey et al. 2009; Carita et al. 2015). Des Weiteren existieren Hinweise da-
rauf, dass es auch bei Rampenbelastungen durch eine intensive Erwarmung zu

einer Modifikation der V©,-Kinetik kommt (Jones & Carter, 2004; Boone et al.
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2012). Die Beschleunigung der VV©,-Kinetik wird u.a. auf eine gesteigerte Muskel-
faserrekrutierung zurtickgefiuihrt (Burnley et al. 2002; DiMenna et al. 2008; 2010a,;
Layec et al. 2009). Allerdings wurde in der Studie von Gordon et al. (2012a) weder

die V®,-Kinetik noch die Muskelfaseraktivierung bestimmt.

1.2 Zielstellung

Die oben dargestellten Aspekte lassen vermuten, dass das LO-Phdnomen und
dessen beschriebene Steigerung in Folge einer intensiven Erwarmung d u r ¢ h
VV©,-Kinetik und diese wiederum durch die Muskelfaser(typ)aktivierung bedingt
sind. Der Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V©,-Kinetik und LO
wurde jedoch bisher nicht untersucht. Entsprechend ist es das Ziel dieser Arbeit,
zu Uberprufen, ob die LO-Inzidenz sowie deren erwarmungsbedingte Erhéhung

auf Unterschieden in der \M®,-Kinetik und Muskelfaseraktivierung beruhen.

di

e
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2 Allgemeiner Hintergrund

Die Entdeckung des Sauerstoffs (O,), als sogenannte Feuerluft, erfolgte nahezu
zeitgleich, aber unabhangig voneinander durch Carl Wilhelm Scheele und Joseph
Priestley Ende des 18. Jahrhunderts (Beneke, 2010; Shephard, 2015). Die ersten
Versuche, den Gasstoffwechsel beim Menschen zu messen, wurden nur wenige
Jahre spater von Antoine Laurent de Lavoisier und Armand-Jean-Francois Seguin
durchgeflihrt (Shephard, 2015). In Folge der Entwicklung des nach ihm benannten
Douglas-Sack durch den Physiologen Gordon Douglas Anfang des 20. Jahr-
hunderts wurde eine valide, reliable und vor allem 6konomische Bestimmung der
V®, unter verschiedenen Belastungsbedingungen im Feld und Labor mdéglich
(Douglas, 1911; Krogh, 1913). Die folgenden Studien bei unterschiedlichen Be-
lastungsarten und -Intensitéten zeigten, dass die VV®, mit zunehmender Belas-
tungsintensitat und Grolle der eingesetzten Muskelmasse ansteigt (Lindhard,
1915; Liljestrand & Stenstrom, 1920). Des Weiteren konnten Krogh und Lindhard
(1913; 1920) nachweisen, dass die V©, bei einer Anderung der Belas-
tungsintensitat ein zeitabhangiges Verhalten aufweist, was heute auch als V©-
Kinetik bekannt ist.

Doch erst die Befunde von dem Nobelpreistréager Archibald Vivian Hill und seinem
Kollegen Hartly Lupton (1923) f¢hrten dazu, dass die VV®, fur die leistungsphysio-
logische und klinische Diagnostik eine wesentliche Bedeutung erlangte. Diese ab-
solvierten auf einer ebenen Grasflache Dauerlaufe mit unterschiedlichen konstan-
ten Geschwindigkeiten und erfassten dabei mittels Douglas-Sack ihre Atemgase.
Wie aus dem nachfolgenden Zitat hervorgeht, stellten sie dabei fest, dass die V©,
bei dem Probanden A.V.H., was fur Archibald Vivian Hill steht, mit zunehmender
Laufgeschwindigkeit ansteigt, bei einer Geschwindigkeit von 260 m min'* jedoch
ihr Maximum erreicht und danach trotz weiter ansteigender Geschwindigkeit kon-
stant bleibt.

At is seen that the rate of oxygen intake per minute due to the exercise, i. e. in excess
of standing, increases as the speed increases, reaching a maximum, however, for
speeds beyond about 260 metres per min. (9.7 miles per hour). However much the
speed be increased beyond this limit, no further increase in oxygen intake can occur:
the heart, lungs, circulation, and the diffusion of oxygen to the active muscle-fibres
have attained their maximum activity. At the higher speeds the requirement of the
body for oxygen is far higher, but cannot be satisfied, and the oxygen debt continu-
ously increasesfi  ( Hi | | & Lupton, 1923)
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Aus diesem Befund schlussfolgerten Hill und Lupton (1923), dass ein oberes Limit
der \V®,, also eine VV®,max, besteht, welches durch ein Abflachen der VV©,-Leis-
tungs-/Geschwindigkeitsbeziehung reprasentiert wird (siehe Abb. 1). Auf physio-
logischer Ebene deuteten die Autoren, gemall dem Zitat, das Abflachen der V©,-
Leistungs-/Geschwindigkeitsbeziehung als Zeichen, dass die Lunge und das
Herzkreislaufsystem ihre maximalen O,-Diffusions- und Transportraten erreicht
hatten. In diesem Zusammenhang wird die VO,max auch als hdochste Rate, mit
der, der Korper bei schwerer Arbeit unter Einsatz groR3er Muskelgruppen O, auf-
nehmen und verwerten kann, definiert (Bassett & Howley, 2000; de Marees, 2003;
Levine, 2010).

409 Primary Criterion for Maximal Oxygen Uptake
3
E
357
m T
'
3
8 301
) "True plateau”
o
m -
g 25
©
2.0 ] | 1 I ] 1
0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 12.5 15.0
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Abb. 1. Verhalten der V®, (Oxygen Uptake) bei ansteigender Belastungsintensitat in Form einer
Erhéhung der Laufbandsteigung (Percent Grade) inkl. LO (True Plateau) der \\®, (aus:
Howley et al. 1995).

2.1 Das Levelling -Off der V©,

Wie in der Einleitung bereits erwdhnt wurde, ist die V®,max heutzutage eine, der
am meisten bestimmten, sportmedizinischen und leistungsphysiologischen Mess-
groRen (Levine, 2010). Oftmals wird jedoch nicht beriicksichtigt, dass die Be-
stimmung der V®,max gemald Hill und Lupton (1923) unmittelbar an das Ab-
flachen der V©,-Leistungs-/Geschwindigkeitsbeziehung im hochintensiven Belas-
tungsbereich (siehe Abb. 1), also an ein LO gebunden ist (Poole & Jones, 2017).
So besteht nur dann Sicherheit, dass die maximale, aerobe ATP-Resyntheserate
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tatsachlich erreicht wurde, wenn die V®, trotz weiter ansteigender Leistung bzw.
Geschwindigkeit konstant bleibt (Midgley et al. 2007; Poole & Jones, 2017).
Astrand verdéffentlichte im Jahr 1952 die erste Studie, in der die V®,max unter Be-
ricksichtigung eines LO's systematisch analysiert wurde. Bei 40 Jungen und
Madchen zwischen 14 und 18 Jahren stellte er fest, dass lediglich 50% ein LO
aufwiesen (Astrand, 1952). Dieser Befund wurde von zahlreichen nachfolgenden
Studien bestatigt. Demnach werden in Abhangigkeit der Definition, der Be-
lastungsart, dem Belastungsprotokoll und dem Probandenkollektiv LO-Inzidenzen
17 und 94% berichtet (Taylor et al. 1955; Cunningham et al. 1977; Armstrong et al.
1995; Doherty et al. 2003; Day et al. 2004; Gursel et al. 2004; Lucia et al. 2006;
Chia et al. 2007; Astorino, 2009; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011; Beltrami et
al., 2014; Edvardsen et al. 2014). Aus diesem Grund wird von mehreren Autoren
gefordert zwischen der VV®,max und der peak V©, (V©,peak) zu differenzieren
(Niemela et al. 1980; Meyer et al., 2005; Midgley et al. 2007; Beltz et al. 2016). Die
V®,max ist demnach an die Existenz eines LO's gebunden. Die VV®,peak ist hin-
gegen als h°chste, in einem ansteigenden Belastungstest erreichte VO, def i ni er t
(Slonim et al. 1957). Die V®,peak kann somitder VO, ma x ent spr echen, ab
geringer ausfallen. In diesem Zusammenhang wird die \\®,peak auch als testspe-
zifisches und die M®,max als physiologisches Maximum interpretiert (Meyer et al.
2005; Midgley et al. 2007). Wie in dem Abschnitt 2.1.1.2 erlautert wird, ist diese
Trennung jedoch nicht ganz eindeutig. So kann ein LO in Abhangigkeit der Belas-
tungsart bzw. arbeitenden Muskelmasse auch bei einer Flussrate auftreten, die
nicht das absolute Maximum kennzeichnet (Shephard et al., 1968; Hermansen &
Saltin, 1969; Brink-Elfegoun et al. 2008). Ein LO reprasentiert demnach nicht
zwangslaufig das Erreichen des absoluten, sondern ebenfalls lediglich das Errei-
chen des belastungsspezifischen Maximums. Entsprechend wird im Folgenden
auf eine Differenzierung zwischen der V©,max und der \/©,peak verzichtet.

Um eine sichere Diagnose der \®@,max zu gewahrleisten, fihrte die geringe LO-
Inzidenz dazu, dass nach und nach methodische Aspekte der V®,max Bestim-
mung und damit das LO in den Mittelpunkt der Forschung riickten. Des Weiteren
wurden auch vereinzelt die physiologischen Mechanismen, die einem LO zu-
grunde liegen, untersucht. In den folgenden Abschnitten sollen diese Forschungs-

ergebnisse kurz dargestellt werden.
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2.1.1 Methodische Determinanten

Der Uberwiegende Teil der gesamten Forschung zum LO befasst sich mit metho-
dischen Aspekten der LO-Bestimmung und deren Auswirkungen auf die LO-Inzi-
denz. Im Mittelpunkt steht dabei der Einfluss der Definition, der Belastungsart und

des Belastugsprotokolls auf die LO-Inzidenz.

