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Abb. 1: Schematische Rennstruktur sowie dafiir notwendige Fahigkeiten im Hinblick auf einen
1000 m Wettkampf im Kanurennsport. Verandert nach Kriiger (2005) und Lenz (1994)..3

Abb. 2: Ausgewahlte Pradiktoren der Performance im Kanurennsport unter Berlicksichtigung
der jeweiligen Wettkampfstrecke 200 m, 500 m oder 1000 m. P = Signifikanz; r
Korrelationskoeffizient; VOamax = maximale Sauerstoffaufnahme; P = Leistung; O,
Sauerstoff; AOD = akkumuliertes Sauerstoffdefizit; MVC = maximal willklrliche Kraft;
Leistungmax = maximale Leistung; RM = Wiederholungsmaximum; KG = Korpergewicht;
RPE = Rate of Perceived Exertion, Anstrengungswahrnehmung. (Bishop, 2000; Borges et
al., 2014; Borges et al., 2015; Coelho et al., 2021; Forbes et al., 2009; Fry & Morton, 1991;
Hogan et al., 2022; Matzka, M. et al., 2021; McKean & Burkett, 2014; Michael, Smith, &
Rooney, 2009; Pickett et al., 2021; Pickett et al., 2018; van Someren & Howatson, 2008;
van Someren & Palmer, 2003; Zamparo, Capelli, & Guerrini, 1999; Zouhal et al., 2012). .4

Abb. 3: Darstellung der wirkenden Krafte auf das Boot, den Paddler und das Paddel. Verandert
nach Michael et al. (2009) sowie Shephard (1987) ........ueeiieeieieiciiieieee e 6

Abb. 4: Darstellung der Determinanten der State Fatigue wahrend akuter korperlicher
(motorischer) Bewegung. In Abhédngigkeit der Dauer und Intensitdt der korperlichen
Aktivitat wird State Fatigue zunehmend ausgepragt und die motorische Aufgabe starker
eingeschrankt. Perceived Fatigue (Wahrnehmung von Ermidung) und Performance
Fatigue (bezieht sich auf die Reduktion der Leistung durch Verdnderungen auf muskularer
und neuronaler Ebene) sind nicht voneinander unabhangig und werden jeweils von
differenten Faktoren determiniert. Verdandert nach Kluger et al. (2013), Enoka and
Duchateau (2016), Behrens et al. (2023)......ceeiiiiiieeiiiiee e e earaee e 11

Abb. 5: Schematische Darstellung der Leistungs-Zeit-Beziehung wahrend eines 3AQOT. Die
Leistung fallt nach einem initialen Anstieg ermiidungsbedingt auf das Niveau der EP und
kann dort gehalten werden. WEP = work done above EP, EP = End-test Power. Verandert
nach Vanhatalo, A., Doust, J. H., and Burnley, M. (2007a) ........cccoovrrirreeeeeeecciieieeeee e, 28

Abb. 6: Studiendesign ,Analyse der Zusammenhange zwischen der Critical Power und Critical
Speed mittels 3A0T im Kanurennsport”. Die Probanden absolvierten einen 3A0T auf dem
Ergometer. Nach 2 Wochen wiederholten sie den Test auf dem Freiwasser. Die Erndhrung
sowie die Trainingsbelastung wurden vor jeder Messung konstant gehalten. Unmittelbar
vor dem Start einer jeden Messung flillten die Probanden die Fragebdgen POMS-F, DSSQ-
A und MFIS aus. Nach einer 15-minitigen Erwdarmung pausierten die Athleten fir 5 min.
Auf das Kommando des Untersuchungsleiters hin startete der jeweilige Test, welchen sie
maximal absolvierten. Nach Beendigung des 3AOT blieben die Probanden auf dem
Ergometer bzw. im Boot sitzen, um die Laktatmessung durchfiihren zu lassen. Nach 5-
minUtiger Erholung war die jeweilige Messung beendet. MFIS = Modified Fatigue Impact
Scale; DSSQ-A = Dundee Stress State Questionnaire A; POMS-F = Profile of Mood States
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Abb. 7: oben links: Korrelation nach Pearson zwischend der ES und EP (r =0,72; P=0,02); oben
rechts: Korrelation zwischen der DES und WEP (r = -0,16; P = 0,66). Unten: Korrelation
zwischen der Geschwindigkeitmax auf dem Freiwasser und der Leistungmax (r = 0,73; P =
0,02) auf dem Ergometer wahrend des jeweiligen 3AOT. ES = End-test Speed; EP = End-
test Power; DES = absolvierte Strecke bzw. das Integral > ES; WEP = absolvierte Arbeit
oY AT VAo - T [N =T =4 =T =PRIt 40

Abb. 8: Gegenliberstellung der 3AOT Trajektorie. Links: Leistungs-Zeit-Beziehung, erhoben auf
dem Ergometer. Rechts: Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung, erhoben auf dem Freiwasser.
3A0T = 3 min All-out Test; EP = End-test Power; WEP = absolvierte Leistung Gber der EP;
ES = End-test Speed; DES = absolvierte Strecke iber der ES; * P < 0,05 ......cevvvvvvvvvvvvnnnns 40

Abb. 9: A) Gegeniberstellung der VO,-Trajektorie fiir die Ergometer- sowie
Freiwasserbedingung wahrend des jeweiligen 3A0T. B) Darstellung der Unterschiede
zwischen der Ergometer- sowie Freiwasserbedingung hinsichtlich der VO3 (links) und der
VOomax (rechts). C) Korrelation der VO, zwischen der Ergometer- und
Freiwasserbedingung. VO, =  Sauerstoffaufnahme; VOmax =  maximale
Sauerstoffaufnahme; r = Korrelationskoeffizient; * P < 0,05.....cccceevviiiineiriiiiieeeeiiineeennn. 41

Abb. 10: A: Darstellung der 17000 m WK und der mod. 1000 m WK. B: Korrelation zwischen der
1000 m WK und der mod. 1000 m WK. MW = Mittelwert; 1000 m WK = 1000 m
Wettkampf-Performance; mod. 1000 m WK = modellierte 1000 m Wettkampf-
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Abb. 11: Studiendesign ,Modulation der 1000 m TT Performance im Kanurennsport durch die
isolierte und kombinierte Nitrat- und Koffeinsupplementation“. Die Probanden
absolvierten 4-mal einen ergometerbasierten 1000 m TT im Abstand von je einer Woche
in randomisierter Reihenfolge hinsichtlich der Supplementationsbedingung. Vor der
Erwdarmung fillten die Probanden den Fragebogen MFIS aus. Direkt vor dem Start
beantworteten sie die Fragebdgen DSSQA und POMSFye. Sdmtliche Parameter wurden
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Abb. 12: Oben: Splitzeiten und Endzeit wahrend des jeweiligen 1000 m TT. Unten links:
Leistung wahrend der jeweiligen Streckenabschnitte. Unten rechts: Schlagfrequenzen
wahrend der jeweiligen Streckenabschnitte. BR + CAF: Nitrat und Koffein; BR + PLA: Nitrat
und Koffein-Placebo; CAF + PLA: Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA: Nitrat-Placebo
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Abb. 13: Darstellung der VO2max (A), der VO3 (B), des RER (C), des VE/VO; (D) und des VE/VCO;
(E) in Bezug auf die jeweilige Supplementationsbedingung wahrend eines 1000 m TT auf
dem Kanuergometer. BR + CAF = Nitrat und Koffein; BR + PLA = Nitrat und Koffein-
Placebo; CAF + PLA = Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA = Nitrat-Placebo und Koffein-
Placebo; VO2max = maximale Sauerstoffaufnahme; VO, = Sauerstoffaufnahme; HF =
Herzfrequenz; RER = Respiratorischer Quotient; VE/VO; = Atemaquivalent fir Sauerstoff;
VE/VCO, = Atemiquivalent fir Kohlenstoffdioxid; P = Signifikanz; ny? = partielles Eta-
(@ LU Lo L | S 77

Abb. 14: Darstellung des TSI in Bezug auf die jeweilige Supplementationsbedingung wahrend
eines 1000 m TT auf dem Kanuergometer. TSI = Tissue Saturation Index; BR +C AF: Nitrat
und Koffein; BR + PLA: Nitrat und Koffein-Placebo; CAF + PLA: Koffein und Nitrat-Placebo;
PLA + PLA: Nitrat-Placebo und Koffein-Placebo. ..........ouvveiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeieeeveeeeveevveeeeeens 79

Abb. 15: Darstellung des RMSaps in Bezug auf die jeweilige Supplementationsbedingung
wahrend eines 1000 m TT auf dem Kanuergometer. Die Darstellung bezieht sich auf den
Mittelwert aller gemessenen Muskeln (siehe Kap. 3.4.2). RMSas = absolutes
guadratisches Mittel; BR + CAF: Nitrat und Koffein; BR + PLA: Nitrat und Koffein-Placebo;
CAF + PLA: Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA: Nitrat-Placebo und Koffein-Placebo; P
= Signifikanz; np? = partielles Eta-QUadrat...........cccveeueiieeieecie e e 80

Abb. 16: Angepasste Darstellung der Leistungsdiagnostik mittels 3AOT auf dem Freiwasser
und Ergometer sowie Voraussetzungen und Determinanten der 1000 m TT Performance
im Kanurennsport auf der Grundlage von State Fatigue nach (Behrens et al., 2023; Enoka
& Duchateau, 2016; Kluger, Krupp, & Enoka, 2013). Die 1000 m TT Performance
korrelierte mit der freiwasserbasierten ES. Sowohl die 1000 m TT Performance als auch
die ES und DES werden von externen Bedingungen beeinflusst und sind dariiber hinaus
von der Fahigkeit abhangig, die Paddeltechnik in eine instabile Situation zu Gbertragen.
Der ergometerbasierte 3AOT quantifiziert das unbeeinflusste maximale psycho-
physiologische Potential eines Kanuten, welches u. a. grundlegend fir die 1000 m TT
Performance ist. State Fatigue limitiert dabei sowohl den freiwasser- und
ergometerbasierten 3AOT als auch die 1000 m TT Performance. Der Einfluss der
jeweiligen Determinanten auf die zuvor genannten Bedingungen dirfte sich
hochstwahrscheinlich unterscheiden und u. a. fir Performance-Unterschiede
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RPE Wahrgenommene Anstrengung

S Sekunde

SE Standardfehler

sog. sogenannt

Stabw./SD Standardabweichung

t Zeit

Tab. Tabelle

u. a. und andere, und anderes, unter anderem, unter anderen

vglw. vergleichsweise

VO, Sauerstoffaufnahme

VO2max Maximale Sauerstoffaufnahme

W Watt

W’ hyperbolische Krimmungskonstante der Leistungs-Zeit-Beziehung bzw.
Arbeitskapazitat im Intensitatsbereich severe (> CP)

WEP absolvierte Arbeit tiber der EP bzw. work done above End-test Power

z. B. zum Beispiel

z. T. zum Teil

XX
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Studieniiberblick

In Studie I (siehe Tab. 1) wurde(n)
a) Zusammenhdnge zwischen ausgewadhlten leistungsphysiologischen Parametern des
Critical Power- (gemessen auf dem Ergometer) sowie Critical Speed-Konstruktes (ge-

messen auf dem Freiwasser) fiir die Sportart Kanurennsport analysiert.
b) untersucht, inwiefern die auf dem Critical Power-Modell beruhenden Parameter die
1000 m Wettkampf-Performance auf dem Freiwasser determinieren.

In Studie Il (siehe Tab. 2) wurden Effekte einer sowohl isolierten als auch kombinierten didte-
tischen Nitrat- und Koffeinsupplementierung auf die kajakspezifische Performance wahrend

eines ergometerbasierten 1000 m Time Trials analysiert. Aufgrund der angenommenen supp-
lementabhangigen Modulation sowie der ausgewdhlten Messmethoden wurde die potentielle
Abhangigkeit der 1000 m Time Trial Performance von metabolisch-physiologischen Variablen

untersucht.

Studie | wird in den Kap. 2.1 - 2.7 und Studie Il in den Kap. 3.1 - 3.7 detailliert vorgestellt.

Tab. 1: Synopse Studie |

Titel

Studienleitung

Beteiligte Einrichtun-

gen

Analyse der Zusammenhange zwischen der Critical Power und Critical Speed mit-

tels 3 min All-out Test im Kanurennsport

Prof. Dr. habil. Sven Bruhn

Institut fiir Sportwissenschaft, Universitat Rostock
UlmenstrafRe 69, 18057 Rostock

Telefon: (0381) 498-2753

Prof. Dr. habil. Thomas Mittimeier

Klinik fir Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirurgie, Chirurgische Klinik und
Poliklinik, Universitatsmedizin Rostock

Schillingallee 35, 18057 Rostock

Telefon: (0381) 494-6051

Universitar:
e Institut fiir Sportwissenschaft, Universitat Rostock
e Klinik fir Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirurgie, Chirurgische
Klinik und Poliklinik, Universitdtsmedizin

e Hochschulsport Universitat Rostock

Sportfachverbande/ Vereine:
e lLandeskanuverband MV e. V.

e  Sportclub Neubrandenburge. V.

XXI
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Ort der Datenauf-

nahme

Hypothese(n)

Projektdauer

Studientyp

Methodische Vorge-

hensweise

Datenbasis

e Kanufreunde Rostocker Greif e. V.

e Rostocker Kanu Club e. V.

Labor:
Labor fir Trainingswissenschaft, Institut fir Sportwissenschaft, Universitat

Rostock

Feld:

Rostocker Kanu Club e. V., Oberwarnow

Hypothese 1:

Die mittels 3 min All-out Test (3AOT) analysierte End-test Power (EP) sowie work
done above End-test Power (WEP), gemessen auf einem Kajakergometer, korre-
lieren mit der End-test Speed (ES) sowie work done above End-test Speed (DES),

gemessen auf dem Freiwasser.
Hypothese 2:

Leistungsphysiologische Parameter korrelieren zwischen den Bedingungen Frei-

wasser und Ergometer wahrend eines 3A0T.
Hypothese 3:

Leistungsphysiologische Parameter unterscheiden sich zwischen den Bedingun-

gen Freiwasser und Ergometer wahrend eines 3A0T.
Hypothese 4:

Die EP und/oder WEP bzw. ES und/oder DES korrelieren mit der tatsichlichen
1000 m Wettkampf-Performance (1000 m WK).

Hypothese 5:

Die mit Hilfe der Formel D = ES - t + DES modellierte 1000 m WK korreliert mit
der tatsachlichen 1000 m WK.

Hypothese 6:

Die mit Hilfe der Formel D = ES =t + DES modellierte 1000 m WK unterschei-
det sich von der tatsachlichen 1000 m WK.

6 Monate

Prospektive, monozentrische Querschnittsstudie

Experimentelle Untersuchung

mechanische, kardiorespiratorische, metabolische und perzeptuelle Parameter

XXII
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Messmethoden

Intervention

Parameter

Stichprobe

GroRe der Stichprobe

Datenanalyse

Spirometrie, Ergometrie, Herzfrequenzmessung, Fragebogen, Laktatmessung

Die Probanden absolvierten im Abstand von zwei Wochen jeweils einen 3AOT auf
dem Ergometer und auf dem Freiwasser. Bei finf der Athleten wurde zudem die

1000 m WK im Rahmen der nationalen Kadersichtungen gemessen.

e  kinetische und kinematische Daten (Zeit, Schlagfrequenz, Geschwindig-
keit, Zugzeit, Umsatzzeit, Leistung)

e Sauerstoffaufnahme

e Herzfrequenz

e  Perzeptuelle MaRe (wahrgenommene Ermidung der letzten 7 Tage,
Stimmung)

e Aufgabenmotivation

e Laktatkonzentration
Leistungssportler des Kanurennsports
Alter: 16 - 36 Jahre
Geschlecht: mannlich

N =10

Korrelationsanalyse, gepaarter t-Test (abhangige Stichproben)
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Tab. 2: Synopse Studie Il

Titel

Studienleitung

Beteiligte Einrichtun-

gen

Ort der Datenauf-

nahme

Hypothese(n)

Akute Modulation der 1000 m Time Trial Performance im Kanurennsport durch

isolierte und kombinierte Nitrat- und Koffeinsupplementation

Prof. Dr. habil. Sven Bruhn

Institut fiir Sportwissenschaft, Universitat Rostock
UlmenstrafRe 69, 18057 Rostock

Telefon: (0381) 498-2753

Prof. Dr. habil. Thomas Mittimeier

Klinik fir Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirurgie, Chirurgische Klinik und
Poliklinik, Universitatsmedizin Rostock

Schillingallee 35, 18057 Rostock

Telefon: (0381) 494-6051

Universitar:
e |Institut fiir Sportwissenschaft, Universitat Rostock
e Klinik fir Unfall-, Hand- und Wiederherstellungschirurgie, Chirurgische
Klinik und Poliklinik, Universitdtsmedizin

e Hochschulsport Universitat Rostock

Sportfachverbdnde/ Vereine:
e Llandeskanuverband MV e. V.
e Sportclub Neubrandenburge. V.
e Kanufreunde Rostocker Greif e. V.

e Rostocker Kanu Club e. V.

Labor fir Trainingswissenschaft, Institut fiir Sportwissenschaft, Universitat

Rostock

Hypothese 1:
Nitrat (~ 12,5 mmol) in Form eines 140 ml Rote Bete-Konzentrates, 2,5 h akut vor
der Belastung supplementiert, verbessert die 1000 m Time Trial Performance von

Kanu-Eliteathleten auf einem Ergometer im Vergleich zu einer Placebobedin-

gung.

Hypothese 2:
Koffein (3 mg/kg Kérpergewicht), 60 min akut vor der Belastung supplementiert,
verbessert die 1000 m Time Trial Performance von Kanu-Eliteathleten auf einem

Ergometer im Vergleich zu einer Placebobedingung.

Hypothese 3:
Nitrat (~ 12,5 mmol) in Form eines 140 ml Rote Bete-Konzentrates, 2,5 h akut vor

der Belastung supplementiert, und Koffein (3 mg/kg Kérpergewicht), 60 min akut

XXIV
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vor der Belastung supplementiert, verbessern gemeinsam die 1000 m Time Trial

Performance von Kanu-Eliteathleten im Vergleich zu einer Placebobedingung.

Projektdauer 12 Monate

Studientyp Prospektive, randomisierte, kontrollierte, doppel-blinde, monozentrische, Inter-

ventionsstudie im Crossover Design

Methodische Vorge- Experimentelle Untersuchung
hensweise
Datenbasis mechanische, neuromuskuldre, kardiorespiratorische, metabolische und perzep-

tuelle Parameter

Messmethoden Spirometrie, Nahinfrarotspektroskopie, Ergometrie, Elektromyographie, Herzfre-

guenzmessung, Fragebogen

Intervention Die Probanden absolvierten einen ergometerbasierten 1000 m Time Trial, wobei
sie insgesamt vier Bedingungen sowie eine Washout-Phase von jeweils sieben
Tagen durchliefen. Sie konsumierten 2,5 h vor der Belastung 140 ml nitratreichen
Rote Bete Saft oder ein Placebo und/oder 60 min vor der Belastung 3 mg/kg Kor-

pergewicht Koffein oder ein Placebo.

Parameter e Zeit: 1000 m Time Trial

e kinetische und kinematische Daten (Zeit, Schlagfrequenz, Geschwindig-
keit, Zugzeit, Umsatzzeit, Leistung)

e unilaterale neuromuskulare Aktivierung von 9 relevanten Muskeln (M.
serratus anterior, M. triceps brachii caput lateralis, M. trapezius, M. inf-
raspinatus, M. latissimus dorsi, M. obliquus externus, M. deltoideus, M.
flexor carpi radialis, M. vastus lateralis)

e Sauerstoffsattigung des M. deltoideus

e Sauerstoffaufnahme

e Herzfrequenz

e Perzeptuelle MaRRe (Anstrengungsempfinden, Belastungsschmerz, wah-
genommene Ermiidung der letzten 7 Tage, Stimmung)

e Aufgabenmotivation

Stichprobe Kanu-Eliteathleten
Alter: 16 - 36 Jahre

Geschlecht: mannlich
GroRe der Stichprobe N=12

Datenanalyse einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (ANOVA)

XXV






Einleitung

1. Einleitung

1.1 Der olympische Kanurennsport

Der Kanurennsport zahlt seit dem Jahr 1936 zu den Olympischen Sommersportarten und wird
in Deutschland vom Deutschen Kanu Verband e. V. (DKV) vertreten. Gefahren wird in den
Bootsklassen Kajak und Canadier, welche weiter nach Wettkampfdistanz, Geschlecht sowie
der Anzahl der sich im Boot befindlichen Athleten differenziert werden. In den Jahren 1964
bis 2008 wurden die Strecken 500 m und 1000 m in verschiedenen Bootsklassen olympisch
ausgetragen. Seit 2012 wurde dieses Programm um die 200 m Sprintdistanz erganzt. In vielen
Regionen Deutschlands ist der Kanurennsport neben anderen Kernsportarten gesellschaftlich
und sportpolitisch von groRer Bedeutung. Der internationale Erfolg wird neben der engagier-
ten Arbeit von Trainern und Ehrenamtlichen durch eine gut organisierte Ausbildung und ein
fachlich fundiertes Training der Athleten erméglicht (Abel et al., 2012; Wick, 2013).

Eine konkurrenzfahige Wettkampfleistung ist u. a. von der Wahl der individuellen Trainings-
methoden und -mittel abhadngig. Neben dem Trainingsinhalt bzw. der Belastungsintensitat
sind ebenso die Abfolge sowie der jeweilige Belastungsumfang entscheidende Variablen im
langfristigen Trainingsprozess des Kanurennsports (Garcia-Pallarés & Izquierdo, 2011; Matzka
et al., 2022). Eine valide Leistungsdiagnostik ist dabei die Grundlage fiir die Planung des Trai-
ningsprozesses.

Ein Modell, welches alle wensentlichen leistungsdeterminierenden Faktoren in Bezug auf die
Zieldistanz im Kanurennsport berlicksichtigt, liegt aktuell jedoch nicht vor. Daher ist die an
aktuellen wissenschaftlichen Standards orientierte Vertiefung des Verstandnisses korperli-
cher und disziplinabhangiger Leistungsfahigkeit (Performance) elementar, um auch in Zukunft
Topleistungen im internationalen Spitzensport zu erzielen.

1.2 Determinanten der Wettkampf-Performance im Kanurennsport

1.2.1 Ubersicht leistungsdeterminierender Faktoren unter Beriicksichtigung der
Wettkampf-Performance

Die wesentlichen Wettkampfkriterien des Kanurennsports sind die Platzierung und die dafiir
bendtigte Fahrzeit (Time Trial) in Bezug auf die Zieldistanz. Die olympischen Bestzeiten der
letzten 10 Jahre im Kanurennsport sowie in verwandten Sportarten sind in Tab. 3 dargestellt.
Ein typisches Rennen im Kanurennsport gliedert sich in die Start-, Nachstart-, und Strecken-
phase und den sich daran anschlieRenden Zwischen- und/oder Endspurt (siehe Abb. 1). Kanu-
ten starten unabhangig von der Streckenlange explosiv und beschleunigen mit maximaler Pad-
delfrequenz auf die hochstmogliche Geschwindigkeit, welche je nach Zieldistanz so lang wie
moglich aufrechterhalten wird. Die sich an den Start anschlieBenden Streckenabschnitte wer-
den sowohl unter vollstandiger Ausschopfung der aeroben Kapazitat als auch unter vollstan-
diger (z. B. 200 m) bzw. teilweiser (z. B. 1000 m) Ausschopfung der anaeroben Kapazitat zu-
riickgelegt. Wahrend des Endspurts wird das Boot unter Zuhilfenahme der verbliebenen an-
aeroben Kapazitaten wieder maximal beschleunigt (Michael, Rooney, & Smith, 2008).
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Bisherige wissenschaftliche Untersuchungen beziehen sich zumeist auf die 1000 m oder 500 m
Distanz (Michael et al., 2008) wahrend die 200 m Sprintdisziplin (erste Weltmeisterschaft:
1994, olympisch seit: 2012) nur in wenigen Publikationen thematisiert wurde. Diese scheint
vor allem vom anaeroben Metabolismus sowie der Kraftfahigkeit abhangig zu sein. Die Athle-
ten mussen repetitiv maximale bzw. submaximale Krafte generieren kénnen (van Someren &
Palmer, 2003). Dabei erfordert der Kanurennsport vor allem Bewegungen im Bereich des
Oberkorpers wie z. B. des Rumpfes oder der oberen Extremitaten. Die unteren Extremitaten
dienen vor allem der Stabilisierung und Weiterleitung der generierten Kraftimpulse (Tesch &
Lindeberg, 1984).

Tab. 3: Endzeit Goldgewinner, Durchschnittsgeschwindigkeit, Geschwindigkeitsunterschiede von Silber zu Gold und Ge-

schwindigkeitsunterschiede von Platz 4 zu Bronze bei den Olympischen Spielen 2012 in London und 2016 in Rio fiir ausge-
wahlte Sportarten und Disziplinen. Verdandert nach Christensen et al. (2017).

) Geschwindig- Geschwindig-
3 X Durchschnitts- . .
Endzeit Goldgewin- L keits-unter- keits-unter-
. geschwindig- . . )
ner [min:s.ms] Keit [km/h] schiede von Sil- schiede von Platz
eit [km
ber zu Gold [%] 4 zu Bronze [%]
. Lon- . . .
o Ge- . London Rio Rio London Rio London Rio
Disziplin Distanz don
schlecht 2012 2016 2012 2016 2012 2016 2012 2016
Kajak (K1) w 500 m 1:51.46 1:52.49 16,15 16.00 -1,09 -1,60 -0,24 -0,09
Schwim-
w 200 m 1:53.61 1:53.73 6,34 6,33 -1,70 -0,31 -0,01 -0,23
men
Kajak (K1) 1000 m  3:26.46  3:31.45 17,44 17,03 -0,34 -0,33 -0,82 -0,18
Laufen m 1500 m 3:34.08 3:50.00 25,22 23,48 -0,33 -0,05 -0,02 -0,02

Abkirzungen: K1 = Kajak-Einer, w = weiblich, m = mannlich

Der Einfluss leistungsdeterminierender Faktoren variiert dabei nicht nur in Bezug auf die Ge-
samtfahrzeit der Zieldisziplin, sondern auch hinsichtlich der jeweiligen Streckenabschnitte. Ein
Modellierungsversuch der verschiedenen Determinanten, die fiir die Erbringung von Topleis-
tungen im Kanurennsport verantwortlich sein kdnnen, wurde von Lenz (1994) erbracht. Aller-
dings ist die individuelle Modulierbarkeit im Sinne der Verbesserung der Performance durch
z. B. die Gewichtung von Trainingsmethoden mit dem Ziel der Verbesserung verschiedener
leistungsdeterminierender Faktoren vor allem in Relation zur Streckenlange daraus nicht ab-
zuleiten. Inzwischen existieren detailliertere Erkenntnisse in Bezug auf die Abhangigkeit der
kraftausdauerbasierten Performance hinsichtlich der olympischen Strecken im Kanurennsport
von verschiedenen leistungsphysiologischen Faktoren (siehe Abb. 2).
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Fahrgeschwindigkeit

v

relative Fahrzeit

Beschleunigung Ubergangsphase Streckenphase 2 Endspurt
Streckenphase 1

Schnellkraft
Maximalkraft

L — L ——
Schnelligkeit Schnelligkeitsausdauer

Kraftausdauer

Grundlagenausdauer

Abb. 1: Schematische Rennstruktur sowie dafiir notwendige Fahigkeiten im Hinblick auf einen 1000 m Wettkampf im Kanur-
ennsport. Verandert nach Kriiger (2005) und Lenz (1994)



Wettkampfstrecke

# Belastungszeit
» Geschwindigkeit

Leistungsphysiologie:

* Energiebereitstellung

200 m

~40s
sehr schnell, Sprint

500 m

~100-120s
schnell - sehr schnell

1000 m

~220-240s
moderat - schnell

= Anteil des aeroben Metabolismus
= Leistung in Relation zur VO

2max

= generierte Leistung > VO,

= Maximale aerobe Geschwindigkeit

= Maximale aerobe Leistung

r=-0,74 (P<0,05)

= akkumuliertes O,-Defizit

AOD

18,16 ml/kg KG

| anaerob aerob
37% 62 % (P <0,05) 78,3% (P <0,05) 82%(P<0,05)  86,61% (P<0,05)
~141-150% ~113-130% ~102-115%
P>VO, .«
107 % 102 % r=-0,75(P < 0,05)

r=-0,89 (P<0,05)

9,34 ml/kg KG

= Physikalische Arbeit (2 min All-out)
= Rumpfkraft (MVC)

* |sometrisches Drehmoment (simulierte
Paddelbewegung)

- Volmax

= Leistung,.,

= Klimmzug (1RM)
= Ratio: Zug (1RM)- vs. Bankdricken (1RM)
= RPE

= |Leistung an der anaeroben Schwelle

r=-0,64 (P=0,008)

r=-0,75

r=-0,47 (P = 0,047)

r=-0,76 (P<0,05)

r=-0,88(P<0,01) r=-0,68 (P < 0,003)

r=-0,79 (P<0,01)
r=-0,41(P<0,01)

r=0,65

r=-0,74 (P =0,001)

r=-0,60 (P =0,008)

r=-0,56(P<0,05) r=-0,82(P<0,05)

r=-0,75(P <0,05) r = -0,84 (P < 0,001) r=-0,93 (P < 0,01)

r=-0,73 (P<0,01)

r=-0,39 (P < 0,05)

r=-0,89 (P<0,05)

r=-0,83 (P=0,001)

r=-0,36(P=0,137)

r=-0,61(P<0,05) r=-0,71(P<0,05) r=-0,84 (P < 0,05)

r=-0,65(P<0,005) r=-0,86(P<0,01)
r=-0,70(P<0,01)
r=-0,32 (P> 0,05)

r=0,57

Abb. 2: Ausgewahlte Pradiktoren der Performance im Kanurennsport unter Beriicksichtigung der jeweiligen Wettkampfstrecke 200 m, 500 m oder 1000 m. P = Signifikanz; r = Korrelationsko-
effizient; VO,max = maximale Sauerstoffaufnahme; P = Leistung; O, = Sauerstoff; AOD = akkumuliertes Sauerstoffdefizit; MVC = maximal willkiirliche Kraft; Leistungmax = maximale Leistung; RM
= Wiederholungsmaximum; KG = Koérpergewicht; RPE = Rate of Perceived Exertion, Anstrengungswahrnehmung. (Bishop, 2000; Borges et al., 2014; Borges et al., 2015; Coelho et al., 2021;
Forbes et al., 2009; Fry & Morton, 1991; Hogan et al., 2022; Matzka, M. et al., 2021; McKean & Burkett, 2014; Michael, Smith, & Rooney, 2009; Pickett et al., 2021; Pickett et al., 2018; van
Someren & Howatson, 2008; van Someren & Palmer, 2003; Zamparo, Capelli, & Guerrini, 1999; Zouhal et al., 2012).
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1.2.2 Biomechanische Determinanten

Obwohl erste Untersuchungen im Rahmen des Kanurennsports schon in den 1970er Jahren
(Tesch et al., 1976) begannen, konnen die Ergebnisse aufgrund der technischen Weiterent-
wicklung des Materials zu Beginn der 1990er Jahre kaum verwendet werden (Michael et al.,
2009). Mit der Einfiihrung des ,Loffelpaddels” und vor dem Hintergrund moderner Bootsfor-
men anderten sich die biomechanischen Grundvoraussetzungen der Paddelbewegung und da-
mit einhergehend die Anspriiche an die technische-koordinative Umsetzung. Im Laufe der
Jahrzehnte konnten daher materialabhadngige Verbesserungen der Performance erzielt wer-
den (Robinson, Holt, & Pelham, 2002). Die Effektivitdt des Paddels konnte durch die Moderni-
sierung von 74 % auf 89 % gesteigert werden (Jackson, 1995). Ein Teil der Antriebskraft wird
zwar nach wie vor aus der Ellenbogenflexion gewonnen, jedoch hat diese an Bedeutung bspw.
gegeniber der Rumpfrotation oder Schulterextension und -abduktion verloren (Mann &
Kearney, 1980; Mann & Kearney, 1983; Trevithick et al., 2007; van Someren & Howatson,
2008).

Bedingt durch das instabile Boot ist eine entsprechende Technikreproduktion unter sich stan-
dig verandernden duBeren Bedingungen (Wind, Welle, Gegner etc.) elementar. Vor allem die
moglichst exakte, effiziente und impulsartige Kraftlibertragung wahrend der Zugphase unter
Berlicksichtigung der variierenden Schlagfrequenz erscheint fiir die Zielleistung essentiell
(Michael et al., 2008). Die daraus resultierende Kraft-Zeit-Beziehung kann in Abb. 1, publiziert
in Gomes et al. (2015), anhand verschiedener Paddelfrequenzen sowie nach Geschlecht diffe-
renziert, nachvollzogen werden. Besondere Aufmerksamkeit verdient das prazise Eintauchen
ins Wasser zu Beginn und das schnelle Herausziehen des Paddelblattes am Ende des Zuges. In
Kombination mit einem hohen Krafteinsatz fiihrt dies zu einem besseren Schlagvortrieb und
damit auch zu einer besseren Performance wahrend des Wettkampfes. Damit konnte der Zu-
sammenhang zwischen der Kraftspitze wahrend eines Paddelzyklus und der durchschnittli-
chen Paddelgeschwindigkeit/-frequenz nachgewiesen werden. Darliber hinaus schien vor al-
lem die Kombination aus sehr hohen Kraftleistungen, einer moglichst langen Zugphase und
der Fahigkeit, wahrend der ersten 25 % der Strecke moglichst schnell zu beschleunigen, die
200 m Performance zu determinieren (Pickett et al., 2021).

Die Phasen eines Paddelzyklus (Eintauchen, Zug, Ausheben, Ubergang/Erholung) sowie die fiir
die Bewegung relevante Muskulatur sind in den Abb. 1 - 4, publiziert in Logan and Holt (1985),
funktional dargestellt. Neben den Rumpfextensoren, -flexoren und -rotatoren sowie den Ar-
mextensoren, -flexoren und -abduktoren hat die Extension der unteren Extremitaten einen
groRen Einfluss auf die Paddel-Performance. Die Kraftlibertragung des Paddels wird dabei
Uber den Rumpf und die unteren Extremitaten auf den Sitz sowie das Stemmbrett (ibertragen
(Brown, Lauder, & Dyson, 2010). Die Krafte, die ein Kanuathlet wahrend der Rumpfrotation
vor allem im Freiwasser zu leisten vermag, haben einen maRgeblichen Einfluss auf die Boots-
geschwindigkeit und ermaoglichen in ihrer Funktion als Rumpfstabilisatoren die Kraftibertra-
gung auf das gesamte System bestehend aus Athlet, Paddel, Boot und Wasser (Zinke et al.,
2019). Der Druck der FiRe am Stemmbrett beeinflusst sowohl den Schlagimpuls als auch die
Geschwindigkeit des Paddels in Zugrichtung unter Wasser (Begon, Colloud, & Sardain, 2010).
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Wie in Abb. 3 gezeigt, resultiert die gefahrene Geschwindigkeit aus den Beschleunigungskraf-
ten des Paddlers gegeniiber den Reibungskraften, welche auf das Boot und den Paddler ein-
wirken. Wahrenddessen muss der Athlet nicht nur samtliche Freiheitsgrade der Paddelbewe-
gung, sondern auch seinen Korperschwerpunkt stabilisieren. In der Kette der Kraftlibertra-
gung entlang des Paddels, der oberen Extremitaten, des Rumpfes sowie der unteren Extremi-
taten resultieren technische Defizite in Kraftverlusten und einer Verringerung der Bootsge-

Widerstand der , passiven”
Paddelseite auf den haltenden Arm

Z
Luftwiderstand

Zentrum der Kraftiibertragung
zwischen oberen und

unteren Extremitéten Dem ,Kippen” iiber die Langsachse
entgegenzuwirkende Kraft
Auf das Stemmbrett m
einwirkende Kraft S
- -
Kajak —_—
Sitz
=P Auf den Sitz
Reibungswiderstand de % einwirkende Kraft
Bootsrumpfes im Wasser Zugkraft am Paddel

Abb. 3: Darstellung der wirkenden Krafte auf das Boot, den Paddler und das Paddel. Verandert nach Michael et al. (2009)
sowie Shephard (1987)

schwindigkeit (Baudouin & Hawkins, 2002).

Neben der Rumpfstabilitat kann auch die Bewegungsweite eines Paddelschlages von Bedeu-
tung im Hinblick auf die Leistungsfahigkeit im Kanurennsport sein (McKean & Burkett, 2010).
Um moglichst effizient Vorschub zu generieren, sind erfahrene Paddler imstande, mehr Be-
wegungsweite zu generieren. Vor allem scheinen sie die Oberkorperrotation unter Fixierung
der oberen Extremitaten zu nutzen, die somit vor allem mit Hilfe der Schultermuskulatur weit
nach aulen, weg von der Longitudinalachse des Bootes, gefiihrt werden kénnen (Kendal &
Sanders, 1992; McKean & Burkett, 2010). Die Ldnge des Zugweges unter Wasser scheint daher
entscheidend fir den effizienten Vortrieb zu sein. Mit abnehmender Streckenldnge scheinen
sich jedoch die Auspragung und Bedeutsamkeit technischer Parameter zu andern. Die Fahig-
keiten eine hohe Schlagfrequenz und einen langen Zugweg zu generieren waren fiir die Sprint-
Performance leistungsdeterminierend (McDonnell, Hume, & Nolte, 2013).

1.2.3 Anthropometrische Determinanten

Kanu-Eliteathleten besitzen eine ausgepragte Oberkorpermuskulatur, die sie befahigt, mehr
physikalische Arbeit im Vergleich zu normal aktiven Menschen zu verrichten (Bishop, 2000;
Shapiro & Kearney, 1986). Zudem waren die Dimensionen des Oberkorpers bei 500 m und
1000 m Fahrern waren im Vergleich zu aktiven Athleten auf nationaler Ebene bei international
erfolgreichen deutlich ausgepragter (Fry & Morton, 1991).

Mit Abnahme der Belastungsdauer bzw. der Streckenldnge scheint der Bau des Oberkorpers
und der oberen Extremitaten flr die Wettkampf-Performance an Bedeutung zu gewinnen. Er-
folgreiche 200 m Athleten waren im Vergleich zu weniger erfolgreichen schwerer, groRRer und
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wiesen mesomorphe Oberkorperproportionen auf. Umfange von Brust sowie Ober- und Un-
terarmen waren mit der 200 m Time Trial (TT) Performance assoziiert (van Someren & Palmer,
2003). Im Rahmen einer weiteren Untersuchung war die 200 m und 500 m TT Performance u.
a. mit dem Brustumfang sowie der Breite des Oberarmknochens auf der Ebene der Epikondy-
len assoziiert. Erstaunlicherweise konnten im Rahmen dieser Untersuchung keine Zusammen-
hange zwischen der 1000 m TT Performance und den erhobenen anthropometrischen Para-
metern festgestellt werden (van Someren & Howatson, 2008). Akca and Muniroglu (2008) be-
richteten, dass die 1000 m TT Performance von schweren Athleten im Vergleich zu leichteren
besser war.

Vor den olympischen Spielen in Sydney im Jahr 2000 wurden 70 der an der 1000 m Disziplin
teilnehmenden Kanuten (50 méannliche, 20 weibliche) hinsichtlich anthropometrischer Para-
meter untersucht. Die Korperstatur unterschied sich zwischen den Athleten nur gering und
entsprach den o. g. Charakteristika. Darlber hinaus waren sie schlank, jedoch im Vergleich zu
den Olympischen Spielen im Jahr 1976 um durchschnittlich 5 kg schwerer, wobei sich der An-
teil des Fettgewebes nicht unterschied (Ackland et al., 2003). Zudem wurden positive Zusam-
menhange zwischen dem Alter der Athleten und dem damit korrespondierenden korperlichen
Reifestatus sowie der Performance aller olympischen Distanzen im Kanurennsport beobachtet
(Lopez-Plaza et al., 2017).

