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Zusammenfassung

Zielsetzung: Zur Optimierung von Leistung und Regeneration kann die Kenntnis
von bestimmten Einflussfaktoren auf die Glukosekinetik und den Kohlenhydratstoff-
wechsel wahrend Ausdauerbelastungen eine entscheidende Rolle spielen. Dabei sind
aufgrund unzureichender und unklarer Datenlage der Menstruationszyklus bei Athle-
tinnen, sowie ein Hypoxietraining bei Athletinnen und Athleten von besonderem Inte-
resse. Der Parameter der kontinuierlichen Gewebsglukosemessung (CGM) ist noch
recht neu und konnte in diesen Forschungsbereichen einen deutlichen Fortschritt im
Anwendungsbezug bedeuten. Methodik: In zwei Stichproben (Zyklus (Z): n = 12,
w: 12; Hypoxie (H): n = 16, w: 6, m: 10) nahmen gut trainierte Radsportlerinnen und
Radsportler im Alter zwischen 19 und 39 Jahren an der Studie teil. Alle Probandinnen
und Probanden trugen einen CGM-Sensor Uber den gesamten Studienzeitraum. Zur
Untersuchung des Einflusses des Zyklus absolvierte die Stichprobe Z in der frihen
Follikelphase und mittleren Lutealphase eine 60-minutige Dauerbelastung bei 75% der
VO2peak Mit anschlieBender stufenférmiger Ausbelastung auf einem Rollentrainer im
Labor. Zur Untersuchung des Einflusses einer Hypoxieexposition absolvierte die Stich-
probe H in Normoxie (FiO2: 20.9 % O2) und normobarer Hypoxie (FiO2: 15.5 % O32) eine
60-mindtige Dauerbelastung bei der gleichen relativen Belastung von 75 % der VO2peak
mit anschlielender stufenformiger Ausbelastung auf einem Rollentrainer im Labor. Er-
hoben wurden in beiden Stichproben Gewebsglukose (mg/dl), Blutglukose (mg/dl),
RER, Laktat (mmol/l), Herzfrequenz (bpm), subjektives Beanspruchungsempfinden
(BORG-Skala) und die Belastungszeit bis zur Erschopfung (min). In Stichprobe Z wur-
den zusatzlich Langzeitglukosewerte (mg/dl) in Follikel- und Lutealphase erfasst. Er-
gebnisse: Unter Belastung zeigten sich in der Follikelphase signifikant niedrigere Blut-
glukosewerte als in der Lutealphase. Die Gewebsglukose zeigte tendenziell niedrigere
Werte, der RER war in der Follikelphase tendenziell hoher als in der Lutealphase.
Laktat, Herzfrequenz, subjektives Beanspruchungsempfinden und Belastungszeit bis
zur Erschopfung waren fast gleich. Auch die Langzeitglukosewerte unterschieden sich
nicht. Unter hypoxischer Belastung waren die Gewebs- und Blutglukosewerte sowie
der RER fast identisch zur normoxischen Belastung, das Laktat zeigte in Hypoxie ten-
denziell hohere Werte, wahrend Herzfrequenz, subjektives Beanspruchungsempfin-
den und die Belastungszeit bis zur Erschopfung sich kaum unterschieden. Schluss-
folgerung: Wahrend der Follikelphase des Menstruationszyklus scheinen Frauen un-
ter Belastung eine instabilere Glukoseregulation und eine hohere Kohlenhydratoxida-
tion zu haben. Die Leistungsfahigkeit scheint hierdurch nicht beeintrachtigt zu sein. Ein
erhohter Fokus auf eine adaquate Versorgung mit Kohlenhydraten vor und wahrend
der Belastung ist indiziert. Zwischen Normoxie und Hypoxie bei gleicher relativer Be-
lastung scheint sich die Glukoseregulation und der Kohlenhydratstoffwechsel nicht zu
unterscheiden. Die Leistungsfahigkeit ebenfalls nicht. Beide Faktoren rufen sehr indi-
viduelle Reaktionen hervor, weshalb ein individueller Ansatz bei der Implementierung
der Ergebnisse in Trainings- und Regenerationsplanung angestrebt werden sollte.

Stichwoérter: Menstruationszyklus, Hypoxietraining, Ausdauertraining, kontinuierli-
ches Glukosemonitoring, Glukosekinetik



Abstract

Objective: Knowledge of certain factors influencing glucose kinetics and carbohy-
drate metabolism during endurance exercise may play a crucial role in optimizing per-
formance and recovery. Due to insufficient and unclear data, menstrual cycle in female
athletes and hypoxic training in male and female athletes are of particular interest.
Continuous glucose monitoring (CGM) is still relatively new in performance research
and could represent a significant advance in terms of application in the above-men-
tioned research areas. Methods: In two samples (cycle (Z): n = 12, w = 12;
hypoxia (H): n = 16, w = 6, m = 10), well-trained cyclists between the ages of 19 and
39 participated in the study. All subjects wore a CGM-sensor throughout the study
period. To investigate the influence of the cycle, sample Z completed 60 min of contin-
uous exercise in the early follicular and mid-luteal phases at 75% of VO2max, followed
by a graded load protocol until exhaustion on a treadmill in the laboratory. To investi-
gate the influence of hypoxic exposure, sample H underwent 60 minutes of continuous
exercise in normoxia (FiO2: 20.9 % O2) and normobaric hypoxia (FiO2: 15.5 % O.) at
the same relative load of 75 % of VO2peak, followed by a graded load protocol until
exhaustion on a treadmill in the laboratory. In both samples, tissue glucose (mg/dl),
blood glucose (mg/dl), RER, lactate (mmol/l), heart rate (bpm), rate of perceived exer-
tion (RPE), and time to exhaustion (min) were recorded. In sample Z, long-term glu-
cose values in the follicular and luteal phases were also recorded. Results: During
exercise, blood glucose levels were significantly lower in the follicular phase than in
the luteal phase. Tissue glucose tended to be lower and RER tended to be higher in
the follicular phase than in the luteal phase. Lactate, heart rate, perceived exertion,
and time to exhaustion were similar. There was also no difference in long-term glucose
levels. In hypoxia, tissue and blood glucose levels as well as RER were almost the
same as during exercise in normoxia. Lactate tended to show higher values in hypoxia
than in normoxia, whereas heart rate, perceived exertion and exercise time to exhaus-
tion did not differ significantly. Conclusion: During the follicular phase of the menstrual
cycle, women seem to have less stable glucose regulation and increased carbohydrate
oxidation during exercise. Performance does not seem to be affected. An increased
focus on adequate carbohydrate intake before and during exercise is indicated. In hy-
poxia, glucose regulation and carbohydrate metabolism do not appear to differ under
the same relative exercise load. There is no difference in performance. Both factors
cause very individual reactions. Therefore, an individual approach should be taken
when implementing the results in training and recovery planning.

Keywords: menstrual cycle, hypoxic training, endurance exercise, continuous glu-
cose monitoring, glucose kinetics



1 Einleitung

Der Wunsch nach einer Optimierung der athletischen Leistungsfahigkeit sowohl im
Leistungssport als auch im ambitionierten Freizeitsport ist eine fortwahrende Kompo-
nente der sportwissenschaftlichen Diskussion. Immer wieder werden verschiedenste
bekannte sowie neue Methoden, Theorien aber auch Tools im Diskurs beleuchtet. Wo
die reine Trainingssteuerung an ihre Grenzen gerat, wird nach neuen, vielverspre-
chenden Nischen gesucht, die der Athletin oder dem Athleten zur Steigerung der ei-

genen Leistung verhelfen sollen.

Die kontinuierliche Glukosemessung (engl.: continuous glucose monitoring, CGM)
mit CGM-Sensoren ist eine dieser neuen Methoden, der in letzter Zeit viel Aufmerk-
samkeit zugekommen ist. Der Anbieter Supersapiens wirbt mit zahlreichen erfolgrei-
chen Sportlerinnen und Sportlern, die durch die Glukosesensoren einen ganz neuen
Blick auf ihren Stoffwechsel werfen durften. Von Marathonlaufer Eliud Kipchoge uber
Triathlet Jan Frodeno hin zu CrossFit-Athletin Samantha Briggs (Supersapiens, 2023).
Der Sensor, der etwa die GrofRe einer Zweieuromunze besitzt, wird an der Ruckseite
des Oberarms platziert und soll bis zu 14 Tage am Stuck die Glukosewerte in der
Zwischenzellflissigkeit messen. Die Werte werden dann in Echtzeit per App fur die
Anwender sichtbar gemacht. Von den Herstellern wird ein Blick in die Stoffwech-
selablaufe versprochen. Somit soll der Einsatz der Sensoren, die ihren Ursprung in der
Behandlung von diabetischen Patienten haben, ambitionierte Athleten beim Ernah-
rungs- und Regenerationsmanagement unterstutzen. Als ,Mikrolabor®, das jederzeit
dabei ist, verspricht es Visibilitat von Werten, die ansonsten haufig nur im Laborsetting
erfasst werden konnen. In der standigen Diskussion Uber den Stoffwechsel unter Be-
lastung und einer adaquaten Ernahrung in Form einer abgestimmten Zufuhr von Nahr-
stoffen scheinen die Sensoren genau in die Mitte des Bedarfs zu treffen (Podlogar &
Wallis, 2022).

Daruber hinaus langst keine Nische mehr, steht in den letzten Jahren immer ofter
und prasenter der weibliche Menstruationszyklus und die Frage nach den Einflussen
dessen auf samtliche Aspekte der sportlichen Leistungsfahigkeit im Fokus. Mit ihrem
Statement ,Women are not small men® hat Dr. Stacy Sims vor einigen Jahren grof3es
Aufsehen erregt, dem eine regelrechte Welle, in der sportwissenschaftlichen For-
schung und ihrerseits an Bildungsangeboten, bezuglich des Menstruationszyklus
folgte (Sims, 2024, April). Aber auch eine immer grol3ere Beteiligung von Frauen an



grolRen Events im Sport, wie den Olympischen Spielen, Iasst den Bedarf in der For-
schung steigen, um Belastung und Regeneration auf den weiblichen Organismus ab-
gestimmt steuern zu konnen. Nachdem 1900 zum ersten Mal in der Geschichte Frauen
mit einem Anteil von 2.2 % an den Olympischen Spielen teiigenommen haben, hat das
Internationale Olympische Komitee sich fur die Spiele 2024 in Paris dazu verschrieben
eine absolute Geschlechtsgleichheit zu erreichen (IOC, 2024). Trotz groRerer Teil-
habe, vermehrter Forschung und der allgemeingultigen Akzeptanz fur spezifische Un-
terschiede zwischen Frauen und Mannern bezuglich der optimalen Trainingssteuerung
besteht noch immer in vielen Bereichen der Geschlechterforschung keine ausrei-
chende wissenschaftliche Evidenz, ganz zu schweigen von einem wissenschaftlichen
Konsens. Wenn im Trainingskontext auf den Zyklus der Athletin eingegangen wird,
scheint ein grol3er Anteil an Annahmen Uber die Einflisse auf die Trainierbarkeit und
die Leistungsfahigkeit noch immer auf Erfahrungsberichten und Hypothesen zu beru-
hen. Besonders spezifische Unterschiede im Stoffwechsel und die Frage nach einer
angepassten Ernahrung im Zyklus sind nicht abschlie3end geklart.

Neben diesen physiologischen Grundvoraussetzungen, die sinnvoll in die Trainings-
und Regenerationssteuerung eingebaut werden konnen, ist die Manipulation der Trai-
ningsreize eine Moglichkeit in das Trainingsgeschehen einzugreifen. Das Hohentrai-
ning als eine solche Methode steht als gangige Vorgehensweise im Trainingsplan der
meisten ambitionierten Ausdauerathleten (Stellingwerff et al., 2019). Eingesetzt wird
dies zur Steigerung der Leistungsfahigkeit sowohl fur Belastungen auf Meereshohe
als auch zur Vorbereitung auf Wettkampfe in hdheren Lagen. Uberall auf der Welt ha-
ben sich Hohentrainingscenter etabliert, die Iangst nicht nur von Eliteathleten genutzt
werden. Besonders bekannt sind diese in Iten (Kenia) oder Flagstaff (Arizona). Da
langere Trainingsaufenthalte dort fur viele Athleten besonders organisatorisch schwer
zu realisieren sind, entstehen immer mehr Trainingslosungen mit simulierter Hohen-
exposition auch im Flachland. Doch trotz der hohen Erwartungen an diese Form des
Trainings gilt auch hier hinsichtlich vieler Aspekte kein abschlieender Konsens. Be-
sonders der optimale Umgang mit der Nahrstoffversorgung stellt viele Trainierende
und Trainer noch vor grof3e Hurden.

So scheint die Verbindung dieser Themenbereiche unabdingbar und das Potential
der Glukosesensoren enorm. Grundlegend werden Fragen aufgeworfen wie: Hat der
weibliche Menstruationszyklus einen Einfluss auf die Glukosekinetik und die



Leistungsfahigkeit von Athletinnen? Wie unterscheidet sich diese zwischen Belastun-
gen auf Meereshohe und unter hypoxischen Bedingungen? Und wie wirken sich diese
Faktoren auf die Erfassung der kontinuierlichen Glukosewerte aus? Konnen CGM-
Systeme genutzt werden, um individuelle Bedurfnisse zu erfassen und konnen mogli-
che Erkenntnisse unterstutzen, um leistungsfordernde MalRnahmen einzuleiten? In der
folgenden Forschungsarbeit soll auf die Grundlagen im Zusammenhang mit diesen
Themenbereichen eingegangen und ein Forschungsvorhaben vorgestellt werden, um
diese Fragen genauer zu beleuchten.

Zunachst sollen in Kapitel 2 die theoretischen Hintergrinde zu den Themenberei-
chen des Stoffwechsels, des Menstruationszyklus und des Hohen- bzw. Hypoxietrai-
nings dargelegt werden. Ausgehend hiervon werden in Kapitel 3 die Forschungsfragen
und die davon abgeleiteten Hypothesen vorgestellt. Kapitel 4 dient der Erlauterung der
methodischen Vorgehensweise des Forschungsvorhabens. Nachfolgend werden in
Kapitel 5 die Ergebnisse der Datenerhebung vorgestellt, bevor sie in Kapitel 6 disku-
tiert und in den bisherigen Forschungsstand eingeordnet werden. In Kapitel 7 werden
etwaige Limitationen des Forschungsvorhabens dokumentiert. AbschlieRend werden
in Kapitel 8 die Ergebnisse und Schlusse, die aus der Untersuchung gezogen wurden,

zusammengefasst und ein Ausblick auf die zukunftige Forschung geworfen.

In der folgenden Aufarbeitung der theoretischen Hintergrinde hierzu und Darstel-
lung der durchgefuhrten Untersuchung werden die Attribute weiblich und mannlich im
Sinne des bei der Geburt zugeordneten biologischen Geschlechts genutzt, solange
nicht anders gekennzeichnet. Dies entspricht im Vergleich dem englischen Ausdruck
,sex’, wobei sich ,gender auf die Geschlechtsidentifikation beziehungsweise das sozi-
ale Geschlecht bezieht, welches nicht dem biologischen Geschlecht entsprechen
muss. Es wird bei den eingeschlossenen Quellen davon ausgegangen, dass diese
ebenfalls auf das biologische Geschlecht bezogen sind, auch wenn dies nicht immer
exakt gekennzeichnet wurde. Zum vereinfachten Textverstandnis wird das generische
Maskulinum genutzt, es sei denn die beschriebene Population besteht nur aus Frauen.
Dennoch versteht sich der Einschluss aller Geschlechtsidentitaten auf gesellschaftli-
cher Ebene. Wissenschaftliche Aussagen in Bezug auf die Geschlechter konnen nur
zu weiblichen und mannlichen Personen getroffen werden, da nur diese beiden Ge-

schlechter Teil der eigenen Untersuchungen waren.



2 Theoretischer Hintergrund und Forschungsstand

Im folgenden Kapitel werden die grundlegenden theoretischen Hintergrinde zu den
Themenbereichen aufgearbeitet, die im Zusammenhang mit den Forschungsgegen-
standen stehen. Zum verbesserten Verstandnis der Untersuchungen ist eine fundierte
Kenntnis zum einen der Stoffwechselwege unter Belastung, im speziellen der Gluko-
seregulation im Kohlenhydratstoffwechsel und der Moglichkeiten, diese zu messen,
zum anderen der Physiologie sowie Besonderheiten des weiblichen Zyklus und der
Hypoxieexposition notwendig. Unter Einbezug des aktuellen Forschungsstands wer-

den die wichtigsten Aspekte dieser Themenbereiche beschrieben.

2.1 Sex Data-Gap

Ein wesentlicher Teil der sportwissenschaftlichen Forschung beschaftigt sich mit
der Physiologie des Menschen, den physiologischen Ablaufen wahrend koérperlicher
Belastung und den Adaptationen des Organismus in Folge von strukturiertem Training.
Trotz der evidenzbasierten Kenntnis von Unterschieden auf anatomischer, physiologi-
scher sowie psychologischer Ebene zwischen Frauen und Mannern (Hunter et al.,
2023) - auch im direkten Zusammenhang mit korperlicher Aktivitat - werden Frauen
bis heute signifikant weniger in sportwissenschaftliche Studien eingeschlossen. Unter-
suchungen des letzten Jahrzehnts zeigen keine deutlichen Veranderungen in der
Sichtbarkeit von Frauen in der Forschung (Costello et al., 2014; Cowley et al., 2021).
Costello et al. (2014) untersuchten als erste Forschende die Geschlechterverteilung
der Studienpopulationen der Veroffentlichungen in drei fuhrenden sportwissenschaft-
lichen Journals zwischen 2011 und 2013. Nur 39 % aller Probanden waren weiblich,
die restlichen 61 % mannlich. Bei der Betrachtung der einzelnen Artikel fiel auf, dass
weibliche und mannliche Teilnehmer durchschnittlich im Verhaltnis von 35:65 einge-
schlossen wurden. Auch die weiterfuhrende Forschung von Cowley et al. (2021) zeigte
keine Anderungen. Frauen sind in der Forschung noch immer signifikant unterrepra-
sentiert und das mit stabilen Zahlen. Die Untersuchung schloss den anschlielenden
Zeitraum von 2014 bis 2020 ein und zeigte einen Anteil von 34 % an weiblichen Pro-
bandinnen unter allen eingeschlossenen Teilnehmern. Neben den gemischtge-
schlechtlichen Studien schlossen 31 % ausschlieRlich Manner und nur 6 % ausschlief3-
lich Frauen ein. Diese erheblichen Unterschiede in der Geschlechterverteilung werden

seit geraumer Zeit als ,Sex Data Gap® in der sportwissenschaftlichen Forschung



intensiv diskutiert (Garver et al., 2023; Laxdal, 2023; Mujika & Taipale, 2019; Noordhof
et al., 2022).

Auch wenn diese Untersuchungen nicht den Anspruch auf Vollstandigkeit erheben,
da es sich nur um Ausschnitte der fuhrenden Journals handelt, zeichnen sie einen
deutlichen Trend. Angesichts der sich nicht andernden Forschungslage ist es noch
einmal wichtiger, den weiblichen Organismus in seiner Besonderheit adaquat in die
Untersuchungen einzubinden und die Methodik soweit moglich dem angestrebten
Goldstandard anzupassen. Dieser entspricht einer dreischrittigen Bestimmung der
Zyklusphasen in Form der kalenderbasierten Zahimethode, der Bestimmung des lutei-
nisierenden Hormons im Urin und einer anschlieBenden Messung von Ostrogenen und

Progesteron im Serum an den Tagen der Datenerhebung (Schaumberg et al., 2017).

2.2 Stoffwechsel

Um den Organismus stetig mit Energie zu versorgen und eine optimale Funktions-
fahigkeit zu gewahrleisten, kann im Stoffwechsel auf verschiedene Substrate zurtck-
gegriffen werden. Die relevantesten Nahrstoffe, aus denen Energie bezogen werden
kann, sind Fette, Kohlenhydrate und Proteine. Wahrend in einem gesunden Organis-
mus Proteine nur in akuten Mangelsituationen zur Energieproduktion genutzt werden,
sind Fette und Kohlenhydrate die Hauptenergiequelle fur den menschlichen Korper.
Die Proteine sind vornehmlich fur den Aufbau, also den anabolen Stoffwechsel, wichtig
und dienen als Bausteine fur verschiedenste Gewebe und Systeme (bspw. Muskula-
tur, Transportmolekile, Hormonsystem, Immunsystem). Kohlenhydrate und Fette
spielen hingegen mal3geblich im katabolen Stoffwechsel eine Rolle. Abhangig von der
Verfugbarkeit der Substrate sowie der situationsspezifischen Anforderung und somit
der Verfugbarkeit von Sauerstoff im Organismus tragen Fette und Kohlenhydrate in
veranderbaren Anteilen zur Energiegewinnung bei. Bei korperlicher Aktivitat sind die
Belastungsdauer und -intensitat die leitenden Einflussgrof3en (McArdle et al., 2015).
Im Zusammenhang mit dieser Arbeit ist die Energiebereitstellung im Ausdauersport,
genauer bei intensiveren Einheiten von 60 Minuten und langer von besonderer Bedeu-
tung. Im Folgenden werden daher zunachst die Grundlagen des Energiestoffwechsels
genauer beschrieben. Danach folgt eine spezifische Betrachtung des Kohlenhydrat-
stoffwechsels und dessen besonderen EinflussgroRen. AulRerdem wird ein Blick auf

die Regulation des Blutzuckers unter Belastung geworfen. In diesem Zusammenhang



sollen der Weg der CGM-Gerate in den Sport geklart und Details zu dem Messverfah-

ren bereitgestellt werden.

2.2.1 Grundlagen der Energiebereitstellung

Die Grundlage jeder einzelnen Bewegung ist eine Adenosintriphosphat (ATP)-ab-
hangige Muskelkontraktion. Da der Speicher des energiereichen ATPs in der Musku-
latur extrem begrenzt ist (3-8 mmol/kg Muskel), ist der Organismus auf eine schnelle
Regeneration dessen angewiesen (Mairbaurl, 2023). Unter Mithilfe des Enzyms Krea-
tinkinase erfolgt diese im Zytoplasma der Muskelzelle Uber die Spaltung von Kreatin-
phosphat. Die Phosphatgruppe wird an das vorhandene Adenosindiphosphat (ADP)
abgegeben und neues ATP wird synthetisiert. Auch die Speicher des Kreatinphos-
phats sind unter hohem ATP-Bedarf trotz des Kreatin-/Kreatinphosphat-Shuttles inner-
halb weniger Sekunden aufgebraucht. Dieser Mechanismus wird als anaerober-
alaktazider Stoffwechsel beschrieben, da er keinen Sauerstoff bedarf und kein Laktat
als Stoffwechselprodukt anfallt.

Bei fortwahrendem Energiebedarf setzt ohne die Einbindung von Sauerstoff, aber
unter Bildung von Laktat unmittelbar die anaerobe Glykolyse ein (anaerob-laktazider
Stoffwechsel). Es wird zunachst Glukose aus den Glykogenspeichern der Muskulatur,
anschlie3end Blutglukose, die aus Leberglykogen regeneriert wird, abgebaut. Hierbei
entstehen netto aus einem Mol Glukose 2 Mol ATP (Silbernagl et al., 2018). Bei der
Spaltung von Glukose entsteht Pyruvat, welches ohne Sauerstoff weiter zu Laktat ab-
gebaut wird. Das Laktat reichert sich mit der Zeit in der Muskelzelle an. Hierdurch
verringert sich der pH-Wert in der Zelle und die glykolytischen Enzyme werden ge-
hemmt. Die anaerobe Glykolyse kann somit nicht mehr mit derselben Flussrate ablau-
fen. Als Folge tritt der oxidative Abbau von Glukose verstarkt in den Vordergrund und
die Belastungsintensitat muss verringert werden. Trotz vergleichsweise geringer ATP-
Ausbeute ist der entscheidende Vorteil dieser Form der Energiebereitstellung die
schnelle Verfugbarkeit (McArdle et al., 2015).

Bei langandauernder Belastung, wie beispielsweise im Radsport oder Langstre-
ckenlauf, dominieren die aeroben Stoffwechselprozesse unter Einbezug von Sauer-
stoff. Die Stoffwechselschritte der vollstandigen Oxidation von Glukose laufen bis zum
Pyruvat gleich ab (s. Abbildung 1). Unter ausreichender Sauerstoffverfugbarkeit findet
die oxidative Decarboxylierung von Pyruvat zu Acetyl-Coenzym-A statt, welches in den



Zitronensaurezyklus der Mitochondrien eingeschleust wird. Acetyl-Coenzym-A wird
ebenfalls aus der 3-Oxidation von Fettsauren in den Zitronensaurezyklus abgegeben.
Der aus dem Zitronensaurezyklus entstehende Wasserstoff gelangt in die Atmungs-
kette, wo durch die oxidative Phosphorylierung ATP entsteht. Weitere Endprodukte
sind CO2 und H20, die dem Kreislauf wieder zugeflhrt werden. Die vollstandige Oxi-
dation von Glukose beziehungsweise die 3-Oxidation von Fettsauren ist im Vergleich
zu der anaeroben Glykolyse zwar langsamer, dafur entstehen aus einem Mol Glukose
je nach Ausgangsmolekul zwischen 32 und 38 Mol ATP und aus einem Mol Fettsaure
(z.B. Palmitinsaure) 130 Mol ATP (Hanakam & Ferrauti, 2020; McArdle et al., 2015).
Da das kalorische Aquivalent, das heil’t die Energieausbeute pro Liter verbrauchtem
Sauerstoff, von Kohlenhydraten hoher ist als das der Fette, werden Kohlenhydrate bei
hoheren Belastungen vermehrt verstoffwechselt, Fette vorwiegend bei niedrigeren Be-
lastungen (Silbernagl et al., 2018). Abbildung 1 verdeutlicht die drei Regenerations-
wege von ATP.

Somit stellt sich die hohe Relevanz der Kohlenhydrate als Energietrager bei hohen
korperlichen Belastungen heraus. Im Gegensatz zu den Fettsduren konnen Kohlen-
hydrate sowohl mit als auch ohne Mitwirkung von Sauerstoff zu ATP verstoffwechselt
werden. Allerdings sind die Speicher der Kohlenhydrate im Organismus deutlich be-
grenzter als die der Fette. So summieren sich bei einer 80 kg schweren Person die
Speicher aus dem Blut, dem Muskel und Leberglykogen auf etwa 400-600 g
(300-500 g Muskelglykogen, 100 g Leberglykogen) auf (McArdle et al., 2015). Trai-
nierte Personen konnen grolRere als untrainierte, aber immer noch begrenzte Glyko-
genspeicher aufweisen. Die Moglichkeit der Fettspeicherung ist theoretisch endlos.
Bei intensiven Ausdauerbelastungen oberhalb von 65 % der maximalen Sauerstoff-
aufnahmekapazitat (VO2max) reichen diese Speicher fur bis zu 75-90 Minuten (Murray
& Rosenbloom, 2018).
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2.2.2 Glukosestoffwechsel

Die durch die Nahrung zugefuhrten Kohlenhydrate sind vornehmlich Polysaccharide
(Mehrfachzucker) und Disaccharide (Zweifachzucker), in kleinerem Umfang Monosac-
charide (Einfachzucker). Der menschliche Organismus ist jedoch nur in der Lage, Mo-
nosaccharide (Glukose, Fruktose, Galaktose) zu resorbieren, und nutzt davon vorwie-
gend Glukose (Glukose-6-Phosphat) zur Energiegewinnung. Die aufgenommenen
Poly- und Disaccharide mussen entsprechend vor der Resorption enzymatisch aufge-
spalten werden. Die Monosaccharide Glukose und Galaktose werden Uber den Dunn-
darm durch aktiven Transport im Symport mit Natrium (SGLT1) oder, Fruktose, per
Diffusion entlang des Konzentrationsgradienten (Glukosetransporter-5 [GLUT5]) re-
sorbiert (basolateral GLUT2) (Vaupel, 2011). Anschlielend werden sie Uber die Vena
Portae zur Leber transportiert und dort zur Verstoffwechslung bereitgestellt. Zunachst
wird durch die anflutende Glukose die Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels si-
chergestellt. Die verbleibende Glukose wird als Glykogen in der Leber gespeichert. Ist
dieser Speicher gesattigt, wird restliche Glukose zur Synthese von Muskelglykogen
genutzt oder in die Biosynthese von beispielsweise Lipiden oder Aminosauren einge-
speist. Bei starkem Uberangebot von Glukose wird diese zur Synthese von Triglyceri-
den genutzt und im Fettgewebe eingelagert. Fruktose und Galaktose werden in der
Leber in Glukosemetabolite umgewandelt und konnen anschliel3end in genannte Stoff-
wechselwege mit einbezogen werden (Loffler, 2007).

Das Glykogen aus der arbeitenden Muskulatur wird dber mehrere Mechanismen
koordiniert abgebaut. Sowohl die Steigerung der sarkoplasmischen Calciumionenkon-
zentration durch die Aktivierung der Motoneurone als auch die Anhaufung von Adeno-
sinmonophosphat (AMP) initiieren den Glykogenabbau. Schlusselenzym fur die Gly-
kolyse und den Glykogenabbau ist die Phosphofructokinase. Die Mechanismen des
Glykogenabbaus konnen allerdings nur in Anwesenheit von Phosphat arbeiten, das
aus der Regeneration von ADP und Kreatinphosphat zu ATP stammt. Diese bedingt,
dass das Muskelglykogen nur in minimalen Teilen zur Aufrechterhaltung des Blutzu-
ckerspiegels genutzt wird (Frayn, 2010). Au3erdem sorgt der Anstieg von Glukagon
und Adrenalin dafur, dass Glykogenspeicher der Leber mobilisiert werden. Unter Be-
lastung werden durch die Aktivierung des Sympathikus und der Stimulation des Hypo-
physenvorderlappens Adrenalin aus dem Nebennierenrindenmark und uber die Aus-
schiattung des Adrenocorticotropen Hormons Kortisol aus der Nebennierenrinde



abgegeben. Beide fordern die Ausschuttung von Glukagon. Zyklisches AMP und die
Proteinkinase A sorgen dann fur die Aktivierung der Phosphorylase b zu Phospho-
rylase a. Diese ist die aktivierte Form, die Glykogen unter Mithilfe von Phosphat zu
Glukose-1-Phosphat abbauen kann, welches wiederum zu Glukose-6-Phosphat um-
gewandelt wird und somit fur den Energiestoffwechsel zur Verfugung steht (Frayn,
2010).

Neben der Bereitstellung von Energie ist die Aufrechterhaltung des Blutzuckerspie-
gels von hochster Prioritat fur den Organismus. Da sowohl Zellen des Gehirns als auch
die Erythrozyten auf die Versorgung mit Glukose angewiesen sind, ist ein basaler Blut-
zuckerspiegel unerlasslich fur das Uberleben. Auch wenn in einer langeren Fastenpe-
riode das Gehirn den Stoffwechsel so reguliert, dass es auf Ketonkorper als Energie-
lieferanten zuruckgreifen kann, bleibt es in Teilen auf Glukose angewiesen
(Scheschonka et al., 2007). Die Regulation wird maf3geblich von Insulin und Glukagon,
aber auch weiteren Hormonen der Nebennierenrinde, Hypophyse und Schilddruse ge-
steuert. Dabei ist Insulin das Schlisselhormon, das den Transport der Glukose vom
Blut in die Zelle vermittelt. Erhohte Blutglukosewerte, beispielsweise durch eine koh-
lenhydrathaltige Mahlzeit, regen die Bauchspeicheldrise an Insulin aus den B-Zellen
der Langerhans-Inseln zu sezernieren. Dieses bewirkt die Auslosung einer Signal-
kaskade durch die der Glukosetransporter GLUT4 vermehrt in die Zellmembran ein-
gebaut und Glukose aus dem Blut in die Zelle aufgenommen wird (Lang, 2011). Der
Blutzuckerspiegel sinkt. Glukagon, das aus den A-Zellen der Langerhans-Inseln der
Bauchspeicheldrise ausgeschittet wird, bildet den Gegenspieler zum Insulin und
sorgt fur die Mobilisation von Glukose aus den Speichern. Normalwerte des Blutzu-
ckerspiegels liegen bei gesunden Personen nichtern bei 70 mg/dl und bei etwa 120
mg/dl nach der Einnahme einer Mahlzeit. Beide Werte konnen jedoch interindividuell
sehr unterschiedlich ausfallen und hangen mit der Zusammensetzung der aufgenom-

menen Nahrung zusammen (Biesalski et al., 2020).

Unter kontinuierlicher moderater Belastung schwankt der Blutzucker bei gesunden
Personen kaum. Neben Insulin sorgt auch die Muskelkontraktion fur den vermehrten
Einbau von GLUT4 in die Zellmembran und sichert somit fortwahrend einen stabilen
Blutzuckerspiegel. Die Regulation dessen geschieht sowohl durch Feedback- als auch
Feedforwardmechanismen. Dabei gilt die Reaktion auf sinkende Blutzuckerspiegel als
Feedback und die zuvor beschriebene Reaktion auf Muskelkontraktion und steigende
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Adrenalinspiegel als Feedforward. Bei intensiven Belastungen fuhrt dies jedoch dazu,
dass der Blutzuckerspiegel in der Regel ansteigt. Die Glukoseabgabe Ubersteigt nun
die Aufnahme im Gewebe (Suh et al., 2007). Die genannten Regulationsmechanismen
sorgen fur eine kontinuierliche Versorgung aller peripheren Gewebe. Erst wenn die
Glykogenspeicher des Korpers aufgebraucht sind, werden Veranderungen des Blut-
zuckers sichtbar, die wiederum durch die Glukoneogenese abgefedert werden. Die
Belastung wird in der Folge herabgesetzt werden mussen, der Organismus sichert
aber Uber diesen Mechanismus weitergehend die standige Versorgung aller Gewebe
mit Energie. In der Glukoneogenese wird Uber verschiedene Ausgangsstoffe wie Ami-
nosauren, Lipide und Laktat neue Glukose synthetisiert (Brooks, 2020).

2.2.3 Glukosemessung per CGM

Angesichts der enormen Relevanz des Glukosestoffwechsels unter Belastung ist
der Bedarf der Quantifizierung dessen gestiegen. Da die Standardverfahren auf Dauer
sowohl unpraktikabel sind als auch die Umsetzung im tatsachlichen Trainingskontext
schwierig ist, werden immer haufiger CGM-Systeme angewandt. Diese messen die
Glukosekonzentration in der interstitiellen Flussigkeit Uber den kompletten Tagesver-
lauf, je nach Modell bis zu 14 Tage lang. lhren Ursprung haben die CGM-Sensoren im
Diabetesmanagement. In den letzten Jahren wurde der Einsatzbereich deutlich erwei-
tert, besonders auf den Sport und die Lifestylebranche.

Ein bedeutender Fortschritt im Vergleich zur Messung des Blutzuckers ist die M6g-
lichkeit die Glukoseveranderungen im Organismus in jeglicher Situation nahezu in
Echtzeit mitzuverfolgen. Wahrend die Blutzuckermessung eine retrospektive Methode
darstellt, soll auf die fluktuierenden Daten der CGM-Sensoren sehr unmittelbar reagiert
werden konnen. Je nach Modell geben die CGM-Sensoren alle 1-5 Minuten Durch-
schnittswerte der akkumulierten Glukosedaten heraus. Grundsatzlich beruhen die ver-
schiedenen Glukosesensoren auf demselben Prinzip der Glukosemessung in der in-
terstitiellen Flussigkeit des Unterhautfettgewebes. Im Folgenden stehen die Details
des Abbott Libre Sense Glucose Sport Biosensors von der Firma Abbott Diabetes Care
Ltd. (GroRbritannien) im Vordergrund. Dieser wird von der Firma Supersapiens, Inc.
(Ireland) mit zugehoriger App fur das Smartphone (s. Abb. 2) und Desktopanwendung
(Tt1 Products, 2022) fur Sportler vom Freizeit- bis zum Elitesportsegment beworben

und verkauft.
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Abbildung 2

Abbott Libre Sense Glucose Sport Biosensor und Supersapiens App-Surface

Anmerkung. Quelle: Supersapiens (2023).

Bei standiger Bluetoothverbindung zum Smartphone soll dieser Sensor uber 14
Tage jede Minute einen Glukosewert liefern. Bei unterbrochener Verbindung kann der
Sensor Daten Uber acht Stunden speichern, die retrospektive als 15-minutige Durch-
schnittswerte ausgelesen werden konnen. Platziert wird er an der Ruckseite des Ober-
arms (s. Abb. 3).

Abbildung 3

Platzierung des Sensors am Oberarm

Anmerkung. Quelle: Supersapiens (2023).
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Mithilfe eines Applikators mit einer Nanonadel wird ein kleines bewegliches Fila-
ment in das Unterhautfettgewebe gebracht. Dieses Filament enthalt eine Elektrode,
die mit Glukoseoxidase getrankt ist (s. Abb. 4). Hierdurch wird die Glukoseoxidasere-
aktion katalysiert. Der entstehende elektrische Strom entspricht der Glukosekonzent-
ration der interstitiellen Flussigkeit und wird herstellerspezifisch durch Algorithmen in

die ausgegebene Glukosekonzentrationen umgerechnet (Bowler et al., 2023).

Abbildung 4
Messprinzip der kontinuierlichen Glukosemessung
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Anmerkung. Platzierung des Filaments zur Messung der Glukosekonzentration in der interstitiellen Flissigkeit mit
Abbildung der Glukoseoxidasereaktion. Gox = Glukoseoxidase, aus Bowler et al. (2023).

Nichtsdestotrotz konnen die Ergebnisse der Messmethoden beider Flussigkeiten
nicht gleichgesetzt werden. Es kann eine Verzogerung der Glukoseveranderungen der
interstitiellen Flussigkeit gegenuber der Blutglukose von etwa 5-10 Minuten entstehen
(Schmelzeisen-Redeker et al., 2015). Die Diffusion der Glukose durch die Zellwande
bis zur interstitiellen Flussigkeit bedarf einer gewissen Zeit, die unter anderem zu der
Verzogerung beitragt. Dies kann besonders bei steigenden als auch bei sinkenden
Glukosewerten beobachtet werden, allerdings nicht zwangslaufig in beide Richtungen
im gleichen Ausmal} (Kulcu et al., 2003). Schmelzeisen-Redeker et al. (2015) be-
schreiben mehrere EinflussgroRen auf die Kinetik der interstitiellen Glukosewerte.
Hierzu zahlen beispielsweise der lokale Blutfluss und die Gewebedurchblutung als
auch die Permeabilitat der interstitiellen Flissigkeit. Da dies individuelle Faktoren sind,
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erklart sich auch, dass es relevante Unterschiede in der Verzogerung zwischen den

Individuen geben kann.

Die Studienlage zur Nutzung der CGM-Systeme im Sport ist aufgrund der Neuartigkeit
bis dato klein. So wird zunachst vor allem von einer Eignung zur adaquaten Versor-
gung mit Kohlenhydraten vor und nach korperlicher Belastung, besonders Ausdauer-
belastungen ausgegangen (Bowler et al., 2023; Clavel et al., 2021). Es besteht bei
Athleten und Coaches besonders die Nachfrage nach der Offenlegung individueller
Bedurfnisse der Energieversorgung aufgrund aktueller Trainings- und Wettkampfbe-
lastungen, da vor allem die Glukoseregulation unter Ausdauerathleten sich von der der
gesunden Normalbevolkerung abheben kann (Flockhart & Larsen, 2023). Ein weiterer
Faktor der Regenerationssteuerung belduft sich auf die Uberwachung der nachtlichen
Glukosewerte. Eine nachtliche Hypoglykamie hat sich als Storfaktor fur erholsamen
und regenerierenden Schlaf herausgestellt und kann somit die Regeneration ein-
schranken (Jauch-Chara & Schultes, 2010). Besonders im Zusammenhang mit der
Gesundheit weiblicher Athletinnen steht die Kontrolle der Langzeitglukosewerte. Es
hat sich gezeigt, dass gro3ere andauernde Energiedefizite die mittleren Glukosespie-
gel deutlich senken kdnnen. So ware die kontinuierliche Glukosemessung als Marker
fur eine reduzierte Energieverfugbarkeit (Low Energy Availability [LEA]) denkbar
(Bowler et al., 2023). Einer Manifestation eines Relative Energy Deficiency Syndrome
(RED-S), welches schwerwiegende Auswirkungen auf die Leistungsfahigkeit, aber im
Besonderen auch auf die Gesundheit von Athletinnen und Athleten haben kann,
kénnte durch eine Uberwachung anhand eines CGM-Systems vorgebeugt werden. Bei
den weiblichen Athletinnen steht dies im direkten Zusammenhang zum Female Athlete
Triad, wobei die Relevanz des RED-S fur mannliche Athleten, besonders im Ausdau-
ersport, nicht unterschatzt werden darf (Mountjoy et al., 2018). Insgesamt ist die Band-
breite der Anwendungsfelder von CGM-Systemen im Sport breit gefachert, wobei sich
die Anbieter in der Bewerbung ihrer Artikel vor allem auf die Funktion einer ,Batterie-
standsanzeige” vor, wahrend und nach der Belastung fokussieren (Supersapiens,
2023).
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2.3 Der weibliche Zyklus

Der weibliche Zyklus basiert auf einem komplexen Zusammenspiel verschiedener
Hormone. Das Gleichgewicht dieses Zusammenspiels ist auch Uber die reine Repro-
duktionsfunktion des weiblichen Organismus hinaus fur die Gesunderhaltung beson-
ders wichtig. Dies wird abermals durch die weitreichenden Auswirkungen der weibli-
chen Sexualhormone auf viele andere Organe deutlich. Auch unter Belastung sind
Einflusse der Hormone moglich. Im Folgenden soll die Physiologie des Menstruations-
zyklus thematisiert und die Funktionen der Ostrogene und des Progesterons darge-
stellt werden, bevor auf den spezifischen Zusammenhang dieser zum Sport eingegan-

gen wird.

2.3.1 Physiologie des Menstruationszyklus

Der Menstruationszyklus begleitet menstruierende Personen von der Menarche in ih-
rem frihen Jugendalter bis zum Einsetzen der Menopause und kennzeichnet damit
den Zeitraum, in dem der weibliche Organismus zur Fortpflanzung fahig ist. Dabei um-
fasst ein idealisierter Zyklus einen Zeitraum von 28 Tagen mit einer Blutungsdauer von
drei bis funf Tagen. Tatsachlich schwankt die Zykluslange jedoch sowohl intra- als
auch interindividuell. Je nach Quelle gelten somit Monatszyklen von 21-35 Tagen
(Carmichael et al., 2021) beziehungsweise 25-31 Tagen (Lasch & Fillenberg, 2017)
als physiologisch. AuRerdem sind Schwankungen von +3 Tagen zwischen den einzel-
nen Zyklen einer Frau im physiologischen Bereich moglich. Auch die Blutungsdauer
kann auf bis zu sieben Tage schwanken. Solch ein physiologischer oder auch
eumenorrhoischer Zyklus lasst sich grob in zwei Phasen unterteilen, welche durch den
Eisprung getrennt sind. Hierbei ist der Zeitpunkt des Eisprungs hochst individuell. Dies
hat zur Folge, dass die beiden Zyklushalften stark in ihrer Lange variieren kdnnen

(Soumpasis et al., 2020).

Die erste Halfte, auch Follikel- oder Proliferationsphase, ist gekennzeichnet durch
die einsetzende Blutung zu Beginn des Zyklus. Hier blutet das Endometrium (Gebar-
mutterschleimhaut) ab, da es im vergangenen Zyklus nicht zur Einnistung einer be-
fruchteten Eizelle gekommen ist. Wahrend dieser ersten Zyklushalfte reift im Ovar ein
neuer Follikel heran, und das Endometrium wird erneut aufgebaut (es proliferiert). Der

Wechsel von erster zu zweiter Zyklushalfte ist gekennzeichnet durch die Ovulation,
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den Eisprung. In der zweiten Zyklushalfte, auch Luteal- oder Sekretionsphase, wird
aus dem verbleibenden Follikel das Corpus luteum (Gelbkorper). Das in dieser Zyk-
lushalfte dominierende Progesteron bewirkt am Endometrium einen sekretorischen
Umbauprozess, welcher in der erneuten Abblutung des Endometriums resultiert
(Lasch & Fillenberg, 2017). Wahrend die zweite Zyklushalfte relativ stabil 14 Tage be-
tragt, ist die erste Zyklushalfte deutlich variabler. Kommen Schwankungen zwischen
den Zyklen zustande, so sind diese zumeist bedingt durch eine kirzere oder langere
Follikelphase (Waller et al., 1998).