2.1.1.1 Definition des Levelling-Off's

Wahrend in den Studien zu Beginn des 20. Jahrhunderts das LO lediglich quali-
tativ beschrieben und diagnostiziert wurde (Hill und Lupton 1923; Herbst, 1928;
Knipping, 1937), erfolgte die erste quantitative Definition in Form von Grenzwerten
durch Taylor et al. (1955). Basierend auf sogenannten diskontinuierlichen Belas-
tungstests (siehe Abschnitt 2.1.1.3), ermittelten die Autoren, dass bei einem An-
stieg der Laufbandsteigung um 2,5% bei einer Geschwindigkeit von 3,1 m s'’
(7 mph) die V®, im submaximalen Belastungsbereich im Mittel um
300 + 87 mI min'! bzw. 4,2 + 1,1 ml kg'! min'* ansteigt. Da die Spanne bei 159i
470 ml min'* bzw. 2,2i5,9 ml kg'* min'* lag, schlussfolgerten Taylor et al. (1955),
dass bei einem Anstieg der VV®; von unter 150 ml min'* bzw. 2,1 ml kg'* min'* die
Wabhrscheinlichkeit hoch ist, dass ein LO und damit die V©,max erreicht wurde.
Diese sorgfaltig begrindeten Grenzwerte von Taylor et al. (1955) wurden in zahl-
reichen Studien Ubernommen und sind bis heute weit verbreitet (Cumming & Frie-
sen, 1967; Cunningham et al. 1977; Peyer et al. 2011; Armstrong et al. 1995; Glir-
sel et al. 2004; Astorino, 2009; Duncan et al. 1997; Gordon et al. 2012a). In vielen
Studien wird jedoch nicht berilcksichtigt, dass die Definition von Taylor et al.
(1955) nur far diskontinuierliche Belastungstests mit einer Belastungsdifferenz
Gultigkeit besitz, die zu einem Anstieg der \V®, im submaximalen Bereich von et-
wa 300 ml min'* bzw. 4,2 ml kg'! min'?* fithrt (Astorino, 2009; Cumming & Friesen,
1967; Gordon et al. 2012a; Marsh, 2018).

Seit der Veroffentlichung von Taylor et al. (1955) wurden zahlreiche weitere Defi-
nitionen entwickelt (siehe Tab. 1). Die meisten dieser Definitionen bestehen je-
doch lediglich aus einem z.T. willkirlich festgelegten Grenzwert. Der Belastungs-
bereich, auf den dieser Grenzwert angewandt werden muss, wird meistens nicht
genannt oder erst gar nicht bestimmt (Astrand, 1960; Shephard et al. 1968; Asto-
rino et al. 2000; 2005; Doherty et al. 2003; Beltrami et al. 2013). So werden die

Grenzwerte in Tabelle 1 oftmals auf die letzte Belastungsminute eines Rampen-
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tests angewandt (Gursel et al. 2004; Kropej et al. 2005; Astorino et al. 2005; 2009;
Gordon et al. 2011; 2012a;b; Edvardsen et al. 2014). Je nach Belastungssteige-
rungsrate steigen die Leistung und damit die \V®, innerhalb einer Minute jedoch
unterschiedlich an. Bei Rampentests mit Belastungssteigerungsraten von 10 und
30 W min'! steigt die V®, im submaximalen Belastungsbereich unter Annahme
eines Anstiegs von 10 ml min'* W't um 100 und 300 mI min'! an. Wird nun der
Grenzwert (<150 ml min'%) von Taylor et al. (1955) auf die letzte Belastungsminute
der beiden Rampentests angewandt, so wirde bei dem Rampentest mit
10 W min'* Belastungssteigerungsrate selbst bei einem linearen Anstieg der VO,
bis zum Belastungsabbruch ein LO diagnostiziert werden. Bei dem Rampentest
mit 30 W min' ! m¢sste der Anstieg der \/©, hingegen um mehr als 50% abflachen,
damit ein LO per Definition vorliegt. Durch die Anwendung des Grenzwertes auf
eine definierte Belastungsspanne (z.B. letzte 30 W) kann diese Problematik um-
gangen werden. Da der Anstieg der \V®©, pro Watt sowohl interindividuell als auch
in Abhangigkeit der Belastungssteigerungsrate variiert (siehe Abschnitt 2.2.2.1), ist
fur eine valide LO-Definition jedoch der resultierende Anstieg der VV®, im submaxi-

malen Belastungsbereich (Anwendungsspanne) entscheidender.

Tab. 1. Verbreitete LO-Definitionen differenziert nach Art des Grenzwertes.

Autoren Grenzwert Begrundung

Definitionen mit absoluten Grenzwerten

Taylor et al. (1955) <150 mImin'* /2,1 ml kg min'* | < Range des Anstiegs im submax.
Bereich

Mitchell et al. (1957) | <54 mI min'* < 2 SD des Anstiegs im submax.
Bereich

Astrand (1960) <80 mImin't <2T e Rte t &arinbilittt der VO,
im submax. Bereich

Shephard (1971) <2,0mlkg' " min'? fehlt

Astorino et al. (2000) | <50 ml min'* fehlt

Doherty et al. (2003) | <1,5mlkg'' min'! fehlt

Definitionen mit relativen Grenzwerten
Davies (1968) Differenz der letzten 3 Stu- <alsTa-gdulayariabil it
fen < 5% VO,max
Day et al. (2004) Differenz der extrapolierten und | fehlt

gemessenen \V®,max > 100 ml

Midgley et al. (2009) | <50% des Anstiegs im submax. | fehlt
Bereich

Beltrami et al. (2014) | < 33% des Anstiegs im submax. | fehit
Bereich
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Die Nichtberiicksichtigung des Verhéaltnisses zwischen Grenzwert und
Anwendungsspanne kann dazu filhren, dass die Befunde einer Studie vollig
aussagelos sind. Dies wird anhand einer Studie von Astorino (2009) deutlich, in
der der Effekt des Mittelungsintervalls auf die LO-Inzidenz untersucht wurde. Die
LO-Inzidenz wurde dort mittels unterschiedlicher Zeitintervallen bestimmt, wobei
jeweils die Mittelwerte der letzten 15, 30 und 60 s verglichen wurden. Lag die
Differenz der beiden Mittelwerte unter dem Grenzwert (150 ml min'*) von Taylor et
al. (1955) wurde ein LO angenommen. Astorino (2009) stellte fest, dass die LO-
Inzidenz bei den 15- und 30-sekindigen Mittelwerten mit etwa 90% signifikant
hoher ausfallt als bei den 60-sekiindigen Mittelwerten (~60%) und schlussfolgerte,
dass kirzere Zeitintervalle besser fur die Diagnose eines LO's geeignet sind. Es
wurde jedoch nicht berlcksichtigt, dass mit Abnahme des Zeitintervalls auch die
Belastungsspanne abnimmt und dadurch der angewandte Grenzwert leichter zu
erreichen ist. Wird im umgekehrten Fall der absolute Grenzwert bei einer
gegebenen Belastungssteigerungsrate variiert, hat dies ebenfalls einen enormen
Einfluss auf die LO-Inzidenz. So konnten Beltrami et al. (2014) bei 68
Versuchspersonen nachweisen, dass die LO-Inzidenz unter Anwendung eines
Grenzwertes von<2,1mlkg' ' min'! bei einer gegebenen Belastungsspanne
(Anstieg der Laufbandgeschwindigkeit um 1 km h'? bei 5,5% Laufbandsteigung)
mit 70% etwa doppelt so hoch ausféllt, als unter Anwendung eines Grenzwertes
von < 1,3 mlkg'* min'?).

Relative Definitionen, die sich an dem Anstieg der \\®, im submaximalen Belas-
tungsbereich orientieren (siehe Tab. 1 unten), gewahrleisten im Gegensatz zu ab-
soluten Grenzwerten, dass der Grenzwert und die Anwendungsspanne zu einan-
der passen. Entsprechend fallt der Einfluss des gewabhlten relativen Grenzwertes
auf die LO-Inzidenz deutlich geringer aus, als wenn ein willkurlich festgelegter ab-
soluter Grenzwert variiert wird. So unterschied sich die LO-Inzidenz in der Studie
von Beltrami et al. (2014) zwischen zwei relativen Grenzwerten von < 33
und < 50% mit 35 und 45% lediglich um 10%. Die Berucksichtigung des Anstiegs
der V®, im submaximalen Belastungsbereich ist jedoch nur eine notwendige und
keine hinreichende Bedingung fiir eine valide Definition.

Eine valide LO-Definition sollte sowohl falsch positive als auch falsch negative LO-
Diagnosen vermeiden (Howley et al. 1995). Gemal Hill & Lupton (1923) ist das

LO als ein Abflachen der \f©,-Leistungs- bzw. Geschwindigkeitsbeziehung im
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hochintensiven Belastungsbereich definiert. Bei der Beurteilung, ob eine Abfla-
chung der V/®,-Leistungs- bzw. Geschwindigkeitsbeziehung vorliegt, muss aller-
dings berucksichtigt werden, dass die \\®, einer hohen Tag-zu-Tag- und Spontan-
variabilitat unterliegt (Howley et al. 1995). Die Tag-zu-Tag- bzw. Spontan-
variabilitat kann dazu f¢hren, dass die V©, im submaximalen Belastungsbereich
trotz weiter ansteigender Belastung Uber eine gegebene Spanne konstant bleibt,
also eine falsch positive LO-Diagnose erfolgt. Andererseits kann sie auch dazu
f¢hren, dass die VV®, nach dem Erreichen des physiologischen Maximums, bei
einer weiteren Belastungssteigerung zufallig etwas hoher ausfallt, also eine falsch
negative LO-Diagnose erfolgt. Ein Abflachen der \f©,-Leistungs bzw. Geschwin-
digkeitsbeziehung im Maximalbereich kann somit nur mit hinreichender Sicherheit
als LO diagnostiziert werden, wenn diese ausgepragter ist als die Tag-zu-Tag-
bzw. Spontanvariabilitat (Myers et al. 1989; 1990). Die Studie von Taylor et al.
(1955) ist bisher die einzige, in der die Spontanvariabilitait bzw. Tag-zu-Tag-
Variabilitat bertcksichtigt wurde. Diese Definition wurde jedoch, wie oben be-
schrieben, anhand eines diskontinuierlichen Belastungstests flir ein spezifisches
Belastungsdesign entwickelt und kann entsprechend nicht auf die heutzutage Ubli-
chen kontinuierlichen Rampen- oder Stufentests Ubertragen werden. Zudem deu-
ten die Befunde von Glassford et al. (1965) und Duncan et al. (1997) daraufhin,
dass die Definition von Taylor et al. (1955) selbst unter Anwendung des originalen
Belastungsdesigns zu zahlreichen falsch positiven LO-Diagnosen im submaxima-
len Belastungsbereich fiihrt. Entsprechend existiert bisher keine valide LO-Defini-

tion fUr kontinuierliche Belastungstests.