1.2.4 Physiologische Determinanten

Vor allem aufgrund der verschiedenen Streckenldngen und der daraus resultierenden Belas-
tungszeit variieren die jeweiligen physiologischen Anforderungen an Kanuathleten. Tab. 4
skizziert den jeweiligen Anteil der Energieproduktion hinsichtlich verschiedener Belastungs-
zeiten im Kanurennsport und verwandten Disziplinen. Es existieren einige Publikationen, wel-
che die Beziehungen zwischen leistungsphysiologischen Parametern und der Performance auf
den jeweiligen Wettkampfstrecken im Kanurennsport zu charakterisieren versuchten (siehe
Abb. 2, Kap. 1.2.1). Jede der olympischen Disziplinen ist dabei sowohl mit Mechanismen des
aeroben als auch anaeroben Metabolismus sowie hohen Kraftleistungen assoziiert, die jeweils
entweder priméar neuronal und/oder muskular determiniert werden. Im Hinblick auf die Ziel-
disziplin scheint der jeweilige Einfluss einzelner leistungsphysiologischer Parameter jedoch zu
variieren. Das periodisierte sowie zwischen intensiven und extensiven Kraft- und Ausdauerin-
halten konkurrierende Training ist daher fiir die Ausbildung der komplexen Performance im
Kanurennsport elementar (Garcia-Pallarés & Izquierdo, 2011). Es tragt entscheidend zur Aus-
pragung disziplinrelevanter leistungsdeterminierender Faktoren bei (Garcia-Pallares et al.,
2009; Matzka et al., 2022).

Mit Zunahme der Streckenldnge scheint die Relevanz aerober Prozesse zuzunehmen. Daher
erscheint die starke Korrelation zwischen der Lange der Wettkampfdistanz und der maximalen
Sauerstoffaufnahme (VOamax) bei Kanuten nicht verwunderlich (Fry & Morton, 1991). Zamparo
et al. (1999) bestatigten diese Ergebnisse und bezifferten den aeroben Anteil in Bezug auf die
500 m Disziplin mit 73 % und 85 % fiir die 1000 m Distanz. Des Weiteren gaben sie die Leistung
in Abhangigkeit von der VOomax flr die 250 m mit 141 %, fir die 500 m mit 119 % und fir die
1000 m Distanz mit 102 % an. Die Autoren schlossen daraus, dass Kanu-Eliteathleten unab-
hangig von der Streckenldange den GrofSteil des Rennens unter Ausschopfung ihrer VO max zu
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absolvieren scheinen. Die generierte Leistung liber diesem Niveau scheint zudem mit zuneh-
mender Streckenldange bzw. Belastungszeit abzunehmen.

Tab. 4: Relative Anteile der Energiegewinnung anhand beispielhafter hochintensiver Sportarten mit einer Belastungszeit zwi-
schen 30 s und 8 min. Verandert nach Spencer and Gastin (2001) und Stellingwerff, Maughan, and Burke (2011).

Anteil der Energieproduktion in %
Ausdauersportart (Strecken-

Belastungszeit " VO %
& lange) 2max [%] Phosphat Glykolyse Oxidativ
(anaerob) (anaerob) (aerob)
30s-1min Kajak (200 m)
Laufen (400 m)
Fahrrad (500 m - 1000m) ~150 ~10 ~47-60 ~30-43
Schwimmen (100 m)
1,5 - 2 min Kajak (500 m)
LaL_ern (800 m) 113-130 ~5 ~29-45 ~50-66
Schwimmen (200 m)
3-5min Kajak (1000 m)
Laufen (1500 m)
Fahrrad - Verfolgung 103-115 ~2 ~14-28 ~70-84
Schwimmen (400 m)
5-8 min Laufen (3000 m)
Rudern (2000 m) 98 - 102 <1 ~10-12 ~ 88 - 90

Abkirzungen: VO;max = maximale Sauerstoffaufnahme

Andere Untersuchungen zeigten ebenfalls, dass einerseits der aerobe Anteil der Energiebe-
reitstellung im Hinblick auf die 1000 m TT Performance auf dem Freiwasser signifikant hoher
und anderseits das akkumulierte O,-Defizit (AOD) niedriger als tGber die 500 m Distanz war.
Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass die 500 m und 1000 m Distanz aus physiologischer
Sicht verschiedene Events zu sein scheinen, wobei die 1000 m TT Performance deutlich starker
vom aeroben Metabolismus abhangig war. Dies schien sich ebenfalls im Geschwindigkeits-
und Rennverlauf zu duRern. Je langer die zu fahrende Strecke war, desto geringer war die
durchschnittliche Geschwindigkeit. Die 500 m sowie 1000 m Distanz war dabei mit 107 % und
102 % der maximalen aeroben Geschwindigkeit assoziiert (Zouhal et al., 2012).

Ebenso konnten Zusammenhange zwischen der 1000 m TT Performance und der maximalen
aeroben Leistung und Geschwindigkeit, VO2max sowie der Geschwindigkeit wahrend der ersten
und zweiten ventilatorischen Schwelle wahrend eines ergometerbasierten Stufentests nach-
gewiesen werden (Coelho et al., 2021). Mit Hilfe physiologischer Parameter konnten zudem
70 % und 80 % (Standardschatzfehler: 1,7 - 2,2 %) der Varianz hinsichtlich der TT Performance
aller drei olympischen Strecken aufgeklart werden. Die Performance der Strecken war signifi-
kant mit der maximalen Leistung (Leistungmax) und der Arbeit wahrend eines 30 s All-out Tests
sowie mit der Arbeit wahrend eines 2 min All-out Tests auf dem Kanuergometer assoziiert. Die
1000 m TT Performance korrelierte mit der maximalen aeroben Leistung an der
Laktatschwelle. Die 500 m sowie 200 m TT Performance korrelierten jeweils mit der absoluten
aeroben Leistungmax, der Leistung an der Laktatschwelle sowie dem Ermiidungsindex wahrend
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des 30 s All-out Tests. Darlber hinaus wurden Zusammenhange mit dem isometrischen Dreh-
moment sowie der isokinetischen Leistung wahrend einer simulierten Paddelbewegung nach-
gewiesen (van Someren & Howatson, 2008).

Bishop (2000) untersuchte ebenfalls die 500 m TT Performance von Kanuathletinnen. Diese
schien von sowohl aeroben (u. a. absolute und relative VO2max, aerobe Leistungmax) als auch
anaeroben Parametern (u. a. AOD wahrend eines 2 min All-out Tests) abhangig zu sein. Auf-
grund der genannten respiratorischen Parameter wahrend des 2 min All-out Tests beobach-
teten die Autoren, dass die Kanutinnen ihre VO2max bereits nach 45 s erreichten, was zu einer
groBen Auspragung des AOD wahrend dieser Zeit flihrte. Die folgenden 75 s absolvierten die
Athletinnen vorrangig mittels ihrer maximalen aeroben Kapazitat. Allerdings ldsst sich in
Abb. 2, publiziert in Bishop (2000), ein Pacing anhand des AOD erkennen, was die zusatzliche
Nutzung von anaeroben Kapazitdten zum Ende des Tests erklart. Die Fahigkeit einen Schluss-
sprint zu absolvieren (die letzten 15 - 30 s der 500 m Wettkampf-Performance betreffend),
war von der verbliebenen anaeroben Kapazitat abhangig. Bishop, Bonetti, and Dawson (2002)
untersuchten mechanische und respiratorische Parameter wahrend eines 2 min Tests auf dem
Kanuergometer. Die Kanuten fuhren entweder mittels All-out- oder Pacing-Strategie. Dabei
fUhrte die All-out-Strategie zu einem schnelleren Anstieg der Sauerstoffaufnahme (VO,), wel-
cher einen positiven Einfluss auf die Performance hatte, ohne dabei das AOD zu erhéhen.
Ausgehend von der anvisierten Wettkampfstrecke zeichnen sich Elitepaddler neben den spe-
zifischen metabolischen Anpassungen der Arbeitsmuskulatur, die eine hohe Ausdauerleistung
ermoglichen, durch ein hohes Kraftausdauer- und Maximalkraftniveau aus. Letztere korrelier-
ten einerseits mit der 500 m und 1000 m TT Performance (McKean & Burkett, 2010) und an-
dererseits mit der trainingsbedingten Entwicklung der 200 m, 500 m und 1000 m TT Perfor-
mance (iber einen Zeitraum von drei Saisons (McKean & Burkett, 2014). Entgegen der 1000 m
und 500 m TT Performance schien im Rahmen einer anderen Untersuchung die 200 m TT Per-
formance vor allem von der anaeroben Kapazitdt sowie Leistung abhangig zu sein. Kardiore-
spiratorische Parameter (VO2max, aerobe Leistungmax, maximale Herzfrequenz) korrelierten
nicht mit der 200 m TT Performance. Die akkumulierte Arbeit in Abhangigkeit des AOD sowie
Laktat und die Arbeit wahrend eines modifizierten Wingate-Tests (30 s All-out Test auf dem
Kajakergometer) und die isokinetische Leistungmax wahrend einer simulierten Paddelbewe-
gung (Rumpfrotation, Schulterextension, Ellenbogenflexion) waren hingegen mit der 200 m
TT Performance assoziiert. Dies unterstreicht die starke Abhangigkeit dieser Sprintdisziplin
vom anaeroben Metabolismus auf der einen und von hohen Kraftleistungen auf der anderen
Seite, welche ihrerseits vom zuvor angesprochenen schweren Kérperbau zu profitieren schei-
nen (van Someren & Palmer, 2003). Vor diesem Hintergrund hatte sowohl langsam als auch
explosiv ausgefiihrtes Krafttraining bei 80 % des Einwiederholungsmaximums (1 RM) einen
positiven Einfluss auf die 15 m Sprint-Performance im Kanurennsport. Je schneller jedoch die
Paddelbewegung aufgrund der Zunahme der Geschwindigkeit im Rennverlauf war, desto
mehr schienen die Athleten von einem explosiv ausgefiihrten Krafttraining zu profitieren
(Liow & Hopkins, 2003).

Je kiirzer eine Wettkampfstrecke im Kanurennsport ist, desto entscheidender scheint die
Startschnelligkeit zu sein, welche mit der Maximalkraftleistung korrelierte. Vor allem das dy-
namische 1 RM, aber auch die isometrische maximal willkirliche Kontraktionskraft sowohl
wahrend des Bankdriickens als auch wahrend des einarmigen Kabelzugs waren stark mit der
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15 m Kanu-Sprint-Performance korreliert (Uali et al., 2012). Die Sprint-Performance im Kanur-
ennsport scheint jedoch ebenso vom aeroben Metabolismus abhdngig zu sein. Bonetti,
Hopkins, and Kilding (2006) applizierten hypoxische Bedingungen liber einen Zeitraum von
15 Tagen fir jeweils 60 min. Im Vergleich zur Bedingung mit geatmeter Luft auf Hohe des
Meeresspiegels hat sich neben der Leistungmax (wahrend eines Stufentests erhoben) auch die
5 x 100 m Sprint-Performance verbessert. Die 500 m TT Performance auf dem Ergometer war
jedoch unverdndert. Obwohl die verbesserten Performance-Parameter eher dem anaeroben
Metabolismus zuzuordnen waren, konnten die Autoren die Ergebnisse vorrangig auf eine ver-
besserte O,-Transportkapazitat des Blutes zuriickfliihren, welche durch eine erhéhte Erythro-
poese begriindet sein konnte. In der hypoxischen Bedingung wurde zudem eine erh6hte Ha-
moglobinkonzentration nachgewiesen.

Borges et al. (2015) konnten des Weiteren 88 % der Varianz hinsichtlich der 200 m TT Perfor-
mance mit der VOamax, der muskuldren Desoxygenierung und der aeroben Leistungmax erkla-
ren. Die Autoren vermuteten, dass die Fahigkeit, O, schnell zur Energieproduktion heranzu-
ziehen, die 200 m TT Performance determinieren konnte, wahrend die 1000 m TT Performance
mit der aeroben Leistungsfahigkeit assoziiert sein konnte. Sie schlussfolgerten, dass die Spe-
zialisierung auf eine der beiden Disziplinen aufgrund der unterschiedlichen metabolischen An-
forderungen ratsam ist.

Der Einfluss verschiedener leistungsphysiologischer Faktoren scheint sich in Relation zur Wett-
kampfstrecke zu verschieben. Inwiefern diese jeweils isoliert die entsprechende Wettkampf-
Disziplin tatsachlich determinieren, kann u. a. aufgrund der Diskrepanz zwischen leistungsdi-
agnostischen Methoden und der Wettkampfsituation nur vermutet werden. Die Interaktion
verschiedener leistungsdeterminierender Faktoren und die damit einhergehende Trainierbar-
keit dieser in Abhangigkeit der Wettkampfstrecke ist bis dato unbekannt.

1.3 State Fatigue als limitierender Faktor der Performance

Die Abhangigkeit z. B. einer Wettkampf-Performance in der Kraftausdauersportart Kanurenn-
sport von der Funktion leistungsdeterminierender Faktoren bzw. psycho-physiologischer Me-
chanismen beschreibt das Modell der Ermiidung (State Fatigue). Jede akute Belastung bzw.
Bewegung ist natirlichen ermiidungsbedingten Einschrankungen unterlegen. State Fatigue
beschreibt dabei die Limitation der Performance aufgrund des Funktionsverlustes von diffe-
renten neuronalen und muskuldren Mechanismen (siehe Abb. 1, publiziert in Enoka and
Duchateau (2016)). State Fatigue wird dabei durch den akut auftretenden und zeitlich limi-
tierten Abfall der Performance charakterisiert. Behrens et al. (2023) definierten State Fatigue
auf Grundlage der Taxonomie von Kluger et al. (2013) und Enoka and Duchateau (2016) als ein
akut beeintrachtigendes Symptom, welches sowohl motorische bzw. physische als auch kog-
nitive Funktionen limitiert. Sie unterschieden ,, Performance Fatigue” und , Perceived Fatigue”,
wobei die jeweiligen Determinanten stets miteinander interagieren bzw. voneinander abhéan-
gig zu sein scheinen (siehe Abb. 4).

10
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Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wird vorrangig der motorische Anteil der Performance
Fatigue diskutiert. Diese tritt ausschlieBlich aufgrund motorischer Aktivitat auf und ist durch
die Reduktion der Kraft- sowie Leistungsfahigkeit der involvierten Muskulatur gekennzeichnet
(Hunter, 2018). Die motorische Performance Fatigue tritt bei einem Verlust von sowohl der
peripheren kontraktilen Funktion als auch zentraler Mechanismen auf, welche u. a. die Ab-
nahme der willkiirlichen Kraftproduktion erklaren konnen. Perceived Fatigue umfasst hinge-
gen die Wahrnehmung von Ermiidungssymptomen wahrend korperlicher Aktivitat. Beide For-
men sind dabei nicht unabhdngig voneinander zu betrachten und bedingen gemeinsam die
Einschrankung diverser Strukturen und Mechanismen des neuromuskuldren Systems auf sup-
raspinaler, spinaler und muskularer Ebene (Gandevia, 2001).

z. B. (1000 m) TT Performance

I limitiert

State Fatigue

Perceived Fatigue ‘ Performance Fatigue

‘|‘ t
[ [
Psychologischer Kontraktile Funktion Muskulére Aktivierung
Status (Muskular) (Spinal und/oder Supraspinal)

Anstrengungsempfinden Kalziumkinetik Willkirliche Aktivierung

Motivation +  Kraftkapazitat + Motoneuronen
Belastungsschmerz *  Querbricken *  Afferentes Feedback
Stimmung *  Blutfluss/Muskelperfusion «  Neuromuskuldre Ubertragung
Erwartungen *  Metabolismus/Metaboliten

Exekutive Funktionen
Performance Feedback

Homaoostase
Blutglukose *  Neurotransmitter *  Oxygenierung *  Hydratation
Korperkerntemperatur *  Metaboliten *  Wachheit

Abb. 4: Darstellung der Determinanten der State Fatigue wahrend akuter kérperlicher (motorischer) Bewegung. In Abhangigkeit
der Dauer und Intensitat der korperlichen Aktivitat wird State Fatigue zunehmend ausgepragt und die motorische Aufgabe star-
ker eingeschrankt. Perceived Fatigue (Wahrnehmung von Ermidung) und Performance Fatigue (bezieht sich auf die Reduktion
der Leistung durch Verdanderungen auf muskularer und neuronaler Ebene) sind nicht voneinander unabhangig und werden jeweils
von differenten Faktoren determiniert. Verandert nach Kluger et al. (2013), Enoka and Duchateau (2016), Behrens et al. (2023).

Auf muskularer Ebene stehen Faktoren wie die Erregbarkeit des Sarkolemmes, die intrazellulare
Kalziumkinetik, die muskuldre Perfusion sowie der Metabolismus in Verdacht, die Perfor-
mance Fatigue zu determinieren und die kontraktile Funktion im Sinne der Kraftproduktion
basierend auf dem Querbriickenzyklus der Muskelfilamente zu beeinflussen (Allen, Lamb, &
Westerblad, 2008; Cheng, Place, & Westerblad, 2018; Hunter, 2018). Zentrale Mechanismen
bzw. Determinanten beziehen sich u. a. auf die (willkiirliche) Aktivierungsfahigkeit der Mus-
kulatur durch spinal und supraspinal lokalisierte Nervenzellen. Dariliber hinaus kann die Mo-
dulation des afferenten Feedbacks wahrend korperlicher Aktivitat die Erregbarkeit dieser Ner-
venzellen verandern. Afferenzen stehen zudem in Verdacht, die kardiovaskuldre und respira-
torische Funktion aufgrund von korperlicher Beanspruchung zu beeinflussen (Taylor, Todd, &
Gandevia, 2006). Es scheint darliber hinaus ein ,sensorisches Toleranzlimit” zu geben, welches
mittels negativer Feedbackschleife die Intensitat willklrlicher kdrperlicher Bewegung auf Ba-
sis der individuellen Auspragung von Performance Fatigue bewertet und anpasst (Hureau,
Romer, & Amann, 2018). Je nach Intensitdt und Art der Beanspruchung variiert der Anteil der
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muskuldren oder neuronalen Ebene, die aufgrund zunehmender Einschrankung zur Auspra-
gung von Performance Fatigue beitragt (Taylor et al., 2016).

Das Ausmald von Perceived Fatigue ist hingegen einerseits vom psychologischen Status und
andererseits von den Empfindungen aufgrund der Auslenkung aus der (muskuldaren) Homéo-
stase abhangig und beschreibt insgesamt die erhéhte Wahrnehmung von Fatigue, welche da-
bei nur selbst eingeschatzt werden kann. Physiologische Mechanismen, welche die Homdo-
stase betreffen, sind zudem wahrend hoch intensiver Belastungen bei Ausdauerathleten mit
Determinanten der Perceived Fatigue assoziiert (Enoka & Duchateau, 2016). Intensive Belas-
tungen induzieren darliber hinaus Schmerz, dessen Wahrnehmung zumeist auf einer Akkumu-
lation von Metaboliten in der Arbeitsmuskulatur beruht (Cook et al., 1997; Mauger, 2013). Am
Beispiel hoch motivierter Athleten konnte beobachtet werden, dass die Performance neben
der Schmerz- auch von der Anstrengungswahrnehmung (RPE) abhangig war (Marcora &
Staiano, 2010) und somit eine wichtige perzeptuelle Determinante der Perceived Fatigue wah-
rend korperlicher Belastung zu sein scheint (Greenhouse-Tucknott et al., 2020).

State Fatigue scheint also von einem komplexen Zusammenspiel aus physiologischen und psy-
chologischen Faktoren abhangig zu sein (Noakes, 2012; Venhorst, Micklewright, & Noakes,
2018). Die Performance eines Athleten scheint daher nicht das Ergebnis eines ,mechanisti-
schen Konstruktes” isolierter leistungsdeterminierender Faktoren zu sein, sondern vielmehr
das Produkt aus einerseits der akuten psycho-physiologischen Funktion der jeweiligen Deter-
minanten sowie der Interaktion aus Perceived und Performance Fatigue in Abhangigkeit zur
Ziel-Performance. Je eingeschrankter die Funktion der Determinanten der Ziel-Performance
ist, desto mehr pragt sich State Fatigue aus und desto mehr wird die (Ausdauer-)Performance
des Organismus limitiert.

Es liegt auf der Hand, dass die Performance im Kanurennsport ebenfalls vom Ausmal des
Funktionsverlustes verschiedener sowohl neuromuskuladrer als auch perzeptueller Determi-
nanten der State Fatigue limitiert wird. Dabei ist zu vermuten, dass sich Performance und Per-
ceived Fatigue in Abhangigkeit von der Streckenlange und des Streckenabschnitts aufgrund
differenter Beanspruchung quantitativ und qualitativ unterschiedlich auspragen und die je-
weilige Performance beeintrachtigen.

Dementsprechend erscheint es einerseits sinnvoll, die Performance im Kanurennsport zu-
ndchst valide zu diagnostizieren und anderseits, den Einfluss potentieller leistungsdeterminie-
render Faktoren auf die individuelle Auspragung von State Fatigue unter Berlicksichtigung der
Streckenlange zu untersuchen. Mit Hilfe dieser Erkenntnisse konnten u. a. auf individuelle leis-
tungsdeterminierende Faktoren geschlossen, psychologische Strategien, ein Wettkampf-Pa-
cing oder auch diatetische und ergogene (Trainings)-Interventionen entwickelt werden, um
akut die (Wettkampf-)Performance zu verbessern. Des Weiteren ware eine gezielte Empfeh-
lung von spezifischen Trainingsmitteln und -methoden im langfristigen Trainingsprozess in Re-
lation zur Zieldistanz maoglich.

1.4 Abgrenzung von Intensitatsbereichen wahrend korperlicher Belastung

Wie bereits erldutert, ist die individuelle Begutachtung der fiir die Zielleistung zu Grunde lie-
genden Determinanten nicht nur wertvoll fiir die unmittelbare Verbesserung der (Wettkampf-
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)Performance. Sie sollte darliber hinaus fiir die langfristige Trainingssteuerung herangezogen
werden. Die Einfliisse von u. a. den in Kap. 1.2 genannten leistungsbestimmenden Faktoren
verschieben sich dabei z. B. aufgrund der Belastungscharakteristik der jeweiligen Wettkampf-
disziplin. Die Auspragung von State Fatigue ist dabei u. a. von der Belastungsintensitat und -
dauer und der daraus resultierenden Beanspruchung abhangig. In der Folge flhrt State Fati-
gue zu Funktionsverlusten verschiedener psycho-physiologischer Mechanismen und limitiert
die komplexe Performance.

Um gezielt motorische bzw. konditionelle Fahigkeiten im Training zu verbessern, hilft es, ex-
plizite Intensitatsbereiche in Bezug auf eine motorische Aufgabe zu definieren. Physiologische
Mechanismen scheinen dabei mit den Intensitdtsbereichen zu korrespondieren. Black et al.
(2017) stellten charakteristische respiratorische, metabolische bzw. neuromuskulére Eigen-
schaften ausgewahlter Parameter wahrend korperlicher Belastung dar. Es wird deutlich, dass
die Eigenschaften der Variablen den jeweiligen Intensitatsbereichen ,moderate”, ,heavy” und
,Ssevere” (siehe Tab. 5) zugeordnet werden kdnnen und physiologisch begriindete Belastungs-
bzw. Trainingsbereiche darstellen. Nach Jones et al. (2011) variieren innerhalb dieser Bereiche
vor allem Energiebereitstellungsprozesse sowie metabolisch-respiratorische Mechanismen
und damit einhergehend auch die Auspragung von Performance Fatigue.

Mit Hilfe dieser Bereiche kdnnen verschiedene leistungsphysiologische Prozesse auf Basis der
mechanischen Belastung beschrieben und analysiert werden. Training in einem dieser Berei-
che fiihrt zwangslaufig zu unterschiedlichen physiologischen Perturbationen und damit ein-
hergehend zu spezifischen, dem Trainingsreiz entsprechenden, Adaptationen (Black et al.,
2017; Burnley, Vanhatalo, & Jones, 2012; Jones et al., 2019; Jones & Carter, 2000; Poole et al.,
2016; Pringle & Jones, 2002; Vanhatalo et al., 2016).

Um die Intentensitatsbereiche heavy und severe voneinander abzugrenzen, ist der ,Maximal
Metabolic Steady-State” (MMSS) in diversen Ausdauersportarten von groBer Bedeutung
(Goulding & Marwood, 2023). Der MMSS stellt funktional die Belastungsintensitat (Leistung
oder Geschwindigkeit) dar, die u. a. aerobe und anaerobe Mechanismen der Energiebereit-
stellung separiert (Jones & Carter, 2000). Bei einer Belastung auf dem Niveau des MMSS ist
die maximale aerobe Kapazitat des Organismus nahezu erreicht (Jones et al., 2019). Goulding
and Marwood (2023) beschrieben den MMSS, in Form der Critical Power (CP), daher als einen
Parameter, welcher vorrangig die aerobe Funktion abbildet und dariiber hinaus von jedem
Teil des O-Transports sowie der Fahigkeit des Organismus, diesen intrazelluldr zu nutzen, ab-
hangig zu sein scheint (Jones, Wilkerson, DiMenna, et al., 2008). Der MMSS scheint dabei den
maximalen oxidativen Metabolismus der Typ I-Fasern widerzuspiegeln und untermauert die
Theorie, dass unterhalb dieser Grenze (moderate und heavy) ein homdostatischer Steady-
State erreichbar ist, wahrend es darliber (severe) zur Auslenkung dieses FlieRgleichgewichts
unter vermehrter Nutzung des anaeroben Stoffwechsels kommt (Vanhatalo et al., 2016). Je
hoher die Belastung tiber dem MMSS liegt und je groRer die homdostatische Perturbation im
Intensitatsbereich severe ist, desto schneller pragt sich Performance Fatigue aus und fiihrt zu
einer zunehmenden Limitation der Performance (Hill, 1925; Hill, 1993; Monod & Scherrer,
1965).
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Tab. 5: Ubersicht ausgewahlter physiologischer, mit den Intensitdtsbereichen (moderate, heavy, severe) assoziierten, Mecha-
nismen. Verandert nach Burnley and Jones (2007), Black et al. (2017), Poole and Barstow (2015), Poole et al. (2016), Thomas
et al. (2016).

Intensi- Maximale
. Mechanische L Wahrscheinliche Ermiidungsmechanismen (Perfor-
tatsbe- VO,-Kinetik Belas- .
. Grenzen . mance Fatigue)
reich tungszeit
Obere Grenze: VO, SC steigt bis Bis zu 30 - Primar periphere (muskuldre) Mechanismen:
hochstmdgliche zum EI’I’EIChf-Jn -der 45 min e Vollstiandiger Verbrauch der anaeroben energeti-
Leistung Uber die VO2max kontinuier- schen Ressourcen (u. a. PCr und ATP) reprasentiert
: lich an (je intensi- .
Zeit entsprechend durch W
W’ unter Ausschop- V&' die Belastung, e geringer pH-Wert
fung der VOamax desto schnellc?r); e  0,-Defizit
VO3max Wird bis .
Severe ) *  Hypoxie
zur Erschopfung . . .
e Akkumulation von Metaboliten (u. a. Laktat, Pi, H*,
Untere Grenze: gehalten .
K, H2P04')
CP (MMSS) e eingeschrankte kontraktile Funktion
e verschlechterte muskulare Aktivierungsfahgkeit
e verschlechterte mitochondriale Energiegewinnung
e reduzierte Kalziumausschiittung
e u.a
Obere Grenze: VO, SC wird nach Biszu3-4h Periphere und zentrale (neuromuskuldre) Mechanismen
CP (MMSS) einer primaren li- in Abhangigkeit der Intensitdt und Dauer der Belastung:
nearen Anstiegs- e Leerung der Energiespeicher (PCr, ATP, Glykogen)
phase erreicht; ..
Heavy e  O,-Defizit
Untere Grenze: Steady-State wird . .
eo}g i/O c;oe w‘|r e  Akkumulation von Metaboliten (u. a. K*)
Leistung an der LT/~ "a¢ . ._ ‘r.nln e reduzierte neuronale und muskuldre Erregbarkeit
MLSS, anaerobe erreicht; erhohte e ua
Schwelle VO,
Obere Grenze: Steady-State wird >4 h Primdr zentrale (spinale und supraspinale) Mechanismen:
Leistung an der LT/ |nr1erhalk.) \r:on 3 e Leerung der Glykogenspeicher
Mode- GET/MLSS, anae- min erreicht e reduzierte zentrale Aktivierung/Erregbarkeit von Mo-
rate robe Schwelle toneuronen

e reduzierte Motivation
e inhibitorische Afferenzen

e u.a.
Abkirzungen: LT = Laktatschwelle; MLSS: Maximal Lactate Steady-State; GET: Gas Exchange Threshold; CP = Critical Power;

MMSS = Maximal Metabolic Steady-State; O, = Sauerstoff; VO, = Sauerstoffaufnahme; SC = slow component; VO,max = maximale
Sauerstoffaufnahme; W’ = kapazitatslimitierte Ressource (Arbeit) Giber der CP; H* = Wasserstoffproton; H,PO, = erster Sdurerest
der Phosphorsaure: Dihydrogenphosphat; Pi = anorganisches Phosphat

Der Maximal Lactate Steady-State (MLSS) grenzt hingegen die Domanen moderate und heavy
aufgrund der isolierten Betrachtung des Parameters Laktat voneinander ab (Billat et al., 2003;
Faude, Kindermann, & Meyer, 2009). Der zum Zweck der Analyse haufig verwendete Stufen-
test erfordert dabei Belastungen deutlich unterhalb des MMSS, in den Domanen moderate
und heavy (Bergstrom, Housh, Zuniga, Traylor, Camic, et al., 2013).

Daraus ergibt sich ein leistungsabhangiger homoostatischer ,Steady-State” (moderate und
heavy) unterhalb sowie ein ,,non-Steady-State” (severe) oberhalb der CP unter vollstandiger
Ausschopfung der VOzmax U. a. (siehe Abb. 1, publiziert in Burnley and Jones (2018)). Ob ein
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Steady-State erreicht wird, hangt vor allem von der Belastungsintensitat und -dauer ab. Schon
geringe positive bzw. negative Abweichungen (z. T. 2 W) vom MMSS waren im Rahmen einer
Studie dafiir verantwortlich, ob eine Belastung dem Bereich heavy oder severe zuzuordnen
war (Jones, Wilkerson, DiMenna, et al., 2008). Nach Black et al. (2017) beanspruchen Belas-
tungen unterhalb des MMSS eher neuronale (moderate) bzw. sowohl neuronale als auch mus-
kulare (heavy) Mechanismen der Performance Fatigue. Zudem konnen die metabolischen
Parameter, wie z. B. Kreatinphosphat (PCr), Laktat, Kalium, der pH-Wert sowie die VO, (siehe
Abb. 8.7 aus Craig et al. (2019)), weitestgehend konstant gehalten werden, sodass
Performance Fatigue spater und/oder verringert eintritt. Insbesondere die muskulare Homo-
ostase kann langer aufrechterhalten werden. Belastungen iber dem MMSS beeintrachtigen
hingegen die Funktion metabolischer, neuromuskularer, kardiovaskularer und respiratori-
scher Mechanismen.

Die Energieversorgung im Intensitatsbereich moderate kann fast ausschlieBlich Gber den ae-
roben Metabolismus abgedeckt werden. Es ist bekannt, dass die Prasenz von Glykogen die
elektromechanische Kopplung moduliert und somit eine wesentliche Determinante fiir die
Performance im Bereich moderate darstellt (Chin & Allen, 1997; Ortenblad et al., 2011).

Im Bereich heavy werden hingegen anaerobe Kapazitaten hinzugezogen, ein O,-Defizit einge-
gangen und O;-ineffizientere Typ Il Muskelfasern rekrutiert (Endo et al., 2007), um die Reduk-
tion der muskularen Leistungsfahigkeit hinauszuzdgern. Sobald der respiratorische Kompen-
sationspunkt erreicht wird, verstarkt sich dieser Mechanismus und fiihrt aufgrund des gréRer
werdenden Anteils des anaeroben Metabolismus zu noch schnellerer bzw. mehr Performance
Fatigue. Hoch ermiidete Fasern fiihren dariiber hinaus zu einem zusatzlichen Leistungsverlust,
da sie weniger effizient im Hinblick auf das Verhéltnis von VO, zu ATP-Umsatz sind (Woledge,
1998). Im Bereich heavy wurden ebenso verdanderte Metaboliten- und Substratkonfiguratio-
nen beobachtet, welche zu einer lonenverschiebung und damit einhergehenden reduzierten
muskularen Aktivierung und Kalziumfreisetzung fiihrten (Black et al., 2017). Insebsondere die
Leerung der Glykogenspeicher scheinen die kontraktile Funktion weiterhin zu beeintrachtigen
(Allen, 2009; Maclntosh, Holash, & Renaud, 2012).

Burnley and Jones (2018) beobachteten im Intensitatsbereich severe periphere Ermidungs-
mechanismen, welche zumeist mit dem Verlust der zuvor beschriebenen muskularen Homo-
ostase einhergingen. Hochintensive Belastungen sind dabei u. a. mit einer Reduktion der Ar-
beitseffizienz aufgrund einer erhdhten Metabolitenakkumulation sowie einer verschlechter-
ten mitochondrialen Energiegewinnung in der Skelettmuskulatur assoziiert (Burnley et al.,
2012; Jones et al.,, 2011; Poole et al., 2016). Vor allem wéahrend intensiver Belastungen
(45 s - 2 min) scheint eine Verschlechterung der kontraktilen Eigenschaften auf die Akkumu-
lation von anorganischem Phosphat (Pi) zurlickzugehen und zu einer reduzierten Kalziumaus-
schiittung aus dem Sarkoplasmatischen Retikulum zu fihren (Cheng et al., 2018). Aufgrund
der Akkumulation innerhalb der T-Tubuli steht auch Kalium im Verdacht zu einer herabgesetz-
ten muskuldaren Aktivierungsfahigkeit beizutragen. Darliber hinaus kann eine erhéhte extra-
zelluldre Kaliumkonzentration die Erregbarkeit der muskuldren Zellmenbran aufgrund einer
Depolarisation verschlechtern (Mckenna, 1992; McKenna, Bangsbo, & Renaud, 2008). Ein
niedriger muskuldarer ph-Wert wahrend Belastungen im Bereich severe kann jedoch die Ver-
ringerung der muskuldren Aktivierungsfahigkeit abschwachen (Allen et al., 2008; Fitts, 1994;
Fitts, 2008).
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Unabhangig von der Hohe der Belastungsintensitat in der Domadne severe scheinen die ge-
nannten Mechanismen bei maximaler Auspragung von Performance Fatigue ein jeweils dhn-
liches kritisches muskulares Milieu hervorzurufen, welches durch die o. g. Substrat- und Me-
tabolitenkonzentrationen gekennzeichnet ist und einen Abbruch der Bewegung provoziert
(Murgatroyd et al., 2011). Je groRRer jedoch die beanspruchte Muskelmasse ist, desto eher
scheinen ebenfalls zentrale Mechanismen der State Fatigue beteiligt zu sein (Broxterman,
Craig, et al., 2015). Es ist u. a. davon auszugehen, dass die Erregbarkeit der Motoneuronen im
zeitlichen Verlauf sinkt (Craig et al., 2019; McNeil et al., 2011). Trotz der Zusammenhange
zwischen muskelmetabolischen Parametern und der abnehmenden kontraktilen Funktion
kann nicht klar beurteilt werden, inwiefern z. B. Typ lll und IV Afferenzen (Amann & Dempsey,
2016) auf spinaler und supraspinaler Ebene fir die abnehmende muskulare Aktivierungsfahig-
keit verantwortlich sind. Es ist jedoch anzunehmen, dass eine erhéhte willkirliche bzw. korti-
kale Aktivierung den , kontraktilen Fehler” zeitlich limitiert und wahrscheinlich in Abhdngigkeit
der Belastungsintensitat kompensieren kann (Black et al., 2017).

Mit dem stetigen Anstieg der Belastungsintensitat in der Domane severe erhdht sich neben
der muskuldren Aktivitdt ebenso die VO3 bis zum Erreichen der VOamax. Letztere wird so lange
gehalten, bis die Aufgabe abgebrochen werden muss (Burnley & Jones, 2018; Poole et al.,
2016). Dabei unterscheidet sich vor allem der Anstieg der VO, ,,slow component” (VO; SC) je
nach Intensitdtsdomane (Jones et al., 2011). Sie reprasentiert den langsamen bzw. verzoger-
ten Anstieg der VO, wahrend einer konstanten Belastung im Bereich heavy und/oder severe,
welche mit der Auspragung von Performance Fatigue einhergeht (Burnley & Jones, 2007).
Um das erfolgreiche Erreichen eines langfristigen Trainingsziels zu gewahrleisten, ist es einer-
seits erforderlich, Trainingsinhalte einem konkreten Intensitatsbereich zuordnen zu kénnen.
Andererseits sollten diese passend zu der jeweiligen Zieldistanz ausgewahlt werden, um lang-
fristig distanz- bzw. disziplinspezifische leistungsbestimmende Faktoren zu verbessern. Es ist
jedoch nachvollziehbar, dass die 0. g. Mechanismen der State Fatigue nicht nur von der Inten-
sitdt, sondern auch von der Art der Bewegung sowie von der involvierten Muskulatur abhangig
sein kdnnen (Burnley et al., 2012; Taylor et al., 2016). Die Charakteristik leistungsphysiologi-
scher Parameter im Kanurennsport in Relation zum Intensitdtsbereich kann derzeit nur erahnt
werden.

1.5 Physiologische Parameter in Relation zum Maximal Metabolic Steady-
State

Es ist wichtig zu verstehen, dass sich die methodische und inhaltliche Analyse des MMSS von
anderen Schwellenkonzepten wie z. B. dem MLSS oder den respiratorischen Schwellen GET,
VO2max SOWie dem respiratorischen Kompensationspunkt (siehe Abb. 5, Kap. 2.1.1) unterschei-
det. MLSS und MMSS sollten daher nicht synonym fiir die ,,maximale aerobe Performance
unter Aufrechterhaltung der Homoostase” verwendet werden. Es muss betont werden, dass
die Verbesserung der mechanischen Leistung bzw. der Geschwindigkeit zwar mit der Anpas-
sung physiologischer Parameter, wie z. B. Laktat oder respiratorischen Schwellen, assoziiert
ist. Dennoch kann die Beschreibung von Trainingsinhalten hinsichtlich der zu erbringenden
Leistung bzw. Geschwindigkeit auf alleiniger Grundlage isolierter physiologischer Parameter
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dazu flihren, dass sich Menschen in einem anderen als dem anvisierten Intensitatsbereich
(siehe Tab. 5, Kap. 1.4) belasten. Die Beobachtung eines islolierten physiologischen Parame-
ters lasst lediglich Riickschllsse auf dessen Eigenschaften wahrend korperlicher Belastung zu
(Craig et al., 2019; Poole, Wilkerson, & Jones, 2008).