Bei genauerer Betrachtung muss der Zyklus aus hormoneller Sicht in sechs Unter-
phasen eingeteilt werden (s. Abb. 5). Unterschieden werden die frihe und spate Folli-
kelphase, die Ovulationsphase sowie die frUhe, mittlere und spate Lutealphase
(Pitchers & Elliott-Sale, 2019). Die fruhe Follikelphase beginnt mit der einsetzenden
Menstruation. Wahrenddessen ist die Konzentration der weiblichen Sexualhormone
insgesamt niedrig. In der darauffolgenden spaten Follikelphase dominiert das von den
Follikelzellen gebildete Ostrogen. Wenn die Ostrogenkonzentration ihren Peak er-
reicht, folgt die Ausschuttung vom Gonadotropin-Releasing-Hormon im Hypotha-
lamus. Hierdurch wird aus dem Hypophysenvorderlappen das luteinisierende Hormon
(LH) freigesetzt. Der entstehende LH-Peak I16st die Ovulation aus, die etwa 24-36 Stun-
den spater stattfindet. Nach der Ovulation schlief3t die frGhe Lutealphase an, in der das
Corpus luteum beginnt, groRere Mengen Progesteron und in geringem Mafe Ostrogen
zu sezernieren. In der mittleren Lutealphase kommt es zur hochsten Konzentration
von Progesteron und einem zweiten, niedrigeren Peak von Ostrogen, welche das En-
dometrium fur eine mogliche Einnistung eines befruchteten Follikels vorbereiten. Bei
einer ausbleibenden Befruchtung des Follikels degeneriert das Corpus luteum, die
Konzentration von Progesteron und Ostrogen fallt in der spaten Lutealphase wieder
ab und das Endometrium wird abgestol3en. Die erneute Menstruation setzt ein
(Carmichael et al., 2021; Lasch & Fillenberg, 2017; Schmidt et al., 2010).
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Abbildung 5

28-tagiger Idealzyklus in sechs Phasen mit schematischer Hormonkonzentration
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Anmerkung. Ubersetzt aus Carmichael et al. (2021).

2.3.2 Pathophysiologie des Menstruationszyklus

Weicht der Zyklus in Lange, Blutungsdauer oder -starke oder wiederkehrendem
Rhythmus von diesen physiologischen Aspekten ab, so wird von Zyklusstérungen ge-
sprochen. Diese Zyklusstorungen sollen hier nicht in vollem Umfang besprochen wer-
den, sondern fur das allgemeine Verstandnis im Grundsatz aufgegriffen werden.

Die Atiologie von Zyklusstérungen ist divers. So kénnen zum einen weitreichende
hormonelle Ungleichgewichte ursachlich fur Storungen im Zyklus sein. Zum anderen
konnen Erkrankungen wie Entzindungen, Myome, Dysplasien, aber auch eine Endo-
metriose oder ein polyzystisches Ovarialsyndrom Beschwerden auslosen. Beispiels-
weise konnen eine Polymenorrhd (Zyklus < 25 Tage), Oligomenorrho (Zyklus > 38
aber < 3 Monate), Amenorrho (primar: Blutung hat nie eingesetzt, sekundar: mindes-
tens 3 Monate keine Blutung) oder Dysmenorrho (extrem schmerzhafte Blutungen)
eintreten. Daruber hinaus kann es noch Abweichungen vom physiologischen Zyklus-
geschehen in Form von sehr starken oder schwachen Blutungen geben. Bei nicht-
schwangeren und grundsatzlich fruchtbaren Frauen gehen die meisten Formen der
Zyklusstorungen mit einer Abweichung vom physiologischen Hormonprofil einher
(Lasch & Fillenberg, 2017). Nicht zuletzt kann auch eine Unterernahrung die
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funktionelle Ursache von Zyklusstorungen sein. Diese kann tief in die hormonelle Re-
gulation der Fortpflanzungsorgane eingreifen. Besonders im Zusammenhang mit ho-
hen Trainingsumfangen im Sport sollte dieser Aspekt betrachtet werden (Thomas et
al., 2016; Volek et al., 2006). Zyklusstérungen, die in diesem Zusammenhang haufig
auftreten, sind zum einen die zuvor genannte Oligomenorrhd, eine Anovulation oder
Lutealphasendefekte (Williams & Ruffing, 2019). Besonders anovulatorische Zyklen
bleiben haufig unerkannt, da diese in der Regel trotzdem mit einer regelmafigen Blu-
tung einhergehen. Da kein Eisprung stattfindet, ist die Lutealphase dieser Zyklen ge-
kennzeichnet von sehr variablen Konzentrationen von Ostrogen und einer sehr niedri-
gen Progesteronkonzentration. Diese lasst eine weitere Proliferation der Gebarmutter-
schleimhaut zu, welche dann keine Blutung im herkdmmlichen Sinn, sondern eine
Durchbruchblutung zur Folge hat (Mihm et al., 2011). Auch Lutealphasendefekte ge-
hen meist mit einer sehr niedrigen Progesteronkonzentration in der zweiten Zyklus-
halfte einher, sodass diese sehr kurz ist (< 10 Tage) (Beitins et al., 1991). Die Pra-
valenz der Zyklusstorungen, die auf die sportliche Aktivitat zurickgehen wird, wie folgt
vermutet: 29 % Lutealphasendefekte, 20 % anovulatorische Zyklen, 7 % Oligomenor-
rho und 37 % Amenorrho (De Souza et al., 2010).

Abgesehen von den klinischen Zyklusstorungen treten auch bei Frauen mit einer
Eumenorrhd immer wieder zyklusbedingte Symptome auf, ohne dass sie diese direkt
mit einer Erkrankung ihres reproduktiven Systems in Verbindung bringen. So geben
uber 90 % der Frauen einer grof3 angelegten Umfrage unter Sportlerinnen Symptome
im Zusammenhang mit ihrem Zyklus an. Hierzu zahlen beispielsweise Stimmungs-
schwankungen, Unterleibskrampfe, Erschopfung und Schmerzen im unteren Ricken
und den Brusten (Bruinvels et al., 2021). In einer weiteren Studie gaben uber 60 % der
Frauen mit genannten Symptomen an, dass diese ihre Motivation und die Wahrschein-
lichkeit zu trainieren einschrankte (Findlay et al., 2020). Haufig werden die beschrie-
benen Symptome bei Auftreten unmittelbar vor Einsetzen der Menstruation unter dem
Begriff des Pramenstruellen Syndroms (PMS) zusammengefasst. Ursache fur das
PMS sind oftmals anovulatorische Zyklen, die, wie zuvor beschrieben, einen Proges-
teronmangel und somit eine Ostrogendominanz verursachen, welche die Symptome
hervorrufen. Da hin und wieder ein anovulatorischer Zyklus bei Frauen normal ist,
muss abgegrenzt werden, ob es sich um einen pathologischen oder physiologischen
Sachverhalt handelt (Lasch & Fillenberg, 2017).
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2.3.3 Nicht-ovarielle Funktionen von Ostrogen und Progesteron

Die zuvor genannten Geschlechtshormone haben neben ihren primaren Funktionen
in der Gebarmutter und dem Ovar ebenso Effekte auf andere Zielgewebe und -sys-
teme im Organismus. In erster Linie dienen die Hormone der Bildung und Aufrechter-
haltung eines der Befruchtung und Einnistung einer Eizelle dienlichen Milieus. Da dies
nicht nur auf die reproduktiven Organe beschrankt ist, sollen im Folgenden die extra-
genitalen Effekte der Hormone Ostrogen und Progesteron naher betrachtet werden
(Wierman, 2007). Da diese sehr vielfaltig sind, besteht kein Anspruch auf Vollstandig-
keit; es wurden die fur das sportwissenschaftliche Forschungsfeld relevanten Inhalte

subjektiv ausgewahlt.

Aus biochemischer Sicht zahlen beide Hormone zu den Steroidhormonen. Gemein-
sam mit den Androgenen, die in diesem Abschnitt nicht genauer beleuchtet werden
sollen, bilden sie die Gruppe der Sexualhormone. Neben den Sexualhormonen ver-
vollstandigen die Glucocorticoide sowie Mineralocorticoide die Gruppe der Steroidhor-
mone (Rocha-Rodrigues et al., 2021). In der bestehenden Literatur werden diverse
extragenitale Effekte von Ostrogen und Progesteron beschrieben. Wahrend sich die
Effekte der beiden Hormone auf den Ebenen einiger Zielorgane recht gut voneinander
trennen lassen, muss an anderer Stelle das Zusammenspiel betrachtet werden. So
werden beispielsweise das kardiovaskulare, das metabolische und das neurologische
System sowie die Knochengesundheit und das Inflammationsgeschehen, aber auch
das respiratorische System und die Thermoregulation beeinflusst (Benton et al., 2020;
Fuentes & Silveyra, 2019; Imai et al., 2010; lorga et al., 2017; Rocha-Rodrigues et al.,
2021).

Die endogenen Ostrogene des weiblichen Organismus lassen sich in die drei
Hauptformen Estron (E1), Estradiol (E2) und Estriol (E3) unterteilen. Bei nicht-schwan-
geren Frauen dominiert das Estradiol (E2), welches hauptsachlich in den Ovarien,
wahrend einer Schwangerschaft in der Plazenta produziert wird. Darlber hinaus wer-
den in kleineren Anteilen sowohl im Fettgewebe als auch in der Nebennierenrinde Ost-
rogene produziert. Hier findet zum einen ein Umbau von Steroidvorstufen (z.B. Cho-
lesterin), zum anderen von Androgenen zu Ostrogenen statt (Uhl, 2006). Wahrend der
Grofteil des Estradiols im Korper an das Sexualhormon bindende Globulin (SHBG)
und rund 30 % an Albumin gebunden ist, liegt nur ein Prozent des Estradiols in unge-
bundener Form vor. Allein das frei zirkulierende Estradiol kann seine biologische
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Wirkung im Organismus entfalten (Taylor et al., 2019). Der Abbau der Ostrogene findet
in der Leber statt, bevor sie Uber die Niere ausgeschieden werden (Weyerstahl &
Stauber, 2013).

Das im weiblichen Korper wichtigste naturliche Gestagen ist das Progesteron. Es
wird im Ovar im Gelbkorper sowie der Nebennierenrinde und wahrend einer Schwan-
gerschaft in der Plazenta gebildet. Vorstufe des Progesterons ist ebenfalls Cholesterin
(Uhl, 2006; Weyerstahl & Stauber, 2013). Etwa 10 % des Progesterons zirkulieren im
Blut an Transcortin, der weitaus grolRere Teil ist an das Serumalbumin gebunden
(Taraborrelli, 2015). Auch Progesteron wird in der Leber abgebaut und Uber die Nieren
ausgeschieden. Neben den Wirkungen auf das Genital zeigen sich auch beim Proges-
teron Effekte auf diverse weitere Gewebe und Systeme des Organismus. Progesteron
kann sowohl antagonistische als auch synergistische Wirkungen zu den Ostrogenen
haben. Daraus ergibt sich entweder eine Verstarkung oder eine Hemmung der Ostro-
genwirkungen (Oosthuyse & Bosch, 2010; Sims & Heather, 2018; Stricker et al., 2006).

Aus der Erforschung peri- und postmenopausaler Frauen ist eine generelle kardi-
oprotektive Wirkung von Ostrogenen hervorgegangen (Maas et al., 2011). Zu den Ef-
fekten auf das kardiovaskulédre System zahlen eine Steigerung der Angiogenese sowie
eine Vasodilation, aber auch eine Senkung der reaktiven Sauerstoffspezies, des oxi-
dativen Stresses und der Fibrosierung (Charkoudian & Stachenfeld, 2014; lorga et al.,
2017). Die durch die Ostrogene hochregulierte Produktion von Stickstoff (NO) tragt
mafgeblich zur Steigerung der Vasodilatation bei (Birch & Lyall, 2019). Diese konnte
wiederum einen vermehrten Transport von Sauerstoff zur Muskulatur ermdglichen.
Dabei ist nicht abschliellend geklart, ob dies auch einen Performancevorteil bringt, da
der Muskel das mehr an Sauerstoff kapazitativ verarbeiten konnen musste. Auf3erdem
scheint Ostrogen einen positiven Einfluss auf die arterielle Elastizitat zu nehmen
(Rajkumar et al., 1997). Daruber hinaus schutzt es vor kardiologischen Veranderungen
auf struktureller (gesteigerte ventrikulare Hypertrophie) und funktioneller (gesenkte
Kontraktilitat) Ebene (Hinderliter et al., 2002; Mendelsohn & Karas, 2005).

In Bezug auf das Skelettsystem beglnstigt Ostrogen die Mineralisierung der Kno-
chen und stimuliert die Osteoblastenaktivitat bzw. hemmt die Aktivitat der Osteoklas-
ten. Ein Ostrogenmangel hingegen wie z.B. durch das Einsetzen der Menopause, aber
auch eine sekundare Amenorrhd, die durch exzessives Training und unzureichende

Versorgung mit Nahrstoffen bedingt sein kann, kann eine ubermalige
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Osteoklastenaktivitat mit sich bringen und schlussendlich zu einem schnellen Verlust
von Knochendichte fuhren (Forsyth & Hind, 2019). Respektive Iasst sich mit Einsetzen
der Menopause bei Frauen eine hohere Anfalligkeit fur Osteoporose feststellen
(Schmidt et al., 2010; Uhl, 2006).

Ebenfalls diskutiert werden Einflisse auf das muskulére System und den Bénder-
und Sehnenapparat. Minahan et al. (2015) berichten von einer gewissen Schutzfunk-
tion vor belastungsbedingten Muskelschaden, welche moglicherweise auf eine gestei-
gerte Aktivierung und Proliferation von Satellitenzellen zurickgehen konnte. Aulder-
dem wird durch Ostrogen die Synthese von Neutrophilen und Makrophagen unter-
drackt, was eine hemmende Wirkung auf die Inflammationskaskade hat und somit
auch vor Muskelschaden schitzen konnte (Chaffin et al., 2011). Ein sehr kontrovers
diskutierter Effekt ist der von Ostrogen auf die Laxitat der Bander, genauer des vorde-
ren Kreuzbandes. Der Bandapparat im Knie besitzt Ostrogenrezeptoren, jedoch ist
nicht geklart, ob Ostrogen dadurch tatséchlich einen Effekt in Form von laxeren Band-
strukturen hat (Dos'Santos et al., 2023; Lee et al., 2013). Moglicherweise hat die Tran-
sitionsphase, das heil3t der akute Anstieg beziehungsweise Abfall der Hormone, einen
groReren Effekt auf die Laxitat als ein einzelnes Hormon an sich (Shultz et al., 2004).

Im Bereich des neurologischen Systems wird davon ausgegangen, dass Progeste-
ron mit dem GABA-Rezeptor interagiert und somit einen regulierenden Effekt auf die
Stimmung und das Verhalten haben kann (Taraborrelli, 2015). Auch wenn direkte Zu-
sammenhange hier ausgehend von einem Mausmodell geknupft wurden, zeigt sich
auch bei Frauen mit einem PMS eine Verschlechterung der Symptome, wie aggressi-
vem Verhalten bei einer sehr niedrigen Progesteronkonzentration (Pinna et al., 2008;
Ziomkiewicz et al., 2012). Daruber hinaus scheint Progesteron eine generelle neu-
roprotektive Wirkung zu haben. Dies zeigt sich beispielsweise in Form einer verstark-
ten Myelinisierung der Nervenfasern des zentralen und peripheren Nervensystems
(Schumacher et al., 2014; Singh & Su, 2013). In ebendiesem Zusammenhang wird
diskutiert, ob Progesteron somit auch Auswirkungen auf die Kraftleistung haben kann.
Studien zeigen sowohl Ergebnisse die fur, aber auch gegen eine hohere Kraftleistung
bei hoherer Progesteronkonzentration im Blut sprechen (Rocha-Rodrigues et al.,
2021).

Der Einfluss von Progesteron auf das respiratorische System wird kontrovers dis-
kutiert. In diversen Studien konnte durch den Anstieg des Progesterons in der
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Lutealphase ein gesteigerter Atemantrieb in Ruhe beobachtet werden (Oosthuyse &
Bosch, 2010). Allerdings sollte dieser direkt durch Progesteron getriebene Anstieg der
Atmung von der moglicherweise indirekt gesteigerten Ventilation durch die erhdhte
Korperkerntemperatur durch den Progesteronanstieg abgetrennt werden (Janse de
Jonge, 2003). In anderen Studien konnte dieser gesteigerte Atemantrieb hingegen
nicht festgestellt werden (Freemas et al., 2021; Matsuo et al., 2003; Smekal et al.,
2007). Weitreichender Konsens besteht allerdings bezuglich des Atemantriebs wah-
rend maximaler und submaximaler Belastung. Hier zeigt die Mehrheit der Studien
keine Effekte der gesteigerten Progesteronkonzentration in der Lutealphase (Porter &
Duke, 2023).

Progesteron steigert die Thermogenese und erhdoht somit die Basaltemperatur im
Organismus. Dies wirkt sich in einem Anstieg der Korperkerntemperatur um etwa 0,4-
0,6 °C in der zweiten Zyklushalfte aus (Charkoudian & Stachenfeld, 2014; Lasch &
Fillenberg, 2017). Dies kann als Methode genutzt wurden, um die Zyklusphasen zu
Uuberwachen, beispielsweise zur Empfangnisverhitung. Entgegen der Annahme, dass
Frauen besonders in der mittleren Lutealphase dadurch anfalliger fur einen Hitzschlag
sind, gibt es hierfur keine Evidenz (Giersch, Charkoudian, et al., 2020; Giersch,
Morrissey, et al., 2020; Gifford et al., 2019).

Die Effekte auf das Immunsystem und damit auf das Infektionsrisiko werden am
besten als eine verstarkte Immunantwort durch Ostrogene und eine supprimierte Im-
munantwort durch Progesteron beschrieben. Immunzellen besitzen Ostrogenrezepto-
ren, uber die eine immunmodulierende Wirkung ausgehen kann. Progesteron wirkt vor
allem durch eine generelle Aktivierung der Immunzellrezeptoren (Klein & Flanagan,
2016; Oertelt-Prigione, 2012).

Eine weit verbreitete Beobachtung unter Athletinnen sowie nicht-Athletinnen sind
vermehrte HeilRhungerattacken oder sogenannte ,Cravings®, die besonders kurz vor
oder wahrend der Menstruation auftreten. Studien spiegeln dieses subjektive Empfin-
den wider (De Souza et al., 2018). Als Ursache wird ein gesteigerter Grundumsatz in
der Lutealphase diskutiert (Benton et al., 2020; Day et al., 2005; Horton et al., 2002).
Progesteron scheint im Zusammenhang mit einer Erhdhung des Grundumsatzes zu
stehen und somit die benotigte Energie fur die Versorgung des Organismus zu stei-
gern. Im Gegensatz dazu steht die Follikelphase, die besonders direkt vor dem Ei-
sprung physiologisch die hochste Konzentration an Ostrogenen im Zyklus hat. Der
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Grundumsatz ist hier am niedrigsten. Ostrogen wirkt gemeinsam mit den appetitregu-
lierenden Hormonen Leptin und Ghrelin und senkt die Nahrungsaufnahme (Bisdee et
al., 1989; Butera, 2010).

Des Weiteren gibt es Hinweise darauf, dass Ostrogen und Progesteron in die Re-
gulation des Fliissigkeitshaushalts eingreifen. Es scheint Einflusse der beiden Hor-
mone sowohl auf neuronale als auch hormonelle Systeme zu geben, die wiederum
Einfluss auf den Durst, die Flussigkeitsaufnahme, den Salzhunger und die Flussig-
keits- und Natriumregulation der Nieren haben. Besonders das antidiuretische Hormon
scheint durch die Sexualhormone beeinflusst zu werden. Hohe Ostrogenkonzentratio-
nen wie beispielsweise in der spaten Follikelphase kdnnen den osmotischen Schwel-
lenwert fur die Ausschuttung vom antidiuretischen Hormon und die Durstregulation
senken. Eine deutliche Veranderung des Gesamtkorperwassers scheint dies aller-
dings nicht mit sich zu ziehen. Anderungen des Flissigkeitshaushalts sind vor allem
als eine Verschiebung in der extrazellularen Flissigkeit zu erkennen. Ostrogene be-
wirken hier eine Erhohung des Plasmavolumens, wahrend Progesteron dieses senkt
(Stachenfeld, 2008). Die Lutealphase wird zum Teil mit einer gréReren Odemneigung,
einem fruher eintretenden Durstgefuhl und einer erhdhten Natriumretention assoziiert
(Giersch, Charkoudian, et al., 2020), wobei Progesteron ebenfalls mit einer hdheren
Aldosteronproduktion und damit geringeren Natriumrtckresorption in Verbindung ge-
bracht wird (Quinkler et al., 2002). Es ist allerdings nicht auszuschlie3en, dass erheb-
liche interindividuelle Unterschiede der Hormonkonstellationen auch Einflisse auf die
Gesamtflussigkeitsretention nehmen konnen (Rodriguez-Giustiniani et al., 2022). Die
genauen Einflisse der weiblichen Sexualhormone auf den Flussigkeitshaushalt und
entsprechende Wirkmechanismen sind nicht abschlieRend geklart, weshalb definitive
Aussagen noch nicht moglich sind.

2.3.4 Einfluss der Sexualhormone auf Stoffwechsel und Leistungsfédhigkeit

Die weiblichen Geschlechtshormone interagieren sowohl direkt als auch indirekt mit
der Muskulatur, dem Leberstoffwechsel sowie dem Fettgewebe. Einer der bekanntes-
ten Effekte von Ostrogen ist die verstarkte Einlagerung von Fett im Unterhautgewebe,
sodass Frauen generell einen hoheren Korperfettanteil besitzen als Manner
(Thompson et al., 2012). Darlber hinaus konnen sie sowohl in Ruhe als auch unter
Belastung Einfluss auf den Substratstoffwechsel nehmen (lsacco et al., 2012).
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Generell wird den weiblichen Sexualhormonen eine Senkung des Kohlenhydrat- und
eine Steigerung des Fettstoffwechsels zugeschrieben, was dazu fuhrt, dass bei glei-
cher relativer Belastungsintensitat Frauen zu einem geringeren Teil Kohlenhydrate
und zu einem groReren Teil Fettsauren zur Energieproduktion nutzen als Manner
(D'Eon et al., 2002; Tarnopolsky, 2008). Dies gilt sowohl fir den Gesamtumsatz an
Kohlenhydraten, gemessen am Respiratory Exchange Ratio (RER), als auch fur die
hepatische Glykogenolyse. Inwiefern auch auf geringere Anteile des Muskelglykogens
zuruckgegriffen wird, ist nicht klar (Isacco & Boisseau, 2023). Was dies im Detail fur
den weiblichen Organismus bedeutet und inwiefern sich dies auf die Zyklusphasen
auswirkt, soll im Folgenden noch einmal genauer betrachtet werden. Da in vielen Fal-
len der in vivo Untersuchungen die Einflusse der beiden Hormone aufgrund ihrer na-
turlichen Fluktuationen im Zyklus nicht separat betrachtet werden kénnen, werden vor
allem die Zusammenhange in den Zyklusphasen thematisiert und weniger die einzel-
nen Effekte der Hormone. SchlieRlich bleibt zu beachten, dass die Studienlage in letz-
ter Konsequenz extrem heterogen bleibt und in vielen Bereichen kein abschliel’iender
Konsens unter Forschenden bezuglich der Effekte der Sexualhormone auf die ver-
schiedenen Endpunkte besteht (Horton et al., 2002). Allein aufgrund der deutlich von-
einander abweichenden Herangehensweisen und Methodiken der Untersuchungen
konnen Erkenntnisse oft nicht direkt gegeneinander aufgewogen werden. Nichtsdes-
totrotz tragt jede bis dato durchgefuhrte Forschung dazu bei, immer mehr Klarheit zu
schaffen.

Wie in einigen Studien gezeigt werden konnte, kann Ostradiol allein den Grundum-
satz sowie die Kohlenhydratoxidation senken und die Konzentration sowie Oxidation
von freien Fettsduren im Plasma wahrend moderater Ausdauerbelastung steigern
(Carter et al., 2001; Ruby et al., 1997). Da es sich bei den genannten Studien um
Untersuchungen an Mannern und amenorrhdischen Frauen handelt, die mit Ostradiol
supplementiert wurden, ist unklar, inwiefern diese Ergebnisse direkt auf eumenorrhoi-
sche Frauen iGbernommen werden kdnnen. Andererseits konnte auch Hackney (1999)
in Ruhe sowie unter Belastung einen glykogensparenden Effekt des Ostrogens und
eine simultane Steigerung der Lipolyse beobachten. Die Glykogeneinsparung bezog
sich hierbei sowohl auf das Muskel- als auch das Leberglykogen. Unter anaerober
Belastung konnte hingegen sogar eine gesteigerte Glukoseaufnahme in die
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Skelettmuskulatur festgestellt werden, welche jedoch durch die antagonistische Funk-
tion des Progesterons in der Lutealphase gehemmt werden kann (Oosthuyse & Bosch,
2010).

Das Progesteron scheint generell den Proteinkatabolismus zu fordern und die Glu-
koneogenese durch ebendiese Proteine zu steigern (Kriengsinyos et al., 2004; Lamont
et al., 1987; Uhl, 2006). Daneben senkt Progesteron die Sensitivitat des Insulin-like
growth factor-1 (IGF-1) bezogenen Aufnahme von Glucose in die Skelettmuskulatur.
Andererseits wird die Translokation von GLUT4 und GLUT1 gesteigert, mit dem Zweck
einer erhohten Glykogeneinlagerung im Endometrium zur Unterstutzung einer mogli-
chen Einnistung eines Embryos (Zhang et al., 2020). Aul3erdem ist eine hohere Pro-
gesteronkonzentration eher mit einer Insulinresistenz assoziiert (Campbell & Febbraio,
2002). Synergistisch zu Ostradiol wirkt Progesteron glykogeneinsparend, durch die
Verringerung der hepatischen Glykogenolyse (Kalkhoff, 1982). Insgesamt wird somit
von einer verringerten Kohlenhydratoxidation und damit einer grof3eren Fahigkeit Gly-
kogen einzulagern in der Lutealphase durch hohe Progesteron- und Ostrogenspielgel
ausgegangen. Das Gegenteil scheint in der Follikelphase vorzuliegen, besonders in
der friihen Follikelphase, wenn sowohl Ostrogen als auch Progesteron nur in basaler

Konzentration im Organismus vorhanden sind (Eckerson, 2019).

Allerdings sollte der Substratstoffwechsel in Ruhe und unter Belastung getrennt
voneinander betrachtet werden. Hier bietet sich zusatzlich die Moglichkeit, Belastun-
gen verschiedener Intensitaten voneinander zu trennen. Die haufig unterschiedlichen
methodischen Vorgehensweisen machen die Interpretation vorhandener Ergebnisse
noch schwieriger. Wahrend der Grof3teil der Studien keine Unterschiede im Stoffwech-
sel zwischen der Follikelphase und Lutealphase in Ruhe zeigen, scheinen die zuvor
genannten Effekte eher auf den Stoffwechsel unter Belastung zuzutreffen. Aber auch
hier lassen sich diverse Studien finden, die keine Effekte der Zyklusphasen auf den

Stoffwechsel beschreiben.

Zderic et al. (2001) konnten Unterschiede in der Glukosekinetik wahrend Ausdau-
erbelastungen finden. Verglichen wurden sowohl Belastungen bei 70 % als auch 90 %
der Laktatschwelle. Wahrend bei den geringeren Belastungen und in Ruhe keine Un-
terschiede zwischen den Zyklusphasen beobachtet werden konnten, zeigte sich bei
den hoheren Belastungen in der Lutealphase eine geringere Oxidation von Kohlen-

hydraten. Diese wurden in Zusammenhang mit den ermittelten erhohten
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Ostradiolwerten im Gegensatz zur Follikelphase gebracht. Im Kontrast dazu stehen
die Ergebnisse von Horton et al. (2002), die keine Unterschiede zwischen den Zyklus-
phasen bei einer Belastung von 50 % der VO2max feststellen konnten. Auch bei stei-
gender Belastung fallen die Studienergebnisse eher zugunsten eines ausbleibenden
Unterschieds in der Kohlenhydratoxidation aus (Kraemer et al., 2013). Diese Untersu-
chungen wurden allerdings hauptsachlich an nur moderat trainierten Frauen und im
nuchternen Zustand durchgefluhrt, weshalb die Aussagekraft fur ambitionierte Sportle-
rinnen in realen Trainings- und Wettkampfsituationen deutlich eingeschrankt ist.

Werden diese physiologischen Effekte der weiblichen Sexualhormone nun in ihrer
Gesamtheit betrachtet, und wird erneut bewusst, dass die fluktuierenden Hormone
uber den Stoffwechsel hinaus direkten Einfluss auf die Stressresilienz und die Trai-
ningsadaptationen haben konnen, liegt die Vermutung nahe, dass sich diese auf die
Leistungsféhigkeit auswirken (Sims & Heather, 2018; Sims et al., 2021). Bei der ge-
naueren Betrachtung der Performance soll zwischen der Kraft- und Ausdauerleis-
tungsfahigkeit unterschieden werden. Da die Kraftleistungsfahigkeit fur diese Untersu-
chung weniger relevant ist, sollen die Effekte nur kurz beleuchtet werden.

Wie zuvor beschrieben, konnen die Sexualhormone Auswirkungen auf das Nerven-
system haben und damit auch auf das motorische Nervensystem. In Bezug auf die
Kraftleistungsfahigkeit ist die Ergebnislage der Studien sehr kontrovers. Als einen der
Grunde fuhren Piirainen et al. (2023) einen tageszeitabhangigen Effekt des Zyklus an,
der von Birch und Reilly (2002) beschrieben wurde. So scheint bei Testungen der Ma-
ximalkraft am Morgen diese in der Lutealphase niedriger zu sein als in der Follikel-
phase. Finden die Testungen jedoch am Nachmittag statt, scheint der Effekt entge-
gengesetzt zu sein und die Kraft in der Lutealphase grofRer. Durch uneinheitliche Stu-
diendesgins konnen somit enorme Unterschiede in den Ergebnissen entstehen. Bei
Standardisierung hierfur zeigt sich allgemein eine steigende Maximalkraftentwicklung
in der Follikelphase bis hin zur Ovulation. Hiernach sinkt diese und kehrt erst kurz vor
Einsetzen der Menstruation wieder auf das Niveau der frihen Follikelphase zuruck.
Nichtsdestotrotz bleibt eine hoher Inter- aber auch Intraindividualitat aufgrund Schwan-
kender Hormonkonstellationen. Daher konnen auch diese Erkenntnisse nicht als all-
gemeingultig angesehen werden (Piirainen et al., 2023).

Auch bei der Betrachtung der Ausdauerleistungsfahigkeit zeigen sich uneinheitliche

Ergebnisse. Bei Freizeitsportlerinnen konnte beispielsweise eine schlechtere aerobe
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Ausdauerleistung wahrend der mittleren Lutealphase im Vergleich zur mittleren Folli-
kelphase bei einem time-to-completion-Test auf einem Radergometer festgestellt wer-
den (Freemas et al., 2021). Aus einer Befragung von Freizeitmarathonlauferinnen geht
ebenfalls ein Einfluss des Zyklus hervor. Hier zeigten sich allerdings verbesserte Aus-
dauerleistungen in der Lutealphase (Greenhall et al., 2021). Campbell et al. (2001)
konnten wiederum bei einer Ausdauerbelastung auf dem Radergometer von zwei
Stunden zeigen, dass die Leistung in der Follikelphase hoher war als in der Luteal-
phase. Zu beachten ist, dass die Untersuchungen bei weiblichen Probandinnen im
nuchternen Zustand durchgefuhrt wurden. In einem zweiten Teil der Untersuchung
konnte gezeigt werden, dass der Leistungsunterschied zwischen den Zyklusphase bei
einer Supplementation mit Kohlenhydraten verschwunden ist. In dem systematischen
Review und der Meta-Analyse von McNulty et al. (2020) konnte herausgestellt werden,
dass aufgrund der bis dato vorliegenden Studienlage hochstens auf einen trivialen bis
kleinen Effekt des Zyklus auf die Leistungsfahigkeit geschlossen werden kann. Des
Weiteren zeigte sich das Problem, dass die Qualitat der betrachteten Studien laut Au-
torinnen ,niedrig” oder ,sehr niedrig® war. Die Probandenzahlen sind meist gering, die
Methodiken sind luckenhaft oder nicht miteinander vergleichbar. Bei der Betrachtung
aerober Belastungen zeigt sich bei der Mehrheit der vorhandenen Studien kein Effekt
der Zyklusphasen auf die Leistungsfahigkeit (Carmichael et al., 2021). Aus diesen
Ubersichtsartikeln wurde geschlossen, dass sich dieser kleine Effekt auf die Leistungs-
fahigkeit in einer leicht gesenkten Leistungsfahigkeit in der frihen Follikelphase be-
merkbar macht (Hicks et al., 2023).

All diese mannigfaltigen Ergebnisse der vorgestellten Forschung bilden ein sehr
komplexes Forschungsfeld ab, in dem noch immer kein abschlieender Konsens ge-
funden wurde. Besonders die Auswirkungen auf den Substratstoffwechsel sind haufig
widerspruchlich. Neben den immer wieder beschriebenen verschiedenen Methodiken,
die mafldgeblich zu den differenten Studienergebnissen fihren kdnnen, wird als weite-
rer wichtiger Punkt das Verhaltnis von Ostrogen zu Progesteron in der Lutealphase
des Zyklus angefuhrt (Hackney, 2021). Da Progesteron sowohl antiostrogene Effekte
besitzt als auch synergistisch wirken kann, sollte vor allem das Zusammenspiel der
Hormone in den Zyklusphasen betrachtet werden. So scheint in der Konsequenz der
tatsachliche Betrag der Hormonkonzentration von Ostrogen und Progesteron im Or-

ganismus weniger Auswirkungen zu haben als das Verhaltnis der beiden zueinander
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(D'Eon et al., 2002). Haufig wird von einem Ostrogen:Progesteron-Verhéltnis berichtet,
das die Auswirkungen auf die verschiedenen Systeme mediiert (Janse de Jonge,
2003).

2.4 Hypoxieexposition

Neben Expeditionen in die hochsten Regionen der Welt, genief3t das Hohentraining
schon seit Jahrzehnten eine enorme Aufmerksamkeit. Besonders unter Ausdauerath-
leten sind Trainingslager in der Vorsaison oder zur direkten Vorbereitung auf Wett-
kampfe in hoheren Lagen oder unter simulierter HOhe sehr beliebt. Dabei gibt es nicht
das eine Hohen- oder Hypoxietraining, das erfolgsversprechend ist. Wahrend in der
Wissenschaft lange Zeit kontrovers diskutiert wurde (Lundby, 2014), ob ein Hohen-
bzw. Hypoxietraining uberhaupt leistungssteigernd auf Belastungen auf Meereshohe
wirkt, mussen sowohl die verschiedenen Strategien des Hohen und Hypoxietrainings
als auch der Grad der (simulierten) Hohe selbst voneinander abgegrenzt werden. Wie
die Hohenlagen differenziert werden, welche verschiedenen Strategien im Training
verfolgt werden kdnnen und wie sich die Hypoxie auf den Organismus auswirkt, soll
im Folgenden genauer betrachtet werden. Die Einordnung der verschiedenen Hohen-
und Hypoxiegrade gilt hier sowohl fur naturliche Hohenlagen als auch die simulierten
normobaren oder hypobaren Hypoxien. Hierbei kann ebenfalls unterschieden werden,
ob es sich um Auswirkungen aufgrund von akuter oder chronischer Hypoxie handelt.
Besondere Beachtung sollen die Auswirkungen der Hypoxie auf den Stoffwechsel und
im Speziellen auf die Oxidation von Kohlenhydraten bekommen. Inwiefern die weibli-
chen Hormone im Zusammenspiel mit einem Hypoxietraining von Relevanz sein kon-

nen, soll ebenfalls kurz beleuchtet werden.

Im Zuge der Betrachtung des Hohen- und Hypoxietrainings mussen zu Beginn die
verschiedenen Hohen voneinander abgegrenzt werden. Dabei hat sich eine Untertei-
lung in funf Klassen etabliert (Bartsch & Saltin, 2008), beginnend bei einer Seehohe
von 0 bis 500 m uber Normalnull (U.N.N.) (nahe Meeresspiegel), bei der keine Veran-
derungen auf physiologischer Ebene zu erkennen sind. Darauf folgen in einer Hohe
von 500-2000 m U.N.N. die niedrigen Héhen. Hier sind besonders ab 1500 m U.N.N.
Einschrankungen in der Leistungsfahigkeit zu erkennen, denen allerdings durch eine
adaquate Akklimatisation entgegengewirkt werden kann. Neben Einschrankungen der

Leistungsfahigkeit kommen in moderaten Héhen (2000-3000 m U.N.N.) Stérungen des
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allgemeinen Wohlbefindens hinzu, die sich besonders bei nicht akklimatisierten Per-
sonen in den ersten Tagen des Hohenaufenthalts zeigen. Auch diese Einschrankun-
gen konnen durch eine Akklimatisation negiert werden. In hohen H6hen zwischen
3000 und 5500 m u.N.N. ist mit schwerwiegenderen Einschrankungen, wie der akuten
Hohenkrankheit zu rechnen. Bei diesen Hohen ist ein gestaffelter Aufstieg zu empfeh-
len, um grolleren Komplikationen wie einem Hohenhirnddem oder einem Hohenlun-
genodem vorzubeugen. Die Leistungsfahigkeit bei Athleten bleibt trotz Akklimatisation
eingeschrankt. SchlieBlich werden Hohen ab 5500 m und dartber als extreme H6hen
klassifiziert. Hier sind nur Adaptationen bei dauerhaftem Aufenthalt zu erwarten
(Bartsch & Saltin, 2008).

2.4.1 Strategien im Hohen- bzw. Hypoxietraining

Grundlegend sind im Hohen- und Hypoxietraining zwei Herangehensweisen vonei-
nander abzugrenzen, die wiederum unterschiedlich gestaltet werden konnen. Unter-
schieden werden zum einen ein kontinuierliches Hohentraining mit einem dauerhaften
Aufenthalt in der HOhe von mehreren Wochen. Zum anderen kann ein HOhentraining
durch eine intermittierende Hypoxieexposition gestaltet werden. Je nach Trainings-
und Wettkampfkalender und Voraussetzungen (z.B. Trainingsstatten, Reisebereit-
schaft, Trainingsziel) kann sich individuell die eine oder andere Herangehensweise
besser eignen. Als kontinuierliches Hohentraining gilt das klassische live high-train
high (LHTH)-Konzept. Hier verbringt der Athlet mindestens 1-3 Wochen durchgehend
in Hohen zwischen 1500 und 2500 m U.N.N. So erfolgt sowohl das Training als auch
die Regeneration unter Hypoxieexposition (Gatterer & Faulhaber, 2019). Madglich ist
dies an verschiedenen Trainingsstatten der Welt, wovon sich einige im Leistungssport
in der Vergangenheit etabliert haben (z.B. Flagstaff (Arizona), Iten (Kenia)). Deutlich
flexibler in der Anpassung ist das intermittierende Hypoxietraining (IHT). Charakteri-
siert ist diese Form des Trainings durch geplante Wechsel zwischen normalem Sau-
erstoffangebot und Hypoxiephasen (Gatterer & Faulhaber, 2019). Unterschieden wer-
den hierbei zum einen das live low-train high (LLTH)- und das live high-train low
(LHTL)-Konzept in naturlicher Hohe, zum anderen konnen beide Konzepte auch unter

simulierter HOhe in normobarer oder hypobarer Hypoxie verfolgt werden.

Beim LLTH bleibt der Athlet den Grof3teil des Tages in normobarer normoxischer
Umgebung. FUr kurzere Zeitrdume von wenigen Minuten bis Stunden wird der Athlet
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hypoxischen Bedingungen ausgesetzt. Wahrend dieser Zeitraume findet das Training
statt. Jedoch wird nicht zwingend der komplette Trainingsplan unter hypoxischen Um-
standen absolviert. Die Gesamtdauer dieser Trainingsform kann erheblich variieren.
Das Training kann zwischen 10 Tagen und 8 Wochen bei Intensitaten von 50 — 80 %
der VO2max auf einer Hohe zwischen 2300 und 5700 m G.N.N. durchgefuhrt werden.
Grundsatzlich ist der Hohenaufenthalt in naturlicher Umgebung maglich, jedoch zu-
meist logistisch nicht gut umsetzbar. (Gatterer & Faulhaber, 2019). Daher wird bei die-
ser Methode die Hohe haufig simuliert. Dies kann entweder als normobare oder hypo-
bare Hypoxie in Form von Sauerstoffmasken, Hypoxiezelten oder hypobaren Kam-
mern erfolgen. Der Trainingsnutzen dieser Form des Hypoxietrainings ist umstritten.
Jedoch scheint eine effektive Pra-Akklimatisation, die sich dieser Form des Trainings
bedient, im Vorfeld von Trainingslagern oder Wettkampfen in der Hohe moglich zu sein
(Vogt & Hoppeler, 2010; Wilber, 2007). Nachteil dieser Form ist haufig die Notwendig-
keit die Trainingsintensitat im Gegensatz zu normoxischen Bedingungen herabsetzen

zU miussen.

Eine Alternative, die das haufig zitierte Problem der niedrigeren Trainingsintensitat
beheben soll, bildet das LHTL-Konzept. Wahrend die Regenerationszeit in der Hohe
verbracht wird, finden mindestens die Schlusseltrainingseinheiten mit hoher Intensitat
unter normoxischen Bedingungen statt (Levine & Stray-Gundersen, 1997). Auch hier
bieten sich mehrere Moglichkeiten der Umsetzung. Genau wie beim LLTH ist diese
Trainingsform in naturlicher Hohe oft logistisch schwer umzusetzen. Da sich heraus-
gestellt hat, dass fur hamatologische Anpassungen (Steigerung der Hamoglobin-
masse) eine Mindestdauer von 14 Stunden pro Tag bei einer Hohe von 2000 m G.N.N.
uber drei Wochen notwendig ist (Rusko et al., 2004), sind Hypoxiezelte nicht praktika-
bel. Immer ofter werden jedoch Hohentrainingshauser oder -wohnungen bereitgestellt.
So konnen die Athleten problemlos und ohne stérende Umgebungsbedingungen wie
bei der Nutzung eines Zelts oder Atemmasken einen Grofteil des Tages unter hypo-
xischen Bedingungen verbringen (Bartsch & Saltin, 2008). Das Training kann somit
weiterhin unter normoxischen Bedingungen oder je nach Ort der Trainingsstatte in
niedriger Hohe absolviert werden. Eine Modifikation dieser Trainingsstrategie ist das
sleep high-train low. Hier wird die Hypoxieexposition auf die Schlafzeit verkirzt, jedoch
der Grad an Hypoxie meist deutlich gesteigert (Wilber, 2001).
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2.4.2 Physiologische Anpassungen an die Hypoxie

Die vorgestellten Trainingsstrategien werden nicht nur im Vorfeld von Wettkampfen
zur Akklimatisation der Athleten angewandt. Der Aufenthalt in HOhe oder dessen Si-
mulation kann auf physiologischer Ebene Anpassungsmechanismen anstof3en, die
schlieBBlich zu einer gesteigerten Leistungsfahigkeit fuhren sollen. Wahrend die Ver-
besserung der Leistungsfahigkeit fur Events in der Hohe als relativ gesichert gilt, wurde
lange Zeit daruber diskutiert, ob eine Trainingsperiode unter Hypoxie auch positive
Auswirkungen auf die Leistungsfahigkeit auf Meereshohe hat. Es standen Diskussio-
nen uber Responder und Non-Responder im Raum. Daruber hinaus scheinen die phy-
siologischen Veranderungen bei Personen mit einer ohnehin schon hohen Hamoglob-
inmasse, wie zum Beispiel gut trainierten Ausdauersportlern, geringer zu sein als bei
Untrainierten (Bonetti & Hopkins, 2009; Gatterer & Faulhaber, 2019). Mittlerweile ist
die Datenlage eindeutiger, wenn auch die methodische Qualitat der Studien haufig als
niedrig eingestuft wird. Der Ansatz des LHTL scheint dabei die besten Moglichkeiten
fur eine Leistungssteigerung in Form einer erhohten VO2max zu bieten. Wahrend in der
Forschung das LHTL die meiste Zuwendung bekommt und daher die Erkenntnisse
hierliber (iberwiegen, nutzen viele Athleten das LHTH (Alvarez-Herms et al., 2015;
Feng et al., 2023). Aber auch verschiedenste Formen des IHT besitzen das Potenzial
fur erfolgsversprechende Adaptationen der Leistung (Millet et al., 2010). Im folgenden
Abschnitt sollen die moglichen physiologischen Effekte einer Hypoxieexposition vor-

gestellt werden. Auch hier wird kein Anspruch auf Vollstandigkeit erhoben.