2.1.1.2 Belastungsart

Es ist weitreichend bekannt, dass die maximal erreichte VV®, in einem Ausbelas-
tungstest in Abh? ngigkeit der Belastungsart variiert. Demnach f2 It die VV©,max bei
nicht spezifisch trainierten Probanden auf dem Fahrradergometer, beim Skilang-
lauf mit klassischer Technik und beim Schwimmen etwa 5i 15% geringer aus als
beim Bergauflaufen (Astrand, 1952; Astrand & Saltin, 1961; Glassford et al. 1965;
Wyndham et al. 1966; Shephard et al. 1968; Hermansen & Saltin, 1969; Herman-
sen et al. 1970; McArdle & Magel, 1970; Pechar et al. 1974; Davis et al. 1976; Ke-
ren et al. 1980). Spezifisch trainierte Probanden erreichen hingegen in ihrer jewei-

ligen Spezialdisziplin vergleichbare oder sogar héhere Werte als beim Laufen (Mi-
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ura et al., 1997; Roels et al., 2005; Millet et al., 2009). In Lediglich zwei der oben
genannten Studien wurde gemal Definition ein LO fir das Erreichen der \\©,max
sowohl beim Laufen als auch beim Radfahren systematisch als alleiniges Ein-
schlusskriterium herangezogen (Shephard et al., 1968; Hermansen & Saltin,
1969). In Ubereinstimmung mit den Befunden zur VV®,max fanden diese beiden
Studien eine um 6,6 bzw. 7,0% geringe VV©,max beim Radfahren als beim Berg-
auflaufen. Diese Ergebnisse implizieren, dass ein LO in Abhangigkeit der Belas-
tungsart bei unterschiedlichen \\®,-Flussraten auftreten kann. Das Vorliegen eines
LO's kennzeichnet somit nur das Erreichen des belastungsspezifischen Ma-
ximums und nicht, wie von Meyer et al. (2005) und Midgley et al. (2009) ange-
nommen wird, das absolute physiologische Maximum. Letzteres setzt neben ei-
nem LO noch eine sportartspezifische Belastung bzw. bei nichtspezifisch trainier-
ten Probanden eine (Bergauf-) Laufbelastung voraus (Brink-Elfegoun et al. 2007).
Aufgrund der oben dargestellten Befunden zur V®,max ist in verschiedenen Publi-
kationen immer wieder die Annahme zu finden, dass die LO-Inzidenz bei Fahrrad-
ergometrien geringer ausfallt als auf dem Laufband (Shephard, 2011; Beltz et al.
2016). Die wissenschaftliche Evidenz fur diese Annahme ist jedoch eher schwach.
So wurde bisher in lediglich zwei Studien die LO-Inzidenz bei unterschiedlichen
Belastungsarten verglichen. Dabei fanden sowohl Rivera-Brown und Frontera
(1998) als auch Gordon et al. (2012b) auf dem Laufband mit etwa 50% eine hdhe-
re LO-Inzidenz als auf dem Fahrradergometer (20% bzw. 8%). In beiden Studien
wurde jedoch trotz unterschiedlichem Anstieg der V©, im submaximalen Belas-
tungsbereich fur die unterschiedlichen Belastungsarten ein gleicher, absoluter
Grenzwert herangezogen. Da der Anstieg der V®, im submaximalen Belastungs-
bereich beim Laufen deutlich geringer ausfiel als beim Radfahren, ist allein
dadurch eine htéhere LO-Inzidenz zu erwarten. Die Ergebnisse der beiden Studien
sind folglich weitestgehend aussagelos.

2.1.1.3 Belastungsprotokoll

Diskontinuierlich vs. Kontinuierlich

Die ersten Untersuchungen zur V®,max und zum LO erfolgten im Rahmen soge-
nannter diskontinuierlicher Belastungstests. Diese sind dadurch gekennzeichnet,
dass pro Test nur eine konstante Belastungsstufe absolviert und die Intensitat der

Belastungsstufe von Tests zu Test so lange gesteigert wird, bis ein LO erreicht



Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, VVO,-Kinetik und Levelling-Off 13

wird oder die Belastung die geforderte Mindestdauer nicht mehr aufrechterhalten
werden kann (Hill & Lupton, 1923; Herbst, 1928; Taylor et al. 1955). Aufgrund des
hohen zeitlichen Aufwands wurden diese Belastungstests zunehmend durch kon-
tinuierlich ansteigende, stufen- und rampenférmige Belastungsprotokolle ersetzt
(Shephard et al., 1968; Whipp et al., 1981).

Wie bei dem Effekt der Belastungsart auf die LO-Inzidenz ist in der Literatur haufig
die Annahme zu finden, dass bei diskontinuierlichen Belastungsprotokollen die
LO-Inzidenz deutlich hdher ist als bei kontinuierlichen Belastungsprotokollen (Mid-
gley et al. 2007; Poole & Jones, 2017). Die bisher einzige Studie, in der die LO-
Inzidenz innerhalb derselben Probanden sowohl bei diskontinuierlichen als auch
kontinuierlichen Belastungstests untersucht wurde, stammt von Duncan et al.
(1997). In dieser Studie wurde bei den diskontinuierlichen Tests das originale Be-
lastungsprotokoll von Taylor et al. (1955) verwendet (siehe Abschnitt 2.1.1.1). Bei
dem kontinuierlichen Belastungstest wurde die Laufgeschwindigkeit ebenfalls auf
3,1 ms'! festgesetzt und die Laufbandsteigung um 2,5% erhéht. Die Steigerung
erfolgte jedoch ohne Unterbrechung jede Minute. Entgegen der weitverbreiteten
Annahme fanden Duncan et al. (1997) ahnliche LO-Inzidenzen (kontinuier-
lich = 50% vs. diskontinuierlich = 60%), wenn die Belastung im diskontinuierlichen
Belastungstest bis zum Unterschreiten einer Mindestdauer von 3 min gesteigert
wurde. Wurde hingegen gemald dem Vorgehen von Taylor et al. (1955) ein LO
angenommen, sobald der Grenzwert unterschritten wurde, stieg die LO-Inzidenz in
dem diskontinuierlichen Test auf 80%. Die Ergebnisse von Duncan et al. (1997)
deuten entsprechend darauf hin, dass bei einer addquaten Bestimmung die LO-
Inzidenzen in diskontinuierlichen und kontinuierlichen Belastungstests vergleich-
bar sind. Durch eine geringe StichprobengrofRe (n = 10) lassen diese Befunde je-

doch noch keine gesicherten Aussagen zu.

Verifikationsbelastungen

Aufgrund der unzureichenden Validitat sekundarer Kriterien und geringen LO-Inzi-
denzen bei kontinuierlichen Belastungstests wurde in den letzten Jahren zuneh-
mend die Durchfiihrung sogenannte Verifikationstests gefordert (Midgley & Carroll,
2009; Poole & Jones, 2017). Diese sind, wie in Abbildung 2 zu sehen ist, durch
eine konstante Belastung gekennzeichnet, welche idealerweise einen bestimmten

Prozentsatz Uber der maximal erreichten Leistung/Geschwindigkeit eines voran-
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gegangenen, kontinuierlichen Belastungstests liegt. Es handelt sich folglich um

eine Kombination heute Ublicher kontinuierlicher und friher tblicher diskontinuier-

licher Belastungstests. Erreicht eine Versuchsperson trotz hbherer Belastung kei-

ne h°here V®,, also ein LO, so liegt es nahe, dass sie ihre \M®,max bereits im an-

steigenden Belastungstest erreicht hat. In diesem Fall ist ihre V®,max verifiz i er t .
Erreicht eine Versuchsperson hingegen eine h®here VO, i m Ver i fi kati ons
hat sie ihre V®@,max im ansteigenden Belastungstest nicht erreicht, ihre VV©,max

ist also falsifiziert. Des Weiteren liegt in diesem Fall per Definition kein LO vor (Mi-

dgley & Caroll, 2009; Poole & Jones, 2017).
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Abb. 2. Schematische Darstellung eines Rampentests mit nachfolgender Verifikationsbelastung,
welche 10% Uber der Pmax des Rampentests liegt (aus: Poole & Jones, 2017).
Individuelle Analysen mittels Grenzwerte deuten darauf hin, dass die LO-Inziden-
zen bei der Kombination von kontinuierlichen Belastungstests und Verifikations-
tests deutlich hoher sind als bei kontinuierlichen Belastungstests. So werden LO-
Inzidenzen zwischen 80 und 100% berichtet (Midgley et al., 2006; Midgley et al.,
2009; Scharhag-Rosenberger et al., 2011; Nolan et al., 2014). Allerdings ist die
Validitdt der herangezogenen Verifikationsbelastungen und Grenzwerte z.T. nur
unzureichend gesichert (Schaun et al. 2017). So ist in einigen Studien die Dauer
der Verifikationsbelastung so kurz, dass in Anbetracht der \\®,-Kinetik fraglich ist,
ob diese ausreicht um die V®,max zu erreichen (Midgley et al. 2006; Midgley et al.
2009; Nolan et al. 2014). Dies wird durch die Befunde von Midgley et al. (2006)
und Nolan et al. (2014) unterstitzt, bei denen ein hoher Anteil der Probanden im
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Verifikationstest eine deutlich geringere \V®, als im Rampen- bzw. Stufentest er-
reichte. Entsprechend liegt es nahe, dass zumindest ein Teil der hohen LO-Inzi-

denzen auf nicht validen Verifikationsbelastungen basieren.

Belastungsdauer und -steigerung

Bezlglich des Einflusses der Belastungssteigerung auf die LO-Inzidenz existiert
lediglich eine systematische Studie (Yoon et al. 2007). In dieser Studie wurde die
LO-Inzidenz bei 8 mannlichen und 8 weiblichen Radsportlern in Abhéngigkeit der
Belastungssteigerung ermittelt. Die Befunde dieser Studie sind jedoch &ufRerst
inkonsistent. So erreichten bei der zweit héchsten (8 min Belastungsdauer) und
bei der geringsten Belastungssteigerungsrate (16 min) die meisten Versuchs-
personen ein LO (jeweils 56%). Bei der hochsten (5 min Belastungsdauer) lag die
LO-Inzidenz hingegen nur bei 12,5% und bei der zweit langsamsten (12 min Be-
lastungsdauer) bei 38%. Diese inkonsistenten Befunde sind wahrscheinlich in der
LO-Definition begriindet. Ahnlich wie in den Studien zum Einfluss der Belastungs-
art auf die LO-Inzidenz (siehe Abschnitt 2.1.1.2) wurde fur die Bestimmung eines
LO's ein fixer Grenzwert von 50 ml min'* verwendet. Dieser wurde unabhéngig
von der Belastungssteigerung auf die letzten 30 s vor Belastungsabbruch ange-
wandt. Aufgrund des geringeren Anstiegs der Belastung und dem damit ver-
kn¢pften Anstieg der VO, in diesem Zeitfenster ist dieser Grenzwert in den lang-
sam ansteigenden Belastungsprotokollen deutlich leichter zu erreichen. Entspre-
chend sind die Befunde von Yoon et al. (2007) weitestgehend aussagelos und der

Einfluss der Belastungssteigerungsrate auf die LO-Inzidenz unklar.