Wie o. g. wird der MLSS hingegen anhand der Laktatkonzentration im kapillaren Blut wahrend
der Belastung analysiert (Faude et al., 2009). Er charakterisiert den Zustand, in dem der Orga-
nismus in der Lage ist, die Laktatproduktion und den Laktatabbau in Waage zu halten. Dieses
Gleichgewicht tritt bei einer Konzentration von etwa 4 mmol/I Blut auf und stellt gleichzeitig
die sog. anaerobe Schwelle dar (Heck et al., 1985; Mader & Heck, 1986). Hollmann definiert
»,anaerob” als einen nichtlineareren Anstieg der Ventilation sowie des arteriellen Laktates
wahrend eines Stufentests (Hollmann, 1959). Wasserman and Mcllroy (1964) definierten dar-
iber hinaus die ,anaerobe Schwelle” als den Ubergang vom aeroben zum anaeroben Stoff-
wechsel, verbunden mit einer Akkumulation von Laktat wahrend eines Stufentests.
Verstandlicherweise unterscheiden sich die aerobe und anaerobe Energieproduktion qualita-
tiv und quantitativ zwischen Individuen sowie hinsichtlich der Bewegungsaufgabe. Beneke
(1995) konnte weiterhin beweisen, dass sich die Laktatkonzentration an der Grenze des MLSS
wahrend eines identischen Tests interindividuell sowie zwischen verschiedenen Leistungstests
intraindividuell unterscheidet, was u. a. auf die involvierte Muskelmasse zuriickzufiihren war.
Laut aktueller Definition ist der MLSS die hochstmogliche Geschwindigkeit oder Leistung, wel-
che eine Erhéhung der Laktatkonzentration im kapillaren Blut von mehr als 1 mmol/linnerhalb
eines Zeitraumes zwischen 10 und 30 min (siehe Abb. 2, publiziert in Jones et al. (2019)) nicht
Uberschreitet (Beneke, Leithduser, & Hiitler, 2001).

Allein auf Basis der zwei genannten Zeitpunkte wird die Leistung oder Geschwindigkeit defini-
tionsgemaR als (iber oder unter dem MLSS befindlich interpretiert. Da u. a. die Laktattrajekto-
rie aulBerhalb der zwei Messpunkte keinerlei Beachtung findet, kann es zu Fehlinterpretatio-
nen hinsichtlich des tatsachlichen MLSS kommen (Jones et al., 2019). Es wére bspw. denkbar,
dass sich die Laktatkonzentration erst spater als nach 10 min auf ein Steady-State einpegelt.
Je nach Kurvenverlauf konnte so eine Leistung oder Geschwindigkeit falschlicherweise als Gber
dem MLSS liegend interpretiert werden. Die Akkumulation von Blutlaktat unterliegt zudem
natlrlichen biologischen Schwankungen von etwa 11 - 52 % (Saunders et al., 2004). Dies
konnte auf die durch Muskelkontraktionen im anaeroben Milieu bedingte Produktion oder
auch auf den stetigen Abbau Uber verschiedene Organsysteme zuriickzufiihren sein, welche
zeitlich, qualitativ sowie quantitativ verschieden sein kénnen (Jones & Doust, 1998). Ein wei-
teres Problem betrifft die Genauigkeit der portablen Laktatmessgerate, welche einen Mess-
fehler von ca. 0,2-0,4 mmol/l aufweisen (Bonaventura et al., 2015). Vor dem Hintergrund der
Veranderungsmessung von 1 mmol/l im Rahmen des MLSS-Konzeptes kann diese Ungenauig-
keit zu folgenschweren Verzerrungen hinsichtlich der daraus resultierenden Ableitung der
Trainingsintensitat fihren. Ebenso flihrte eine Protokollverkiirzung von 30 auf 20 min zu bes-
seren Leistungen auf dem Niveau des MLSS (Beneke, 2003). Lang andauernde Messungen, wie
z. B. Stufenprotokolle an separaten Tagen, kdnnen die Bestimmung des MLSS ebenfalls ver-
zerren, da der Organismus wahrend der Belastungszeit zunehmend dehydriert (Dill & Costill,
1974) und sich dartber hinaus auf den Metabolismus freier Fettsduren umstellen kann
(Hermansen, Hultman, & Saltin, 1967). Da die Stufenunterschiede zudem verhaltnismaRig
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grof sind (im Regelfall mind. 1 km/h bzw. 30 W) und lediglich die o. g. Differenz der Laktat-
konzentration interpretiert wird, flhrt dies zu einer chronischen Unterbewertung des tatsach-
lichen MLSS. Kofaktoren wie der Erndhrungsstatus, die AuRentemperatur, das Sdure-Basen
Verhaltnis oder Medikamente scheinen die Konzentration bzw. die Produktion von Blutlaktat
zusatzlich zu beeinflussen (Jacobs, 1986).

Wie in Kap. 1.4 hergeleitet, wird der MMSS hingegen funktional anhand der erbrachten Leis-
tung oder Geschwindigkeit auf Basis der Auspragung von State Fatigue (aufgrund der Ein-
schrankung z. B. physiologischer, technischer, psychologischer Mechanismen) analysiert. In
Kap. 2.1 wird die Analyse des MMSS mit Hilfe der CP bzw. Critical Speed (CS) detailliert eror-
tert. Die CP hat sich als valide und bedeutsame Methode (Poole & Jones, 2023) etabliert, um
einerseits Performance zu diagnostizieren und andererseits physiologisch begriindete Trai-
ningsinhalte zu beschreiben (Craig et al., 2019; Goulding & Marwood, 2023; Jones et al., 2019;
Poole & Jones, 2023; Vanhatalo, A., Doust, Jonathan H., & Burnley, M., 2007b; Vanhatalo,
Jones, & Burnley, 2011). Die Grenze zwischen den Bereichen heavy und severe kann so anhand
der tatsachlich erbrachten Leistung oder Geschwindigkeit definiert werden. Der MMSS er-
moglicht demnach die Analyse eines komplexen leistungsphysiologischen Potentials auf rein
mechanischer Grundlage und unter Anwendung der Zielbewegung (Clingeleffer, Mc
Naughton, & Davoren, 1994; Craig et al., 2019; Jones et al., 2019; Jones & Vanhatalo, 2017;
Jones et al., 2010; Vanhatalo et al., 2011).

Es konnten einige absolute Unterschiede bei der Geschwindigkeit bzw. Leistung zwischen dem
MLSS und MMSS beobachtet werden. Je nach Literatur unterschieden sich die Ergebnisse um
z. B. 4 % (Smith & Jones, 2001), 9 % (Pringle & Jones, 2002) oder 16 % (Dekerle et al., 2003).
Im Rahmen einer Metaanalyse konnten zwar Korrelationen zwischen dem MMSS und anderen
Schwellenkonzepten wie z. B. der Laktat- oder ventilatorischen Schwelle, dem MLSS sowie
dem Respiratorischen Kompensationspunkt festgestellt werden. Jedoch unterschieden sich
die absoluten Werte der jeweiligen Parameter ebenfalls stark. Die Autoren berichteten u. a.
von einer negativen Abweichung des MLSS im Vergleich zum MMSS von 11 % und auRerdem
von einer Unterschatzung des hochstmoglichen oxidativen Steady-State (Galan-Rioja, M. et
al., 2020). Die Belastung auf dem Fahrradergometer mit 10 W Gber dem MLSS fiihrte ebenfalls
zu einem Steady-State unter 90%iger Ausschopfung der VOzmax (Maturana et al., 2016).
Meyler et al. (2023) konnten weiterhin zeigen, dass die Ableitung der Belastungsintensitat auf
der Grundlage der CP-Parameter, im Vergleich zur Ableitung von der VO2zmax, zu deutlich ho-
mogeneren physiologischen Beanspruchungen fihrte und diese vor allem dem Intensitatsbe-
reich severe eindeutig zugeordnet werden konnten. Da u. a. die Reaktion isolierter physiolo-
gischer Parameter auf Grund minimaler Protokollveranderungen manipulierbar waren
(Broxterman, Ade, et al., 2015; Craig et al., 2019; Jones et al., 2019), wurde die Validitat von
z. B. Laktatschwellen sowie der VO2max im Hinblick auf die Ableitung des maximalen Steady-
State diskutiert (Jamnick et al., 2018; Poole & Jones, 2017).

Zusammenfassend erscheint es unwahrscheinlich, dass aufgrund der Komplexitat von Ermu-
dungsprozessen bzw. der interdependenten Verknlipfung verschiedener die kdrperliche Akti-
vitat limitierender Faktoren ein isolierter physiologischer Parameter den maximalen homoo-
statischen Steady-State bzw. das maximale psycho-physiologische Potential vollstandig auf-
klaren kann. Aus leistungsdiagnostischer Sicht ist die Ermittlung des MLSS (separiert die Be-
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reiche moderate und heavy) vor allem fir langanhaltende Ausdauerleistungen von Bedeu-
tung. Hochintensive Disziplinen mit deutlich kiirzerer Dauer wie z. B. der olympische Kanur-
ennsport scheinen vor allem von der Bestimmung des MMSS (separiert die Bereiche heavy
und severe) zu profitieren (Jones & Poole, 2009; Joyner & Coyle, 2008).

1.6 Modulation der Performance sowie beteiligter Subsysteme mittels er-
gogener Supplemente

Gerade im Hinblick auf die stark zunehmende internationale Konkurrenz im Spitzensport sind
legale Supplemente ein gangiges und legitimes Mittel zur Leistungssteigerung im Trainings-
und Wettkampfbetrieb. Neben dem strukturierten Training und einer ausgewogenen Ernah-
rung konnen diatetische Supplemente die Performance von Eliteathleten verbessern. Das In-
ternationale Olympische Komitee stufte im Jahr 2017 ausgewahlte Supplemente als legal fir
den wettkampfbasierten Hochleistungssport ein. Um die Auswahl des richtigen Supplementes
sowie die Dosierung zu vereinfachen, wurde 2018 ein ,,/OC consensus Statement” veroffent-
licht (Maughan et al., 2018).

Die Einnahme ergogener Supplemente kann zudem dazu beitragen, den Einfluss von leistugs-
bestimmenden Faktoren besser zu verstehen. Die potentielle ergogene Modulation wahrend
der Belastung lasst Riickschliisse auf dahinterliegende psycho-physiologische Mechanismen
zu, welche z. B. zentraler oder peripherer Natur sein kénnen. Jeweils isoliert sind ergogene
Supplemente im Kontext diverser Sportarten wie z. B. beim Schwimmen (Lowings et al., 2017;
Pinna et al., 2014; Pruscino et al., 2008), Radfahren (Callahan et al., 2017; Lane et al., 2013;
Santos et al., 2020) und Rudern (Carr, Gore, & Dawson, 2011; Skinner et al., 2010) an Leis-
tungs- sowie Breitensportlern untersucht worden. Die Messungen wurden dabei auf sport-
artspezifischen Ergometern mit dem Ziel der Analyse der TT Performance durchgefiihrt. Zu-
meist gingen Verbesserungen der Performance mit besseren Kompensations- bzw. Erholungs-
und/oder Adaptationseffekten in der Peripherie bzw. der Arbeitsmuskulatur (z. B. aufgrund
von Nitrat) einher oder basierten auf der positiven Modulation des zentralen Nervensystems
(z. B. aufgrund von Koffein).

Zu den wissenschaftlich am besten untersuchten legalen Supplementen gehoren u. a. Beta-
Alanin, Bicarbonat, Koffein, Kreatin und Nitrat (Maughan, Greenhaff, & Hespel, 2011). Hin-
sichtlich der TT Performance berichteten Christensen et al. (2017) in einer Metaanalyse Effekt-
starken (EST) fur Beta-Alanin von 0,17 sowie fiir Nitrat von 0,19, welche jeweils als trivial ge-
wertet wurden. Die EST 0,41 fir Koffein und 0,40 fir Bicarbonat wurden als klein und signifi-
kant bewertet. Mit Blick auf die Endergebnisse in den Kraftausdauer-/Ausdauersportarten in-
nerhalb eines Belastungszeitraums von ca. 45 s bis 8 min bei z. B. den Olympischen Spielen
scheint die ergogene Wirkung eben dieser Supplemente von besonderem Wert zu sein. Aus-
gehend davon, dass austrainierte Athleten lGber enorme physische Kapazitaten verfiigen,
ware eine Leistungssteigerung von lediglich 1 % in Finalldufen entsprechender Disziplinen aus-
reichend, um eine deutliche Platzierungsverbesserung innerhalb der Platze 1 - 10 zu erreichen.
Tab. 3 (Kap. 1.2.1) zeigt, wie knapp ausgewdhlte olympische Sportarten bzw. internationale
Spitzenturniere entschieden werden. Es ist denkbar, dass ausgewahlte Supplemente die Aus-
pragung von State Fatigue verringern, wodurch die Performance weniger stark limitiert ware.
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Christensen et al. (2014), Christensen et al. (2017), Jones et al. (2018) und Grgic et al. (2019)
konnten bereits einige Wirkmechanismen von primar peripher wirkendem Nitrat und primar
zentral wirkendem Koffein am Beispiel von Eliteathleten beschreiben. Die entsprechenden
Wirkmechanismen von sowohl Nitrat als auch Koffein werden in den Kap. 3.1.1 sowie 3.1.2
genauer beschrieben. Die Steigerung der Ausdauer-Performance mit Hilfe der genannten
Supplemente basierte dabei u. a. auf der Verbesserung der metabolischen Effizienz der Ar-
beitsmuskulatur sowie der neuromuskuldren Eigenschaften (Burnley & Jones, 2018; Jones &
Carter, 2000).

Die zahlreichen Studien, die sich mit der Wirkung von Supplementen auf die Performance be-
schaftigt haben, konnten zeigen, dass ergogene Effekte insbesondere bei Eliteathleten sehr
divers sind. Untersuchungsbedingungen wie z. B. die Sportart bzw. die jeweilige Disziplin, Be-
lastungszeit, GroRe der Stichprobe, Dosierungen sowie Hersteller der Praparate, Probanden-
heterogenitit und auch die verschiedenen Leistungstests erschweren die Ubertragbarkeit in
den Kontext des Kanurennsports (Woessner et al., 2018). Leider existieren bis dato nur wenige
Studien, in denen der Kanurennsport im Allgemeinen, bzw. dessen olympische 1000 m Distanz
im Speziellen, auf eine Leistungsmodulation durch Nitrat und/oder Koffein betrachtet wurde
(Muggeridge et al., 2012; Muggeridge et al., 2013; Peeling et al., 2015).

1.7 Forschungsrelevanz

Aufgrund der wachsenden nationalen und internationalen Konkurrenz spezialisieren sich
Kanu-Eliteathleten zunehmend auf eine der olympischen Disziplinen. Allerdings ist eine valide
sowie standardisierte Steuerung und Uberpriifung von gezielten Trainingsinterventionen in
Abhéngigkeit zur jeweils angestrebten Wettkampf-Performance auf Basis von Freiwassermes-
sungen oder Stufentests nur bedingt moglich. Einerseits manipulieren stiandig wechselnde
Umwelteinflisse die Messungen, andererseits wird die Ableitung von Trainingsempfehlungen
sowie der intra- und interindividuelle Vergleich der Performance auf Basis von isolierten leis-
tungsphysiologischen KenngréRRen erschwert.

Zunachst erscheint es notwendig, die funktionale Performance eines Athleten im Rahmen der
Zielbewegung messbar zu machen. Die Umwelteinfliisse auf dem Freiwasser machen eine
Standardisierung diverser Variablen jedoch unmaoglich. Der mit Hilfe des CP-Konstruktes ana-
lysierte MMSS wie auch die Arbeitskapazitat in der Domane severe eines Kanuten kénnten die
Funktion des komplexen leistungsphysiologischen Systems quantifizieren und dariiber hinaus
Rickschliisse tiber die Wettkampf-Performance zulassen. Um den Wert der auf dem CP-Mo-
dell beruhenden Variablen fiir die Leistungsdiagnostik im Kanurennsport zu untersuchen, soll-
ten einerseits Zusammenhéange zwischen ergometer- und freiwasserbasierten Parametern un-
tersucht werden. Andererseits sollte geprift werden, inwiefern diese mit der 1000 m Wett-
kampf-Performance (1000 m WK) assoziiert sind. Vor allem im Vergleich zu herkdmmlichen
Stufentests oder zur Wettkampf-Performance per se konnte die ergometerbasierte Analyse
der CP-Parameter eine anwendungsorientierte und funktionale Losung darstellen, um das tat-
sachliche maximale psycho-physiologische Potential eines Kanuten zu quantifizieren. Es ware
denkbar, dass mit Hilfe dieser Methode Trainingsinhalte einem anvisierten Intensitatsbereich
sowie damit korrespondierenden neuromuskuldaren Mechanismen zugeordnet und daruber
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hinaus Vorhersagen in Bezug auf die Wettkampf-Performance abgeleitet werden kdnnen
(Jones et al., 2019; Jones & Vanhatalo, 2017; Vanhatalo et al., 2007a).

Es ware vor diesem Hintergrund durchaus denkbar, dass die Wirkung verschiedener ergoge-
ner Interventionen mit Hilfe des CP-Konzeptes lberpriifbar sind. Die Analyse der CS-Parame-
ter kdnnte des Weiteren die komplexe Performance unter Beriicksichtigung aller limitieren-
den Faktoren im Kanurennsport quantifizieren bzw. die motorische Fahigkeit abbilden, inwie-
weit das o. g. tatsachliche psycho-physiolgische Potential in eine Freiwassersituation tUbertra-
gen werden kann.

Im zweiten Schritt sollte der Einfluss von Koffein und Nitrat sowohl isoliert als auch kombiniert
auf die 1000 TT Performance auf dem Ergometer bei Kanu-Eliteathleten untersucht werden.
Die potentiellen Wirkmechanismen dieser ergogenen Supplemente kdnnen Aufschluss (iber
die Modulierbarkeit der an komplexen Spitzenleistungen beteiligten psycho-physiologischen
Determinanten geben. Daflir wurden die Effekte von primér peripher, auf muskulédrer Ebene,
wirkendem Nitrat sowie zentral wirkendem Koffein bei Kanu-Eliteathleten auf ausgewahlte
Funktionsbereiche Gberprift. Die verschiedenen potentiellen Wirkmechanismen kénnten die
1000 m TT Performance auf dem Ergometer verbessern und damit Erkenntnisse Giber mogliche
leistungsdeterminierende Faktoren zulassen.

Mit Hilfe der vorliegenden Arbeit soll zum einen das Verstandnis von komplexen (Hochst-)Leis-
tungen und zum anderen eine valide Leistungsdiagnostik im Kanurennsport ausgebaut wer-
den. Eine differenzierte Trainingssteuerung einerseits in Relation zur Wettkampfstrecke (z. B.
1000 m) und anderseits auf Basis der jeweiligen potentiellen psycho-physiologischen Leis-
tungsdeterminanten im Kanurennsport wéare dulRerst wiinschenswert.
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2. Studie 1: Analyse der Zusammenhadnge zwischen der Critical Power und
Critical Speed mittels 3 min All-out Test im Kanurennsport

2.1 Theoretischer Hintergrund

2.1.1 Das Critical Power-Modell

Um den MMSS messen zu kénnen, hat sich die ergometerbasierte Analyse der CP bzw. der CS
bewahrt. Monod and Scherrer (1965) erweiterten dafir die Beziehung von Leistung und Zeit
(Hill, 1925). Sie erforschten die Performance wahrend verschiedener konstanter Belastungen
Uber die Zeit bis zum Abbruch der Bewegung. Auf dieser Grundlage definierten sie die CP als
maximal mogliche Leistung (oder Geschwindigkeit), die unter Erhalt der Homoostase Uber ei-
nen moglichst langen Zeitraum aufrechterhalten werden kann. Abb. 5 zeigt die CP als Asymp-
tote der hyperbolischen Beziehung zwischen Leistung und Zeit (Hill, 1925; Hill, 1993;
Vanhatalo et al., 2011). Die entscheidenden Faktoren sind demnach sowohl die Zeit bis zum
vollstandigen Belastungsabbruch als auch die jeweils kumulierte mechanische Arbeit > CP (W)
in der Domane severe (Vanhatalo et al., 2011). Die Parameter des CP-Konstruktes konnten
sowohl wahrend ganzheitlicher kérperlicher Belastung als auch am isolierten Muskel gemes-
sen werden. Aktuell gilt die CP als Goldstandard fiir die Erhebung des MMSS (Broxterman et
al., 2013; Burnley, 2009; Craig et al., 2019; Galan-Rioja et al., 2020; Hill, Alain, & Kennedy,
2003; Jones et al., 2019; Monod & Scherrer, 1965; Poole et al., 2016).

Im Rahmen der Leistungs-Zeit-Beziehung wird die Performance sowohl von der CP als auch
durch W’ determiniert. Der hyperbolische Zusammenhang aus Leistung und Zeit wird einer-
seits von der neuromuskularen Fahigkeit, repetitve maximal willkirliche Bewegungen fiir we-
nige Sekunden zu generieren, und andererseits von der maximalen aeroben Kapazitat be-
stimmt. Der Organismus befindet sich bei Belastungen auf der Hohe der CP auf dem Niveau
des MMSS, dem hochstmoglichen homdostatischen Steady-State unter ca. 80 bis 90%iger Aus-
nutzung der VOamax Sowie der groBtmoglichen aeroben ATP-Resynthese (Craig et al., 2019;
Hill, 1993; Hill, Poole, & Smith, 2002; Poole et al., 1988).

Wahrend die Wettkampf-Performance von externen Bedingungen beeinflusst wird, stellt die
Leistungsanalyse mittels CP das einzige Verfahren dar, welches Uber das tatsachliche maxia-
male leistungsphysiologische Potential aufklaren kann (Black et al., 2017). Mit Hilfe des CP-
Konzeptes konnen Trainingsintensitaten flir Athleten im Sinne der anvisierten Belastungsdo-
maéne (Vanhatalo et al., 2011) auf mechanischer Grundlage beschrieben werden. Dariber hin-
aus schafft es ein besseres Verstandnis hinsichtlich der Belastungstoleranz bzw. der Entste-
hung von State Fatigue (Poole & Jones, 2023).

Das CP-Konstrukt ist insbesondere fiir diejenigen Ausdauersportarten geeignet, die den groR-
ten Teil des Wettkampfes im Bereich severe absolvieren. Dazu zahlen vor allem diejenigen
Wettkampfdisziplinen mit einer Zeitspanne von 2 - 25 min, worunter u. a. die 1000 m Distanz
des Kanurennsports fallt. Andere Autoren berichteten sogar von einer Anwendbarkeit fiir z. B.
Laufstrecken von der Marathon- bis zur vergleichsweise kurzen 800 m Distanz (Jones &
Vanhatalo, 2017).
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W* quantifiziert eine endliche Arbeitskapazitat im Bereich severe bis zum Belastungsabbruch
unter vollstandiger Nutzung der VO2max. Diese Definition ist zundachst unabhangig von leis-
tungsdeterminierenden Faktoren, wie z. B. dem anaeroben Substratspeicher (z. B. PCr) oder
dem muskuldren Milieu zu betrachten (Chidnok, DiMenna, Fulford, et al., 2013; Hill et al.,
2002; Jones & Vanhatalo, 2017; Jones, Wilkerson, DiMenna, et al., 2008; Vanhatalo et al.,
2016). Die Trajektorie der Leistung > CP (enstpricht der Nutzung der kapazitaren W) ist sowohl
von der Zeit der Belastung als auch von der Hohe der Intensitat > CP abhangig. Die Zeit bis zur
Ausschopfung von W’ sinkt mit steigender Intensitat bzw. akkumulierender State Fatigue. Je
groBer demnach der Unterschied zwischen der CP und der aktuell absolvierten Leistung inner-
halb der Domane severe ist, desto schneller wird W’ bis zum Belastungsabbruch verbraucht
(Poole & Barstow, 2015). Die Zeit bis zur Ausschopfung von W’ hangt dabei u. a. von der Fa-
higkeit, die Belastung auf dem Niveau der VO;max moglichst lang aufrechtzuerhalten, und dar-
Uber hinaus von der Trajektorie der VO, SC bei Belastungen oberhalb der VO2amax, ab (Burnley
& Jones, 2007; Jones et al., 2011). Auf Substratebene wurde W* als diejenige Energie beschrie-
ben, die durch Phosphorylierung unter Verwendung von PCr und Glykogen sowie einem zu-
satzlichen aeroben Beitrag aus myoglobin- und hamoglobingebundenem O, gewonnen wird
(Miura et al., 1999; Miura et al., 2000). Sie kann demnach als eine energetische Ressource
beschrieben werden, die sowohl durch den oxidativen als auch glykolytischen Metabolismus
determiniert wird. Eine erhohte Laktatproduktion, eine vermehrte Energiegewinnung mittels
PCr und auch die erhéhte Akkumulation von Kreatin waren u. a. mit Belastungsintensitaten >
CP assoziiert und wiesen auf Mechanismen des anaeroben Metabolismus hin (Vanhatalo et
al., 2016).

W*scheint jedoch mehr als eine verbrauchbare energetische Ressource auf muskuldrer Ebene
zu sein und kann nicht in Ganze ausgeschopft werden. Neben peripheren (z. B. PCr und pH-
Wert) scheint W’ ebenso von zentralen Faktoren abhangig zu sein (Burnley & Jones, 2018;
Poole et al., 2016). PCr, Blutlaktat und VO; erreichten bei Erholung interessanterweise schnel-
ler ihren Ausgangswert als W’ (Skiba et al., 2015). Die Wiederherstellung von W* war mit der
Erholung der maximal willkiirlichen Kontraktionsfahigkeit nach hochintensiver Belastung
assoziiert (Felippe et al., 2020). Die Bedeutung zentraler Mechanismen konnte zudem am Bei-
spiel von Patienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) nachgewiesen wer-
den. In dieser Population war eine verringerte Performance auf dem Fahrradergometer so-
wohl mit ventilatorischen Einschrankungen als auch mit einer geringeren W‘-Kapazitat korre-
liert (Neder et al., 2000). In einem weiteren Experiment wurden inhibitorische Typ lll und IV
Afferenzen der Arbeitsmuskultur mittels Spinalanasthesie geblockt, was zu einer effizienteren
Ventilation fuhrte und die Belastungstoleranz erhdhte. Es ist zu vermuten, dass Alpha-Mo-
toneurone einerseits auf spinaler Ebene weniger stark inhibiert wurden und anderseits supra-
spinale Mechanismen aufgrund einer verringerten Schmerzwahrnehmung sowie RPE an der
Erhohung der Belastungstoleranz beteiligt waren (Gagnon et al., 2012).

Die Kapazitat von W’ scheint unabhangig von der Bewegungsaufgabe stets identisch zu sein.
Waéhrend konstanter Belastungen im Bereich severe fiihrten unterschiedliche Pacing-Strate-
gien und intermittierende Belastungen zu ebenfalls unterschiedlichen Nutzungsmustern von
W’. Die Kapazitat war jedoch die gleiche (Chidnok, Dimenna, Bailey, et al., 2013). Die Autoren
fihrten ein Aufgabenversagen auf die vollumfangliche Ausschopfung von W*, auf ein damit
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assoziiertes nicht tolerierbares muskuldares Milieu und auf den Verlust der kontraktilen Effek-
tivitat zurick (Chidnok, DiMenna, Fulford, et al., 2013). Vor allem bei trainierten Probanden
war die (teilweise) Wiederherstellung von W* mit der aeroben Fitness assoziiert (Chorley et
al., 2020).

Wahrend hochintensiver intermittierender Belastungen scheint die Performance daher im
Wesentlichen von den Variablen Intensitat und Dauer der Belastungs- (> CP) und Erholungs-
intervalle (< CP) abhangig zu sein. Die kurzzeitige Wiederherstellung der muskuldren Homoo-
stase und die damit einhergehende (teilweise) Wiederherstellung von W*ist diesbezliglich von
groRer Bedeutung und geschieht ausschlielRlich unter aeroben Bedingungen < CP.

W*kann also als Puffer interpretiert werden, welcher in Abhangigkeit der Belastungsintensitat
> CP darlber entscheidet, ob Bewegung aufrechterhalten werden kann oder nicht. Vor diesem
Hintergrund reprasentiert die CP eine wichtige Ermidungsschwelle, wohingegen W’ eine Kon-
stante fur die Ermidbarkeit innerhalb der Domane severe darstellt. Die CP ist funktional gese-
hen die hochstmogliche Beanspruchung ohne progressive Abnahme von W‘ (Jones &
Vanhatalo, 2017; Poole et al., 2016). Anders ausgedriickt ist die CP die hochstmogliche aerobe-
anaerobe Leistung, die im Grenzbereich zwischen den Doméanen heavy und severe und ohne
Zugriff auf die primdr anaerob gekennzeichnete W’ fiir eine endliche Dauer aufrechterhalten
werden kann (Burnley, Doust, & Vanhatalo, 2006; Goulding & Marwood, 2023; Jones et al.,
2010).

Wie in Kap. 1.4 erortert, determiniert die Funktion der an der Zielleistung beteiligten obliga-
torischen Subsysteme die Auspragung von State Fatigue, welche jedoch ebenso die CP und W*
limitiert. Die CP und W’ sind nicht unabhéangig voneinander zu betrachten und limitieren die
Performance in Relation zur Belastungsintensitat und -zeit (Clark et al., 2019; Salam, Marcora,
& Hopker, 2018). Eine z. B. trainingsbedingte Verbesserung der CP und/oder W’ kann dem-
nach zur Verbesserung der Ziel-Performance durch eine geringere Auspragung von State Fati-
gue fuhren.

Die Verbesserung der CP kann den Organismus befdhigen, einen homodostatischen Steady-
State langer aufrechtzuerhalten. Die Erhohung von W’ kann hingegen zu einer besseren Per-
formance > CP fihren. Entscheidend fiir die Interpretation dieser Variablen ist vorrangig, wel-
chem Intensitatsbereich die motorische Zielbewegung primar zuzuordnen ist und dartber hin-
aus welchen limitierenden Einfluss die jeweiligen intensitdtsbedingten Mechanismen der
State Fatigue ausiben (Jones et al., 2011). Aufgrund der hochintensiven Charakteristik des
Kanurennsports konnten sowohl die CP als auch W* klar parametrisierbare Determinanten der
z. B. 1000 m WK darstellen.

2.1.2 Mathematische Modellierung der Critical Power

Aufgrund des hyperbolischen Zusammenhangs von Leistung bzw. Geschwindigkeit und Zeit
(siehe Abb. 5) kann die Performance im Bereich severe anhand der Variablen CP und W’ be-
rechnet werden. Die Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung gleicht der Leistungs-Zeit Beziehung in
ihrer Kausalitdt und mathematischen Darstellung und wird anhand der CS und der akkumu-
lierten , Distanz” (D) parametrisiert (Jones & Vanhatalo, 2017; Vanhatalo et al., 2011).
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Das CP-Konzept charakterisiert ein komplexes leistungsphysiologisches System, welches mit-
tels mechanischer Parameter beschrieben werden kann. Dabei ist es u. a. von den Komponen-
ten Angebot und Nachfrage energetischer Ressourcen abhangig. Nach Jones et al. (2010) gel-
ten im Hinblick auf die mathematische Modellierung daher folgende Annahmen:

e Die aerobe Energieversorgung ist raten- (entspricht der , FlieBgeschwindigkeit” der
Energieproduktion bzw. der Freisetzung von Energie pro Zeiteinheit) jedoch nicht ka-
pazitatslimitiert und wird als CP bezeichnet.

e Die anaerobe Energieversorgung ist kapazitats- jedoch nicht ratenlimitiert und wird als
W’ bezeichnet.

e Der Organismus ist in der Lage, jede Leistung oder Geschwindigkeit (sowohl > CP als
auch < CP) aufrechtzuerhalten, solange der energetische Bedarf gedeckt werden kann.

Die Berechnung der Performance auf Basis des CP-Konstruktes erfolgt hauptsachlich auf der
Grundlage von drei mathematischen Modellen (siehe Tab. 6). Mit deren Hilfe ist die Beziehung
von Leistung bzw. Geschwindigkeit und Zeit nahezu identisch ableitbar (Bull et al., 2000;
Gaesser et al., 1995; Moritani et al., 1981; Morton, 2006; Vanhatalo et al., 2011).

Die Analyse der Fahigkeit, eine bestimmte Leistung im Bereich severe aufrechtzuerhalten, er-
folgt mit Hilfe von Formel a (siehe Tab. 6), wohingegen die entsprechende Geschwindigkeit
mit Hilfe von Formel d berechnet werden kann. Die kiirzeste Zeit, die ein Athlet fiir eine gege-
bene Strecke (z. B. die Wettkampfdistanz) bendétigt, kann auf Basis von Formel e (siehe Tab. 6)
berechnet werden, welche nach t = (D — D')/CS umgestellt werden muss. Gleiches gilt fir
die Erbringung einer bestimmten Leistung auf dem Ergometer, woflir Formel c ebenfalls nach
t umzustellen ist.

Da W’ die absolvierte Arbeit bis zum Abbruch der Belastung zum Zeitpunkt t darstellt, gilt W =
p - t. Daraus ergeben sich weitere algebraische Zusammenhange. Formel c (siehe Tab. 6) stellt
die linearisierte Form des hyperbolischen Zusammenhangs in einem Leistung- zu 1/t-Dia-
gramm dar. W’ wird dabei durch den Anstieg und die CP durch den Schnittpunkt mit der y-
Achse definiert. Eine weitere lineare Variante der Beziehung zwischen Leistung und Zeit bis
zur Erschopfung wird durch Formel b (siehe Tab. 6) reprasentiert. In diesem Fall entspricht die
CP dem Anstieg der Geraden und W’ dem Schnittpunkt mit der y-Achse (Monod & Scherrer,
1965).

Die beschriebenen Zusammenhange gelten ausschlieRlich fir den Bereich severe. Unterhalb
oder auf dem Niveau der CP bzw. CS ist die Bestimmung der Performance mittels CP-Modell
nicht moglich (Jones et al., 2019). Solange zwei der drei Parameter t, P (bzw. V) oder W (bzw.
D), gemessen werden kdnnen, kann die Leistungs- bzw. Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung ma-
thematisch dargestellt werden (Jones et al., 2010). Wenngleich die genannten Modelle das-
selbe Konstrukt beschreiben, erzeugen sie jedoch keine identischen Ergebnisse im Hinblick auf
die Analyse der Variablen CP bzw. CS sowie W' bzw. D (Bull et al., 2000; Gaesser et al., 1995;
Maturana et al., 2018). Welches der mathematischen Modelle Anwendung findet, ist u. a. ab-
hangig vom geringsten Standardschatzfehler bzw. der hochsten individuellen Anpassungs-
genauigkeit im Hinblick auf die genannten Variablen (Black et al., 2015; Black et al., 2017). Die
graphische Darstellung der drei mathematischen Modelle sowie die jeweilige Berechnug der
CS sowie D* kann in Abb. 5, publiziert in Jones et al. (2019), nachvollzogen werden.
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Tab. 6: Ubersicht iiber die Zwei-Parameter Modelle zur Berechnung der Critical Power (Leistungs-Zeit-Beziehung) bzw. Critical
Speed (Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung)

. Hyperbolischer Zusam- Lineares Arbeits Lineares Leistungs (Ge-
I\{Iodelldlmen- menhang (Distanz)-Zeit Modell schwindigkeits)-Zeit Modell
sion

(Hill, 1993) (Moritani et al., 1981) (Whipp et al., 1982)
Critical Power a) t=w'/(P-CP) b) W=cCP-t+W' c) P=w'. (%) +CP
Critical Speed d) t=D'/(V-CS) e) D=CS-t+D' fl V=D()+CS

Abkirzungen: t = Zeit; W’ = kapazitatslimitierte Ressource liber der CP; CP = Critical Power; P = Leistung; W = Arbeit; D* =
kapazitatslimitierte Ressource tber der CS; CS = Critical Speed; V = Geschwindigkeit; D = Strecke bzw. Distanz

2.1.3 Analyse der Critical Power mittels Trials mit konstanter Belastung

Eine Moglichkeit, um die CP und W’ bzw. die CS und D’ zu ermitteln, besteht in der Durchfiih-
rung mehrerer Trials mit konstanter Belastung innerhalb der Domane severe (Monod &
Scherrer, 1965). Voraussetzung fiir diese Form der Analyse ist, dass Belastungen bis zum voll-
standigen Abbruch der Bewegung aufrechterhalten werden (Murgatroyd et al., 2011). Das
Testprotokoll unterscheidet sich je nach Zielstellung, da vor allem die Intensitat, die Anzahl
der Trials und deren jeweilige Dauer einen Einfluss auf die o. g. Parameter haben kénnen
(Triska et al., 2018). Literaturiibergreifende Empfehlungen lauten diesbezliglich wie folgt: Die
Dauer des kirzesten Trials sollte mindestens 2 min und die des langsten mindestens 10 min
jedoch maximal 15 - 20 min betragen. Jeder Trial sollte mit maximaler Anstrengung und der
damit einhergehenden Ausnutzung der VOamax (= 95 %) absolviert werden (Vanhatalo et al.,
2011). Darliber hinaus sollten zwei der Trials zwischen 12 und 20 min andauern (Maturana et
al., 2018). Damit die Ableitung der CP und auch W* aus mehreren Messungen gelingt, sollten
insgesamt mindestens 3 oder 4 Trials mit einer moglichst breiten Streuung in Bezug auf die
jeweilige Dauer bzw. Intensitat absolviert werden (Hill et al., 2002; Vanhatalo et al., 2016).
Zwischen dem ersten bzw. kiirzesten und dem letzten bzw. langsten Trial sollte eine Differenz
von mindestens 5 min eingeplant werden (Bishop, Gjenkins, & Howard, 1998).

Im Rahmen einer Messung der 2000 m TT Performance im Rudern konnte berichtet werden,
dass die Exaktheit der Ableitung der CP bzw. CS mit der Anzahl der absolvierten Trials wuchs
(Hill et al., 2003; Kennedy & Bell, 2000). Vor diesem Hintergrund bewerteten auch andere
Autoren 5 - 7 Trials fiir die Analyse der CP als sinnvoll (Black et al., 2015; Bull et al., 2000;
Gaesser et al., 1995; Vanhatalo et al., 2007a). Aus einer kanuspezifischen Studie ging hervor,
dass die CP auf Basis von zwei konstanten Trials (90 s und 240 s) abgeleitet werden konnte
(Clingeleffer et al., 1994).

Die Ergebnisse sollten stets kontextgerecht interpretiert werden, da neben der mathemati-
schen Darstellung auch das gewihlte Protokoll, der Standardfehler und die Konfidenzinter-
valle der Daten, die tagesabhangige biologische Variabilitat der Performance sowie weitere
psycho-physiologische Faktoren geringfligige Unterschiede in den analysierten Daten erklar-
bar machen (Katch, Sady, & Freedson, 1982; Muniz-Pumares et al., 2019; Poole et al., 1988;
Triska et al., 2018). Die Analyse von W* und D’ scheint im Vergleich zur Messung der CP bzw.
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CS starker storanfallig und dartiber hinaus vom Glykogenabbau abhangig zu sein (Miura et al.,
2000).

Die Analyse der CP und W’ mittels Trials mit konstanter Belastung ist flir die Probanden insge-
samt in hohem MalSe aufwendig, anstrengend und mit repetitivem Zeitaufwand verbunden.