Der Aufstieg in natlrliche Hohen bringt einen stetigen Abfall des barometrischen
Drucks (Ps) mit sich. Wahrend nahe des Meeresspiegels ein Luftdruck von 1013.3 hPa
herrscht, fallt dieser bei 2000 m U.N.N. auf 794.9 hPa, bei 5000 m U.N.N auf 540.3 hPa
ab. Durch diesen gesenkten Druck ist das Sauerstoffangebot fur den Organismus bei
gleicher inspiratorischer Sauerstofffraktion (FiO2) von 20,95 % herabgesetzt. Der in-
spiratorische Sauerstoffpartialdruck (piO2) sinkt (Domej & Schwaberger, 2019a).
Kunstlich kann der herabgesetzte piO2 auf zwei Weisen simuliert werden. Entweder
der Umgebungsluftdruck wird wie beim Aufstieg in natlrliche Hohen bei gleichbleiben-
der FiO2 von 20.95 % gesenkt (hypobare Hypoxie). Oder der FiO2 wird bei unverander-
tem Pg vermindert (normobare Hypoxie), sodass der piO2 ebenfalls sinkt. Um einen
relevanten Hypoxiereiz zu generieren, sollte durch beide Varianten der piO2 auf unter

150 mmHg sinken. Seitens hypobarer Hypoxie kommen maldgeblich
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Dekompressionskammern zum Einsatz. Die gunstigeren und praktikableren Alternati-
ven sind normobare Hypoxiekammern oder Atemmasken zur Erzeugung einer normo-
baren Hypoxie. Trotz desselben Ergebnisses des gesenkten piO2 sind verschiedene
Auswirkungen auf die Anpassung des Organismus moglich (Domej, 2019). Es konnten
beispielsweise verschiedene Effekte der respiratorischen Parameter, aber auch des
Flussigkeitshaushalts beobachtet werden (Millet et al., 2012; Treml et al., 2020). Frag-
lich ist, ob die Unterschiede zwischen normobarer und hypobarer Hypoxie auf physio-
logischer Ebene grol} genug sind, um bei der Betrachtung der leistungsvariierenden
Parameter relevante Unterschiede zu erzeugen (Coppel et al., 2015). Wie zuvor be-
reits erwahnt, wird im leistungssportlichen Kontext haufig auf das LHTH zurtckgegrif-
fen (Alvarez-Herms et al., 2015). Trotz méglicher differenter Reaktionen des Organis-
mus hat sich in der Umsetzung der simulierten Hohe der Ansatz des IHT in Form einer
normobaren Hypoxie etabliert (Domej, 2019). Zwar scheinen die Anpassungsreaktio-
nen nicht im selben Umfang stattzufinden, wie beispielsweise bei einem naturlichen
Hohenaufenthalt, eine intermittierende normobare Hypoxieexposition ist allerdings
aufgrund positiver Bilanz in der Kosten-Nutzenabwagung von hoher Relevanz. Sowonhl
Flexibilitat als auch geringe negative Nebeneffekte machen diese Vorgehensweise zu
einer praktikablen Losung (Hamlin et al., 2010; Jung et al., 2020). Im Folgenden wer-
den grundlegend die Effekte der Hypoxie auf den Organismus dargestellt. Welche
Schwellen bezuglich der Hohe fur bestimmte Effekte der einzelnen Systeme gelten
und wie dementsprechend das Ausmal} der Reaktionen ist, variiert erheblich. Eben-
falls fallt eine deutliche interindividuelle Variabilitat auf (Bartsch & Saltin, 2008).

In vielfaltiger Weise wirkt sich die Hypoxie auf das respiratorische System aus. Ziel
des Organismus ist es, eine extreme Gewebehypoxie zu verhindern und das Gewebe
weiterhin ausreichend mit Sauerstoff zu versorgen. Hierzu steigt zunachst der Atem-
antrieb durch die Stimulierung peripherer Chemorezeptoren der Karotiskorperchen.
Beschrieben wird dieser auch als ,hypoxic ventilatory response” (HVR). Dieser Anstieg
des Atemantriebs beginnt unmittelbar nach Hypoxieexposition und ist abhangig vom
Grad der Hypoxie. Bei langerem Verbleib in der Hohe wird dieser fur Ruhebedingun-
gen weiter ansteigen und sich auf einem dem Hypoxiegrad angepassten Niveau ein-
pendeln. Fur Aktivitaten bei maximaler Belastung wird ein stabiles Niveau schon nach
mehreren Tagen erreicht. Durch die gesteigerte Atemfrequenz sinkt allmahlich die al-
veolare COo-Sattigung, es entsteht eine Hypokapnie und schlieldlich eine
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respiratorische Alkalose. Dies fuhrt zu einer Gegenregulation des respiratorischen
Systems und hat die Stabilisation der Atemfrequenz zur Folge (Bartsch & Saltin, 2008;
Domej & Schwaberger, 2019b; Khodaee et al., 2016; Teppema & Berendsen, 2014).

Auch die VO2max sinkt in Folge der Hypoxieexposition. Beim Grof3teil der Population
lassen sich Veranderungen ab einer Hohe von 1500 m U.N.N. erkennen. Von dort an
sinkt die VO2max um etwa 1 % pro 100 m Anstieg (Lundby, 2014). Das tatsachliche
Ausmal hangt allerdings auch vom Trainingsstatus der Athleten ab (Friedmann et al.,
2005). So konnten bei hochtrainierten Athleten Einschrankungen auch schon ab einer
Hohe von 580 m U.N.N. beobachtet werden (Gore et al., 1996). Diese Individualitat
sollte immer bedacht werden. Bedingt ist diese aus respiratorischer Sicht durch den
verringerten piO2 und den eingeschrankten Gasaustausch. Auf kardiovaskularer
Ebene tragen das geringere Herzzeitvolumen und ein verringerter Blutfluss zum arbei-

tenden Gewebe hierzu bei (Calbet et al., 2003). Ein Ausdauertraining in der Hohe mit
derselben absoluten Belastung wie in Normoxie wird aufgrund der geringeren VO2max

unter Hypoxie immer zu einem intensiveren Training fuhren (Bartsch & Saltin, 2008).

Auf hdmatologischer Ebene ist der malRgebliche Effekt zu verzeichnen, der fur die
meisten Athleten als Grund fur einen Langzeitaufenthalt in der Hohe spricht. Die Neu-
bildung von Erythrozyten wird durch eine gesteigerte Erythropoese angeregt. Durch
die Hypoxie wird die Hydroxylierung von HIF-2a gehemmt. HIF-2« ist eine Untereinheit
des Hypoxie-induzierten Transkriptionsfaktors (HIF). Die Gruppe der HIF haben di-
verse Funktionen in der Genregulation. Wahrend HIF-1a vornehmlich fur die kurzfris-
tigen Anpassungen an akute Hypoxieexpositionen verantwortlich ist, ist HIF-2« fur eine
gesteigerte Produktion des Hormons Erythropoietin (EPO) in den Nieren bekannt: Eine
der langfristigen Antworten des Korpers, um einer Unterversorgung mit Sauerstoff auf-
grund einer Hypoxie entgegenzuwirken. Die gesteigerte Produktion von EPO fuhrt zu
einer vermehrten Produktion von Erythrozyten. Die Hamoglobinkonzentration im Blut
steigt, was wiederum eine grof3ere Kapazitat zum Sauerstofftransport mit sich bringt
(Frede & Fandrey, 2014). Aber auch schon in den ersten Tagen einer Hohenexposition
zeigt sich eine erhohte Hamoglobinkonzentration. Diese ist wiederum nicht durch eine
erhohte Produktion, sondern uber eine Abnahme des Plasmavolumens (Hamokon-
zentration) bedingt (Milledge & Bartsch, 2014; Schmidt, 2002). Laut Schmidt und
Prommer (2008) ist eine Hohe von mindestens 2100 m U.N.N. fur 3 Wochen notwen-
dig, um relevante Anpassungen der EPO-Produktion zu erreichen. Als
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Erythropoietinparadox wird die initial rasch ansteigende Konzentration von EPO be-
zeichnet, die innerhalb der nachsten 5-10 Tage wahrend des kontinuierlichen Hohen-
aufenthalts wieder nahezu auf das Ausgangsniveau sinkt. Jedoch bleibt die gestei-
gerte Produktion der Erythrozyten fur 3-6 Monate erhalten (Milledge & Bartsch, 2014).

Kurzfristig ist die Pufferkapazitdt des Blutes unter Hypoxieexposition vermindert
(Domej & Schwaberger, 2019c). Bei langfristigen Hohenaufenthalten steigt die Puf-
ferkapazitat in der Muskulatur durch eine Akklimatisation wieder, sodass keine Leis-
tungseinschrankungen auf anaerober Ebene zu verzeichnen sind. Durch die Hochre-
gulierung einiger Proteine, die beispielsweise fur den Transport von Bicarbonat zu-
standig sind, wird die Aufrechterhaltung des Saure-Basen-Gleichgewichts sogar ver-
bessert (Juel et al., 2003).

Die Anpassung des kardiovaskuldren Systems an die hypoxischen Bedingungen
entwickelt sich fortlaufend Uber den Zeitraum der Exposition. Dabei ist ein Unterschied
zwischen den akuten Anpassungen und den Effekten von anhaltender Hypoxieexpo-
sition zu erkennen (Baggish et al., 2014). Abbildung 6 verdeutlicht die akuten und chro-
nischen Anpassungen des kardiovaskularen Systems. Bei akuter Hohenexposition re-
agiert der Organismus mit einer gesteigerten Herzfrequenz (HF) sowie mit einem ge-
senkten Blutdruck. In der Folge steigt auch das Herzminutenvolumen (Bartsch &
Gibbs, 2007). Dies gilt fur Bedingungen in Ruhe und bei submaximaler Belastung. Die
maximale Herzfrequenz hingegen ist unter hypoxischen Bedingungen herabgesetzt.
Allerdings ist der Grad der Anpassung Abhangig von der Hohe und interindividuell ver-
schieden (Friedmann et al., 2005; Saltin, 1996). Die Steigerung der Herzfrequenz und
des Herzminutenvolumens resultiert hauptsachlich aus der Aktivierung des Sympathi-
kus. Genau wie bei der respiratorischen Anpassung vernehmen die Karotiskdrperchen
den geringeren piO2 und geben den Reiz zur Erhohung der Herzfrequenz weiter. Eine
andauernde Hypoxieexposition kehrt diese Anpassungen allerdings langsam wieder
um. Die Herzfrequenz fallt nur in geringem Mal3e wieder ab und bleibt leicht erhoht,
wobei das Herzminutenvolumen deutlich unter das Ausgangsvolumen abfallt und auch

der Blutdruck Uber das Ausgangsniveau steigt (Baggish et al., 2014).
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Abbildung 6

Akute und chronische Anpassungen des kardiovaskuldren Systems an Hypoxie
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Anmerkung. Ubersetzt aus Baggish et al. (2014), S. 104.

Das Autonome Nervensystem (ANS) ist der Teil des zentralen Nervensystems, das
alle unbewussten und unwillkirlichen Funktionen des menschlichen Nervensystems
steuert. Unterteilt wird dieses neben dem enterischen Nervensystem in den Sympathi-
kus und den Parasympathikus. Dabei steht der Sympathikus generell fur die Aktivie-
rung und den ,fight or flight“-Modus und der Parasympathikus fur den ,rest and digest“-
Modus, wobei nicht von einer ausschliel3lich antagonistischen Wirkung ausgegangen
werden sollte (Janig, 2011). Durch einen hypoxischen Reiz wird in der Regel der Sym-
pathikus aktiviert, was beispielsweise zum Anstieg der Herzfrequenz beitragt. Aller-

dings spielt neben der Aktivierung des Sympathikus der Riuckzug des
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Parasympathikus auch eine entscheidende Rolle in der Regulation der Herzfrequenz
unter hypoxischen Bedingungen. Wie zuvor beschrieben, reagiert das ANS auf den
hypoxischen Reiz durch Reflexe der arteriellen Chemorezeptoren, beispielsweise der
Karotiskorperchen (Drinkhill et al., 2014). Besonders im Zusammenhang mit dem ANS
wird darUber diskutiert, ob die Art der Simulation der Hohe verschiedene Auswirkun-

gen auf physiologischer Ebene hat.

Auch auf hormoneller Ebene passt sich der Organismus an hypoxische Bedingun-
gen an, um alle Gewebe adaquat mit Sauerstoff zu versorgen. Grundsatzlich handelt
es sich bei der Hypoxieexposition um eine Stresssituation des Korpers, auf die er re-
agiert. Durch die Hypoxie wird die Ausschuttung von Stresshormonen wie Cortisol sti-
muliert, besonders wenn weitere Stressoren wie eine korperliche Belastung hinzukom-
men (Cooke et al., 2018; Imoberdorf et al., 2006). Auch die Hormone der Stoffwech-
selregulation wie Insulin und Glucagon scheinen durch eine Hypoxie beeinflusst zu
werden. Allerdings ist es hier deutlich schwieriger, eine konkrete Aussage zu treffen.
Diverse Studien konnten Veranderungen der Hormone und dementsprechend der
Blutglukosekonzentration in verschiedene Richtungen beobachten (Richalet, 2014).
Ein entscheidender Faktor scheint dabei die Nahrungsaufnahme unter langanhalten-
der Hypoxieexposition zu sein. Da in vielen Fallen bei einem andauernden Hohenauf-
enthalt die Energieaufnahme nicht den Energiebedarf deckt und sich somit besonders
Athleten in einem Energiemangelzustand befinden, ist es bei vielen Studien nicht mog-
lich, die Auswirkungen der Hohe auf die Glukosespiegel und Insulinkonzentrationen
von den Auswirkungen einer unterkalorischen Kost zu trennen. Nichtsdestotrotz kann
aus der Forschung ein Trend gezogen werden. So scheint Insulin sowohl in Ruhe als
auch unter Belastung generell anzusteigen, genauso wie das Hormon Leptin. Dieses
ist unter anderem verantwortlich fur die Steuerung der Energieaufnahme. Sezerniert
von den Adipozyten korreliert die Konzentration mit der Hohe der Gesamtfettmasse
und steuert das Sattigungsgefuhl. Zu beachten bleibt, dass viele der Studien, die in
diesem Zusammenhang durchgefuhrt wurden, in extremen Hohen stattgefunden ha-
ben und es somit fraglich bleibt, ob die Effekte auch auf mittlere Hohen ubertragen
werden konnen (Richalet, 2014).
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2.4.3 Stoffwechsel unter Hypoxie

Im Zusammenhang mit korperlicher Aktivitat sind die Auswirkungen der Hypoxie auf
den Stoffwechsel von besonderer Bedeutung. Effekte, wie die Steigerung der Herzfre-
quenz und Atmung unter akuter Hypoxieeinwirkung, bringen einen gesteigerten
Grundumsatz mit sich. Der haufig zitierte Verlust von Korpermasse bei Hohenaufent-
halten scheint hier maf3geblich auf eine nicht angepasste Energieaufnahme zurtickzu-
fuhren zu sein (Lundby, 2014). Des Weiteren wird haufig diskutiert, inwiefern sich der
Anteil der Fett- und Kohlenhydratoxidation an der Energieversorgung unter Hypo-
xietraining verschiebt. Naheliegend ist die Hypothese, dass aufgrund eines geringeren
Sauerstoffangebots im Organismus der Substratstoffwechsel von Uberwiegendem
Fettstoffwechsel zu Kohlenhydratstoffwechsel wechselt. Diese Form der Energiepro-
duktion kann im Gegensatz zu Fett auch ohne die Mitwirkung von Sauerstoff ADP zu
ATP umwandeln (vgl. Kapitel 2.2.1) und kdnnte somit auch fur abweichende Glukose-
spiegel verantwortlich sein. Die Studienlage hierzu ist nicht eindeutig. In vorangehen-
den Studien konnte sowohl eine erhdhte als auch keine Veranderung der Kohlenhyd-
ratoxidation beim Hohen- und Hypoxietraining beobachtet werden (Brooks et al., 1991;
Goto et al., 2015; Katayama et al., 2010; Lundby & Van Hall, 2002). Dabei muss jedoch
der Grad an Hypoxie differenziert werden. Die Studienlage zeigt vermehrt Einflusse
auf den Substratstoffwechsel und den Grundumsatz bei extremen Hohenbedingungen
ab 3500 m (Lundby, 2014). In Bezug auf ein Hypoxietraining, wie es von Athleten an-
gewandt wird, ist besonders die Reaktion des Stoffwechsels und der Glukoseregula-
tion unter moderaten Hohen- oder Hypoxiebedingungen (2000 — 3000 m U.N.N.) rele-
vant. Doch auch hier lassen sich in der Literatur sowohl Hinweise fur (Katayama et al.,
2010; Messier et al., 2017) als auch gegen (Matu et al., 2017) Veranderungen im Koh-
lenhydratstoffwechsel finden.

Als zugrundeliegende Mechanismen fur die Veranderungen im Stoffwechsel und
auch der Glukoseregulation werden einerseits die Aktivierung des Sympathikus und
damit einhergehende Anstiege von Epinephrin und Norepinephrin und die héhere Oko-
nomie des Stoffwechsels diskutiert (Katayama et al., 2010). Dies konnte im Folgenden
Auswirkungen auf die Regulation der Glukose haben. Aber auch hierzu fehlt der Kon-
sens in der Literatur (Braun et al., 2001; Kelly et al., 2010; Larsen et al., 1997). Sowonhl
hohere, niedrigere als auch gleichbleibende Glukosespiegel unter Hypoxie wurden be-

richtet und mit hoheren und niedrigeren Insulinspiegeln und einer veranderten
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Insulinsensitivitat in Zusammenhang gebracht. Als maRgeblicher Mediator geben die
Artikel hierzu die Aktivierung des sympathischen Nervensystems an. Aber auch eine
vermehrte Translokation von GLUT4 in die Skelettmuskulatur durch einen hypoxi-
schen Reiz wird als Grund fur moglicherweise verschiedene Regulationsmechanismen
der Glukose diskutiert (Peifer-Weil} et al., 2024).

Mit Blick auf die vorgestellten physiologischen Veranderungen und angesichts mog-
licher Anderungen der Stoffwechselablaufe, ist eine veranderte Ausdauerleistungsfa-
higkeit unter hypoxischen Bedingungen, besonders ohne vorherige Akklimatisation gut
etabliert. Dahingegen verursacht der verringerte Luftwiederstand in naturlichen Hohen
eine Verbesserung von hochgeschwindigkeitsbasierten Sportarten, wie beispielsweise
in Sprintdisziplinen oder bei Wurfwettbewerben (Lundby, 2014). Im Zusammenhang
mit der Planung aber auch der Interpretation von Studien zu Hypoxietrainings und Ho-
henaufenthalten muss die Belastungsintensitat als wichtiger Faktor berucksichtigt wer-
den. Erhebliche Unterschiede in der Methodik der Studien tragen zu den vielen wider-
spruchlichen Ergebnissen bei. Zum einen variiert die Belastungsintensitat zwischen
den Studien haufig. Sowohl die unterschiedlichen Ausgangswerte in Normoxie (mode-
rate oder intensive Belastungsintensitat) als auch die Steuerung der Belastung in Hy-
poxie (absolut oder relativ gleiche Belastungsintensitat) muss hier betrachtet werden.
Die Belastungsintensitat ist der maf3gebliche Parameter, der Uber die Anteile im Sub-
stratstoffwechsel entscheidet. Je hoher die Intensitat, desto grof3er auch der Anteil an
Kohlenhydraten in der Energiebereitstellung (McArdle et al., 2015). So muss beim Ver-
gleich von Studien bedacht werden, dass bei der gleichen absoluten Belastungsinten-
sitat unter hypoxischen wie normoxischen Bedingungen in Hypoxie eine hohere Inten-
sitat aufgrund der reduzierten VO2max resultiert. So ist eine hohere Nutzung von Blut-
glukose vorprogrammiert (Beidleman et al., 2002; Lundby & Van Hall, 2002) und die

Leistungsfahigkeit eingeschrankt.

2.4.4 weibliche Hormone im Zusammenhang mit Hohenexposition

Angesichts der diversen Einflisse der Hypoxie auf die verschiedenen Systeme des
Organismus und den genauso vielfaltigen Einflissen der weiblichen Sexualhormone
auf ebendiese lohnt ein Blick auf mogliche Effekte des weiblichen Menstruationszyklus
auf die Auswirkungen der Hypoxie. Besonders, da sich einige Zielgewebe
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uberschneiden. Zunachst bleibt, dass in diesem spezifischen Forschungsfeld die Lite-

raturlage extrem dunn ist.

Da die weiblichen Sexualhormone einen Einfluss auf den Substratstoffwechsel haben,
liegt die Untersuchung dessen unter hypoxischen Bedingungen nahe. Verschiedene
Untersuchungen um die Jahrtausendwende haben ebendiesen Einfluss erforscht. So
konnte besonders bei simulierter und terrestrischer extremer Hohe (4300 m U.N.N.)
beobachtet werden, dass im Gegensatz zu den mannlichen Probanden, die in der
Hohe einen gesteigerten RER aufwiesen, dieser bei den Frauen niedriger war. Laut
den Autoren spricht dies zunachst fur eine gesteigerte Kohlenhydratoxidation bei den
mannlichen und eine erhohte Fett- beziehungsweise Proteinoxidation bei den weibli-
chen Probandinnen (Beidleman et al., 2002; Braun et al., 2000). Allerdings wurden
diese Studien nicht ausschlie3lich an naturlich menstruierenden Frauen durchgefuhrt.
Die im vorigen Abschnitt genannten Einflussgro3en auf den Substratstoffwechsel mus-
sen aber auch hier beachtet werden. So zeigt sich hier eher eine Tendenz im Gegen-
satz zu grundlegenden Fakten.

Wie in Kapitel 2.3.3 beschrieben, konnten Einflisse der weiblichen Sexualhormone,
besonders des Progesterons, auf respiratorische Parameter erkannt werden. So liegt
die Vermutung nahe, dass sich diese Einflisse auch auf die ventilatorische Antwort
unter Hypoxie auswirken. Goldberg et al. (2017) konnten in ihrer Studie eine niedrigere
HVR bei Frauen als bei Mannern feststellen. Hier werden als mogliche Ursachen die
Sensitivitat der Chemorezeptoren auf Progesteron, aber auch anatomische Unter-
schiede des Atmungssystems und unerkannte Schlafapnoe bei Mannern angefihrt.
Der zugrundeliegende Mechanismus der veranderten Chemosensitivitat konnte eine
hohere Erregbarkeit des Atemzentrums in der Medulla oblongata sein (Barba-Moreno
et al., 2022). Unter hypoxischen Bedingungen konnte dies eine geringere Reaktion auf
die Hyperkapnie auslosen, was einen kleineren Anstieg der Ventilation im Gegensatz
zu Mannern bewirkt (Sayegh et al., 2022). Als Konsequenz resultieren eine starkere
Hypoxamie und eine gro3ere Atemarbeit als bei Mannern (Camacho-Cardenosa et al.,
2022).

Daruber hinaus konnten keine generellen Einflisse der weiblichen Sexualhormone auf
die hamatologischen Anpassungen durch die gesteigerte EPO-Synthese unter Hypo-
xie beobachtet werden (Wachsmuth et al., 2013). Allerdings scheinen Frauen trotzdem

seltener in Form einer erhohten Erythropoese auf einen Hohenaufenthalt zu reagieren.
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Der limitierende Faktor scheint hier ein niedrigerer beziehungsweise unzureichend ge-
fullter Eisenspeicher zu sein, der haufiger bei Frauen als bei Mannern auftritt (Sim et
al., 2019). Insgesamt sind die Einflusse der fluktuierenden Sexualhormone wahrend
des Zyklus im Zusammenhang mit hypoxischen Bedingungen unzureichend erforscht.
Etwas mehr Aufschluss gibt es Uber die Geschlechtsunterschiede, wobei auch hier

viele Forschungsergebnisse sehr widerspruchlich sind.
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3 Fragestellung und Hypothesen

Bei dem Blick auf die vorgestellten wissenschaftlichen Hintergrinde fallt auf, dass
in diesen Bereichen, die fur Training, Wettkampf und Leistungsfahigkeit sehr relevant
sind, noch sehr wenig Konsens herrscht. Besonders der starken Unterreprasentation
von Frauen in der Forschung und frauenspezifischen Forschungsfeldern sollte entge-

gengewirkt werden.

Der Kohlenhydratstoffwechsel und die Glukoseregulation sind extrem wichtige Fak-
toren der Energieversorgung im Ausdauersport und stehen damit im direkten Zusam-
menhang mit der Leistungsfahigkeit. Daneben steht besonders die Langzeitglukose
als moglicher Marker fur eine langfristige adaquate Energieversorgung um Energie-
mangelzustanden wie LEA und einem mdoglichen RED-S vorzubeugen. Die aktuelle
Relevanz der Einfuhrung der Langzeitglukosemessung im Sport eroffnet damit einen
weiteren wichtigen Forschungszweig, welcher sogar den Lickenschluss zwischen
Theorie und Praxis schaffen konnte. Um in diesem Zusammenhang die Regulation
sowohl der Gewebs- als auch der Blutglukose vor, nach und wahrend korperlicher Be-
lastung differenzieren zu konnen, ist die Kenntnis verschiedener weiterer Einflussgro-

Ren, wie beispielsweise des Zyklus und einer Hypoxieexposition von Noten.

Daruber hinaus bleibt noch immer das Interesse an generellen Einflissen von Zyk-
lus und Hypoxie auf die verschiedenen Parameter der Leistungsfahigkeit. Zwar steht
der weibliche Zyklus immer ofter im Fokus wissenschaftlicher Untersuchungen, ein
klarer Konsens uber zyklusspezifische Einflusse auf Beanspruchung und Leistungsfa-
higkeit bleibt jedoch aus. Ebenso herrscht Uneinigkeit im Feld der Auswirkungen der
Hypoxieexposition, besonders in Bezug auf den Stoffwechsel in mittleren Hohen, die
im Trainings- und Wettkampfkontext von Ausdauersportlern relevant sind. Die Inkon-
sistenz der vorhandenen Forschung in beiden Themenbereichen Iasst, bedingt durch
deutlich voneinander abweichende oder mangelhaft geplante Methodiken in den vor-
handenen Studien, keine deutlichen Schlisse zu. Im Leistungssport konnte die Kennt-
nis Uber die Gesetzmaligkeiten der verschiedenen Systeme jedoch zu einer Verbes-
serung der Leistungen in Training und Wettkampf beitragen. Aber auch im Freizeit-
sport konnten diese Erkenntnisse zu einer gesinderen Trainingsweise und somit zur

Gesunderhaltung beitragen.
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Nach der intensiven Studie der vorhandenen Forschungslage war von besonderer
Relevanz, die Untersuchung der Forschungsgegenstande madglichst nah an die realen
Bedingungen der Sportler und Sportlerinnen zu bringen. Die klaren Vorteile einer La-
borstudie, wie die Mdoglichkeit der Standardisierung und griindlichen Uberwachung
samtlicher Parameter, geht allein aufgrund ihrer Natur mit einer Eingeschrankten
Ubertragbarkeit in die Anwendungsfelder einher. Besonders auffallig war, dass der
Kohlenhydratstoffwechsel mit dem Zweck der Standardisierung haufig an Probanden
untersucht wurde, die nuchtern in die Untersuchung starteten. Bei hoheren Intensita-
ten, wie sie im Wettkampf aber auch im Training haufig vorkommen, ist dies kein rea-
litatsnahes Setting. Somit sollte dies mit einer Standardisierung der Ernéhrung im Vor-
feld behoben werden. Genauso sollte ausgeschlossen werden, dass etwaige Veran-
derungen der Glukosekinetik auf unterschiedliche Intensitaten zwischen Normoxie und
Hypoxie zurlckzufuhren sind. Auch wenn Athleten unter Hypoxie haufig versuchen,
bei der gleichen absoluten Belastungsintensitat wie in Normoxie zu trainieren, um
keine Trainingseinbuflien durch zu geringe Intensitat bei langeren Aufenthalten in der
Hohe zu verzeichnen, sollte zur Identifikation moglicher Regulationsunterschiede im
Vergleich die gleiche relative Belastung gewahlt werden.

Ausgehend von den vielfaltigen vorgestellten Ergebnissen stellt sich eine sehr An-
wendungsbezogene Forschungsfrage: Lasst sich eine Anderung der Glukoseregula-
tion unter intensiver Ausdauerbelastung aufgrund der Einflisse der Hormonschwan-
kungen im weiblichen Zyklus oder durch eine Veranderung der Sauerstoffverfugbarkeit
im Sinne eines Hypoxietrainings feststellen? Und wirkt sich dies auf die Leistungsfa-
higkeit oder die Beanspruchung der Athletinnen und Athleten aus? Inwiefern ist hierbei
die Uberwachung der Gewebsglukose anhand einer Langzeitglukosemessung hilf-

reich?

Das ubergeordnete Ziel der Untersuchung ist die fortfUhrende Forschung in den
beschriebenen Themenfeldern und die Nutzung neuartiger, praxisnaher Methoden.
Durch die Weiterentwicklung der Forschung kann ein besseres Verstandnis der phy-
siologischen und metabolischen Ablaufe im Organismus unter den spezifischen Be-
dingungen gelingen. Dadurch kann die Versorgungslage der Athleten verbessert und
das Auftreten von Energiemangelsymptomen vermieden werden, was langfristig zu
einer Verbesserung von Trainings- und Wettkampfbedingungen und schliel3lich zu ei-
ner gesteigerten Leistungsfahigkeit fuhren kann. Insbesondere unter Athletinnen kann
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somit die adaquate Versorgung mit Energie die Aufrechterhaltung der reproduktiven
Funktion trotz hoher Trainingsbelastungen und somit eine langfristige Leistungsfahig-
keit und Gesundheit unterstutzen. Im Mittelpunkt der Untersuchungen stehen die Glu-
kosekinetik, die Leistungsfahigkeit und die physiologischen Reaktionen der Sportler in
Form von Parametern der Beanspruchung im Zusammenhang mit dem weiblichen
Zyklus und dem Hypoxietraining. Hieraus haben sich die folgenden sieben For-
schungsfragen und zugehoérigen Hypothesen ergeben, die anhand eines standardi-
sierten Untersuchungsdesigns im Labor gepruft werden sollten:

Unterscheidet sich die Glukoseregulation zwischen Follikel- und Lutealphase wahrend

eines Ausdauertrainings?

- Hi: Es gibt einen Unterschied a. der Gewebsglukose, b. der Blutglukose, c. des
RER zwischen der Follikelphase und der Lutealphase wahrend einer 60-minuti-

gen Dauerbelastung bei 75 % der VOz2peak mit anschliellender Stufenbelastung

auf dem Fahrrad.
Unterscheidet sich das Glukoselevel im Alltag zwischen Follikel- und Lutealphase?

- Ha: Es gibt einen Unterschied a. der Langzeitgewebsglukose des Tages, b. der
Langzeitgewebsglukose der Nacht, c. der Glukosestabilitat zwischen der Folli-
kelphase und der Lutealphase.

Unterscheidet sich die Leistungsfahigkeit zwischen der Follikel- und Lutealphase wah-

rend eines Ausdauertrainings?

- Has: Es gibt einen Unterschied der Belastungszeit bis zur Erschopfung zwischen
der Follikelphase und der Lutealphase wahrend einer 60-minutigen Dauerbelas-

tung bei 75 % der VO2peak mit anschlieBender Stufenbelastung auf dem Fahrrad.

Unterscheidet sich die objektive und subjektive Beanspruchung zwischen der Follikel-
und Lutealphase wahrend eines Ausdauertrainings?

- Has: Es gibt einen Unterschied der a. Laktatakkumulation, b. Herzfrequenz, c.

Einordnung auf der BORG-Skala zwischen der Follikelphase und der Luteal-
phase wahrend einer 60-minudtigen Dauerbelastung bei 75 % der VO2peak mit

anschlielender Stufenbelastung auf dem Fahrrad.
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Unterscheidet sich die Glukoseregulation bei der gleichen relativen Belastung zwi-

schen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?
- Hs: Es gibt einen Unterschied a. der Gewebsglukose, b. der Blutglukose, c. des
RER bei gleicher relativer Belastung in Normoxie (FiO2: 20.9 %) und Hypoxie
(FiO2: 15.5 %) wahrend einer 60-minutigen Dauerbelastung bei 75 % der VO2peak

mit anschlieRender Stufenbelastung auf dem Fahrrad.

Unterscheidet sich die Leistungsfahigkeit bei der gleichen relativen Belastung zwi-

schen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?

- He: Es gibt einen Unterschied der Belastungszeit bis zur Erschopfung bei glei-
cher relativer Belastung in Normoxie (FiO2: 20.9 %) und Hypoxie (FiO2: 15.5 %)

wahrend einer 60-minltigen Dauerbelastung bei 75 % der VO2peak mit anschlie-
Render Stufenbelastung auf dem Fahrrad.

Unterscheidet sich die objektive und subjektive Beanspruchung bei der gleichen rela-

tiven Belastung zwischen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?

- H7: Es gibt einen Unterschied der a. Laktatakkumulation, b. Herzfrequenz, c.
Einordnung auf der BORG-Skala bei gleicher relativer Belastung in Normoxie
(FiO2: 20.9 %) und Hypoxie (FiO2: 15.5 %) wahrend einer 60-minttigen Dauer-
belastung bei 75 % der VOz2peak mit anschlielender Stufenbelastung auf dem

Fahrrad.
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4 Methodik

Im folgenden Kapitel wird das zur Bearbeitung der vorgestellten Hypothesen ent-
worfene Studiendesign genauer beschrieben. Der Studienzeitraum erstreckte sich von
Mai 2022 bis Juli 2023. Von Mai bis August wurde das entworfene Studiendesign zu-
nachst in Pilotuntersuchungen getestet und angepasst, wonach die Erhebung der hier
verwendeten Daten im August 2022 startete und bis Juli 2023 andauerte. Zu Beginn
wurden ausschlieBlich weibliche Ausdauersportlerinnen in die Untersuchung einge-
schlossen. Nachdem die Rekrutierung nicht die beabsichtigte Menge an Probandinnen
erreichte, wurden zur Beantwortung der Fragestellungen bezlglich der Hohenunter-
schiede nachtraglich auch mannliche Sportler einbezogen.

Bei der Untersuchung handelt es sich um eine prospektiv experimentelle Laborun-
tersuchung. Die Probanden wurden von der Versuchsleiterin und Hilfskraften im trai-
ningswissenschaftlichen Labor der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg betreut.
Der Untersuchungszeitraum fur die einzelne Probandin erstreckte sich Uber eineinhalb
Menstruationszyklen, bei den mannlichen Probanden belief sich der Zeitraum auf 2-3
Wochen. Wahrend dieses Zeitraums absolvierten die weiblichen Probandinnen sechs
Termine im trainingswissenschaftlichen Labor, die mannlichen vier Termine. Von die-
sen waren die ersten zwei jeweils Eingangsdiagnostiken zur Feststellung der Leis-
tungsfahigkeit, eine unter normoxischen Bedingungen, die zweite unter hypoxischen
Bedingungen in der Hohenkammer. Die darauffolgenden Untersuchungen waren Dau-
erbelastungen mit demselben Design, ebenfalls einmal in Normoxie und einmal in Hy-
poxie. Bei den weiblichen Teilnehmerinnen wiederholten sich diese ein weiteres Mal
in der entsprechend anderen Zyklushalfte.

Im Folgenden werden die zugrunde gelegten Ein- und Ausschlusskriterien der
Stichproben, das Untersuchungsdesign und der detaillierte Untersuchungsablauf vor-
gestellt. Ebenso werden die erhobenen Parameter und die verwendeten Messinstru-
mente genauer beschrieben, bevor schlieB3lich die verwendeten statistischen Metho-

den, die zur Auswertung der erhobenen Daten genutzt wurden, erlautert werden.

4.1 Probandenkollektiv

Die in die Untersuchung eingeschlossenen Probandinnen und Probanden wurden
durch Aushange in der Universitat, Werbung in Radsportvereinen und dem
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Hochschulsport sowie Uber personliche Kontakte rekrutiert. MaRgebliches Einschluss-
kriterium war die Leistungsfahigkeit und der Status des Menstruationszyklus. Einer-
seits um sicherzustellen, dass die Belastung auf dem Fahrrad adaquat absolviert wer-
den kann, andererseits um im Anschluss Aussagen Uber die untersuchten Parameter
fur eine homogene Gruppe treffen zu konnen. Entsprechend wurden als Leistungskri-
terium im Mittel mindestens funf Stunden Ausdauersport pro Woche vorausgesetzt,
mit einer deutlichen Radsportaffinitat. AuRerdem mussten die Probandinnen ihr eige-
nes Rad mit in das Labor bringen konnen. Es wurden nur Probandinnen und Proban-
den im Alter zwischen 18 und 40 Jahren eingeschlossen. Die weiblichen Probandinnen
mussten einen eumenorrhoischen Zyklus ohne gynakologische Erkrankungen aufwei-
sen

(s. Kapitel 2.3.2), vor ihrer Menopause und frei von hormonellen Verhutungsmitteln
oder anderen hormonellen Praparaten sein. Daruber hinaus mussten die Probandin-
nen Kenntnis Uber die Zyklusregelmaligkeit ihrer letzten drei Zyklen haben. Um die
Gesundheit und eigene Sicherheit wahrend der Untersuchungen sicherzustellen,
mussten alle frei von akuten Krankheitssymptomen, orthopadischen Vorerkrankungen
oder einer regelmaligen Medikamenteneinnahme sein, die die Leistungsfahigkeit ein-
schranken kénnte. Samtliche Testungen wurden in Ubereinstimmung mit der Ethik-
Kommission der Medizinischen Fakultat der Martin-Luther-Universitat Halle-Witten-
berg durchgefluhrt. Vor Beginn der Untersuchungen haben alle Probanden ihr schriftli-
ches Einverstandnis zur Datenerhebung und anonymisierten -weiterverarbeitung ge-

geben.

Aus den genannten Voraussetzungen ergab sich ein Probandenkolletiv von insge-
samt 30 Personen (w = 19, m = 11), wovon acht Personen Uber den Verlauf der Da-
tenerhebung zu verschiedenen Zeitpunkten komplett aus der Studie ausgestiegen
sind. Weitere sechs Personen haben nicht alle Untersuchungstage (UT) durchlaufen.
Abbildung 7 zeigt eine differenzierte Drop-Out-Ubersicht. Aus dem Probandenkollektiv
wurden zur spezifischen Auseinandersetzung mit den erarbeiteten Fragestellungen
zwei Stichproben gebildet. Zum einen eine rein weibliche Gruppe von n = 12 Proban-
dinnen zur Bearbeitung der Fragestellungen zum weiblichen Zyklus (Stichprobe Z).
Zum anderen wurde eine gemischte Stichprobe mit n = 16 Personen (w = 6, m = 10)
gezogen, welche zur Erorterung der Fragestellungen in Bezug auf die Hohe diente
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(Stichprobe H). Die detaillierten Eigenschaften der Stichproben werden im Kapitel 5

dargestellt.

Aus der a-priori Power Analyse mithilfe des Programms G*Power (Version 3.1.9.6)
ist bei einer erwarteten Effektgrofie von 0.8, einem a-Fehler von 0.05 und einer Power
von 0.95 bei einem zweiseitigen Test fur abhangige Stichproben eine optimale Stich-
probengrofRe von 23 Probanden hervorgegangen (s. Anhang B). Beide Stichproben
erreichten nicht die optimale Grolze von 23 Probanden. Besonders die strengen Ein-
schlusskriterien seitens der weiblichen Probandinnen gepaart mit dem hohen Zeitauf-
wand fur die Untersuchungen waren ausschlaggebend hierfur. Trotz hohem Aufwand
fur die Rekrutierung mussten die Untersuchungen schlussendlich vor Erreichen der

gewunschten Anzahl an Probanden beendet werden.
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Abbildung 7

Detaillierte Ubersicht der Drop-Out Félle im Verlauf der Studie

Zur Eignung beurteilt (n = 48)

Teilnahme abgelehnt (n=18; w: 13, m: 5)
- zu weite Anreise
- zu langer Untersuchungszeitraum

- keine Vereinbarkeit von Job/Familie und
Studie

Einschluss in Studie, Absprache der Eingangsdiagnostiken (n=30)

Kein Erscheinen bei
Eingangsdiagnostiken (n=3; w: 3)

- Erkrankung (n=1)
- keine Angabe von Griinden (n=2)

Eingangsdiagnostiken durchgefihrt (n=27)

Kein Erscheinen bei Untersuchungstagen
(n=3; w:2,m: 1)

| -zu hoher Zeitaufwand (n=1)
- keine Angabe von Griinden (n=2)

Start der Untersuchungstage (n=24)

v

v

Datenerhebung abgebrochen (n=1)
- keine Angabe von Griinden (n=1)

Datenerhebung abgeschlossen (n=13)

Datenerhebung Zyklusvergleich (n=14; w:14, m: 0)

Datenerhebung Héhenvergleich (n=16; w: 6, m: 10)

Datenerhebung abgebrochen (n=0)

Datenerhebung abgeschlossen (n=16)

Daten analysiert (n=12)
- von Datenanalyse ausgeschlossen (n=1)
- erhebliche Messfehler

Daten analysiert (n=16)
- von Datenanalyse ausgeschlossen (n=0)

Anmerkung. n = Anzahl, w = weiblich, m = mannlich, UT = Untersuchungstag.
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4.2 Versuchsdesign

Vor dem Einschluss in die Studie wurden Vorabfragebodgen (s. Anhang C) von der
Versuchsleiterin an die potentiellen Probanden gesandt. So konnten vorab personliche
Daten, der Trainingsumfang und die Zykluseigenschaften abgefragt werden. Auler-
dem wurde die Kompatibilitat des privaten Fahrrads mit dem vorhandenen Rollentrai-
ner und der gewunschte Zeitraum der Teilnahme geklart. Schlie3lich wurde so die Eig-
nung zur Studienteilnahme festgestellt. Nach dem Einschluss in die Studie wurden
zunachst Termine fur die Eingangsuntersuchungen festgelegt. Wahrend dieser sollte
die physiologische Eignung und die Leistungsfahigkeit der Probanden in Normoxie und
Hypoxie bestimmt werden. Ebenso wurde ein Anamnesegesprach durchgefuhrt und
anthropometrische Daten erfasst. Bei den weiblichen Probandinnen mussten die Ein-
gangsdiagnostiken zu Beginn des Menstruationszyklus in der frihen Follikelphase lie-
gen. Es sollte ein Zeitraum genutzt werden, in dem mit moglichst geringen hormonellen
Schwankungen zu rechnen war. Die Untersuchungen mussten mit einem Abstand von
mindestens 48 Stunden stattfinden. Bei den mannlichen Probanden mussten lediglich
die 48 Stunden Abstand eingehalten werden. Somit sollten sowohl Verzerrungen der
Daten aufgrund einer Vorermudung als auch Trainingseffekte ausgeschlossen wer-
den. Fur die mannlichen Probanden schlossen sich in der darauffolgenden Woche die
Untersuchungstage mit Dauerbelastungen bei 75 % der belastungsinduzierten maxi-
malen Sauerstoffaufnahmefahigkeit (VOz2peak) unter normoxischen und hypoxischen
Bedingungen in der Hohenkammer bei einer simulierten Hohe von etwa 2450 m G.N.N
(FiO2: 15.5% O3). an. Die Untersuchungen liefen nach demselben Untersuchungspro-
tokoll ab. Um auch hier einen moglichen Trainings- bzw. Gewohnungseffekt auszu-
schliel3en, wurde die Reihenfolge, in der die Untersuchungen in Normoxie und Hypo-
xie absolviert wurden, randomisiert und einfach verblindet (Single-Blind). Abbildung 8
zeigt eine Ubersicht (iber den Studienablauf fir die Probandinnen und Probanden.
Nach Maglichkeit sollten alle Termine zur selben Uhrzeit stattfinden, um Schwankun-
gen aufgrund des zirkadianen Rhythmus in den Parametern auszuschlie3en. Da die
Kinetik der Glukosewerte im Organismus je nach Ernahrungszustand schwanken
kann, bekamen die Probanden auf sie abgestimmte Ernahrungsplane fur die 24 Stun-
den vor ihren Dauerbelastungen. An allen anderen Tagen wahrend der Studie sollten
sie ihre habituelle Ernahrung beibehalten.
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Abbildung 8

Grobstruktur Untersuchungsablauf fiir mdnnliche und weibliche Probanden

ménnliche Probanden

Vorabfragebogen

l

Randomisierung

Anamnesegesprach + Eingangsdiagnostik 1
Normoxie

l mind. 48 h

Eingangsdiagnostik 2
Hypoxie

Randomisierung

Randomisierung

l mind. 48 h

- 24 h Erndhrung nach Plan -

Untersuchungstag 1
Normoxie

l mind. 48 h

- 24 h Erndhrung nach Plan -

Untersuchungstag 2
Hypoxie

l mind. 48 h

- 24 h Erndhrung nach Plan -

Untersuchungstag 3
Normoxie

l mind. 48 h

- 24 h Erndhrung nach Plan -

Untersuchungstag 4
Hypoxie

ASVHTIMITIOL

IASVHJVALNT

ASVHJTIMITI04

weibliche Probandinnen
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Zur Untersuchung wurde der Rollentrainer Tacx Flux S Smart T2900S (Garmin Ltd.,
Schweiz) genutzt. Dieser ist mit allen gangigen Fahrradkomponenten kompatibel und
wurde um die bendtigten Kassetten erganzt, sodass ein einwandfreier Gebrauch der
privaten Rader gewahrleistet werden konnte. Abbildung 9 zeigt eine Probandin mit ih-
rem personlichen Rad auf dem Rollentrainer. Zu Beginn jeder Untersuchung musste
der Trainer per Spin Down kalibriert werden. Die Probanden mussten auf eine Ge-
schwindigkeit von 30 km/h pedalieren und das Schwungrad daraufhin auslaufen las-
sen. Uber die App konnten sowohl die gemessene Geschwindigkeit, Leistung und die
Trittfrequenz ausgelesen werden. Laut Hersteller werden die Daten mit einer Genau-

igkeit von bis zu 3% Abweichung bestimmt.

Abbildung 9
Probandin auf dem Rollentrainer in der Hypoxiekammer

:;5 { ‘\";. .
o
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Anmerkung. Dargestellt ist eine Probandin mit persénlichem Rad auf dem Rollentrainer mit Maske der Spirometrie
wahrend einer Dauerbelastung.

Die Untersuchungen fanden alle in der Hypoxiekammer (Héhenbalance GmbH, Os-
terreich) des trainingswissenschaftlichen Labors statt. Das System der Hypoxiekam-

mer beruht auf dem Prinzip der normobaren Hypoxie. Im Gegensatz zu den
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Realbedingungen im Gebirge verandert sich hier nicht der Luftdruck, sondern die
Sauerstoffkonzentration in der Umgebung. Beide Varianten haben als Ergebnis, dass
die Sauerstoffsattigung im Organismus herabgesetzt wird (Domej, 2019). So wurde je
nach beabsichtigter Umgebungsbedingung die Kammer auf eine Sauerstoffkonzent-
ration der Umgebungsluft von 20.9 % (Normoxie) oder 15.5 % (Hypoxie) vorbereitet.
Wahrend der Datenerhebung wurde die Sauerstoffkonzentration fortlaufend zusatzlich
mit einem Sauerstoff-Messgerat (G1690 O2-Analyser, Greisinger GHM Messtechnik
GmbH, Regenstauf) bestimmt, um gegebenenfalls frihzeitig nachsteuern zu konnen.