2.1.2 Psychologische Determinanten

F¢ér Bestimmung der V®,max ist eine korperliche Ausbelastung erforderlich. Diese
geht mit einem unangenehmen Kdorpergefuhl und sogar Schmerzen einher (Wag-
ner, 2000). Aus diesem Grund wird das Ausbleiben eines LO’s von einigen Auto-
ren auf eine unzureichende Ausbelastung zurtickgeftihrt, welche wiederum aus
einer geringen Schmerztoleranz oder mangelnden Motivation resultiert (Taylor et
al. 1955; Rowland & Cunningham, 1993; Howley et al. 1995; Wagner, 2000). Pro-
banden ohne LO erreichen jedoch oftmals vergleichbar hohe Auspragungen ob-
jektiver Ausbelastungskriterien wie Probanden mit LO. Demnach unterscheiden

sich die maximale Herzfrequenzen (HFmax), die maximale Blutlaktatkonzentratio-
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nen (BLKmax) und die maximalen respiratorische Quotienten (RERmax) zwischen
Probanden mit und ohne LO in den meisten Studien nicht (Astrand, 1952; Cunnin-
gham et al. 1977; Mahon & Marsh, 1993; Armstrong et al. 1995; Duncan et al.
1996; Rivera-Brown et al. 2001; Kropej et al. 2005; Lucia et al. 2006; Astorino,
2009; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011). Diese Befunde deuten darauf hin,
dass trotz Ausbelastung nicht alle Versuchspersonen ein LO erreichen. Eine Aus-
belastung und damit eine hohe Motivation bzw. Schmerztoleranz ist demnach
zwar eine notwendige, jedoch keine hinreichende Bedingung fur das Auftreten

eines LO’s.

2.1.3 Physiologische Determinanten

In den vorangegangenen Abschnitten wurde deutlich, dass die Methodik einen
erheblichen Einfluss auf die LO-Inzidenz haben kann. Entgegen teilweise vertrete-
nen Meinungen (Robergs, 2001; Astorino, 2009; Shephard, 2011) ist das Aus-
bleiben eines LO's jedoch nicht nur in einer inadaquaten Datenanalyse oder Be-
lastungsgestaltung begriindet. Die gegenteilige Annahme der Arbeitsgruppe um
Timothy Noakes, dass das LO lediglich ein Messartefakt darstellt (Noakes, 2008;
Beltrami et al., 2014), ist in Anbetracht einer enormen Evidenz fur die Existenz
eines LO’s jedoch ebenfalls unbegriindet (Basset & Howley, 1997; Berg et al.
2000). Auch eine unzureichende Ausbelastung, aufgrund einer mangelnden Moti-
vation oder Schmerztoleranz, kann als alleinige Ursache flr das Ausbleiben eines
LO’s ausgeschlossen werden. Aus physiologischer Perspektive stellt sich somit
die Frage, welche Mechanismen fur das Auftreten bzw. Ausbleiben eines LO's

verantwortlich sind.

2.1.3.1 Anthropometrische Determinanten

Nach der Veréffentlichung von Astrand (1952), wonach lediglich etwa 50% der
Méadchen und Jungen im Alter zwischen 14 und 18 Jahren ein LO aufweisen, er-
schien eine hohe Anzahl an Studien, in denen die LO-Inzidenz bei Kindern unter-
sucht wurde (Cumming & Friesen 1967; Cunningham et al. 1977; Rowland & Cun-
ningham, 1992; Mahon & Marsh 1993; Armstrong et al. 1995; Rivera-Brown &
Fronterra, 1998; Duncan et al. 1996; Rivera-Brown et al. 2001; Gursel et al. 2004;
Kropej et al. 2005; Peyer et al. 2011). Die meisten dieser Studien basieren auf der

Hypothese, dass die geringe LO-Inzidenz auf das Alter und damit auf eine gerin-
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gere anaerobe Leistungsfahigkeit oder Kapazitat zurtickzufiihren ist. Ein direkter
Vergleich der LO-Inzidenz zwischen Kindern und Erwachsenen oder zwischen
Kindern/Jugendlichen in verschiedenen Altersgruppen erfolgte jedoch in keiner der
Studien. Studien, in denen das Alter zwischen Kindern mit und ohne LO verglichen
wurde, konnten trotz z.T. enormer Stichprobengréf3en (n = 453) keine signifikanten
Unterschiede bezlglich dem Alter finden (Gursel et al. 2004; Kropej et al. 2005;
Peyer et al. 2011). Gemal einer Studie von Edvardsen et al. (2014) an tber 850
Versuchspersonen besteht auch bei Erwachsenen in vier verschiedenen 15-jahri-
gen Alterskohorten zwischen 20 und 85 Jahren kein Unterschied im Hinblick auf
die LO-Inzidenz. Die haufig vertretene Annahme, dass die LO-Inzidenz von dem
Lebensalter abhangig ist, ist demnach empirisch nicht belegt.

Neben dem Alter wurde in den oben genannten Studien auch oft der Einfluss der
KorpergrofRe, des Korpergewichts, des Body-Mass-Indexes oder des Korperfett-
anteils auf die LO-Inzidenz untersucht. Jedoch konnten auch hier keine systemati-
schen Unterschiede zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO nachge-
wiesen werden (Mahon & Marsh, 1993; Armstrong et al. 1995; Rivera-Brown et al.
2001; Gursel et al. 2004; Kropej et al. 2005; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011).
Auch im Hinblick auf den Einfluss des Geschlechts auf die LO-Inzidenz zeigten
sich, in den groReren Studien, kein Unterschied zwischen den mannlichen und
weiblichen Versuchspersonen (Wood et al. 2010; Edvardsen et al. 2014). Zu-
sammenfassend besteht, entgegen z.T. weitverbreiteter Annahmen, keine Evidenz
fur einen Einfluss anthropometrischer Merkmale auf die LO-Inzidenz.

2.1.3.2 Aerobe Leistungsfahigkeit und Belastungsspezifitat

Neben dem Lebensalter ist in der Literatur immer wieder die Annahme zu finden,
dass die aerobe Leistungsfahigkeit bzw. die Ubereinstimmung der Belastungsart
mit der spezifischen Trainingssportart fir das Auftreten eines LO's entscheidend
sei (Howley et al. 1995; Wagner, 2000; Meyer et al. 2005). Tatsachlich konnten
Lucia et al. (2006) bei Elite-Radsportlern im Vergleich zu untrainierten Versuchs-
personen eine signifikant hohere LO-Inzidenz (47 vs. 24%) bei fahrradergo-
metrischer Belastung nachweisen. Demgegenuber stehen jedoch die Befunde von
Doherty et al. (2003), die bei Elite-Mittel- und Langstreckenlaufern auf dem Lauf-
band eher geringe LO-Inzidenzen (mé&nnlich: 39%; weiblich: 25%) fanden. Auch

groRere Studien, in denen die V®,max zwischen Probanden mit und ohne LO ver-
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glichen wurde, konnten weitestgehend Ubereinstimmend keine systematischen
Unterschiede finden (Armstrong et al. 1995; Misquita et al. 2001; Gdursel et al.
2004; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011; Edvardsen et al. 2014). Vielmehr zei-
gen diese Studien, dass ein LO sowohl bei vdllig untrainierten Versuchspersonen
mit einer VV®,max von unter 20 ml kg'* min'! bzw. 1,6 | min'*, als auch bei hoch-
trainierten Ausdauersportlern mit einer VV®,max von iiber 80 ml kg'* min'* auftre-
ten kann (Misquita et al. 2001; Wood et al. 2010; Doherty et al. 2003; Lucia et al.
2006).

Bezlglich der Belastungsspezifizitat ist die Befundlage &ufRerst schwach. Rivera-
Brown und Frontera (1998) bestimmten die LO-Inzidenz von 11 bzw. 9 trainierten
Langstreckenlaufern und Radsportlern auf dem Laufband, dem Fahrradergometer
und dem Ruderergometer. Die Autoren fanden in der gesamten Gruppe mit etwa
50, 25 und 40% auf dem Laufband die hdchste, auf dem Fahrradergometer die
geringste und auf dem Ruderergometer eine mittlere LO-Inzidenz. Diese Befunde
sprechen gegen einen hohen Einfluss der Belastungsspezifizitat. Es erfolgte je-
doch keine differenzierte Analyse nach der jeweiligen Trainingssportart. Des Wei-
teren wurde das LO bei allen Belastungsarten, trotz unterschiedlicher Belastungs-
steigerungen, mit dem gleichen absoluten Grenzwert bestimmt, was deren Aus-
sage erheblich einschrankt (siehe Abschnitt 2.1.1.1).

Insgesamt spricht die wissenschaftliche Evidenz gegen einen Einfluss der aeroben
Leistungsfahigkeit auf die LO-Inzidenz. Der Einfluss der Belastungsspezifizitat auf
die LO-Inzidenz ist hingegen unklar.

2.1.3.3 Anaerobe Leistungsfahigkeit und Kapazitat

Basierend auf der Annahme, dass nach dem Erreichen der V®,max jede weitere
Erhdéhung der Belastungsintensitat vollstdndig durch anaerobe ATP-Resynthese-
mechanismen gedeckt werden muss, wurde der Zusammenhang zwischen dem
LO und Kenngrof3en der anaeroben Leistungsfahigkeit bzw. Kapazitat in den letz-
ten drei Jahrzehnten mehrfach untersucht. Im Mittelpunkt stand dabei meist die
Hypothese, dass die vermeintlich geringe LO-Inzidenz bei Kindern durch eine ge-
ringere anaerobe Leistungsfahigkeit oder Kapazitat bedingt ist. So verglichen
Rowland et al. (1992) die vertikale Sprunghdhe und die Sprintzeit Gber 50 Yard
(45,7 m) zwischen 7 bis 10 jahrigen Kindern mit und ohne LO. Sie konnten jedoch

keine signifikanten Unterschiede finden und schlussfolgerten, dass das LO nicht
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durch anaerobe Faktoren bedingt sei. Auch in nachfolgenden Studien wurden kei-
ne systematischen Unterschiede zwischen Kindern bzw. Erwachsenen mit und
ohne LO im Hinblick auf deren Sprintfahigkeiten (20 und 200 m), Sprungkraft
(Squad Jump und Counter Movement Jump) und Maximalkraft (Knieextension und
-flexion) gefunden (Duncan et al. 1996; Kropej et al. 2005; Astorino et al. 2005).
Des Weiteren verglichen Rivera-Brown et al. (2001) und Kropej et al. (2005) bei 9-
bzw. 12-jahrigen Kindern die Leistungsfahigkeit bei 30-sekiindigen Wingate-Tests.
In keiner der beiden Studien wurde ein signifikanter Unterschied zwischen Kindern
mit und ohne LO bezuglich der Durchschnittsleistung und Maximalleistung gefun-
den.