2.1.4 Analyse der Critical Power mittels 3 min All-out Test

Der 3 min All-out Test (3AOT) gilt als Goldstandard vor allem im Hinblick auf die Analyse der
Performance belastungserfahrener Athleten (Pettitt et al., 2019). Nach (Vanhatalo et al.,
2007a) konnen die CP und W’ mittels 3A0T entweder im Feld oder auf dem Ergometer analy-
siert werden (siehe Abb. 6). Die durchschnittliche Leistung der letzten 30 s, die , End-test
Power” (EP), entspricht dabei der CP. W’ wird durch die akkumulierte Arbeit bzw. durch das
Integral Gber der EP abgebildet und als ,work done above EP“ (WEP) bezeichnet. Die Ge-
schwindigkeits-Zeit-Beziehung entspricht kausal der Leistungs-Zeit-Beziehung. Dabei wird die
CS als ,,End-test Speed” (ES) und D* als ,,distance above ES“ (DES) bezeichnet (Maturana et al.,
2016; Vanhatalo, Doust, & Burnley, 2008). Die Reliabilitat und Validitat des 3AOT wurde be-
reits fur verschiedene Ausdauersportarten festgestellt (Bergstrom, Housh, Zuniga, Traylor,
Camic, et al., 2013; Broxterman et al., 2013; Burnley et al., 2006; Cheng et al., 2012; Pettitt,
Jamnick, & Clark, 2012; Vanhatalo et al., 2007b, 2008; Wright, Bruce-Low, & Jobson, 2017).
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Abb. 5: Schematische Darstellung der Leistungs-Zeit-Beziehung wahrend eines 3AOT. Die Leistung fallt nach einem initialen
Anstieg ermiidungsbedingt auf das Niveau der EP und kann dort gehalten werden. WEP = work done above EP, EP = End-
test Power. Verandert nach Vanhatalo, A., Doust, J. H., and Burnley, M. (2007a)

Abb. 6 beschreibt die Trajektorie eines 3A0T. Sobald die WEP bzw. die DES aufgebraucht ist,
stellt die EP bzw. die ES die hochstmadgliche Leistung bzw. Geschwindigkeit dar, die vom Orga-
nismus noch erbracht werden kann. Die EP bzw. ES liegt deutlich unterhalb der maximal mog-
lichen Leistung bzw. Geschwindigkeit (Burnley et al., 2006; Vanhatalo et al., 2007a). Im Zuge
des 3A0T werden samtliche anaerobe bzw. energetische Kapazitaten > EP bzw. > ES ausge-
schopft und die Leistung bzw. Geschwindigkeit sinkt bis auf das Niveau der EP bzw. ES (Mor-
ton, 2009). Formel c (siehe Tab. 6, Kap. 2.1.2) reprasentiert diesen Zusammenhang am Bsp.
der Leistungs-Zeit-Beziehung: P = WEP - (1/t) + EP. Wenn WEP den Wert 0 annimmt, ergibt
sich daraus P = EP.
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Es wurde bewiesen, dass die Beanspruchung wahrend eines 3AOT auf Basis physiologischer
GroRen, wie z. B. Laktat oder der VO,-Trajektorie, ausschlieRlich dem Intensitatsbereich se-
vere zuzuordnen war. Es hat sich zudem gezeigt, dass die Parameter des 3AOT den Parametern
des CP-Modells, welche mit Hilfe von Trials mit konstanter Belastung erhoben wurden, ent-
sprachen (Jones et al., 2010; Vanhatalo et al., 2007a; Vanhatalo et al., 2008; Vanhatalo &
Jones, 2009b). Die EP und WEP stellen also, genauso wie die CP und W’, verschiedene Dimen-
sionen hinsichtlich der metabolischen Funktion dar, wobei die EP primar aerob und die WEP
primar anaerob determiniert werden. Der jeweilige Anteil der Energiebereitstellung und da-
mit einhergehend der Einfluss der EP und/oder WEP auf die Performance konnte interindivi-
duell und dartber hinaus in Relation zur Zieldisziplin verschieden ausgepragt sein (Byrd et al.,
2018).

Als valide gilt der Test, wenn sowohl die Leistung bzw. Geschwindigkeit nach dem initialen
Anstieg wahrend der ersten 5 - 10 s als auch die VO, innerhalb der ersten 60 s ihr Maximum
(>95 % der VO2max) erreicht haben. Letztere muss wahrend des gesamten Tests aufrechterhal-
ten werden bzw. darf zu keinem Zeitpunkt des Tests einen absteigenden Trend aufweisen
(Jones et al., 2010; Vanhatalo et al., 2016). Der 3AO0T provoziert u. a. maximale metabolische
sowie respiratorische Beanspruchungen. Aufgrund des hohen mitochondrialen O,-Bedarfs
steigt die VO, schnell (ca. 45 - 60 s) bis auf das Niveau der VOzmax. Bishop (2000) konnte bereits
beobachten, dass Kanu-Eliteathletinnen wahrend eines 2 min AOT auf dem Ergometer ihre
VO:2max Schon nach 45 s erreichten. Die anaerobe Kapazitat wurde wahrend dieser Phase grol3-
teilig aufgebraucht und die Leistung fiel auf ein Steady-State ab. Auch andere Studien berich-
teten, dass Probanden wahrend eines 3A0T typischerweise eine Auslastung von ca. 97 -103 %
der VO2max erreichten (Bergstrom, Housh, Zuniga, Traylor, Lewis, et al., 2013; Burnley et al.,
2006; Vanhatalo et al., 2007b; Wright et al., 2017). Wie schon bei Bergstrom, Housh, Zuniga,
Traylor, Lewis, et al. (2013) dargestellt, beobachteten auch Constantini, Sabapathy, and Cross
(2014), dass die VO2max Wahrend eines 3AOT auf dem Fahrradergometer derjenigen entsprach,
die wahrend eines Rampenprotokolls gemessen wurde. Auch Dexheimer et al. (2020) kamen
zu dem Ergebnis, dass die VO2max mittels 3A0T sowohl im Feld als auch im Labor bei lauferfah-
renen Menschen zuverldssig analysiert werden kann und sich nicht von der Messung mittels
Stufenprotokoll unterschied.

Die verbale Unterstitzung muss seitens der Untersuchenden bei allen Athleten stets identisch
gestaltet werden. Die Riickmeldung tber die absolvierte Zeit sowie das Pacing sind hingegen
nicht erlaubt (Jones & Vanhatalo, 2017). Dennoch schien ein Pacing wahrend der initialen 30 s
(100 % vs. 130 % der Leistungmax basierend auf einem Stufentest) den 3AOT nicht zu beein-
flussen. Die Autoren berichteten, dass sich die EP (F=1,24; P=0,069), WEP (F=3,17; P=0,069)
sowie die akkumulierte Arbeit (F = 0,90; P = 0,43) nicht von den Standardmessungen unter-
schieden. Die Vergleichbarkeit der WEP wurde jedoch lediglich mit einer moderaten Power
bewertet (Vanhatalo et al., 2007b).

Ein 3AO0T dauert einerseits lang genug, dass sich ein leistungsbezogener Steady-State unter
vollstandiger Ausschopfung von W’ einstellen kann und ist andererseits kurz genug, dass die
Belastung von Probanden durchgehalten werden kann. Da jedoch die akkumulierte Arbeit
> EP Uber einen Zeitraum von 3 min von alleiniger Relevanz ist (Vanhatalo et al., 20073;
Vanhatalo et al., 2007b, 2008), setzt dies u. a. voraus, dass die Athleten zu jedem Zeitpunkt
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des 3A0T maximale Leistung bzw. Geschwindigkeit generieren und an hochintensive Belas-
tungen gewdhnt sein missen. Ein 3AOT sollte stets ausgeruht und hoch motiviert durchge-
fihrt werden (Jones et al., 2019). Vor allem bei unerfahrenen Probanden stellen Trials mit
konstanter Belastung ggf. eine geeignetere Methode dar, um die CP und W’ zu analysieren
(Bergstrom et al., 2014).

Es kdnnte jedoch sein, dass die CP anhand der EP Uberschatzt wird, da die Belastung auf dem
Niveau der EP moglicherweise der Domaéne severe zuzuordnen ist. Wahrend eines Experimen-
tes auf dem Fahrradergometer mit moderat trainierten Probanden wurden physiologische Pa-
rameter zwischen einem Stufentest bis zum Belastungsabbruch und einer konstanten Belas-
tung auf dem zuvor ermittelten Niveau der EP verglichen. Vor allem die Amplituden der Elekt-
romyographie (EMG) sowie das Atemaquivalent fir Kohlenstoffdioxid (VE/CO,) im Zuge der
konstanten Belastung entsprachen Belastungen in der Domane severe. Die erreichte VO, zum
Zeitpunkt des Belastungsabbruchs unterschied sich nicht von der VOzmax (Bergstrom, Housh,
Zuniga, Traylor, Lewis, et al., 2013). Es muss allerdings bedacht werden, dass die Belastung auf
dem Niveau der CP bzw. EP nicht ermidungsfrei sein kann und die genannten Parameter vor
allem im Vergleich zur Domane heavy erhéht sein miissen. Mechanismen der Performance
Fatigue (z. B. Hyperkalidmie) konnten auf dem Niveau der CP bereits nachgewiesen werden
(Bergstrom, Housh, Zuniga, Traylor, Camic, et al., 2013). Mathematisch ist dieser Zusammen-
hang wie folgt begriindbar: Der (iber die CP hinausgehende Leistungsbedarf wird durch die
Nutzung von W’ gedeckt. Sobald W’ nicht mehr verfligbar ist und den Wert null annimmt,
misste Formel a (siehe Tab. 6) fiir den Fall P = CP |6sbar sein. Dies wiirde die Losung der
Gleichung t = W'/0 erfordern. Jedoch ist die Division durch null mathematisch nicht definiert.
Die Berechnung der Performance auf dem Niveau < CP ist demnach nicht moglich.

Vanhatalo et al. (2008) testeten weiterhin die Sensitivitat der EP sowie WEP im Vergleich zur
CP sowie W’ auf Basis der Anderungen wihrend eines vierwdchigen Trainings. Dabei korre-
lierte A EP signifikant mit A CP (r = 0,77). Beide Parameter entsprachen auRerdem einander
(vor dem Training: A 2,17 %; nach dem Training: A 2,75 %). W’ war vor dem Training, jedoch
nicht danach, mit der WEP assoziiert (r = 0,82; P = 0,58). A WEP unterschied sich zudem signi-
fikant von A W’ (vor dem Training: A 2,91 %; nach dem Training: A 11,61 %). Eine Untersuchung
aus dem Rudern hat zudem gezeigt, dass die EP auf Basis eines 3A0T sowie die CP auf Basis
konstanter Trials stark und signifikant korrelierten und die EP sowie WEP zudem reproduzier-
bar waren (ICC = 0,79; CV ~ 14 %). Die VOzmax korrelierte zudem zwischen einem 3AO0T und
einem Stufentest. Die Autoren empfahlen den 3AOT fir die Analyse der aeroben Kapazitat,
vor allem in Bezug auf die EP und die VO2max. Die WEP korrelierte jedoch nicht mit W* und war
deutlich erhéht. Die Autoren fiihrten den Unterschied auf einen von den Ergebnissen von
Vanhatalo et al. (2007a) abweichenden Leistungs-Zeit-Verlauf zuriick (Cheng et al., 2012).

Die Assoziation zwischen W* sowie der WEP und der Amplitude der VO, SC sowohl wahrend
Trials mit konstanter Belastung als auch im Rahmen von All-out Tests bewies eine mechanis-
tische Verbindung zwischen diesen GroRen und der Entstehung von State Fatigue einherge-
hend mit dem Verlust von respiratorischer sowie muskularer Effizienz (Burnley & Jones, 2007;
Jones et al., 2010). Dennoch stellte Burnley (2009) die Hypothese auf, dass die WEP und W’
nicht auf der gleichen physiologischen Grundlage beruhen kénnten. Darliber hinaus ware es
denkbar, dass die Analyse der WEP bzw. DES disziplinspezifisch bzw. bewegungsabhangig sein
kénnte.
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Die Analyse der ES sowie der DES mittels 3AOT unterliegt den gleichen angesprochenen Ge-
setzmaRigkeiten innerhalb der Domane severe und ergab am Beispiel von aktiven Laufern re-
liable (ES: ICC =0,95; CV = 2,97 % sowie DES: ICC=0,93; CV =5,12 %) Ergebnisse. Im Vergleich
zu Trials mit konstanter Belastung war die ES in Relation zur CS (ICC: 0,88 - 0,93; TE:
0,13-0,15m/s; CV: 3,32 - 4,76 %) valide, die DES im Vergleich zu D jedoch nicht (de Aguiar et
al., 2018). Am Beispiel von aktiven Schwimmern konnte gezeigt werden, dass sich die ES mit
der CS deckte. D’ korrelierte jedoch nicht mit der DES und war signifikant geringer (Tsai &
Thomas, 2017). Bei Laufern konnte hingegen die Ubereinstimmung der ES mit der CS sowie
der DES mit D‘ nachgewiesen werden (Broxterman et al., 2013). Bei nationalen sowie interna-
tionalen Wettkampfschwimmern korrelierte D’ mit der DES zwar sehr stark, jedoch war D’
ebenfalls deutlich kleiner. Dagegen glichen die ES und CS einander. Die ES sowie DES waren
im Rahmen zweier im Abstand von zwei Wochen stattfindenden 3AOT zudem reliabel messbar
(Piatrikova et al., 2018). Mittels des 3AOT konnten auf Basis der Laufgeschwindigkeiten z. B.
Performance-Vorhersagen fiir Distanzen mit einer Laufzeit zwischen 2,5 min und 18 min ge-
troffen werden (Pettitt et al., 2012). Darunter fillt ebenfalls die Zeit, die Kanuathleten fir die
1000 m Wettkampfdistanz (~ 3,5 min - 4,5 min) bendtigen.

Die Analyse der EP sowie WEP auf dem Ergometer scheint gerade fiir diejenigen Disziplinen
von enormem Vorteil zu sein, die unter starken Umwelteinfliissen (Wellen, Wassertempera-
tur, Wind, Gegner, Instabilitat des Rennbootes auf dem Freiwasser etc.) stehen. Eine valide
Beurteilung der Ziel-Performance ist in diesen Sportarten aufgrund der mangelnden Vergleich-
barkeit von z. B. Fahr- oder Laufzeiten kaum mdglich. Dartber hinaus ist ein 3A0T mit verhalt-
nismaRig wenig Aufwand verbunden (Constantini et al., 2014; Jones & Vanhatalo, 2017; Jones
et al., 2010; Vanhatalo et al., 2007a; Vanhatalo et al., 2011).

Es konnte zwar gezeigt werden, dass die CP und W’ fiir die Sportart Kanurennsport mit Hilfe
von Trials mit konstanter Belastung abgebildet werden konnen, jedoch ohne Bezug auf eine
spezifische Wettkampfstrecke (Clingeleffer et al., 1994). Eine andere Studie hat darliber hin-
aus gezeigt, dass sich die CP bei Kajakfahrern nach verschiedenen Trainingsinterventionen ver-
besserte (Nakamura et al., 2006). Ob ein 3AOT im Kanurennsport ein probates Mittel der Leis-
tungsdiagnostik darstellt, ist denkbar. Wie in Abb. 1, publiziert in (Vanhatalo et al., 2008), ge-
zeigt, wiirde eine potentielle Verbesserung der Performance im Kanurennsport an der Ver-
schiebung der Kurve im z. B. Leistungs-Zeit-Diagramm bzw. an der Anderung der Parameter
EP und/oder WEP zu erkennen sein.

Allerdings gibt es in Bezug auf den Kanurennsport bis dato wenige Erkenntnisse hinsichtlich
der Anwendbarkeit des CP-Konzeptes im Allgemeinen bzw. eines 3A0T im Speziellen. Die mit-
tels 3AOT erhobenen Parameter konnten einen besonderen leistungsdiagnostischen Wert im
Kanurennsport besitzen und einerseits dabei helfen, Belastungs(in)toleranz zu verstehen, Per-
formance zu beschreiben und zu diagnostizieren. Andererseits konnten die Effektivitat von
ergogenen Interventionen (berprift und Trainingsempfehlungen abgeleitet werden. Eben-
falls ware es denkbar, dass die Sichtung von Talenten im Hinblick auf verschiedene Disziplinen
des Kanurennsports vereinfacht werden kdnnte. Es ist davon auszugehen, dass der 3A0T so-
wohl auf dem Ergometer als auch auf dem Freiwasser durchgefiihrt werden kann und die Va-
riablen EP bzw. ES sowie WEP bzw. DES zwischen den Bedingungen assoziiert sind. Die indivi-
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duelle Beanspruchung kdnnte sich jedoch in Abhangigkeit von den Bedingungen unterschei-
den. Inwieweit die genannten Variablen mit der olympisch relevanten 1000 m WK assoziiert
sind, ist aus der aktuellen Literatur ebenfalls nicht ersichtlich.

2.2 Ziel der Untersuchung

Im Rahmen dieser Studie sollte der leistungsdiagnostische Wert des CP-Konstruktes in Form
eines sowohl ergometer- als auch freiwasserbasierten 3AOT im Kanurennsport und unter Be-
riicksichtigung der 1000 m WK bewertet werden. Dafir wurden zunachst die Zusammenhange
zwischen der im Labor quantifizierten EP und WEP und der auf dem Freiwasser erhobenen ES
und DES unter Anwendung eines 3AO0T in der Sportart Kanurennsport untersucht. Darlber
hinaus wurden leistungsphysiologische Zusammenhange und Unterschiede zwischen den Be-
dingungen liberprift. Die aus dem Test hervorgegangenen Variablen wahrend der genannten
Bedingungen wurden zudem auf eine Korrelation mit der 1000 m WK Uberprift.

Des Weiteren sollte untersucht werden, ob die tatsachlich absolvierte 1000 m WK der model-
lierten 1000 m WK entspricht. Es ware denkbar, dass insbesondere die ergometerbasierte EP
und/oder WEP das maximale leistungsphysiologische Potential bzw. die paddelspezifische Fit-
ness von Kanu-Eliteathleten quantifizieren und somit wertvolle Determinanten der 1000 m
WK bzw. leistungsdiagnostische KenngroRen im Trainingsprozess darstellen.

2.3 Hypothesen

e Hypothese 1:
Die mittels 3AOT analysierte EP sowie WEP, gemessen auf einem Kajakergometer, kor-
relieren mit der ES sowie DES, gemessen auf dem Freiwasser.

e Hypothese 2:
Leistungsphysiologische Parameter korrelieren zwischen den Bedingungen Freiwasser
und Ergometer wahrend eines 3A0T.

e Hypothese 3:
Leistungsphysiologische Parameter unterscheiden sich zwischen den Bedingungen
Freiwasser und Ergometer wahrend eines 3AQ0T.

e Hypothese 4:
Die EP und/oder WEP bzw. ES und/oder DES korrelieren mit der tatsichlichen
1000 m WK.

e Hypothese 5:
Die mit Hilfe der Formel D = ES - t + DES modellierte 1000 m WK korreliert mit der
tatsachlichen 1000 m WK.

o Hypothese 6:
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Die mit Hilfe der Formel D = ES - t + DES modellierte 1000 m WK unterscheidet sich
von der tatsachlichen 1000 m WK.

2.4 Material und Methoden

2.4.1 Studiendesign

Experimentelles Protokoll

Es wurde ein Experiment mit zwei Messterminen im Abstand von zwei Wochen durchgefiihrt
(siehe Abb. 6):

a) Analyse der EP und WEP sowie leistungsphysiologischer Parameter unter Anwendung
eines 3A0T auf dem Kajakergometer.

b) Analyse der ES und DES sowie leistungsphysiologischer Parameter unter Anwendung
eines 3A0T auf dem Freiwasser.

Daruber hinaus wurde

c) die 1000 m WK wahrend des nationalen Sichtungsturniers erhoben.

Im Rahmen der beiden Messungen a und b wurden leistungsphysiologische (Spirometrie,
Herzfrequenz, kapillare Laktatkonzentration) sowie mechanische Parameter (Geschwindigkeit
oder Leistung) erhoben. Ab 24 h vor jedem der beiden Messtermine sollte das Training indivi-
duell gleich und, soweit es den Athleten moglich war, moglichst moderat gestaltet werden.
Zusatzlich sollten die Erndhrung und die Flussigkeitsaufnahme in diesem Zeitraum identisch
gehalten werden. Die Messungen auf dem Ergometer sowie auf dem Freiwasser erfolgten im
Abstand von zwei Wochen. Zu Beginn einer jeden Messung wurden zunachst die anthropo-
metrischen Daten der Probanden erhoben. Im Anschluss daran flillten sie die Frageb6gen Mo-
dified Fatigue Impact Scale (MFIS), Profile of Mood State (POMS-F), Dundee Stress State Ques-
tionnaire (DSSQ-A) aus. Aufgrund der ausgepragten Belastungs- und Wettkampferfahrung der
Kanuten erfolgte unabhangig von der Bedingung eine individuelle, jedoch zwischen den Be-
dingungen identische, zumeist intervallbasierte Erwarmung von 15 min. Diese glich der per-
sonlichen Wettkampfvorbereitung und diente der Vorbereitung auf die Erbringung der maxi-
mal moglichen Performance. Nach einer Erholungspause von 5 min absolvierten die Proban-
den den 3AO0T.

Stichprobe

An der Untersuchung nahmen zehn mannliche Kanu-Eliteathleten auf nationalem und inter-
nationalem Niveau teil (siehe Tab. 7). Die Rekrutierung der Probanden erfolgte am Olympia-
stltzpunkt MV, dem Sportclub Neubrandenburg e. V. (Abteilung Kanu) und den Rostocker Ka-
nuvereinen. Jeder Proband hatte zum Untersuchungszeitpunkt mindestens zwei Jahre auf leis-
tungssportlichem Niveau innerhalb der DOSB/DKV-Strukturen trainiert und war wettkampfer-
fahren. Die Teilnehmer der Untersuchung wurden vor Beginn Uber die Zielstellung, den Ablauf
sowie die Messmethoden aufgeklart. Die Probandeninformation (siehe Anhang) sowie die Ein-
verstandniserklarung (siehe Anhang) wurden von den Sportlern bzw. den gesetzlichen Vertre-
tern, insofern die Athleten die Volljahrigkeit noch nicht erreicht hatten, unterzeichnet. Alle
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Probanden nahmen freiwillig an der Studie teil. Aufgrund der starken Unterreprasentation von
Athletinnen mit vergleichbarem Leistungsstand im Land MV wurde auf die Akquise weiblicher
Probanden zum Zeitpunkt der Untersuchung verzichtet. Das Studiendesign wurde von der
Ethikkommission unter der Registriernummer: A 2018-0249 genehmigt.

Tab. 7: Charakterisierung der Probanden

Parameter MW (SD)
N 10

Alter [a] 19,40 (5,10)
GroRe [m] 1,81 (0,09)
Gewicht [kg] 76,6 (8,55)
BMI [kg/m?] 21,69 (7,18)

Abkirzungen: N = GroRRe der Stichprobe; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; BMI = Body-Mass-Index

3 min All-out Test: Kajakergometer

Die Athleten absolvierten einen ergometerbasierten 3AOT im Labor fiir Trainingswissenschaft
der Universitat Rostock. Daflir erwdrmten sie sich nach o. g. Procedere. Die Kanuten starteten
auf das Kommando des Untersuchungsleiters hin aus dem Stand. Dabei fuhren sie iber einen
Zeitraum von 3 min mit 100 % ihrer moglichen Leistung ohne jegliche Form des Pacings. Die
Paddelfrequenz sollte maximal gestaltet werden. Die Leistungmax erreichten die Athleten kurz
nach dem Start. Die Kanuten wurden vom Untersuchungsleiter lautstark und standardisiert
(nach 60s,90s, 120 s, 150 s) motiviert. Direkt im Anschluss an den 3AOT erfolgte die Laktat-
messung. Nach weiteren 5 min Erholung war die Messung beendet. Die EP wurde aus der
durchschnittlichen Leistung der letzten 30 s des 3AOT (150 - 180 s) ermittelt, wohingegen die
WEP aus dem Integral Uber der EP in Bezug auf den gesamten Zeitraum des 3AOT errechnet
wurde: WEP = 180 - (3P — EP).

3 min All-out Test: Freiwasser

Der 3A0T auf dem Freiwasser erfolgte auf einem geradlinigen und geschiitzten Abschnitt der
Oberwarnow in der Hansestadt Rostock. Der Gewasserabschnitt erméglichte die Messung
ohne starke Einflussfaktoren wie Strdmung oder Wind. Die Offnung des Wehres, welches
durch das Amt fiir WasserstralRen und Schifffahrt in Stralsund gesteuert wird, blieb in dieser
Zeit auf konstantem Niveau, sodass eine geringe sowie gleichbleibende FlieRgeschwindigkeit
der Warnow gewahrleistet wurde. Die Kanuten erwarmten sich nach o. g. Procedere und star-
teten auf das Kommando des Untersuchungsleiters hin aus dem Stand. Dabei fuhren sie Gber
einen Zeitraum von 3 min mit 100 % der moglichen Leistung ohne jegliche Form des Pacings.
Die Paddelfrequenz sollte maximal gestaltet werden. Die maximale Geschwindigkeit (Ge-
schwindigkeitmax) erreichten die Athleten kurz nach dem Start. Der Untersuchungsleiter be-
gleitete die Athleten in einem Motorboot lGber die ca. 750 m lange Strecke. Dabei wurden sie
lautstark und standardisiert (nach 60 s, 90 s, 120 s, 150 s) motiviert. Direkt im Anschluss an
den 3AOT erfolgte die Laktatmessung. Nach weiteren 5 min Erholung war die Messung been-
det. Die ES wurde aus der durchschnittlichen Geschwindigkeit der letzten 30 s des 3A0T
(150 - 180 s) ermittelt, wohingegen die DES aus dem Integral Uber der ES in Bezug auf den
gesamten Zeitraum des 3AOT errechnet wurde: DES = 180 - (@V — ES).
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1000 m Wettkampf-Performance

Die 1000 m WK wurde ca. 4 Wochen vor der ersten Messung bei 5 der akquirierten Athleten
im Zuge der nationalen Sichtungswettkdampfe des DKV gemessen. Aus jeweils 3 Laufen wurde
der schnellste ausgewahlt.

2.4.2 Messgerate und Datenaufnahme

Ergometrie

Es wurde ein luftgebremstes Kajakergometer der Firma Dansprint ApS verwendet (Dansprint
Pro, Hvidore, GroRbritannien/Danemark). Die Sitzeinstellung wurde von den Athleten indivi-
duell adjustiert. Der Paddelwiderstand wurde mittels Luftbremse stufenlos eingestellt und
sollte auf Basis der Wahrnehmung dem Paddelwiderstand im Freiwasser entsprechen. Die
Replikation der metabolischen und respiratorischen Anforderungen auf einem Ergometer im
Hinblick auf die Anforderungen auf dem Freiwasser konnten bereits belegt werden (van
Someren & Oliver, 2002; van Someren, Phillips, & Palmer, 2000). Die Reliabilitat und Validitat
des verwendeten Ergometers konnte ebenfalls bestatigt werden (Borges et al., 2017; Carrasco
Pdez et al., 2010; Fleming et al., 2012). Mittels der integrierten Dansprint-Software (Dansprint
Analyser Software) wurden die Parameter Zeit, Leistung, Schlagfrequenz sowie die absolvierte
Strecke basierend auf dem Paddelzyklus (links und rechts) aufgezeichnet.

Rennboote

Um optimale und realistische Bedingungen zu gewahrleisten, wurden die persénlichen Kajaks
der Athleten verwendet. An diese waren sie gewohnt und sie passten dariiber hinaus indivi-
duell zum Koérpergewicht und -grofRe. Bei den Rennbooten handelte es sich um Modelle der
Firmen Plastex (Warschau, Polen) und Nelo (Vila do Conde, Portugal). Beide Bootstypen wur-
den von den akquirierten Probanden sowohl im Training als auch im Wettkampf gefahren.

Spirometrische Messung

Die Parameter Atemfrequenz (AF), VO, relative VO (rel. VO,), ventilatorisches Aquivalent fiir
Sauerstoff (VE/VO,), ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid (VE/VCO32), VOzmax und
der respiratorische Quotient (RER) wurden mittels Spirometrie (METAMAX®3B, CORTEX Bio-
physik GmbH, Leipzig, Deutschland) analysiert. Das System ermdglicht reliable und valide Mes-
sungen (Macfarlane & Wong, 2012). Die Daten wurden ,breath-by-breath” aufgezeichnet. Als
eines von mehreren ,,open-circuit” Systemen liefert es valide Ergebnisse, wenngleich die VO,
wahrend der Ausbelastung leicht (iberschatzt werden kann (Overstreet et al., 2017). Die Roh-
daten der VO, wurden zunachst mittels des gleitenden Mittelwertes liber 10 s gefiltert. An-
schlieBend wurde die VO2max berechnet. Die separate Analyse der VO2max War obsolet, da da-
von auszugehen war, dass Eliteathleten die geforderte Ausschépfung der VOamax von mindes-
tens 95% wahrend eines 3AOT aufgrund ihrer Belastungserfahrung erreichen (Dexheimer et
al., 2020; Jones et al., 2010; Vanhatalo et al., 2007a). Untersuchungen zeigten, dass sich die
VO2max bei Eliteathleten wahrend eines 3AOT nicht von der VOzmax Wahrend eines Stufentests
unterschied (Burnley et al., 2006; Dexheimer et al., 2020; Wright et al., 2017).

Laktatmessung

Im Anschluss an die jeweilige Messung wurde der Laktatwert mittels Lactate Scout (SensLab
GmbH, Leipzig, Deutschland) gemessen. Das Gerat misst enzymatisch-amperometrisch das
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Laktatvolumen (in mmol) in kapillarem Frischblut (in I). Es deckt einen Messbereich von
0,5 - 25,0 mmol/l ab. Aus dem Ohrlappchen der Athleten wurde jeweils ein Probevolumen von
ca. 0,2 ul entnommen. Als portables Gerat kann es optimal im Feld eingesetzt werden. Im
Vergleich zu Blutgasanalysegeraten (z. B. Radiometer ABL90) lieferte der Lactate Scout sowohl
reliable als auch valide Ergebnisse im Hinblick auf die Blutlaktatkonzentration. Technisch be-
dingte Schwankungen des Lactate Scout liegen zwar unterhalb der natirlich vorkommenden
biologischen Variabilitdt, jedoch konnen diese und andere portable Laktatmessgerate die ab-
solute Laktatkonzentration im Bereich der Ausbelastung unterschatzen (Bonaventura et al.,
2015).

Herzfrequenzmessung

Im Zuge beider Bedingungen wurde die Messung der Herzfrequenz (HF) sowie der maximalen
HF (HFmax) mit Hilfe eines Brustgurtsensors (Polar Electro Oy, Kempele, Finnland) mit einer
Abtastrate von 1000 Hz durchgefiihrt. Wahrend der Ergometermessung wurden die Daten auf
die MetaMax®-Software tbertragen. Auf dem Freiwasser wurden die Daten zunachst auf dem
Heart Rate Monitor (RS800, Polar Electro Oy, Kempele, Finnland) gespeichert und im An-
schluss ausgelesen. Die HF-Daten wurden jeweils mittels gleitendem Mittelwert tiber 10 s ge-
filtert. Der hier verwendete RS800 gilt als reliabel und valide im Hinblick auf die Analyse der
Herzratenvariablilitdt und arbeitete mit moderater Ubereinstimmung zur Elektrokardiogra-
phie fur Belastungen ab 60 % der VO2max (Hernando et al., 2018).

Global Positioning System

Vor der Messung auf dem Freiwasser wurde in Anlehnung an das Protokoll von Pettitt et al.
(2012), die ihrerseits einen 3AOT fir die Analyse der Laufleistung nutzten, ein Global Positio-
ning System (GPS)-Empfanger (Catapult Innovations, Minimax V4, Melbourne, Australien) am
Heck des Bootes befestigt. Auf der Grundlage dieser so gewonnenen GPS-Daten die gefahrene
Strecke sowie der Geschwindigkeit wahrend des 3AOT gemessen. Der Dateneinzug erfolgte
mit einer Frequenz von 10 Hz. Hoppe et al. (2014) berichteten, dass die GPS-Messungen mit
dem Minimax V4 sogar auf kurzen Distanzen von 10 bis 30 m (3AOT entspricht ca. 700 — 800
m) reliabel und valide waren. Gleiches gilt flir sowohl konstante Geschwindigkeiten als auch
positive und negative Beschleunigungen (Varley, Fairweather, & Aughey, 2012). Da sich die
Genauigkeit des GPS-Systems in der Studie von Castellano et al. (2011) mit Zunahme der Stre-
ckenlange verbesserte, konnte in dem vorliegenden Experiment von einer prazisen GPS-Mes-
sung ausgegangen werden.

Zeitmessung Wettkampf

Der nationale Sichtungswettkampf fand auf der internationalen Regatta- und Messstrecke in
Duisburg unter Anwendung der offiziellen Regularien der International Canoe Federation
statt. Gestartet wurde stehend, aus einem Startschuh heraus. Die Zeitmessung erfolgte mit-
tels eines laser- und videobasierten Messsystems (IMAS Startanlagen- und Maschinenbau
GmbH, Brandenburg, Deutschland).

Berechnung der modellierten 1000 m Wettkampf-Performance

Auf Basis der Parameter des freiwasserbasierten 3AOT konnte die Zeit berechnet werden, die
ein Kanute fir eine Distanz von 1000 m theoretisch benétigen wiirde. Formel e (siehe Tab. 6,
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Kap. 2.1.2) wurde fiir die Berechnung der modellierten 1000 m WK nach t= (D — D")/CS um-
gestellt.

Perzeptuelle Mafie und Motivation

Die Quantifizierung der perzeptuellen MaRe erfolgte mittels standardisierter und validierter
Fragebogen. Um die wahrgenommene Ermidung der letzten sieben Tage zu ermitteln, wurde
der MFIS vor Beginn der Erwdarmung appliziert (Larson, 2013; Ritvo et al., 1997). Unmittelbar
vor dem Start des 3AOT beantworteten die Probanden die Fragebogen POMS-F (Albani et al.,
2005; Petrowski et al., 2021) fiir die Erfassung der Perceived Fatigue sowie den DSSQ-A
(Matthews, Campbell, & Falconer, 2001; Matthews et al., 1999) fiir die Quantifizierung der
Motivation im Hinblick auf die bevorstehende Aufgabe. Die Ergebnisse der Items 1,5, 7 und 8
des DSSQ-A wurden im Rahmen der Datenauswertung invertiert.
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Abb. 6: Studiendesign , Analyse der Zusammenhange zwischen der Critical Power und Critical Speed mittels 3AOT im Kanurennsport”. Die Probanden absolvierten einen 3AOT auf dem Ergometer. Nach 2 Wochen wieder-
holten sie den Test auf dem Freiwasser. Die Erndhrung sowie die Trainingsbelastung wurden vor jeder Messung konstant gehalten. Unmittelbar vor dem Start einer jeden Messung fiillten die Probanden die Fragebogen
POMS-F, DSSQ-A und MFIS aus. Nach einer 15-mindtigen Erwarmung pausierten die Athleten fir 5 min. Auf das Kommando des Untersuchungsleiters hin startete der jeweilige Test, welchen sie maximal absolvierten. Nach
Beendigung des 3AOT blieben die Probanden auf dem Ergometer bzw. im Boot sitzen, um die Laktatmessung durchfiihren zu lassen. Nach 5-minltiger Erholung war die jeweilige Messung beendet. MFIS = Modlified Fatigue
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2.4.3 Statistische Analyse

Zunachst wurden die Daten auf Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test) gepruft. Flir die Zusam-
menhangsanalyse wurde eine Korrelation nach Pearson berechnet. Die Bewertung hinsichtlich
der Korrelationsqualitdit wurde wie folgt vorgenommen: ,Korrelation vernachlassigbar”
(r=0,00-0,10), ,schwache Korrelation“ (r = 0,10 - 0,39), ,,moderate Korrelation“ (r = 0,40
-0,69), ,starke Korrelation“ (r = 0,70 - 0,89) und ,,sehr starke Korrelation” (r = 0,90 - 1,00)
(Schober, Boer, & Schwarte, 2018). Die Unterschiede im Hinblick auf die leistungsphysiologi-
schen sowie mechanischen Parameter zwischen der Ergometer- und der Freiwasserbedingung
wurden mit Hilfe eines gepaarten t-Tests berechnet. Die Ergebnisse sind als mittlere Differen-
zen (A MW = Ergometer — Freiwasser) mit 95 % Konfidenzintervall (Kl 95 %) dargestellt.
Das Signifikanzniveau wurde fiir alle Ergebnisse auf P < 0,05 festgelegt. Ergebnisse mit einem
Signifikanzniveau von P < 0,1 deuteten auf eine statistische Tendenz hin. Die Verarbeitung der
Rohdaten wurde mit Microsoft Excel (Microsoft Office Professional Plus 2016) vorgenommen.
Samtliche statistische Berechnungen sind mit der Software SPSS fiir Windows (IBM SPSS Sta-
tistics 27) durchgefihrt worden. Die Ergebnisse der Korrelationsanalysen zwischen den Bedin-
gungen sind in Tab. 8 dargestellt. Die Ergebnisse der Unterschiedsprifungen mittels t-Tests
werden in Tab. 9 als gepaarte Differenzen (Ergometer - Freiwasser) prasentiert. In Tab. 10
konnen die Korrelationen mechanischer sowie leistungsphysiologischer Parameter beider Be-
dingungen mit der 1000 m WK nachvollzogen werden.

2.5 Ergebnisse

2.5.1 Freiwasser vs. Ergometer

Mechanische Parameter (Abschnitt 150 - 180 s)
Zwischen der EP und der ES (siehe Abb. 7, links) sowie zwischen der gefahrenen Strecke wah-
rend der letzten 30 s auf dem Ergometer und derjenigen auf dem Freiwasser gab es eine starke

Korrelation. Mit statistischer Auffalligkeit war letztere im Vergleich zur Ergometerbedingung
kirzer (A-2,37 m; -2,15 %; P = 0,09).

Mechanische Parameter (0 - 180 s)

Die DES und WEP (siehe Abb. 7, oben rechts) korrelierten nicht. Die Leistungmax auf dem Ergo-
meter korrelierte stark mit der Geschwindigkeitmax auf dem Freiwasser (siehe Abb. 8, unten).
Die absolvierte Strecke war zwischen den Bedingungen vergleichbar (A 3,32 m; 0,49 %;
P =0,77), korrelierte jedoch nicht. Die Geschwindigkeits- sowie Leistungstrajektorie wahrend
des jeweiligen 3AOT ist in Abb. 8 gegenlibergestellt. Die Verhaltnisse WEP : EP (Ergometer)
und DES : ES (Freiwasser) wiesen keinen Zusammenhang auf und unterschieden sich zudem.
Dementsprechend erreichten die Kanuten die ES signifikant spater im Vergleich zur EP (A -
33,26 s; -23,92 %; P = 0,00).
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Physiologische Parameter (Abschnitt 150 - 180 s)

Sowohl die HF als auch die HFmnax korrelierten stark zwischen den Bedingungen und wiesen
dariber hinaus keinen Unterschied auf. Das VE/VCO- korrelierte stark, wahrend die rel. VO,
sowie der RER moderat sowie statistisch auffallig zwischen den Bedingungen korrelierten. Die
VOzmax (A 0,33 I/min; 7,60 %; P = 0,07), VO, (A 0,36 I/min; 8,63 %; P = 0,03), rel. VO
(A 4,60 ml/min/kg; 8,41 %, P = 0,03) sowie das VE/VCO; (A 1,67; 6,08 %; P = 0,04) waren ge-
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Abb. 8: Gegeniiberstellung der 3A0T Trajektorie. Links: Leistungs-Zeit-Beziehung, erhoben auf dem Ergometer. Rechts: Ge-
schwindigkeits-Zeit-Beziehung, erhoben auf dem Freiwasser. 3A0T = 3 min All-out Test; EP = End-test Power; WEP = absol-
vierte Leistung Uber der EP; ES = End-test Speed; DES = absolvierte Strecke tUber der ES; * P < 0,05
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genliber dem Freiwasser erhéht. Dagegen waren das VE/VO, (A -3,57; -10,01 %; P = 0,01) so-
wie der RER (A -0,20; -15,38 %, P = 0,00) im Vergleich zur Bedingung auf dem Freiwasser re-
duziert.