Die Untersuchungstage der Dauerbelastungen erfolgten fur die weiblichen Proban-
dinnen auf dieselbe Weise. Zeitlich wurden diese jedoch an ihren Menstruationszyklus
angepasst (s. Abb. 10). Der Status des Zyklus konnte fur die Probandinnen nicht ver-
blindet werden. Die beiden ersten Untersuchungstage (UT1 und UT2) in Normoxie und
Hypoxie sollten in der mittleren Lutealphase liegen (Zyklustag 19/20-23/24 eines ide-
alisierten 28-Tagezyklus). Die darauffolgenden Untersuchungen UT3 und UT4 sollten

in der fruhen Follikelphase des nachsten Zyklus stattfinden.

Abbildung 10
Ubersicht Untersuchungsablauf im weiblichen Zyklus

Menstruationszyklus 1 Menstruationszyklus 2

frihe Follikelphase spate Follikelphase Ovulation frihe Lutealphase  mittlere Lutealphase  spate Lutealphase friihe Follikelphase spate Follikelphase

—— (Ostrogen = Progesteron =+« Folikelstimulierendes Hormon «ss  Luteinisierendes Hormon @ Menstruation

Anmerkung. ED: Eingangsdiagnostik, UT: Untersuchungstag, ubersetzt und modifiziert aus Carmichael et al.
(2021).
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4.2.1 Bestimmung der Zyklusphasen

Die Bestimmung der Zyklusphasen erfolgte als eine Kombination aus der Kalender-
methode und Urintests zur Erfassung des Anstiegs des luteinisierenden Hormons vor
der Ovulation. Die Probandinnen bekamen vor Beginn der Studie einen Zykluskalen-
der (s. Anhang D) ausgehandigt auf dem sie die Zyklusdaten der letzten sechs Monate
eintragen sollten. Ausgehend hiervon wurde durch die Kalendermethode die Dauer
und der Eisprung des Zyklus fur die Studienteilnahme abgeschatzt. Zur genaueren
Bestimmung des Eisprungs und damit auch dem Beginn der Lutealphase wurden Ovu-
lationstests (One+ Step Ovulationstest, AIDE Diagnostic CO, LTD, China) an die Pro-
bandinnen ausgehandigt. Diese dienten zur Bestimmung des Anstiegs des LH vor dem
Eisprung. Die Tests bestimmen mit einer Sensitivitat von 20 mlU/ml das humane LH
im Urin der Probandinnen anhand von humanen LH-Antikorpern auf einer stabilisie-
renden Grundmasse aus Proteinen und Natriumacetat. Je nach Zykluslange wurde
den Probandinnen ein Startdatum etwa funf Tage vor errechnetem Ovulationsdatum
genannt, ab dem sie taglich einen der Ovulationstests nach genauer Anleitung durch-
fuhren sollten (s. Anhang E). Die Ergebnisse der Tests sollten anhand von Fotos do-
kumentiert und nach deutlich positivem Ergebnis (dunkler Teststrich) an die Versuchs-
leiterin Ubermittelt werden. Der Beginn des nachsten Zyklus wurde durch das Einset-
zen der Blutung bestimmt und ebenfalls von den Probandinnen an die Versuchsleiterin

kommuniziert.

4.2.2 Entwurf der Erndhrungsplane

Der Ernahrungsplan fur die 24 Stunden vor den Untersuchungstagen wurde indivi-
duell an die energetischen Anforderungen und die gewohnte Ernahrungsweise jedes
Probanden angepasst (mischkdstig od. vegetarisch/vegan). Als Grundlage fur die Zu-
sammensetzung des Planes galt der Energiebedarf (kcal) der Probanden. Der Gesam-
tenergiebedarf wurde aus den erfassten Daten fur den Grundumsatz (stehend und
liegend), dem taglichen Aktivitatsniveau und dem geschatzten Umsatz fur die sportli-
che Aktivitat ermittelt. In das tagliche Aktivitatsniveau wurden alle Aktivitaten neben
der sportlichen Aktivitat eingerechnet. Die Bestimmung des Energiebedarfs fur eben-
diese wurde in Anlehnung an das Compendium of Physical Activities vorgenommen
(Ainsworth et al., 2011). Da die Ermittlung des Grundumsatzes anhand von Bioimpe-
danzanalysen (BIA) Storfaktoren und Schwankungen unterliegen kann, wurden die
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Daten aus der stehenden und der liegenden Messung gemittelt. Die Zusammenset-
zung des Ernahrungsplans entsprach einer durchschnittlichen Ernahrungsweise fur
aktive Sportler mit 55 % Kohlenhydraten, 25 % Fett und 20 % Eiweild und einer Auftei-
lung von drei Hauptmahlzeiten und zwei kleineren Snacks pro Tag. Anhang F zeigt
einen exemplarischen Ernahrungsplan Uber etwa 2300 kcal pro Tag. Die Probanden
durften einzelne Lebensmittel innerhalb einer Lebensmittelgruppe austauschen. Dies
musste jedoch notiert und bei allen anderen Untersuchungstagen gleichermal3en wie-
derholt werden. Eine Anpassung der Portionsgrof3en war in derselben Weise erlaubt,
da auch eine grundliche und gewissenhafte Berechnung des Energiebedarfs von dem
tatsachlichen Energiebedarf abweichen kann. Somit sollte vermieden werden, dass
sich die Probanden weder Uber- noch unterkalorisch ernahrten.

Das Physical Activity Level (PAL) wird genutzt, um den Gesamtenergiebedarf von
Menschen auf einfache Weise genauer bestimmen zu konnen. Der PAL-Wert ist ein
Faktor, der experimentell fr verschiedene Berufsgruppen mit unterschiedlicher Frei-
zeitaktivitat bestimmt wurde. Die so ermittelten Durchschnittswerte haben sich in der
Praxis als praktikabel herausgestellt, um den Gesamtenergiebedarf einer Person rech-
nerisch zu bestimmen. Allerdings erhebt dieses Modell nicht den Anspruch auf end-
glltige Exaktheit (Biesalski et al., 2020). Die nachfolgende Tabelle 1 soll einen Uber-
blick Uber die entsprechenden PAL-Werte liefern.
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Tabelle 1

Einordnung des Physical Activity Levels nach Berufsgruppen und Freizeitverhalten

Arbeitsschwere und Freizeitverhalten PAL Beispiele

ausschlieBlich sitzende oder liegende Le-

bensweise 1,2 alte, gebrechliche Menschen
ausschlieBlich sitzende Tatigkeit mit wenig
oder keinen anstrengenden Freizeitaktivita- 1,4-1,5 Buroangestellte, Feinmechaniker*innen

ten

sitzende Tatigkeit, zeitweilig auch zusatzli-
cher Energieaufwand fiir gehende und ste- 1,6-1,7
hende Tatigkeiten

Laboranten, Kraftfahrer*innen, Studierende,
FlieBbandarbeiter*innen

Haushaltsfihrende, Verkaufer*innen, Kell-
Uberwiegend gehende oder stehende Arbeit  1,8-1,9  ner*innen, Mechaniker*innen, Handwer-
ker*innen

Bauarbeiter*innen, Landwirte, Bergarbei-

korperlich anstrengende berufliche Tatigkeit  2,0-2,4 ter*innen, Leistungssportlertinnen

Anmerkung. PAL = Physical Activity Level, modifiziert aus Biesalski et al. (2020), S. 39.

4.3 Erhobene Parameter

Die wahrend der Studie erhobenen Parameter teilen sich zum einen auf in die Ba-
selineparameter, die wahrend der Eingangsdiagnostiken erhoben wurden, und zum
anderen in die Parameter der Untersuchungstage. Die Baselineparameter dienen
maldgeblich dazu, die Stichproben zu charakterisieren sowie die Leistungsfahigkeit der
Probanden zu bestimmen und daraus die Belastung der Untersuchungstage abzulei-
ten. Die Parameter der Untersuchungstage werden einerseits zur Standardisierung
und Kontrolle des Forschungsvorhabens, andererseits zur Beantwortung der Hypothe-
sen herangezogen. Sie dienen sowohl der Klarung physiologischer Reaktionen auf die
induzierte Belastung als auch dem Ausschluss einer Fehlinterpretation der Zielgrofien

die primar zur Beantwortung der Fragestellungen herangezogen werden.
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4.3.1 Baselineparameter

Zur Charakterisierung der Stichproben und Sicherstellung der Eignung fur die Stu-
die wurden zu Beginn der Untersuchung verschiedene personenbezogene Daten er-
fasst. Hierzu zahlen sowohl Daten aus dem Anamnesegesprach als auch dem Vorab-
fragebogen. Im Folgenden wird auf die fur die Untersuchung wichtigsten Parameter
verwiesen. Die vollstandigen Fragebogen konnen in den Anhangen G und C eingese-
hen werden. Erfasst wurden Alter, Geschlecht und der aktuelle Trainingsumfang
(h/Woche). Anhand dieser Informationen wurden die Probanden zusatzlich in eine der
sechs Tier Stufen eingruppiert. Diese Einordnung klassifiziert den Trainingsstatus von
Athleten in den Stufen Tier0: bewegungsarm, Tier1: Freizeitsportler, Tier2: trai-
niert/Entwicklungsbereich, Tier3: hochtrainiert/nationales Niveau, Tier4: Elite/Interna-
tionales Niveau und Tier5: Weltklasse (McKay et al., 2022). Des Weiteren wurden die
berufliche Tatigkeit und das tagliche Aktivitatsniveau aulRerhalb des Sports abgefragt.
Das damit zusammenhangende PAL wurde im Anschluss zur Anpassung des bereit-
gestellten Ernahrungsplans genutzt. Daruber hinaus wurde die Korpergrof3e (cm) und
das Korpergewicht (kg) sowie die Korperzusammensetzung mittels BIA im Stehen (Ta-
nita BC-545N, Tanita Europe BV, Niederlande) und erneut im Liegen (Bio Impedance
Analyzer, Data Input GmbH, Deutschland) ermittelt. Die erfassten Daten zur Korper-
zusammensetzung (liegend) wurden mithilfe der Software Nutri 3 in die GroRen Kor-
perwasser (l), Korperfett (%), Korperfett (kg), fettfreie Masse (FFM) (kg), BMI (kg/m?)
und Grundumsatz (kcal) umgerechnet. Bei den Daten der Messung der Korperzusam-
mensetzung im Stehen interessierte mal3geblich der Grundumsatz (kcal). Die weiteren
Daten wurden erfasst, um Messfehler bei der Liegendmessung auszuschlielen. Die
BIA gehort zu den gangigsten, kostengunstigsten und nicht-invasiven Methoden, um
die Korperzusammensetzung einer Person zu bestimmen. Bei Einhalten der Voraus-
setzungen fuhrt diese zu stabilen und gut reproduzierbaren Ergebnisse. Grundsatz der
Messung ist das Anlegen einer Wechselspannung in Form von zwei Quellenelektroden
und zwei Detektionselektroden Uber einen bestimmten Korperabschnitt oder den kom-
pletten Korper. Die Leitfahigkeit der verschiedenen Gewebe im Organismus ergibt un-
terschiedliche Impedanzen. Wahrend fetthaltige Gewebe aufgrund der schlechteren
Leitfahigkeit grolere Widerstande ergeben, ergibt wasserhaltiges Gewebe eine nied-
rigere Impedanz. Die Zellmembranen wirken wie elektrische Kondensatoren. So kann

auf die Kompartimente Fett, fettfreies Gewebe und Korperwasser sowie deren
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Verteilung geschlossen werden (Biesalski et al., 2020). Das genutzte Gerat arbeitet

mit jeweils zwei Elektroden an Hand- und Fulricken der dominanten Korperseite.

4.3.2 Sauerstoffaufnahme

Die Sauerstoffaufnahme (ml/min/kg) wurde sowohl als Kriterium fur die Ausdauer-
leistungsfahigkeit als auch als Mal} zur Belastungssteuerung erfasst. Zur besseren
Vergleichbarkeit wurde die Sauerstoffaufnahme in Bezug auf das Korpergewicht her-
angezogen. Um die Belastung wahrend der Untersuchungstage fur die Probanden
festlegen zu konnen, interessierte die belastungsinduzierte maximale Sauerstoffauf-
nahmekapazitat (VOz2peak [mI/min/kg]) in Normoxie und Hypoxie, die anhand von Aus-
belastungstests auf dem Fahrrad bestimmt wurde. Es wird ganz bewusst auf die
VO2peak Und nicht die VO2max verwiesen. Diese werden haufig gleichgesetzt. Jedoch
ist es trotz eines sorgfaltig gewahlten Ausbelastungsprotokolls nicht immer mdglich,

die tatsachliche VO2max eines Sportlers zu identifizieren. Die VO2peak bezieht sich viel-

mehr auf die maximal erreichte Sauerstoffaufnahme wahrend der Testung. Die VO2peak
in Normoxie wurde bei einem FiO2 von 20.9 % in der Umgebungsluft bestimmt, wah-
rend die VOzpeak in Hypoxie bei einem FiO2 von 15.5 % bestimmt wurde. Wahrend der
Dauerbelastung wurde die Sauerstoffaufnahme (VO2) dokumentiert, um die Ausdau-
erbelastung zwischen den verschiedenen Bedingungen der Untersuchungstage steu-
ern zu konnen. Erfasst wurden die Daten anhand einer Spirometrie mit dem Metalyzer
3B (Cortex GmbH, Deutschland). Dieser wurde vor jeder Nutzung nach Herstelleran-
gaben kalibriert (Volumenstromsensor, Sauerstoffabgleich, ggf. 2-Punkt-Kalibration).
Die anschlieBende Auswertung wurde mit der Software MetaSoft Studio (Version
4.7.1.) (Cortex GmbH, Deutschland) durchgefuhrt. Zur besseren Vergleichbarkeit zwi-
schen den Probanden wurde die VO2peak im Anschluss zusatzlich in das KUADC-
Perzentil Gberfuhrt, welches die aerobe Leistungsfahigkeit einordnen soll. Dieses wird
aus der VO2peak, dem Alter und dem Geschlecht der Probanden berechnet (Graves et
al., 2015).
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4.3.3 Periphere Sauerstoffséattigung

Die periphere Sauerstoffsattigung im Blut (%) wird ebenfalls zur Auswertung ge-
nutzt. Mittels Fingertip Pulsoximeter (ChoiceMMed, Choice Electronic Technology Co.,
China) wurde die Sauerstoffsattigung am Mittelfinger erfasst, um die durch die ver-
schiedenen Umgebungsbedingungen induzierten Sauerstoffverhaltnissen im Organis-

mus zu Uberwachen.

4.3.4 Gewebsglukose

Eine der Zielgroflen zur Bestimmung der Glukosekinetik in dieser Untersuchung ist
die Gewebsglukose (mg/dl). Die Gewebsglukose ist ein verhaltnismalig neuer Para-
meter in der Sportwissenschaft. In dieser Untersuchung wird die Gewebsglukose mit-
hilfe eines Biosensors (Abbott Libre Sense Glucose Sport Biosensor) zur kontinuierli-
chen Glukosemessung im Unterhautfettgewebe von der Firma Abbott Diabetes Care
Ltd. (GroRbritannien) erfasst und anhand der App Supersapiens (Tt1 Products, Inc,
Ireland) ausgelesen. Als retrospektive Methode zum erneuten Auslesen der Daten
wurde das Supersapiens Dashboard (https://dashboard.supersapiens.com/login) ge-

nutzt.

4.3.5 Blutglukose

Die Blutglukose (mg/dl) ist ein weiterer Parameter zur Beurteilung der Glukosekine-
tik und gibt wie die Gewebsglukose Aufschluss Uber den Energiestatus und die Bean-
spruchung der Athleten. Sie wurde durch eine Blutabnahme am hyperamisierten Ohr-
lappchen bestimmt und mittels SUPER GL ambulance (Dr. Muller Geratebau GmbH,
Deutschland) ausgewertet. AnschlieRend wurde sie zwecks Ubersichtlicherer Ver-
gleichbarkeit von mmol/l in die Einheit mg/dl Uberfuhrt.

4.3.6 Respiratory Exchange Ratio

Der RER als Quotient aus der CO2-Abgabe und der Oz-Aufnahme in der Lunge
wurde zur Beurteilung der Stoffwechselbelastung hinzugezogen. Der RER gibt nur in
Ruhe direkt Aufschluss Uber das verstoffwechselte Substrat, da das anfallende CO:

nicht ausschlielich aus der Verstoffwechslung von Kohlenhydraten stammt, sondern
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ebenfalls aus dem Bikarbonatpuffer der akkumulierten Sauren im Organismus. Daher
sollten keine direkten Ableitungen der verstoffwechselten Kohlenhydratmenge vorge-
nommen werden (Kroidl et al., 2007). Eine Einschatzung der Belastung und eine hier-
achische Einordnung der Verstoffwechselten Substrate ist aber durchaus moglich. So
beschreibt ein RER von 0.7 in Ruhe einen reinen Fettstoffwechsel, ein RER von 1
entspricht einem reinen Kohlenhydratstoffwechsel. Unter Belastung muss das be-
schriebene CO> aus der Abatmung des Bikarbonatpuffers mit beachtet werden. Somit
kann der RER auch Werte oberhalb von 1 annehmen. Ab einem Wert von 1.1 wird von
einer Ausbelastung des Sportlers ausgegangen.

4.3.7 Langzeitgewebsglukose

Eine weitere ZielgrofRe ist die Langzeitgewebsglukose (mg/dl) im Zyklusverlauf. Sie
wird als Durchschnittswert der mittels CGM-Sensoren erfassten Gewebsglukosewerte
von jeweils vier aufeinanderfolgenden Tagen pro Zyklushalfte angegeben. Hierbei
handelt es sich einmal um die Zyklustage 5-8 (+ 2 Tage), welches dem Ubergang von
der frihen zur spaten Follikelphase entspricht. In der Lutealphase wurden die Zyklus-
tage 7-10 (+ 2 Tage) nach dem LH-Peak betrachtet (mittlere Lutealphase). Es wurde
sich auf die 15-minitigen Glukosewerte bezogen. Um einen differenzierten Uberblick
uber die Langzeitgewebsglukose zu bekommen, wurden die Tages-, Nacht- und Sta-
bilitatswerte einzeln zur Auswertung herangezogen. Die Tageswerte entsprechen dem
Mittelwert der Daten zwischen 06:00 Uhr und 23:59 Uhr, die Nachtwerte dem Mittel-
wert der Daten zwischen 02:00 Uhr und 05:59 Uhr. Da die nachtlichen Werte moglichst
unbeeinflusst von der letzten Mahlzeit und den letzten Aktivitaten am Abend sein soll-
ten, wurden die Werte zwischen 00:00 Uhr und 01:59 Uhr ausgelassen. Die Glukose-
stabilitat schlief3t sich aus einem einzelnen Wert pro Tag, dieser ist einheitslos. Fehl-
werte wurden durch eine Mittelwertkorrektur aus den beiden umliegenden Daten er-
ganzt. Bei mehr als 12 Fehlwerten im Tagesverlauf wurden die Daten aus der Analyse
ausgeschlossen. Wahrend der Nacht bei mehr als drei Fehlwerten.

4.3.8 Belastungszeit bis zur Erschépfung

Als Mal} fur die Leistungsfahigkeit wurde die Belastungszeit bis zur Erschopfung
(min) mit einbezogen. Hierzu wurde der Zeitpunkt bis zum freiwilligen Abbruch der
Belastung aufgrund volliger Erschopfung dokumentiert.
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4.3.9 Blutlaktat

Ebenfalls zur objektiven Ermittlung der Beanspruchung und der Energiebereitstel-
lung wurde das Blutlaktat (mmol/l) wahrend der Dauerbelastungen erfasst. Das Laktat,
welches wahrend der Belastung im Energiestoffwechsel als Stoffwechselprodukt aus
der anaeroben Glykolyse anfallt, gibt Aufschluss Uber die Art der Energiebereitstellung
und damit Gber die Beanspruchung der Sportler. Das Laktat wurde gemeinsam mit der
Blutglukose am hyperamisierten Ohrlappchen bestimmt und ausgewertet (SUPER GL
ambulance, Dr. Muller Geratebau GmbH, Deutschland).

4.3.10 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz (bpm) wird als objektiver Indikator der Herz-Kreislauf-Beanspru-
chung des Organismus herangezogen und mittels Herzfrequenzuhr (Polar RS800 CX,
Polar, Finnland) erfasst. Die Auswertung wurde mit der Software Polar ProTrainer 5
(Polar, Finnland) durchgefuhrt.

4.3.11 Subjektives Beanspruchungsempfinden

Als weitere Zielgro3e ist neben den objektiven Parametern die Ratings of Perceived
Exertion-Skala, im weiteren Verlauf BORG-Skala genannt, als subjektiver Parameter
der Beanspruchung der Sportler hinzugezogen worden. Da die Beanspruchung keine
eindimensionale physiologische GroRe ist, sollen somit auch die Beanspruchungss-
faktoren mit in die Auswertung einbezogen werden, die nicht objektiv messbar sind.
Die BORG-Skala orientiert sich mit einstufigen Intervallen zwischen 6 und 20 grob an
der Herzfrequenz. Eine 6 markiert entsprechende einer Orientierung an einer Herzfre-
quenz von 60 bpm die geringste bzw. keine Beanspruchung und eine 20 die hochste
(Borg, 1998; Lollgen, 2004). Abbildung 11 zeigt die genutzte Skala.
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Abbildung 11
Skala des Beanspruchungsempfindes (BORG-Skala)

Sehr, sehr leicht

R N

9 Sehr leicht

10

11 Recht leicht

12

13 Etwas anstrengender
14

15 Anstrengend

16

17 Sehr anstrengend
18

19 Sehr, sehr anstrengend
20

Anmerkung. 15-stufige Skala des Beanspruchungsempfindens nach Gunnar Borg (Borg, 1998; Léllgen, 2004).

4.4 Detaillierter Ablauf der Labortage

Der erste Termin im trainingswissenschaftlichen Labor unterteilte sich in das Anam-
nesegesprach und den Ausbelastungstest zur Feststellung der VO2peak. Im Anamnese-
gesprach wurde neben den zuvor beschriebenen erfassten anthropometrischen Para-
metern ein Aufklarungsgesprach gefuhrt und den Probanden der Ablauf der gesamten
Studie genau erlautert. Diese unterschrieben daraufhin eine Einwilligungserklarung
und die Datenschutzverordnung (s. Anhang H). Bei den Probandinnen wurden die Zyk-
lusparameter uberpruft. Ebenso wurde eine Impfung gegen bzw. eine Erkrankung an
Covid-19 abgefragt. Etwaige Unregelmaligkeiten im Zyklus der Probandinnen in den
entsprechenden Zeitraumen hatten somit erklart werden kdnnen und nicht direkt zu
einem Ausschluss aus der Studie fihren mussen (Rodriguez Quejada et al., 2022).
Aullerdem wurde die Funktionsweise und die Applikation des Glukosebiosensors er-
lautert. Daruber hinaus wurde den Probandinnen eine Anleitung und Hinweise zu den
Ovulationstests gegeben. Im Anschluss an die Erlauterungen wurde eine 5-minutige
Aufzeichnung der Herzfrequenzvariabilitat in Ruhe (liegend, ruhige Umgebung, ruhige
Atmung, keine Gesprache/Gerausche in der Umgebung) mittels Polar RS800 CX
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(Polar, Finnland) durchgefuhrt. Etwaige auftretende UnregelmaRigkeiten der Aufzeich-
nungen hatten Hinweis auf eine nicht intakte Herzgesundheit geben kdonnen und somit
ein Ausschlusskriterium fur die Untersuchungstage sein konnen. Danach folgte die

Messung der Korperzusammensetzung im Liegen und im Stehen.

Nachdem alle anamnestischen Daten gesammelt und Fragen geklart wurden,
wurde die Diagnostik zur Bestimmung der maximalen Sauerstoffaufnahmekapazitat in
Normoxie bzw. Hypoxie durchgefluhrt. Die Diagnostik fand auf den privaten Radern der
Probanden statt. So konnte im weiteren Verlauf der Untersuchungen ausgeschlossen
werden, dass Einschrankungen in der Sitzposition fur Leistungsunterschiede- oder li-
mitationen zwischen den einzelnen Testtagen verantwortlich sind. Fur die Diagnostik
und alle weiteren Untersuchungen wurden die Fahrrader auf den Rollentrainer Tacx
Flux S Smart T2900S (Garmin Ltd., Schweiz) gebracht und mit der tacx
Training™ — App (Garmin International, 2022) fur das iPad gesteuert. Es wurde ein
Rampenbelastungsprotokoll genutzt, das als primaren Outcome-Parameter die maxi-
male Sauerstoffaufnahmekapazitat hat (s. Anhang ). Zu Beginn wurden die Ruhe-
werte fur HF, VO2peak, RER, Laktat und Glukose erfasst, nachdem die Probanden fur
5 Minuten sitzend auf dem Rad zur Ruhe gekommen sind. Danach folgte ein Warm-
Up, bei dem sich die Probanden fur 10 Minuten erwarmten (w: 50 Watt, m: 75 Watt).
Im Anschluss wurde die Wattleistung um 25 Watt pro Minute bis zur Ausbelastung
gesteigert. Als Kriterien der Ausbelastung galten neben der subjektiven Einschatzung
der Probanden die Stagnation von VOz2peak, HF und/oder ein RER von > 1.1. Die Pro-
banden wurden dazu angehalten stets eine Trittfrequenz von 80-90 U/Min einzuhalten.
Ausgenommen Laktat und Glukose, wurden die Parameter am Ende jeder Stufe er-
fasst. Die Blutabnahme zur Bestimmung der Laktat- und Glukosewerte erfolgte alle
zwei Minuten, da das verzogerte Anfluten in der Peripherie eine noch kleinschrittigere
Abnahme nicht praktikabel macht. SchlieRlich folgte ein 10-minutiges Cool-Down bei
ebenfalls 50/75 Watt, bei dem nach sechs Minuten die Erholungswerte erfasst wurden.

Nach friUhestens 48 Stunden folgte die zweite Eingangsdiagnostik unter der noch
offenen Umgebungsbedingung (Normoxie oder Hypoxie). Um eine Verblindung fur die
Probanden sicherzustellen, fanden alle Diagnostiken und Untersuchungen in der Ho-
henkammer (Hohenbalance GmbH, Osterreich) des trainingswissenschaftlichen La-
bors statt. Aufgrund der gleichen optischen und akustischen Bedingungen war es den
Probanden nicht moglich einen Unterschied zwischen den Diagnostiken festzustellen.
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Die Untersuchungstage fanden alle nach demselben Ablauf statt (s. Anhang J).
Nachdem die Probanden im Labor eintrafen, wurde das Fahrrad auf dem Rollentrainer
montiert. Zu Beginn der Untersuchung wurde zur Verlaufskontrolle eine Messung der
Korperzusammensetzung im Stehen durchgefuhrt. AulRerdem wurden die Art und Uhr-
zeit der letzten Mahlzeit, gegebenenfalls Abweichungen vom vorgegebenen Ernah-
rungsplan und die Uhrzeit und Dauer der letzten Belastung dokumentiert. Nach einer
Ruhephase von funf Minuten wurden die Ruhewerte sitzend auf dem Rad erfasst. Die
Dauerbelastung begann mit einem zehnminitigem Warm-Up (w: 75 Watt,

m: 100 Watt). Danach folgten 60 Minuten bei 75 % der VO2peak. Die Belastung wurde

vorab bei dem entsprechenden Wattaquivalent von 75 % VO2peak flir normoxische oder
hypoxische Verhaltnisse festgelegt. Die Belastung im Warm-Up wurde nicht noch ein-
mal an die hypoxischen Bedingungen nach unten korrigiert, da diese ohnehin schon
recht niedrig waren. Eine adaquate Erwarmung der Muskulatur sollte dringend sicher-
gestellt werden und ein deutlicher Einfluss auf die Leistungsfahigkeit konnte bei so
niedrigen Belastungen ausgeschlossen werden. Falls die Belastung der 1-stindigen
Dauerbelastung nach den ersten 5-10 Minuten nicht den 75 % der VO2peak €ntsprach,
wurde die Belastung noch einmal nach oben oder unten angepasst. Im spateren Ver-
lauf wurde auf eine weitere Anpassung der Belastung verzichtet. Im Anschluss an die
60 Minuten folgten 1-minutige Stufen mit einer Steigerung um 10 Watt pro Stufe bis
zur Ausbelastung. Die Probanden wurden angehalten, die Dauerbelastung mit einer
Trittfrequenz von 80-90 U/min bis zur kompletten Ausbelastung zu fahren. Sie hatten
die Moglichkeit die Belastung jederzeit wahrend der Untersuchung abzubrechen. Der
genaue Abbruchzeitpunkt wurde dokumentiert. Ungeachtet des Abbruchzeitpunktes
wurde die Dauerbelastung mit einer 10-minltigen aktiven Erholung (w: 75 W,
m: 100 W) abgeschlossen. Wahrend der Dauerbelastung wurden die Parameter alle
funf Minuten zu den Zeitpunkten Ruhe, Warm-Up WU1-2, Dauerbelastung DB1-12 und
Cool-Down CD1-2 erfasst. Die Probanden bekamen nach 30 Minuten der Dauerbelas-
tung die Moglichkeit ad libitum Wasser zu trinken. Hierzu hat die Versuchsleiterin den

Probanden die Maske der Atemgasanalyse fur zwei Minuten abgenommen.
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4.5 Statistische Methoden

Zur Auswertung der erhobenen Daten wurden diese zunachst mit dem Programm
Microsoft Excel (Version 16.77.1) digitalisiert und strukturiert. Sowohl die deskriptive
als auch die inferenzstatistische Auswertung erfolgte mit dem Programm JASP
(Version 0.16.4). Abbildungen und Tabellen wurden ebenfalls mit den genannten Pro-
grammen erstellt. Die Daten aus der deskriptiven Analyse werden in der Regel als
Mittelwert M + Standardabweichung SD dargestellt, gegebenenfalls wird bei entspre-
chender Eignung der Median Md als erganzende deskriptive Grof3e abgebildet.

Zur Prufung der Voraussetzungen fur die folgenden Tests wurden die erhobenen
Daten der Messzeitpunkte zunachst mittels Shapiro-Wilk-Test (p < .05) auf Normalver-
teilung gepruft, da infolge der kleinen Stichprobengré3e nicht generell von einer Nor-
malverteilung der Daten aufgrund des Grenzwerttheorems ausgegangen werden
konnte (Déring & Bortz, 2016). Nach der Uberpriifung auf Normalverteilung aller Daten
wurden bei der Stichprobe Z zum Ausschluss deutlich voneinander abweichender Vo-
raussetzungen vor den Untersuchungstagen die anthropometrischen Daten und die
Trainingsdaten mit dem studentschen t-Test auf Unterschiede Uberprift. Bei der Stich-
probe H wurden lediglich die Trainingsdaten mittels studentschem t-Test Uberpruft. Bei

nicht normalverteilten Daten wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test genutzt.

Zur Bearbeitung der Hypothesen wurde ein Vergleich der entsprechenden Parame-
ter zu den einzelnen Messzeitpunkten (Ruhe-CDZ2) vorgenommen, der mogliche Un-
terschiede zum einen zwischen den Zyklusphasen, zum anderen zwischen den Sauer-
stoffbedingungen der Umgebungsluft herausstellen sollte. Die Messzeitpunkte der ver-
schiedenen Bedingungen konnten im Fall von normalverteilten Daten anhand von stu-
dentschen t-Tests fur gepaarte Stichproben analysiert werden, da es sich bei den Ska-
lenniveaus der Parameter stets um intervallskalierte Daten handelt. Im Fall der Verlet-
zung der Normalverteilung wurde von dem non-parametrischen Aquivalent, dem Wil-
coxon-Vorzeichen-Rang-Test, Gebrauch gemacht. Da die Interaktion zwischen den
einzelnen Messzeitpunkten innerhalb eines Untersuchungstages nicht von primarem
Interesse war, konnte ein kumulierter Fehler ausgeschlossen werden (Doéring & Bortz,
2016). Zur weiteren Einordnung der Ergebnisse wird die Effektstarke fur den student-
schen t-Test als Cohen’s d, fur den Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als rangbiseriale
Korrelation r angegeben. Erganzend wird das 95 %-Konfidenzintervall der Mittelwert-
differenz beziehungsweise der Hodges-Lehmann-Schatzung aufgefuhrt.
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Da die Stichprobe zur Beantwortung der Hypothesen H5 bis H7 sowohl aus mann-
lichen als auch weiblichen Probanden besteht, wurde zusatzlich zu der Analyse der
Mittelwertsunterschiede eine Varianzanalyse (ANOVA) mit Messwiederholung zum
Aufspuren maglicher Interaktionseffekte zwischen dem Sauerstoffgehalt der Umge-
bungsluft und dem Geschlecht (Sauerstoffgehalt x Geschlecht) durchgefuhrt. Da es
Hinweise darauf gibt, dass diese relativ robust gegenuber Verletzung der Normalver-
teilung ist (Pagano, 2010; Salkind, 2010; Wilcox, 2012) wurde die ANOVA auch bei
Verletzung der Normalverteilung durchgefuhrt. Bei der Verletzung der Spharizitat
wurde entsprechend des € eine Greenhouse-Geisser-Korrektur vorgenommen. Da mit
steigender Belastungsdauer Probanden aus der Dauerbelastung aufgrund einer Aus-
belastung ausgestiegen sind, wurden zur Bestimmung des Interaktionseffekts nur die
ersten 30 Minuten der Dauerbelastung einbezogen.

Das Signifikanzniveau wurde auf p < .05 festgelegt. Die Effektstarke bei student-
schem t-Test als Cohen’s d wird wie folgt eingeordnet: trivialer Effekt d < 0.2, kleiner
Effekt 0.2 < d < 0.5, mittlerer Effekt 0.5 < d < 0.8, grol3er Effekt d =2 0.8. Beim Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test wird die Effektstarke als rangbiseriale Korrelation rangegeben.
Dabei entspricht r < 0.1 einem trivialen Effekt, ein kleiner Effekt 0.1 < r < 0.3 und ein
groRRer Effekt r 2 0.5. Die Effektstérke bei der ANOVA wird als partielles n? (n%) ange-
geben und n?, < 0.01 entspricht einem trivialen Effekt, 0.1 < n%, < 0.06 einem kleinen,
0.06 < n?% < 0.14 einem mittleren und n?, = 0.14 einem grofken Effekt (Cohen, 1988).
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5 Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der deskriptiven und inferenzstatistischen
Auswertung der durchgefuhrten Untersuchung vorgestellt. Begonnen wird hierbei mit
den Ergebnissen der Untersuchung der Zyklusphasen, worauf die Ergebnisse der Un-
tersuchung unter Hypoxieexposition folgen. Zunachst wird die gewahlte Stichprobe
genauer beschrieben. Eine parameterorientierte Vorstellung der Ergebnisse schlief3t
an. Bedingt durch die Art und Weise der Datenerhebung und die Mdglichkeit, die Dau-
erbelastung vorzeitig abzubrechen, werden im Folgenden nicht alle inferenzstatisti-
schen Tests immer mit der vollen Anzahl an Probanden gerechnet. Dies wird in den
entsprechenden Tabellen kenntlich gemacht. Die Interpretation und Diskussion aller
Ergebnisse folgen in Kapitel 6.

5.1 Menstruationszyklus

Dieses Kapitel zeigt die Ergebnisse des Vergleichs der erhobenen Parameter zwi-
schen der fruhen Follikel- und mittleren Lutealphase (im Folgenden auch nur Follikel-
phase und Lutealphase genannt) der Stichprobe Z (Zyklus). Es werden sowohl die
Ergebnisse der Parameter vorgestellt, die zur Standardisierung und Uberpriifung der
Methodik erhoben wurden als auch die, die primar zur Beantwortung der Fragestellun-
gen herangezogen werden. Durch einen Ausfall des Spiroergometrie-Systems bei der
Datenerhebung einer Probandin in der Follikelphase fehlen die Daten der respiratori-
schen Parameter dieser Person im Cool Down.

5.1.1 Stichprobe Z

Die zur Bearbeitung der zyklusspezifischen Hypothesen herangezogene Stichprobe
bestand aus 12 Probandinnen im Alter zwischen 20 und 39 Jahren mit einem durch-
schnittlichen Alter von 26.92 Jahren +5.74. Die Probandinnen besalRen eine VO2peak
von 48.75 ml/min/kg £3.33. Von den 12 Frauen wurden 11 der Tier2-Gruppe zugeord-
net, eine der Tier3-Gruppe. Die Frauen waren alle frei von hormonellen Verhitungs-
mitteln. In den letzten sechs Monaten vor der Untersuchung haben sie eine durch-
schnittliche Zykluslange zwischen 25 und 32 Tagen angegeben (M = 28.42 Tage
+2.50, Md = 28.5 Tage). Alle weiteren wahrend der Eingangsuntersuchung erhobenen
anthropometrischen Kenngroé3en sowie Informationen uber die sportliche Aktivitat wer-
den in Tabelle 2 abgebildet. Dartber hinaus zeigt Abbildung 12 die von den Athletinnen
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beschriebenen Zyklusbeschwerden und die Haufigkeit der Nennung. Dabei haben die

meisten Probandinnen mehrere Beschwerden Uber den Verlauf des Zyklus angege-

ben. Unterleibskrampfe wurden am haufigsten genannt und nur zwei Probandinnen

gaben keinerlei Beschwerden an.

Tabelle 2

Deskriptive Statistik der Baseline-Parameter der Athletinnen der Stichprobe Z.

M SD
Alter (Jahre) 26.92 5.74
Gewicht (kg) 63.85 5.68
GroRe (m) 1.67 0.02
BMI (kg/m?) 22.79 2.07
Korperfett (%) 25.00 4.75
Korperfett (kg) 16.18 4.21
Magermasse (kg) 47.83 2.33
Grundumsatz (kcal) 1415.83 43.16
VOzpeak (Ml/min/kg) 48.75 3.33
KUADC-Perzentil (%) 92.45 6.34
Abbruchsleistung (W) 291.67 22.19
@ Zykluslange (letzte 6 Monate) 28.42 2.50
sportliche Aktivitat (h/Woche) 8.38 2.89

Abbildung 12

Berichtete Zyklusbeschwerden und Haufigkeit des Auftretens
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Anmerkung. n = 12.
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Die Untersuchungstage der Erhebung in der Follikelphase fanden zwischen dem
2. und 8. Zyklustag (M = 4.75 £1.71, Md = 5), die in der Lutealphase zwischen dem
20.und 31. (M =24.25 +2.90, Md = 24) Zyklustag statt. Der LH-Peak vor der Ovulation
wurde anhand der Ergebnisse der Ovulationstests zwischen dem 11. und 21. Zyklus-
tag (M = 15.08 £3.09, Md = 14) berichtet. Die Tabelle 3 zeigt, dass sich Gewicht, Kor-
perfettanteil und die fettfreie Masse bei den Untersuchungen in der Follikel- und Luteal-
phase statistisch nicht relevant voneinander unterschieden haben. Daruber hinaus
wurde neben der generellen korperlichen Aktivitat die Trainingsanzahl und der Trai-
ningsumfang in den letzten sieben Tagen vor dem jeweiligen Untersuchungstag er-
fasst. Sowohl Anzahl an Trainingseinheiten als auch der Trainingsumfang unterschi-
den sich im Vorfeld der Untersuchungstage nicht signifikant voneinander (s. Tab. 4).
Bei der Untersuchung wahrend der Follikelphase haben drei Probandinnen die Dau-
erbelastung vor dem Erreichen des Messzeitpunkts DB12 abgebrochen. Wahrend der

Lutealphase waren dies vier Probandinnen.

Tabelle 3

Anthropometrische Daten der Stichprobe Z an den Untersuchungstagen

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki
n M SD M SOt o p UG og Conens
Gewicht (kg) 12 63.63 5.31 6341 475 186 11 41 -0.34 0.77 0.25
Korperfett (%) 12 2428 460 2425 581 006 11 95 -1.16 1.23 0.02
fettfreie Masse (kg) 12 4558 1.97 4544 189 035 11 .73 -0.74 1.03 0.10
Anmerkung. 95 %-KI = 95 % Konfidenzintervall der Differenz.
Tabelle 4
Trainingsdaten der Stichprobe Z vor den Untersuchungstagen
Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki
n M SD M SO t d p UG OG Effekt
starke
Trainingsanzahl 12 583 3.46 475 352 131 11 22 -074 2091 0.38
Trainingsumfang (h) 12 791 4.86 6.81 6.63 070 11 .50 -235 455 0.20

Anmerkung. 95 %-KI = 95 % Konfidenzintervall der Differenz.
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5.1.2 Belastungssteuerung

Die zur Steuerung der Belastung erfasste Sauerstoffaufnahme (ml/min/kg) zeigte
einen mit der Belastungsintensitat im Zusammenhang stehenden Verlauf. Es waren
keinerlei statistisch relevanten Unterschiede zwischen den Untersuchungen in Follikel-
und Lutealphase zu erkennen (s. Tab. 5). In der Follikel- und Lutealphase lag die Be-
lastung bei 188.25 W +22.05 (3.94 W/kgrrm £0.46).

Tabelle 5

Sauerstoffaufnahme in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki

Effekt-

n M SD M SD tbzw. Z df p uG oG starke

Ruhe 12 4.92 1.00 5.17 0.83 -0.82 11 43 -0.92 042 -0.24
Wu1 12 19.67 1.44 19.58 1.78 0.21 11 .84 -0.79  0.96 0.06
Wu2 12 20.00 1.71 20.00 217 0.00 11 1.00 -0.86 0.86 0.00
DB1 12 3542 257 3533 3.70 0.15 11 .89 -1.17  1.34 0.04
DB2 12 36.00 3.10 35.00 4.07 1.54 11 15 -0.43 243 0.44
DB3 12 3583 298 3550 3.83 0.55 11 .59 -1.00 1.67 0.16
DB4 12 3592 284 3592 3.94 0.00 11 1.00 -133 1.33 0.00
DB5 12 36.33 235 3558 3.94 0.99 11 .34 -0.92 242 0.28
DB6 12 36.08 3.26 3550 340 0.89 11 .39 -0.86 2.03 0.26
DB7 11 35.09 2098 3545 342 -0.51 10 .62 -1.96  1.23 -0.15
DB8 11 3536 3.14 36.09 3.51 -1.27 10 .23 -2.01 0.55 -0.38
DB9 9 3556 270 3567 346 -0.15 8 .88 -1.81 1.58 -0.05
DB10? 9 36.11 2.76 3544  4.07 0.56 .61 -1.00 2.50 0.22
DB11 9 36.67 2.78 36.22  3.90 0.77 8 47 -0.89 1.78 0.26
DB12 8 3589 285 3725 468 -1.08 7 .32 -3.19 1.19 -0.38
CD12 11 2182 275 2292 3.18 -1.07 .31 -56.50 1.00 -0.40
CD2 11 2145 2098 2158  3.06 -0.55 10 .60 -1.84 1.12 -0.17

Anmerkung. Sauerstoffaufnahme in ml/min/kg. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzinter-
vall der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schat-
zung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

5.1.3 Gewebsglukose

Bei der Betrachtung der mittleren Gewebsglukosewerte der Dauerbelastung haben
sich Unterschiede zwischen der Follikel- und Lutealphase gezeigt. Im gesamten Ver-
lauf war zu erkennen, dass die Werte ausgehend vom Ruhewert nach einem kleinen
Anstieg im Warm-Up in der Dauerbelastung initial abgesunken und danach kontinuier-
lich wieder gestiegen sind. Ab etwa der Halfte der Dauerbelastung begannen die Werte

wieder zu sinken, um sich auf einem mittleren Niveau zu stabilisieren. Die Verlaufe in
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Follikel- und Lutealphase unterschieden sich hier. Im Cool-Down stieg das Niveau der
Gewebsglukosewerte wieder deutlich an. Insgesamt blieben die Gewebsglukosewerte
in der Follikelphase wahrend der kompletten Untersuchung unterhalb der Werte der
Lutealphase (s. Abb. 13). Sowohl die Ruhewerte als auch die des Warm-Ups bei nied-
riger Intensitat lagen sehr dicht beieinander. Erst zu Beginn der hoheren Intensitat
(75 % der VO2peak) zeigte sich ein deutlicherer Unterschied zwischen der Follikel- und
Lutealphase. Wahrend in der Lutealphase nur ein kurzer Abfall zum Zeitpunkt DB1 vor
dem kontinuierlichen Anstieg der Gewebsglukosewerte bis zum Zeitpunkt DB6 zu er-
kennen war, fielen die Werte in der Follikelphase bis zum Zeitpunkt DB2 und stiegen
danach bis DB7 wieder an. Im Anschluss an den Peak der Werte zu den Testzeitpunk-
ten sanken diese etwas ab und stabilisierten sich in einem ahnlichen zeitverzogerten
Bild. Zu keinem der erhobenen Zeitpunkte lie3 sich nach inferenzstatistischer Auswer-
tung ein signifikanter Unterschied zwischen Follikel- und Lutealphase erkennen
(s. Tab. 6). Allerdings ergab sich zu den Zeitpunkten DB2 (82.08 mg/dl £12.89 vs.
91.92 mg/dl £14.91, t(11) = -2.13, p = .06, d = -0.61, 95 %-KI [-20.00; 0.33]), DB3
(86.42 mg/dl £13.51 vs. 96.33 mg/dl £18.84, {(11) = -1.91, p = .08, d = -0.55, 95 %-KI
[-21.36; 1.53]), DB5 (93.08 mg/dl £18.16 vs. 104.67 mg/dl £20.60, Z = -1.96, p = .06,
r = -0.67, 95 %-Kl [-23.00; 1.50]) und DB9 (93.56 mg/dl +14.06 vs. 103.44 mg/dI
+16.89, 1(8) = -2.11, p = .07, d = -0.70, 95 %-KI [-20.71; 0.93]) nur knapp keine statis-
tische Signifikanz. Zusatzlich war eine mittlere bis hohe Effektstarke zu erkennen.