Obwohl die Sprunghthe, Sprintzeit, Maximalkraft und die Maximalleistung in ei-
nem Wingate-Test durch anaerobe Mechanismen bedingt sind, reprasentieren sie
eher die anaerobe Leistungsfahigkeit als die anaerobe Kapazitat (Jones et al.
1985; Hirvonen et al. 1987; Gaitanos et al. 1993; Beneke et al. 2002). Die an-
aerobe Leistungsfahigkeit liegt jedoch erheblich Uber der Pmax ansteigender oder
konstanter Belastungstests, wie sie normalerweise zur Bestimmung der VV®©,max
herangezogen werden (Rivera-Brown et al. 2001; Beneke et al. 2002). Es ist somit
aul3erst unwahrscheinlich, dass sie ein limitierender Faktor der Pmax in gewdhn-
lichen kontinuierlichen oder diskontinuierlichen Belastungstests darstellt. Entgegen
der haufig vertretenen Auffassung ist auch die mittlere Leistung eines Wingate-
Tests kein geeigneter Indikator fur die anaerobe Kapazitat. Zwar kommt es in Fol-
ge einer 30-sekindigen Belastung zu einer starken Reduktion der PCr-Speicher
und damit zu einer fast vollstandigen Ausschoépfung der alaktaziden Kapazitat. Die
muskularen Laktatkonzentrationen und damit die laktazide Kapazitat erreichen
jedoch nicht ihr Maximum (Withers et al. 1991; Medbo & Tabata, 1993).

Dies war fur Gordon et al. (2011) Anlass, den Zusammenhang zwischen der LO-
Inzidenz und dem maximal akkumulierten Sauerstoffdefizit (MAOD), einer aner-
kannten KenngrolRe der anaeroben Kapazitat, zu untersuchen. Hierflr bestimmte
die Autorengruppe das MAOD anhand mehrerer, konstanter Belastungstests so-
wie die LO-Inzidenz anhand eines Rampentest. Wie in der Abbildung 3 zu sehen
ist, fanden die Autoren einen negativen Zusammenhang zwischen dem MAOD
und dem Anstieg der \/®, in der letzten Belastungsminute des Rampentest. Dies
impliziert, dass Probanden mit einer hohen anaeroben Kapazitéat eher ein LO auf-

weisen, als Probanden mit einer geringen. Die Autoren schlussfolgerten entspre-



Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, VVO,-Kinetik und Levelling-Off 20

chend, dass die LO-Inzidenz durch die anaerobe Kapazitat bedingt ist. Mit dem
Ziel dies experimentell zu belegen, fihrten Gordon et al. (2012a) eine weitere Stu-
die durch, in der der Effekt einer intensiven Erwarmung auf die LO-Inzidenz tber-
pruft wurde. Die Autoren applizierten hierfur einmal eine intensive (50% Differenz
zwischen der Pmax und der Leistung an der ersten ventilatorischen Schwelle
(= PVT1)) und einmal eine sehr intensive (80% Differenz zwischen der Pmax und
der PVT1) Erwarmung. Dabei konnten sie im Vergleich zum unerwarmten Zustand
die LO-Inzidenz von 50 auf 100 (intensiv) bzw. 82% (sehr intensiv) erhéhen. Die
Autoren interpretierten das Ergebnis als Beweis fur ihre Hypothese, dass die LO-
Inzidenz durch die anaerobe Kapazitat bedingt ist. Tatsachlich fuhrt eine intensive
Erwarmung jedoch zu einer Erhéhung der Muskel- und Blutlaktatkonzentration,
was wiederum eine Hemmung der anaerob laktaziden ATP-Resynthese zur Folge
hat (Sutton et al. 1981; Hollidge-Horvat et al. 1999; Bangsbo et al. 2001; Wittekind
& Beneke, 2009; 2011). Des Weiteren kommt es zu einer Reduktion der muskula-
ren PCr-Speicher, welche, insbesondere in Folge sehr intensiver Belastungen,
erst nach mehreren Minuten Pause (> 6 Minuten) wieder vollstdndig regeneriert
sind (Bangsbo et al. 1990; Bogdanis et al. 1995). In Kombination mit der ge-
hemmten laktaziden ATP-Resynthese fuhrt dies zu einer Reduktion der noch ver-
flugbaren anaeroben Kapazitat (Bangsbo et al. 1992; 2001; Ferguson et al. 2007;
2010).

N W R U
1

AVO, (mlI'min~T)
1

MAOD (ml'kg™)

Abb. 3. Zusammenhang zwischen dem MAOD und dem Anstieg der \V©, in der letzten Belas-
tungsminute (aus: Gordon et al. 2011).

Entgegen der Interpretation von Gordon et al. (2012a) ist die erhéhte LO-Inzidenz

in Folge einer intensiven Erwdrmung somit ein Beweis dafir, dass noch ein ande-
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rer Mechanismus fir das Auftreten eines LO's entscheidend ist. Dies wird auch
dadurch gestitzt, dass Silva et al. (2016) in einer spateren Studie keinen Zusam-
menhang zwischen dem MAOD und der LO-Inzidenz finden konnten. Des Weite-
ren unterscheidet sich die BLKmax, welche in Kombination mit dem Kérpergewicht
ein Indikator fur die laktazide Kapazitat ist (di Prampero, 1981), zwischen Proban-
den mit und ohne LO in zahlreichen Studien nicht (Astrand, 1952; Armstrong et al.
1995; Duncan et al. 1996; Kropej et al. 2005; Lucia et al. 2006; Wood et al. 2010).

2.2 VVO,-Kinetik

Die \©,-Kinetik kennzeichnet die Rate, mit der sich die aerobe ATP-Resynthese
einer Anderung der Belastungsintensitat und damit des Energiebedarfs anpasst
(Jones & Burnley, 2009). Die erste Beschreibung der VV®,-Kinetik als kurven-
formiger Anstieg bzw. Abfall bei Belastungsbeginn bzw. -ende erfolgte durch Au-
gust Krogh und Johannes Lindhard im Jahr 1913 bzw. 1920 (Krogh & Lindhard,
1913; 1920). Da die V@, Kinetik das VO,-Defizit bestimmt, das bei jeder Belas-
tungssteigerung akkumuliert, gilt sie als entscheidender Pradiktor der Leis-
tungsfahigkeit bei intensiven Belastungen und wurde in zahlreichen Studien ana-
lysiert (Whipp & Ward, 1992; Burnley & Jones, 2007; Grassi et al. 2015). Die meis-
ten Studien befassen sich mit der VV®,-Kinetik eines Belastungssprungs von Kkor-
perlicher Ruhe oder geringer konstanter Belastung ausgehend auf eine hdhere,
ebenfalls konstante Belastung. Diese Form der Belastungssteigerung wird in der
Signalanalyse auch als Rechteckschwingung (Englisc h : Asquare wavef)
net. Rechteckformige Belastungen repréasentieren zwar nur bedingt die Belas-
tungsprofile sportlicher Disziplinen (di Prampero et al. 2005; Christensen &
Bangsbo, 2015), sie erlauben jedoch eine differenzierte Analyse der VV©,-Kinetik
(Lamarra, 1990; Whipp et al. 2005). Die Ergebnisse dieser Analyse kdonnen mit
entsprechenden Transferfunktionen auf andere Belastungsformen Ubertragen
werden (Stegemann, 1958; Whipp et al. 1981; Wilcox et al. 2016). In den nach-
folgenden Abschnitten sollen die wichtigsten Aspekte hierzu dargestellt werden.
Dabei werden zunachst die Befunde von rechteckférmigen Belastungen darge-
stellt. Diese bilden die Grundlage fur die Einordnung der Befunde ansteigender
Rampenbelastungen, wie sie zur Bestimmung der VV®,max heutzutage meistens

eingesetzt werden.
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2.2.1 VO,-Kinetik bei Rechteckbelastungen

Wie in der Abbildung 4 zu erkennen ist, quantifizierte Hill & Lupton (1923) die V©,-
Kinetik zu Beginn einer weitestgehend konstanten Rechteckbelastung erstmals
mittels einfacher (mono-) Exponentialfunktion. Die \V©, steigt gemaR diesem Mo-
dell unmittelbar nach einer Belastungssteigerung steil an und flacht im weiteren
Verlauf zunehmend ab bis sie nach etwa 1201150 s einen konstanten Wert
(Steady-State) erreicht. Die V©,-Kinetik kann also mit folgender Funktion be-

schrieben werden:

W 6 W ORidp Q° (1)
Dabei ist t die abgelaufene Zeit seit der Belastungssteigerung und VV©,bas die VO,
der Ausgangsbelastung. A ist definiert als die Amplitude des Anstiegs und kenn-
zeichnet entsprechend die Differenz zwischen der V¥©jbas und dem neuen
Steady-State. z ist die Zeitkonstante des exponentiellen Anstiegs und kennzeich-
net die Zeit, die es dauert, bis etwa 63% der Amplitude erreicht sind. Dividiert man
die Amplitude durch den entsprechenden Anstieg der mechanischen Leistung,

erh 2 | t man das Sogenan @l$kKenngriRe den Metabolischers e s g i
Effizienz (Delta-Effizienz) (Gaesser & Brooks, 1975; Marsh et al. 2000).
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Abb. 4. V®,-Kinetik bei Rechteckbelastungen als mono-exponentieller Anstieg gemafr Hill & Lup-
ton (1923).
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In den meisten leistungsphysiologischen Modellen wi r d ei rexpwooeot i el |
VF©,-Kinetik angenommen (Wilkie, 1980; Whipp et al., 1981; di Prampero et al.
2003; Wilcox et al. 2016). Hierbei handelt es sich jedoch um eine Vereinfachung
des tats? chlichen Verhaltens auf pulmonaler Ebene. So weist die pulmonale VV©,-
Kinetik in Abhangigkeit der Intensitat zwei bzw. drei voneinander unabhéngige

Komponenten auf (siehe Abb. 5).