Physiologische Parameter (0 - 180 s)

Zwischen den Bedingungen korrelierten die HF max sowie die HF stark. Die HF auf dem Ergome-
ter war jedoch im Vergleich zur Bedingung auf dem Freiwasser reduziert (A -5,19 S/min; -
2,83 %, P =0,00). Die VO3, das VE/VCO,, der RER sowie die AF korrelierten zwischen den Be-
dingungen moderat und statistisch auffallig. Die rel. VO, korrelierte moderat und signifikant
zwischen den Bedingungen. Die ergometerbasierten Parameter VOzmax (A 0,38 |/min; 8,76 %;
P =0,03), VO; (A 0,34 |/min; 9,14 %; P = 0,02), rel. VO, (A 4,31 ml/min/kg; 8,84 %; P = 0,02)
sowie VE/VCO; (A 2,79; 9,88 %; P = 0,04) waren im Vergleich zur Freiwasserbedingung signifi-
kant erhoht. In Abb. 9 sind die VO, sowie die VO2max Wwahrend beider Bedingungen gegentiber-
gestellt. Sowohl das VE/VO; (A -3,97; -10,40 %; P = 0,03) als auch der RER (A -0,22; -16,42 %,
P =0,00) waren in der Freiwasserbedingung erhoht. Es bestand weder ein Zusammenhang
noch ein Unterschied zwischen den Bedingungen in Bezug auf den Parameter Laktat.
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Abb. 9: A) Gegenlberstellung der VO,-Trajektorie flr die Ergometer- sowie Freiwasserbedingung wahrend des jeweiligen
3AQ0T. B) Darstellung der Unterschiede zwischen der Ergometer- sowie Freiwasserbedingung hinsichtlich der VO, (links) und
der VOymax (rechts). C) Korrelation der VO, zwischen der Ergometer- und Freiwasserbedingung. VO, = Sauerstoffaufnahme;
VO,max = maximale Sauerstoffaufnahme; r = Korrelationskoeffizient; * P < 0,05
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2.5.2 1000 m Wettkampfzeit

Die 1000 m WK korrelierte sowohl mit dem RER auf dem Ergometer als auch mit der Strecke
und Geschwindigkeit auf dem Freiwasser stark und signifikant. Zudem wurde ein starker und
statistisch auffalliger Zusammenhang zwischen der 1000 m WK und Laktat wahrend der Frei-
wasserbedingung beobachtet. Die EP, WEP und DES korrelierten nicht mit der 1000 m WK.
Sowohl die ES als auch die VO, wahrend der letzten 30 s auf dem Freiwasser korrelierten mit
der 1000 m WK zwar stark, jedoch nicht signifikant. Die tatsachliche 1000 m WK korrelierte
mit der errechneten 1000 m WK stark und statistisch auffillig, wobei letztere signifikant gro-
Rer war (A 30,46 s; 12,95 %; P = 0,00) (siehe Abb. 10). Die Zusammenhange zwischen ausge-
wahlten leistungsphysiologischen Parametern beider Bedingungen und der 1000 m WK sind
in Tab. 10 dargestellt.
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Abb. 10: A: Darstellung der 1000 m WK und der mod. 1000 m WK. B: Korrelation zwischen der 1000 m WK und der mod. 1000
m WK. MW = Mittelwert; 1000 m WK = 1000 m Wettkampf-Performance; mod. 1000 m WK = modellierte 1000 m Wettkampf-
Performance; r = Korrelationskoeffizient; N = GréRe der Stichprobe; *P < 0,05

2.5.3 Perzeptuelle MaRe und Motivation

Die perzeptuellen MalRe unterschieden sich zwischen den Bedingungen nicht und reprasen-
tieren das gleiche Ausmald von sowohl Trait als auch State Fatigue (MFIS: A -0,10; P = 0,95;
DSSQ: A 1,90; P=0,27; POMS-F: A -1,80; P =0,33).
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Tab. 8: Korrelationsanalyse nach Pearson zwischen den Bedingungen Freiwasser und Ergometer. Die Daten sind sowohl fiir den gesamten Zeitraum des 3AOT (0 - 180 s) als auch fiir den Abschnitt
150 - 180 s dargestellt. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen P < 0,10

Korrelationsanalyse

Freiwasser Ergometer Korrelation

Mechanik (150 - 180 s)

ES [m/s] 10 3,69 0,19 EP [W] 10 165,53 25,14 0,72* 0,02
Strecke [m] 10 110,63 5,61 Strecke [m] 10 108,25 5,47 0,76* 0,01

Mechanik (0 - 180 s)

DES [m] 10 37,60 22,61 WEP [J] 10 7055,31 2933,35 -0,16 0,66
Geschwindigkeit [m/s] 10 3,90 0,11 Leistung [W] 10 204,73 28,23 0,14 0,70
Geschwindigkeitmax [m/s] 10 5,24 0,36 Leistungmax [W] 10 443,26 115,67 0,73* 0,02
Strecke [m] 10 682,81 18,49 Strecke [m] 10 686,13 33,36 0,20 0,58

WEP : EP und DES : ES
DES : ES [s] 10 10,46 6,74 WEP : EP [s] 10 43,72 17,99 0,11 0,77

Herzfrequenz (150 - 180 s)

HF max [S/min] 10 184,68 4,45 HF max [S/min] 10 184,34 6,96 0,81* 0,00
HF [S/min] 10 184,19 4,41 HF [S/min] 10 184,00 6,91 0,79* 0,01

Herzfrequenz (0 - 180 s)
HFmax [S/min] 10 187,36 5,20 HFmax [S/min] 10 185,11 7,30 0,80* 0,01
HF [S/min] 10 183,07 4,94 HF [S/min] 10 177,88 6,96 0,79* 0,01



Spirometrie (150 - 180 s)

VOzmax [I/min] 10 4,34 0,52 VOsmax [I/min] 10 4,67 0,43 0,42 0,22
VO, [I/min] 10 4,17 0,49 VO, [I/min] 10 4,53 0,43 0,51 0,13
rel. VO, [ml/min/kg] 10 54,64 6,82 rel. VO, [ml/min/kg] 10 59,24 4,11 0,56 0,09
VE/VO, 10 35,67 3,29 VE/VO, 10 32,10 3,71 0,44 0,21
VE/VCO, 10 27,46 2,46 VE/VCO, 10 29,13 3,24 0,73* 0,02
RER 10 1,30 0,06 RER 10 1,10 0,04 0,60 0,07
AF [/min] 10 61,78 13,83 AF [/min] 10 59,06 9,54 0,37 0,29

Spirometrie (0 - 180 s)

VO2max [I/min] 10 4,45 0,53 VO2max [I/min] 10 4,84 0,42 0,50 0,14
VO, [I/min] 10 3,72 0,46 VO, [I/min] 10 4,06 0,33 0,57 0,09
rel. VO, [ml/min/kg] 10 48,73 6,16 rel. VO, [ml/min/kg] 10 53,04 3,53 0,63* 0,05
VE/VO, 10 38,16 4,81 VE/VO, 10 34,19 3,94 0,42 0,22
VE/VCO, 10 28,34 3,29 VE/VCO, 10 31,14 4,07 0,58 0,08
RER 10 1,34 0,06 RER 10 1,12 0,06 0,58 0,08
AF [/min] 10 61,69 11,28 AF [/min] 10 59,39 5,77 0,59 0,07

Laktat (0-180s)

Laktat [mmol/I] 10 12,99 2,08 Laktat [mmol/I] 9 12,04 1,78 -0,13 0,73
1000 m WK
Modellierte 1000 m WK [s] 5 265,62 10,58 1000 m WK [s] 5 235,16 9,25 0,80 0,10

Abkilirzungen: N = GréRe der Stichprobe; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; r = Pearson Korrelationkoeffizient; P = Signifikanzniveau; ES = End-test Speed; EP = End-test Power; DES =
absolvierte Strecke tiber der ES; WEP = absolvierte Arbeit Gber der EP; HF = Herzfrequenz; VO,max = maximale Sauerstoffaufnahme; VO, = Sauerstoffaufnahme; rel. VO, = relative Sauerstoffaufnahme
normalisiert zum Kérpergewicht; VE/VO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Sauerstoff; VE/VCO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid; RER = Respiratorischer Quotient; AF = Atemfre-
quenz; 1000 m WK = 1000 m Wettkampf-Performance



Tab. 9: Parametervergleich (gepaarter t-Test) zwischen den Bedingungen Ergometer und Freiwasser. Die Daten sind sowohl fiir den gesamten Zeitraum des 3AOT (0 - 180 s) als auch fiir den Abschnitt
150 - 180 s dargestellt. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen P < 0,10

t-Tests

Freiwasser

Ergometer

Gepaarte Differenzen (Ergometer - Freiwasser)

Strecke [m]

Strecke [m]

DES : ES [s]

HFmax [S/min]
HF [S/min]

HFnax [S/min]
HF [S/min]

VO2max [I/min]
VO, [I/min]

Strecke [m]

Strecke [m]

WEP : EP [s]

HFmax [S/min]
HF [S/min]

HF ax [S/min]
HF [S/min]

VO2max [I/min]
VO, [I/min]

A MW SD SE K1 (95 %) T [
UG 0G
Mechanik (150 - 180 s)
-2,37 3,88 1,23 -5,15 0,40 -1,93 0,09
Mechanik (0 - 180 s)
3,32 34,71 10,98 -21,51 28,15 0,30 0,77
Verhdltnis
33,26* 18,51 5,85 20,01 46,50 5,68 0,00
Herzfrequenz (150 - 180 s)
-0,34 4,24 1,34 -3,27 2,69 -0,25 0,81
-0,19 4,35 1,38 -3,30 2,92 -0,14 0,89
Herzfrequenz (0 - 180 s)
-2,25 4,42 1,40 -5,41 0,91 -1,61 0,14
-5,19* 4,31 1,36 -8,27 -2,11 -3,81 0,00
Spirometrie (150 - 180 s)
0,33 0,51 0,16 -0,03 0,70 2,06 0,07
0,36* 0,46 0,15 0,03 0,69 2,50 0,03



rel. VO, [ml/min/kg]
VE/VO,

VE/VCO,

RER

AF [/min]

VO2max [I/min]

VO, [I/min]

rel. VO, [ml/min/kg]
VE/VO,

VE/VCO,

RER

AF [/min]

Laktat [mmol/I]

Modellierte 1000 m WK [s]

rel. VO, [ml/min/kg]
VE/VO,

VE/VCO,

RER

AF [/min]

VO2max [I/min]

VO, [I/min]

rel. VO, [ml/min/kg]
VE/VO,

VE/VCO,

RER

AF [/min]

Laktat [mmol/1]

1000 m WK [s]

’;b
[e2)
o
*

-2,72

Spirometrie (0 - 180 s)
0,38*
0,34*
4,31*
-3,97*
2,79%
-0,22*

-2,30

Laktat (0 - 180 s)
-0,71

1000 m WK

5,66
3,73
2,20
0,05
13,55

0,48
0,38
4,78
4,76
3,45
0,05
9,18

2,90

1,79
1,18
0,70
0,01
4,29

0,15
0,12
1,51
1,50
1,09
0,02
2,90

0,97

0,55
-6,24
0,09
-0,23

-12,41

0,04
0,06
0,89
-7,37
0,32
-0,26
-8,87

-2,94

8,65
-0,91
3,25
-0,16
6,98

0,73
0,61
7,73
-0,57
5,26
-0,18
4,26

1,52

2,57
-3,03
2,40

-13,39
-0,63

2,52
2,77
2,85
-2,64
2,56
-12,92
-0,79

-0,74

0,03
0,01
0,04
0,00
0,54

0,03
0,02
0,02
0,03
0,03
0,00
0,45

0,48

Gepaarte Differenz (modellierte - tatsachliche 1000 m WK)

30,46*

6,35

2,84

22,58

38,35

10,72

0,00

Abkilirzungen: A MW = Differenz der Mittelwerte; SD = Standardabweichung; SE = Standardfehler; KI (95%) = Konfidenzintervall (Vertrauensbereich von 95%); UG = untere Grenze; OG = obere
Grenze; T = DifferenzgroRe relativ zur Streuung der Stichprobendaten; P = Signifikanzniveau; ES = End-test Speed; EP = End-test Power; DES = absolvierte Strecke Uber der ES; WEP = absolvierte
Arbeit Gber der EP; HF = Herzfrequenz; VO,max = maximale Sauerstoffaufnahme; VO, = Sauerstoffaufnahme; rel. VO, = relative Sauerstoffaufnahme normalisiert zum Kérpergewicht; VE/VO, =
ventilatorisches Aquivalent fiir Sauerstoff; VE/VCO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid; RER = Respiratorischer Quotient; AF = Atemfrequenz; 1000 m WK = 1000 m Wettkampf-
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Tab. 10: Korrelationsanalyse nach Pearson zwischen der ES, EP, DES, WEP sowie ausgewdhlten Parametern (r > 0,6) und der
1000 m WK. Die Daten sind sowohl fiir den gesamten Zeitraum des 3AOT (0 - 180 s) als auch fir den Abschnitt 150 - 180 s
dargestellt. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen P < 0,01

Korrelationsanalyse

Freiwasser

ES

Strecke

DES

Strecke

Geschwindindigkeit

VO,

VO,

Laktat

Modellierte 1000 m WK [s]

Ergometer

1000 m WK

EP

WEP

Leistungmax

VO,

RER

Mechanik (150 - 180 s)
1000 m WK
1000 m WK
1000 m WK

Mechanik (0 - 180 s)
1000 m WK
1000 m WK
1000 m WK

1000 m WK

Spirometrie (150 - 180 s)
1000 m WK
1000 m WK

Spirometrie (0 - 180 s)
1000 m WK
1000 m WK

Laktat
1000 m WK

1000 m WK Modellierung
1000 m WK

N r P
5 -0,72 0,17
5 -0,36 0,56
5 -0,72 0,17
5 0,29 0,63
5 0,59 0,29
5 -0,84 0,07
5 -0,84 0,07
5 0,74 0,16
5 0,60 0,28
5 0,73 0,16
5 0,88* 0,05
5 0,64 0,25
5 0,81 0,10
5 0,80 0,10

Abkilrzungen: N = GroRe der Stichprobe; r = Pearson Korrelationskoeffizient; P = Signifikanzniveau; ES = End-test Speed; EP =
End-test Power; DES = absolvierte Strecke tiber der ES; WEP = absolvierte Arbeit tiber der EP; RER = Respiratorischer Quotient;

1000 m WK = 1000 m Wettkampfzeit; VO, = Sauerstoffaufnahme; 1000 m WK = 1000 m Wettkampf-Performance
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2.6 Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung wurden mechanische und leistungsphysiologische Zusam-
menhange sowie Unterschiede zwischen einem ergometer- und freiwasserbasierten 3A0T in
der Sportart Kanurennsport untersucht. Das Ziel war es zudem, die jeweils untersuchten Pa-
rameter auf das leistungsdiagnostische Potential in dieser komplexen und von Umweltbedin-
gungen beeinflussten Disziplin zu bewerten. Zwischen den Bedingungen konnten sowohl Zu-
sammenhange als auch Unterschiede hinsichtlich mechanischer als auch leistungsphysiologi-
scher Parameter gefunden werden. Dariliber hinaus gab es Hinweise auf potentielle Determi-
nanten der 1000 m WK. Die modellierte 1000 m WK korrelierte mit der tatsachlichen 1000 m
WK statistisch auffallig, war jedoch signifikant groRer. Die Ergebnisse der Fragebogen MFIS,
POMS-F und DSSQ unterschieden sich zwischen den Bedingungen nicht und deuteten auf
identische Trait Fatigue, State Fatigue und Aufgabenmotivation vor der jeweiligen Messung
hin.

2.6.1 Zusammenhange und Unterschiede leistungsphysiologischer und 3AOT-Para-
meter zwischen den Bedingungen Freiwasser und Ergometer

Bei den hier rekrutierten Kanuten wiesen die wahrend eines 3AOT erhobenen mechanischen
und leistungsphysiologischen Variablen zwischen den Bedingungen Ergometer und Freiwasser
Zusammenhange auf. Wie bei Vanhatalo et al. (2007a) dargelegt, entsprachen die Trajektorien
der Leistung auf dem Ergometer und der Geschwindigkeit auf dem Freiwasser Uber die Zeit
einander. Nach einem jeweils initialen schnellen Anstieg bis auf die Leistungmax bzw. Ge-
schwindigkeitmax fielen diese bis auf das Niveau der EP bzw. ES ab und wurden dort fiir die
letzten ca. 60 s konstant gehalten (siehe Abb. 8, Kap. 2.5.1). Die ergometerbasierte EP korre-
lierte dabei stark und signifikant mit der freiwasserbasierten ES. Zwischen der DES und WEP
konnte hingegen kein Zusammenhang nachgewiesen werden, was vermutlich auf die ver-
schiedenen externen Bedingungen zuriickzufiihren war. Dennoch korrelierten sowohl die
Strecke wahrend der letzten 30 s zwischen den Bedingungen sowie die Leistungmax mit der
Geschwindigkeitmax stark und signifikant. Auf physiologischer Ebene konnten hinsichtlich aller
erhobenen HF-Parameter ebenfalls starke und signifikante Zusammenhange zwischen den Be-
dingungen nachgewiesen werden, sowohl in Bezug auf den gesamten 3AOT als auch wahrend
der letzten 30 s. Vor allem hinsichtlich des gesamten 3AOT korrelierten die Parameter VO,
VE/VCO,, RER sowie die AF auf Basis einer statistischen Tendenz und die rel. VO, moderat und
signifikant zwischen den Bedingungen. In Bezug auf die letzten 30 s korrelierte das VE/VCO;
stark und signifikant.

Im Hinblick auf leistungsphysiologische Parameter konnten im vorliegenden Experiment Un-
terschiede zwischen den Bedingungen beobachtet werden. Die Kanuten fuhren eine statis-
tisch auffallig groRere Strecke wahrend der letzten 30 s auf dem Freiwasser (A 2,37 m; 2,15 %;
P =0,09). Dieser Streckenunterschied kdnnte u. a. auf das Gleitverhalten des Bootes zwischen
den Paddelzyklen auf dem Freiwasser zuriickzufiihren sein. Die Athleten konnten anscheinend
eine insgesamt hohere Geschwindigkeit auf dem Freiwasser aufrechterhalten. Die Ergometer-
software berechnete die Geschwindigkeit hingegen auf Basis der Leistung, Paddelfrequenz,
des eingestellten Widerstandes sowie der Zuglange und -zeit. Dies setzte standige Bewegung
voraus, die mit zunehmender Performance Fatigue deutlich erschwert wurde.
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Das VE/VO; (A 3,57; 11,12 %; P = 0,01) sowie der RER (A 0,20; 18,18 %; P = 0,00) waren auf
dem Freiwasser wahrend der letzten 30 s gegenliber der Ergometerbedingung signifikant er-
hoht. Dagegen wurden wadhrend der Ergometerbedingung eine signifikant héhere VO3
(A 0,36 |/min; 8,63 %; P = 0,03), rel. VO (A 4,60 ml/min/kg; 8,42 %; P = 0,03) sowie VE/VCO;
(A 1,67; 6,08 %; P=0,04) wahrend der letzten 30 s nachgewiesen. Wahrend des gesamten
3A0T waren die HF (A 5,19 S/min; 2,92 %; P = 0,00), VE/VO, (A 3,97; 11,61 %; P = 0,03) sowie
RER (A 0,22; 19,64 %; P = 0,00) auf dem Freiwasser im Vergleich zur Ergometerbedingung
ebenfalls signifikant erhoht. Die Athleten erreichten hingegen ein(e) hohere(s) VOamax
(A 0,38 I/min; 8,76 %; P=0,03), VO2 (A 0,34 |/min; 9,14 %; P=0,02), rel. VO2 (A 4,31 ml/min/kg;
8,84 %; P = 0,02) sowie VE/VCO: (A 2,79; 9,88 %; P = 0,03) auf dem Ergometer.

Grundsatzlich kann davon ausgegangen werden, dass sich die Probanden wahrend beider Be-
dingungen gleichermaRen ausbelastet haben. Die zuvor genannten spirometrischen Daten
scheinen jedoch auf eine gréBere Beanspruchung auf dem Ergometer und auf eine ineffizien-
tere Atmung wahrend der Freiwasserbedingung hinzuweisen. Abb. 9 (Kap. 2.5.1) veranschau-
licht die Unterschiede hinsichtlich der VO, SC Trajektorie in der Domane severe wahrend bei-
der Bedingungen und verdeutlicht eine insgesamt hohere VO, wahrend der Ergometerbedin-
gung. Der signifikante Unterschied der Verhéltnisse WEP : EP (auf dem Ergometer analysiert)
und DES : ES (auf dem Freiwasser analysiert) zeigen weiterhin eine potentiell groRere Bean-
spruchung und auch friihere Ausbelastung auf dem Ergometer (A 33,26 s; P = 0,00). Die Kanu-
ten erreichten die ES auf dem Freiwasser im Vergleich zur EP auf dem Ergometer also 33,26 s
spater (siehe gestrichelte Linie in Abb. 9, Kap. 2.5.1). Im Vergleich zur Freiwasserbedingung
konnte das friihere Erreichen der EP auf dem Ergometer fiir eine starkere Beanspruchung, vor
allem wahrend der ersten Halfte des 3AO0T, sprechen und dariiber hinaus das friihere Absin-
ken der Leistung erklaren. Die Performance > EP bzw. der Geschwindigkeit > ES lber die Zeit
schien demnach bedingungsabhédngig zu sein. Die Kanuten waren also scheinbar imstande,
mehr Potential im Hinblick auf die maximale Performance wahrend der Ergometerbedingung
auszuschopfen bzw. frilher und mehr Performance Fatigue auszupragen. Es ist denkbar, dass
die Kanuten wahrend der Freiwasserbedingung ihr maximales psycho-physiologisches Poten-
tial nicht bzw. im Vergleich zur Ergometerbedingung spater ausgeschopft haben, um z. B. wei-
terhin auf standig wechselnde Umwelteinfliisse reagieren zu kénnen.

Matzka et al. (2021) verglichen ebenfalls die Beanspruchung wahrend eines 5 x 1500 m Stu-
fentests zwischen der Ergometer- und Freiwasserbedingung bei Kanuten. Die RPE sowie der
Tissue Saturation Index (TSI) des M. biceps brachii waren wahrend der Ergometerbedingung
signifikant erhoht. Entgegen der in der vorliegenden Arbeit erhobenen Daten hat die Arbeits-
gruppe eine héhere VO, wahrend der Freiwasserbedingung beobachtet. Dies konnte jedoch
mit der Charakteristik des Stufentests zu begriinden sein. Es ist denkbar, dass die ersten 1500
m-Stufen hochstwahrscheinlich innerhalb der Intensitdatsdomanen moderate oder heavy ab-
solviert wurden und dementsprechend vor allem aerobe Mechanismen fiir die Energiepro-
duktion herangezogen wurden. Die Leistung wahrend der letzten und gleichzeitig intensivsten
Stufe auf dem Ergometer, und nicht wahrend der Freiwasserbedingung, korrelierte jeweils am
starksten mit der 200 m-, 500 m- und 1000 m WK. Im vorliegenden Experiment korrelierte
ebenfalls die Leistungmax mit der 1000 m WK (r = 0,74; P = 0,16). Dies erscheint nachvollzieh-
bar, da Wettkampfbelastungen zu groRBen Teilen Beanspruchungen in der Intensitdtsdomane
severe erfordern. Die fehlende Korrelation zwischen den Wettkampfdistanzen und der letzten
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Stufe auf dem Freiwasser bei Matzka et al. (2021) kdnnte daflirsprechen, dass die Kanuten ihr
tatsachliches Potential auf dem Freiwasser u. a. aufgrund der vorangegangenen Belastung,
vor allem jedoch aufgrund der Umwelt- sowie instabilen Bedingungen, nicht ausschopfen
konnten.

In der vorliegenden Studie kdnnten sich die aufgezeigten Unterschiede zwischen den Bedin-
gungen daher ebenso auf die jeweils verschiedenen Anforderungen aufgrund der Umweltein-
flisse wahrend der Freiwasserbedingung zurlickfliihren lassen. Wie in Kap. 2.1.2 erlautert, be-
steht ein kausaler Zusammenhang zwischen der Geschwindigkeits-Zeit- und der Leistungs-
Zeit-Beziehung im Hinblick auf die Quantifizierbarkeit der Performance. Im Vergleich zur Situ-
ation auf dem stabilen Ergometer mussten die Kanuten in den instabilen Booten auf dem Frei-
wasser héchstwahrscheinlich mehr Haltekrafte generieren, um das Gleichgewicht aufrecht-
erhalten zu kénnen. Darlber hinaus war der koordinative Anspruch deutlich komplexer. Die
Freiwassermessung wurde zwar an einem windstillen Tag durchgefiihrt, dennoch muss ange-
nommen werden, dass Umwelteinflisse wie z. B. die Windstarke, -richtung, die FlieRgeschwin-
digkeit des Wassers oder die Wasser- und Lufttemperatur wahrend der Freiwasserbedingung
die Vergleichbarkeit der Daten zwischen den Bedingungen verzerrt haben. Ebenso muss be-
dacht werden, dass sich die Fahigkeit, das eigene Potential auf die aktuellen Umweltbedin-
gungen anzuwenden, zwischen den Probanden unterschieden haben kénnte.

Vor diesem Hintergrund scheint vor allem die Rumpfkraft von entscheidender Bedeutung ei-
nerseits fur die Stabilitdt im Boot und der daraus folgenden Performance zu sein (siehe Abb.
3, Kap. 1.2.2). Andererseits bedingt sie den Transfer der am Paddel generierten Kraft und ent-
scheidet dariber hinaus Gber die Umsetzung einer optimalen Paddeltechnik. Im Review von
Prieske, Muehlbauer, and Granacher (2016) wurde jedoch der Zusammenhang zwischen der
Rumpfkraft und der Performance bei Athleten verschiedener Disziplinen als klein bewertet.
Allerdings konnten grolRe Effekte hinsichtlich eines Rumpfkrafttrainings auf die Rumpfkraft bei
Athleten beobachtet werden. Es wurde jedoch lediglich eine Studie mit Kanurennsportlernim
Rahmen des Reviews beriicksichtigt. Der Einfluss des Rumpfes auf die Kraftproduktion bzw.
die lokale Stabilitat sowie distale Mobilitdat gewinnt in der Trainingspraxis zunehmend an Be-
deutung. Der sportartspezifische Einfluss der Rumpfkraft auf die Performance von sowohl jun-
gen als auch erwachsenen Athleten ist jedoch bis dato weitgehend ungeklart (Saeterbakken
et al., 2021). Die Autoren berichteten in einem weiteren Review mit integrierter Metaanalyse,
dass Rumpfkrafttraining einen wichtigen Bestandteil des sportartspezifischen Trainings bei
Athleten darstellt. Leider wurden in dieser Publikation keine kanuspezifischen Ergebnisse im-
plementiert. Sie berichteten von einem moderaten Effekt von Rumpfkrafttraining auf die
sportartspezifische Performance. Es scheint, als wenn Rumpfkrafttraining vor allem mit einer
Dauer > 30 min und einer Frequenz von zwei Einheiten pro Woche zu besseren Performances
bei Athleten fiihrt. Dartiber hinaus scheint vor allem die Performance von Kindern und Jugend-
lichen von Rumpfkrafttraining zu profitieren. Die Art des praktizierten Trainings ist sport-
artspezifisch anscheinend sehr heterogen, was im Rahmen zukinftiger Studien zu unter-
schiedlichen Effekten im Hinblick auf die jeweilige Performance fihren dirfte (Saeterbakken
et al., 2022).

Es ist daher nachvollziehbar, dass die Paddeltechnik im Kanurennsport u. a. stark von der
Rumpfkraft determiniert wird. Vor allem wahrend der Startphase bzw. Sprintdistanzen mis-
sen enorme Krafte vom Paddel tiber den Rumpf auf das Boot Gibertragen werden (Michael et
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al., 2009). In einem anderen Experiment konnte erstmalig der Einfluss der maximal willk{rli-
chen isometrischen Rumpfkraft hinsichtlich sieben verschiedener Bewegungsdimensionen auf
die 200 m WK bei international erfolgreichen Kanu-Eliteathleten auf Basis sehr starker Korre-
lationen nachgewiesen werden. Dabei bezogen die Autoren die Ergebnisse auf das Verhaltnis
aus der jeweiligen Freiwasser-Performance und der maximalen isometrischen Rumpfkraft
(Steeves et al., 2019). Zinke et al. (2019) kamen zu dem Ergebnis, dass vor allem die Rumpfro-
tation die Kajak-Performance determinieren konnte. Die Autoren beobachteten einen Zusam-
menhang zwischen dem konzentrischen Drehmoment der Rumpfrotation und der maximalen,
auf dem Stromungskanal erhobenen, Paddelkraft. Eine weitere Untersuchung hat gezeigt,
dass die 2000 m Freiwasser-Performance bei Kanuten von der lokalen dynamischen Rumpfsta-
bilitat signifikant determiniert wurde. Die Autoren fihrten diese Ergebnisse vor allem auf die
Fahigkeit, die Paddeltechnik unter sich standig verandernden (Umwelt-)Bedingungen stabil
reproduzieren zu kdnnen, zuriick (Hamacher et al., 2018).

Die hier vorgestellten Kanuten konnten im Vergleich zum Freiwasser anscheinend grofRere
Krafte auf dem stabilen Ergometer generieren, da die Zielbewegung weniger stark von der
Rumpfkraft bzw. der Instabilitdt des Bootes auf dem Freiwasser limitiert wurde. Holl et al.
(2015) beobachteten am Beispiel der isolierten Beinstreckung eine Reduzierung der Kraftfa-
higkeit von ~ 21 % sowie eine Erhéhung der EMG-Aktivitat zwischen 15,0 % bzw. 28,2 % (je
nach betrachteter Muskulatur) wahrend einer instabilen (3 Freiheitsgrade) gegeniber einer
stabilen (1 Freiheitsgrad) Bedingung. Veranderungen der Umgebungsbedingungen wie z. B.
die Untergrundstabilitat sind demnach mit Anpassungen hinsichtlich der motorischen Kon-
trolle assoziiert. Um der Instabilitdt des Bootes auf dem Freiwasser entgegenwirken zu kon-
nen, schienen die hier vorgestellten Kanuten ihre koordinative Funktion sowie die Fahigkeit
der Kraftlibertragung Gber die Rumpfmuskulatur langer im Sinne der Beanspruchungsbewal-
tung zu bewahren. Es ware ebenso denkbar, dass die technisch-koordinative Funktion auf dem
Freiwasser moglicherweise weniger effizient war. Ob es Unterschiede hinsichtlich der neuro-
muskularen Funktion gab, die zu einem weniger effektiven Vortrieb gefiihrt haben kénnten,
kann jedoch nur vermutet werden. Der geringere Einfluss der nétigen Rumpfstabilitat auf dem
stabilen Ergometer sowie die wahrscheinlich daraus folgende grofRere Kraftproduktion bzw.
bessere Kraftlibertragung wiirde bei den hier vorgestellten Kanuten nicht nur die héhere Be-
anspruchung erklaren, sondern auch die o. g. erhohte VO,. Der beschriebene Zusammenhang
bei Zinke et al. (2019) ware vor diesem Hintergrund vermutlich starker gewesen, wenn die
Kraft der Rumpfrotation auf die Leistungmax auf dem Ergometer bezogen worden ware.

Die EP und ES bzw. die WEP und DES charakterisieren die Fahigkeit des Organismus, Funkti-
onseinschrankungen verschiedener Mechnismen, welche zur Ausprdagung von State Fatigue
beitragen, aufgrund der jeweiligen intensitatsbedingten Beanspruchung widerstehen zu kon-
nen. Es stellt sich also die Frage, welche(r) der hier erhobenen Parameter einerseits den tat-
sachlichen MMSS bzw. das maximale psycho-physiologische Potential aufklaren und anderer-
seits die 1000 m WK eines Kanuten determinieren kénnen.

Aufgrund der starkeren Ausbelastung auf dem Ergometer liegt es nahe, dass die ergometer-
basierte und mittels 3A0T erhobene EP den vom aeroben Metabolismus abhangigen absolu-
ten MMSS eines Kanuten unter vollstandiger Ausschépfung der Ressource WEP reprasentiert.
Die signifikante und starke Korrelation zwischen der EP und der VOamax (r = 0,78; P = 0,01)
sowie der VO, (r = 0,77; P = 0,01) sowohl in Bezug auf den gesamten 3AOT als auch auf die
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letzten 30 s wahrend der Ergometerbedingung untermauern diese Annahme. Dies steht im
Einklang mit anderen Studienergebnissen, die gezeigt haben, dass die EP mit der grofStenteils
aerob determinierten 16,1 km TT Performance auf dem Fahrrad korrelierte (Black et al., 2014).
In einer aktuellen Studie war das kritische Drehmoment (Critical Torque) zudem mit mito-
chondrialen Protein-Biomarkern des M. vastus lateralis assoziiert. Dartiber hinaus fihrte eine
hohe Mitochondriendichte zu einer geringeren Performance Fatigue bei 60 % der maximal
willkiirlichen Aktivierung wahrend eines isometrischen Knieextensionsprotokolls (McDougall
et al., 2023).

Aus den in dieser Studie gezeigten Unterschieden, kann geschlussfolgert werden, dass die Pa-
rameter eines 3A0T auf dem Ergometer das leistungsphysiologische Potential von Kanuathle-
ten ohne Umwelteinfllisse quantifizieren konnten. Ein 3A0T auf dem Freiwasser kdnnte hin-
gegen die Fahigkeit abbilden, inwiefern das zuvor genannte Potential auf instabile bzw. von
externen Faktoren beeinflusste Bedingungen libertragen werden kann. Vor allem vor dem
Hintergund der zunehmenden Spezialisierung der Athleten auf eine Zieldistanz kénnen die Er-
gebnisse der 3A0Ts beider Bedingungen zur Trainingssteuerung hinsichtlich der anvisierten
Belastungsintensitat beitragen.

2.6.2 Zusammenhange zwischen leistungsphysiologischen sowie 3AOT-Parametern
und der 1000 m WK

Die 1000 m WK war starker, jedoch nicht signifikant, mit der ES als mit der EP assoziiert. Da
die ES jedoch mit der EP korrelierte, ware ein Zusammenhang zwischen letzterer und der
1000 m WK vorstellbar gewesen. Die den Intensitatsbereich severe charakterisierende DES
und WEP korrelierten im vorliegenden Experiment nicht mit der 1000 m WK.

Es liegt auf der Hand, dass ein unter realistischen Freiwasserbedingungen durchgefiihrter
3AO0T ein besserer Pradiktor fiir die Wettkampf-Performance von Kanuten auf dem Freiwasser
zu sein scheint. Dies dirfte vor allem durch die o. g. Anforderungscharakteristik auf dem Frei-
wasser zu erklaren sein. Die Parameter ES und DES kdnnten als potentielle Determinanten im
Hinblick auf die tatsachliche 1000 m WK geeignet sein, da sie die Fahigkeit quantifizieren kénn-
ten, das psycho-physiologische Potential unter realistischen Bedingungen anzuwenden. Es ist
anzunehmen, dass Kanuathleten mit zunehmender Erfahrung sowie besseren koordinativen
Fahigkeiten in der Lage sind, das genannte Potential besser in die Freiwasserbedingung zu
Ubertragen. Vor diesem Hintergrund ist es vorstellbar, dass sich der Unterschied zwischen den
Verhaltnissen DES : ES sowie WEP : EP mit Zunahme des Trainingsalters verkleinert.

Weder DES : ES noch WEP : EP waren mit der 1000 m WK assoziiert. Mit dem dahinterliegen-
den leistungsphysiologischen Potential kénnten jedoch verschiedene Praferenzen bzw. kondi-
tionelle Fahigkeiten hinsichtlich der Renngestaltung bei Kanuten erklart werden. Es ware
denkbar, dass Kanuten mit einer hohen aeroben, eine vergleichsweise geringere anaerobe
Performance aufweisen. Der Index DES : ES kann vor diesem Hintergrund eine wertvolle Infor-
mation darstellen (Jones et al., 2010). Entscheidend ist jedoch, wie dieser interpretiert wird.
Je hoher DES : ES ist, desto flexibler ist ein Athlet im Hinblick auf seine Renngeschwindigkeit
und desto eher kann er z. B. auf Tempoerhdéhungen reagieren. Er hatte Zugriff auf eine groRRe
DES bzw. anaerobe Kapazitat. Ein Athlet mit einer hohen ES und einer niedrigen DES (niedriger
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Index), sollte hingegen die Renngeschwindigkeit konsistent auf dem Niveau nahe der ES hal-
ten. Ein Athlet mit einem hohen Index sollte unter der eigenen und gegnerischen ES verblei-
ben, um die eigene Endspurtstarke, reprasentiert durch eine groBe DES, fir sich auszunutzen.
Flir Athleten mit einem niedrigen Index kann es ggf. von Vorteil sein, wahrend des Wettkamp-
fes eine All-out Strategie (ohne Pacing; dhnlich dem 3AOT) zu verfolgen bzw. einen besonders
schnellen Start zu absolvieren. Der im Vergleich zu einem Rennen mit Pacing-Strategie schnel-
lere Anstieg der VO, flihrt zu einer erhéhten Gesamtsauerstoffaufnahme, erhéht somit die
Belastungstoleranz aufgrund der VergroRRerung des oxidativen Beitrages, spart anaerobe Ka-
pazitaten ein und schont die Ressource DES, welche dann fiir einen optionalen Endspurt zur
Verfiigung steht (Jones, Wilkerson, Vanhatalo, et al., 2008; Morton, 2009).

Ahnliches konnte im Hinblick auf die 2 min Performance auf dem Kanuergometer nachgewie-
sen werden. Die Autoren verglichen mechanische und respiratorische Parameter in Bezug auf
eine All-out und Pacing-Strategie. Die Kanuten akkumulierten wahrend der All-out Bedingung
mehr Leistung und erreichten ebenfalls eine hdhere Leistungmax. Ebenfalls konnten sie eine
hohere VO, erreichen, wahrend sich die VO2max und das AOD nicht unterschieden. Die Autoren
flihrten die Ergebnisse ebenfalls auf eine schnellere VO,-Kinetik wahrend der All-out Bedin-
gung zurick (Bishop et al., 2002). Vor diesem Hintergrund ist es von groRer Bedeutung, dass
die aktuell beste (Wettkampf-) Performance nicht erreicht werden kann, wenn ein Athlet ei-
nen Teil der Strecke unterhalb der ES absolviert. Die verlorene Zeit kann auch unter Vollaus-
schopfung der DES nicht wieder aufgeholt werden (Fukuba & Whipp, 1999; Morton, 2009).
Im vorliegenden Experiment gab es Hinweise darauf, dass der anaerobe Metabolismus in Be-
zug auf eine 1000 m WK nicht oder weniger bedeutsam zu sein scheint. Laktat wahrend der
Freiwasserbedingung und RER auf dem Ergometer korrelierten im vorliegenden Experiment
positiv mit der 1000 m WK. Es ware jedoch ebenso denkbar, dass die Fahigkeit, Auswirkungen
des anaeroben Metabolismus im Intensitatsbereich severe tolerieren zu kbnnen, zu einer bes-
seren 1000 m WK zu fiihren kénnnte. Trotz der genannten Zusammenhange wiirde die allei-
nige Analyse des RER, Laktat und/oder VO, jedoch keinen Riickschluss auf das leistungsphysi-
ologische bzw. das maximale psycho-physiologische Potential eines Kanuten zulassen (Jones
et al., 2019).

Aufgrund der hochintensiven u. a. anaeroben Anfoderungen wahrend einer 1000 m WK ist
aufgrund eines geringen mikrovaskuldren O;-Partialdrucks die Rekrutierung von anaeroben
Typ Il Fasern denkbar. Die Verbindung zwischen W’ bzw. WEP und einer spezifischen Muskel-
faserzusammensetzung konnte bis dato jedoch nicht belegt werden, da W* sowohl oxidativ als
auch glykolytisch determiniert zu werden scheint (Copp et al., 2010). Dennoch kdnnte es me-
chanistische Verbindungen zwischen den bioenergetischen Charakteristika der jeweiligen
Muskelfasertypen und der Leistungs- bzw. Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung geben. Es konnte
dahingehend gezeigt werden, dass eine hohe CP neben dem hohen Besatz mit Typ | Fasern
(Vanhatalo et al., 2016) ebenfalls mit einem niedrigen Besatz mit Typ Il Fasern assoziiert ist
(Copp et al., 2010).