Durch Messausfalle des Glukosesensors kam es bei zwei Probandinnen an insge-
samt drei Zeitpunkten zu einem Fehlwert wahrend der Datenerhebung. Diese Fehl-
werte wurden durch eine Mittelwertkorrektur durch die umliegenden Werte erganzt.
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Abbildung 13
Mittlere Gewebsglukoseentwicklung in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Gewebsglukose in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und
Cool-Down in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

Tabelle 6
Gewebsglukosekonzentration in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki

Effekt-

n M SD M SD tbzw.Z df p uG 0G Stirke

Ruhe* 12  86.83 9.15 89.75 11.11 -0.87 41 -11.00 3.50 -0.31
Wu1 12 90.25 16.14 91.42 15.11 -0.19 11 .85 -1458 1225 -0.06
Wu2 12 90.25 15.52 90.92 14.77 -0.13 11 90 -12.06 10.72 -0.04
DB1 12 83.50 13.23 87.33 11.46 -0.85 1 41 -13.78 6.12 -0.24
DB2 12 82.08 12.89 91.92 14.91 -2.13 11 .06 -20.00 0.33 -0.61
DB3 12 86.42 13.51 96.33 18.84 -1.91 11 .08 -21.36 1.53 -0.55
DB4 12 9133 16.26 100.50 21.40 -1.63 11 13 -21.51 3.17 -0.47
DB52 12 93.08 18.16 104.67  20.60 -1.96 .06 -23.00 1.50 -0.67
DB6 12 95.83 19.27 108.00 21.59 -1.82 11 10 -26.84 251 -0.53
DB7 11 98.27 14.97 105.91  20.75 -1.34 10 .21 -20.31 5.04 -0.40
DB8 11 97.73 15.77 102.36  17.41 -0.98 10 .35 -15.18 5091 -0.30
DB9 9 93.56 14.06 103.44  16.89 -2.1 8 .07 -20.71 0.93 -0.70
DB10 9 96.11 9.69 103.00 14.99 -1.53 8 .16 -17.25 3.48 -0.51
DB11 9 97.44 12.12 101.00 14.82 -0.85 8 42 1323 6.12 -0.28
DB12 8 95.00 14.47 102.88 16.56 -1.66 7 14 -1364 239 -0.59
CD1 12 108.00 17.59 111.75  23.37 -0.71 11 49 -1534 7.84 -0.21
CD2 12 108.17 16.04 115.08 25.31 -1.10 11 29 -2074 6.91 -0.32

Anmerkung. Gewebsglukosekonzentration in mg/dl. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wil-
coxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Kon-
fidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-
Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.
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5.1.4 Blutglukose

Die mittlere Entwicklung der Blutglukose wahrend der Dauerbelastung zeigte sich
ebenso als unterschiedlich zwischen der Follikel- und Lutealphase, wie die der Ge-
websglukose. Der Verlauf unterschied sich jedoch grundlegend. Ausgehend vom Ru-
hewert sanken die Werte im Warm-Up, wahrend der Dauerbelastung blieben sie im
Allgemeinen auf einem niedrigeren Niveau und stiegen zum Cool Down wieder an. Die
Blutglukosewerte der Follikelphase waren konstant niedriger als die der Lutealphase.
Im Detail unterschieden sich die Werte der Zyklusphasen in Ruhe und zum ersten
Warm-Up Zeitpunkt noch nicht mal3geblich voneinander. Zu den Zeitpunkten WU2
(77.66 mg/dl £8.32 vs. 82.09 mg/dl £7.58, t(11) = -2.47, p = .03, d = -0.71, 95 %-KI
[-8.37; -0.49]), DB1 (76.14 mg/dl £10.19 vs. 82.24 mg/dl £10.87, {(11) = -2.48, p = .03,
d = -0.71, 95 %-KIl [-11.51; -0.68]) und DB2 (74.51 mg/dl +13.14 vs. 81.70 mg/dI
+13.81, {(11) = -2.25, p = .05, d = -0.65, 95 %-KI [-14.24; -0.14]) zeigten sich in der
Follikelphase jedoch signifikant niedrigere Werte. Weitere Signifikanzen waren zu den
Zeitpunkten DB8, DB9, DB10 und DB11 zu erkennen (s. Tab. 7). Zum Zeitpunkt DB12
unterschieden sich die Werte nur knapp nicht signifikant voneinander. Die Effektstarke
war jedoch im oberen Bereich fur einen mittleren Effekt. Die Werte der Lutealphase
blieben insgesamt bis auf kleinere Schwankungen zum Zeitpunkt DB5 und DB6 und
einem Ausreiler zum Zeitpunkt DB9 wahrend der Dauerbelastung sehr stabil. Erst
zum Ende der Belastung zeigte sich ein Anstieg der Blutglukose, gefolgt von einem
starken Abfall zum Messzeitpunkt CD2. Die Werte der Follikelphase unterlagen gro-
Reren Schwankungen. Nach dem initialen Abfall der Blutglukose stiegen diese bis zum
Zeitpunkt DB6 wieder an, gefolgt von einem erneuten Abfall bis zum Ende der Dauer-
belastung. In der Cool-Down Phase stiegen die Werte zunachst stark an, bevor sie
wieder abfielen (s. Abb. 14).
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Abbildung 14

Mittlere Blutglukoseentwicklung in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Blutglukose in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-

Down in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05

Tabelle 7

Blutglukosekonzentration in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki
nM sD M SD t df p us  og Cenens
Ruhe 12  85.39 7.38 88.06 10.21 -1.04 1 .32 -8.34 2.99 -0.30
wu1 12 80.93 7.08 83.02 6.24 -1.32 11 .21 -5.57 1.40 -0.38
wu2 12 77.66 8.32 82.09 7.58 247 11 .03* -8.37 -0.49 -0.71
DB1 12 76.14 1019 8224 1087 -248 11 .03* -11.51 -0.68 -0.71
DB2 12 74.51 13.14 8170 13.81 225 11 .05* -14.24  -0.14 -0.65
DB3 12 7497 1423 8230 1566 -1.83 11 .09 -16.14 1.49 -0.53
DB4 12 7692 14.31 8254 1639 -155 11 .15 -13.61 2.38 -0.45
DB5 12 7746 1419 8413 1866 -1.69 11 A2 -15.35 2.02 -0.49
DB6 12 80.81 16.96 8457 20.18 -1.09 11 .30 -11.36 3.86 -0.31
DB7 11 7769 1411 82.39 13.51 -1.25 10 .24 -13.11 3.70 -0.38
DB8 11 76.07 12.59 8213 1023 -276 10 .02* -10.96  -1.16 -0.83
DB9 9 7482 12.06 86.91 17.41 -3.57 8 .007* -19.90 -4.28 -1.19
DB10 9 7450 10.86 8150 11.79 -3.79 8 .005* 1127 -2.74 -1.26
DB11 9 7590 12.74 8398 1190 -4.95 8 .001* -11.86 -4.32 -1.65
DB12 8 7568 11.48 8716 18.07 -2.18 7 .07 -21.36 0.86 -0.77
CD1 12 8433 1526 9536 2646 -1.96 11 .08 -23.40 1.33 -0.57
CD2 12 79.05 11.37 87.37 2262 147 11 A7 -20.87 4.15 -0.42

Anmerkung. Blutglukosekonzentration in mg/dl. 95 %-KI als 95 % Konfidenzintervall der Differenz.

*fiir p < .05
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5.1.5 Respiratory Exchange Ratio

Der RER in der Follikel- und Lutealphase verlief wahrend der Untersuchung grund-
satzlich ahnlich. Ausgehend vom Ruhewert sank der RER mit Beginn der Belastung
im Warm-Up minimal ab und stieg dann bis zum Zeitpunkt DB1 steil an. Von dort an
sank der RER kontinuierlich mit kleineren Schwankungen bis zum Ende der Einheit.
Im Cool Down fielen die Werte deutlich bis unter den Ausgangswert (s. Abb. 15). Die
Werte der Lutealphase befanden sich wahrend der gesamten Untersuchung entweder
unterhalb der Werte der Follikelphase oder auf gleichem Niveau. Jedoch waren die
Unterschiede zwischen den Zyklusphasen sehr gering und statistisch nicht signifikant
(s. Tab. 8). Die groften Unterschiede fanden sich zu Beginn der intensiven Dauerbe-
lastung zum Zeitpunkt DB1 (0.92 £0.05 vs. 0.90 £0.06, t{(11) = 1.45, p = .18, d = 0.42,
95 %-KI [-0.01; 0.05]) und DB2 (0.91 £0.04 vs. 0.89 £0.06, Z=1.29, p = .21, r= 0.44,
95 %-KI [-0.01; 0.05]).

Abbildung 15
Mittlerer RER in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M des RER in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-Down in
Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.
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Tabelle 8
RER in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki

n M SD M  SD tbzw.Z df p UG OG  Effekt

starke
Ruhe 12 0.88 0.04 0.87 0.07 1.09 11 .30 -0.02 0.05 0.31
Wu1 12 0.86 0.05 0.86 0.06 0.05 11 .96 -0.04 0.04 0.01
Wu2 12 0.88 0.05 0.88 0.06 0.16 1 .87 -0.03 0.04 0.05
DB1 12 0.92 0.05 0.90 0.06 1.45 1 .18  -0.01 0.05 0.42
DB22 12 0.91 0.04 0.89 0.06 1.29 .21 -0.01 0.05 0.44
DB3 12 0.90 0.04 0.89 0.05 0.91 11 .38 -0.02 0.04 0.26
DB4 12 0.90 0.04 0.89 0.05 0.80 1 44 -0.02 0.04 0.23
DB5 12 0.89 0.04 0.88 0.05 1.19 1 .26 -0.01 0.04 0.34
DB6 12 0.88 0.05 0.87 0.05 1.41 1 19  -0.01 0.04 0.41
DB7 11 0.88 0.05 0.88 0.06 0.18 10 .86 -0.03 0.04 0.06
DB8 11 0.87 0.04 0.87 0.06 0.07 10 .95 -0.03 0.03 0.02
DB9 9 0.88 0.04 0.87 0.05 0.37 8 .72 -0.03 0.05 0.12
DB10? 9 0.88 0.04 0.87 0.04 0.35 .78 -0.02 0.06 0.14
DB11 9 0.88 0.05 0.87 0.05 0.32 8 .75 -0.03 0.05 0.11
DB12 8 0.87 0.05 0.86 0.04 0.94 7 38  -0.02 0.04 0.33
CD12 11 0.80 0.03 0.80 0.05 -0.56 .61 -0.03  0.05 -0.20
CD2 11 0.78 0.03 0.78 0.05 0.35 10 .74 -0.02 0.03 0.10

Anmerkung. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkor-
relationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schéatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

5.1.6 Langzeitgewebsglukose

Die gemessene Langzeitglukose wahrend des Studienzeitraums zeigte keine deut-
lichen Unterschiede zwischen der Follikel- und Lutealphase (s. Abb. 16). Wahrend des
Tageszeitraums lieRen sich minimal hohere Werte der Gewebsglukose in der Luteal-
phase erkennen, diese waren jedoch nicht signifikant (90.05 mg/dl +8.54 vs.
92.13 mg/dl £7.17, #9) = -1.11, p = .30, d = -0.35, 95 %-KI [-6.32; 2.17]). Wahrend der
Nacht waren die Werte nahezu identisch. Bei der Betrachtung der Glukosestabilitat hat
sich ebenfalls kein Unterschied zwischen den Zyklusphasen erkennen lassen
(s. Tab. 9). Aufgrund diverser Ausfalle der Glukosesensoren konnten die Langzeit-
werte von lediglich zehn der zwolf Probandinnen in die Auswertung der genannten

Parameter einbezogen werden.
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Abbildung 16
Mittlere Langzeitgewebsglukose in Follikel- und Lutealphase fiir Tag, Nacht und Glukosestabilitét
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der kontinuierlichen Gewebsglukose am Tag (6:00 — 24:00 Uhr)
und in der Nacht (2:00 — 6:00 Uhr) sowie die Glukosestabilitat des Tages in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindi-
katoren zeigen die Standardabweichung SD.

Tabelle 9

Langzeitgewebsglukosewerte in Follikel- und Lutealphase fiir Tag, Nacht und Glukosestabilitét

Follikelphase Lutealphase 95 % - Kl
Effekt-
n M SD M SD tbzw.Z df p uG oG stirke
Tag (mg/dl) 10 90.05 8.54 9213 717 -1.11 9 30 -632 217 -0.35
Nacht (mg/d) 10 80.16  8.75 79.45 9.21 0.42 9 68 -3.03 444 0.13
Stabilitat? 10 1462 1.84 1465 2.68 0.22 86 -1.83 1.67 0.08

Anmerkung. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkor-
relationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schéatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

5.1.7 Belastungszeit bis zur Erschépfung

Beim Vergleich der Abbruchszeiten zwischen den untersuchten Zyklusphasen fiel
kein deutlicher Unterschied auf. Im Durchschnitt hielten die Probandinnen in der
Lutealphase 1.5 min langer durch als in der Follikelphase. Allerdings zeigte sich dies
nicht als statistisch signifikanter Effekt (57.67 min £11.49 vs. 59.17 min +8.19,
Z=-014,p=.94, r=-0.06, 95 %-KI [-16.50; 8.00]).
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5.1.8 Laktatakkumulation

Die Laktatwerte der Probandinnen fielen wahrend der Dauerbelastung in den Zyk-
lusphasen ausgehend vom Ruhewert anfangs im Warm-Up leicht ab und stiegen zu
Beginn der Dauerbelastung stark an. Uber den Verlauf der Untersuchung stabilisierten
sie sich mit einigen Schwankungen, bevor sie zum Zeitpunkt CD2 wieder abfielen
(s. Abb. 17). Bei der weiteren Betrachtung der Entwicklung der Laktatwerte Uber den
Belastungsverlauf fiel auf, dass die Ausgangswerte in Ruhe und in der Warm-Up-
Phase der Lutealphase hoher waren, als in der Follikelphase. Die Werte der Follikel-
phase stiegen allerdings mit Beginn der intensiven Belastung uber die der Lutealphase
an und blieben Uber den gesamten Verlauf hoher. Nur zum Zeitpunkt CD2 fielen die
Werte der Follikelphase wieder unter die der Lutealphase. Auffallig war, dass die Werte
der Follikelphase in diesem Punkt steiler sanken. Des Weiteren zeigte sich zum Zeit-
punkt WU1 ein signifikanter Unterschied zwischen den Werten der Follikelphase und
der Lutealphase (0.71 mmol/l £0.17 vs. 0.80 mmol/l £0.20, Z=-2.14, p = .04, r=-0.76,
95 %-Kl [-0.24; -0.01]). Zu allen anderen Zeitpunkten waren die Unterschiede nicht
statistisch signifikant (s. Tab. 10).

Abbildung 17
Mittlere Laktatakkumulation in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Laktatakkumulation in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und
Cool-Down in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05
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Tabelle 10

Laktatkonzentration in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki

n M SD M  SD tbzw.Z df p UG oOG  Effekt-

starke

Ruhe 12 0.81 0.23 0.87 0.35 -0.82 11 43 -0.21 0.09 -0.24
wu1a 12 0.71 0.17 0.80 0.20 -2.14 .04 -024 -0.01 -0.76
wu22 12 0.65 0.13 0.74 0.26 -1.33 .20 -0.37 0.03 -0.47
DB12 12 2.45 1.01 2.38 0.80 1.02 .34 -0.38 0.45 0.33
DB2 12 2.65 1.27 2.52 1.03 0.61 11 .56 -0.36 0.63 0.18
DB3 12 2.74 1.38 2.60 1.10 0.55 11 .59 -0.43 0.72 0.16
DB4 12 2.93 1.64 2.58 117 1.17 11 27 -0.31 1.00 0.34
DB5 12 2.82 1.43 2.56 1.19 1.00 11 .34 -0.31 0.82 0.29
DB6 12 2.85 1.55 2.41 115 211 11 .06 -0.02 0.91 0.61
DB7 11 2.81 1.63 2.50 1.20 1.17 10 27 -0.29 0.92 0.35
DB8 11 2.74 1.52 2.59 1.34 0.74 10 48 -0.29 0.59 0.22
DB9 9 2.50 1.46 2.41 1.26 0.49 8 .64 -0.33 0.51 0.16
DB10 9 2.59 1.50 215 1.00 1.52 8 A7 -0.23 1.11 0.51
DB11 9 2.70 1.63 2.46 1.35 0.97 8 .36 -0.34 0.84 0.32
DB12 8 2.67 1.57 2.56 1.71 0.92 7 .39 -0.41 0.94 0.33
CD1 12 2.51 1.19 2.41 1.58 0.21 11 .84 -0.92 1.12 0.06
CDh22 12 1.65 0.75 1.97 1.47 0.16 91 -0.78 0.36 0.05

Anmerkung. Laktatkonzentration in mmol/l. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vor-
zeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall
der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fur Hodges-Lehmann-Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

*fiir p < .05

5.1.9 Herzfrequenz

Der Verlauf der Herzfrequenz wahrend der Untersuchung kann der Abbildung 18
entnommen werden. Unter Ruhebedingungen waren die Werte der Follikel- und
Lutealphase nahezu identisch. Im Anschluss stieg die Herzfrequenz bei Aufnahme der
Aktivitat im Warm-Up und folgend erneut beim Start der intensiven Dauerbelastung.
Uber den Verlauf der 60-minitigen Belastung ist die Herzfrequenz allmahlich weiter
angestiegen, bis in beiden Zyklusphasen zum Zeitpunkt DB12 der hochste Wert er-
reicht wurde. Im darauffolgenden Cool-Down sanken die Herzfrequenzwerte wieder
ab. Insgesamt fiel auf, dass die Werte der Lutealphase stets oberhalb der Werte der
Follikelphase verliefen. Hierbei handelte es sich wahrend der intensiven Dauerbelas-
tung um nur maximal 3 Schlage pro Minute. Statistisch signifikante Unterschiede zeig-
ten sich nicht. In der Cool-Down-Phase blieben die Herzfrequenzwerte in der Luteal-

phase ebenfalls etwa vier Schlage pro Minute oberhalb derer der Follikelphase
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(s. Tab. 11). Wahrend zum Zeitpunkt CD1 nur knapp keine statistische Signifikanz
erreicht wurde (135.42 bpm £13.34 vs. 139.83 bpm +£13.81, #(11) = -1.90, p = .08,
d =-0.55, 95 %-Kl [-9.54; 0.71]), unterschieden sich die Herzfrequenzwerte zum Zeit-
punkt CD2 (133.67 bpm £11.69 vs. 137.58 bpm +12.06, t(11) = -2.21, p = .05,
d =-0.64, 95 %-KI [-7.82; -0.01]) signifikant voneinander.

Abbildung 18

Mittlere Herzfrequenz in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Herzfrequenz in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-
Down in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05
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Tabelle 11

Herzfrequenz in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Kl
n M sD M SD t o p UG oG Cohens
Ruhe 12 72.58 7.10 72.50 7.59 0.08 11 .94 -2.17 2.34 0.02
wu1 12 111.42 9.77 112.50 10.04 -046 11 .65 -6.22 4.05 -0.13
wu2 12 115.83 11.48 117.92 11.02 -0.70 11 .50 -8.60 4.44 -0.20
DB1 12 152.17 13.71 153.08 13.82 -0.56 11 .59 -4.51 2.67 -0.16
DB2 12 156.67 12.64 158.25 1450 -0.82 11 43 -5.84 2.67 -0.24
DB3 12 159.00 13.42 161.00 13.74 -1.32 11 .21 -5.34 1.34 -0.38
DB4 12 161.50 14.34 163.92 1470 -1.36 11 .20 -6.32 1.49 -0.39
DB5 12 163.67 14.11 165.33 1454 -1.00 11 .34 -5.32 1.99 -0.29
DB6 12 164.08 14.71 166.58 15.08 -1.36 11 .20 -6.56 1.56 -0.39
DB7 11 163.82 15.82 166.91 1592 -1.61 10 14 -7.37 1.18 -0.49
DB8 11 166.55 15.33 167.82 16.03 -0.55 10 .59 -6.43 3.88 -0.17
DB9 9 164.44 16.09 165.22 1455 -0.30 8 a7 -6.69 5.14 -0.10
DB10 9 165.11 15.93 165.33 14.61 -0.08 8 .94 -6.72 6.27 -0.03
DB11 9 165.89 15.50 167.22 14.87 -0.57 8 .59 -6.74 4.07 -0.19
DB12 8 166.67 15.43 168.50 1593 -0.23 7 .82 -5.63 4.63 -0.08
CD1 12 135.42 13.34 139.83 13.81 -1.90 M1 .08 -9.54 0.71 -0.55
CD2 12 133.67 11.69 137.58 12.06 -2.21 11 .05 -782 -0.01 -0.64

Anmerkung. Herzfrequenz in bpm. 95 %-KI als 95 % Konfidenzintervall der Differenz.

*fiir p < .05

5.1.10 Einordnung auf der BORG-Skala

Die Betrachtung der BORG-Werte der Belastungszeit zeigte grundsatzlich einen

ahnlichen Verlauf zwischen Follikel- und Lutealphase (s. Abb. 19). Der erste Anstieg

war vom Zeitpunkt WU1 zu WU2 zu erkennen. Danach folgte ein steiler Anstieg der

objektiven Beanspruchungswerte zu Beginn der intensiven Dauerbelastung. Die Werte

stiegen mit kleineren Schwankungen um die Zeitpunkte DB7 bis DB9 kontinuierlich

und nahezu gleich bis zum Ende der Belastung an. Im Cool-Down fielen die BORG-

Werte wieder ab. Wie Tabelle 12 entnommen werden kann, zeigten sich keine statis-

tisch signifikanten Unterschiede der subjektiven Beanspruchungswerte zwischen den

Zyklusphasen. Jedoch erreichten die recht kleinen Differenzen der Mittelwerte zu den
Zeitpunkten WU1 (9.17 £1.59 vs. 8.42 £1.31, {(11) = 2.14, p = .06, d = 0.62, 95 %-KI
[-0.02; 1.52]), DB7 (16.27 £2.10 vs. 16.91 £1.97, #(10) = -2.06, p = .07, d = -0.62,
95 %-KI [-1.33; 0.05]) und DB8 (16.73 £2.37 vs. 17.55 £1.97, {(10) = -2.04, p = .07,
d =-0.62, 95 %-Kl [-1.71; 0.07]) nur knapp keine statistische Signifikanz.
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Abbildung 19
Mittlere BORG-Werte in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Einordnung auf der BORG-Skala in Ruhe, Warm-Up, Dauer-
belastung und Cool-Down in Follikel- und Lutealphase. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

Tabelle 12
BORG-Werte in Follikel- und Lutealphase wéhrend der Dauerbelastung

Follikelphase Lutealphase 95 % - Ki
n M  SD M  SD tbzw.Z df p UG OG  Effekt
starke
Wu1 12 9.17 1.59 8.42 1.31 2.14 11 .06 -0.02 1.52 0.62
Wu2 12 9.92 1.83 9.67 1.67 0.76 11 46 -0.47 0.97 0.22
DB12 12 14.08 1.00 14.08 1.16 0.00 1.00 -1.00 1.00 0.00
DB22 12 1500 1.13 15.17  1.03 -0.67 .57 -1.00 -1.00 -0.33
DB3 12 1558 1.08 15.75 114 -0.56 11 .59 -0.82 0.49 -0.16
DB4 12 1592 1.38 16.08  1.00 -0.62 11 .55 -0.76 0.43 -0.18
DB5 12 16.33 1.72 16.33  1.30 0.00 1  1.00 -1.05 1.05 0.00
DB6® 12 1692 1.83 16.58 1.78 0.67 .57 -1.00 2.50 0.33
DB7 11 16.27 210 16.91 1.97 -2.06 10 .07 -1.33 0.05 -0.62
DB8 11 16.73 237 1755 197 -2.04 10 .07 -1.71 0.07 -0.62
DB9 9 17.00 2.00 17.00 1.66 0.00 8 1.00 -0.77 0.77 0.00
DB10 9 17.00 2.06 17.00 2.35 0.00 8 1.00 -0.94 0.94 0.00
DB11 9 17.33 212 1722 222 0.21 8 .84 -1.13 1.35 0.07
DB122 8 17.78  1.86 17.63 213 0.80 .59 -1.00 3.00 0.50
CD12 12 1150 1.51 11.83 1.1 -0.94 41 -3.00 2.00 -0.47
CDh22 12  11.08 1.62 10.33 1.37 1.42 .16 -1.00 3.00 0.53

Anmerkung. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkor-
relationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schéatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.
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5.2 Hypoxie

Im folgenden Kapitel werden die Ergebnisse des Vergleichs der erhobenen Para-
meter wahrend der Dauerbelastungen in Normoxie und Hypoxie vorgestellt. Nachdem
die Stichprobe H genauer beschrieben wurde, werden die Ergebnisse der Parameter,
die zur Standardisierung der Erhebung genutzt wurde gezeigt. Im Anschluss folgen
die Ergebnisse der Parameter die zur Beantwortung der Forschungsfragen herange-
zogen werden, sowie ein Verweis auf einen moglichen Interaktionseffekt zwischen der

Sauerstoffkonzentration und dem Geschlecht.

5.2.1 Stichprobe H

Die Stichprobe H bestand aus insgesamt 16 Probanden und Probandinnen (w = 6,
m = 10). Die Probanden waren zwischen 19 und 39 Jahre alt (M = 24.63 Jahre +4.81)
und erreichten eine VO2peak von 59.38 ml/min/kg £8.71. Sie berichteten eine Trainings-
leistung von 9.5 Stunden +3.6 pro Woche. Daraus ergab sich eine Einordnung von funf
Frauen in die Tier2-, einer Frau in die Tier3-Gruppe, sechs Mannern in die Tier2- und
vier Mannern in die Tier3-Gruppe. Die weiteren erhobenen Baselinedaten konnen Ta-
belle 13 entnommen werden. Die in die Untersuchung einbezogenen Frauen waren
frei von hormonellen Verhutungsmitteln und wurden jeweils in der frihen Follikelphase
untersucht. Tabelle 14 zeigt die erfragte Trainingsanzahl und den Trainingsumfang in
Stunden der letzten sieben Tage vor den jeweiligen Untersuchungstagen. Dabei war
der Trainingsumfang vor der Untersuchung in Hypoxie signifikant niedriger, als der vor
der in Normoxie. Bei der Untersuchung unter normoxischen Bedingungen haben neun
Probanden die Dauerbelastung vor der 60. Minute abgebrochen, unter hypoxischen
Bedingungen waren dies sechs. Weitere Details zu den Abbruchszeiten im Zusam-
menhang mit dem Sauerstoffgehalt der Umgebungsluft finden sich in Kapitel 5.2.7.
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Tabelle 13
Deskriptive Statistik der Baseline-Parameter der Athleten der Stichprobe H.

M SD
Alter (Jahre) 24.63 4.81
Gewicht (kg) 70.72 8.13
GroRe (m) 1.77 0.09
BMI (kg/m?) 22.53 2.10
Korperfett (%) 18.94 7.15
Korperfett (kg) 13.24 4.9
Magermasse (kg) 57.61 8.98
Grundumsatz (kcal) 1620.63 184.73
VOapeak (Ml/min/kg) 59.38 8.71
KUADC-Perzentil (%) 96.88 3.54
Abbruchsleistung (W) 367.19 71.72
sportliche Aktivitat (h/Woche) 9.50 3.60
Tabelle 14
Trainingsdaten der Stichprobe H vor den Untersuchungstagen
Normoxie Hypoxie 95 % - Ki
n M SD M SOt o p UG oG COMeNS
Trainingsanzahl 15 7.27 427 6.47 396 138 14 19 044 204 0.36
Trainingsumfang (h) 15 9.69 5.91 7.72 538 375 14 .002* 0.84 3.09 0.97

Anmerkung. 95 %-Kl als 95 % Konfidenzintervall der Differenz.

*fiir p < .05

5.2.2 Belastungssteuerung

Die Belastung wurde vornehmlich anhand der absoluten Sauerstoffaufnahme ge-
steuert. Die Werte wahrend der Dauerbelastung konnen Tabelle 15 enthommen wer-
den. In Hypoxie war diese, abgesehen von dem Zeitpunkt DB12, zu allen Zeitpunkten
der intensiven Dauerbelastung signifikant geringer als in Normoxie (s. Tab 15). Zu die-
sem Zeitpunkt war der Unterschied jedoch nur knapp nicht signifikant und erreichte
eine hohe Effektstarke. Die ANOVA zeigte Uberdies keinen Interaktionseffekt fur
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht (F(1, 13) = 3.76, p = .07, ny? = 0.22). Weitere
Beobachtete Effekte konnen dem Anhang A (Tab. | und Il) enthommen werden.
Schlussendlich wurden die Probanden Uber die 60 Minuten gemittelt und in Abhangig-

keit zur VO2peak der jeweiligen Bedingung angegeben in Normoxie bei durchschnittlich
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75.08 % und in Hypoxie bei 77.89 % der VO2peak belastet. Dies entsprach in Normoxie
245,94 W +£52.01 (4.25 W/kgrrm £0.40) und in Hypoxie 218.38 W +£50.50 (3.76 W/Kkgrrm
10.42).

Tabelle 15
Sauerstoffaufnahme in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki

Effekt-

n M SD M SD tbzw.Z  df p UG 0oG Stirke

Ruhe 16 519 0.98 5.50 1.26 -0.92 15 37 -1.03 0.41 -0.23
wu1ta 16 2056  1.31 2131 282 -1.08 29 -250  1.00 -0.34
wu2 16 2138 2.80 2206 2.62 -1.10 15 .29 -2.02 0.64 -0.28
DB1 16 4356 7.48 3925 7.27 4.71 15 <.001* 2.36 6.27 1.18
DB2 16 4425 755 3956 7.01 6.24 15 <.001* 3.09 6.29 1.56
DB3 16 43.88 7.61 4050 6.62 4.52 15 <.001* 1.78 4.97 1.13
DB4 16 4388 762 4056 6.70 417 15 <.001* 1.62 5.01 1.04
DB5 15 44.81 7.72 4107 6.65 4.16 14 .001* 2.07 6.47 1.07
DB6 15 4475 8.05 4120 6.78 3.32 14 .005* 142  6.58 0.86
DB7 14 4473 8.40 40.50 8.03 443 13 <.001* 2.45 712 1.18
DB8 13 4586 8.67 41.54 6.63 4.57 12 <.001* 2.53 7.16 1.27
DB9 10 4564 8.13 41.30 6.53 4.79 9 .001* 2.64 7.36 1.52
DB10 9 46.50 6.75 43.44 6.42 3.62 8 .007* 1.41 6.36 1.21
DB11 7 47.43 6.75 41.71 6.40 8.40 6 <.001* 4.05 7.38 3.18
DB12 6 47.00 7.54 42.83 7.73 1.99 .06 2.50 6.00 0.90
CD12 15 2560 4.21 25.67 3.24 -0.09 14 .93 -1.73 1.60 -0.02
CD2 15 2303 4.71 23.73 3.20 0.22 14 .83 -1.75 2.15 0.06

Anmerkung. Sauerstoffaufnahme in ml/min/kg. %. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wil-
coxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Kon-
fidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-
Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

*fiir p < .05

5.2.3 Sauerstoffséttigung

Tabelle 16 zeigt die periphere Sauerstoffsattigung im Blut als Durchschnittswerte in
Ruhe, im Warm-Up, der Dauerbelastung und im Cool-Down. Wahrend der Datenerhe-
bung in Hypoxie war zu allen erfassten Zeitpunkten eine signifikant geringere Sauer-
stoffsattigung im Blut zu erkennen. Die ANOVA konnte keinen Interaktionseffekt fur
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht aufspiiren (F(1, 12) = 2.46, p .14, np? = 0.17).
Weitere Ergebnisse sind Anhang A (Tab. lll u. IV) zu entnehmen.
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Tabelle 16

Durchschnittliche Sauerstoffséttigung im Blut in Normoxie und Hypoxie wdhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki
n M SD M  SD tbzw.Z df  p uc og Effekt-
starke
Ruhe 14 9764 0.93 96.21  2.08 2.14 13 .05* -0.02 287 0.57
wu 15 96.87 255 93.5 3.68 3.96 14 .001* 1.54 5.19 1.02
DBa 16 94.81 1.45 88.64 554 3.15 <.001*  4.02 9.36 0.90
CD 16 95.91 1.56 9141 423 4.95 15 <.001* 256 6.44 1.24

Anmerkung. Sauerstoffsattigung in %. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzei-
chen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-Kl bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der
Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

*fiir p < .05

5.2.4 Gewebsglukose

Die Gewebsglukosewerte in Normoxie und Hypoxie verliefen wahrend der Untersu-
chung grundsatzlich ahnlich. Der Ruhewert unter beiden Bedingungen war nahezu
identisch. Unter beginnender Belastung des Warm-Ups sind die Gewebsglukosewerte
zunachst leicht angestiegen, bevor sie noch wahrend des weiteren Verlaufs des
Warm-Ups und dem Beginn der intensiven Dauerbelastung bis zum Zeitpunkt DB2
abgefallen sind. Von dort an stiegen die Werte bis zum Ende der Belastung stetig an,
auch noch im Cool-Down. Abgesehen vom Ruhewert waren die Gewebsglukosewerte
unter hypoxischen Bedingungen dauerhaft hoher, als unter normoxischen (s. Abb. 20).
Mit fortschreitender Belastung wurde der Unterschied der Gewebsglukosewerte zwi-
schen den Bedingungen bis zum Zeitpunkt DB8 groRer. Danach naherten sie sich zu-
nachst wieder an, bevor es in beiden Bedingungen zum Zeitpunkt DB12 einen Ausrei-
Rer gab. Wahrend die Werte im Cool-Down in Hypoxie bis zum Schluss weiter anstie-
gen, blieb die Gewebsglukose in Normoxie wahrend der 10 Minuten konstant. Ein sta-
tistisch signifikanter Unterschied ist Uberdies wahrend der kompletten Untersuchung
nicht zu erkennen gewesen (s. Tab. 17). Die ANOVA ergab keinen signifikanten Inter-
aktionseffekt fur Sauerstoffkonzentration x Geschlecht (F(1, 14) = 0.11, p = .75,
ne?> = 0.008). Alle weiteren Effekte kénnen in Anhang A (Tab. V u. VI) eingesehen

werden.

85



Abbildung 20

Mittlere Gewebsglukoseentwicklung in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Gewebsglukose in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und
Cool-Down in Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

Tabelle 17

Gewebsglukosekonzentration in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki

Effekt-

n M SD M SD tbzw.Zz  df p uG oG starke

Ruhe 16 98.44 15.91 97.94 13.42 0.13 15 90 -7.64 8.64 0.03
Wu1 16 100.19  16.05 104.13  18.33 -1.23 15 24 -10.77 2.89 -0.31
Wu2 16 98.19 15.89 101.25 17.02 -1.06 15 .31 -9.24 3.12 -0.26
DB1 16 92.06 16.04 96.56 16.21 -1.26 15 23 -1212 312 -0.31
DB2 16 89.56 16.02 96.56 13.89 -1.76 15 10 -1549 149 -0.44
DB3 16 92.88 18.03 97.94 14.86 -1.09 15 29 -1492 480 -0.27
DB4 16 98.56 18.53 104.94 17.44 -1.19 15 25 -17.80 5.05 -0.30
DB5 16 100.81 19.29 109.56  17.58 -1.58 15 14 -20.56 3.06 -0.39
DB6 16 105.06 20.13 116.69  20.00 -1.76 15 10 -25.71 246 -0.44
DB7 15 108.93 20.50 119.27 2148 -1.63 14 12 -2390 3.23 -0.42
DB82 14 109.50 18.98 120.64 21.66 -1.19 25 -29.00 3.00 -0.37
DB9? 1 11073 17.87 119.18  25.67 -1.02 .33  -31.00 6.00 -0.36
DB10? 10 11460 1261 121.20 25.56 -1.07 31 -3550 8.00 -0.38
DB112 7 115.14  10.62 122.71 2519 -0.25 .87 -31.00 5.50 -0.11
DB122 6 112.33 12.99 127.00 2513 -1.57 .16 -61.00 3.00 -0.71
CD1 16 119.00 21.33 124.06 21.72 -0.78 15 45  -0.69 0.30 -0.19
CDh22 16 119.06 24.35 126.19  19.12 -1.63 A1 1950  4.00 -0.46

Anmerkung. Gewebsglukosekonzentration in mg/dl. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wil-
coxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Kon-
fidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-
Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.
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5.2.5 Blutglukose

Die Blutglukose fiel mit beginnender Belastung im Warm-Up und zu Beginn der
Dauerbelastung ab. Im Anschluss stieg sie kontinuierlich wieder an, bis sich von Zeit-
punkt DB9 bis DB12 ein uneinheitliches Bild zwischen Normoxie und Hypoxie ergab.
Im Cool-Down fielen die Werte erneut ab (s. Abb. 21). Wahrend der gesamten Unter-
suchung waren die Blutglukosewerte in Hypoxie ausgenommen vom Zeitpunkt DB6
hoher oder aquivalent zu den Werten aus der Normoxie (s. Tab. 18). Zum Zeitpunkt
DB2 (76.19 mg/dl £11.17 vs. 79.37 mg/dl +£9.05, #15) = -2.09, p = .05, d = -0.52,
95 %-KI [-6.41; 0.06]) fielen die Werte in Normoxie weiter, wobei sie in Hypoxie bereits
wieder anstiegen. Hier ergab sich eine Signifikanz zwischen den beiden Bedingungen.
Auffallig war, dass zum Zeitpunkt DB9 die Blutglukose unter normoxischen Bedingun-
gen abfiel, wahrend sie in Hypoxie stagnierte, bevor sie bis zum Ende der intensiven
Belastung allmahlich wieder anstieg. In Hypoxie ergab sich zum Zeitpunkt DB12
(85.17 mg/dl £14.93 vs. 95.29 mg/dl £11.66, #(5) = -3.27, p = .02, d = -1.34, 95 %-KI
[-18.07; -2.17]) ein Peak der Blutglukose, der zu einem signifikanten Unterschied zwi-
schen den Bedingungen fuhrte. Auch hier ergab die ANOVA keinen Interaktionseffekt
fur Sauerstoffkonzentration x Geschlecht (F(1, 14) = 1.06, p = .32, ny? = 0.07). Fur
weitere Effekte siehe Anhang A (Tab. VIl u. VII).

Abbildung 21
Mittlere Blutglukoseentwicklung in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Blutglukose in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-
Down in Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05
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Tabelle 18

Blutglukosekonzentration in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki

n M SD M SO tbzw.Z df p UG og  Effekt-

starke

Ruhe 16  86.78 8.70 88.14 11.18 -0.41 15 .68 -8.37 5.64 -0.10
Wu1 16  81.95 7.29 82.10 9.71 -0.07 15 95 -4.84 4.55 -0.02
wuz2 16 79.21 8.55 80.51 9.30 -0.74 15 47 -5.01 242 -0.19
DB1 16 77.26 9.41 78.71 8.84 -1.08 15 .30 -4.30 1.41 -0.27
DB2 16 76.19 1117 79.37 9.05 -2.09 15  .05* -6.41 0.06 -0.52
DB3 16 79.16 11.25 82.05 8.65 -1.90 15 .08 -6.15 0.36 -0.47
DB4 16 81.80 11.12 83.69 9.92 -1.08 15 .30 -5.61 1.83 -0.27
DB5? 16 83.56 12.27 85.63 11.08 -1.81 .07 -6.01 1.86 -0.51
DB6 16 86.05 16.38 8598 13.15 0.02 15 .98 -5.14 0.27 0.005
DB7 15 87.18 15.56 87.34 1342 -0.04 14 97 -7.80 7.49 -0.01
DB8g? 14 86.83 17.93 87.98 1543 -0.91 .39 -8.29 2.97 -0.28
DB9 11 8192 1420 87.08 18.26 -1.75 10 .11 -11.73 1.41 -0.53
DB10 10 8274 10.05 88.04 19.84 -1.25 9 24 -14.87 4.27 -0.40
DB11 7 84.71 9.31 90.58  14.67 -1.70 6 14 -14.29 2.56 -0.64
DB12 6 8517 1493 9529 11.66 -3.27 5 .02 -18.07 -2.17 -1.34
CD12 16 9044 19.12 90.91  18.26 -1.03 32 -13.15 13.06 -0.29
CD22 16 8219 1529 83.94 11.35 -1.65 .10 -9.37 1.71 -0.47

Anmerkung. Blutglukosekonzentration in mg/dl. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzinter-
vall der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schat-
zung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

*fiir p < .05

5.2.6 Respiratory Exchange Ratio

Der wahrend der Untersuchungen gemessene RER verlief in Normoxie und Hypo-
xie nahezu gleich. Ausgehend vom Ruhewert und Warm-Up stieg der RER initial mit
intensiver Belastung an und fiel im weiteren Verlauf der Dauerbelastung allmahlich ab.
Im Cool-Down sank der Wert deutlich bis unter den Ausgangswert (s. Abb. 22). Zu
beobachten war, dass der RER im Warm-Up unter Hypoxie tendenziell anstieg bezie-
hungsweise stagnierte, wahrend in Normoxie zunachst ein Abfall der Werte zu erken-
nen war. Weitere Differenzen zwischen den Bedingungen waren ab Zeitpunkt DB10
zu erkennen. Unter hypoxischen Bedingungen blieb der RER auf einem hoéheren Ni-
veau, als in der Normoxie. Signifikante Unterschiede waren zu keinem Zeitpunkt zu

erkennen (s. Tab. 18). Auch ein Interaktionseffekt fur Sauerstoffkonzentration x
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Geschlecht ging aus der ANOVA nicht hervor (F(1, 13) = 0.01, p = .90, np? = 0.001).
Die weiteren Ergebnisse der ANOVA konnen in Anhang A (Tab. IX u. X) eingesehen

werden.