2.2.1.1 Einfluss der Belastungsintensit®t auf die \\©,-Kinetik

Im moderaten Intensitatsbereich, der durch Muskel- und Blutlaktatkonzentrationen
im Bereich des Ruhewertes gekennzeichnet ist (Black et al. 2017), weist die pul-
monale VV©,-Kinetik zwei Komponenten auf. Demnach steigt die V©, unmittelbar
zu Beginn einer neuen Belastungsstufe steil an und flacht nach wenigen Sekun-
den (10i 15 s) wieder ab (Grassi et al. 1996). Diese Phase wird auch als kardio-
dynamische Komponente bezeichnet. Entgegen der Abbildung 5 weist sie gemaf
Koga et al. (2005) prinzipiell ein exponentielles Verhalten auf. Die in der Literatur
beschriebenen Zeitkonstanten der kardiodynamischen Komponente (z¢) liegen
zwischen etwa 3 und 12 s. Die entsprechenden Amplituden reichen je nach Belas-
tungsintensitat von etwa 100 bis 1000 ml min'* (Sietsema et al. 1989; Scheuer-
mann et al. 2001; Tordi et al. 2003). Die kardiodynamische Komponente wird nach
etwa 107120 s von einem zweiten, ebenfalls exponentiellen Anstieg Uberlagert,

welcher auch als prim2re oder schnelle Komponente der \V®, Kinetik bekannt ist.
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Abb. 5. Schematische Darstellung der VV®,-Kinetik in Abhangigkeit der Belastungsintensitat (Mo-
derate: moderat, Heavy: schwer, Severe: erschépfend; aus: Poole & Jones, 2012).
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Die Zeitkonstante der schnellen Komponente (z) im moderaten Intensitatsbereich
variiert vor allem in Abhangigkeit des Ausdauertrainingszustands und der Belas-
tungsart zwischen etwa 10 und 60 s, bei einem Mittelwert von etwa 30 s (Ozyener
et al. 2001; Carter et al. 2002; Koppo et al. 2004). Entsprechend geht die schnelle
Komponente im moderaten Intensitatsbereich nach etwa 60i240s (Mittel-
wert ~120i 150 s) in ein Steady-State Uber (siehe Abb.5). Die pulmonale V©-
Kinetik bei moderater Belastungsintensitat kann also mittels bi-exponentieller

Funktion beschrieben werden (Barstow & Mole, 1991):

W 0 W ahido p Q 65 p Q 2)
Dietef gestellten Acidi und AfA kennzeichnen d
schnelle (f) Komponente. TD; (= time delay) steht fir die zeitliche Verzégerung der
schnellen Komponente und repréasentiert damit gleichzeitig die Dauer der kardio-
dynamischen Komponente bis zu deren Uberlagerung (Koga et al. 2005; Whipp et
al. 2005). Aufgrund einer sehr geringen Datendichte zu Beginn der Belastungs-
steigerung ist eine Quantifizierung der kardiodynamischen Komponente als Expo-
nentialfunktion oft nicht mdglich (Whipp et al. 1982). Aus diesem Grund wird die
kardiodynamische Komponente haufig ausgeschlossen und anstelle dessen durch
eine entsprechende Verzogerungskomponente (TDf) ersetzt.
Der schwere Intensitatsbereich ist als Belastungsintensitat oberhalb des ersten
Anstiegs der Laktatkonzentration und unterhalb des maxLass bzw. der Critical
Power definiert (Jones et al. 2010; Beneke et al. 2011; Poole et al. 2016;). In die-
sem Intensitatsbereich schlie3t sich an die primare Komponente anstelle des
Steady-States unmittelbar ein weiterer, jedoch erheblich langsamerer, exponen-
tieller Anstieg der V®,, an (siehe Abb. 5). Dieser wird entsprechend, als langsame

Komponente bezeichnet (Engl.: slow component). Es gilt:

W 0 WwWodid p Q 6 p Q o p Q 3
Die zeitliche Verzdgerung der langsamen Komponente (TDs) betragt etwa 2i
3 min. Die Zeitkonstante der langsamen Komponente (zs) liegt im schweren Inten-
sitatsbereich zwischen etwa 2 und 5 min, so dass nach etwa 8 bis 20 min ein neu-
es Steady-State erreicht wird. Die entsprechenden Amplituden der langsamen

Komponente (As) liegen bei 100 und 500 ml min'* (Ozyener et al. 2001; Burnley et
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al. 2002; Carter et al. 2002). Da wie bei der kardiodynamischen Komponente, die
Datenqualitat fur eine exponentielle Quantifizierung meist nicht ausreicht, wird die
langsame Komponente oftmals Uber die Differenz der \V®, zwischen dem Ende
der schnellen Komponente und dem Belastungsabbruch quantifiziert (Sahlin et al.
2005; Bailey et al. 2009; Poole & Jones, 2012).

Bei Belastungen im erschopfenden Intensitatsbereich, also oberhalb des maxLass
sind die Komponenten der VV©,-Kinetik prinzipiell die gleichen wie im schweren
Intensitatsbereich. Im Gegensatz zur schweren Belastungsintensitét erreicht die
langsame Komponente jedoch kein Steady-State mehr (siehe Abb. 5). Anstelle
dessen steigt die VO, bis zur V©,max oder zum Belastungsabbruch weiter an (O-
zeyener et al. 2001; Carter et al. 2002; Black et al. 2017). Die Zeitkonstante der
langsamen Komponente ist im erschépfenden Intensitatsbereich mit 2i 5 min ver-
gleichbar mit der, im schweren Intensitatsbereich (Ozyener et al. 2001; Carter et
al. 2002). Vereinzelnd werden aber auch deutlich langere Zeitkonstanten be-
schrieben (Barstow et al. 1996). Die Amplitude der langsamen Komponente kann
im erschopfenden Intensitatsbereich tiber 1000 ml min'! betragen (Burnley et al.
2005; 2011).

Unter der Annahme, dass die VV®, einer linear dynamischen Regulation unterliegt,
wurde von einigen Autoren lange Zeit propagiert, dass die Zeitkonstante und das
Gain der schnellen Komponente unabhéngig von der Belastungsintensitat sind
(Whipp et al. 1981; Paterson & Whipp, 1991; Hofmann et al. 1992; Barstow et al.
1993; di Prampero et al. 2009; Poole & Jones, 2012). Inzwischen existiert jedoch
eine hohe Evidenz, dass die Zeitkonstante und das Gain der schnellen Kompo-
nente mit zunehmender Ausgangs- und/oder Zielbelastungsintensitat zumindest
bis zur V®,max ansteigen (Hughson & Morrissey, 1982; Brittain et al. 2001; Koppo
et al. 2004; MacPhee et al. 2005; Wilkerson & Jones, 2007; DiMenna et al. 2008;
Breese et al. 2012; Spencer et al. 2013; Robergs, 2014; Keier et al. 2016; Wilcox
et al. 2016). Bei Belastungsintensitaten, bei denen die \V®,max durch die schnelle
Komponente erreicht wird (= supramaximale Belastungen), existieren hingegen in
Abhéangigkeit des Analyseverfahrens unterschiedliche Befunde. Studien, in denen
eine Fittung der \V®,-Kinetik mittels Exponentialfunktion erfolgte, beschreiben eine
identische oder sogar klrzere Zeitkonstante der schnellen Komponente im Ver-
gleich zu submaximalen Belastungen (Jones et al. 2003; Scheuermann &

Barstow, 2003; Carter et al. 2006). Des Weiteren wurde in diesen Studien eine
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Reduktion des Gains der schnellen Komponente gefunden. Unter Anwendung ei-
nes semilogarithmischen Modells, in dem die Amplitude der schnellen Kompo-
nente anhand der linearen \f©,-Leistungsbeziehung des submaximalen Intensi-
tatsbereichs bestimmt wurde, fanden Hughson et al. (2000) hingegen eine lang-
samere Zeitkonstante der schnellen Komponente bei supramaximaler Belastung.
Gemal} diesem Befund liegt es nahe, dass die mittels exponentieller Fittung be-
schriebene Reduktion der Zeitkonstante bei supramaximalen Belastungen auf ei-
ner Untersch®tzung des V®,-Bedarfs und damit der Amplitude der schnellen

Komponente beruht.

2.2.1.2 Physiologische Determinanten der kardiodynamische Komponente

Die muskulfre V®,-Ki net i k wei st bei moder at er

zur pulmonalen V®,-Ki net i k -eX momemtoi el | es Ver hal ten

2000; Behnke et al. 2002; Koga et al. 2005). Des Weiteren steigt die VV©, im Be-
reich der kardiodynamischen Komponente steiler an als die entsprechende V©,-
Kinetik der aktiven Muskulatur (Grassi et al. 1996; Koga et al. 2005). Dies deutet
darauf hin, dass die kardiodynamische Komponente nicht die muskulPre V©,-
Kinetik reprasentiert (Grassi et al. 1996; Bangsbo et al. 2000). So wird die kardio-
dynamische Komponente gemal ihrem Namen auf eine erhthte Perfusion der
Lunge zuriickgefuhrt. Diese ist wiederum die Folge einer unmittelbaren Erhdéhung
des Herzzeitvolumens und des vendsen Blutriickstroms durch die Aktivierung der
Muskelpumpe (Weissman et al. 1982; Barstow & Mole, 1987; Lador et al. 2006).
Des Weiteren tragt eine Reduktion der pulmonalen VV®,-Speicher, bedingt durch
eine Aktivierung der Atemmuskulatur, unmittelbar bei Belastungsbeginn zu der
schnellen Zeitkonstante der kardiodynamischen Komponente bei (Wulst et al.
2008; Rossitter, 2011). Die Lange der kardiodynamischen Komponente, bis zu
deren Uberlagerung durch die primare Komponente, wird hingegen im Wesentli-
chen durch das vendse Blutvolumen und die Kinetik des vendsen Blutflusses be-
dingt (Barstow & Mole 1991; Lador et al. 2006). Entsprechend reprasentiert die
Dauer der kardiodynamischen Komponente die Transitzeit einer Anderung des O,-

Partialdrucks von der Muskulatur zu den Kapillaren in der Lunge (Rossitter, 2011).

ast

a
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2.2.1.3 Physiologische Determinanten der schnellen Komponente

Welche Mechanismen die Zeitkonstante der schnellen Komponente limitieren, wird
seit Uber 40 Jahren kontrovers diskutiert (Linnarsson et al. 1974; Grassi, 2006;
Hughson, 2009). Im Mittelpunkt steht hierbei die Frage, ob die Zeitkonstante der
schnellen Komponente durch den O,-Transport zur Muskulatur (delivery) oder
durch die O,-Utilisation in der Muskulatur (demand) limitiert wird. Die wesentlichen
Argumente fur eine Transportlimitation sind, dass Interventionen, die zu einer Re-
duktion der Durchblutung oder des O»-Transports flhren, eine Verlangsamung der
schnellen Komponente bewirken. So ist die Zeitkonstante der schnellen Kompo-
nente bei Beinarbeit im Liegen, bei Armarbeit Gber dem Herzen, nach Einnahme
von selektiven b-1-Blockern und unter Hypoxie signifikant erhéht (Hughson et al.
1984; Engelen et al. 1996; Hughson et al. 1996; Cleuziou et al. 2005; DiMenna et
al. 2010b).

Demgegenuber stehen zahlreiche Befunden die gegen eine Transport- und fur
eine Utilisationslimitation sprechen. So ist die Kinetik des Herzzeitvolumens und
des Blutflusses zumindest im moderaten Intensitatsbereich deutlich schneller als
die muskul? re VV®,-Kinetik (Weissman et al. 1982; Grassi et al. 1996; Bangsbo et
al. 2000; Lador et al. 2006). Interventionen, welche die Durchblutung bzw. den O,-
Transport erhdhen, wie z.B. eine Plasmavolumenexpansion oder eine Steigerung
der Hamoglobinmasse durch Erythropoetin, fuhren entsprechend nicht zu einer
Beschleunigung der schnellen Komponente (Wilkerson et al. 2005; Berger et al.
2006). Auch in in-situ Studien an isolierten Hundemuskeln konnte durch eine
kinstlich gesteigerte Durchblutung zu Belastungsbeginn keine bzw. nur eine ge-
ringflgige Beschleunigung der primaren Komponente bei moderater und er-
schopfender Belastung induziert werden (Grassi et al. 1998; Grassi et al. 2000).
Diese Befunde deuten gemald Poole und Jones (2012) daraufhin, dass die Zeit-
konstante der schnellen Komponente bei jungen, gesunden Personen unter den
meisten Belastungsbedingungen durch die O,-Utilisation in der Muskulatur limitiert
wird. Die Zeitkonstante der schnellen Komponente liegt unter diesen Bedingungen
in der VV®,-versorgungsunabhéngigen Zone (siehe Abb. 6: O, delivery indepen-
dent zone). Lediglich bei alteren, inaktiven Personen, verschiedenen Herzkreis-
lauferkrankungen, sowie unter Belastungsbedingungen, bei denen der V®,-Trans-
port bzw. die Durchblutung erheblich reduziert sind, kommt es zu einer Limitation

durch die VV®,-Versorgung (siehe Abb. 6: O, delivery dependent zone).



Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, VVO,-Kinetik und Levelling-Off 28

Disease

Vo, (increase above baseline)

Time (min)

Tipping point

Slow
I'/oz time constant (rp) _>

/
U
[
O, delivery ¢ O, delivery
-dependent zone -independent zone
F:
w
Decrease Increase

4— Muscle O, delivery ﬂ

Abb. 6. Limitation der Zeitkonstante der schnellen Komponente durch den O,-Transport und die
O,-Utilisation (aus: Poole & Jones, 2012).

Metabolische Mechanismen

Die muskul?re VV®, wird durch das Phosphorylierungspotential (Verhaltnis von
ATP zu ADP und P;) und dieses wiederum durch das Verhaltnis von PCr zu Cr
reguliert (Chance & Williams, 1955; Whipp & Mahler, 1980; Rossiter et al. 1999;
2002). Entsprechend besteht tber eine nahezu unmittelbare Feedback-Regulation
ein enger Zusammenhang zwischen dem PCr-Level sowie der oxidativer Re-
Phosphorylierung und da mundV&a-kKiretk (Rossittes et
al. 2002; Francescato et al. 2008). So sind die Zeitkonstanten der PCr-Kinetik, der
muskul®ren Vf©,-Kinetik sowie der schnellen Komponente der pulmonalen V©,-
Kinetik quantitativ vergleichbar und eng miteinander korreliert (Rossiter et al.
1999; 2002; Glancy et al. 2008; DiMenna et al. 2010a). Des Weiteren flhrt eine
Manipulation der PCr-Speicher bzw. der Kreatinkinase-Reaktion sowohl in vivo als
auch in vitro zu einer Beschleunigung bzw. Verlangsamung der V®,-Kinetik (Kin-
ding et al. 2005; Glancy et al. 2008). In diesem Zusammenhang wird die Kreatin-
kinasereaktion auch als energetischer Puffer angesehen, der eine schnellere Akti-
vierung / Steigerung der oxidativen Re-Phosphorylierung verhindert und so die
Ursache fur die verh2ltnism?Cig langsame V©,-Kinetik darstellt (Kinding et al.
2005; Grassi, 2006; Francescato et al. 2008). Dies widerspricht jedoch der

hen
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weitverbreiteten Annahme, dass die PCr-Speicher wenn moglich fir Phasen / Si-

tuationen geschont werden, in denen eine hohe Energieflussrate erforderlich ist
(Tschakovsky & Hughson, 1999).

Aus diesem Grund werden noch weitere Mechanismen diskutiert, welche die ae-

robe ATP-Resynthese direkt, also mittels Feedforward-Mechanismus, limitieren.

Hierbei kommt gemaR einer Ubersichtsarbeit von Poole und Jones (2012) im Prin-

zip jedes Enzym als limitierender Faktor in Frage, dass die aerobe ATP-Resyn-

these katalysiert. So wurde u.a. der Pyruvatdehydrogenase (PDH) eine limitie-

rende Rolle zugesprochen (Timmons et al. 1998). In nachfolgenden Studien konn-

te jedoch trotz Aktivierung der PDH durch die Verabreichung von Dichloracetat

keine Beschleunigung der V®,-Ki net i k i nduziert werden (B
Rossiter et al. 2003). Eine Hemmung des Enzyms Cytochrom-c-Oxidase durch
Stickstoffmonoxid (NO) gilt als weiterer p
VO,-Kinetik (Jones et al. 2003). Gemal3 Grassi et al. (2005) basiert die beschrie-

bene Beschleunigung der VV®,-Kinetik in Folge einer Hemmung der NO-Synthase

durch L-NAME (Nitro-L-Arginine Methyl Ester) jedoch eher auf einer modifizierten
Durchblutung als auf einer geringeren Hemmung des Enzyms Cytochrom-c-

Oxidase.

Muskelfasertyp

Da sich sowohl der Enzymbesatz als auch die Gro3e der PCr-Speicher zwischen
den drei Hauptfasertypen erheblich unterscheidet, liegt es nahe, dass der Mus-
kelfasertyp einen entscheidenden Einfluss auf die V®,-Kinetik hat. So konnte von
Crow & Kushmerick (1982) im Rahmen einer in vitro-Studie an isolierten Maus-
muskelfasern nachgewiesen werden, dass Typ 1-Fasern im Vergleich zu Typ-2-
Fasern eine, um vielfaches schnellere VV®,-Kinetik aufweisen (Zeitkonstante der
Gesamtkinetik: 36 vs. 138 s). Gemal3 Pringle et al. (2003a) besteht auch in vivo
ein negativer Zusammenhang zwischen dem Typ-1l-Faseranteil und der Zeit-
konstante der schnellen Komponente. Uberraschenderweise haben die Autoren
jedoch auch einen positiven Zusammenhang zwischen dem Gain der schnellen
Komponente und dem Typ-1-Faseranteil gefunden und damit eine friihere Studie
von Barstow et al. (1996) bestatigt. Demnach weisen Probanden mit einem hohen
Anteil an Typ-1-Fasern eine, im Verhéltnis zum Gesamtanstieg h6here Amplitude
bzw. ein hoheres Gain der schnellen Komponente auf (siehe Abb. 7). Da das Gain
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der schnellen Komponente die Bewegungseffizienz reprasentieren soll (Whipp et
al. 1981; Mallory et al. 2002), steht dieser Befund im direkten Widerspruch zu den
in vitro und in vivo Befunden, dass Typ 1-Fasern eine vergleichbare oder sogar
hohere Effizienz besitzen als Typ 2-Fasern (Crow & Kushmerik, 1982; Coyle et al.
1992; Han et al. 2003; Krustrup et al. 2008; Barcley et al. 2010).
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Abb. 7. V®,-Kinetik bei schwerer Belastungsintensitat von zwei representativen Versuchsperso-
nen mit hohem und geringem Typ-1-Faser-Anteil (aus: Barstow et al. 1996).

Muskelfasertyprekrutierung

Da neben dem Muskelfaserspektrum auch dessen Rekrutierung entscheidend ist,
liegt es nahe durch eine Manipulation der Muskelfasertyprekrutierung dessen
Einfluss auf die V®,-Kinetik experimentell zu Uberprifen. GemalR dem
Adenneman’schen GréRenprinzipii werden mit zunehmenden Kraftanforderungen
vermehrt Typ 2-Fasern rekrutiert (Henneman & Olson, 1965). In Ubereinstimmung
damit kommt es, wie im Abschnitt 2.2.1.1 bereits beschrieben wurde, zu einer
Zunahme der Zeitkonstante und des Gains der schnellen Komponente mit
zunehmender Ausgangs- und Zielbelastungsintensitat (Hughson & Morrissey,
1982; Brittain et al. 2001; Koppo et al. 2004; MacPhee et al. 2005; Wilkerson &
Jones, 2007; DiMenna et al. 2008; Breese et al. 2012; Spencer et al. 2013;
Robergs et al. 2014; Keier et al. 2016; Wilcox et al. 2016).

Die Bewegungsgeschwindigkeit ist gemald Beelen und Sargeant (1993) eine wei-
tere Moglichkeit die Muskelfasertyprekrutierung zu manipulieren. So werden mit

zunehmender Trittfrequenz bei einer gegebenen Belastungsintensitat mehr Typ-2-
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Fasern rekrutiert (Beelen & Sargeant, 1993). In Ubereinstimmung damit konnten
DiMenna et al. (2009) eine Erh6hung der Zeitkonstante mit zunehmender Tritt-
frequenz nachweisen, wenn die Belastung von moderater Intensitdt ausgehend
gesteigert wird. Eine weitere Evidenz fur einen entscheidenden Einfluss der Mus-
kelfasertyprekrutierung auf die Zeitkonstante der \V®,-Kinetik ergibt sich aus einer
Studie von Krustrup et al. (2008), in der die Typ-1-Faserrekrutierung mittels Mus-
kelrelaxantien (Cisatracurium) gehemmt wurde. Demnach kommt es in Folge der
neuromuskularen Hemmung zu einer vermehrten Rekrutierung von Typ-2-Fasern

und damit zu einer Erh6hung der Zeitkonstante der schnellen Komponente.

2.2.1.4 Physiologische Determinanten der langsamen Komponente

Die langsame Komponente der \V®,-Kinetik wird gemeinhin als Reduktion der me-
tabolischen Effizienz mit zunehmender Belastungsdauer im schweren und er-
schopfenden Intensitatsbereich interpretiert (Poole & Jones, 2012; Grassi et al.
2015). Des Weiteren schlussfolgerten Poole et al. (1991) basierend auf Messun-
gen des Blutflusses und der muskul?ren \V®,, dass uUber 80% der langsamen
Komponente auf die Muskulatur zuriickzufihren sind. Entsprechend konzentriert
sich ein Grof3teil der Forschung zu den physiologischen Ursachen der langsamen
Komponente auf potentielle Mechanismen, die eine Reduktion der metabolischen

Effizienz bewirken.