Insbesondere hochintensive Belastungen sind mit einer hohen RPE und Schmerzwahrneh-
mung assoziiert. Da die 1000 m WK zumindest teilweise von der Performance im Intensitats-
bereich severe abhangig zu sein scheint, ware es denkbar, dass auch die RPE, wie bei Matzka
et al. (2021) gezeigt, mit der 1000 m WK korreliert sein kdnnte. Borges et al. (2014) konnten
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bereits moderate Zusammenhange zwischen der RPE (r = 0,57) sowie der Schmerzwahrneh-
mung (r = 0,64) und der 1000 m TT Performance im Kanurennsport nachweisen. Die Autoren
beobachten zudem eine inverse Verbindung zwischen aeroben Variablen und der RPE. Liu et
al. (2021) berichteten zudem, dass eine erh6hte RPE mit einer weniger effizienten mitochond-
rialen Funktion sowie mit den Auswirkungen des anaeroben Stoffwechsels assoziiert war.

Die 1000 m WK im Kanurennsport scheint primar vom aeroben Beitrag abhangig zu sein. Dies
geht aus Ergebnissen anderer Studien hervor, die sich mit Energiebereitstellungsprozessen
wahrend verschiedener Disziplinen im Kanurennsport beschaftigt haben. Fry and Morton
(1991) berichteten bspw., dass der Anteil des aeroben Metabolismus mit Zunahme der Stre-
ckenldange (200 m, 500 m, 1000 m) anstieg. Andere Autoren schlossen auf die starke aerobe
Abhangigkeit langer sowie die anaerobe Abhdngigkeit kurzer Strecken im Kanurennsport. Sie
berichteten, dass die Beanspruchung in Relation zur maximalen aeroben Performance bei der
250 m Distanz 141 % und bei der 2000 m Distanz 102 % betrug (Zamparo et al., 1999). Es wére
daher denkbar, dass insbesondere die zuletzt genannte 2000 m Performance ebenfalls von
Leistungen in der Nahe der ES determiniert wurde. Matzka et al. (2022) wiesen ebenfalls die
grofRten Zusammenhange zwischen der 1500 m TT Performance im Kanurennsport und der
absolvierten Trainingszeit unter 80%iger Ausschopfung der VOamax nNach. Es ist daher ebenso
anzunehmen, dass die Durchschnittsgeschwindigeit dieser Probanden in der Nahe bzw. leicht
oberhalb der ES lag. Die Autoren schlossen auf eine aerobe Abhangigkeit der 1500 m TT Per-
formance.

Da in der hier vorgestellten Untersuchung weder die DES noch die WEP mit der 1000 m WK
korrelierte, ware es denkbar, dass vor allem die Performance in der Nahe der ES und damit
einhergehend aerobe Determinanten von groRerer Bedeutung im Hinblick auf die 17000 m WK
im Kanurennsport sein konnten. Damit wiirde sich der statistisch auffallige Zusammenhang
zwischen der Geschwindigkeit bzw. der Strecke (jeweils r = 0,84; P = 0,07) sowie der fehlende
Zusammenhang mit der Geschwindigkeitmax wahrend des 3AOT auf dem Freiwasser mit der
1000 m WK erklaren lassen. Eine moglichst weite Strecke wahrend eines 3AOT auf dem Frei-
wasser absolvieren zu kdnnen, ist nachvollziehbar mit der 1000 m WK assoziiert. Eine hohe ES
per se sowie die Fahigkeit Geschwindigkeiten > ES Uiber einen vergleichsweise langen Zeitraum
zu generieren scheinen daher bedeutsam fiir die 1000 m WK zu sein. Die individuelle Hohe
der Geschwindigkeit > ES ist dabei von der ES sowie von der DES abhédngig. In dem vorliegen-
den Fall unterschied sich die ES (3,69 m/s) von der Durchschnittsgeschwindigkeit wahrend der
1000 m WK (4,25 m/s) um 0,56 m/s und entsprach somit ~ 115 % der ES. Zouhal et al. (2012)
haben zwar keine ES erhoben, dennoch konnten sie zeigen, dass Kanuathleten die 500 m WK
mit 107 % und die 1000 m WK mit 102 % der maximalen aeroben Geschwindigkeit (analysiert
mittels Stufentest) absolvierten. Vor diesem Hintergrund ware es interessant zu erforschen,
ob die Verbesserung der 1000 m WK mit der Erhéhung der ES und/oder der DES zusammen-
hangt.

Pettitt et al. (2012) haben die Lauf-Performance weiblicher Athletinnen mittels 3A0T sowie
auf Basis von GPS-Daten analysiert. Die Autoren berichteten, dass die ES mit den mittels Stu-
fentest analysierten Geschwindigkeiten auf dem Niveau der GET sowie 50 %Avozmax Uberein-
stimmte. Die Autoren konnten einen Zusammenhang zwischen einer hohen DES und der Fa-
higkeit, Geschwindigkeiten > ES zu generieren, nachweisen. Allerdings schien die Ableitung
der 800 m im Vergleich zur 1600 m sowie 5000 m Lauf-Performance weniger genau zu sein.

54



Studie 1: Analyse der Zusammenhdnge zwischen der Critical Power und Critical Speed mittels 3 min All-out Test im

Kanurennsport

Entgegen der in dieser Arbeit berechneten 1000 m WK, konnten die Laufzeiten mit einer Ab-
weichung von lediglich ~ 2 % analysiert werden. Es sind jedoch erheblich mehr Storfaktoren
wahrend eines Kanurennens im Vergleich zu Laufdistanzen zu erwarten, was die Vergleichbar-
keit der genannten Daten mit den hier vorgestellten Ergebnissen erschwert.

Abb. 10 (Kap. 2.5.2) zeigt, dass sich die tatsachliche 1000 m WK zwar von der modellierten
1000 m WK unterschied (A 30,46 s; P = 0,00). Auf der Basis einer statistischen Tendenz kann
jedoch von einer starken Korrelation (r =0,80; P =0,10) ausgegangen werden. Der Unterschied
ist neben der o. g. moglichen Verzerrung der Geschwindigkeits-Zeit-Beziehung aufgrund des
limitierenden Einflusses der Rumpfstabilitdt wahrend des 3AOT auf dem Freiwasser hochst-
wahrscheinlich auf die verschiedenen externen Bedingungen beider Messstrecken (DKV-Re-
gattastrecke in Duisburg vs. Oberwarnow in Rostock) wie z. B. Wetter, Wind, Stromung, Ein-
fluss der Gegner, Wassertemperatur etc. zuriickzufihren. Die genannten Umwelteinfllsse
koénnen einerseits vorteilhaft sein und die Fahrzeit verkiirzen. Darunter fallen z. B. Riickenwind
oder auch die unterstitzende Seitenwelle des Gegners, welche zu einer deutlich verringerten
Beanspruchung fihren kann (Perez-Landaluce et al., 1998). Andererseits konnen Uweltein-
flisse wie z. B. Gegen- oder Seitenwind auch nachteilig sein und die Fahrzeit verlangern.

Der Unterschied zwischen der tatsachlichen und der modellierten 1000 m WK kénnte des Wei-
teren auf die mentale Verfassung der hier vorgestellten Kanuten zurlickzufiihren sein. Die tat-
sachliche 1000 m WK absolvierten sie im Rahmen der fiir die Athleten bedeutsamen nationa-
len Kadersichtung. Leider konnten keine perzeptuellen MaRe wahrend des Sichtungswett-
kampfes erhoben werden. Es ware dennoch denkbar, dass die Perceived Fatigue vor und/oder
wahrend des Sichtungswettkampfes gegenliber der Messung auf dem Freiwasser erhoht war
(Van Cutsem et al., 2017). Staiano et al. (2018) zeigten bereits, dass mental ermidete Kanuten
eine hohere RPE wahrend eines 2000 m TT berichteten. Auch Salam et al. (2018) konnten
beweisen, dass mentale Ermidung bei Eliteradfahrern zu einer starkeren RPE wahrend ver-
schiedener Time to Exhaustion (TTE) Trials fiihrte. Die aufgrund der mentalen Ermidung ge-
ringer ausfallende motorische Beanspruchung fiihrte zu signifikant niedrigeren Laktatakkumu-
lationen. Die Athleten konnten ihr Potential nicht vollstandig ausschdpfen. Mentale Ermiidung
hatte jedoch keinen Effekt auf die Analyse der CP, wohingegen W* aufgrund einer erhdhten
Perceived Fatigue reduziert war.

Es ware also denkbar, dass vergleichsweise kurze und hochintensive Distanzen im Kanurenn-
sport (z. B. 200 m und 500 m) von der WEP bzw. DES und langere und weniger intensive Dis-
tanzen (z. B. 1000 m und 5000 m) von der EP bzw. ES determiniert werden. Hinweise auf die
Abhéngigkeit der 250 m WK von anaeroben Parametern, welche auf die WEP hindeuten kdnn-
ten, lassen sich in van Someren and Palmer (2003) sowie van Someren and Howatson (2008)
finden. Es gilt zu prifen, inwiefern verschiedene Disziplinen im Kanurennsport mit den Para-
metern eines 3AO0T assoziiert sind, um die dahinterliegenden leistungsphysiologischen Me-
chanismen besser zu verstehen. Darliber hinaus ware die jeweilige Betrachtung der durch-
schnittlichen Renngeschwindigkeit bzw. Wettkampf-Performance in Relation zur ES und/oder
DES wertvoll.
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2.6.3 Implementation des CP-Modells fiir die Trainings- und Wettkampfpraxis des
Kanurennsports

Insbesondere im Vergleich zu traditionellen Konzepten, welche die Trainingsintensitdt anhand
isolierter physiologischer Parameter abzuleiten versuchen (siehe Kap. 1.5), kdnnte der Kanur-
ennsport von der Trainingssteuerung mit Hilfe eines 3AOT profitieren. Die Ableitung der Trai-
ningsintensitat im Sinne des korrekten Intensitatsbereiches ist von entscheidender Bedeutung
fr die Auspragung der Ziel-Performance (siehe Kap. 1.4). Meyler et al. (2023) haben die Vari-
abilitat der Belastungstoleranz sowie die damit korrespondierenden physiologischen Variab-
len zwischen zwei verschiedenen Schwellenkonzepten (CP und GET vs. VO2max) hinsichtlich der
Ableitung der Trainingsintensitat auf dem Fahrradergometer verglichen. Belastungen im In-
tensitatsbereich moderate verursachte zwischen den Methoden keine Unterschiede der Be-
lastungstoleranz oder der physiologischen Variabilitat. Wenn die Belastungsintensitat im Be-
reich heavy von der Schwelle CP/GET abgeleitet wurde, generierten die Probanden Leistungen
< CP. Auf der Grundlage der Schwelle der VO2max generierten 70 % der Probanden jedoch Leis-
tungen > CP im Bereich severe. Physiologische Unterschiede konnten die Autoren zwischen
den Bedingungen nicht feststellen. Belastungen im Intensitatsbereich severe (HIIT: 5 x 3 min
bei 110 % CP vs. 5 x 3 min bei 85 % VO2max) verursachten zwischen den Bedingungen hingegen
hohere Laktatwerte nach Ableitung der Belastungsintensitat von der VOzmax. Nach Ableitung
von der CP war die Variabilitat und die Auspragung (CP vs. VO2max) des durschnittlichen Laktats
(6,50 + 1,30 vs. 9,09 + 2,31 mmol/l; F = 0,318) sowie des Laktatmax (7,45 + 1,70 vs. 10,91 +
3,23 mmol/l; F=0,274) signifikant geringer im Vergleich zur Ableitung von der VO2max. Ebenso
war die Variabilitdat von W’ signifikant geringer nach Ableitung der Belastungsintensitat von
der CP/GET (F = 0,305). Lediglich 20 % der Probanden waren imstande, den Test bei 85 %
VO2max zu beenden. Die Autoren empfahlen daher die individuelle Beschreibung des Trainings
insbesondere im Hinblick auf den Intensitatsbereich severe auf der Grundlage des CP-Modells.
Eine weitere Untersuchung stellte vor diesem Hintergrund einen physiologisch begriindeten
Unterschied zwischen der 500 m und 1000 m Distanz im Kanurennsport fest. Das AOD war
wahrend eines 500 m Rennens deutlich groRer. Die Autoren empfahlen intensives aerobes
Training (entspricht der Domane heavy nahe der ES) zur Auspragung der 1000 m sowie anae-
robes Intervalltraining (entspricht der Domane severe) fiir die Auspragung der 500 m WK-Per-
formance (Zouhal et al., 2012). Weiterhin konnten Zusammenhange zwischen sowohl respira-
torischen, muskelmetabolischen als auch mechanischen Parametern mit jeweils der 200 m
sowie der 1000 m Distanz nachgewiesen werden. Demnach ging die TT Performance beider
Strecken mit einer hohen relativen aeroben Fitness einher, wobei vor allem die 200 m Perfor-
mance vom peripheren Metabolismus wie z. B. der Desoxygenierung des Hiamoglobins abhan-
gig zu sein schien (Borges et al., 2015).

Trainingsinterventionen sollten darauf abzielen, entweder die CP (den aeroben Stoffwechsel
bzw. das Erreichen eines homoostatischen Steady States betreffend) oder W’ (die Perfor-
mance > CP bzw. den anaeroben Stoffwechsel sowie die Trajektorie der VO, SC u. a. in der
Domane severe betreffend) zu verbessern (Jones et al.,, 2011; Vanhatalo et al.,, 2011). Es
konnte nachgewiesen werden, dass sich die CP unter hyperoxischen Bedingungen verbesserte
und W*um bis zu 30 % aufgrund des verbesserten aeroben Beitrages zur Gesamt-Performance
sank (Jenkins & Quigley, 1992; Vanhatalo et al., 2011). Insgesamt scheint eine Verbesserung
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der Performance jedoch stets mit der Verbesserung beider Parameter (CP und W) einherzu-
gehen.

Die CP ist per Definition ein Indikator fiir die hochste Leistung des aerob-anaeroben Metabo-
lismus an der obersten Grenze der Domane heavy (Craig et al., 2019). Sie kann durch entspre-
chendes Ausdauertraining, welches u. a. die VO, moduliert, verbessert werden (Jones &
Carter, 2000; La Monica et al., 2018; Vanhatalo et al., 2008). Dazu zahlt z. B. kontinuierliches
Ausdauertraining auf dem Niveau bzw. nahe der CP (Jenkins & Quigley, 1992), hochintensives
Intervalltraining (HIIT) (Wilkerson, Berger, & Jones, 2006) oder die Supplementierung mit Nit-
rat (Bailey et al., 2010; Jones, Ferguson, et al., 2016). Trainingsinterventionen, welche die CP
erhohen, verbessern zumeist den O,-Transport und steigern den O;-Partialdruck auf die Mi-
tochondrien, was zu einem verlangsamten Anstieg der VO, SC und dem spater einsetzenden
Verbrauch von PCr fihrt. Die Verbesserung der Performance kann somit auf einen erhdhten
aeroben Beitrag bzw. auf die Fahigkeit des Organismus, die Homoostase langer im Intensitats-
bereich heavy aufrechterhalten zu kdnnen, zuriickgefiihrt werden. Mit Verbesserung der CP
verzogert sich demnach die Ausprdagung von Performance Fatigue bzw. die Nutzung von W*
im Intensitdtsbereich severe (Jones et al., 2011).

W’ kann sich hingegen wahrend des Trainings unter hypoxischen Bedingungen oder unter
Blutflussokklusion verbessern. Dabei wirken sich vor allem Interventionen positiv auf W’ aus,
welche die Trajektorie der VO, SC (Burnley et al., 2000) vor allem im Intensitatsbereich severe
und auch die Hohe der VOzmax bzw. die Fahigkeit, diese moglichst lange aufrechtzuerhalten,
beeinflussen. Diese Mechanismen wirden eine hohere und/oder langere Belastung > CP er-
lauben und zu einem spateren vollstandigen Bewegungsabbruch fiihren (Chorley et al., 2020;
Jones et al., 2011; Jones & Vanhatalo, 2017; Murgatroyd et al., 2011).

Darunter fallt z. B. das Training von kurzen Sprintintervallen, wodurch der initiale Anstieg der
Leistung sowie die Leistungmax und die Fahigkeit, diese langer im Bereich severe aufrechtzuer-
halten, verbessert werden kénnen. Neben einer verbesserten neuronalen Funktion kann die
zusatzliche Speicherung von energetischen Ressourcen (u. a. Glykogen und PCr) fir die ge-
nannten Verbesserungen verantwortlich sein (Chorley et al., 2020). Die Abhangigkeit der Per-
formance von W' im Bereich severe konnte zudem anhand eines zuvor absolvierten HIIT nach-
gewiesen werden, da es die genannten schnell verfligbaren energetischen Ressourcen redu-
zierte und somit einen Verlust der Leistungsfahigkeit verursachte (Miura et al., 2000;
Vanhatalo & Jones, 2009b). Insgesamt ist es nicht verwunderlich, dass sowohl W* als auch die
CP stark mit der VO2max korrelierten (Jones et al., 2011; Murgatroyd et al., 2011).

In einer Trainingsstudie wurde berichtet, dass die Erhohung der Zeit auf dem Intensitatsniveau
der VO2max Wahrend eines HIIT (severe: in der Ndhe der EP) eher zentrale kardiorespiratorische
Anpassungen provozieren konnte. Das Training unter hypoxischen (severe: weit oberhalb der
EP) Bedingungen kdnnte hingegen eher periphere Anpassungen hervorrufen. Die ergometer-
basierten HIITs a) 40 x 15 s sowie b) 20 x 30 s bei jeweils 115 % Leistungmax flihrten zu einer
deutlich langeren Dauer unter > 90%iger Ausschdpfung der VOzmax im Vergleich zu einem HIT
(6 x 1 min bei 130 % der Leistungmax) sowie einem Sprinttraining (6 x 30 s All-out). Vor allem
die letzten beiden Trainingsformen verursachten die geringste O,-Sattigung bzw. die groRten
hypoxischen Bedingungen im M. vastus lateralis. Auf Basis kleiner bis sehr groRer Effekte er-
moglichte das Sprinttraining die groRte Dauer unter hypoxischen Bedingungen (> 90 % der
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max. Desoxygenierung) im M. latissimus dorsi, M. bizeps brachii sowie M. vastus lateralis
(Paquette, Bieuzen, & Billaut, 2019).

Die akute Supplementierung mit Kreatin (Miura et al., 1999) und Koffein (Silveira et al., 2018)
konnte W’ ebenfalls verbessern. Die Probanden konnten die Performance wahrend eines TTE
(~ 136 % der CP) auf dem Fahrradergomter um ~ 34 % steigern. Die Ergebnisse zeigten, dass
Koffein den Organismus dazu befihigt, die VO2max ldanger aufrechtzuerhalten. Daher schluss-
folgerten die Autoren, dass Koffein den Beitrag der aeroben Energiegewinnung zur Gesamt-
Performance sowie die geleistete Arbeit > CP erhohte.

Je nach Trainingsintervention scheinen entweder vorrangig Determinanten der CP oder W'
verbessert zu werden. Dennoch kénnten Trainingsinterventionen, die speziell zur Verbesse-
rung der CP angedacht sind, ebenfalls W’ beeinflussen und andersherum (Jones et al., 2010).
Es konnte bspw. beobachtet werden, dass die mit dem anaeroben Stoffwechsel und W* asso-
ziierten Metaboliten (z. B. Wasserstoffprotonen, Kalium, Pi) ebenfalls die mitochondriale At-
mung stimulieren, welche grundlegend fiir die Auspragung der CP verantwortlich ist (Fitts,
1994). Es ist denkbar, dass bei Athleten entweder der anaerobe oder aerobe Metabolismus
individuell dominiert (Vanhatalo, Fulford, et al., 2010). Daher sollten Trainingsinterventionen
bei Kanuten aufgrund individueller Leistungsvoraussetzungen (entweder eine hohe CP bzw.
EP oder eine hohe W* bzw. WEP) erprobt werden.

Eine valide Leistungsdiagnostik und die darauf beruhende Bestimmung der Trainingsintensitat
z. B. mittels ergometerbasiertem 3AOT in Relation zur Wettkampf-Performance kann von
enormer Bedeutung sein. Ob bzw. in welcher Qualitat ein Kanu-Eliteathlet den auf dem Ergo-
meter gemessenen MMSS bzw. das maximale psycho-physiologische Potential koordinativ-
technisch wahrend einer von duBeren Bedingungen (instabiles Boot, Wind, Wellen etc.) be-
einflussten Freiwassersituation anwenden kann, sollte des Weiteren als potentielles Leis-
tungs-Diagnostikum mitbedacht werden. Vor diesem Hintergrund ist es vorstellbar, dass tech-
nisch versierte Athleten mit einer vergleichsweise geringeren EP und/oder WEP eine bessere
Wettkampf-Performance erzielen konnten. Die ES und/oder DES sowie das Verhaltnis aus den
beiden Variablen kann zudem dabei helfen, ein individuell geeignetes Wettkampf-Pacing zu
etablieren (Jones & Vanhatalo, 2017; Vanhatalo et al., 2011).

2.6.4 Limitationen

Es muss davon ausgegangen werden, dass sich die Umwelteinfliisse wahrend der Freiwasser-
bedingung zwischen den Athleten geringfiigig unterschieden. Des Weiteren fuhren die Pro-
banden auf ca. der Halfte der Strecke unter einer Briicke hindurch, welche das GPS-Signal
kurzzeitig beeinflusste. Die Ubereinstimmung der hier gemessenen Parameter des 3AOT (EP,
WEP, ES, DES) mit den Parametern des klassischen CP-Konstruktes (CP, W*, CS, D) konnte fir
den Kanurennsport nur angenommen werden. Wright et al. (2017) berichteten, dass die WEP
und W’ unter Umstanden nicht miteinander vergleichbar sind bzw. die Analyse mittels 3A0T
ungeeignet sein konnte. Die Reliabilitdt der Ergebnisse des 3AOT der jeweiligen Bedingung
wurden nicht analysiert. Es bedarf enormer Motivation, Widerstandskraft und vor allem Er-
fahrung, um Giber den gesamten Zeitraum von 3 min trotz akkumulierender Performance Fati-
gue bei 2 95 % der VO2max maximale Leistung bzw. Geschwindigkeit zu generieren ohne dabei
zu pacen (Jones et al., 2010; Vanhatalo et al., 2007a). Im Rahmen der hier durchgefiihrten
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Messungen kann ein Pacing daher nicht vollstandig ausgeschlossen werden. Die wettkamp-
ferfahrenen Kanuten waren jedoch maximale Beanspruchungen gewohnt. Nicht exakt durch-
gefiihrte 3A0Ts konnen zu Verzerrungen bezliglich der Bestimmung der WEP bzw. DES fiihren
(Vanhatalo et al., 2007a; Vanhatalo et al., 2007b, 2008). Darliber hinaus kénnte die Frequenz-
sensibilitdat des 3AOT die Ergebnisse beeinflusst haben. Ein Unterschied von lediglich 5 bzw.
10 S/min beeinflusste in einem anderen Experiment die WEP und EP. Wenn Paddelfrequenzen
von den Kanuten demnach zu hoch gewihlt wurden, kdnnte dies zu einer Uberschitzung der
EP bzw. ES sowie zu einer Unterschatzung der WEP bzw. DES gefiihrt haben (Wright, Bruce-
Low, & Jobson, 2019). Die Kompensation hoherer Widerstande mittels (zu) hoher Kontrakti-
onsgeschwindigkeiten wahrend zunehmender Performance Fatigue konnten dafir ursachlich
sein (Hill et al., 1995). Es ist jedoch fraglich, ob die Kanuten bei einer selbst gewéahlten Fre-
quenz von der individuell idealen abgewichen sind.

2.7 Fazit

Im Rahmen dieser Studie sollte der leistungsdiagnostische Wert des CP-Konstruktes in Form
eines 3A0T im Kanurennsport insbesondere unter Beriicksichtigung der Bedingungen Ergo-
meter und Freiwasser sowie unter Bezugnahme der 1000 m WK bewertet werden. Es wurde
dargelegt, dass leistungsphysiologische Parameter wahrend eines 3A0T zwischen den Bedin-
gungen Freiwasser und Ergometer miteinander assoziiert sind. Dennoch wurden Unterschiede
beobachtet, die einerseits auf die Umwelteinfliisse und andererseits auf die Instabilitdt des
Rennbootes wahrend der Freiwasser- im Vergleich zur Ergometerbedingung zuriickzufihren
sein kdnnten. Darlber hinaus wurden Zusammenhange hinsichtlich einiger Parameter beider
Bedingungen mit der 1000 m WK nachgewiesen. Die 1000 m WK lieB sich zwar mit Hilfe der
freiwasserbasierten ES und DES nicht exakt modellieren (siehe Abb. 10, Kap. 2.5.2). Dennoch
konnten diese Variablen als potentielle Pradiktoren der 1000 m WK bewertet werden.

Der bedeutsame Schwellenwert des MMSS kdnnte durch die EP und nicht durch die ES im
Kanurennsport reprasentiert werden. Die stabile Sitzposition wahrend eines ergometerbasier-
ten 3AO0T scheint dazu gefiihrt zu haben, dass sich die Kanuathleten starker beansprucht ha-
ben und friher Performance Fatigue auspragen konnten. Es ist daher anzunehmen, dass die
EP und WEP das maximale psycho-physiologische Potential eines Kanuten quantifizieren kon-
nen. Der 3A0T auf dem Ergometer scheint zudem fir die regelmaRige, standardisierte und
einfach durchzufiihrende Leistungsdiagnostik im Kanurennsport auf Basis lediglich einer Mes-
sung geeignet zu sein.

Inwiefern Kanuathleten ihr maximales psycho-physiologisches Potential in eine von externen
Bedingungen beeinflusste Freiwassersituation tUbertragen kdnnen, ist im Hinblick auf davon
ableitbare Trainingsstrategien sowie die Wettkampf-Performance oder das anzuwendende
Pacing ebenfalls von entscheidender Bedeutung. Es ware einerseits von groRem Interesse
festzustellen, inwieweit die Leistung auf dem Ergometer der Leistung bzw. der Paddelkraft auf
dem Freiwasser wahrend eines 3A0T entspricht bzw. mit dieser assoziiert ist. Dieser , Wir-
kungsgrad” kdnnte eine weitere wertvolle Determinante verschiedener Wettkampfdistanzen
darstellen. Es gilt ebenso zu klaren, ob einerseits die Variablen WEP : EP und DES : ES per se
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oder die Differenz beider Verhaltnisse streckenspezifisch ist und/oder ob diese mit dem Trai-
ningsalter assoziiert sein konnten. Weiterhin unklar ist, welche der 3AOT-Parameter die Ver-
besserung verschiedener (Wettkampf-)Performances erklaren bzw. inwiefern diese Determi-
nanten fur andere Wettkampfstrecken im Kanurennsport darstellen. AulRerdem sollte unter-
sucht werden, ob die mittels 3AOT ermittelten Parameter dem klassischen CP-Konzept in der
Sportart Kanurennsport entsprechen.

60



Studie 2: Akute Modulation der 1000 m Time Trial Performance im Kanu-rennsport durch isolierte und kombinierte Nitrat-

und Koffeinsupplementation

3. Studie 2: Akute Modulation der 1000 m Time Trial Performance im Kanu-
rennsport durch isolierte und kombinierte Nitrat- und Koffeinsupplemen-
tation

3.1 Theoretischer Hintergrund

3.1.1 Nitrat: Synthese, Physiologische Wirkung und ergogene Effekte

Anorganisches Nitrat erfiillt in seiner reduzierten Form als Stickstoffmonoxid (NO) diverse
Funktionen im menschlichen Organismus. NO kann einerseits endogen mittels NO-Synthasen
Uber Oxidation der Aminosaure L-Arginin gebildet werden. Allerdings werden auf diesem
Wege ebenso L-Citrulline und Nitrosamine gebildet, welche als Radikale im Verdacht stehen,
karzinogen zu sein. Anderseits kann NO exogen aus Nitrat, welches aus der Nahrung (siehe
Tab. 11) stammt, zu Nitrit (NO2’) und schlieRlich zu NO (Cosby et al., 2003) reduziert werden
(Jones, 2014; Jones et al., 2018; Jones, Vanhatalo, & Bailey, 2013a; Lundberg, Weitzberg, &
Gladwin, 2008). Vor allem in hypoxisch-azidotischem Milieu, welches z. B. unter korperlicher
Belastung entsteht und die Funktion der NO-Synthase beeintrachtigt, kann im Zuge der o. g.
Reduktion von NO; die Bereitstellung von NO gewahrleistet werden (Modin et al., 2001).
Durch die Erndhrung mit z. B. griinem Blattgemiise oder durch die didtetische Supplementie-
rung mit Nitrat kann der Vorrat an frei verfiigbarem und im Blut zirkulierendem NO, und da-
mit einhergehend die Bioverfiigbarkeit von NO (Lundberg & Weitzberg, 2017; Lundberg et al.,
2008) vergroRert werden. Einige Metaanalysen bestéatigen die Wirksamkeit von Nitrat in Form
einer Leistungssteigerung in diversen Ausdauersportarten (Christensen et al.,, 2017;
McMahon, Leveritt, & Pavey, 2017; Pawlak-Chaouch et al., 2016). Dabei scheint vor allem eine
Erhohung der muskelmetabolischen Effektivitat einen Einfluss auf die Ausdauer-Performance
bei Athleten hinsichtlich verschiedener Wettkampfdistanzen zu haben. Dies konnte u. a. auf
eine verbesserte Performance auf dem Niveau der anaeroben Schwelle sowie eine Erhéhung
der kardiorespiratorischen Effizienz zurickzufiihren sein (Dominguez et al., 2017). Nitrat
scheint ebenso die kdrperliche Leistungsfahigkeit bzw. die aerobe Ausdauerfahigkeit gesunder
durchschnittlicher Erwachsener positiv zu beeinflussen. Der kumulierte Effekt wahrend ver-
schiedener TTE Trials wurde als klein bis moderat und signifikant bewertet. Jedoch scheinen
die zugrundeliegenden Wirkmechanismen sowie die nétigen Bedingungen (z. B. Dosis, Popu-
lation, Belastungsmodalitat) im Hinblick auf ergogene Effekte nicht endgiiltig geklart zu sein
(McMahon et al., 2017). Auch Jones et al. (2013a) berichteten, dass die Wirksamkeit einer
Nitratsupplementierung vom Trainingsstatus, der Dosis, dem Supplementationszeitraum so-
wie der Intensitat, Dauer und dem Leistungstest per se abhangig sind.

Wahrend korperlicher Belastung moduliert NO eine Vielzahl wichtiger physiologischer Pro-
zesse, wie z. B. die Perfusion der Skelettmuskulatur, die kontraktile Funktion, den Blutfluss
(Stamler & Meissner, 2001) oder die Angiogenese (Papapetropoulos et al., 1997). Auf muskel-
zellularer Ebene beeinflusst es u. a. die mitochondriale Respiration, die Biogenese, die oxida-
tive Phosphorylierung und die Glukose- und Kalziumhomoostase (Larsen et al., 2011). Die leis-
tungssteigernden Effekte der Nitratsupplementierung basieren vor allem auf einer Reduzie-
rung der VO, bei identischer Belastung und deuten u. a. auf eine effizientere Arbeitsweise der
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Skelettmuskulatur hin (Larsen et al., 2007). Diese Effekte werden einerseits auf geringere ATP-
Kosten flir muskulare Kontraktionen und andererseits auf einen geringeren O,-Bedarf fiir die
ATP-Resynthese zurlickgefiihrt (Affourtit et al., 2015; Jones, Bailey, & Vanhatalo, 2012; Jones
et al., 2013a).

Aufgrund seiner vasodilatatorischen Funktion sorgt NO nicht nur fir eine effizientere O,-Ver-
sorgung, sondern erhoht in Belastungssituationen ebenso den Metabolitenabtransport (z. B.
Adenosindiphosphat (ADP), P; und Laktat) aus den Intra- und Extrazellularrdumen der Arbeits-
muskulatur (Jones, Wilkerson, DiMenna, et al., 2008). Bereits Mahler (1985) hat gezeigt, dass
die Supplemetierung mit NO die ATP-Kosten fiir die Kraftproduktion aufgrund der reduzierten
intramuskularen Akkumulation von Metaboliten verringerte. Insbesondere die Nutzung der
PCr-Reserven und die daraus resultierende Metabolitenakkumulation in der Muskulatur schei-
nen als Signalgeber fiir die Erhohung der VO, bzw. des Beitrages der oxidativen Phosphorylie-
rung zu fungieren. Die verbesserte Perfusion der Muskulatur sowie die effizientere Kontrak-
tion scheinen daher den reduzierten O,-Bedarf wahrend korperlicher Belastung zu erklaren.
Nitrat scheint also die Belastungstoleranz und -kapazitat der Arbeitsmuskulatur zu erhéhen
(Clements, Lee, & Bloomer, 2014; Jones, 2014). Die Leerung der PCr-Speicher und die Akku-
mulation von P und ADP stehen dariiber hinaus in Zusammenhang mit Ermidungsprozessen
wahrend intensiver Belastungen (Allen et al., 2008). Auch Bailey et al. (2009) berichteten am
Beispiel normal aktiver Erwachsener, dass aufgrund der vermeintlich effizienteren mitochond-
rialen Atmung nicht nur der O,-Bedarf der Arbeitsmuskulatur wahrend submaximaler Belas-
tungen sank, sondern diese die kontraktile Funktion beeinflusst haben konnte. Am Beispiel
der isolierten Knieextension fiihrte die ergogene Wirkung von Nitrat im Zusammenhang mit
niedrig- und hochintensiven Stufentests wegen eines reduzierten ATP- sowie PCr-Bedarfs zu
einer effizienteren Kraft- und Ausdauerleistung (Bailey et al., 2010; Bailey et al., 2009).

Nach einer Nitratsupplementation kann demnach mehr Leistung pro Zeiteinheit mit Hilfe iden-
tischer energetischer Ressourcen verrichtet werden (Jones, Vanhatalo, & Bailey, 2013b). Auf-
grund der positiven Beeinflussung der muskuldren Funktion kann Nitrat die Auspragung von
Performance Fatigue modulieren (Enoka & Duchateau, 2016). Dies konnte u. a. am Beispiel
der Knieextension wahrend TTE Trials nachgewiesen werden. Die Performance Fatigue wurde
dabei als Anderung des maximal willkiirlich generierten Drehmoments quantifiziert. Zudem
wurden die muskuldren und neuronalen Beitrdage zur Leistungsabnahme mittels peripherer
Nervenstimulation untersucht. Die Autoren berichteten, dass akut supplementiertes Nitrat zu
einer verbesserten Performance wahrend des TTE, einer geringeren belastungsinduzierten
Schmerzwahrnehmung und RPE sowie verringerter Performance Fatigue nach dem TTE flihrte.
Die Daten wiesen darauf hin, dass Nitrat im Vergleich zur Placebobedingung die kontraktile
Funktion praservierte (Husmann et al., 2019).

Neben der Verbesserung der muskuldren Leistungsfahigkeit im Allgemeinen (McMahon et al.,
2017), scheint ebenso die Sprint- und Ausdauer-Performance im Speziellen ergogen modulier-
bar zu sein (Jones et al., 2018). Im Zuge einer kurzen Supplementierungsphase liber drei Tage
(0,1 mmol/kg KG/Tag entspricht 150 - 250 g nitratreichem Gemiuse) konnte bei trainierten
Radsportlern und Triathleten eine um 0,16 I/min (P < 0,02) verminderte VO, wahrend einer
identischen submaximalen Belastung (45, 60, 70 und 80 % VO2max) auf dem Fahrradergometer
nachgewiesen werden. Da sich die Laktatkonzentration, Ventilation, HF, der RER sowie das
VE/VO; im Vergleich zur Placebobedingung nicht signifikant verringert haben, schlossen die
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Autoren auf einen verminderten O;-Bedarf sowie auf eine verbesserte bzw. effizientere Ener-
gieproduktion auf muskuldrer Ebene unter dem Einfluss von Nitrat (Larsen et al., 2007).

Die beschriebenen ergogenen Effekte kdnnen allerdings nicht nur erreicht werden, wenn Nit-
rat regelmaRig und in kleineren Mengen aufgenommen wird. Akut, bspw. 3 h vor der Belas-
tung supplementiert, kann es als Einzeldosis von ca. 5 - 6 mmol ebenso leistungssteigernd
wirken, wenngleich dieser Effekt bei anschlieend ausbleibender Nitratzuflihrung nur fir
kurze Zeit aufrechterhalten werden kann (Jones et al., 2013a). Die hochste Nitratkonzentra-
tion im Plasma wurde nach 1 - 2 h nach akuter Einnahme gemessen, wahrend die héchste NO2
-Konzentration nach 2 - 3 h beobachtet wurde. Nach 24 h fielen die Werte auf das Baseline-
Level zurlick (Webb et al., 2008). Eine gangige Supplementierungsmethode mit Nitrat ist die
Verwendung von flissigem Rote Bete-Konzentrat oder Saft natiirlichen Ursprungs. Diese ha-
ben den Vorteil, dass die Stoffmenge bzw. die Dosis innerhalb der Losung konstant gehalten
werden kann. Nach Wylie et al. (2013) haben sich 70, 140 und 280 ml des Rote Bete-Konzent-
rates als besonders wirksam herausgestellt. Die genannten Mengen entsprachen einer Nitrat-
konzentration von ca. 4,2; 8,4 und 16,8 mmol.

Neben der Anwendung im Leistungssport erscheint die therapeutische Supplementierung mit
Nitrat in Bezug auf aktive aber vor allem inaktive Menschen duf3erst sinnvoll. An Patienten,
welche unter kardiovaskularen Erkrankungen (z. B. endotheliale sowie mitochondriale Dys-
funktion, erhohte reaktive Sauerstoffspezies, verminderte Gewebeperfusion etc.) leiden, wur-
den u. a. eine verringerte Schmerzempfindung, eine Verbesserung der maximalen Gehzeit und
der kontraktilen Funktion der Arbeitsmuskulatur (Woessner et al., 2018) sowie die Senkung
des Blutdrucks in Ruhe unter Nitratsupplementierung nachgewiesen (Webb et al., 2008). Ne-
ben bekannten Risikofaktoren, wie z. B. einem hohen Body-Mass-Index (BMI), fehlender phy-
sischer Aktivitat sowie Tabak- und Alkoholkonsum, erhéht die zu gering ausfallende Erndahrung
mit Obst und Gemdse (siehe Tab. 11), bedingt durch das daraus resultierende Defizit essenti-
ellen Nitrates, die Wahrscheinlichkeit eines Schlaganfalls oder Herzinfarktes (Bryan & lvy,
2015). Die European Food Safety Authority geht von einer addaquaten taglichen Nitratauf-
nahme von ca. 1,96 mg/kg Korpergewicht (KG) sowie einem akzeptablen Maximum von
3,7 mg/kg KG taglich aus (Authority, 2008).

Unter (hoch-)intensiver korperlicher Belastung entsteht vor allem in den Typ Il Muskelfasern
ein hypoxisches Milieu. Daher ist es denkbar, dass Arbeitsmuskulatur mit einem hohen Typ I
Faserbesatz besonders von einer diatetischen Nitratsupplementation profitiert (Jones,
Ferguson, et al., 2016). Aufgrund der Tatsache, dass die Oberkdrpermuskulatur einen héheren
Typ Il Faseranteil als die Muskulatur der unteren Extremitdten aufweist, missten vor allem
Kanu-Eliteathleten von der ergogenen Wirkung des didtetischen Nitrates profitieren. In Bezug
auf die 500 m TT Performance auf dem Freiwasser konnte die Wirkung von 2 x 70 ml Rote Bete
Saft (~ 9,6 mmol Nitrat) bei international aktiven Kanutinnen bereits eindrucksvoll nachgewie-
sen werden. Die Autoren berichteten von einer signifikanten Verbesserung von 1,7 % (Peeling
et al., 2015).