Abbildung 22

Mittlerer RER in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M des RER in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-Down in
Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.
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Tabelle 19

Respiratory Exchange Ratio in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki
n M  SD M  SD tbzw.Z df p UG 0OG  Effekt
starke
Ruhe 16  0.87 0.04 0.86 0.05 0.33 15 .75 -0.03 0.04 0.08
Wu1 16 0.86 0.05 0.87 0.05 -1.17 15 26  -0.03 0.01 -0.29
wuz2 16  0.88 0.04 0.87 0.05 0.82 15 42 -0.01 0.03 0.21
DB1 16 091 0.05 0.92 0.07 -0.94 15 36 -0.03 0.01 -0.24
DB2 16 0.90 0.04 0.90 0.06 -0.38 15 .71 -0.02 0.02 -0.10
DB3 16 0.89 0.03 0.89 0.05 -0.25 15 .81 -0.02 0.02 -0.06
DB42 16 0.89 0.04 0.89 0.05 0.62 55  -0.02 0.02 0.18
DB5 15  0.89 0.04 0.89 0.05 0.08 14 93 -0.02 0.02 0.02
DB6 15  0.87 0.04 0.88 0.05 -0.50 14 .62 -0.02 0.01 -0.13
DB7 14 0.87 0.04 0.87 0.04 0.39 13 .70 -0.02 0.03 0.10
DB8 13 0.86 0.04 0.87 0.05 -0.90 12 39 -0.04 0.04 -0.25
DB9? 10 0.87 0.05 0.87 0.05 -0.85 44 -0.03 0.02 -0.36
DB10 9 0.87 0.05 0.88 0.05 -1.30 8 23  -0.03 0.01 -0.43
DB11 7 0.85 0.06 0.87 0.06 -1.51 6 18  -0.04 0.01 -0.57
DB12 6 0.84 0.05 0.87 0.05 -2.48 5 .06 -0.06 0.00 -1.01
CD1 15 0.78 0.05 0.77 0.05 1.17 14 26  -0.01 0.02 0.30
CD2 15 0.78 0.05 0.77 0.04 0.60 14 56  -0.02 0.03 0.16

Anmerkung. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkor-
relationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schéatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

5.2.7 Belastungszeit bis zur Erschépfung

Bei der Betrachtung der Abbruchszeiten in der Dauerbelastung fiel auf, dass die
Probanden die Belastung unter hypoxischen Bedingungen durchschnittlich 4,44 min
langer aufrechterhielten, als unter normoxischen Bedingungen. Allerdings streuten die
Werte stark um den Mittelwert. Dieser Unterschied war nicht signifikant (51.81 min
+12.19 vs. 56.25 min +8.74, {(15) = -1.66, p =.12, d =-0.41, 95 % - Kl = [-10.15; 1.27]).
Sowohl in Normoxie (52.17 min +14.12 vs. 51.60 min £11.69, #(14) = -0.09, p = .93,

= -0.04 95 % - Kl = [-14.54; 13.40]) als auch in Hypoxie (53.83 min +£9.56 vs.
57.70 min £8.38, {(14) = 0.85, p = .41, d = 0.44, 95 % - Kl = [-5.90; 13.63]) gab es
keinen signifikanten Unterschied der Belastungszeit zwischen den weiblichen und

mannlichen Probanden.
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5.2.8 Laktatakkumulation

Die Laktatwerte wahrend der Untersuchung zeigten in beiden Bedingungen einen
grundsatzlich ahnlichen Verlauf. Ausgehend von den relativ stabilen Ruhe- und Warm-
Up-Werten stiegen die Laktatwerte mit Beginn der intensiven Belastung deutlich und
mit kleineren Schwankungen bis zum Zeitpunkt DB10 weiter an, wonach sie in
Normoxie bis zum Ende des Cool-Down abgefallen sind. In Hypoxie schwankten die
Werte bei den letzten beiden Zeitpunkten wahrend der Dauerbelastung und sind erst
im Cool-Down kontinuierlich gefallen (s. Abb. 23). Zu beobachten war, dass in Hypoxie
die Laktatkonzentration im Blut stets hoher war als in Normoxie. Unter intensiver Be-
lastung war diese Differenz der Mittelwerte deutlicher und wurde mit fortschreitender
Belastung tendenziell groRer. Allerdings hat sich hier keine statistische Signifikanz der
Unterschiede gezeigt. Hingegen im Warm-Up (WU1: 0.74 mmol/l £0.23 vs. 0.88 mmol/Il
+0.37,Z2=-3.01, p=.003, r=-0.91, 95 % - Kl = [-0.28; -0.05], WU2: 0.67 mmol/l £0.19
vs. 0.88 mmol/l £0.33, Z=-3.17, p =.002, r = -0.96, 95 % - Kl = [-0.40; -0.08]) und im
Cool-Down (CD1: 2.79 mmol/l £1.64 vs. 3.75 mmol/l £1.91, {(15) = -2.33, p = .03,
d =-0.58, 95 % - Kl = [-1.83; -0.08], CD2: 1.84 mmol/l £1.08 vs. 2.49 mmol/l £1.13,
t(15) = -3.03, p = .008, d = -0.76, 95 % - Kl = [-1.10; -0.19]) waren die beobachteten
Unterschiede statistisch signifikant. Auch zum Zeitpunkt DB9 hat sich eine Signifikanz
gezeigt (s. Tab. 20). Die ANOVA ergab keinen signifikanten Interaktionseffekt fur
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht (F(1, 14) = 1.11, p = .31, ny? = 0.07). Fortfuh-
rende Effekte sind Anhang A (Tab. XI u. Xll) zu entnehmen.
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Abbildung 23

Mittlere Laktatakkumulation in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Laktatakkumulation in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und

Cool-Down in Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05

Tabelle 20

Laktatakkumulation in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki

n M  SD M SD  tbzw.Z df  p ug oG  Effekt

starke

Ruhe 16 0.89 0.29 093 0.26 -0.87 15 40 -0.14 0.06 -0.22
wu12a 16 074 0.23 0.88 0.37 -3.01 .003* -0.28 -0.05 -0.91
wuz2a 16 0.67 0.19 0.88 0.33 -3.17 .002* -040 -0.08 -0.96
DB1 16 3.03 1.20 319 088 -0.73 15 48 -0.66 0.32 -0.18
DB2 16 327 1.67 362 126 -1.10 15 .29 -1.05 0.34 -0.27
DB3 16 330 1.62 3.88  1.51 -1.55 15 14 -1.39 0.22 -0.39
DB4 16 342 1.74 395 1.60 -1.34 15 .20 -1.37 0.31 -0.33
DB5 16 352 1.72 417 1.64 -1.71 15 A1 -1.46 0.16 -0.43
DB6 16  3.61 1.93 410 1.89 -1.20 15 .25 -1.35 0.38 -0.30
DB7 15 376 193 407 204 -0.83 14 42 -1.08 0.48 -0.22
DB8 14 355 1.68 400 1.85 -1.16 13 27 -1.28 0.38 -0.31
DB9 11 3.61 1.71 436 2.14 -2.35 10 .04* -1.46  -0.04 -0.71
DB10 10 403 192 4.71 2.19 -1.85 9 10 -1.53 0.15 -0.59
DB11 7 349 153 430 177 -1.46 6 19 -2.17 0.55 -0.55
DB12 6 313  1.51 467 223 -2.19 5 .08 -3.35 0.27 -0.89
CD1 16 279 1.64 3.75  1.91 -2.33 15 .03* -1.83  -0.08 -0.58
CD2 16 184 1.08 249 113 -3.03 15 .008* -1.10 -0.19 -0.76

Anmerkung. Laktatakkumulation in mmol/l. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vor-

zeichen-Rang-Test als Rangkorrelationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall

der Differenz, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fur Hodges-Lehmann-Schatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.

*fiir p < .05
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5.2.9 Herzfrequenz

Bei der Betrachtung der Herzfrequenz wahrend der Untersuchungen hat sich auch
hier ein sehr ahnlicher Verlauf ergeben. Im Warm-Up begannen die Werte sowohl in
Normoxie als auch in Hypoxie zu steigen. Nach Beginn der intensiven Dauerbelastung
hat sich erneuter ein steiler Anstieg der Herzfrequenzwerte gezeigt. Diese stiegen bis
zum Ende der Belastung kontinuierlich weiter an, bevor sie im Cool-Down wieder san-
ken (s. Abb. 24). Wahrend der intensiven Belastung war die Herzfrequenz zwischen
den Bedingungen bis zum Zeitpunkt DB6 nahezu gleich, danach waren die Werte in
Normoxie um etwa 1 bis 3 Schlage pro Minute hoher (s. Tab. 21). Bei niedrigerer Be-
lastung im Warm-Up und im Cool-Down wie auch in Ruhe war die Herzfrequenz in
Hypoxie hoher als in Normoxie. Zu den Zeitpunkten WU1 (107.19 bpm 9.61 vs.
112.44 bpm 19.49, {(15) = -4.08, p = .001, d = -1.02, 95 % - Kl = [-7.99; -2.51]) und
CD2 (131.38 bpm %9.05 vs. 137.31 bpm £13.64, {(15) = -2.42, p = .03, d = -0.61,
95 % - Kl = [-11.16; -0.71]) zeigte sich dieser Unterschied auch als statistisch signifi-
kant. Die ANOVA konnte einen Interaktionseffekt fur Sauerstoffkonzentration x Ge-
schlecht aufspliren (F(1, 44) = 7.88, p = .01, ny? = 0.36). Ein Haupteffekt fiir das Ge-
schlecht blieb allerdings aus. Der Post-hoc Test berichtete einen signifikanten Unter-
schied fur die weiblichen Probandinnen zwischen Normoxie und Hypoxie (s. Anhang
A [Tab. XII-XV]).
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Abbildung 24
Mittlere Herzfrequenz in Normoxie und Hypoxie wéahrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Herzfrequenz in Ruhe, Warm-Up, Dauerbelastung und Cool-

Down in Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.

*fiir p < .05

Tabelle 21
Herzfrequenz in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Kl

noM sD M ) t df p us  og  Conens
Ruhe 16 69.25 9.10 72.81 9.40 -1.78 15 .10 -7.84 0.71 -0.44
wu1 16 107.19 9.61 112.44 9.49 -4.08 15 .001* -7.99 -2.51 -1.02
wu2 16 113.00 10.89 115.94 8.43 -156 15 14 -6.96 1.09 -0.39
DB1 16 156.31 10.97 155.81 7.56 024 15 .81 -3.89 4.89 0.06
DB2 16 160.88 9.74 160.69 6.59 0.10 15 .92 -3.95 4.33 0.02
DB3 16 163.13 10.18 163.69 6.97 -0.30 15 77 -4.61 3.49 -0.07
DB4 16 165.13 10.07 166.06 6.97 -044 15 .67 -5.52 3.64 -0.11
DB5 16  168.19 9.99 168.25 7.66 -0.03 15 .98 -4.26 414 -0.008
DB6 16 169.31 9.97 169.63 7.36 -0.16 15 .88 -4.53 3.91 -0.04
DB7 15 170.73 10.73 168.47 9.22 1.07 14 .30 -2.29 6.83 0.28
DB8 14 173.14 10.06 171.36 8.74 0.86 13 41 -2.72 6.29 0.23
DB9 11 171.45 8.30 170.45 8.66 0.40 10 .70 -4.52 6.52 0.12
DB10 10 174.70 6.96 172.10 8.90 1.18 9 27 -2.37 7.57 0.37
DB11 7 174.29 9.05 171.00 9.63 1.05 6 .33 -4.37 10.94 0.40
DB12 6 172.83 7.03 170.67 10.63 0.55 5 .60 -7.89 12.22 0.23
CD1 16 134.56 8.42 140.75 1455 -2.04 15 .06 -12.66 0.28 -0.51
CD2 16 131.38 9.05 137.31 1364 -242 15 .03* -11.16  -0.71 -0.61

Anmerkung. Herzfrequenz in bpm. 95 %-KIl als 95 % Konfidenzintervall der Differenz.

*fiir p < .05
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5.2.10 Einordnung auf der BORG-Skala

Die Einordnung auf der BORG-Skala war in Normoxie und Hypoxie grundlegend
sehr ahnlich. Vom Zeitpunkt WU1 zu WU2 war ein leichter Anstieg der Beanspru-
chungswerte zu erkennen. Mit Beginn der intensiven Belastung sind die Werte steil
angestiegen, gefolgt von einem weiteren kontinuierlichen Anstieg uber den kompletten
Belastungszeitraum bis hin zum Zeitpunkt DB12 in Hypoxie. In Normoxie stagnierten
die Werte zwischen dem Zeitpunkt DB10 und DB12. Im Cool-Down sanken die Bean-
spruchungswerte allmahlich wieder ab (s. Abb. 25). Wahrend der geringeren Belas-
tung im Warm-Up wurden unter hypoxischen Bedingungen héhere Beanspruchungs-
werte der Probanden angegeben. Bei intensiver Belastung waren die Werte aus der
Normoxie jedoch hoher. Es handelte sich hier um einen minimalen Unterschied von
unter einem Punkt auf der BORG-Skala. Eine statistische Signifikanz war nicht zu er-
kennen (s. Tab. 22), eine statistisch signifikante Interaktion fur Sauerstoffkonzentration
x Geschlecht ebenfalls nicht (F(1, 14) = 0.02, p = .89, np? = 0.001). Alle weiteren Er-
gebnisse der ANOVA konnen in Anhang A (Tab. XVI u. XVII) eingesehen werden.

Abbildung 25
Mittlere BORG-Werte in Normoxie und Hypoxie wéhrend der Dauerbelastung
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Anmerkung. Dargestellt werden die Mittelwerte M der Einordnung auf der BORG-Skala in Ruhe, Warm-Up, Dauer-
belastung und Cool-Down in Normoxie und Hypoxie. Fehlerindikatoren zeigen die Standardabweichung SD.
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Tabelle 22

BORG-Werte in Normoxie und Hypoxie wahrend der Dauerbelastung

Normoxie Hypoxie 95 % - Ki

n M SD M SO tbzw.Z df p UG 0OG  Effekt

starke

Wu1 16 8.06 1.61 8.38 1.67 -0.89 15 39 -1.06 043 -0.22
wuz2 16 8.75 2.1 9.00 1.63 -0.77 15 45 -094 044 -0.19
DB12 16  14.00 2.07 13.81 1.42 1.01 29  -0.00 1.00 0.32
DB2 16 15.00 1.86 14.88 1.20 0.40 15 .70 -055 0.80 0.10
DB3? 16 15.69 1.49 15.44 1.15 0.85 43 -1.00 2.00 0.36
DB4 16  16.13 1.50 15.88 1.09 0.89 15 39 -035 085 0.22
DB5? 16 16.81 1.68 16.50 1.26 1.01 33 -050 2.00 0.38
DB6 16 17.25 1.77 16.81 1.33 1.24 15 .23 -0.32 1.19 0.31
DB7 15  17.33 1.84 17.00 1.65 0.75 14 46  -0.62 1.28 0.19
DB8g? 14 18.00 1.71 17.29 1.44 1.66 A1 -1.00 250 0.62
DB9? 11 18.18 1.60 17.55 1.37 1.43 16 -1.00 2.00 0.51
DB10 10 18.90 1.29 18.10 1.52 1.39 9 20 -050 210 0.44
DB11 7 18.71 0.76 18.43 1.27 0.60 6 57  -0.87 1.45 0.23
DB12 6 18.83 0.75 18.67 1.21 0.54 5 .61 -0.62  0.96 0.22
CD1 16 10.88 1.82 10.75 1.81 0.40 15 .70 -055 0.80 0.10
CD22 16 10.38 2.16 9.94 1.61 1.49 13 -0.00 1.50 0.49

Anmerkung. Effektstarke bei studentschem t-Test als Cohen’s d, bei Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test als Rangkor-
relationskoeffizient r. 95 %-KI bei studentschem t-Test als 95 % Konfidenzintervall der Differenz, bei Wilcoxon-
Vorzeichen-Rang-Test als 95 % Konfidenzintervall fir Hodges-Lehmann-Schéatzung.

aWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test.
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6 Diskussion

Das Ziel der vorliegenden Forschungsarbeit ist der Erkenntnisgewinn tber den Ein-
fluss des weiblichen Menstruationszyklus sowie der Sauerstoffverfugbarkeit des Orga-
nismus im Sinne eines Hypoxietrainings auf den Stoffwechsel und die Regulation der
Glukose. Daruber hinaus soll geklart werden, inwiefern sich dies auf die Leistungsfa-
higkeit beziehungsweise die Beanspruchung der Athleten auswirkt.

Im folgenden Kapitel sollen daher die zuvor aufgestellten Hypothesen vor dem Hin-
tergrund der herausgestellten Ergebnisse interpretiert werden. Ferner werden die Er-
gebnisse der Analyse der erhobenen Daten eingeordnet in den aktuellen Forschungs-
stand diskutiert. Nach Moglichkeit sollen so Empfehlungen fur die anwendungsbezo-
gene Implementation der erarbeiteten Fakten gegeben werden. Bei der Interpretation
samtlicher Ergebnisse muss beachtet werden, dass in beiden Stichproben einige Pro-
banden die Dauerbelastung vor dem Beenden der 60. Minute aufgrund einer subjekti-
ven Ausbelastung abgebrochen haben. Daher stellt sich die Frage, ob samtliche Er-
gebnisse, besonders die, bei denen die Ergebnisse auf einer sehr kleinen Reststich-
probe beruhen, durch extrem individuelle Reaktionen der Probanden auf die Belastung
verzerrt wurden. Diese Ergebnisse sind somit nicht auf eine gro3e Population genera-

lisierbar.

6.1 Menstruationszyklus

Um eine adaquate Interpretation der gesammelten Daten zu ermdglichen, war die
Standardisierung der Methodik von besonderer Relevanz. Da es sich um einen Ver-
gleich einer verbundenen Stichprobe handelt, sollten vor allem die Voraussetzungen
vor den Datenerhebungen fur die untersuchten Probandinnen im Idealfall dieselben
sein. AuRerdem musste die Belastung bei beiden Terminen Ubereinstimmen. Darlber
hinaus war im Vergleich zwischen den Zyklusphasen die exakte Lokalisation im Zyklus

von hochster Relevanz.

Die zur Standardisierung herangezogenen Faktoren der Anthropometrie und des
Trainingsverhaltens ergaben keinerlei statistisch relevanten Unterschiede zwischen
den Untersuchungstagen. Dies deutet auf die gleiche Ausgangslage in diesen Para-
metern hin, sodass davon ausgegangen werden kann, dass sowohl die Anthropomet-
rie als auch das vorherige Training keinen Einfluss auf die Ergebnisse der
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Datenerhebungen hatten. Die ausbleibenden Unterschiede des Korpergewichts und
der weiteren anthropometrischen MessgroRen zwischen den Zyklushalften stehen in
Ubereinkunft mit den Ergebnissen anderer (Rael Delgado et al., 2020). Durch die Stan-
dardisierung der Ernahrung anhand der Ernahrungsplane und der mundlichen Besta-
tigung der Einhaltung dieser, konnte auch in diesem Bereich davon ausgegangen wer-
den, dass es keinen Einfluss auf die Parameter gab. Als wichtigster Parameter zur
Bestimmung der Belastung in dieser Untersuchung galt die Sauerstoffaufnahme. Die
Uberpriifung dieser zeigt keine Unterschiede zwischen den Untersuchungstagen in
den untersuchten Zyklusphasen (vgl. Kapitel 5.1.2). Die Lokalisation der Untersu-
chungstage im Zyklus zeigt, dass die Daten der frihen Follikelphase (beziehungs-
weise dem Ubergang von friiher zu spater Follikelphase) mit denen der mittleren
Lutealphase verglichen wurden. Somit kann davon ausgegangen werden, dass die
Untersuchungstage genau in den hormonell gegensatzlichen Phasen des Zyklus la-
gen. Inwiefern die Schwankungen des individuellen Hormonsystems Einfluss auf die
erfassten Parameter haben, ist leider nicht zu klaren (s. Kapitel 7). Insgesamt kann
jedoch davon ausgegangen werden, dass die Untersuchungen weitestgehend frei von
steuerbaren Storfaktoren waren und die Untersuchungszeitpunkte sich lediglich durch
die Zyklusphase unterschieden haben. Daruber hinaus zeigt sich mit Blick auf die Ein-
ordnung in die Tier-Gruppen, dass der Uberwiegende Anteil der Probandinnen in die
Gruppe Tier2 eingeordnet werden konnte. Sie gelten damit als trainiert, dieses ist je-
doch nicht genauer definiert. Allerdings lasst sich im Zusammenhang mit der erfassten
Ausdauerleistungsfahigkeit ein Uberdurchschnittlicher Trainingsstatus ableiten, der je-
doch deutlich von einem hochtrainierten oder Elitelevel abgegrenzt werden muss.

Besonders auffallig ist, dass die Frauen trotz der Abwesenheit von manifesten gy-
nakologischen Erkrankungen diverse Zyklusbeschwerden angegeben haben. Hiermit
bestatigt sich das Bild, das sich durch andere Untersuchungen zuvor abgezeichnet hat
(Bruinvels et al., 2021). Das Bestreben nur Probandinnen in Forschungsvorhaben der
Sportwissenschaft einzuschlieen, die frei von jeglichen Zyklusbeschwerden sind, ist
demnach unrealistisch. Es bleibt dabei in dieser Untersuchung offen, ob die Zyklusbe-
schwerden sich auf eine Weise auf die erhobenen Parameter ausgewirkt haben. Je-
doch wird es in der Zusammenarbeit mit naturlich Menstruierenden sehr schwierig

sein, auch hiernach auszuschliel3en und zu standardisieren, da auch langfristig nicht
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vorhersehbar ist, ob und in welchem Umfang in dem untersuchten Zyklus Beschwer-

den auftreten werden.

Insgesamt ist bei den erfassten Parametern oftmals eine hohe Standardabweichung
zu erkennen. Diese Schwankungen zeigen eine grof3e individuelle Komponente an
und konnen unter anderem auf die individuellen Hormonkonstellationen in den Zyklus-
phasen zurlickzufiihren sein. Das Ostrogen:Progesteron-Verhaltnis wird nicht bei allen
Frauen gleich gewesen sein. Da Ostrogen und Progesteron wie in Kapitel 2.3.4 er-
wahnt oft antagonistische Wirkungen haben, ist moglicherweise das Verhaltnis der
beiden Hormone zueinander entscheidend dafur, wie sich die erfassten Parameter in
den jeweiligen Zyklushalften verhalten. Somit kann die groRe Streubreite der Werte
erklart werden.

6.1.1 Hypothese 1: Glukoseregulation

Unterscheidet sich die Glukoseregulation zwischen Follikel- und Lutealphase wéh-

rend eines Ausdauertrainings?

Die Frage nach dem Einfluss des Menstruationszyklus auf den Kohlenhydratstoff-
wechsel und die Glukoseregulation unter Belastung stutzt sich auf den Vergleich der
Gewebs- und Blutglukose sowie des RER zwischen der frihen Follikelphase und der
mittleren Lutealphase. Aufgrund ausbleibender statistischer Signifikanzen mussen die
Hypothesen 1 a. und c. abgelehnt werden. Teil b. der Hypothese kann ausgehend von
diversen statistisch signifikanten Unterschieden (vgl. Tabelle 7) in den Blutglukosewer-

ten wiederum angenommen werden.

Bei der Betrachtung der Gewebsglukosewerte fallt auf, dass sich trotz ausbleiben-
der statistischer Signifikanzen ein Trend abbildet, der bei der intensiven Belastung Un-
terschiede zwischen den untersuchten Zyklusphasen, in Form von niedrigeren Ge-
websglukosewerten in der Follikelphase, aufzeigt. Die Unterschiede treten besonders
zu den Zeitpunkten, die nur knapp keine Signifikanz erreichen und gleichzeitig mittlere
Effektstarken im oberen Bereich zeigen (vgl. Tabelle 6), auf. Moglicherweise konnten
diese und weitere Zeitpunkte in einer Untersuchung mit der gesamten Anzahl an ge-
planten Probandinnen signifikant werden. Die gesammelten Daten geben somit einen

Hinweis darauf, dass die weiblichen Sexualhormone Ostrogen und Progesteron in

99



Kombination einen Einfluss auf die Gewebsglukoseregulation unter intensiver Belas-

tung haben konnten.

Allerdings sind neben den generell niedrigeren Werten in der Follikelphase noch
weitere Muster zu erkennen. Der Verlauf der Gewebsglukosewerte mit Beginn der in-
tensiven Belastung ist in den beiden Zyklusphasen grundsatzlich ahnlich, scheint je-
doch um einen Messzeitpunkt verschoben zu sein. In der Follikelphase fallen die Ge-
websglukosewerte langer ab, bevor eine Gegenregulation zu erkennen ist. Dies ge-
schieht in der Lutealphase eher. Ebenso fallen die Werte in der Mitte der Belastung
ab, nachdem sie einen Peak erreicht haben. Auch dies ist in der Lutealphase einen
Messzeitpunkt friher zu erkennen. Dieses Muster konnte fur eine verzogerte Gegen-
regulation der Glukose in der Follikelphase sprechen. Andererseits kdnnte das verzo-
gerte Anfluten von Glukose im Interstitium (Schmelzeisen-Redeker et al., 2015) die
Effekte, wie die einer hdheren Insulinsensitivitat in der Follikelphase, maskieren.

Daruber hinaus kann nicht ausgeschlossen werden, dass eine veranderte Regula-
tion des extrazellularen Korperwassers durch die Sexualhormone die Messung der
Gewebsglukose in der interstitiellen Flussigkeit beeinflusst. Die schon vor einigen
Jahrzehnten aufgegriffene Vermutung der vermehrten Anhaufung von interstitieller
Flussigkeit in der Lutealphase (Oian et al., 1987), kdnnte somit zusatzlich verantwort-
lich fir verschiedene Werte in den Zyklusphasen sein. Denkbar ware eine groRere
Fluktuation der geldsten Stoffe durch die angehaufte Flussigkeit und somit schneller
sichtbare Schwankungen der Glukose im Interstitium.

Grundsatzlich sollte festgehalten werden, dass trotz ausbleibender Signifikanzen
ein Einfluss der Sexualhormone auf die Gewebsglukose nicht komplett auszuschlie-
Ren ist. Besonders auffallig sind dabei sowohl niedrigere, als auch zeitverzdgerte
Werte in der Follikelphase wahrend Ostrogen und Progesteron in niedrigsten Konzent-
rationen vorhanden sind, sowie Unterschiede, die nur bei hdheren Belastungen zu er-
kennen sind. Es bleibt zu klaren, ob es Einflisse auf die Regulation der Gewebsglu-
kose sind, die unterschiedliche Werte provozieren oder generelle Einflusse auf die
Glukoseregulation.

Die Betrachtung der Blutglukosewerte stutzt die Beobachtung, dass die Hormone
einen Einfluss auf die stoffwechselbedingte Glukoseregulation nehmen konnten. Wah-
rend die Werte der Blutglukose in Ruhe noch ahnlich sind scheint ebenso wie bei der
Gewebsglukose der Start der Belastung verschiedene Reaktionen der
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Glukoseregulation in den Zyklusphasen zu initiieren. Schon zum Ende des Warm-Ups
zeigt sich das Bild signifikant niedrigerer Glukosewerte in der Follikelphase. Dies zeigt
sich ebenfalls zu sechs weiteren Zeitpunkten (DB1, DB2, DB8, DB9, DB10, DB11)
wahrend der intensiven Dauerbelastung. An zwei weiteren Zeitpunkten (DB3, DB12)
ist eine mittlere Effektstarke ohne Signifikanz zu erkennen. Somit scheint unter Beach-
tung der kleinen Stichprobe ein Einfluss der Hormone auf die Regulation der Blutglu-
kose sehr wahrscheinlich. Des Weiteren fallt auf, dass die Blutglukosewerte in der Fol-
likelphase nicht nur niedriger sind als in der Lutealphase, sondern initial sogar abfallen.
Dieser Abfall zeigt sich wie zuvor erwahnt, in kleinerem Rahmen auch bei den Ge-
websglukosewerten. Auch hier Iasst sich eine spatere beziehungsweise geringere Ge-
genregulation der Blutglukose in der Follikelphase vermuten. Andererseits ware auch
denkbar, dass in dieser Zyklusphase mehr und schneller Glukose aus dem Blut in die
Zelle aufgenommen wird. Wenn der gesamte Verlauf der Blutglukose wahrend der
Belastung betrachtet wird, ist jedoch tendenziell ein ahnliches Bild zu erkennen. Be-
trachtet man den Messzeitpunkt DB9 in der Lutealphase als Ausreil3er, ist in beiden
Zyklushalften ein Peak der Blutglukose in der Mitte der Belastung zu erkennen, auf
den ein erneuter Abfall der Werte folgt. Dieser leicht W-formige Verlauf ist in der Luteal-
phase deutlich weniger ausgepragt zu beobachten, als in der Follikelphase. Dies
spricht fur einen instabileren Glukosespiegel unter Belastung in der Follikelphase. Dar-
uber hinaus lasst sich erkennen, dass die Belastungsintensitat ein modulierender Fak-
tor fur den Einfluss der Sexualhormone sein muss, da Unterschiede erst mit der Erho-

hung der Intensitat sichtbar werden. Die Werte in Ruhe und im Warm-Up weisen eine

deutlich geringere Mittelwertdifferenz auf, als bei 75% der VO2peak.

Obwohl sich keine statistische Signifikanz der Gewebsglukose zwischen der fruhen
Follikelphase und der mittleren Lutealphase ergibt und auch die Blutglukose nicht aus-
schlieBlich statistische Signifikanzen zeigt, sollen Theorien hierfur angebracht werden.
Da die Blut- und Gewebsglukose unmittelbar zusammenhangen, sollen die mdglichen
Ursachen fur die generell niedrigeren Glukosewerte in der Follikelphase gemeinsam

betrachtet werden.

Zu Beginn stehen zwei Theorien im Raum: Zum einen konnte in der Follikelphase
weniger Glukose aus der Leber in Blut und Gewebe abgegeben werden, zum anderen
konnte die Glukoseaufnahme vom Blut in die Muskelzellen groRer sein. Dies ist auf-

grund der hier zugrundeliegenden Daten auch nicht abschlieend zu klaren.
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Grundlage hierfur sind andere Erhebungsmethoden, wie beispielsweise Tracermetho-
den mit markierter Glukose (Suh et al., 2007). Als eine Ursachen fur die hoheren Glu-
kosewerte der Lutealphase waren eine grof3ere Insulinresistenz und eine niedrigere
Sensitivitat der IGF-1 mediierten Glukoseaufnahme in die Skelettmuskulatur bedingt
durch die hohen Progesteronspiegel denkbar, wie sie von Zhang et al. (2020) und
Campbell und Febbraio (2002) berichtet werden. Zusatzlich kdnnte die hohere Fetto-
xidation in der Lutealphase dazu beitragen (Hackney, 1999). Zwar erhdht Ostradiol in
der Lutealphase auch die Expression und Translokation von GLUT4 zur Plasma-
membran, jedoch wirkt Progesteron hier stark antagonistisch, sodass trotz erhdhter
Ostrogenspiegel in der Lutealphase der beobachtete hdhere Glukosespiegel zu erkla-
ren ist. Insgesamt Giberwiegt der Effekt der gesteigerten Fettoxidation durch Ostrogen
(Oosthuyse et al., 2023). Im Gegensatz dazu steht die Annahme, dass Frauen in der
Lutealphase unter unkontrollierten Bedingungen, wie es bei den untersuchten Proban-
dinnen bis auf die letzten 24h vor der Untersuchung der Fall war, einen grolieren Ap-
petit auf kohlenhydratreiche Lebensmittel entwickeln (De Souza et al., 2018) und somit
eine hohere Aufnahme von Kohlenhydraten fur besser gefullte Glykogenspeicher und
hohere Glukosespiegel in der Lutealphase verantwortlich sein konnten. Der ausblei-
bende Unterschied zwischen den Langzeitglukosewerten (vgl. Tabelle 9) steht aller-
dings im Konflikt zu dieser Annahme. Nicht zuletzt kdnnte das Hormonprofil generell
fur weniger gefullte Glykogenspeicher in der Follikelphase verantwortlich gewesen
sein und damit zu den niedrigeren Glukosewerten unter Belastung beigetragen haben
(McLay et al., 2007).

Durch die grof3ere Insulinsensitivitat in der Follikelphase kdonnten ebenfalls die zu-
nachst starker sinkenden Blutglukosespiegel im Gegensatz zur Lutealphase erklart
werden. So wurde synergistisch zur grof3eren Insulinwirkung durch die Muskelkontrak-
tion vermehrt GLUT4 in die Zellmembran eingebaut (Ojuka et al., 2012) und Glukose
in die Muskulatur aufgenommen werden. Ein beobachteter hoherer GLUT4-mRNA-
Gehalt der Skelettmuskulatur in der mittleren Follikelphase konnte ebenfalls hierzu
beitragen (Oosthuyse et al., 2023). Durch die niedrigen Blutglukosespiegel kdnnten
respektive die Feedbackmechanismen angeregt und eine erhdhte Glukoseausschut-
tung induziert worden sein. Damit konnte auch der markantere W-férmige Verlauf der
Blutglukose in der Follikelphase erklart werden. Es stellt sich die Frage, ob Athletinnen
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in der Follikelphase somit ebenfalls anfalliger fur eine belastungsinduzierte Hypogly-

kamie zu Belastungsbeginn sind.

Uber diese Theorien hinaus steht die von anderen Forschenden berichtete héhere
Kohlenhydratoxidation in der Follikelphase (Eckerson, 2019) in einem logischen Zu-
sammenhang zu den hier gezeigten Unterschieden. Wird vermehrt Glukose in die Zel-
len gebracht und kann somit zur Energieproduktion genutzt werden, so steigt auch die
Kohlenhydratoxidation. Gemessen am RER konnen diese Unterschiede im Kohlen-
hydratstoffwechsel in dieser Untersuchung jedoch nicht bestatigt werden. Da die Un-
terschiede nur marginal sind und Signifikanzen daher ganzlich ausbleiben, kann ledig-
lich die tendenzielle Auspragung des Kohlenhydratstoffwechsels interpretiert werden.
Grundsatzlich spricht die Tendenz des hoheren RER in der Follikelphase wahrend der
Belastung aber ebenfalls fur einen hoheren Kohlenhydratstoffwechsel als in der
Lutealphase. Die Beobachtung, dass der RER zu Beginn der intensiven Belastung in
groRerem Umfang ansteigt, als in der Lutealphase passt zu den berichteten Beobach-
tungen der Blut- und Gewebsglukose, die auf eine groRere Glukoseaufnahme aus dem
Blut in die Muskulatur hinweisen. Auch dass die marginalen Unterschiede erst unter
der intensiven Belastung sichtbar werden, wahrend im Warm-Up und Cool-Down der
RER nahezu identisch ist, stutzt die Vermutung eines relevanten Einflusses der Belas-
tungsintensitat auf die Zyklusspezifik (Oosthuyse & Bosch, 2010). Das Ausbleiben von
groReren Unterschieden kann unter anderem daran liegen, dass der RER unter inten-
siven Belastungen nicht ausschlief3lich durch die Verstoffwechslung der Substrate be-
dingt ist, sondern auch das anfallende CO2 aus dem Bicarbonatpuffer mit abgeatmet
wird und somit den RER erhdhen kann. Ein absolutes Schlieen vom RER auf das
verstoffwechselte Substrat unter Belastung sollte daher ohnehin nicht erfolgen. Wei-
tere respiratorische Parameter sollten hier allerdings keinen Einfluss gehabt haben.
Die Ergebnisse der Meta-Analyse von D'Souza et al. (2023) stehen allerdings in Uber-
einkunft mit den eigenen Ergebnissen. Zwar zeigen einige eingeschlossene Untersu-
chungen einen erhdhten RER in der Follikelphase, schlussendlich fuhrt die Analyse
laut Autoren jedoch zu dem Ergebnis, dass die hormonellen Schwankungen zwischen
den Zyklusphasen nicht grofd genug sind, um relevante Unterschiede im Substratstoff-

wechsel zu induzieren.

Trotz dessen stehen die gesammelten Ergebnisse teils in Einklang mit der vorhan-
denen Forschung. So konnten auch in der Untersuchung von Zderic et al. (2001)
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niedrigere Blutglukosewerte und ein hoherer RER in der Follikelphase festgestellt wer-
den. Devries et al. (2006) konnten einen niedrigeren Glukoseumsatz in der Luteal-
phase zeigen. Beide Untersuchungen nutzten jedoch niedrigere Belastungen als in der
eigenen Untersuchung. Uberdies geht aus der Untersuchung von Willett et al. (2021)
eine hohere Nutzung und Oxidation von Kohlenhydraten in der Follikelphase bei einer
Belastung auf dem Laufband bei 65% der VO2max hervor, was die eigenen Vermutun-
gen ebenfalls stutzt. In dieser Untersuchung ist Uberdies die Stichprobe deutlich gro-
Rer als in den meisten anderen im Forschungsfeld (n = 32). Andererseits wird die aus-
bleibende Signifikanz der Ergebnisse durch diverse andere Studien bestatigt in denen
kein Unterschied zwischen den Zyklusphasen aufgedeckt werden konnte. De Souza
et al. (1990) konnten weder in maximalen noch submaximalen Belastungen Unter-
schiede im Kohlenhydratstoffwechsel finden. Weitere Untersuchungen bestatigen
auch diese Ergebnisse (Hulton et al., 2021). Jedoch muss in der Studie von Hulton et
al. (2021) beachtet werden, dass nach Hormonanalyse nicht alle Probandinnen einen
ovulatorischen Zyklus hatten. Dies geht mit deutlich verschiedenen Hormonkonstella-
tionen, vor allem niedrigen Progesteronkonzentrationen, einher (vgl. Kapitel 2.3.2).
Wie in Kapitel 2.3.4 angefiihrt, kénnten verschiedene Verhaltnisse von Ostrogen zu
Progesteron in der Lutealphase fur die inkonsistente Datenlage mit verantwortlich sein.
Insgesamt ist zu beachten, dass nur wenige Studien ahnlich intensive Belastungen zur
Uberprifung ihrer Hypothesen nutzten wie die eigene. Der vermutete Einfluss der Be-
lastungsintensitat auf die zyklusbedingte Regulation der Glukose kann aber durch die
zuvor genannten Studien ebenfalls bestatigt werden (Devries et al., 2006; Zderic et al.,
2001). AbschlieRend gelten die getroffenen Uberlegungen jedoch lediglich als Hin-
weise, da die erhobenen Daten der Gewebsglukose und des RER keine sowie in der
Blutglukose nur zu einigen Zeitpunkten statistische Signifikanz erreicht haben und die
Werte stark um den Mittelwert streuen.

Nach der eingehenden Betrachtung der Ergebnisse im Kontext der Forschung kann
festgehalten werden, dass ein Einfluss auf die Glukoseregulation durch die Zykluspha-
sen wahrscheinlich ist, auch wenn eine erhebliche individuelle Komponente bleibt.
Grundlegende Unterschiede im Kohlenhydratstoffwechsel gemessen am RER konn-
ten aufgrund dieser Daten nicht gefunden werden. Die Gewebsglukosewerte konnten
lediglich die niedrigeren Blutglukosewerte widerspiegeln, die groReren Schwankungen

und die Instabilitat konnten durch diesen Parameter nicht erfasst werden. Auch blieb
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die statistische Signifikanz aus. Da sich in den weiteren erfassten Parametern jedoch
keine Leistungsunterschiede ergeben haben (vgl. Kapitel 6.1.3 und 6.1.4), stellt sich
in Anlehnung an den Artikel von Siegmund et al. (2017) die Frage, inwiefern es fur die
Anwendung in der Praxis von Relevanz ist, diese Schwankungen im Detail zu erfas-
sen. Siegmund et al. (2017) stellen die Hypothese auf, dass sich die Gewebsglukose
wahrend Belastungen Moglicherweise sogar besser zur Uberwachung der Glukose-
werte eignet, da nicht zu kleinschrittig auf jegliche Schwankungen reagiert wird. Davon
ausgehend sollte bei der Nutzung von CGM-Sensoren das Ziel der Glukoseerfassung
mit einbezogen werden. Sind auch die kleinsten Schwankungen der Glukoseregulation
von Interesse, so eignen sich die CGM-Sensoren nicht. Ist hingegen der Gesamtstatus
der Glukose das Ziel der Erfassung, soll die Glukose Uber einen langeren Zeitraum
erfasst werden und sind eventuell Zeitraume von Interesse, in denen eine Blutab-
nahme nicht maglich ist, so kdnnen die CGM-Sensoren einen adaquaten Uberblick der
Glukoseregulation liefern. DarUber hinaus sollte bei der Nutzung jeglicher Glukosepa-
rameter zur Bestimmung physiologischer Reaktionen auf Belastung zum Ausschluss
einer Fehlinterpretation stets die Zyklusphase mit einbezogen werden.

Die Erkenntnisse konnen im Weiteren genutzt werden, um konkretere Empfehlun-
gen bezuglich der Kohlenhydratversorgung auszusprechen. Da die Glukosewerte in
der Follikelphase niedriger waren und zusatzlich groReren Schwankungen unterlagen,
sollte besonders in dieser Phase der adaquaten Kohlenhydratversorgung eine grofde
Bedeutung zukommen, da dies grundsatzlich eher mit einer Leistungseinschrankung
assoziiert ist (McArdle et al., 2015). Unterstutzend hierzu konnten McLay et al. (2007)
herausfinden, dass Schwankungen des Glukosespiegels durch die Gabe von kohlen-
hydrathaltigen Getranken wahrend der Belastung entgegengewirkt werden kann. Auch
hier sollte die grol3e interindividuelle Komponente der Glukosekinetik stets mit in die
Umsetzung einbezogen werden und entsprechende Veranderungen der Kohlenhyd-

ratzufuhr individuell getestet werden.

6.1.2 Hypothese 2: Langzeitglukosewerte
Unterscheidet sich das Glukoselevel im Alltag zwischen Follikel- und Lutealphase?

Anhand der Erfassung der kontinuierlichen Glukosewerte Uber den Verlauf des
Menstruationszyklus der Probandinnen konnte die Hypothese 2 gepruft werden. Wie
zuvor beschrieben, sind bei der Betrachtung des Glukoselevels und der -regulation im
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Alltag der Probandinnen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Zyklusphasen
zu erkennen. Somit muss die Hypothese 2 in allen drei Unterpunkten abgelehnt wer-
den.

Besonders die erfassten Glukosewerte der Nacht, die den geringsten Storfaktoren
unterliegen sollten, fallen durch nahezu identische Werte in Follikel- und Lutealphase
auf. Auch die nur etwa 2 mg/dl hoheren Glukosewerte des Tages in der Lutealphase
lassen nicht auf verschiedene Mechanismen in der Regulation der Langzeitglukose-
werte schlielen. Allenfalls wirde diese Auspragung mit den zuvor angestellten Ver-
mutungen uber hohere Glukosewerte aufgrund gesenkter Insulinsensitivitat in der
Lutealphase in Einklang stehen. Der Unterschied ist jedoch zu klein, um eine solche
Aussage zu tatigen. Auch die Glukosestabilitat, die uber groRere Glukoseschwankun-
gen innerhalb eines Tages Aufschluss geben soll, unterscheidet sich nicht. Diese Be-
obachtungen tragen zu der Annahme bei, dass die differenten Hormonkonstellationen
der Zyklusphasen sich nicht auf die langfristige Glukoseregulation auswirken. Aller-
dings muss bei der Interpretation dieser Daten beachtet werden, dass die Glukose-
werte der Follikelphase den Daten des Ubergangs von der friihen zur spaten Follikel-
phase entsprechen. Bedingt durch groRere Lucken in der kontinuierlichen Glukoseer-
fassung musste diese Phase gewahlt werden, in der je nach individuellem Hormon-
profil der Probandinnen nicht ausgeschlossen werden kann, dass sich steigende Ost-
rogenspiegel ausgewirkt haben. Somit scheinen sehr ahnliche Glukosewerte plausi-
bel.

Bei der Interpretation dieser Werte muss daruber hinaus bedacht werden, dass be-
sonders die Tageswerte durch viele Variablen beeinflusst werden konnen. So bedingt
die Gestaltung des Alltags durch die Ernahrung, korperliche Aktivitaten und Stressbe-
lastungen die Glukosewerte des Tages. Die Einordnung in die bestehende Studien-
lage kann nur sporadisch vorgenommen werden, da nach eigener Kenntnis, keine Stu-
dien existieren, die die Langzeitglukoseregulation anhand von CGM-Systemen bei
Sportlerinnen zwischen verschiedenen Zyklusphasen untersuchen. Lin et al. (2023)
berichten Uber Gewebsglukosewerte in unterschiedlichen Zyklusphasen bei nicht-dia-
betischen Probandinnen. Der Umfang korperlicher Aktivitat ist nicht naher beschrie-
ben. Hier sind auch nach der Korrektur auf Storvariablen die hochsten Glukosewerte
in der Lutealphase und die niedrigsten in der spaten Follikelphase zu erkennen. Barata
et al. (2013) schildern ahnliche Ergebnisse bei einer Gruppe mit Insulin eingestellten
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Probandinnen, die an Diabetes Mellitus-Typ 1 erkrankt sind. Hier traten hyperglykami-
sche Phasen in der Lutealphase haufiger auf als in der Follikelphase. Die Autoren die-
ser Untersuchungen fuhren die Ergebnisse auf verschiedene Regulationsmechanis-
men der Glukosewerte durch die erhéhten Ostrogen- und Progesteronwerte in der
Lutealphase im Gegensatz zur Follikelphase zuruck. Die eigenen Ergebnisse stehen
im Kontrast hierzu. Eine mogliche Ursache ist eine verschiedene methodische Vorge-
hensweise der Datenverarbeitung der CGM-Daten oder eine uneinheitliche Definition
der Zyklusphasen. Des Weiteren wurden die Daten der eigenen Untersuchung nicht
auf Faktoren, wie die korperliche Aktivitat oder Ernahrungsweise bereinigt. Inwiefern
die Glukosewerte in den Zyklusphasen durch verschiedene physiologische Regulati-
onsmechanismen oder eine veranderte korperliche Aktivitat oder Ernahrung zurtck-
zufuhren sind, bleibt damit ungeklart. Andererseits war es so moglich ein Abbild der
kompletten Verhaltensweisen der Athletinnen betrachten zu kdnnen. Eine adaquate
Adaptation an etwaige unterschiede der Glukoseregulation im Alltag konnte somit die
Steuerung von beispielsweise Regeneration und Nahrungsaufnahme beeinflussen
und die Gesamtglukosewerte schlussendlich ausgleichen. DarUber hinaus besteht die
Moglichkeit, dass Sportlerinnen Uber differente Regulationsmechanismen im Kohlen-
hydratstoffwechsel verfugen als eher inaktive Frauen (Flockhart & Larsen, 2023) und
sich somit die verschiedenen Ergebnisse erklaren lassen. Hinweise auf voneinander
abweichende Energiebilanzen in den Zyklusphasen wie sie durch einen veranderten
Grundumsatz hatten verursacht werden konnen, konnten somit auch nicht aufgespurt
werden. Daher bleibt zunachst nur die individuelle Betrachtung der Glukosewerte ein-
zelner Athletinnen, um einen moglichen Trend zu Energiemangelzustanden und damit

eine grolRere Anfalligkeit fur eine LEA oder ein RED-S zu identifizieren.

Ausgehend von den eigenen Ergebnissen scheinen die Daten der Dauerbelastun-
gen zumindest nicht durch verschiedenen Ausgangsbedingungen in den Zykluspha-
sen beeinflusst gewesen zu sein. Um konkretere Aussagen Uber die langfristige Re-
gulation der Glukose im Zyklus treffen zu konnen mussten mehr und grindlicher kon-
trollierte Untersuchungen an verschiedenen Probandinnengruppen vorgenommen
werden. Das Sammeln von Daten Uber mehrere Zyklen hinweg wirde Uberdies eine

adaquatere Methodik unterstutzen.
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6.1.3 Hypothese 3: Leistungsfahigkeit

Unterscheidet sich die Leistungsféhigkeit zwischen der Follikel- und Lutealphase

wéhrend eines Ausdauertrainings?

Zur Uberpriifung der Hypothese 3 wurde die Belastungszeit bis zur Erschépfung der
Dauerbelastungen in der Follikel- und Lutealphase betrachtet. Beim Vergleich beider
Zeiten stellte sich heraus, dass sich diese zwischen den beiden untersuchten Zyklus-
phasen um nur 1.5 Minuten (FP: 57.67 £11.49 Min. vs. LP: 59.17 £8.19 Min.) unter-
schieden haben. Dies stellt keinen signifikanten Unterschied dar. Ausgehend hiervon

muss Hypothese 3 abgelehnt werden.