Reduktion der metabolischen Effizienz

GemaR einer Ubersichtsarbeit von Grassi et al. (2015) besteht eine enge Ver-
knipfung zwischen der Akkumulation von Metaboliten der anaeroben ATP-Re-
synthese (H" und P;), der Freisetzung von Sauerstoffradikalen, einem Anstieg der
Kdrpertemperatur und einer Reduktion der metabolischen Effizienz. In vivo steht
der Beweis, dass die langsame Komponente durch eine Reduktion der metaboli-
schen Effizienz bedingt ist, jedoch noch aus. So bewirkt eine Manipulation des
Laktats, der H" Konzentration sowie des pH-Wertes mittels Infusion von Laktat
oder Adrenalin keine Anderung der langsamen Komponente (Gaesser et al. 1994;
Poole et al. 1994). Auch eine Steigerung der Temperatur in der Arbeitsmuskulatur
hat in vivo keinen Einfluss auf die Amplitude und Zeitkonstante der langsamen

Komponente (Koga et al. 1997; Ferguson et al. 2006).
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Muskelfasertyp

Wie bei der schnellen Komponente gilt das Muskelfasertypspektrum sowie dessen
Rekrutierung als entscheidender physiologischer Einflussfaktor der langsamen
Komponente (Jones et al. 2011). Gemald Abbildung 8 besteht ein negativer Zu-
sammenhang zwischen dem Typ 1-Faseranteil und dem Anteil der langsamen
Komponente an dem Gesamtanstieg der \V®, bei schwerer Belastungsintensitat
sowohl in den einzelnen Studien von Barstow et al. (1996), Pringle et al. (2003a)
und Carter et al. (2004), als auch bei einer Gesamtanalyse dieser Daten (Poole &
Jones, 2012). Demnach sinkt der Anteil der Amplitude der langsamen Kompo-
nente an dem Gesamtanstieg mit zunehmendem Typ-1-Faseranteil. Da die Typ-2-
Fasern moglicherweise eine geringe Effizienz besitzen und die langsame Kompo-
nente auf eine Reduktion der metabolischen Effizienz zurickgefihrt wird, er-
scheint dieses Ergebnis zunéchst schliissig. Entsprechend sahen sowohl Barstow
et al. (1996) als auch Pringle et al. (2003a) ihre Hypothese bestatigt, dass die

langsame Komponente mit zunehmendem Typ-2-Faseranteil gro3er ausfallt.
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Abb. 8. Zusammenhang zwischen dem Typ-1-Faseranteil und dem Anteil der langsamen Kompo-
nente am Gesamtanstieg der VV®, (aus: Poole & Jones, 2012).

Bei einer genaueren Analyse der Daten von Barstow et al. (1996) und Pringle et

al. (2003a) fallt allerdings auf, dass die Probanden mit geringem und hohem Typ-

1-Faseranteil am Ende der 6 bzw. 8 minltigen Belastung einen vergleichbaren

Anstieg der \\®, pro Watt erreichten (siehe Abb. 7). Die geringere Amplitude der

langsamen Komponente bei den Probanden mit einem hohen Typ-1-Faser Antell
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ist also weitestgehend auf eine hohere Amplitude der schnellen Komponente zu-
ruckzufuhren. Unter der Annahme, dass die langsame Komponente eine all-
mahliche Reduktion der metabolischen Effizienz darstellt, wirde dies entgegen
der Interpretation von Barstow et al. (1996) und Pringle et al. (2003a) bedeuten,
dass Probanden mit einem hohen Anteil an Typ-2-Fasern zu Belastungsbeginn

eine hohere Effizienz aufweisen als Probanden mit einem geringen Anteil.

Muskelfaserrekrutierung

In Ubereinstimmung mit der Annahme, dass die langsame Komponente eine Re-
duktion der Bewegungseffizienz représentiert, wird in zahlreichen Studien bei Be-
lastungen im schweren und erschépfenden Intensitatsbereich eine Erh6hung des
EMG-Amplitudensignals mit zunehmender Belastungsdauer beschrieben (Saun-
ders et al. 2000; Borrani et al. 2001; Sebapathy et al. 2005; Deley et al. 2006; Os-
borne & Schneider, 2006; DiMenna et al. 2009; Hirai et al. 2010; Breese et al.
2012). Dies wird auf eine allmahliche Rekrutierung zusatzlicher Muskelfasern zur
Kompensation bereits ermideter Muskelfasern zuriickgefihrt (Jones et al. 2011).
Allerdings existiert auch eine grol3e Anzahl an Studien, die aufzeigen konnten,
dass eine langsame Komponente auch ohne Steigerung der Muskel-
faser(typ)aktivierung auftreten kann (Scheuermann et al. 2001; Tordi et al. 2003;
Garland et al. 2006; Cannon et al. 2007; Thistlethwaite et al. 2008; Zoladz et al.
2008; Vanhatalo et al. 2011).

Studien, in denen die Muskelfasertyprekrutierung durch die Bewegungsgeschwin-
digkeit oder durch eine Entleerung der Glykogenspeicher manipuliert wurde, be-
statigen interessanterweise die paradoxen Befunde zum Einfluss des Faser-
typanteils auf die V®,-Kinetik. So nimmt mit zunehmender Trittfrequenz und damit
gesteigerter Rekrutierung von Typ-2-Fasern das Gain der langsamen Komponte
erwartungsgeman zu. Wie in der Abbildung 9 zu sehen, kommt es jedoch gleich-
zeitig zu einer Reduktion des Gains der schnellen Komponente, so dass die
Amplitude bzw. das Gain der Gesamtkinetik unverandert bleibt (Pringle et al.
2003b; Hirai et al. 2010). Eine selektive Glykogenentleerung der Typ-2-Fasern
bewirkt hingegen bei einem ebenfalls unver2 nderten Gesamtanstieg der \V©, bis
zum Belastungsende eine Steigerung des Gains der schnellen und eine Reduktion

des Gains der langsamen Komponente (Carter et al. 2004).
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Abb. 9. Einfluss der Trittfrequenz (Pedal rate) auf das Gain der schnellen (Primary gain) und
langsamen Komponente (Slow component gain), sowie des Gesamtanstiegs der V©,
(End exercise gain; aus: Pringle et al. 2003b).

ATP-Resynthese

Einen moglichen Erklarungsansatz fur diese paradoxen Befunde liefert eine Si-
mulationsstudie von Korzeniewski und Zoladz (2015). Die Autoren simulierten den
Einfluss einer zunehmenden Hemmung der anaeroben Glykolyse und einer all-
mahlichen Reduktion der Kreatinkinase-Reaktion sowie der metabolischen Effizi-
enz auf die langsame Komponente der \M®,-Kinetik. Die Ergebnisse dieser Studie
deuten darauf hin, dass die zunehmende Hemmung der anaeroben Glykolyse in
Kombination mit einer allmahlichen Reduktion der Kreatinkinase-Reaktion einen
erheblichen Einfluss auf die Entwicklung der langsamen Komponente haben kann.
Die Befunde von Korzeniewski und Zoladz (2015) missen zwar noch empirisch
belegt werden, sie legen aber nahe, dass die langsame Komponente zumindest
teilweise auf einer allméhlichen Reduktion der anaeroben ATP-Resyntheserate
beruht. Der langsame Anstieg der V®, mit zunehmender Belastungsdauer kenn-
zeichnet demnach, neben einem Effizienzverlust, eine kompensatorische Steige-
rung der aeroben ATP-Resynthese. Dies wirde auch die zunachst widersprichlich
erscheinenden Befunde von Barstow et al. (1996) und Pringle et al. (2003) erkla-
ren. Probanden mit einem hohen Typ-1l-Faseranteil und damit einer hohen
Amplitude der schnellen Komponente weisen demnach nicht zwingend eine gerin-

gere metabolische Effizienz, sondern mdglicherweise eine geringere anaerobe
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ATP-Resyntheserate zu Belastungsbeginn auf. Diese fuhrt vermutlich wiederum
zu einer geringeren Hemmung der Glykolyse und damit zu einer geringeren

Amplitude der langsamen Komponente.

2.2.1.5 V©,-Kinetik und VO,-Defizit

Wie bereits im Abschnitt 2.2 erwahnt wurde, bestimmt die VV©,-Kinetik das VO,-
Defizit, dass zu Beginn einer Belastung akkumuliert wird. Basierend auf der An-
nahme, dass die metabolische Effizienz von Beginn an konstant ist und die V©,;
nach dem Erreichen des Steady-States den gesamten Energieumsatz reprasen-
tiert, kann das VO,-Defizit durch die Extrapolation der Steady-St a-¥@, bis zum
Beginn der Belastungsstufe bestimmt werden (Whipp & Ward, 1992; siehe
Abb. 10). Demnach ergibt sich das VO,-Defizit aus der Flache zwischen der ge-
messenen und der extrapolierten Steady-St a-¥@®,. Das pulmonale VO,-Defizit
umfasst dabei sowohl das muskulare VO,-Defizit als auch die VO,-Speicher im

Hamoglobin, Myoglobin und in der Lunge (Rossiter, 2011).
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Abb. 10. Bestimmung des VO,-Defizits im moderaten Intensitatsbereich (aus: Barstow et al. 1993).
Entsprechend kann fir die Berechnung des pulmonalen VO,-Defizits (VO.def) die
Zeitkonstante der Gesamtkinetik (z) herangezogen (Whipp et al. 1981). Es gilt:

w QB 060 0 p Q QO (4)

Wahrend flir den moderaten Intensitatsbereich weitestgehend Einigkeit dartber

besteht, dass die oben genannten Annahmen zutreffen und die Gleichung 4 eine
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valide Bestimmung des VO,-Defizits ermoglicht, ist die richtige Bestimmung des
VO,-Defizits im schweren und erschopfenden Intensitatsbereich bis heute unge-
klart (Bearden & Moffatt, 2000; Ozyener et al. 2003; Stirling et al. 2005; Whipp et
al. 2005; Poole & Jones, 2012). Entscheidend ist dabei, ob die langsame Kompo-
nente als Effizienzverlust und / oder als allmahliche Anndherung an den tatsachli-
chen Energiebedarf interpretiert wird (Barstow et al. 1993; Whipp et al. 2005;
Grassi et al. 2015; Korzeniewski & Zoladz, 2015).

Unter der Annahme, dass die langsame Komponente lediglich eine Reduktion der
anaeroben ATP-Resynthese reprasentiert (siehe Abschnitt 2.2.1.4), kennzeichnet
die Asymptote der langsamen Komponente oder des Gesamtanstiegs (mono-ex-
ponentieller Ansatz) den Energie- bzw. \V©,-Bedarf fur die gesamte Belastungs-
dauer (vorausgesetzt die Asymptote liegt unter der V®,max) (siehe Abb. 11 links).
Das VO,-Defizit kann in diesem Fall, wie im moderaten Intensitatsbereich, anhand
der Amplitude und der Zeitkonstante der Gesamtkinetik mittels Gleichung 4 be-

stimmt werden.

. VO-

L) s Requirement _i
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Time
Abb. 11. Varianten der Bestimmung des VO,-Defizits im schweren und erschépfenden Intensitats-
bereich (modifiziert nach Whipp et al. 2005).
Diese Methode fiihrt gemaR Bearden & Moffatt (2000) zu einer Uberschatzung
des tatsachlichen VO,-Def i zit s, welches sie afhband der
stimmten. Die Autoren propagierten anstelle dessen eine bi-phasische Bestim-
mung des VO,-Def i zits mit ] ewei | s -lawt éex-Bedarfi ed | i ¢
(siehe Abb. 11 mitte). Der V©,-Bedarf entspricht demnach zu Belastungsbeginn
der Asymptote der schnellen Komponente. Ab Beginn der langsamen Kompo-
nente erh®ht sich der V®,-Bedarf sprunghaft um die Asymptote der langsamen
Komponente (siehe Abb. 11 mitte). Das VO,-Defizit kann somit durch folgende

Gleichung bestimmt werden (Gleichung 5):











































































































































































































































































































































































































































































































































