Die Supplementation mit 70 ml Rote Bete-Konzentrat konnte im Rahmen eines anderen Expe-
rimentes zwar eine reduzierte VO, wahrend submaximaler Belastung, jedoch keine Verande-
rung der 1000 m TT Performance bei Kanuathleten provozieren. Die Autoren flihrten die Er-
gebnisse auf eine zu geringe Dosis des zugefiihrten Nitrates zurlick (Muggeridge et al., 2013).
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Inwiefern sich die Supplementation von 140 ml Rote Bete-Konzentrat (entspricht je nach Lite-
ratur 8,4 mmol (Wylie et al., 2013); 12,5 mmol (Lowings et al., 2017); 15,2 mmol (Shannon et
al., 2016) Nitrat) auf die 1000 m TT Performance und auf damit potentiell korrespondierende
neuromuskuldre, kardiorespiratorische, metabolische und perzeptuelle Parameter bei Kanu-
Eliteathleten auswirkt, ist bislang unklar.

Tab. 11: Nitratkonzentration ausgewdhlter Gemisesorten. Verdndert nach (Jones et al., 2013a)

Nitratkonzentration

[mg Nitrat/100 g Frischmasse] (CCILITEAE

Sehr hoch (> 250) Rote Bete, Spinat, Kopfsalat, Rucola, Sellerie, Kresse, Kerbel
Hoch (100-250) Knollensellerie, Fenchel, Lauch, Endivie, Petersilie

Mittel (50-100) Kohl, Wirsingkohl, Riben, Dill

Gering (20-50) Brokkoli, Karotte, Blumenkohl, Gurke, Kirbis

Sehr gering (< 20) Spargel, Aubergine, Zwiebel, Champignon, Erbse, Pfeffer, Kartof-

fel, SiRkartoffel, Tomate

3.1.2 Koffein: Physiologische Wirkung und ergogene Effekte

Ein weiterer Leistungsmodulator im Hinblick auf die Ausdauer- und Kraft-Performance ist Kof-
fein, 1, 3, 7-Trimethylxanthin (Martins, Guilherme, Ferreira, de Souza-Junior, & Lancha, 2020).
Seine Wirksamkeit wurde fiir diverse Ausdauersportarten und -disziplinen nachgewiesen (Carr
etal., 2011; Christensen et al., 2014; Christensen et al., 2017; Graham, 2001; Grgic et al., 2020;
Pickering & Kiely, 2018; Southward, Rutherfurd-Markwick, & Ali, 2018). Aus einem Umbrella
Review ging hervor, dass Koffein auf Basis eines kumulierten Effektes (EST 0,22 - 0,61) die
Ausdauer-Performance positiv beeinflussen kann. Vor allem die aerobe aber auch die anae-
robe Ausdauer, die lokale muskulare Kraft und Ausdauer sowie die Sprungleistung und Schnel-
ligkeit scheinen von einer Koffeinsupplementation zu profitieren (Grgic et al., 2020). Vor allem
intensive Ausdauerbelastungen mit kurzen Belastungszeiten im Bereich von 1 - 3 min (Davis
und Green, 2009), 45 s - 8 min (Christensen, Nyberg, & Bangsbo, 2013) bzw. 1 - 60 min (Burke,
2008) scheinen besonders von einer Koffeinsupplementation zu profitieren. Da die Belas-
tungszeiten der Hauptwettkampfdistanzen im Kanurennsport (200 m: ~ 38 s, 500 m: ~ 100,
1000 m: ~ 220 s; siehe Tab. 3, Kap. 1.2.1) in die genannten Zeitfenster fallen, ware eine er-
gogene Modulation der 1000 m TT Performance moglich.

Aus einem systematischen Review mit integrierter Metaanalyse ging hervor, dass eine akute
Koffeinsupplementation mit einer Dosis von 3 - 6 mg/kg KG einen signifikanten Effekt auf die
Ausdauer-Performance zu haben schien. Die Autoren berichteten von einer Verbesserung der
durchschnittlichen Leistung um 3,03 + 3,07 % sowie der TT Performance um 2,22 + 2,59 %
(Southward et al., 2018). Ahnliche Erkenntnisse wurden in einem weiteren Review von Ganio
et al. (2009) herausgestellt. Unter akuter Koffeinsupplementierung vor der Belastung verbes-
serte sich die TT Performance um durchschnittlich 3,2 + 4,3 %. Andere Autoren berichteten
weiterhin, dass sich auf Basis einer Meta-Regressionsanalyse die Ausdauer-Performance in
Bezug auf die Effektstdarke um 0,1 pro supplementiertem mg/kg KG Koffein erhohte (Warren
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et al., 2010). Allerdings konnten 6 mg/kg KG im Vergleich zu 3 mg/kg KG bei sehr gut trainier-
ten Athleten keine groBeren ergogenen Effekte ausldsen. Die TT Performance auf dem Fahr-
radergometer war in beiden Gruppen signifikant aufgrund des Koffeins erhoht (Desbrow et
al., 2012).

Ahnlich wie distetisches Nitrat kann Koffein zwar auch in der Peripherie, jedoch scheint es
primar im zentralen Nervensystem zu wirken (Martins, Guilherme, Ferreira, de Souza-Junior,
& Lancha Jr, 2020). Neben der potentiell erhohten Mobilisation von intrazellularem Kalzium
und freien Fettsauren wirkt es hauptsachlich als kompetitiver Adenosinrezeptor-Antagonist.
Adenosin ist ein Neuromodulator, der u. a. eine herabgesetzte neuronale Erregbarkeit indu-
ziert, indem es die Ausschiittung von z. B. Noradrenalin, Dopamin und anderen Neurotrans-
mittern reduziert (McLellan, Caldwell, & Lieberman, 2016). Koffein bindet dabei mit starker
Tendenz an die Adenosin A1 und A;x Rezeptoren des zentralen Nervensystems. Diese Bindun-
gen verhindern somit die Hemmung der Erregbarkeit sowie der nervalen Aktivitat durch Ade-
nosin und erhdhen u. a. die zuvor genannte Ausschiittung von Neurotransmittern, wie z. B.
Acetylcholin, Noradrenalin, Dopamin, Serotonin, Glutamat (Fredholm et al., 1999) und die da-
mit verbundene Feuerrate zentraler Motoreurone (Davis et al., 2003; Graham, 2001; Kalmar,
2005; Urry & Landolt, 2014). Die zentrale Wirkung von Koffein auf supraspinaler Ebene konnte
mit Hilfe einer Untersuchung an Nagetieren nachgewiesen werden. Nach einer intracerebro-
ventrikuldren Injektion mit Koffein erhohte sich die Laufzeit bis zum Belastungsabbruch um 60
%, wahrend die Injektion in die Peripherie keine leistungssteigernden Effekte ausléste (Davis
et al., 2003). Daraus ableitbare Performance-Verbesserungen, die u. a. die willkirliche Kraft-
produktion, aber auch die Ausdauer betreffen, konnen u. a. auf eine verbesserte Ansteuerung
der Skelettmuskulatur zuriickgefiihrt werden. Daraus resultierend werden nicht nur erhéhte
Aktivierungsfrequenzen der motorischen Einheiten erreicht (Kalmar, 2005), sondern diese
auch in groRerer Zahl rekrutiert und synchronisiert (Bazzucchi et al., 2011).

Koffein wird vorrangig in der Leber iber das Enzym Cytochrom P450 (CYP450) in die Wirkstoffe
Paraxantin, Theophyllin und Theobromin biotransformiert, welche u. a. primar und sekundar
fir die leistungssteigernden Effekte dieses Supplementes verantwortlich sind (Tang-Liu,
Williams, & Riegelman, 1983). Im Tierexperiment konnten zudem Hinweise darauf gefunden
werden, dass Koffein auch im zentralen Nervensystem metabolisiert werden konnte
(Fredholm et al., 1999). Dies betrifft ebenso die Expression und Aktivitdt des CP450 auf zent-
raler Ebene (Dutheil et al., 2010).

Uber eine verbesserte Kontraktilitat der betreffenden Muskulatur aufgrund von Koffein kann
nur gemutmalfdt werden. Es gibt jedoch Hinweise darauf, dass die Kontraktionsgeschwindigkeit
der Muskelfasern positiv beeinflussen konnte (Pallarés et al., 2013). Koffein kann dabei direkt
oder indirekt die Elektrolythomoostase verbessern. Es wurde berichtet, dass die interstitielle
Kaliumprotonen-Akkumulation wahrend intensiver Belastungen aufgrund von Koffein redu-
ziert war, was vermutlich mit einer zeitlich verzoégerten Reduzierung der sarkolemmalen Er-
regbarkeit einherging (Mohr, Nielsen, & Bangsbo, 2011). Letztere kann u. a. mit der Stimula-
tion der Natrium-Kalium-ATPase sowie einer daraus folgenden erhéhten Kaliumwiederauf-
nahme und damit einhergehenden Verbesserung des postsynaptischen Membranpotentials
erklart werden. Die daraus resultierende Verbesserung der Kalziumkinetik des sarkoplasmati-
schen Retikulums kann zu einem effizienteren Kontraktionsvorgang fiihren. AuRerdem steht
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Koffein im Verdacht, mit der Sekretion von Adrenalin assoziiert zu sein bzw. synergistisch zu
interagieren (Graham, 2001; Graham & Spriet, 1991; Mohr et al., 2004).

Periphere Mechanismen wie z. B. Glykogeneinsparungen durch eine o. g. verbesserte Fett-
saure-Oxidation zur Gewinnung von Energie aufgrund von Koffein waren bei austrainierten
Probanden hingegen seltener zu beobachten (Graham et al., 2008). Die akkumulierte Leistung
konnte zudem nach der Einnahme von 3 mg/kg KG Koffein wahrend einer selbst gewahlten
maximalen Belastung (8 x 5 min TT) auf dem Fahrradergometer im Vergleich zur Placebobe-
dingung sowohl unter dem Einfluss einer normalen sowie reduzierten Glykogenkonzentration
erhoht werden. In Bezug auf letztere konnte das supplementierte Koffein den Performance-
Verlust von ca. 8 % im Vergleich zur Gruppe mit normaler Glykogenkonzentration nicht kom-
pensieren (Lane et al., 2013). Vor allem Eliteathleten schienen im Vergleich zu inaktiven Pro-
banden einen groReren Glykogenspeicher zu haben, was dessen Einfluss auf die periphere
Ergogenitat von Koffein weiterhin reduzieren kénnte. Die Autoren berichteten jedoch von ei-
ner koffeinbedingten (6 mg/kg KG) Konzentrationserhéhung von B-Endorphin und Cortisol im
Plasma wahrend eines 2 h TT bei 65 % VO2max. Dies lasst weitere Erklarungsansatze im Hinblick
auf o. g. zentrale Wirkmechanismen vermuten (Laurent et al., 2000).

Wahrend eines Knieextensionsprotokolls verbesserte sich die Ausdauer in der Koffeinbedin-
gung um ca. 30 %. Die Autoren flihrten die Ergebnisse jedoch nicht auf die periphere, sondern
vorrangig auf die zentrale Wirkung von Koffein bzw. den verzogerten Verlust der willkiirlichen
Aktivierung zuriick. Des Weiteren konnte eine verringerte RPE beobachtet werden, welche
mit einer verringerten Auspragung von Perceived Fatigue assoziiert ist (Pethick, Winter, &
Burnley, 2017). Wahrend eines 15 min TT auf dem Fahrradergometer fiihrten 5 mg/kg KG Kof-
fein ebenso zu einer verringerten RPE sowie einem reduzierten Belastungsschmerz. Die Pro-
banden absolvierten auf dem jeweils identischen Schmerzniveau groRere Distanzen und ver-
richten mehr physikalische Arbeit (Gonglach et al., 2016). Dariber hinaus reduzierten 3 mg/kg
KG Koffein die RPE bei Athleten auf dem Fahrradergomter wahrend eines 10 min TT bei 63 %
der Leistungmax (Lane et al., 2013). In einer Metaanalyse klarte eine reduzierte RPE durch Kof-
fein bis zu 29 % der Varianz hinsichtlich der Verbesserungen bei submaximalen aeroben Aus-
dauer-Performances auf (Doherty & Smith, 2005). Grgic and Mikulic (2017) konnten an der
unteren Extremitat eine Verbesserung der maximal willkiirlichen Kniebeuge-Performance von
2,8 % nach Einnahme von Koffein beobachten. Diese erklarten sie u. a. mit einer Reduzierung
der RPE von 7 %. Duncan and Oxford (2012) stellten wahrend eines Ausdauerprotokolls (Bank-
driicken bei 60 % 1RM), welches vorrangig die oberen Extremitaten sowie Teile des Oberkor-
pers involvierte, eine Verringerung der RPE von 13 % in der Koffeinbedingung fest. Darliber
hinaus konnte belegt werden, dass der durch Krafttraining herbeigefiihrte Muskelschmerz
bzw. dessen Wahrnehmung durch Koffein sowohl zeitlich versetzt als auch reduziert auftrat
(Astorino et al., 2012).

Das Interesse an den ergogenen Effekten von Koffein scheint in diversen Sportarten hoch zu
sein. Ca. 70 % der Urinproben, welche von der Welt Anti Doping Agentur in den Jahren von
2004 bis 2008 erhoben worden sind, wurden positiv auf Koffein getestet. In den Sportarten
Triathlon, Radsport und Rudern wurden die hdochsten Konzentrationen gemessen
(1,9 - 3,3 pg/ml Urin). In Summe hatten 3 von 4 Athleten Koffein supplementiert (Del Coso,
Munoz, & Mufioz-Guerra, 2011). Im Jahr 2015 wurden ca. 75 % der Proben positiv auf Koffein
getestet, wobei die Koffeinkonzentrationen u. a. in den Sportarten Schwimmen, Boxen, Judo
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und Rudern im Vergleich zu den Vorjahren signifikant erhoht waren (0,70 pg/ml vs.
0,85 pg/ml) (Aguilar-Navarro et al., 2019). Diese Daten zeigen, weit weit verbreitet die Supp-
lementierung von Koffein bei Athleten verschiedener Ausdauer- sowie hochintensiver Sport-
arten ist (Del Coso et al., 2011).

Generell scheint die ergogene Wirksamkeit einer Koffeinsupplementation abhangig von der
Dosis, der individuellen Toleranz, den Wirkmechanismen, der genetischen Pradisposition so-
wie von etwaigen Nebenwirkungen, wie z. B. Angstzustanden, Schlaflosigkeit oder einem er-
hohten Blutdruck zu sein (Baltazar-Martins et al., 2020; EFSA Panel on Dietetic Products &
Allergies, 2015; Martins, Guilherme, Ferreira, de Souza-Junior, & Lancha, 2020). Die European
Food Safety Authority schatzte die Einnahme von 3 mg/kg KG/Tag bzw. von 400 mg Kof-
fein/Tag sowie Einzeldosen von bis zu 200 mg als unbedenklich ein (EFSA Panel on Dietetic
Products & Allergies, 2015).

Vor allem in kompetitiven Kraftausdauersportarten wie dem Kanurennsport kénnten die oben
beschriebenen vor allem zentralen und potentiellen peripheren Wirkmechanismen des Koffe-
ins von grofRer Bedeutung im Hinblick auf die akute Verbesserung der (Wettkampf-)Perfor-
mance sein. Selbst kleinste Effekte waren aufgrund der marginalen Zeitunterschiede in olym-
pischen Endldufen (siehe Tab. 3, Kap. 1.2.1) dulerst relevant. Die Wirkung einer isolierten Kof-
feindosis von 3 mg/kg KG auf die ergometerbasierte 1000 m TT Performance im Kanurenn-
sport sowie auf daran vermeintlich beteiligte Subsysteme ist bislang unbekannt.

3.2 Ziel der Untersuchung

Garcia-Pallarés and lzquierdo (2011) stellten die Trainierbarkeit von konkurrierenden Aus-
dauer- und Kraftfdhigkeiten im Kanurennsport und Rudern sowie dafiir potentiell zugrunde-
liegende zentrale und periphere Mechanismen dar. Es liegt auf der Hand, dass die 1000 m TT
Performance ebenfalls von verschiedenen zentralen und peripheren Determinanten (siehe
Abb. 2, Kap. 1.2.1; siehe Tab. 5, Kap. 1.4) abhéangig ist. Die Untersuchung der Modulation der
Leistungsfahigkeit durch legale Supplemente liefert einerseits Erkenntnisse dariiber, ob ein
Supplement ergogen ist oder nicht. Andererseits lassen sich durch die Analyse der zugrunde-
liegenden akuten Anpassungen von psycho-physiologischen Mechanismen, welche zur Aus-
pragung von State Fatigue (Abb. 4, Kap. 1.3) beitragen, auch potentiell bedeutsame leistungs-
determinierende Subsysteme fiir die Wettkampf-Performance identifizieren.

Das Ziel dieses Experimentes war es daher, die jeweils isolierte Ergogenitdt von Nitrat und
Koffein als auch deren Kombination auf die ergometerbasierte 1000 m TT Performance im
Kanurennsport zu untersuchen. Lane et al. (2014) diskutierten bereits, dass insbesondere bei
austrainierten Eliteathleten erst die Addition von differenten Wirkmechanismen ergogene Ef-
fekte auslosen konnte. Nitrat scheint primar in der Peripherie (u. a. Muskulatur, GefalRe) und
Koffein primar im zentralen Nervensystem (Adenosinrezeptor-Antagonist) zu wirken. Bislang
ist unklar, ob und inwieweit eine diatetische Nitratsupplementierung mit 140 ml Rote Bete-
Konzentrat (~ 12,5 mmol) bzw. eine Koffeinsupplementierung mit 3 mg/kg KG jeweils isoliert
und/oder kombiniert die 1000 m TT Performance von Rennkanuten auf dem Kajakergometer
beeinflusst.
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3.3 Hypothesen

Hypothese 1:

Nitrat (~ 12,5 mmol) in Form eines 140 ml Rote Bete-Konzentrates, 2,5 h akut vor der Belas-
tung supplementiert, verbessert die 1000 m TT Performance von Kanu-Eliteathleten auf einem
Ergometer im Vergleich zu einer Placebobedingung.

Hypothese 2:

Koffein (3 mg/kg KG), 60 min akut vor der Belastung supplementiert, verbessert die 1000 m
TT Performance von Kanu-Eliteathleten auf einem Ergometer im Vergleich zu einer Placebo-
bedingung.

Hypothese 3:

Nitrat (~ 12,5 mmol) in Form eines 140 ml Rote Bete-Konzentrates, 2,5 h akut vor der Belas-
tung supplementiert, und Koffein (3 mg/kg KG), 60 min akut vor der Belastung supplementiert,
verbessern gemeinsam die 1000 m TT Performance von Kanu-Eliteathleten im Vergleich zu
einer Placebobedingung.

3.4 Material und Methoden

3.4.1 Studiendesign

Experimentelles Protokoll

Um die genannten Hypothesen zu (iberprifen, wurde eine prospektive, randomisierte, kon-
trollierte, doppel-blinde und monozentrische Interventionsstudie im Crossoverdesign durch-
gefiihrt (siehe Abb. 11). Vor dem Start der Messungen wurden die Probanden Uber die ver-
wendeten Messmethoden Fragebogen, Ergometer, Spirometrie, Nahinfrarotspektroskopie
(NIRS) und die EMG aufgeklart. Darliber hinaus wurde ihnen die Wirksamkeit von Nitrat und
Koffein erlautert. Vor dem ersten Messtermin wurden die anthropometrischen Daten der
Kanu-Eliteathleten erhoben. Ab 72 h vor der Messung durften sie weder Alkohol noch koffe-
inhaltige Getranke bzw. Lebensmittel und ab 48 h davor keine nitratreiche Nahrung wie z. B.
griines Blattgemise oder Rote Bete konsumieren. Die Trainingsbelastung sollte ab 24 h vor
der jeweiligen Messung individuell gleich und, soweit es der Trainingsplan zuliel, moglichst
moderat gestaltet werden. Der Start der Messung erfolgte jeweils am gleichen Wochentag
und zur selben Uhrzeit. Die Kanuten durchliefen dabei insgesamt vier Bedingungen (siehe Tab.
13) mit einer Washout-Phase von jeweils sieben Tagen. Die Trainingsbelastung wahrend der
Washout-Phasen war aufgrund eines einheitlichen Trainingsplans fiir alle Probanden iden-
tisch. Die Messungen konnten von den Probanden jederzeit und ohne Angabe von Griinden
abgebrochen werden. Neben der Analyse des gesamten 1000 m TT wurden darliber hinaus
Streckenabschnitte zur separaten Untersuchung festgelegt: 0 - 50 m, 50 - 100 m, 100 - 150 m,
150 - 250 m, 250 - 500 m, 500 - 750 m, 750 - 1000 m.

Stichprobe
Die Rekrutierung der Probanden erfolgte am Olympiastitzpunkt MV, dem Sportclub Neubran-

denburg e. V. (Abteilung Kanu) und den Rostocker Kanuvereinen. Es konnten insgesamt 12
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Kajakfahrer akquiriert werden, welche zum Zeitpunkt der Untersuchung sowohl auf nationa-
lem Clublevel als auch auf internationalem Niveau aktiv waren (siehe Tab. 12). Jeder Proband
hatte zum Untersuchungszeitpunkt mindestens 2 Jahre auf leistungssportlichem Niveau in-
nerhalb der DOSB-/DKV-Strukturen trainiert und war wettkampferfahren. Die Athleten waren
gesund, uneingeschrankt belastbar und wiesen nach eigenen Angaben keine Koffein- oder Nit-
ratunvertraglichkeit auf. Sie wurden vor Beginn der Untersuchung vollstandig tiber die Ziel-
stellung, den Ablauf, die Messmethoden, den Nutzen der Ergebnisse sowie Risiken wahrend
der Teilnahme aufgeklart. Die Probandeninformation und die Einverstandniserklarung (siehe
Anhang) wurden von den Sportlern bzw. den gesetzlichen Vertretern, insofern die Athleten
die Volljahrigkeit noch nicht erreicht hatten, vor Beginn der Untersuchung unterzeichnet. Auf-
grund der starken Unterreprasentation von Athletinnen mit vergleichbarem Leistungsstand
im Land MV zum Zeitpunkt der Untersuchung wurde auf deren Akquise verzichtet. Das Stu-
diendesign wurde von der Ethikkommission unter der Registriernummer: A 2018-0249 geneh-
migt.

Tab. 12: Charakterisierung der Probanden

Parameter [Einheit] MW (SD)

N 12

Alter [a] 21,5 (6,69)
GroRe [m] 1,85 (0,06)
Gewicht [kg] 80,29 (12,08)
BMI [kg/m?] 23,42 (2,36)
Trainingszeit/Woche [h] 11,75 (4,16)
Trainingserfahrung [Jahre] 11,83 (7,08)
Tagliche Koffeinzufuhr [mg/Tag] 133,41 (246,15)

Abkilrzungen: N = GréRe der Stichprobe; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; BMI = Body-Mass-Index

1000 m Time Trial

Je Messtermin fuhren die Athleten einen TT auf dem Ergometer Uber die olympische 1000 m
Distanz. Diesen absolvierten sie mit maximaler Anstrengung und dem Ziel der eigenen Best-
leistung. Das Pacing bzw. die Rennstruktur entsprach einem realistischen Wettkampfszenario.
Vor dem Start des TT erfolgten eine individuelle, jedoch immer identische 15-mindtige Erwar-
mung sowie eine sich daran anschlieende Erholungspause von 5 min. Im Anschluss an den
jeweiligen TT verweilten die Probanden weitere 5 min auf dem Ergometer, um die gesund-
heitliche Unversehrtheit sicherzustellen. Die starke verbale Motivation wurde standardisiert
(nach 100 m, 250 m, 500 m, 750 m, 850 m, 900 m und 950 m) ausschlief3lich vom Untersu-
chungsleiter vorgenommen.

Supplementierung

In Anlehnung an internationale Forschungsergebnisse (siehe Kap. 3.1.1) supplementierten die
Athleten entweder 140 ml nitratreiches Rote Bete-Konzentrat (~ 12,5 mmol Nitrat; Beet it,
Heartbeet Ltd., Ipswich, GroRbritannien) oder ein Placebo (~ 0.04 mmol Nitrat pro 70 ml; Beet
it, Heartbeet Ltd., Ipswich, GroRbritannien) 2,5 h vor dem 1000 m TT. Die ergogene Wirksam-
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keit wurde anhand der TT Performance in verschiedenen Wasserfahrsportarten (z. B. Kanur-
ennsport, Rudern und Schwimmen) nachgewiesen (Hoon et al., 2014; Lowings et al., 2017;
Muggeridge et al., 2013; Peeling et al., 2015). Des Weiteren supplementierten die Athleten,
wie in Kap. 3.1.2 hergeleitet, Koffein (Coffeinum N 0,2 g Tabletten, Mylan Healthcare, Trois-
dorf, Deutschland) mit einer Dosis von 3 mg/kg KG oder ein Placebo (0 mg Koffein) 60 min vor
dem 1000 m TT (Christensen et al., 2014; Lane et al., 2013; Lane et al., 2014; Skinner et al.,
2010). In der Doppelbedingung wurden die Supplemente zeitlich versetzt verabreicht, um die
jeweils maximale Wirkstoffkonzentration zum Zeitpunkt des Starts zu erreichen. Durch die je-
weils isolierte und kombinierte Supplementierung mit Nitrat und/oder Koffein ergaben sich
vier Bedingungen (siehe Tab. 13), welche hinsichtlich der Untersuchungsreihenfolge randomi-
siert worden sind.

Tab. 13: Ubersicht iiber die randomisierten Supplementationsbedingungen.

Bedingung Supplementkombination

1 Nitrat + Koffein (BR + CAF)

2 Nitrat + Koffein-Placebo (BR + PLA)

3 Koffein + Nitrat-Placebo (CAF + PLA)

4 Nitrat-Placebo + Koffein-Placebo (PLA + PLA)

Abkirzungen: BR = Nitrat gewonnen aus Rote Bete, CAF = Koffein, PLA = Placebo

3.4.2 Messgerate/Datenaufnahme

Ergometrie

Fir die Erforschung der Auswirkungen der Supplementation auf die 1000 m TT Performance
wurde die Strecke standardisiert auf einem luftgebremsten Kajakergometer (Dansprint Pro,
Hvidore, GroRbritanien/ Danemark) absolviert. Die Replikation der metabolischen, respirato-
rischen und physiologischen Anforderungen auf einem Ergometer im Hinblick auf die Anfor-
derungen auf dem Freiwasser konnte bereits belegt werden (van Someren & Oliver, 2002; van
Someren et al., 2000). Die Reliabilitat und Validitat des Ergometers wurde ebenfalls nachge-
wiesen (Borges et al., 2017; Carrasco Pdez et al., 2010; Fleming et al., 2012). Die Sitzposition
auf dem Ergometer sollte moglichst derjenigen im eigenen Rennboot entsprechen und wurde
vor jeder Messung individuell adjustiert. Der Zugwiderstand wurde zu Beginn der Untersu-
chung auf Basis der Wahrnehmung des Paddelwiderstandes im Wasser mittels stufenloser
Luftbremse einmalig eingestellt und wahrend jeder Bedingung beibehalten. Mittels der inte-
grierten Dansprint-Software (Dansprint Analyser) wurden die Parameter Zeit, Leistung,
Schlagfrequenz und Strecke fiir jeden Paddelzyklus (links und rechts) aufgezeichnet.

Zeitmessung
Die Zeitmessung erfolgte per Stoppuhr (HITRAX GO 38.2016).

Spirometrie
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Die Parameter VO, rel. VO,, VE/VO,, VE/VCO3, VO2max sowie der RER wurden mittels Spiro-
metrie (METAMAX®3B, CORTEX Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland) analysiert. Das ge-
nannte System ermoglicht reliable und valide Messungen (Macfarlane & Wong, 2012). Die
Daten wurden ,breath-by-breath” aufgezeichnet. Als eines von mehreren ,,open-circuit” Sys-
temen liefert es vergleichsweise valide Ergebnisse, wenngleich die VO, wahrend maximaler
Ausbelastung leicht Gberschatzt wurde (Overstreet et al., 2017). In der vorliegenden Studie
war ein VO2max Test obsolet, da davon ausgegangen werden konnte, dass die Athleten ihre
maximale Leistung abgerufen und die VO,max Wwdhrend des TT erreicht haben (Bishop, 2000;
Michael et al., 2008; van Someren et al., 1998). In Anlehnung an Peeling et al. (2015) wurde
die VO2max aus den Rohdaten des TT mittels gleitenden Mittelwert tiber 10 s analysiert.

Herzfrequenzmessung

Die HF-Daten wurde mit Hilfe eines fixierten Brustgurtes (Polar Electro Oy, Kempele, Finnland)
mit einer Abtastrate von 1000 Hz gemessen. Die Daten wurden via Bluetooth auf die Meta-
Max®-Software Ubertragen, mittels gleitendem Mittelwert tiber 10 s gefiltert und spater die
durchschnittliche HF und HFmax ausgelesen.

Elektromyographie

Flr die Messung der neuromuskularen Aktivierung wurden Oberflachenelektroden und draht-
lose EMG-Verstarker an 9 paddelrelevante Muskeln des Rumpfes sowie der oberen und unte-
ren Extremitat appliziert: M. deltoideus, M. serratus anterior, M. triceps brachii caput lateralis,
M. trapezius, M. infraspinatus, M. latissimus dorsi, M. obliquus externus, M. flexor carpi radi-
alis, M. vastus lateralis (Brown et al., 2010; Fleming et al., 2012; Logan & Holt, 1985; Nilsson
& Rosdahl, 2016). Die Lokalisation der EMG-Elektroden erfogte nach den Empfehlungen von
Hermens et al. (2000) auf der Grundlage von SENIAM (surface EMG for a non-invasive assess-
ment of muscles). Die EMG-Messung erfolgte unilateral auf der Grundlage der Handigkeit des
Probanden auf der jeweils dominanten Seite. Um addquate Ableitungsbedingungen zu ge-
wahrleisten, wurde ein maximaler Hautleitwiderstand von 5 kQ festgelegt, welcher mit Hilfe
eines digitalen Multimeters (MY-68, McVoice, Germany) liberprift wurde. Dafiir wurden die
entsprechenden Hautstellen der Probanden rasiert, mit Alkohol gesdubert und entfettet
(Behrens, Mau-Moeller, & Bruhn, 2012). Zur Vermeidung von mechanischen Artefakten wur-
den diese mittels Klebeband fixiert (Clarys & Cabri, 1993; Trevithick et al., 2007). Der Eingangs-
widerstand des EMG-Systems (Myon Aktos Classic, Schwarzenberg, Schweiz) lag bei 20 MQ.
Der Messbereich lag bei £+ 3mV. Das EMG-Signal wurde mit einer Auflésung von 16 bit und
einer Abtastrate von 2000 Hz in Echtzeit mit einer Latenz von 14 ms aufgezeichnet und mittels
Bandpass von 10 - 500 Hz gefiltert. Die Daten wurden per Funkschnittstelle an die Software
(proEMG und proActive) Gbertragen. Aus den Rohdaten wurde zum einen das absolute quad-
ratische Mittel (RMSaps) der muskuldaren Gesamtaktivitat berechnet:

RMSgzps = |= 30, x?

n =17

Zum anderen wurde das relative RMS (RMS;.)) in Abhdngigkeit zur maximalen willkirlichen
muskuldren Aktivierung wahrend des Starts berechnet:

RMS,e; = RMS;p6/RMSgps s0m
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Muskulére Nahinfrarotspektroskopie

Die NIRS ist eine nicht-invasive, auf Licht beruhende Technologie mit der Informationen wie
u. a. metabolische Eigenschaften und Regulationsprozesse auf lokaler Ebene verschiedener
Gewebe gewonnen werden kénnen (Ferrari, Muthalib, & Quaresima, 2011; Jones, Chiesa, et
al., 2016; Neary, 2004). Anhand der Oxygenierung und Desoxygenierung des Hamoglobins
konnen Rickschlisse auf die muskulare Perfusion auf mikrovaskularer Ebene gezogen wer-
den, welche u. a. die kontraktile Funktion der Muskulatur bestimmt. Im Vordergrund stehen
dabei einerseits die Effektivitdat der verantwortlichen zelluldren Prozesse, d. h. O,-Aufnahme
und -verwertung und andererseits die Fahigkeit, den O,-Transport zum Ort des aktuellen Be-
darfs sicherzustellen (Jones, Chiesa, et al., 2016; Shadgan et al., 2009). Anhand der orthosta-
tischen Anpassung des Blutvolumes in den unteren Extremitdten (Stone et al., 2016) sowie
wahrend verschiedener Belastungsmodalitdten an den oberen und unteren Extremitdten
konnte sowohl die Reliabilitat als auch die Validitat dieser Methode nachgewiesen werden
(Bhambhani, 2004).

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde die lokale O,-Versorgung am M. deltoideus
mittels NIRS (Artinis Medical Systems, Elst, Niederlande) gemessen. Dieser ist intensiv in die
Paddelbewegung involviert (Trevithick et al., 2007). Die Applikation des Sensors erfolgte uni-
lateral anhand der Handigkeit des Probanden auf der jeweils dominanten Seite. Um Artefakte
durch Schweil’ zu vermeiden, wurde der Sensor in durchsichtige Lebensmittelfolie eingeschla-
gen und mit Hilfe eines schweilRfesten Klebebands auf der Haut des Probanden fixiert. Die
Datenaufnahme erfolgte dabei mit einer Abtastrate von 10 Hz. Das Portalite-System besitzt
drei Infrarot-Transmitter und einen Empfanger, deren Abstdnde jeweils 30, 35 und 40 mm
betragen. Die Photodioden des Systems transmittieren Licht in den Wellenlangen 760 und
850 nm. Die kontinuierliche NIRS basiert auf dem Lambert-Beer Gesetz. Auf der Grundlage der
Konzentrationsanderungen des oxygenierten (O;HB), desoxygynierten (HHB) und Gesamtha-
moglobins (tHB) wurde der TSI mit der Formel TSI = (0,HB)/(0,HB + HHB) * 100 von der
Software (Oxysoft) berechnet. Der TSI quantifiziert die durchschnittliche O,-Sattigung des un-
ter dem Sensor befindlichen Muskelgewebes und lasst Bewertungen der Perfusion aufgrund
der dynamischen Balance zwischen O;-Angebot und -Nachfrage zu (Jones, Chiesa, et al., 2016;
Scholkmann et al., 2014).

Perzeptuelle Maf3e und Motivation

Die Analyse der perzeptuellen Malie sowie der Motivation diente dazu, die Vergleichbarkeit
zwischen den Bedingungen zu erhohen. Perceived Fatigue kann von entscheidender Bedeu-
tung im Hinblick auf Spitzenleistungen sein (Enoka & Duchateau, 2016; Gruet, 2018). Die Ana-
lyse erfolgte mittels standardisierter und validierter Fragebdgen. Um die wahrgenommene
Ermiidung Giber die letzten sieben Tage zu ermitteln (Trait Fatigue), wurde die MFIS vor Beginn
der Erwarmung appliziert (Larson, 2013; Ritvo et al., 1997). Unmittelbar vor dem Start sowie
im Anschluss an den 1000 m TT beantworteten die Probanden den Fragebogen POMS-Fyre und
POMS-Fost (Perceived Fatigue) (Albani et al., 2005; Petrowski et al., 2021). Dariber hinaus
wurde die prozentuale Veranderung dieser vor und nach dem TT (POMS-Fpre - post) berechnet.
Die Fragebdgen DSSQ-A und B (Matthews et al., 2001; Matthews et al., 1999) dienten vor und
nach dem 1000 m TT fir die Analyse der Motivation einerseits fiir die bevorstehende Aufgabe
und andererseits der Bewertung der zuriickliegenden Aufgabe. Die entsprechenden /tems des
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DSSQ wurden fiir die Datenauswertung invertiert. Unmittelbar nach dem 1000 m TT wurden
der Belastungsschmerz mit Hilfe der Category-Ratio (CR)-10 Skala (Cook et al., 1997) sowie die
RPE mit Hilfe der 15-stufigen Borg-Skala (Borg, 1998) quantifiziert. Auf der Grundlage der Emp-
fehlungen von Pageaux (2016) wurde die Formulierung der vorab gelesenen Probandeninfor-
mation auf die Aufgabe eines 1000 m TT im Kanurennsport angepasst.

3.4.3 Statistische Analyse

Zunachst wurden die Daten auf Normalverteilung (Shapiro-Wilk-Test) und Varianzhomogeni-
tat (Levene-Test) geprift. Nicht normalverteilte und/oder varianzheterogene Daten wurden
Log-transformiert. Die statistische Berechnung erfolgte mittels einfaktorieller (Supplementbe-
dingung) Varianzanalyse mit Messwiederholung (ANOVA) unter Anwendung der Korrektur
nach Bonferroni. Im Falle der verletzten Spherizitat (Mauchly Test) wurde die Greenhouse-
Geisser-Korrektur angewendet. Die Ergebnisse der ANOVA sowie die deskriptive Statistik wer-
den in den Tab. 15 - 19 (siehe Anhang) dargestellt. Das Signifikanzniveau wurde auf P < 0,05
festgelegt. Ergebnisse mit P < 0,10 wurden als statistisch auffallig bewertet. Signifikante Un-
terschiede waren kaum zu erwarten, da die Stichproben einerseits aus Eliteathleten bestand
und andererseits mit N = 12 eher klein war. In Anlehnung an die Datenanalyse der Arbeits-
gruppe Paradis-Deschénes et al. (2020), welche ebenfalls mit Eliteathleten gearbeitet hat,
wurden die Daten zudem auf Basis der EST im Hinblick auf potentielle ergogene Effekte der
Supplemente analysiert. Ergebnisse mit mindestens mittlerem Effekt (ny? > 0,06) wurden in
der Post-hoc Analyse beriicksichtigt (Thompson, 2007). Zuséatzlich wurde die EST Cohen’s dz
(dz) berechnet, um den jeweiligen potentiellen ergogenen Effekt in Relation zur Placebobe-
dingung darzustellen (Dankel & Loenneke, 2018; Lakens, 2013). Die Interpretation von dz
wurde wie folgt eingestuft, kleiner Effekt (dz > 0,20), mittlerer Effekt (dz > 0,50) und groRer
Effekt (dz > 0,80) (Cohen, 1988). In Tab. 20 sind die Mittelwertsdifferenz (MW-Diff), das KI 95
% sowie dz dargestellt. Die MW-Diff sowie die prozentualen Unterschiede sind stets als Diffe-
renz aus Supplementbedingung minus Placebobedingung berechnet worden. Die Aufberei-
tung aller Rohdaten (Ergometerdaten, NIRS, Spirometrie, EMG) erfolgte mittels MatLab (Ver-
sion R2020b). Samtliche statistische Berechnungen sind mit der Software SPSS fiir Windows
(IBM SPSS Statistics 27) durchgefiihrt worden. Die Ergebnisse wurden erst im Anschluss an die
vollstandige Datenauswertung den entsprechenden Supplementbedingungen zugeordnet,
um die doppelte Verblindung bis zum Abschluss der Untersuchung aufrechtzuerhalten. Samt-
liche Daten wurden einerseits fiir den gesamten 1000 m TT und andererseits auf Basis der in
Kapitel 3.4.1 genannten Streckenabschnitte ausgewertet. Die Ergebnisse der zweifaktoriellen
ANOVA mit Messwiederholung sind in Tab. 21 (siehe Anhang) vermerkt.
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3.5 Ergebnisse

3.5.1 Ergometer

ANOVA

Die Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 15 aufgeflihrt. In Bezug auf alle ergometerbasierten
Parameter gab es auf Basis der Signifikanz keinen Unterschied zwischen den Bedingungen
(siehe Abb. 12). Auf der Basis der EST unterschieden sich weder die 1000 m TT Performance
noch die Splitzeiten zwischen den Bedingungen. Die ANOVA zeigte auf Basis der EST dennoch
Unterschiede zwischen den Bedingungen hinsichtlich der Geschwindigkeit auf den Abschnit-
ten 0 - 50 m (np? = 0,09) und 50 - 100 m (ny? = 0,07). Die Leistung 0 - 50 m (ny? = 0,14) und
50 - 100 m (np? = 0,07) sowie die Schlagfrequenz des gesamten 1000 m TT (ny% = 0,06) als auch
auf den Streckenabschnitten 0 - 50 m (ny2 = 0,11), 50 - 100 m (np? = 0,10), 100 - 150 m
(np?=0,17), 150 - 250 m (np? = 0,13) und 500 - 750 m (n,% = 0,06) unterschieden sich ebenfalls.
Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche (Supplementationsbedingung - Placebobedingung)
sind in Tab. 20 dargestellt.