Im Vergleich zeigen andere Studien ein ahnliches Bild. Selbst wenn die methodi-
sche Vorgehensweise selten Ubereinstimmt, kommen die Studien ebenfalls zu dem
Ergebnis, dass die Ausdauerleistungsfahigkeit sich nicht aufgrund der hormonellen Si-
tuation in den Zyklusphasen unterscheidet (de Carvalho et al., 2023; De Souza et al.,
1990; Matsuda et al., 2020). Auch wenn in einigen Studien Unterschiede in weiteren
leistungsbezogenen Parametern zu erkennen sind, die auf abweichende Stoffwech-
selunterschiede aufgrund der Hormonkonstellationen hinweisen, haben diese keine
weiteren Auswirkungen auf die objektivierte Leistungsfahigkeit. Ebenso scheint die be-
obachtete Tendenz zu den niedrigeren Glukosewerten in der Follikelphase und hohe-
ren Werten in der Lutealphase der eigenen Untersuchung sich nicht auf die objektive

Leistungsfahigkeit auszuwirken.

Abgesehen davon kommen McNulty et al. (2020) in ihrer Meta-Analyse wie zuvor
in Kapitel 2.3.4 beschrieben zu dem Schluss, dass die Leistungsfahigkeit im Zyklus
eventuell in der fruhen Follikelphase eingeschrankt sein konnte. Auch wenn diese Er-
kenntnisse aufgrund der von den Autoren berichteten schlechten Studienqualitat nicht
als gesichert gelten und ein individueller Ansatz zur Bewertung von Leistungsunter-
schieden angestrebt werden sollte, steht die marginale Tendenz in der eigenen Unter-
suchung im Einklang mit diesen Ergebnissen. Grund dafur konnten die im Gegensatz
zu allen anderen Phasen des Menstruationszyklus sehr niedrigen Basalkonzentratio-
nen von Ostrogen und Progesteron sein. Selbst wenn in der mittleren Lutealphase
Progesteron einerseits seine anti-ostrogenen Wirkungen entfaltet, konnten die leis-
tungsunterstiitzenden Wirkungen von Ostrogen und Progesteron noch gréRer sein, als
in der fruhen Follikelphase (Oosthuyse et al., 2023).
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Janse de Jonge (2003) bringt in ihrem Review Uberdies einen relevanten Punkt an,
der bei der Interpretation der gesammelten Daten beachtet werden sollte. Die Repro-
duzierbarkeit der Tests zur Messung der Zeit bis zur Erschopfung ist recht niedrig und
stellt dabei eine grofe Einschrankung dar. Aspekte wie die Schlafqualitat, das psycho-
logische Wohlbefinden und madgliche Infektionen mit Viren oder Bakterien in sehr fru-
hen Stadien, die noch keine Symptome zeigen, konnen immer Auswirkungen auf die
Leistungsfahigkeit haben und konnen nur sehr schwierig kontrolliert werden. Fraglich
ist also, ob es keine Leistungsunterschiede zwischen den Zyklusphasen gibt oder
diese anhand des genutzten Parameters schlicht nicht aufgespurt werden konnten.

DarUber hinaus steht in der wissenschaftlichen Diskussion Uber zyklusbedingte
Leistungsunterschiede stets der symptombasierte Ansatz im Fokus. Moglich ware,
dass Leistungsunterschiede in den Zyklusphasen nicht primar durch die veranderten
(physiologischen) Hormonprofile zustande kommen, sondern beispielsweise durch
Symptome wie Schmerzen oder psychologische Einschrankungen wie einen Motivati-
onsverlust (D'Souza et al., 2023; Koli¢ et al., 2023). Den Symptomen liegen zwar in
der Regel auch veranderte Hormonprofile zugrunde, diese sind jedoch haufig aul3er-
halb des physiologischen Bereichs. Folglich scheint es plausibel, dass beim alleinigen
Einschluss eumenorrhdischer Probandinnen ohne groRere Einschrankungen durch
zyklusbedingte Symptome, keine Leistungsunterschiede aufzuspuren sind. Eine Un-
tersuchung von Probandinnen mit starker symptomaler Einschrankung konnte hier
mehr Klarheit schaffen. Um dies hier genauer kontrollieren zu kdnnen, hatte im Vorfeld
neben den Symptomen im Zyklus auch das subjektive Gefuhl der Leistungseinschran-
kung abgefragt werden mussen. Grundlegend sollte somit festgehalten werden, dass
eine unterschiedliche Leistungsfahigkeit allein aufgrund verschiedener Hormonprofile
in den Zyklusphasen hier nicht zu belegen ist.

6.1.4 Hypothese 4: Beanspruchungsparameter

Unterscheidet sich die objektive und subjektive Beanspruchung zwischen der Folli-
kel- und Lutealphase wéhrend eines Ausdauertrainings?

Die Betrachtung der Laktatakkumulation, der Herzfrequenz und der Einordnung auf
der BORG-Skala sollte Aufschluss uber die objektive und subjektive Beanspruchung
der Sportlerinnen in beiden untersuchten Zyklusphasen geben. Im Vergleich der Mit-

telwerte konnten nur zu sehr wenigen vereinzelten Zeitpunkten signifikante
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Unterschiede in allen drei Parametern zwischen der Follikel- und Lutealphase festge-

stellt werden. Daher muss Hypothese 4 in allen drei Punkten abgelehnt werden.

Auch wenn Hypothese 4a. aufgrund fehlender Kontinuitat in den Ergebnissen ins-
gesamt abgelehnt werden muss, sind bei den erfassten Laktatwerten zu Beginn des
Warm-Ups signifikante Unterschiede zu erkennen. Aul3erdem kann ein gewisses Mus-
ter in der Entwicklung dieser festgestellt werden. Wahrend die Laktatwerte im Warm-
Up eher fur eine geringere Laktatakkumulation in der Follikelphase sprechen, steigen
diese mit Beginn der intensiven Belastung deutlicher an als in der Lutealphase. Trotz
ausbleibender statistischer Signifikanz lassen die erfassten Werte vermuten, dass bei
gleicher Belastung in der Follikelphase mehr Laktat akkumuliert wird. Unter Einbezug
der weiteren erfassten Werte (Belastungszeit bis zur Erschopfung, Herzfrequenz,
BORG), scheint dies hier jedoch keine bedeutenden Auswirkungen auf die Leistungs-
fahigkeit zu haben. Daruber hinaus passen die hoheren Laktatwerte der Follikelphase
ebenfalls zu der Vermutung, dass in der Follikelphase vermehrt Kohlenhydrate ver-
stoffwechselt werden. Werden diese bei intensiver Belastung zu einem Teil anaerob
verstoffwechselt, so wirde dies hohere Laktatwerte erklaren. Zusatzlich spricht der in
Kapitel 2.3.3 erwahnte glykogeneinsparende Effekt durch die hohen Progesteronwerte
in der Lutealphase dafur. Mattu et al. (2020) konnten nach maximaler Belastung eben-
falls sogar signifikant hohere Laktatwerte in der Follikelphase finden. Bei submaxima-
ler Belastung zeigten sich diese Unterschiede nicht.

Allerdings sollte bei der Interpretation der eigenen Ergebnisse bedacht werden,
dass zu den meisten Zeitpunkten keine signifikanten Unterschiede der Laktatkonzent-
ration im Blut zwischen den untersuchten Zyklusphasen zu erkennen ist und die ange-
stellten Vermutungen demnach spekulativ sind. In Ubereinstimmung mit diesen Ergeb-
nissen konnten Smekal et al. (2007) und Bemben et al. (1995) in ihren Untersuchung
ebenfalls keine signifikanten Unterschiede in den Laktatwerten finden. Hier blieb ne-
ben verschieden intensiver Belastung auch ein Unterschied in Ruhe aus. Im Gegen-
satz dazu konnen in alteren Untersuchungen auch andere Ergebnisse gefunden wer-
den. Hier stellte sich heraus, dass die Erholungslaktatwerde in der Lutealphase nach
einer Ausdauerbelastung signifikant niedriger waren als in der Follikelphase
(McCracken et al., 1994). Ahnlich wurden in der Lutealphase niedrigere Laktatwerte
nach einer hochintensiven Belastung erfasst als in der Follikelphase (Jurkowski et al.,
1981). Allerdings stellt sich hierbei die Frage nach einer Standardisierung der
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Ernahrung vor der Untersuchung, da sich verschiedene Ernahrungsmuster vorab deut-
lich auf die Akkumulation von Laktat auswirken kdnnen. Smekal et al. (2007) haben in
ihrer Untersuchung hingegen ebenfalls die Ernahrung standardisiert. Demnach ist zu-
nachst davon auszugehen, dass sich die Laktatakkumulation bei Ausdauerbelastun-
gen zwischen den Zyklusphasen nicht relevant unterscheidet. Allerdings sollte dies
nicht als gesichert angenommen werden und bedarf weiterer Untersuchung anhand
sorgfaltig kontrollierter Untersuchungen.

Die nahezu identische Herzfrequenz wahrend der Dauerbelastung in beiden Zyk-
lusphasen gibt einen weiteren Hinweis darauf, dass sich auf objektiver Ebene die Be-
anspruchung der Sportlerinnen nicht aufgrund der Hormonprofile unterscheidet. Auch
wenn die Herzfrequenzwerte in der Lutealphase stets oberhalb derer der Follikelphase
verlaufen, kann nicht von einer ausschlaggebenden groReren Herzkreislaufbelastung
ausgegangen werden. Dennoch konnte dieses Muster durch die leicht erhohte Korper-
kerntemperatur in der Lutealphase erklart werden (vgl. Kapitel 2.3.3). Daruber hinaus
steht auch die Veranderung des Plasmavolumens Uber den Zyklus hinweg in der Dis-
kussion. Diese gilt jedoch nicht als gesichert (Aguree et al., 2020; Janse de Jonge,
2003). Auffallig ist jedoch, dass zum Ende des Cool-Downs die Herzfrequenz in der
Lutealphase signifikant hoher bleibt als in der Follikelphase. Zum ersten Messzeitpunkt
im Cool-Down ist der Unterschied nur knapp nicht signifikant und es zeigt sich eine
mittlere Effektstarke. Ausgehend hiervon lasst sich die Vermutung aufstellen, dass die
Fahigkeit zur Erholung innerhalb des Cool-Downs in der Follikelphase groRer ist, als
in der Lutealphase. Eine schnellere Erholung der Herzfrequenz konnte mit einer eben-
falls schnelleren Abkuhlung der Korpertemperatur aufgrund der ohnehin schon niedri-
geren Korperkerntemperatur in der Follikelphase zusammenhangen. Es ware zu pru-
fen, inwiefern die minimal kurzere Belastungszeit hier ebenfalls einen Einfluss hatte.
Daruber hinaus fallt auf, dass entgegen der Erkenntnisse aus fruheren Studien, die
eine niedrigere Herzfrequenz in Ruhe in der Follikelphase zeigen (McKinley et al.,
2009; Tenan et al., 2014), die Herzfrequenzwerte in Ruhe in der eigenen Untersu-

chung sich nicht zwischen den Zyklusphasen unterscheiden.

Die Tendenz zu einer hoheren kardiorespiratorischen Beanspruchung in der Luteal-
phase findet sich auch in der Untersuchung von Barba-Moreno et al. (2022) wieder.
Hier ist die Herzfrequenz unter submaximaler Ausdauerbelastung in der Lutealphase
signifikant hoher als in der mittleren Follikelphase. Die induzierte Belastung ist jedoch
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niedriger als in der eigenen Untersuchung. Daruber hinaus berichten die Autoren von
einer kleinen Effektstarke. Es bleibt die Frage inwiefern die Unterschiede klinische Re-
levanz zeigen. Allerdings fuhren die Autoren auch hier als mogliche Ursache fur die
hohere Herz-Kreislaufbelastung den minimalen Anstieg der Korpertemperatur durch
hohe Progesteronwerte in der Lutealphase an. Rael et al. (2021) untersuchten die Re-
aktion auf ein hochintensives Intervalltraining und konnten Unterschiede in der Herz-
frequenz zwischen der frihen und spaten Follikelphase, jedoch nicht zur mittleren
Lutealphase finden. Es wird diskutiert, ob die induzierte Belastung zu hoch war und
die Effekte der Hormone auf die kardiorespiratorische Regulation maskiert hat. Dies

ware in der eigenen Untersuchung ebenfalls denkbar.

Insgesamt stutzen aber auch einige weitere Untersuchungen die nicht signifikanten
Ergebnisse der eigenen Untersuchung (De Souza et al., 1990; Freemas et al., 2021;
Goldsmith & Glaister, 2020; Jurkowski et al., 1981; Lebrun et al., 1995). Unter Einbe-
zug der beobachteten Tendenz und der Ergebnisse weiterer Untersuchungen ist je-
doch nicht auszuschliel3en, dass die weiblichen Sexualhormone beispielsweise durch
eine Erhohung der Korperkerntemperatur einen Einfluss auf die Herzfrequenz haben.
Hierbei stehen die Belastungsintensitat und die tatsachliche Hohe des Progesteron-
spiegels in der Lutealphase als modulierende Faktoren, sodass bei moderaten Belas-
tungen der Einfluss der Hormone auf die Herzfrequenz deutlicher zu erkennen sein
konnte als bei intensiven Belastungen. Besonders bei korperlichen Belastungen in gro-
Rer Hitze sollten die Hinweise auf eine moglicherweise hohere Herzfrequenz in der

Lutealphase trotz ausbleibender statistischer Signifikanz beachtet werden.

In der subjektiven Einordnung der Beanspruchung wahrend der Dauerbelastung
mittels BORG-Skala lassen sich keinerlei signifikante Unterschiede bei den Proban-
dinnen finden. Einzig die knapp nicht signifikanten Unterschiede zu Beginn des Warm-
Ups konnten fur ein initial minimal groReres Gefuhl der Beanspruchung in der Follikel-
phase sprechen, welches mit fortschreitender Belastung uberkommen wird. Verant-
wortlich hierfur kdnnten Menstruationsbeschwerden sein, die im Verlauf von der kor-
perlichen Belastung Uberlagert werden. Im Anschluss hieran nahern sich die Mittel-
werte der Beanspruchung so weit an, dass tatsachlich von derselben Beanspruchung
in beiden Zyklushalften ausgegangen werden kann. Die Annaherung an einen signifi-
kanten Unterschied zu den Zeitpunkten DB7 und DB8 kdnnen nicht naher erklart wer-

den und konnten einerseits mit dem stufenweisen ausscheiden einiger Probandinnen
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im Laufe der Untersuchung und damit der geringeren Fallzahl zusammenhangen. An-
dererseits konnte sich die Trinkpause nach dem Zeitpunkt DB6 auf das Beanspru-
chungsempfinden ausgewirkt haben.

Das Ausbleiben von Unterschieden des subjektiven Beanspruchungsempfindens
steht im Gegensatz zur eigenen Erwartung, da in der Literatur haufig davon berichtet
wird, dass sich Sportlerinnen nicht in allen Zyklusphasen gleich leistungsfahig fuhlen
(Armour et al., 2020; Solli et al., 2020). Allerdings zeigt ein Grofteil der Untersuchun-
gen, die das subjektive Beanspruchungsempfinden mit einbeziehen, ebenfalls keine
Unterschiede zwischen verschiedenen Zyklusphasen. So konnten Rael et al. (2021)
keine Unterschiede zwischen der frihen und spaten Follikelphase sowie der mittleren
Lutealphase im Beanspruchungsempfinden bei einem hochintensiven Intervalltraining
feststellen. Auch kontinuierliche Ausdauerbelastungen auf dem Laufband oder dem
Radergometer (De Souza et al., 1990; Stephenson et al., 1982) stehen in Ubereinstim-
mung mit den eigenen Ergebnissen. Bestatigung findet dies ebenfalls durch eine ak-
tuelle Meta-Analyse (Prado et al., 2024). Zu beachten ist, dass weder die genannten
Untersuchungen noch die eigene Untersuchung das subjektive Beanspruchungsemp-
finden in der spaten Lutealphase erfasst hat. Diese Phase des Menstruationszyklus ist
haufig gepragt von PMS-Symptomen und wird neben der frihen Follikelphase mit
Symptomen aufgrund der einsetzenden Blutung als die Phase mit der grofdten Ein-
schrankung der Leistung beschrieben (Solli et al., 2020). Gamberale et al. (1975)
konnten beispielsweise ein groReres Beanspruchungsempfinden in der frihen Folli-
kelphase wahrend der Blutung feststellen. Daruber hinaus fanden Hackney et al.
(1991) in der Ovulationsphase ein deutlich hoheres lokales Beanspruchungsempfin-
den in der arbeitenden Muskulatur im Gegensatz zur mittleren Follikel und mittleren
Lutealphase. Hier wird die Theorie einer dstrogenbedingten Veranderung des lokalen
Blutflusses angefuhrt. Die Einflisse des Menstruationszyklus auf das subjektive Be-
anspruchungsempfinden sind jedoch nicht abschliel3iend geklart und scheinen zu ei-
nem grofRen Teil von den erlebten Symptomen abzuhangen. Die angefuhrten Ergeb-
nisse sollten durch weitere kontrollierte Studien Uberpruft werden.

Zwar konnten in allen drei erfassten Parametern nur partiell signifikante Unter-
schiede zwischen den untersuchten Zyklusphasen aufgespurt werden, dennoch finden
sich Tendenzen zu verschiedenen Beanspruchungsmustern zwischen diesen Phasen

wieder. Wahrend Einflisse auf das subjektive Beanspruchungsempfinden aufgrund
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der Ergebnisse dieser Untersuchung sehr unwahrscheinlich sind, sollte ein Einfluss
auf die objektiven Parameter des Laktats und der Herzfrequenz nicht ganzlich ausge-
schlossen werden. Besonders in der individuellen Betrachtung von Belastungsreakti-
onen von Athletinnen sollten sowohl eine mogliche hohere Herzfrequenz in der Luteal-
phase als auch hohere Laktatwerte in der Follikelphase bei gleicher Belastung mitge-

dacht werden. Umso mehr bei Belastungen in der Hitze.

6.2 Hypoxie

Auch zur Klarung der Fragestellungen in Bezug auf die Hohenexposition musste die
Untersuchung grundlich kontrolliert werden. Da sich die Stichprobe sowohl aus mann-
lichen als auch weiblichen Probanden zusammensetzt, wurde zu jedem erfassten Pa-
rameter zusatzlich zu den Tests auf Mittelwertunterschiede eine ANOVA mit Messwie-
derholung gerechnet. So konnte identifiziert werden, ob ein Interaktionseffekt zwi-
schen dem Sauerstoffgehalt der Umgebungsluft und dem Geschlecht besteht. Auf-
grund des stufenweisen Ausscheidens der Probanden und einer beobachteten indivi-
duellen Reaktion der Parameter bei steigender Belastungsdauer, wurden wahrend der
Dauerbelastung lediglich die ersten 30 Minuten der Belastung zur Identifikation eines
moglichen Effekts des Geschlechts genutzt. Ein Effekt des Geschlechts auf die Sau-
erstoffaufnahme wahrend der Belastung konnte nicht aufgespurt werden, ebenso nicht
auf die periphere Sauerstoffsattigung. Das grundsatzlich sehr homogene Bild bezlg-
lich der Leistungsfahigkeit der Probandinnen und Probanden hat dazu beigetragen,
dass die induzierte Hypoxie vergleichbare Reaktionen der Sauerstoffverfugbarkeit des
Organismus hervorgerufen hat. Die Probandinnen befanden sich bei beiden Untersu-
chungen in der friihen Follikelphase. Hier ist die Konzentration der Hormone Ostrogen
und Progesteron am niedrigsten. Damit unterscheiden sich die hormonellen Bedingun-
gen bei Frauen und Mannern in diesem Zeitraum am geringsten (Hunter et al., 2023).
Die Einordnung in die Tier-Gruppen zeigt ein gemischtes Bild aus Tier2 und Tier3 Ath-
leten, wobei der Uberwiegende Anteil Tier2 Athleten sind. Hieraus lasst sich, im Zu-
sammenhang mit der erfassten Leistungsfahigkeit analog zur Stichprobe Z, eine uber-
durchschnittliche Leistungsfahigkeit der Probandengruppe, ableiten. Auch hier muss
trotz eines groReren Anteils an Tier3 Athleten, von einem Elite-Level abgegrenzt wer-
den. Daruber hinaus wurden auch vor diesen Untersuchungstagen die Trainingsdaten

der Probanden erfasst. Wahrend sich die Trainingsanzahl der Probanden im Vorfeld
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der Untersuchungen nicht signifikant voneinander unterschied, wiesen sie einen signi-
fikant groReren Trainingsumfang (h) vor der Datenerhebung in Normoxie auf. Trotz
sorgfaltiger Instruktion die Trainingsumfange nicht zu variieren, ist dies bei ambitioniert
Trainierenden ein schwer zu kontrollierender Punkt. Bei der folgenden Interpretation
der Ergebnisse sollte dies bedacht werden. Aul3erdem sollte bei der Interpretation der
Ergebnisse und der Ubertragung in die Praxis stets beachtet werden, dass die Unter-
suchungen, im Gegensatz zu naturlichen Hohenbedingungen, die einer hypobaren Hy-
poxie entsprechen, in normobarer Hypoxie stattgefunden haben. In der Literatur wird
von teils verschiedenen Reaktionsmustern des Organismus auf den gleichen piO2 un-
ter normobarer und hypobarer Hypoxie berichtet (Millet & Debevec, 2020). Daher las-
sen sich die Ergebnisse in erster Linie auf normobare Hypoxieexpositionen Ubertra-

gen.

Die Belastungsintensitat wurde sorgfaltig anhand der umgebungsbedingungsspezi-
fischen VOzpeak ermittelt und auf die Belastung in Watt bei 75 % festgesetzt. So wurde
sichergestellt, dass nicht die erhohte Belastungsintensitat in Hypoxie fur eventuelle
Unterschiede in den Parametern verantwortlich war. Angegeben in absoluten Werten
war die Sauerstoffaufnahme in Hypoxie demnach stets signifikant geringer als in
Normoxie. Relativ zur erreichten maximalen Sauerstoffaufnahme sind die Probanden
die 60-minutige Dauerbelastung in Normoxie bei 75.08 % und in Hypoxie bei 77.89 %
der VO2peak gefahren. Da jeder Athlet in einem gewissen Umfang individuell auf eine
Hypoxieexposition reagiert, konnte dieser Unterschied von 2,81 % auch durch die
sorgfaltige Vorabplanung nicht vermieden werden. Eine schwerwiegend unterschied-
liche Belastung auf metabolischer und respiratorischer Ebene kann dennoch ausge-
schlossen werden. Die lokale muskulare Belastung war dadurch in Hypoxie geringer
(245.94 W £52.01 vs. 218.38 W +£50.50). Zur Kontrolle der dadurch induzierten Sauer-
stoffsattigung im Blut wurde diese wahrend der Dauerbelastung Uber einen Fingerclip
gemessen. Auch hier lassen die Messungen auf signifikant unterschiedliche Sauer-
stoffbedingungen im Organismus schlieffen. Damit kann ausgehend von den darge-
stellten Parametern angenommen werden, dass samtliche Unterschiede die im Fol-
genden diskutiert werden, mafRgeblich auf die unterschiedlichen Umgebungsbedin-

gungen zuruckzufuhren sind.
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6.2.1 Hypothese 5: Glukoseregulation

Unterscheidet sich die Glukoseregulation bei der gleichen relativen Belastung zwi-

schen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?

Auch zur Prifung von Hypothese 5 wurden die Parameter der Gewebsglukose, der
Blutglukose und des RER herangezogen, um eine Aussage zur Glukoseregulation und
zum Kohlenhydratstoffwechsel in Normoxie und Hypoxie treffen zu konnen. Mit Blick
auf die statistische Analyse dieser Parameter muss die Hypothese 5 in allen drei Un-
terpunkten abgelehnt werden. Zwar sind in allen drei Parametern Muster zu erkennen,
die im Folgenden naher betrachtet werden sollen, eine statistische Signifikanz der Un-
terschiede kann jedoch nur zu vereinzelten Zeitpunkten festgestellt werden. Daher
kann ausgehend von den erhobenen Daten nicht auf eine allgemeingultige Auswirkung
der angewandten Hypoxieexposition auf die Glukoseregulation geschlossen werden.
In keinem der drei Parameter konnte ein Interaktionseffekt zwischen der Sauerstoff-
konzentration der Umgebungsluft und des Geschlechts gefunden werden. Demzufolge
kann davon ausgegangen werden, dass sich das Geschlecht nicht auf die Ergebnisse
der statistischen Analyse ausgewirkt hat.

Beim Vergleich der Gewebsglukosewerte zwischen den Dauerbelastungen in
Normoxie und Hypoxie fallt zunachst auf, dass die Werte in Ruhe nahezu identisch
sind. Beim Start des Warm-Ups steigen die Gewebsglukosewerte in Hypoxie deutli-
cher an, als in Normoxie und verlaufen stets oberhalb derer in Normoxie. Zu beachten
ist, dass samtliche Mittelwerte sehr hohe Standardabweichungen hervorbringen. Eine
statistische Signifikanz der Unterschiede bleibt so aus. Der Hypoxiereiz konnte durch
die groRRere Aktivierung des ANS neben moglicherweise veranderten Stoffwechselwe-
gen auch zu einer erhdhten Durchblutung der Haut fihren (Schumacker, 2014) und
somit einen vermehrten Glukosefluss in den interstitiellen Raum bewirken. Durch die-
sen ware der Anstieg des Glukosespiegels dort in groRerem Umfang messbar. Dies
ist jedoch hochst spekulativ. Einflisse der akuten Hypoxieexposition auf das Gesamt-
korperwasser und dessen Verteilung konnen zunachst ausgeschlossen werden, da
sich diese erst uber den Verlauf einer langeren Exposition entfalten (Swenson & Olsen,
2014). Im Vergleich zu den Blutglukosewerten fallt auf, dass die Differenzen der Mit-
telwerte bei der Gewebsglukose insgesamt grofer sind. Es lasst sich vermuten, dass
eventuell vorhandene Veranderungen der Glukoseregulation in der Gewebsglukose
deutlicher sichtbar sind, als in der Blutglukose. Die These der verstarkten
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Durchblutung der Haut wurde dies stutzen. Da der Verlauf der Gewebs- und Blutglu-
kosewerte grundsatzlich aber sehr ahnlich ist, scheint die Hypoxie keinen ausschlag-
gebenden Effekt auf die Regulation der Glukose im Interstitium zu haben.

Bei genauerer Betrachtung der Blutglukosewerte zeigt sich ein grundsatzlich ahnli-
ches Bild zur Gewebsglukose. Die Werte in Hypoxie zeigen eine kleine, tendenziell
hohere Auspragung als in Normoxie. Nur zu den Zeitpunkten DB2 und DB12 erreichen
die Unterschiede statistische Signifikanz. Auffallig sind die sich deutlich annahernden
Werte um die Zeitpunkte DB6, DB7 und DB8, bevor die Differenz zwischen den Be-
dingungen erneut grof3er wird. Dies kann allerdings auch durch das Stufenweise aus-
treten der Probanden aus der Untersuchung und die kleine Reststichprobe bedingt
sein. Eine konkrete Interpretation dieser Differenzen (DB9-DB12) soll im Zusammen-
hang mit den restlichen, sich nur gering unterscheidenden Werten, die keine Signifi-

kanzen zeigen, somit nicht vorgenommen werden.

Auch wenn die restlichen Unterschiede in Blut- und Gewebsglukose zwischen
Normoxie und Hypoxie zumeist ebenfalls keine statistische Signifikanz erreichen und
die Standardabweichung der Mittelwerte sehr grof ist, soll die Tendenz zu hdheren
Glukosewerten in Hypoxie dennoch eingeordnet werden. Es darf jedoch ferner nicht
auller Acht gelassen werden, dass die Probanden unter hypoxischen Bedingungen
einer minimal hoheren relativen Belastung ausgesetzt waren. Nichtsdestotrotz konnte
eine erhohte Aktivierung des Sympathikus (Drinkhill et al., 2014) durch den hypoxi-
schen Reiz dazu fuhren, dass vermehrt Adrenalin aus dem Nebennierenrindenmark
abgegeben wird und dadurch die Ausschuttung von Glukagon aus der Bauchspeichel-
druse angeregt wird. Somit wirde eine vermehrte Abgabe von Glukose ins Blut verur-
sacht. Dies bleibt jedoch spekulativ.

Nach eigener Kenntnis gibt es bis dato keine Studien, die die Gewebsglukose eben-
falls als Marker wahrend einer Ausdauerbelastung in Normoxie und Hypoxie nutzen.
Daher werden die Glukosewerte in die bestehende Forschung der Plasma- und Blut-
glukose eingeordnet. Katayama et al. (2010) (hypobare Hypoxie) und Matu et al.
(2017) (normobare Hypoxie) konnten bei gleicher relativer Ausdauerbelastung bei
50% der VO2max zwischen Normoxie und moderater Hypoxie keine signifikanten Un-
terschiede der Plasmaglukosewerte finden. Auch in weiteren Untersuchungen, teils in
Ruhe, konnten keine Differenzen in der Messung der Glukose festgestellt werden
(Chan et al., 2021; Goto et al., 2015; Morishima et al., 2014). In der Untersuchung von
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Matu et al. (2017) steigen die Glukosewerte erst zum Ende der Belastung und in der
Nachbelastungszeit unter einem groReren Hypoxiereiz, der 4300 m U.N.N. entspre-
chen soll, deutlich an. Insgesamt muss jedoch beachtet werden, dass die angefuhrten
Studien mit nur moderaten Belastungsintensitaten oder in Ruhe gearbeitet haben. Be-
lastungen mit hoherer Intensitat berichten allerdings ebenfalls von nicht unterschiedli-
chen Glukosewerten (Beidleman et al., 2002; Friedmann et al., 2004), auch unter gro-
Rerer Hypoxie. Des Weiteren muss beachtet werden, dass die Probanden der ange-
fuhrten Studien, mit Ausnahme der Studie von Friedmann et al. (2004), keine trainier-
ten Athleten waren, sondern hochstens Freizeitsport betrieben haben. Da der Trai-
ningsstatus einen erheblichen Einfluss auf den Stoffwechsel haben kann (Flockhart &
Larsen, 2023), steht zur Debatte inwiefern die genannten Ergebnisse direkt vergleich-
bar sind.

Der RER unter gleicher relativer Belastung zwischen Normoxie und Hypoxie zeigt
nur vereinzelt im Warm-Up, zu Beginn der intensiven Dauerbelastung und zum Ende
ab Messzeitpunkt DB10 Unterschiede. Diese weisen keine statistische Signifikanz auf.
Davon ausgehend muss angenommen werden, dass sich der Substratstoffwechsel bei
75% der entsprechenden VO2peak in Normoxie und Hypoxie nicht relevant voneinander
unterscheidet. Im Vergleich zeigen auch die Ergebnisse der Meta-Analyse von Griffiths
et al. (2019) keinen Unterschied des RER. Die Ergebnisse dieser Meta-Analyse sollten
jedoch differenziert betrachtet werden, da die Heterogenitat der herangezogenen Stu-
dien sehr grof ist. So wurden sowohl der Ernahrungsstatus vor der Untersuchung als
auch die Belastungsintensitat als Moderatorvariablen identifiziert. Studien die eben-
falls mit Probanden arbeiteten, die nicht zuvor gefastet haben, fanden einen erhdhten
RER unter Hypoxie, genauso wie hohere Belastungsintensitaten auch zu einem gro-
Reren Anstieg des RER fuhrten. Hierdurch konnten die minimalen Unterschiede zwi-
schen Normoxie und Hypoxie in der eigenen Untersuchung erklart werden. Hier wird
von einem synergistischen Effekt ausgegangen, der die Oxidation von Kohlenhydraten
verstarkt. Dieser kommt sowohl durch die Kohlenhydrataufnahme im Vorfeld, als auch
die Aktivierung des sympathischen Nervensystems in Folge der Hypoxieexposition zu-
stande (Griffiths et al., 2019). Moglicherweise waren sowohl die gewahlte Belastungs-
intensitat als auch die moderate Hypoxie nicht hoch genug und die letzte Zufuhr von
Nahrung zeitlich nicht nah genug an der Dauerbelastung, als dass sich deutlichere

Ergebnisse in der eigenen Untersuchung hatten zeigen konnen.
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Daher kann auch ausgehend von den Ergebnissen der eigenen Studie angenom-
men werden, dass sich die Regulation der Glukose im Blut und in der interstitiellen
Flussigkeit unter Belastung in moderaten hypoxischen Bedingungen nicht relevant von
der unter Normoxie abhebt. Abgesehen davon bleibt fraglich, ob sich ein so kleiner
Unterschied klinisch auswirken wurde. Nichtsdestotrotz ist eine erhohte Mobilisation
von Glukose durch die Aktivierung des Sympathikus nicht ganzlich ausgeschlossen.
Die individuelle Komponente sollte hierbei nicht aul3er Acht gelassen werden und die
moglichen vorgestellten Mechanismen bei der Planung von Trainingseinheiten und
Wettkampfen in Hypoxie Beachtung finden. Die aufgespurten marginalen Differenzen
sollten ebenfalls durch weiterfihrende Untersuchungen mit einer angemessenen
StichprobengroRe und exakt gleichen relativen Belastungswerten uUberpruft werden,
um festzustellen, wie sich die Glukosekinetik und der Kohlenhydratstoffwechsel bei gut
trainierten Ausdauersportlern in Hypoxie verhalten. Eine allgemeine Notwendigkeit,
vermehrt Kohlenhydrate bei hypoxischem Training mit der gleichen relativen Belas-
tung zuzufuhren, kann von diesen Ergebnissen jedoch nicht abgeleitet werden. Bei der
Nutzung von CGM-Sensoren unter hypoxischen Bedingungen sollte dartber hinaus
beachtet werden, dass es zu deutlicher erhohten Gewebsglukosewerten im Gegen-

satz zur Blutglukose kommen kann.

6.2.2 Hypothese 6: Leistungsfahigkeit

Unterscheidet sich die Leistungsféhigkeit bei der gleichen relativen Belastung zwi-

schen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?

Die Betrachtung der Belastungszeit bis zur Erschopfung hat entgegen der Erwar-
tung ergeben, dass die Probanden unter hypoxischen Bedingungen die Belastung
durchschnittlich 4.44 Minuten langer aufrechterhalten konnten. Dieser Unterschied ist
zwar auffallig, jedoch nicht signifikant. Hypothese 6 muss daher abgelehnt werden.

Der Leistungsparameter der Belastungszeit bis zur Erschopfung ist besonders zur
Klarung der Frage relevant, wie Belastungsintensitaten zwischen Normoxie und Hypo-
xie adaquat gesteuert werden sollten. Wie zuvor bereits dargestellt, kann in der Trai-
ningsplanung und Belastungssteuerung fur hypoxische Umgebungsbedingungen nicht
gleich vorgegangen werden. Wird dieselbe absolute Belastung induziert, so reagiert
der Organismus durch die verringerte Sauerstoffaufnahme mit einer gesteigerten Be-
anspruchung (Lundby & Van Hall, 2002). Eine gro3e Hurde stellt jedoch stets die
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adaquate Anpassung der Belastung dar, wie auch die Werte der Untersuchung wider-
spiegeln. Dadurch, dass die lokale Beanspruchung der Muskulatur unter hypoxischen
Bedingungen geringer war, konnte die Belastung wahrscheinlich etwas langer durch-
gehalten werden. Probanden mit einer ausgepragter trainierten Muskulatur werden
hier einen Leistungsvorteil gehabt haben. Dieser entstand vermutlich dadurch, dass
die Belastungsintensitat durch respiratorische Parameter gesteuert wurde. Zusatzlich
kommt auch hier die von Janse de Jonge (2003) beschriebene schlechte Reproduzier-
barkeit dieses Parameters zum Tragen. Durch die hohe Standardabweichung wurde
ebenfalls deutlich, dass die Reaktion auf die Hypoxie sehr individuell ist. AulRerdem
sollte beachtet werden, dass sich, wie zuvor erwahnt, der Trainingsumfang in Stunden
im Vorfeld der Untersuchungen signifikant unterschieden hat. Die Probanden trainier-
ten in den sieben Tagen vor der Untersuchung in Hypoxie durchschnittlich 1.97 Stun-
den (vgl. Tabelle 14) weniger als vor der normoxischen Untersuchung. Durch eine ge-
ringere Gesamtbelastung, eine dadurch moglicherweise verbesserte Regeneration
und starker geflllte Glykogenspeicher ist nicht auszuschlie3en, dass dieser Leistungs-
unterschied hierdurch mit bedingt wurde. Daher kann aufgrund der erfassten Werte in
Verbindung mit den Ergebnissen anderer Studien davon ausgegangen werden, dass
die Leistungsfahigkeit bei gleicher relativer Belastung in Normoxie und Hypoxie bei
Ausdauerbelastungen dieselbe ist (Sousa et al., 2021).

6.2.3 Hypothese 7: Beanspruchungsparameter

Unterscheidet sich die objektive und subjektive Beanspruchung bei der gleichen rela-

tiven Belastung zwischen einem Training in Normoxie und in normobarer Hypoxie?

Die Uberprifung der Hypothese 7 stiitzt sich auf die Interpretation der erhobenen
Laktatwerte, der Herzfrequenz und der Einordnung auf der BORG-Skala wahrend der
Dauerbelastung in Normoxie und Hypoxie. Ausgehend von der Datenlage muss die
Hypothese in allen drei Unterpunkten abgelehnt werden. Obwohl sowohl die Herzfre-
quenzwerte als auch die Laktatwerte zu einigen Zeitpunkten wahrend der Datenerhe-
bung signifikante Unterschiede zwischen normoxischen und hypoxischen Bedingun-
gen aufweisen, ist die Datenlage nicht eindeutig genug, um die Hypothesen anzuneh-
men. Dennoch sollen die Daten und aufgespulrten Muster im Folgenden interpretiert
und in den Forschungsstand eingeordnet werden.
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Die erhobenen Daten zeigen, dass die Probanden bei der Ausdauerbelastung unter
hypoxischen Bedingungen trotz Uberwiegend ausbleibender Signifikanz stets mehr
Laktat akkumulieren als in Normoxie. Unter nur moderater Belastung im Warm-Up wird
der Unterschied signifikant. Unter der intensiveren Belastung wird die absolute Diffe-
renz der Mittelwerte groRer, eine Signifikanz der Werte bleibt jedoch ausgenommen
vom Zeitpunkt DB9 aus. Zu erklaren ist dies durch die erheblich gro3eren Standardab-
weichungen, die fur eine grolRe interindividuelle Komponente in der Akkumulation von
Laktat sprechen. Es Iasst sich ebenfalls erkennen, dass die Unterschiede mit steigen-
der Belastungsdauer zwischen den Bedingungen tendenziell grol3er werden. Auffallig
ist, dass sich erstmals zum Zeitpunkt DB10 ein deutlicher Laktatpeak erkennen lasst.
Eine konkrete Interpretation dieser spaten Werte ist schwierig, da sich die Mittelwerte
aufgrund vieler vorzeitiger Belastungsabbriche hier nur noch auf eine sehr kleine
Stichprobe stutzen. Im Cool-Down hingegen sind die Unterschiede wieder signifikant,
was sich unter anderem durch die niedrigere Gesamtakkumulation von Laktat wahrend
der Belastung in Normoxie erklart. Die signifikant hoheren Laktatwerte in Warm-Up
und Cool-Down lassen sich ebenfalls durch die Belastungsintensitat erklaren. Da so-
wohl im Warm-Up als auch im Cool-Down auf eine relative Belastungsanpassung ver-
zichtet wurde, um die Muskulatur adaquat zu erwarmen, ist es stimmig, dass bei einer
hoheren relativen Belastung ebenfalls mehr Laktat akkumuliert wird, beziehungsweise
der Abbau im Cool-Down nicht gleich schnell geschieht.

Im Vergleich zu anderen Untersuchungen bestatigt sich das aufgespurte Muster
immer wieder. Wenn auch nicht immer signifikant, zeigt sich zumindest eine Tendenz
zu hoheren Laktatwerten unter derselben relativen Belastung unter hypoxischen Be-
dingungen in zuvor schon vorgestellten Untersuchungen (Beidleman et al., 2002;
Friedmann et al., 2004; Katayama et al., 2010; Matu et al., 2017; Peronnet et al., 2006).
Der Grad an Hypoxie war in diesen Untersuchungen teils grof3er als in der eigenen.
Bei geringerer Hypoxie zeigten sich ebenfalls nur Tendenzen zu signifikant hoheren
Laktatwerten unter der hypoxischen Bedingung. Ein groRerer Grad an Hypoxie be-
wirkte hingegen deutlichere Unterschiede, die dann auch statistische Signifikanz zeig-
ten. Ausgehend hiervon lasst sich vermuten, dass die Laktatakkumulation unter hypo-
xischen Bedingungen mit steigender simulierter Hohe ebenfalls steigt. Fur dieses Pha-
nomen sind zwei Mechanismen denkbar. Zum einen konnte ein hoherer Anteil der an-

aeroben Glykolyse an der Energiebreitstellung unter hypoxischen Bedingungen fur die
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hoheren Laktatwerte verantwortlich sein. Dies wurde fur eine hohere Oxidation von
Kohlenhydraten bei gleicher relativer Belastung in Hypoxie sprechen. Zum anderen
konnte ein veranderter Laktatabbau (Bouissou et al., 1987), wie beispielsweise durch
die verschlechterte Pufferkapazitat unter akuten Hypoxiebedingungen dazu fuhren,
dass vermehrt Laktat im Blut akkumuliert wird. Dartuber hinaus ware denkbar, dass
durch die von HIF-1 induzierte Hemmung der Pyruvatdehydrogenase weniger Pyruvat
in den Zitronensaurezyklus eingeschleust und somit mehr Laktat akkumuliert wird
(Papandreou et al., 2006). Inwiefern dies tatsachlich bei der akuter Hypoxieexposition
relevant ist, bleibt fraglich. Angesichts der nahezu identischen Herzfrequenz und der

nur geringen Differenz der prozentualen VO2peak unter intensiver Belastung kann aus-

geschlossen werden, dass die Unterschiede maldgeblich durch verschiedene Belas-

tungsintensitaten entstanden sind.

Die erhobenen Herzfrequenzwerte spiegeln grundsatzlich wider, was aus der bis-
herigen Forschung bekannt ist. In Ruhe und unter nur moderater Belastung steigt die
Herzfrequenz unter der akuten Hypoxie an. Zu den Zeitpunkten WU1 und CD2 zeigt
sich dieser Unterschied als signifikant. Dies kann unter anderem auf dieselbe absolute
Belastung in Warm-Up und Cool-Down zuruckgefuhrt werden. Daruber hinaus ist die
Herzfrequenz wahrend der intensiven Dauerbelastung jedoch zwischen den beiden
Bedingungen nahezu identisch. Dies steht im Einklang mit den Ergebnissen von
Katayama et al. (2010). Erst ab dem Zeitpunkt DB6 zeigt sich eine leichte Tendenz zu
niedrigeren Herzfrequenzwerten unter hypoxischen Bedingungen. Friedmann et al.
(2004) zeigen ahnliche Ergebnisse. Inwiefern sich die Unterschiede von zwei bis drei
Schlagen pro Minute tatsachlich auf die Beanspruchung auswirken, ist fraglich. Zum
einen spricht die nahezu identische Herzfrequenz fur die gleiche Herzkreislaufbelas-
tung in der durchgefuhrten Untersuchung, zum anderen gibt dies Aufschluss daruber,
dass bei einem Hypoxietraining die absolute Belastungsintensitat verringert werden
muss, um dieselbe Herzkreislaufbelastung zu erreichen wie in Normoxie. Der von an-
deren Forschenden beschriebene Anstieg der Herzfrequenz durch das verringerte
Sauerstoffangebot und der damit verbundenen Aktivierung des sympatho-adrenergen
Systems (Mallet et al., 2021), kann hier unter denselben relativen Belastungsintensi-
taten nicht belegt werden. Unter derselben absoluten Belastung in WU und CD und in
Ruhe kann dieser Mechanismus allerdings die signifikant hoheren Herzfrequenzwerte

in Hypoxie erklaren.
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Daruber hinaus muss aufgrund der Ergebnisse der ANOVA davon ausgegangen
werden, dass die zuvor diskutierten Hinweise nicht gleichermalien fur Frauen und
Manner gelten. Der Post-hoc-Vergleich zeigt, dass im Gegensatz zu den mannlichen
Probanden, die weiblichen in Hypoxie eine signifikant geringere Herzfrequenz besit-
zen. In der Literatur wird eine geschlechtsspezifische Reaktion auf einen Hypoxiereiz
noch diskutiert. Bestehende Theorien mussen noch durch weitere Forschungsvorha-
ben bestatigt werden. Grundsatzlich wird allerdings von einer rasanter steigenden
Herzfrequenz von Frauen unter Hypoxie ausgegangen (Raberin et al., 2023). Die hier-
von abweichenden Ergebnisse sind nicht schlussig.

Nach der Betrachtung der objektiven Beanspruchungsparameter spiegelt auch der
subjektive Beanspruchungsparameter zumindest die Auspragung der Herzfrequenz
wider. Mit steigender Belastungsdauer zeigt sich auch hier eine leichte Tendenz zu
hoheren Beanspruchungswerten unter normoxischen Bedingungen; ahnlich wie bei
der Herzfrequenz. Jedoch sind die Differenzen insgesamt tber den kompletten Unter-
suchungsverlauf so gering, dass hier nicht von einem deutlich unterschiedlichen Be-
anspruchungsempfinden ausgegangen werden kann. Die gleiche relative Belastung in
Normoxie und Hypoxie und somit niedrigere absolute Belastung unter hypoxischen
Bedingungen scheint die gleiche empfundene Beanspruchung bei einer intensiven
Dauerbelastung zu induzieren. Dies ist zum einen fur die Kontrolle und den Zusam-
menhang der erhobenen Glukosewerte von hoher Relevanz, zum anderen fur die ge-
nerelle Planung von Trainingseinheiten unter hypoxischen Bedingungen. So kann die
BORG-Skala unter hypoxischen Bedingungen genauso zur Uberpriifung und Steue-
rung der Belastung genutzt werden wie in Normoxie. In der Untersuchung von Matu et
al. (2017) zeigt sich dies ebenfalls. Daruber hinaus lasst sich in der Untersuchung von
Friedmann et al. (2004) fast dasselbe Ergebnis bezuglich des Beanspruchungsemp-
findens wie in der eigenen Untersuchung erkennen. Auch hier sind die Werte auf der
BORG-Skala zunachst fast identisch, ab Minute 30 der Dauerbelastung sind die Werte
in Normoxie hoher, ab Minute 40 sogar signifikant hoher als in Hypoxie. Eine mogliche
Erklarung ist die lokal verschiedene muskulare Belastung. Da diese unter normoxi-
schen Bedingungen grofder ist als in Hypoxie, ware eine frihere muskulare Erschop-
fung und ein damit zusammenhangendes grolieres Beanspruchungsempfinden plau-

sibel.
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Wahrend die hypoxischen Bedingungen sich moglicherweise durch einen erhdhten
anaeroben Anteil an der Energiebereitstellung und eine verminderte Elimination von
Laktat aus dem Blut durch eine verringerte Pufferkapazitat auf die Beanspruchung von
Athleten auswirkt, scheint das subjektive Beanspruchungsempfinden sehr ahnlich zu
bleiben. Fur ein Training in der HOhe sollte die niedrigere muskulare Belastung unter
Hypoxie bei gleicher Herzkreislaufbelastung beachtet werden, unter der sich eine Ten-
denz zu héheren Laktatwerten unter Hypoxie ergibt. Davon ausgehend sollten Mal3-
nahmen zur Unterstutzung des Puffersystems (z.B. Uber Nahrungserganzungsmittel)
unter hypoxischen Bedingungen mit in die Planung der Versorgung einbezogen wer-
den. Obwohl eindeutige Hinweise auf eine erhohte Kohlenhydratoxidation unter hypo-
xischen Bedingungen bei gleicher relativer Belastung ausbleiben, sollte die Tendenz
bei der individuellen Planung berucksichtigt werden.

7 Limitationen

Ruckblickend sind im Zuge der Studienplanung, der Datenerhebung und Analyse
der Daten methodische als auch allgemeine Aspekte aufgefallen, die die Interpretation
und den fortfUhrenden Erkenntnisgewinn der Forschungsarbeit limitieren. Diese sollen
nicht vernachlassig werden und fur zukinftige Forschungsvorhaben festgehalten wer-
den.

Der grofite limitierende Faktor, der die Aussagekraft der Ergebnisse deutlich einge-
schrankt hat, ist die nicht erreichte Zahl an geforderten Probandinnen. Zusatzlich ha-
ben erhebliche Probleme bei der Rekrutierung von Probandinnen beispielsweise dazu
gefuhrt, dass die Leistungsfahigkeit der Probandinnen einerseits heterogener, ande-
rerseits niedriger war als gewunscht. Nichtsdestotrotz befindet sich die Leistungsfa-
higkeit noch immer in einem Bereich der eine Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf am-
bitioniert trainierende Frauen erlaubt. Bei der Suche nach Ursachen fur die Schwierig-
keiten bei der Rekrutierung ist aufgefallen, dass Frauen, die die Anforderungen zur
korperlichen Aktivitat erfullen und sowohl ein hohes Trainingspensum als auch eine
hohe Leistungsfahigkeit aufweisen, haufig keinen eumenorrhoischen Zyklus ohne Ein-
fluss exogener Hormone besitzen. Viele Athletinnen nutzen entweder hormonelle Ver-
hatungsmittel oder haben einen sehr unregelmalligen Zyklus (D'Souza et al., 2023).
Trotz der kleineren StichprobengrofRe als vorab geplant, ist eine StichprobengrofRe von
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n =12 bei der Untersuchung von Zykluseffekten bei Athletinnen im Vergleich zu ande-

ren Studien durchaus zufriedenstellend (Benton et al., 2020; McNulty et al., 2020).

Daruber hinaus stellt die Bestimmung der Zyklusphasen einen extrem kritischen
Punkt der methodischen Vorgehensweise von Untersuchungen im weiblichen Menst-
ruationszyklus dar. Zunachst wurde in dieser Untersuchung nicht nach der idealen
dreischrittigen Methode zur Bestimmung der Zyklusphasen vorgegangen, wie sie von
einigen Forschenden vorgestellt wurde (Janse de Jonge et al., 2019; Noordhof et al.,
2022; Schaumberg et al., 2017). Aufgrund struktureller Einschrankungen konnte Uber
die kalenderbasierte Zahimethode und die Bestimmung des LH-Peaks durch Ovulati-
onstests hinaus eine Verifikation der Hormone durch Plasma- oder Speicheltests nicht
vorgenommen werden. Vereinzelt sind somit anovulatorische Zyklen nicht auszu-
schliel3en. In diesem Zusammenhang stellt sich jedoch immer wieder die Frage, inwie-
fern die Kenntnis Uber die genaue Konzentration der Hormone in den einzelnen Zyk-
lusphasen von Relevanz ist. Aul3er Frage steht die Relevanz der Feststellung, ob und
wann ein Eisprung stattgefunden hat sowie ob es sich bei dem untersuchten Zyklus
der Probandin um einen eumenorrhdischen oder einen anovulatorischen Zyklus han-
delt (Shultz et al., 2004). Daruber hinaus kann die Konzentration der weiblichen Sexu-
alhormone jedoch von Frau zu Frau ohnehin so unterschiedlich sein, dass es fraglich
ist, ob es fur eine Untersuchung der Zyklusphasen zwingend erforderlich ist, die ge-
naue Konzentration der Hormone zu kennen. Sollen im Speziellen der exakte Einfluss
von Ostrogenen und Progesteron und deren Verhaltnis untersucht werden, ist das Er-
fassen durch Blut- oder Speicheltests definitiv notwendig. Dementsprechend kann
nicht ganzlich ausgeschlossen werden, dass moglicherweise abweichende Hormon-
konstellationen, die in dieser Untersuchung nicht aufgefallen sind, die Ergebnisse be-

einflusst haben konnten.

AulRerdem steht in diesem Zusammenhang die eingeschrankte Reliabilitat der ge-
nutzten Ovulationstests bei hohen HCG-Spiegeln. Diese treten im Zuge einer Schwan-
gerschaft oder maf3geblich bei Keimzelltumoren auf. Da auf diesen Wert nicht kontrol-
liert wurde, aber nicht ausgeschlossen werden kann, dass Probandinnen einen erhoh-
ten Wert aufweisen konnten, kann ebenfalls eine Verzerrung der Ergebnisse nicht aus-

geschlossen werden.

Kritisch betrachtet werden sollte ebenfalls die gleiche absolute Belastung im Warm-
Up und Cool-Down wahrend der Datenerhebungen in Normoxie und Hypoxie. Bei der
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Planung der Studie wurde abgewogen, welche Vorgehensweise die optimalen Bedin-
gungen schafft. Da die Belastungsintensitat in WU und CD fur gut trainierte Radsport-
ler ohnehin recht gering gewahlt war, sollte diese in Hypoxie nicht noch weiter herab-
gesetzt werden. Ruckblickend kann nicht ganzlich ausgeschlossen werden, dass sich
besonders die relativ hOhere Belastung im Warm-Up auf die Werte der 60-minutigen

Dauerbelastung ausgewirkt haben konnen.

Ein weiterer Punkt in der Methodik der noch genauer hatte kontrolliert werden kon-
nen, ist die Ernahrung. Zwar ging die Standardisierung durch einen vorgegebenen, an
den Gesamtenergieumsatz der Athleten angepassten Ernahrungsplan fur die 24 Stun-
den vor den Datenerhebungen deutlich weiter als in vergleichbaren Studien, jedoch
beruhte die Umsetzung auf Vertrauensbasis. Eine erneute Kontrolle in Form einer Pro-
tokollierung in beispielsweise einer App, hatte den Druck zu einer exakten Umsetzung
erhdhen und somit noch ahnlichere Voraussetzungen schaffen konnen. Abschlie3end
kann nicht geklart werden, ob die Probanden die Ernahrungsplane tatsachlich gewis-

senhaft befolgt haben oder nicht.

Des Weiteren wurde die Erfassung der Langzeitglukose durch viele Storvariablen
und Messausfalle beeinflusst. Eine genauere Kontrolle auf diese Storvariablen hatte
besser identifizieren konnen, inwiefern die Langzeitwerte hier beeinflusst wurden. An-
dererseits war somit ein sehr realitatsnahes Abbild der kompletten Verhaltensweisen
und auch unwillkirlichen Manipulation der Glukosewerte (z.B. durch vermehrte Auf-
nahme von Kohlenhydraten durch einen erhohten Bedarf) der Athletinnen maoglich. In-
wiefern die Ergebnisse der Analyse der Langzeitglukosewerte durch die angewandte
methodische Vorgehensweise beeinflusst wurden, Iasst sich erst durch den Vergleich
mit anderen, noch folgenden Untersuchungen bestimmen. Daruber hinaus musste der
Zeitraum, der zur Auswertung der Glukosewerte in der Follikelphase genutzt wurde,
aufgrund mangelnder Daten einige Tage nach hinten verschoben werden. Somit
wurde wahrscheinlicher, dass die Ostrogenspiegel der Probandinnen bereits anstie-
gen und damit ihr Einfluss auf die Glukosewerte deutlich groer war als bei den Daten

der Dauerbelastungen.

Als Limitation der Analyse der erfassten Werte steht die sich zum Ende der Belas-
tung immer weiter reduzierende Stichprobengrol3e. Durch die relativ hohe Belastungs-
intensitat konnten nicht alle Probanden die 60-minutige Dauerbelastung bis zum Ende

durchhalten. In Teilen gleicht die Stichprobengroflie der spaten Belastungswerte eher
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einer Fallstudie und es ist fraglich, inwiefern statistische Signifikanzen hiervon abge-
leitet werden konnen. Fir eine bessere Aussagekraft mussten die Untersuchungen an
einer groferen Stichprobe wiederholt werden.

8 Schlussfolgerung & Ausblick

Abschliefliend konnen aus der Untersuchung des Menstruationszyklus und der Hy-
poxieexposition einige wertvolle Hinweise fur die Planung von Trainings- und Ernah-

rungsmalnahmen abgeleitet werden.

Die Untersuchung der durch den Menstruationszyklus verursachten Unterschiede
im Stoffwechsel konnte herausstellen, dass der Blutglukosespiegel bei Frauen wah-
rend einer Dauerbelastung in der Follikelphase niedriger ist als in der Lutealphase.
Dieser wird begleitet von tendenziell niedrigeren Gewebsglukosewerten und leicht er-
hohten RER-Werten, was insgesamt auf einen erhohten Kohlenhydratstoffwechsel un-
ter intensiver Ausdauerbelastung in der Follikelphase hinweist. Die Ergebnisse deuten
darauf hin, dass neben der Blutglukosemessung auch eine Messung der Gewebsglu-
kose geeignet ist, um Unterschiede aufzuspuren, wenn auch nicht im exakt gleichen
Ausmal. Ursachlich fur die Unterschiede der Glukosekinetik kann eine erhohte Insu-
linsensitivitat durch die niedrigeren Hormonkonzentrationen in der Follikelphase sein.
Daruber hinaus konnten im Allgemeinen keine unterschiedlichen Langzeitglukose-
werte in den untersuchten Zyklusphasen festgestellt werden. Dies spricht dafur, dass
alle weiteren Ergebnisse nicht durch grundlegend verschiedene Ausgangssituationen
bezuglich der Glukosewerte beeinflusst wurden. Ob sich die verschiedenen Hormon-
konstellationen auf die langfristige Regulierung der Glukosewerte auswirkt, kann an-
hand der Ergebnisse dieser Untersuchung nicht sicher beurteilt werden, da die metho-
dische Vorgehensweise kritisch betrachtet werden muss und weitere Einflussfaktoren
auf die Glukosewerte nicht ausgeschlossen werden konnten. Die aufgespurten Unter-
schiede wahrend der Belastung haben sich jedoch weder auf die Beanspruchung der
Athletinnen noch auf die Leistungsfahigkeit ausgewirkt. Somit besteht die Moglichkeit
unabhangig von der Phase des Menstruationszyklus intensive Ausdauerleistungen ab-
zurufen. Inwiefern diese Ergebnisse mit dem Untersuchungsdesign zusammenhangen
oder weitere Einflussfaktoren, wie das psychische Wohlbefinden oder moglicherweise
auftretende Symptome wahrend des Zyklus hier mit einspielen konnten, muss durch

weitere Untersuchungen beleuchtet werden.
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Beim Blick auf die Untersuchung des Einflusses der Hypoxieexposition auf die Glu-
kosekinetik, die Beanspruchung sowie die Leistungsfahigkeit von Athleten bei langan-
dauernden, intensiven Ausdauerbelastungen konnten keine maligeblichen Unter-
schiede festgestellt werden. Zwar zeigten sich unter hypoxischen Einflussen vereinzelt
Hinweise auf unterschiedliche Reaktionen der Glukoseregulation, diese waren jedoch
nicht eindeutig genug, als dass davon ausgegangen werden kann, dass sich der Stoff-
wechsel bei gleicher relativer Belastung in Hypoxie von dem in Normoxie unterschei-
det. Ebenso konnten auch in den Beanspruchungsparametern keine relevanten Un-
terschiede zwischen der normoxischen und hypoxischen Belastung gefunden werden.
Die nur minimal hoheren Laktatwerte wahrend der hypoxischen Belastung lassen al-
lenfalls einen Hinweis auf einen minimal erhohten anaeroben Anteil in der Energiebe-
reitstellung oder eine verminderte Laktatelimination zu. Die Leistungsfahigkeit ist unter
derselben relativen Belastung ebenfalls gleich. So scheint grundsatzlich die Moglich-
keit zu bestehen, bei adaquater Anpassung der Belastungsintensitat ohne einen er-
hohten Kohlenhydratbedarf zu trainieren. Nichtsdestotrotz sollten die Tendenzen in
der individuellen Planung von Trainings- und Regenerationsmalinahmen berlcksich-

tigt werden. Weitere Forschung in diesem Themenbereich kann Klarheit schaffen.

Fir die Ubersetzung der Ergebnisse in die Praxis bedeutet dies, dass zum einen
wahrend der frihen Follikelphase vermehrt auf die Kohlenhydratzufuhr vor und wah-
rend der Belastung geachtet werden sollte. Die Nutzung von CGM-Sensoren kann das
Aufspuren und Dokumentieren moglicherweise vorhandener Unterschiede zwischen
den Zyklusphasen unterstutzen, wenn auch nicht detailgetreu wiedergeben. Trotz des-
sen besteht Uber die getesteten Zyklusphasen hinweg stets die Moglichkeit, dieselbe
Leistung abzurufen. Einschrankend konnten eventuell schwerwiegendere Beschwer-
den im Zyklusverlauf sein. Bei der Implementierung eines normobaren Hypoxietrai-
nings, entsprechend einer Hohe von 2450 m U.N.N. (FiO2: 15.5 %), besteht aufgrund
der hier analysierten Daten kein Bedarf, die Versorgung mit Kohlenhydraten abzuan-
dern, solange mit exakt derselben Belastungsintensitat trainiert wird wie in Normoxie.
Auch hier eignet sich eine Uberwachung der kontinuierlichen Glukosewerte anhand
von CGM-Sensoren unter Beachtung leicht hoherer Glukosewerte. Eine Bestatigung
der Ergebnisse fur eine simulierte hypobare Hypoxie oder eine naturliche Hypoxieex-
position ist, firr eine direkte Ubertragung der Ergebnisse, von Néten.
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AbschlieRend sind die abgeleiteten Empfehlungen jedoch nicht als alleingultige
Handlungsempfehlungen zu verstehen, da eine weitere Uberprifung der Daten an-
hand grol3erer Stichproben erfolgen musste. Vielmehr sind die Erkenntnisse als Er-
weiterung zu den schon bestehenden Grundlagenkenntnissen zu sehen und sollen
Anhaltspunkte bilden, aus denen in Kombination mit dem Wissen aus schon beste-
hender Literatur individuelle MaRnahmen zur Optimierung von Leistungsfahigkeit und
Regeneration abgeleitet werden konnen. Dabei sollte das Hauptaugenmerk auf der
individuellen Betrachtung der Athletinnen und Athleten liegen und Grundlage fur die
Entscheidung Uber das Implizieren von Mal3inhahmen sein, wobei die Nutzung von kon-
tinuierlichen Glukosesensoren eine unterstutzende Herangehensweise bilden kann.
Um in Zukunft konkretere Aussagen treffen und ein breiteres Feld an Zielpersonen
abdecken zu konnen, sollten fortfUhrende Studien mit hochwertiger, vergleichbarer
Methodik und verschiedenen charakterisierten Stichproben durchgefuhrt werden. So
stellt sich die Frage, inwiefern sich die Einnahme hormoneller Verhutungsmittel auf die
Glukosekinetik und Leistungsfahigkeit auswirkt, genauso wie eine Dysmenorrho. Be-
zuglich des Hohen- und Hypoxietrainings waren Untersuchungen der Glukosekinetik
unter verschiedenen hypoxischen Einflussen und bei verschiedenen Belastungsinten-
sitaten von grof3em Interesse. Ebenso der genannte Vergleich zur hypobaren Hypoxie,
sowohl unter simulierten Bedingungen als auch in naturlicher Hohe. In beiden The-
menfeldern ist der Bedarf nach Studien mit ausreichend grol3er Stichprobenzahl und
gut kontrollierter Methodik zur Uberpriifung schon vorhandener Forschungsergebnisse
noch immer vorhanden. Dabei ist auch die Kombination der Themenbereiche des
Menstruationszyklus und des Hypoxietrainings von hoher Relevanz; besonders bei
steigender Leistungsexpertise.
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Anhang

Anhang A
Tabelle XXl
ANOVA mit Messwiederholung fiir die Sauerstoffaufnahme (ml/min/kg)
Falle F df p n%
Messzeitpunkt? 365.69 1.91 <.001* 0.97
Messzeitpunkt x Geschlecht® 12.20 1.91 <.001* 0.48
Fehler 130
Sauerstoffkonzentration 8.26 1 .01* 0.39
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 3.76 1 .07 0.22
Fehler 13
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 9.86 4.57 <.001* 0.43
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 2.25 4.57 .07 0.15
Fehler 130
Geschlecht 13.83 1 .003* 0.52
Fehler 13
Anmerkung. n = 15.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXIV
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Sauerstoffaufnahme (ml/min/kg)
m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 5.00 1.41 5.30 0.82
Hypoxie 5.00 1.22 5.80 1.32
WuU1 Normoxie 20.00 1.22 21.00 1.25
Hypoxie 20.40 2.07 22.10 3.00
Wu2 Normoxie 20.20 1.30 22.10 3.28
Hypoxie 21.60 2.07 22.70 2.67
DB1 Normoxie 35.40 2.07 48.40 4.70
Hypoxie 33.80 5.02 42.80 6.23
DB2 Normoxie 36.80 2.68 48.80 5.51
Hypoxie 34.00 3.87 43.10 6.15
DB3 Normoxie 36.40 3.21 48.30 5.81
Hypoxie 35.80 4.82 43.60 5.80
DB4 Normoxie 36.00 2.83 48.50 5.46
Hypoxie 35.40 4.22 44.00 5.56
DB5 Normoxie 36.80 2.59 49.60 5.34
Hypoxie 35.00 4.30 44.10 5.47
DB6 Normoxie 36.80 3.42 49.40 6.22
Hypoxie 35.60 5.59 44.00 5.62
CD1 Normoxie 23.00 2.55 26.90 4.36
Hypoxie 23.60 2.41 26.70 3.20
CD2 Normoxie 21.40 416 25.20 4.64
Hypoxie 21.80 3.1 24.70 2.91
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Tabelle XXV
ANOVA mit Messwiederholung fiir die Sauerstoffséttigung (%)

Falle F df P n°p
Messzeitpunkt? 41.64 1.93 <.001* 0.78
Messzeitpunkt x Geschlecht® 1.17 1.89 .33 0.09
Fehler 22.77
Sauerstoffkonzentration 178.73 1 <.001* 0.94
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 2.46 1 14 0.17
Fehler 12
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration 35.50 3 <.001* 0.75
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 0.11 3 .95 0.009
Fehler 36
Geschlecht 8.96 1 .01* 0.43
Fehler 12
Anmerkung. n = 14.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXVI
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Sauerstoffséttigung (%)
w m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 97.20 1.30 97.89 0.60
Hypoxie 96.00 1.87 95.11 1.62
Wu Normoxie 97.60 0.96 96.33 3.18
Hypoxie 93.10 2.41 91.00 2.37
DB Normoxie 95.47 0.62 94.53 1.71
Hypoxie 86.88 2.07 84.48 2.10
CD Normoxie 96.80 0.57 95.44 1.88
Hypoxie 91.00 2.24 88.17 1.25
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Tabelle XXVII

ANOVA mit Messwiederholung fiir die Gewebsglukose (mg/dl)

Falle F df p n%
Messzeitpunkt® 12.93 2.61 <.001* 0.48
Messzeitpunkt x Geschlecht® 1.66 2.61 .20 0.11
Fehler 140
Sauerstoffkonzentration 2.38 1 15 0.15
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 0.11 1 .75 0.008
Fehler 14
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 0.62 2.86 .60 0.04
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 0.42 2.86 .73 0.03
Fehler 140
Geschlecht 4.21 1 .06 0.23
Fehler 14
Anmerkung. n = 16.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXVIII
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Gewebsglukose (mg/dl)
m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 87.00 12.74 105.30 13.86
Hypoxie 89.17 14.06 103.20 10.40
Wu1 Normoxie 85.17 15.89 109.20 6.94
Hypoxie 90.50 13.92 112.30 15.94
wu2 Normoxie 85.17 15.00 106.00 10.72
Hypoxie 89.17 11.32 108.50 15.99
DB1 Normoxie 81.50 13.85 98.40 14.25
Hypoxie 88.50 11.61 101.40 17.13
DB2 Normoxie 84.83 14.12 92.40 17.12
Hypoxie 94.50 15.00 97.80 13.85
DB3 Normoxie 91.50 11.57 93.70 21.58
Hypoxie 95.83 14.82 99.20 15.53
DB4 Normoxie 98.67 13.26 98.50 21.79
Hypoxie 102.17 14.06 106.60 19.72
DB5 Normoxie 98.17 20.70 102.40 19.36
Hypoxie 107.17 15.11 111.00 19.54
DB6 Normoxie 101.50 20.87 107.20 20.49
Hypoxie 110.67 12.64 120.30 23.22
CD1 Normoxie 114.00 18.88 122.00 23.10
Hypoxie 126.50 22.77 122.60 22.18
CD2 Normoxie 111.83 17.08 123.40 27.75
Hypoxie 124.50 18.95 127.20 20.17
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Tabelle XXIX
ANOVA mit Messwiederholung fiir die Blutglukose

F df p %
Messzeitpunkt? 4.86 2.69 .007* 0.26
Messzeitpunkt x Geschlecht® 0.32 2.69 .79 0.02
Fehler 140
Sauerstoffkonzentration 1.15 1 .30 0.08
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 1.06 1 .32 0.07
Fehler 14
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 0.19 2.07 .84 0.01
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 1.32 2.07 .28 0.09
Fehler 140
Geschlecht 0.16 1 .70 0.01
Fehler 14
Anmerkung. n = 16.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXX
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Blutglukose (mg/dl)
w m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 84.93 6.79 87.89 9.84
Hypoxie 82.28 7.50 91.66 11.85
WuU1 Normoxie 80.36 6.16 82.90 8.04
Hypoxie 81.44 5.49 82.49 11.84
Wu2 Normoxie 78.44 7.10 79.68 9.66
Hypoxie 79.61 5.03 81.05 11.37
DB1 Normoxie 78.26 8.62 76.67 10.26
Hypoxie 79.58 7.50 78.18 9.91
DB2 Normoxie 75.86 14.07 76.40 9.90
Hypoxie 79.82 9.19 79.10 9.45
DB3 Normoxie 77.60 14.60 80.09 9.47
Hypoxie 83.03 9.73 81.46 8.44
DB4 Normoxie 78.50 14.44 83.78 8.86
Hypoxie 85.26 11.20 82.76 9.58
DB5 Normoxie 79.97 15.03 85.71 10.57
Hypoxie 85.56 13.02 85.68 10.52
DB6 Normoxie 83.24 19.82 87.73 14.86
Hypoxie 85.38 16.70 86.34 11.54
CD1 Normoxie 83.18 14.34 94.79 20.96
Hypoxie 95.65 17.35 88.07 19.09
CD2 Normoxie 79.91 10.83 83.55 17.86
Hypoxie 85.11 12.63 83.24 11.16
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Tabelle XXXI
ANOVA mit Messwiederholung fiir den RER

F df p %
Messzeitpunkt® 57.59 4.15 <.001* 0.82
Messzeitpunkt x Geschlecht® 1.81 4.15 14 0.12
Fehler 130
Sauerstoffkonzentration 0.01 1 .90 0.001
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 0.01 1 .90 0.001
Fehler 13
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 0.97 4.33 44 0.07
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 1.61 4.33 18 0.11
Fehler 130
Geschlecht 0.64 1 44 0.05
Fehler 13
Anmerkung. n = 15.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXXII
Mittelwerte und Standardabweichung fiir den RER
m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 0.88 0.04 0.86 0.04
Hypoxie 0.84 0.04 0.86 0.06
WuU1 Normoxie 0.83 0.05 0.87 0.04
Hypoxie 0.85 0.03 0.88 0.05
Wu2 Normoxie 0.86 0.05 0.89 0.03
Hypoxie 0.85 0.05 0.89 0.05
DB1 Normoxie 0.89 0.05 0.92 0.05
Hypoxie 0.90 0.06 0.93 0.07
DB2 Normoxie 0.88 0.03 0.91 0.04
Hypoxie 0.88 0.05 0.91 0.06
DB3 Normoxie 0.87 0.03 0.90 0.03
Hypoxie 0.88 0.05 0.90 0.05
DB4 Normoxie 0.87 0.03 0.89 0.04
Hypoxie 0.88 0.04 0.89 0.05
DB5 Normoxie 0.87 0.03 0.90 0.05
Hypoxie 0.88 0.04 0.89 0.05
DB6 Normoxie 0.86 0.03 0.88 0.04
Hypoxie 0.87 0.05 0.88 0.05
CD1 Normoxie 0.79 0.04 0.78 0.05
Hypoxie 0.78 0.05 0.77 0.05
CD2 Normoxie 0.77 0.03 0.78 0.06
Hypoxie 0.79 0.03 0.76 0.04
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Tabelle XXXIII

ANOVA mit Messwiederholung fiir die Laktatakkumulation

F df p %
Messzeitpunkt® 41.74 1.98 <.001* 0.75
Messzeitpunkt x Geschlecht® 0.71 1.98 .50 0.05
Fehler 140
Sauerstoffkonzentration 5.23 1 .04* 0.27
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 1.1 1 .31 0.07
Fehler 14
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 1.80 213 18 0.11
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 0.76 213 48 0.05
Fehler 140
Geschlecht 1.62 1 22 0.10
Fehler 14
Anmerkung. n = 16.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXXIV
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Laktatakkumulation
m
M SD M SD
Ruhe Normoxie 0.83 0.29 0.93 0.30
Hypoxie 0.83 0.30 1.00 0.24
Wu1 Normoxie 0.66 0.13 0.79 0.27
Hypoxie 0.77 0.16 0.94 0.45
wu2 Normoxie 0.60 0.07 0.71 0.23
Hypoxie 0.71 0.19 0.98 0.37
DB1 Normoxie 2.40 0.61 3.40 1.33
Hypoxie 2.78 0.63 3.44 0.94
DB2 Normoxie 2.50 0.85 3.73 1.90
Hypoxie 3.24 1.01 3.85 1.39
DB3 Normoxie 2.58 1.13 3.73 1.77
Hypoxie 3.58 1.29 4.06 1.66
DB4 Normoxie 2.80 1.71 3.79 1.73
Hypoxie 3.63 1.20 4.14 1.83
DB5 Normoxie 2.74 1.39 3.99 1.79
Hypoxie 3.91 1.51 4.33 1.78
DB6 Normoxie 272 1.48 4.14 2.04
Hypoxie 3.89 1.89 4.22 1.98
CD1 Normoxie 1.97 1.07 3.29 1.77
Hypoxie 3.46 212 3.92 1.87
CD2 Normoxie 1.43 0.85 2.09 1.16
Hypoxie 2.29 1.30 2.61 1.08
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Tabelle XXXV

ANOVA mit Messwiederholung fiir die Herzfrequenz

F df p %
Messzeitpunkt® 723.77 3.18 <.001* 0.98
Messzeitpunkt x Geschlecht® 5.75 3.18 .002* 0.29
Fehler 140
Sauerstoffkonzentration 5.84 1 .03 0.29
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 7.88 1 .01* 0.36
Fehler 14
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 2.80 2.21 .07 0.17
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 1.87 2.21 A7 0.12
Fehler 140
Geschlecht 0.19 1 .67 0.01
Fehler 14
Anmerkung. n = 16.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXXVI
Post-hoc-Vergleich fiir Sauerstoffkonzentration x Geschlecht
Mittelwertsdifferenz t Cohen’s d PBonf
m, Normoxie w, Normoxie 2.11 0.53 0.23 1.00
m, Hypoxie 0.52 0.32 0.06 1.00
w, Hypoxie -4.83 -1.21 -0.52 1.00
w, Normoxie m, Hypoxie -1.59 -0.40 -0.17 1.00
w, Hypoxie -6.94 -3.30 -0.75 0.03*
m, Hypoxie w, Hypoxie -5.35 -1.34 -0.58 0.99
Anmerkung. *p < .05.
Tabelle XXXVII
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Herzfrequenz (bpm)
m
SD M SD
Ruhe Normoxie 71.83 9.87 67.70 8.76
Hypoxie 7417 12.04 72.00 8.06
Wu1 Normoxie 110.50 7.15 105.20 10.67
Hypoxie 116.83 6.62 109.80 10.26
wu2 Normoxie 113.83 9.11 112.50 12.29
Hypoxie 120.83 5.95 113.00 8.55
DB1 Normoxie 151.33 8.71 159.30 11.49
Hypoxie 156.00 7.32 155.70 8.08
DB2 Normoxie 156.50 7.42 163.50 10.35
Hypoxie 161.50 7.58 160.20 6.30
DB3 Normoxie 159.00 8.85 165.60 10.53
Hypoxie 164.83 7.91 163.00 6.70
DB4 Normoxie 161.00 9.44 167.60 10.06
Hypoxie 168.33 7.61 164.70 6.58
DB5 Normoxie 163.83 9.54 170.80 9.78
Hypoxie 169.83 8.59 167.30 7.35
DB6 Normoxie 163.67 10.15 172.70 8.63
Hypoxie 170.67 9.07 169.00 6.58
CD1 Normoxie 136.83 10.87 133.20 6.86
Hypoxie 148.50 12.06 136.10 14.42
CD2 Normoxie 135.50 8.36 128.90 8.92
Hypoxie 148.67 8.24 130.50 11.62
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Tabelle XXXVIII
ANOVA mit Messwiederholung fiir die Einordnung auf der BORG-Skala

F df p %
Messzeitpunkt? 113.13 2.35 <.001* 0.89
Messzeitpunkt x Geschlecht® 0.57 2.35 .60 0.04
Fehler 140
Sauerstoffkonzentration 0.41 1 .53 0.03
Sauerstoffkonzentration x Geschlecht 0.02 1 .89 0.001
Fehler 14
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration® 0.72 4.47 .59 0.05
Messzeitpunkt x Sauerstoffkonzentration x Geschlecht® 1 4.47 42 0.07
Fehler 140
Geschlecht 3.06 1 10 0.18
Fehler 14
Anmerkung. n = 16.
aGreenhouse-Geisser-Sphaérizitétskorrektur
*p <.05.
Tabelle XXXIX
Mittelwerte und Standardabweichung fiir die Einordnung auf der BORG-Skala
m
M SD M SD
WuU1 Normoxie 8.50 1.76 7.80 1.55
Hypoxie 8.50 1.64 8.30 1.77
Wu2 Normoxie 9.83 2.48 8.10 1.66
Hypoxie 9.50 1.97 8.70 1.42
DB1 Normoxie 14.17 0.75 13.90 2.60
Hypoxie 13.83 0.75 13.80 1.75
DB2 Normoxie 15.17 0.98 14.90 2.28
Hypoxie 15.17 0.75 14.70 1.42
DB3 Normoxie 16.00 1.10 15.50 1.72
Hypoxie 16.00 0.63 15.10 1.29
DB4 Normoxie 16.33 1.21 16.00 1.70
Hypoxie 16.33 0.52 15.60 1.26
DB5 Normoxie 17.17 1.83 16.60 1.65
Hypoxie 17.33 1.03 16.00 1.15
DB6 Normoxie 17.83 1.72 16.90 1.79
Hypoxie 17.50 1.38 16.40 117
CD1 Normoxie 11.67 2.07 10.40 1.58
Hypoxie 11.83 2.32 10.10 1.10
CD2 Normoxie 11.33 2.07 9.80 2.10
Hypoxie 10.83 1.94 9.40 1.17
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Anhang B

[1] -- Thursday, April 28, 2022 -- 14:57:08
t tests-Means: Difference between two dependent means
(matched pairs)

Analysis: A priori: Compute required sample size
Input: Tail(s) = Two
Effect size dz = 0,8
o err prob = 0,05
Power (1-B err prob) = 0,95
Output: Noncentrality parameter & = 3,8366652
Critical t = 2,0738731
Df = 22
Total sample size = 23
Actual power = 0,9558497
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Anhang C

Vorabfragebogen Glukosestudie
Name: Vorname: Geburtsdatum:
Geschlecht: sportl. Umfang/Woche (h):

Telefonnummer (fir evtl. Riickfragen):

Zyklusparameter (fir Frauen):

Hormonelle Verhiitungsmittel (z.B. Anti-Baby-Pille, Hormonspirale, Verhiitungsstibchen,
Drei-Monats-Spritze...)? [ ja, welche?
O nein
Erster Tag der letzten drei Menstruationszyklen:
1. 2. 3.
Durchschnittliche Zyklusdauer — bezogen auf die letzten 6 Monate (vom 1. Tag der
Menstruation bis zum letzten Tag vor der nachsten Blutung):

Wenn bekannt: Tag des Eisprungs; ansonsten bitte frei lassen!

1. 2. 3.
Beschwerden:
Fahrrad:
[] Rennrad ] Mountainbike
Kassette:

Hersteller (Shimano, SRAM, Campagnolo...):
Anzahl der Ritzel:

Ubersetzung:
|:| Steckachse O Schnellspanner
Breite der Hinterradgabel: mm

Waunschzeitraum:

Wunschzeitraum zur Studiendurchfihrung:

Praferierte Wochentage:

Praferierte Tageszeit: |:| Vormittags |:| Mittags [] Nachmittags
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Anhang D
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Anhang E

Martin-Luther-Universitat Halle Wittenberg
) Institut flr Sportwissenschaft
Glukosestudie 2022 AB Trainingswissenschaft & Sportmedizin

Infozettel Ovulationstest

Die Ovulationstests sollen eine genauere Einschatzung zum Tag des Eisprungs geben. Dies
funktioniert, da die Tests auf das ansteigende luteinisierende Hormon (LH) im Urin reagieren.
Dieses Hormon steigt etwa 24-36 Stunden vor dem Eisprung extrem an, im Anschluss an den
Eisprung sinkt die Konzentration wieder.

Hier ein paar wichtige Regeln, die beim Nutzen der Tests zu befolgen sind:

- um den Anstieg des LH nicht zu verpassen 3-4 Tage vor dem geschatzten Eisprung mit dem
Testen starten (genauen Zeitpunkt haben wir besprochen)

- am besten zwischen 10 und 20 Uhr testen - NICHT mit dem Morgenurin!

- moglichst jeden Tag zur selben Zeit testen

- in den 2 Stunden vor dem Test nicht ibermaRig viel trinken

- moglichst in den 2 Stunden vor dem Test nicht urinieren

- Tests der Reihenfolge nach beschriften (und/oder Fotos machen)

Zur Interpretation:

Auf dem Ovulationstest gibt es 2 Linien, die Kontrolllinie und die Testlinie. Die Kontrolllinie
muss immer angezeigt werden, sonst ist der Test ungliltig. Bei einem positiven Testergebnis
erscheinen zwei farbige Linien auf dem Teststreifen. Wichtig ist dass die Testlinie mindestens
genauso dunkel oder dunkler ist als die Kontrolllinie. Wenn die Testlinie nur schwach
ausgepragt ist bedeutet dies, dass kein starker Anstieg des LH vorliegt.

Sobald sich eine Verdanderung der Testlinie zeigt, vermerke dies bitte entsprechend der
Legende auf dem Zykluskalender.

Anwendungsschritte des Ovulationstests:

—_

Nehmen Sie einen Teststreifen unmittelbar vor dem Test aus der Verpackung.

2. Fangen Sie etwas Urin in einem sauberen Becher auf.

3. Halten Sie den Teststreifen bis zur Markierung in den Becher (beachten Sie hierzu die
Angaben in der Anwendungsanleitung).

4. Entnehmen Sie den Teststreifen und warten Sie die in der Gebrauchsanleitung
vorgegebene Zeit ab.

5. Lesen Sie das Ergebnis ab.

6. Interpretieren Sie nach mehr als 10 Minuten das Ergebnis nicht mehr da sonst falsch
positive Resultate entstehen kénnen.

7. Entsorgen Sie den Test unter Beachtung der Hygiene.
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Anhang F

Martin-Luther-Universitat Halle Wittenberg
Institut flr Sportwissenschaft

Glukosestudie 2022 AB Trainingswissenschaft & Sportmedizin

Erndahrungsplan (24 h vor Untersuchungstag)
~ 2300 kcal; 55% KH, 25% F, 20% E

Friihstiick:  Misli/Porridge mit Obst

60-80 g Haferflocken

10g Leinsamen

25¢g Nusse

180 ml Milch 1,5 % Fett

100g Obst (nach Wahl, z.B. TK)
Snack: Quark/Skyr mit Obst

150g Magerquark/Skyr natur

100g Obst (nach Wahl, z.B. TK)

150 ml Apfelsaft (z.B. als Schorle 3:1)
Mittagessen: Brotzeit mit Ei

2 Vollkornbrotchen

mit 1/2 Avocado

30g Frischkdse

2 Scheiben Kochschinken

1 Ei (gekocht)

50g Gurke

50g Tomaten
Snack: Banane & Miisliriegel

1 groRe Banane

1 Musliriegel (z.B. Schoko von Alnatura)
Abendessen: Reis-Gemiise-Pfanne

80¢g Basmatireis (ungekocht)
125g Tofu/Hahnchenbrust/Lachs
300g Gemuse, bunt (nach Wahl)
1EL (Raps)Ol (zum Anbraten)
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Anhang G

Messdatum:

Eingangsdiagnostik Glukosestudie

Name: Vorname: Geburtsdatum:

Geschlecht: w |:| m |:|
Raucher: Ja |:| Nein |:|
Medikamente: Ja |:| Nein |:|

Wenn ja, welche:

Berufliche Tatigkeit:
NEAT/PAL-Level:

Sportliche Tatigkeit:

Sportart(en):

Umfang: (h/Woche)
Covid-19-Impfung: Ja ] Nein O
Covid-19-Erkrankung: Ja Ll Nein O]

Sonstige Anmerkungen:

Anthropometrie:

KoérpergroRe: cm Kérperzusammensetzung:
Korpergewicht: kg KFA: %
Taillenumfang: cm FFM: kg

RR-Intervalle (5 Min.): |:| unauffallig

Zyklusparameter:

Erster Tag der letzten drei Menstruationszyklen:

1. 2. 3.
Dauer der jeweiligen Zyklen:

1. 2. 3.
(Geschatzter) Tag des Eisprungs:

1. 2. 3.
Beschwerden:
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Anhang H

Einwilligungserkldarung zur Studie

Glukosekinetik und Analyse der Kohlenhydratoxidation unter Normoxie und
normobarer Hypoxie wahrend intensiver Ausdauerbelastungen unter

Beriicksichtigung der weiblichen Zyklusphasen

N =10 0 ST Lo T= T U= SR

Ich nehme an der Vvorliegenden Studie teil. Ich bin von Frau/Herrn
............................................................... ausfihrlich und verstandlich Uber die oben
genannten Untersuchungen, die maoglichen Belastungen und Risiken, meine
Verhaltensweisen wahrend der Untersuchung sowie die sich daraus fiir mich ergebenden
Anforderungen aufgeklart worden. Ich habe dariber hinaus den Text der
Probandeninformation, der Erstinformation nach Art. 13 DSGVO und dieser
Einwilligungserklarung genau gelesen und verstanden. Aufgetretene Fragen wurden mir
verstandlich und ausreichend beantwortet. Ich werde den Anordnungen, die flr die
Durchfiihrung der Studie notwendig sind, Folge leisten, behalte mir aber jederzeit das
Recht vor, meine freiwillige Mitarbeit zu beenden, ohne dass mir daraus Nachteile
entstehen.

Ich bin zugleich einverstanden, dass meine erhobenen Daten im Rahmen der
Interventionsstudie (z.B. besondere Daten: Gesundheitsdaten) in wissenschaftlich
pseudonymisierter Form verarbeitet werden, d.h. ihre personenbezogenen Angaben (wie
Name und Geburtstag) werden von den erhobenen Daten aus der Studie getrennt in
unterschiedlichen Datenblattern gespeichert. Es erfolgt keine Weitergabe meiner
(personenbezogenen) Daten an Dritte. Eine Nutzung fir kommerzielle Zwecke ist
ausgeschlossen. Ich weil3, dass die Teilnahme an der 0.g. Studie freiwillig ist und ich mein
Einverstandnis jederzeit ohne Angabe von Griinden widerrufen kann. Daraus ergeben
sich fir mich keine Nachteile. Im Falle eines Widerrufes der Teilnahme werden alle
erhobenen Daten geldscht.

Ort, Datum Unterschrift des/der Aufklarenden
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Anhang |

Protokoll Eingangsdiagnostik

Name: Vorname: Messdatum:
O naturlicher Zyklus O orale Kontrazeptiva O ménnlich
O Normoxie O Hypoxie Kasette:
Zyklusphase- & tag: GroBe (m): Gewicht (kg):
Geb.-Datum: KF (%): FFM (kg):

GU (kcal/d): Visz.F.: H,0 (%):
Zeit Leistung HF VO, RER Laktat Glukose
(min) (W) (bpm) (ml/min/kg) (mmol/I) (mmol/l)
Ruhe 0

10 50
11 75
12 100
13 125
14 150
15 175
16 200
17 225
18 250
19 275
20 300
21 325
22 350
23 375
24 400
E6
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Anhang J

Protokoll Untersuchungstage

O Normoxie O Hypoxie Zyklusphase & -tag:
Name: Vorname: Messdatum:
Gewicht (kg): KF (%): FFM (kg):
Letzte Mahlzeit:
Wann? Was?
Abweichungen vom vorgegebenen Plan?
Letzte (intensive) Belastung:
Wann? Dauer?
Startzeit: . VO, Glukose Glukose
s Zeit | Belastung | HF | . Miiller Laktat | Libresense | SpO2
(Min.) (Watt) (bpm) kg) RER BORG | (mmol/l) | (mmol/l) | (mg/dl) (%)
Ruhe 0
Warm-UP 5
10
Belastung 15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65
70
+10W
+20W
+30W
+40W
+50W
+60W
+70W
+80W
+90W
+100 W
Erholung — 5
aktiv
10
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Eidesstattliche Erklarung

Ich erklare hiermit wahrheitsgemald, dass ich die eingereichte wissenschaftliche Ab-
schlussarbeit (bzw. Hausarbeit) selbststandig und nur mit den erlaubten Hilfen ange-
fertigt habe, aulRer den im Schriftenverzeichnis angegebenen Hilfsmitteln keine weite-
ren Hilfsmittel benutzt und alle Stellen, die aus dem Schrifttum ganz oder annahernd
entnommen sind, als solche kenntlich gemacht und einzeln nach ihrer Herkunft nach-
gewiesen habe, alle Stellen und Personen genannt habe, welche mich bei der Vorbe-
reitung und Anfertigung der wissenschaftlichen Abschlussarbeit unterstutzten, die ein-
gereichte wissenschaftliche Abschlussarbeit noch keiner anderen Prifungsbehorde in
gleicher Form oder auszugsweise zur Prufung vorgelegt habe und dass dieselbe noch
nicht anderen Zwecken — auch nicht teilweise — gedient hat.

Ich erklare des Weiteren, dass ich in keiner Weise versucht habe, weder die Daten
in der empirischen Erhebung noch die statistischen Analysen und die Ergebnisse zu
beeinflussen oder zu verandern. Vorgenommene Modifizierungen der Rohdaten habe
ich nachvollziehbar gekennzeichnet und begrindet.

Ort, Datum Unterschrift
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