P=0,770
1,#=0,033

Splitzeiten [s]

50m 100 m 150 m 250 m 500 m 750 m 1000 m

m BR+CAF BR+PLA CAF+PLA  m PLA+PLA

Schlagfrequenz [Schldge/min]

50m 100 m 150 m 250 m 500 m 750 m 1000 m 50m 100 m 150 m 250 m 500 m 750m 1000m

m BR+CAF BR+PLA CAF+PLA  m PLA+PLA M BR+CAF BR+PLA CAF+PLA M PLA+PLA

Abb. 12: Oben: Splitzeiten und Endzeit wahrend des jeweiligen 1000 m TT. Unten links: Leistung wahrend der jeweiligen
Streckenabschnitte. Unten rechts: Schlagfrequenzen wahrend der jeweiligen Streckenabschnitte. BR + CAF: Nitrat und Kof-
fein; BR + PLA: Nitrat und Koffein-Placebo; CAF + PLA: Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA: Nitrat-Placebo und Koffein-
Placebo; P = Signifikanz; ny? = partielles Eta-Quadrat.
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Nitrat und Koffein vs. Placebo

In der Doppelbedingung (BR + CAF) konnten keine Unterschiede hinsichtlich der Geschwindig-
keit, Leistung oder Schlagfrequenz im Vergleich zur Placebobedingung gefunden werden.

Nitrat vs. Placebo

Die Probanden fuhren auf dem Streckenabschnitt 50 - 100 m (-0,21 km/h; -1,33 %; dz 0,51)
unter dem isolierten Einfluss von Nitrat (BR + PLA) langsamer bei gleichzeitig verringerter Leis-
tung auf den Abschnitten 0 - 50 m (-18,33 W; -5,11 %; dz 0,52) und 50 - 100 m (-10,84 W; -
3,93 %; dz 0,67) sowie einer ebenfalls reduzierten Schlagfrequenz auf den Streckenabschnit-
ten 0 - 50 m (-3,43 S/min; -2,50 %; dz 0,52), 50 - 100 m (-2,50 S/min; -2,02 %; dz 0,73) und
150 - 250 m (-1,83 S/min; -1,71 %; -dz 0,50). Die Schlagfrequenz unterschied sich auf dem Ab-
schnitt 100 - 150 m (-3,62 S/min; -2,81 %; P < 0,05; dz 0,97) signifikant.

Koffein vs. Placebo

In der Koffeinbedingung (CAF + PLA) konnten keine Unterschiede hinsichtlich der Geschwin-
digkeit, Leistung oder Schlagfrequenz im Vergleich zur Placebobedingung gefunden werden.

3.5.2 Spirometrie und Herzfrequenz

ANOVA

Die Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 16 aufgefiihrt. Die ANOVA zeigte signifikante Unter-
schiede in Bezug auf das VE/VO; (siehe Abb. 13, D) auf den Streckenabschnitten 150 - 250 m
(P=0,00; np?>=0,41) und 750 - 1000 m (P = 0,04; ny?= 0,27), in Bezug auf das VE/VCO; (siehe
Abb. 13, F) auf den Abschnitten 150 - 250 m (P = 0,00; ny? = 0,42), 250 - 500 m (P = 0,03;
Ne>=0,25) und 750 - 1000 m (P = 0,02; ny*> = 0,27) sowie hinsichtlich der VOamax (siehe
Abb. 13, A) (P < 0,05; ny2=0,21). Der RER (siehe Abb. 13, E) unterschied sich zwischen den
Bedingungen auf den Streckenabschnitten 100 - 150 m (P = 0,03; ny2= 0,25) sowie 250 - 500 m
(P=0,03; ny? = 0,26) ebenfalls signifikant. AuRerdem unterschieden sich die Parameter VO,
100 - 150 m, rel. VO, 100 - 150 m (P = 0,07; ny? = 0,21), HF 100 - 150 m (P = 0,06; ny? = 0,39),
VE/VO; 250 -500 m (P = 0,07; ny? = 0,20) und 50 - 100 m (P = 0,09; ny? = 0,24), VE/VCO>
500 - 750 m (P = 0,10; np>=0,19) und 0 - 50 m (P = 0,09; ny? = 0,22) sowie der RER 150 - 250 m
(P=0,01; np? = 0,31) statistisch auffallig.

Die spirometrischen Daten eines Probanden mussten aufgrund einer fehlerhaften Messung
von der Auswertung ausgeschlossen werden. Hinsichtlich der HF mussten dariber hinaus die
Daten von mehreren Probanden aufgrund von Messfehlern ausgeschlossen werden. Dies be-
traf die Daten von sechs Athleten in Bezug den gesamten TT sowie die Abschnitte 50 - 100 m,
100 - 150 m, 250 - 500 m, 750 - 1000 m. Des Weiteren wurden die Daten von drei Probanden
fur den Abschnitt 0 - 50 m, von vier Probanden fiir den Abschnitt 150 - 250 m sowie flinf Da-
tensatze fur den Abschnitt 500 - 750 m ausgeschlossen. Die Interaktion der Haupteffekte Be-
dingung x Streckenabschnitt der zweifaktoriellen ANOVA (siehe Anhang, Tab. 21) zeigte zu-
dem signifikante Unterschiede der HF (P = 0,023), dem VE/VO, (P = 0,005) sowie VE/VCO;
(P =0,000) an. Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche (Supplementationsbedingung - Pla-
cebobedingung) sind in Tab. 20 dargestellt.

Nitrat + Koffein vs. Placebo

In der Doppelbedingung (BR + CAF) waren die VO3 auf dem Abschnitt 500 - 750 m (0,17 |/min;
4,01 %; dz 0,54), die rel. VO, auf den Abschnitten 500 - 750 m (2,25 ml/min/kg; 4,2 %; dz 0,57)
und 750 - 1000 m (0,95 ml/min/kg; 1,76 %; dz 0,71) sowie die VOamax (0,24 |/min; 5,29 %;
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dz 0,63) im Vergleich zur Placebobedingung auf Basis mittlerer Effekte erhoht. Das VE/VO, war
auf dem Abschnitt 750 - 1000 m (1,10; %; dz 0,82) auf Basis eines starken Effektes und das
VE/VCO; auf den Abschnitten 500 - 750 m (0,62; %; dz 0,54) und 750 - 1000 m (1,18; %; dz 0,69)
auf der Grundlage mittlerer EST erhoht. Der RER war auf dem Streckenabschnitt 100 - 150 m
(-0,03; %; P = 0,01; dz 1,04) signifikant und auf dem Abschnitt 250 - 500 m (-0,02; %; P = 0,10;
dz 0,80) statistisch auffallig sowie auf der Basis eines starken Effektes reduziert.
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Abb. 13: Darstellung der VO,max (A), der VO, (B), des RER (C), des VE/VO; (D) und des VE/VCO, (E) in Bezug auf die jeweilige
Supplementationsbedingung wahrend eines 1000 m TT auf dem Kanuergometer. BR + CAF = Nitrat und Koffein; BR + PLA =
Nitrat und Koffein-Placebo; CAF + PLA = Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA = Nitrat-Placebo und Koffein-Placebo; VOsmax
= maximale Sauerstoffaufnahme; VO, = Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz; RER = Respiratorischer Quotient; VE/VO, =
Atemdaquivalent fiir Sauerstoff; VE/VCO, = Atemaquivalent fiir Kohlenstoffdioxid; P = Signifikanz; n,? = partielles Eta-Quadrat.

Nitrat vs. Placebo

Im Vergleich zur Placebobedingung erreichten die Athleten unter isolierter Nitratsupplemen-
tation (BR + PLA) auf der Basis mittlerer Effekte eine héhere VOamax (0,29 |/min; 6,18 %;
dz 0,56), eine hohere VO, auf den Streckenabschnitten 500 - 750 m (0,51 I/min; 3,54 %;
dz 0,51) und 750 - 1000 m (0,10 I/min; 2,10 %; dz 0,51) sowie eine hdhere rel. VO, auf den
Abschnitten 500 - 750 m (2,01 ml/min/kg; 3,75 %; dz 0,54) und 750 - 1000 m (1,23 ml/min/kg;
2,27 %; dz 0,53). Die HF war sowohl in Bezug auf den gesamten 1000 m TT (-1,80 S/min; -
1,02 %; dz 0,53) als auch wahrend der Abschnitte 0 - 50 m (-8,99 S/min; -6,72 %; dz 0,51),
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50-100 m (-6,12 S/min; -3,81 %; dz 0,54), 100 - 150 m (-3,85 S/min; -2,23 %; dz 0,76) und
150 - 250 m (-2,70 S/min; -1,55 %; dz 0,79) auf Grundlage mittlerer EST reduziert. Das VE/VO;
war auf den Abschnitten 0 - 50 m (-20,64; -29,93 %; dz 0,57) und 50 - 100 m (-11,15; -21,77 %;
dz 0,76) auf der Basis eines mittleren Effektes und in Bezug auf die Abschnitte 150 - 250 m (-
1,56; -5,00 %; P =0,02; dz 1,19) und 250 - 500 m (-1,15; -3,49 %; P = 0,03; dz 1,10) signifikant
reduziert. Sowohl das VE/CO, auf den Abschnitten 0 - 50 m (-13,13; -26,85 %; dz 0,62),
50-100 m (-6,53; -15,60 %; dz 0,67), 150 - 250 m (-0,65; -2,18 %; dz 0,64) und 250 - 500 m (-
0,59; -2,04 %; dz 0,81) als auch der RER auf den Streckenabschnitten 100 - 150 m (-0,04; -
4,12 %; dz 0,71) und 150 - 250 m (-0,03; -2,86 %; dz 0,75) waren ebenfalls auf der Basis mitt-
lerer EST reduziert.

Koffein vs. Placebo

Auf Grundlage mittlerer Effekte erhohte die isolierte Supplementation mit Koffein (CAF + PLA)
die VO2max (0,14 I/min; 3,31 %; dz 0,50) und reduzierte sowohl die VO3 (-0,21 |/min; -6,19 %;
dz 0,67) auf dem Streckenabschnitt 100 - 150 m als auch die rel. VO; (-2,82 ml/min/kg; -6,52 %;
dz 0,71) im Vergleich zur Placebodebindung. Das VE/VCO; war auf dem Abschnitt 150 - 250 m
(1,26; %; P = 0,04; dz 1,01) signifikant erh6ht. Der RER war auf Basis mittlerer EST sowohl in
Bezug auf den gesamten TT (-0,02; -1,80 %; dz 0,51) als auch auf den Abschnitten 100 - 150 m
(-0,04; -4,12%; dz 0,78), 150 - 250 m (-0,04; -3,81 %; dz 0,88) und 500 - 750 m (-0,02; -1,80 %;
dz 0,68) reduziert. Die Reduktion des RER auf dem Abschnitt 250 - 500 m (-0,03; P = 0,08; -
2,63 %; dz 0,91) war statistisch auffallig.

3.5.3 Muskulare Nahinfrarotspektroskopie

ANOVA

Die Rohdaten und Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 17 dargestellt. Uber alle NIRS-Parameter
hinweg gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Bedingungen. Auf der Basis von
mittleren bis starken Effekten unterschied sich der TSI (siehe Abb. 14) sowohl in Bezug auf den
gesamten 1000 m TT (np? = 0,113) als auch auf alle Streckenabschnitte 0 - 50 m (ny% = 0,129),
50- 100 m (ny?=0,137), 100 - 150 m (np? = 0,113), 150 - 250 m (np? = 0,145), 250 - 500 m
(np2=0,105), 500 - 750 m (ny?= 0,129), 750 - 1000 m (n,2= 0,067).

Die Interaktion der Haupteffekte Bedingung x Streckenabschnitt der zweifaktoriellen ANOVA
(siehe Anhang, Tab. 21) zeigte zudem einen signifikanten Unterschied in Bezug auf das HHB (P
= 0,042) an. Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche (Supplementationsbedingung - Place-
bobedingung) sind in Tab. 20 dargestellt.

Nitrat + Koffein vs. Placebo

BR + CAF reduzierte den TSI auf dem Streckenabschnitt 500 - 750 m (-2,24 %; -4,33 %; dz 0,55)
auf Basis eines mittleren Effektes im Vergleich zur Placebobedingung.

Nitrat vs. Placebo

BR + PLA bewirkte eine Reduktion des TSI auf der Basis mittlerer EST sowohl hinsichtlich des
gesamten TT (-2,48 %, -4,81 %; dz 0,53) als auch der Streckenabschnitte 50 - 100 m (-2,68 %;
-5,45 %; dz 0,55), 100 - 150 m (-2,83 %; -5,73 %; dz 0,55); 150 - 250 m (-3,38 %; -6,71 %;
dz 0,63), 250 - 500 m (-2,60 %; -5,04 %; dz 0,50) sowie 500 - 750 m (-2,61 %; -5,02 %; dz 0,60).
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Koffein vs. Placebo

In der Koffeinbedingung (CAF + PLA) war der TSI im Vergleich zur Placebobedingung auf den
Streckenabschnitten 0- 50 m (-3,21 %; -5,34 %; dz 0,57), 50 - 100 m (-3,21 %; -6,53 %; dz 0,60),
100 - 150 m (-3,13 %; -6,34 %; dz 0,55), 150 - 250 m (-3,43 %; -6,81 %; dz 0,61) auf der Grund-
lage mittlerer EST reduziert.
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Abb. 14: Darstellung des TSI in Bezug auf die jeweilige Supplementationsbedingung wahrend eines 1000 m TT auf dem Kanu-
ergometer. TSI = Tissue Saturation Index; BR +C AF: Nitrat und Koffein; BR + PLA: Nitrat und Koffein-Placebo; CAF + PLA:
Koffein und Nitrat-Placebo; PLA + PLA: Nitrat-Placebo und Koffein-Placebo.

3.5.4 Elektromyographie

ANOVA

Die Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 19 aufgefiihrt. Hinsichtlich des RMSaps (siehe Abb. 15)
zeigte die ANOVA Unterschiede auf der Basis starker EST in Bezug auf den gesamten TT
(np?=0,141). Der RMS,ps unterschied sich auf den Abschnitten 100 - 150 m (P = 0,044;
Ne2=0,233) und 150 - 250 m (P = 0,041; ny? = 0,238) signifikant und auf dem Abschnitt
50 - 100 m (P = 0,078; ny* = 0,230) statistisch auffallig. Zudem konnten Unterschiede auf den
Abschnitten 0 - 50 m (ny,>=0,128), 250 - 500 m (ny% = 0,165), 500 - 750 m (ny% = 0,062),
750 - 1000 m (np% = 0,090) auf der Basis mittlerer bis starker EST beobachtet werden. Der RMS-
rel Unterschied sich in Bezug auf den gesamten 1000 m TT (ny% = 0,126) auf der Basis eines
starken Effektes. Die Ergebnisse der paarweisen Vergleiche (Supplementationsbedingung -
Placebobedingung) sind in Tab. 20 dargestellt.

Nitrat + Koffein vs. Placebo
Die kombinierte Supplementation (BR + CAF) beeinflusste die muskuladre Aktivitat (RMSaps und
Nitrat vs. Placebo

Isoliert supplementiertes Nitrat (BR + PLA) reduzierte das RMS,ps im Vergleich zur Placebobe-
dingung auf den Abschnitten 50 - 100 m (-0,02; -7,41 %; dz 0,74) sowie 250 - 500 m (-0,03; -
9,5 %; dz 0,83) auf der Basis eines mittleren bzw. starken Effektes.
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Koffein vs. Placebo

Der isolierte Einfluss von Koffein (CAF + PLA) bewirkte eine Reduktion des RMSa,s sowohl in
Bezug auf den gesamten 1000 m TT (-0,02; -8,70 %; dz 0,65) als auch auf die Streckenab-
schnitte 0 - 50 m (-0,04; -14,29 %; dz 0,51), 100 - 150 m (-0,03; -12,5 %; dz 0,67), 150 - 250 m
(-0,03; -13,64 %; dz 0,88) und 250 - 500 m (-0,02; 9,52 %; dz 0,85) auf der Basis mittlerer bis
starker Effekte.
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Abb. 15: Darstellung des RMS,y,s in Bezug auf die jeweilige Supplementationsbedingung wahrend eines 1000 m TT auf dem
Kanuergometer. Die Darstellung bezieht sich auf den Mittelwert aller gemessenen Muskeln (siehe Kap. 3.4.2). RMS,s = ab-
solutes quadratisches Mittel; BR + CAF: Nitrat und Koffein; BR + PLA: Nitrat und Koffein-Placebo; CAF + PLA: Koffein und
Nitrat-Placebo; PLA + PLA: Nitrat-Placebo und Koffein-Placebo; P = Signifikanz; n,? = partielles Eta-Quadrat.

3.5.5 Perzeptuelle MaBe und Motivation

ANOVA

Die Rohdaten und Ergebnisse der ANOVA sind in Tab. 18 aufgefiihrt. Es konnten keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Bedingungen beobachtet werden. Auf der Basis mittlerer
bis groBer EST unterschieden sich jedoch die Ergebnisse des DSSQ-A (np? = 0,103), POMS-Fpost
(np? = 0,061) sowie MFIS (ny? = 0,079) zwischen den Bedingungen.

Nitrat + Koffein vs. Placebo

Die perzeptuellen Mafle und die Motivation unterschieden sich in der Doppelbedingung (BR +
CAF) im Vergleich zur Placebobedingung nicht.

Nitrat vs. Placebo

In der isolierten Nitratbedingung (BR + PLA) waren die Probanden vor Beginn der Messung auf
der Basis eines mittleren Effektes schwéacher motiviert (DSSQ-A: -1,42; -5,07 %; dz 0,55).
Koffein vs. Placebo

Die Einnahme von Koffein (CAF + PLA) beeinflusste die perzeptuellen Mal3e und die Motivation
im Vergleich zur Placebobedingung nicht.
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3.6 Diskussion

Die vorliegende Studie untersuchte die Auswirkungen einer akuten Supplementierung mit
140 ml Rote Bete-Konzentrat (12,5 mmol Nitrat) und/oder Koffein (3 mg/kg KG) sowohl iso-
liert als auch kombiniert auf die spezifische 1000 m TT Performance auf dem Ergometer im
Kanurennsport. Die Supplemente hatten keine statistisch relevante ergogene Wirkung bei
Kanu-Eliteathleten. Ebenso schienen sich die Supplemente in ihrer ergogenen Wirksamkeit
nicht zu addieren. Zwar konnten einige Veranderungen verschiedener mechanischer und leis-
tungsphysiologischer Parameter beobachtet werden, jedoch ohne die 1000 m TT Performance
signifikant zu modulieren. Die perzeptuellen Malie Trait Fatigue (MFIS), Perceived Fatigue
(POMS-Fpre), die RPE und Schmerzwahrnehmung sowie die Motivation (DSSQ A und B) unter-
schieden sich zwischen den Bedingungen nicht signifikant.

3.6.1 Nitrat vs. Placebo

Die isolierte Supplementierung mit Nitrat (BR + PLA) in Form von 140 ml Rote Bete-Konzentrat
verursachte auf Basis der Signifikanz keine Veranderung der 1000 m TT Performance (-0,04 %;
P =0,770; ny? = 0,033), der Geschwindigkeit (-0,22 %; P = 0,962; ny2 = 0,009) oder der Leistung
(-0,84 %; P = 0,930; ny? = 0,013) bei Kanu-Eliteathleten. Die post-hoc Analyse hat lediglich die
Schlagfrequenz auf dem Abschnitt 100 m - 150 m als signifikant verringert bewertet. Auf der
Basis eines mindestens mittleren Effektes waren jedoch die Geschwindigkeit, Leistung und
Schlagfrequenz auf den ersten Abschnitten des TT reduziert. Ein konkreter Nachweis in Bezug
auf eine positive Modulation der 1000 m TT Performance durch Nitrat kann im Hinblick auf
die hier rekrutierten Kanu-Eliteathleten jedoch nicht erbracht werden.

Aufgrund der Annahme, dass NO den O;-Bedarf reduzieren kann, als Konsequenz ebenfalls
reduzierter energetischer Kosten fir die muskulare Kontraktion oder der Verbesserung der
mitochondrialen Effizienz (Jones et al., 2012; Jones et al., 2013a), ist eine Performance-Ver-
besserung bei Kanuten denkbar gewesen. Die aktuelle Literatur liefert differente Ergebnisse
in Bezug auf die ergogene Wirksamkeit von Nitrat. Einige Studien gingen von einer leistungs-
steigernden Wirkung aus (Bailey et al., 2010; Bailey et al., 2009; Callahan et al., 2017; Husmann
et al., 2019; Muggeridge et al., 2012; Muggeridge et al., 2013; Peeling et al., 2015; Whitfield
et al., 2017). Andere berichteten jedoch von ausbleibenden bzw. marginalen Effekten bei
(hoch-)trainierten Probanden, begriindet in dem ohnehin schon stark austrainierten oxidati-
ven Metabolismus und der groReren Bioverfiligbarkeit von NO per se (Bescos, Raul et al., 2012;
Boorsma, Whitfield, & Spriet, 2014; Christensen et al., 2013).

Peeling et al. (2015) haben die Wirkung von sowohl 140 ml Rote Bete-Konzentrat (entsprach
einer Nitratkonzentration von ~ 9,6 mmol) bei international aktiven Kanurennsportlern auf die
500 m TT Performance (auf dem Freiwasser absolviert) als auch 70 ml Rote Bete-Konzentrat
(entsprach einer Nitratkonzentration von ~ 4,8 mmol) bei Kanuten auf nationaler Ebene auf
einen 4 min Ergometertest untersucht. Die Arbeitsgruppe stellte heraus, dass sich die gefah-
rene Strecke auf dem Ergometer im Einklang mit den hier prasentierten Ergebnissen ebenfalls
nicht unterschied. Einen Unterschied konnten die Autoren allerdings in der VO, wahrend des
500 m TT feststellen, welche unter Supplementationsbedingungen niedriger war und fiir eine
verbesserte Bewegungsokonomie auf dem Ergometer sprechen kdnnte. Die 500 m TT Perfor-
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mance auf dem Freiwasser verbesserte sich aufgrund des Nitrats um 1,7 %. Trotz der ver-
gleichbaren Dosis von ebenfalls 140 ml Rote Bete-Konzentrat bei Peeling et al. (2015) konnten
in der vorliegenden Studie weder eine Performance-Verbesserung noch eine Reduktion der
VO, gemessen werden. Unter der Nitratbedingung waren die VO, insbesondere am Ende des
TT und die VO2max auf der Basis eines mittleren Effektes leicht erhoht.

Muggeridge et al. (2013) stellten ebenfalls keine Verbesserung der sowohl 1000 m TT als auch
der Sprint-Performance (5 x 10 s All-out) unter dem Einfluss von Nitrat auf dem Paddelergo-
meter bei Kanu-Eliteathleten fest. Dennoch war die VO, wahrend des 1000 m TT im Vergleich
zur Placebobedingung reduziert. Die Arbeitsgruppe verabreichte jedoch, ebenso wie in der
zweiten Untersuchung von Peeling et al. (2015) berichtet, lediglich 70 ml Rote Bete-Konzent-
rat. Aus Untersuchungsergebnissen an Leistungsschwimmern geht wiederum hervor, dass
diese ihre repetitive Sprint-Performance (8 x 21 m) aufgrund von 140 ml nitratreichem Rote
Bete-Konzentrat (~ 12,5 mmol Nitrat) zwar nicht signifikant jedoch auf der Basis eines kleinen
bis trivialen Effektes um 0,93 % verbessern konnten. Die Autoren berichteten von einer po-
tentiellen Modulation wahrend der zweiten Halfte der Sprintstrecke, schlossen jedoch die er-
gogene Wirksamkeit im Hinblick auf kurze Schwimmdistanzen sowie auf die Dauer und Ge-
schwindigkeit wahrend der Unterwasserphase aus (Lowings et al., 2017). Ahnliches konnte im
Rahmen einer Untersuchung an Elite-Ruderern beobachtet werden. Den Athleten wurde so-
wohl 70 ml als auch 140 ml Rote Bete-Konzentrat verabreicht. Der Effekt der ergogenen Wirk-
samkeit aufgrund der Einzeldosis im Hinblick auf die 2000 m TT Performance wurde als trivial
bewertet. Die 2000 m TT Performance verbesserte sich jedoch um ~ 0,5 % aufgrund der dop-
pelten Dosis sowohl im Vergleich zur Einzeldosis als auch zur Placebobedingung (Hoon et al.,
2014).

Fraglich bleibt, ob die Kanuten in der vorliegenden Studie von einer hoheren Dosis (> 140 ml
Rote Bete-Konzentrat) profitiert hatten. Generell scheint es Zusammenhange zwischen der
Ergogenitat von Nitrat, dem verwendeten Produkt und der damit verbundenen Wirkstoffkon-
zentration zu geben. Die Untersuchung von 24 verschiedenen Rote Bete Produkten hat z. B.
ergeben, dass sich die Nitratkonzentrationen stark unterschieden. Von einer standardisierten
Wirkstoffkonzentration des in dieser Studie verwendeten Produktes war jedoch auszugehen
(Gallardo & Coggan, 2019).

Ob Nitrat ergogen wirkt, hangt zudem davon ab, ob der jeweilige Proband ein ,,Responder” im
Hinblick auf den Wirkstoff ist. Im Rahmen einer Untersuchung der Wirkung von akut und chro-
nisch supplementiertem Nitrat bei 1500 m Elitelaufern kam es in Bezug auf die gesamte Ko-
horte zu ebenfalls keiner statistischen Verbesserung der TT Performance sowie keiner Redu-
zierung der VO,. Zwei Laufer innerhalb dieser Gruppe reagierten jedoch mit einer Verbesse-
rung der Laufzeit, die jedoch auf das Gesamtmodell statistisch keinen Einfluss hatten
(Boorsma et al., 2014). Die in der vorliegenden Studie prasentierten Ergebnisse wurden nicht
nach Respondern und Non-Respondern unterteilt, um moglichst realistische Ergebnisse in Be-
zug auf potentielle Effekte Giber die gesamte Stichprobe abzubilden. Es ware daher moglich,
dass die isolierte statistische Berechnung auf Basis der Responder zu anderen Ergebnissen ge-
flhrt hatte. Gleichzeitig ware jedoch die Vergleichbarkeit mit anderen Studien in Frage gestellt
worden (Atkinson, Williamson, & Batterham, 2019).
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Die Leistung sowie die Geschwindigkeit nahmen wahrend der Nitratbedingung im vorliegen-
den Experiment auf den Streckenabschnitten bis 100 m auf der Basis mittlerer Effekte ab. Dar-
Uber hinaus absolvierten die Kanuten die Strecke bis 250 m mit einer geringeren Schlagfre-
guenz. Die Reduktion der Parameter erklart sich zwar gegenseitig, jedoch ist diese nur schwer
auf eine potentielle Modulation aufgrund des Nitrats zurickzufihren, da eher von einer Leis-
tungssteigerung ausgegangen wurde. Die ausbleibende Verbesserung der 1000 m TT Perfor-
mance konnten einerseits auf die sehr gut funktionierenden Transportprozesse von O, und
Metaboliten bei Leistungssportlern zuriickzufiihren sein. Andererseits konnten die bendtigten
Bedingungen, die fiir die Reduktion von NO? zu NO nétig wéren, nicht oder sehr spit erreicht
worden sein. Ein entsprechend geringer pH-Wert und/oder Sauerstoffpartialdruck wird nur
unter anaeroben bzw. hypoxischen Bedingungen erreicht, welche vor allem wahrend hochin-
tensiver Belastungen auftreten (Woessner et al., 2018). Im Vergleich zum angesprochenen
500 m TT bei Peeling et al. (2015) war aufgrund der langeren Fahrzeit, wahrend des hier ab-
solvierten 1000 m TT, eine andere Rennstrategie bzw. ein moderater ausfallendes Pacing un-
ter wahrscheinlich zumindest teilweise aeroben Energiebereitstellungsprozessen zu erwarten
(Bishop et al., 2002; Zamparo et al., 1999). Die zweifaktorielle ANOVA zeigte signifikante Un-
terschiede zwischen der Leistung, der Schlagfrequenz und der Geschwindigkeit wahrend der
verschiedenen Streckenabschnitte an. Die Kanuten fuhren in der Mitte des 1000 m TT eher
submaximal und sowohl am Anfang als auch am Ende maximal (siehe Abb. 1, Kap. 1.2.1), je-
doch stets mit dem Ziel der maximalen Ausbelastung. Daher erscheint es logisch, dass ein gro-
Rer Teil des 1000 m TT im hochintensiven anaeroben Bereich stattgefunden haben muss und
somit die Bedingungen fir die Entstehung und Wirkung von NO theoretisch gegeben waren.
Allerdings hatte die Rennstruktur im Rahmen eines anderen Experimentes weder Auswirkun-
gen auf die von der Intensitat abhangigen VO, noch auf die Laktatkonzentration (Bishop et al.,
2002). Wie bereits in Studie 1 (siehe Kap. 2.6.2) erortert, scheint die 1000 m WK Geschwindig-
keiten nur leicht > ES zu erfordern, womit moglicherweise fehlende hypoxische Bedingungen
und ausbleibende ergogene Effekte durch Nitrat bei Kanu-Eliteathleten erklart werden kon-
nen.

Einiges hatte jedoch fiir die ergogene Wirkung von Nitrat bei den hier vorgestellten Kanu-
Eliteathleten sprechen kénnen, vor allem im Hinblick auf eine Verbesserung der vaskularen,
metabolischen und kontraktilen Funktion. Da die Oberkorpermuskulatur einen héheren Typ
Faserbesatz aufweist, hatten die bendtigten hypoxischen Bedingungen entstehen kénnen. Typ
Il Fasern sind u. a. durch eine geringere O»-Nachfrage charakterisiert (Jones, Ferguson, et al.,
2016). Die optimalen Bedingungen fir eine leistungssteigernde Wirkung von Nitrat scheinen
jedoch vor allem bei Eliteathleten teilweise ungeklart zu sein (McDonagh et al., 2019). Im Ver-
gleich zu einer Supplementation mit Nitrat (welche der Annahme nach primar die Bioverfiig-
barkeit von NO erhoht) scheint langfristiges Training pulmonale (u. a. die zentral gesteuerte
O-Transportkapazitat zur Arbeitsmuskulatur), kardiovaskulare (u. a. die muskulare Perfusion
und Diffusionskapazitdt zu den Mitochondrien) sowie potentielle neuromuskuldre Systeme
starker zu verbessern (Bescos, R. et al., 2012). Es ware also denkbar, dass das haufige und
intensive Training, neben den kardiovaskuldaren, muskuloskelettalen und hamatologischen
Adaptationen (McKenzie, 2012), die endotheliale NO-Aktivitat bei den hier vorgestellten
Kanu-Elitathleten in so einem Mal3e erhoht haben kdnnte, dass die zusatzliche Supplementa-
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tion mit Nitrat keine ergogenen Effekte mehr zu haben schien. Auch andere Autoren berich-
teten von einer verhaltnismaRig geringen ergogenen Potenz von Nitrat bei Leistungssportlern,
da u. a. der Trainingsstatus die arterielle Funktion beeinflussen kann. Je besser der Trainings-
zustand von Ausdauerathleten war, desto besser war die arterielle Funktion wahrend einer
Belastung. Da das GefdaBendothel der Hauptwirkungsort von NO ist, ware die ausbleibende
Verbesserung der 1000 m TT Performance im vorliegenden Experiment ggf. erklarbar. Es
scheint, als waren die NO basierten Effekte aufgrund einer Nitratsupplementation bei Eliteath-
leten begrenzt (Green et al., 2017; Green et al., 2012). Aus einer Untersuchung an Eliteathle-
ten aus dem Skilanglauf wurde deutlich, dass die Plasma Nitrat sowie NO>-Konzentration auf-
grund einer isolierten Supplementation mit 614 mg Nitrat (319 nmol/l) sowie in Kombination
mit 6 g L-Arginin (328 nmol/l) im Vergleich zur Placebobedingung (149 nmol/l) zwar signifikant
anstieg, jedoch ebenso keine ergogenen Effekte im Hinblick auf die 5 km TT Performance (1,09
%; P > 0,05) nachweisbar waren. Die Autoren stellten ebenfalls keine physiologischen Veran-
derungen durch die Supplementation fest (Sandbakk et al., 2015).

Wie in Kap. 3.1.1 beschrieben, berichteten viele Studien (iber eine Reduzierung der VO,
und/oder der VO2max unter dem Einfluss von Nitrat wahrend korperlicher Belastung bei gesun-
den Erwachsenen (Bescds et al., 2011; Jones et al., 2018). Die leicht erhdhte VO,max sowie VO,
und rel. VO, auf der zweiten Halfte des 1000 m TT auf der Basis mittlerer EST unter Nitratbe-
dingungen konnte ggf. fiir die Fahigkeit der hier prasentierten Kanuten sprechen, einem gro-
RBeren Oz-Bedarf nachkommen zu kdnnen. Die Athleten waren anscheinend in der Lage, mehr
02 im Sinne der Beanspruchungsbewaltigung zu akquirieren, jedoch ohne die Performance zu
verbessern. Im Falle zusatzlich rekrutierter Muskelfasern, missten diese ebenfalls mit O, ver-
sorgt werden. Die HF war im Vergleich zur Placebobedingung leicht reduziert. Dies kdnnte ein
Hinweis auf die effizientere Nutzung des angelieferten O, (aufgrund einer starkeren Desoxyge-
nierung des Hamoglobins) sowie auf den besseren Abtransport von CO; sein. Die Respiration
schien unter dem Einfluss von Nitrat ebenfalls effizienter gewesen zu sein. Auf der Basis mitt-
lerer EST waren sowohl das VE/VO; zwischen 150 m und 500 m signifikant als auch das
VE/VCO; auf den ersten und mittleren Abschnitten reduziert. Die Athleten mussten auf diesen
Abschnitten entsprechend weniger Atemarbeit verrichten, um die gleiche Menge O, aufzu-
nehmen und die gleiche Menge CO, abzuatmen. Damit einhergehend war der RER auf den
ersten Abschnitten leicht reduziert. Allerdings liegt der Variationskoeffizient des Messsystems
METAMAX®3B im Hinblick auf die VO3 bei ca. 2 % (~ 0,2 | O2/min) (Overstreet et al., 2017),
was die Interpretation der Daten zusatzlich erschwert. Die Wirkung von akut oder chronisch
supplementiertem Nitrat auf die VO-Kinetik scheint insbesondere bei Eliteathleten jedoch
fraglich zu sein. Vor diesem Hintergrund konnte haufig keine Reduzierung der VO2 bzw. VO2max
bei Eliteathleten nachgewiesen werden. Vielmehr blieben diese Parameter ebenso wie die TT
Performance auf Basis fehlender Signifikanz unverandert (Christensen et al., 2013; Nyakayiru
et al., 2017; Peacock et al., 2012).

Im hier vorgestellten Experiment war der TSI des M. deltoideus sowie des angrenzenden Ge-
webes wahrend der Nitrat- und im Vergleich zur Placebobedingung auf der Basis eines mittle-
ren Effektes bei jedoch fehlender Signifikanz reduziert. Dieses Ergebnis kann einerseits auf der
0. g. Erhéhung der O;-Extraktion aus den versorgenden GefalBen auf Muskelzellenebene
und/oder andererseits auf der Reduktion der O,-Zufuhr beruhen (Neary, 2004). Vor allem ers-
tere konnte die zuvor angesprochene erhohte VO, sowie deren muskuldre Verwertung unter
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dem Einfluss von Nitrat erkldaren. Anhand des M. latissimus dorsi, des M. bizeps brachii und
des M. vastus lateralis konnten in einem anderen Experiment anhand von Kanu-Eliteathleten
71 % der Varianz der 500 m und 1000 m TT Performance auf dem Freiwasser mit Hilfe des
desoxygenierten Hamoglobins aufgeklart werden. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass
die O-Entnahmefdhigkeit der Arbeitsmuskulatur aus den versorgenden GefaRen in der Peri-
pherie ein besserer Leistungspradiktor im Kanurennsport war als die VO.max (Paquette,
Bieuzen, & Billaut, 2018). Auch Borges et al. (2015) konnten einen negativen Zusammenhang
zwischen der 1000 m TT Performance und dem desoxygenierten Hamoglobin (r = -0,49) nach-
weisen. Die Reduzierung des TSI im vorliegenden Experiment kdnnte neben der lokalen meta-
bolischen auch auf die hamodynamische Regulation im Skelettmuskel zurickzufihren sein.
Eine Untersuchung von Nyberg et al. (2021) zeigte eine Verbindung zwischen der Reduktion
der muskuldaren O-Aufnahme und des verringerten Blutflusses nach Nitratsupplementation
wahrend korperlicher Belastung. Die Reduktion der NO- sowie NO;-Konzentration des arteri-
ellen Blutes rund um die aktive Muskulatur kdnnten ein Hinweis auf die vermehrte Aufnahme
dieser Stoffe in die Fasern der Arbeitsmuskulatur gewesen sein, wodurch die kontraktile Funk-
tion verbessert wurde unud der O;-Bedarf sank. Die Reduzierung des TSI und der HF sowie die
gleichzeitige Erhéhung der VO, im vorliegenden Experiment kénnten daher auf einen Mehr-
bedarf an O, und die damit verbundene verbesserte Desoxygenierung des Himoglobins in der
Arbeitsmuskulatur hinweisen.

Die Einnahme von didtetischem Nitrat konnte bei den Kanuten zudem zu einer verstarkten
Vasodilatation wahrend des 1000 m TT gefiihrt haben, welche die Diffusionsflache der versor-
genden Kapillaren im Hinblick auf die angesprochene verbesserte Desoxygenierung des Ha-
moglobins vergroRert haben konnte (Moncada & Higgs, 1993). Neben dem GefdRendothel
konnten auch die Erythrozyten eine endotheliale Stickstoffmonoxid Synthase enthalten.
Dufour et al. (2010) zeigten, dass, unter Bezugnahme auf die ,S-Nitroso-Hamoglobin Hypo-
these” (= Affinitdt des Himoglobins zu NO steigt mit zunehmender Oxygenierung bzw. sinkt
mit zunehmender Desoxygenierung), sowohl wahrend hypoxischem Stress als auch geringer
korperlicher Belastung eine Vasodilatation in den unteren Extremitdten mit der Akkumulation
von S-Nitroso-Hamoglobin assoziiert war. Vor diesem Hintergund wiirde eine verbesserte Des-
oxygenierung des Hamoglobins mit einer groReren Vasodilatation der versorgenden Gefille
einhergehen. Der verringerte TSI des hier diskutierten Experimentes beruht zwar ausschliel3-
lich auf der Messung des M. deltoideus. Doch gerade dieser Gibernimmt innerhalb der gesam-
ten Paddelbewegung sowohl statische als auch dynamische Haltearbeit, wodurch der Blutfluss
im Rahmen eines Paddelzyklus verhaltnismaRig lange eingeschriankt wurde (McKean &
Burkett, 2010; Trevithick et al., 2007). Aufgrund der reduzierten Schlagzahl vergroRerten sich
jedoch die Kontraktionspausen. Daher ware es denkbar, dass sich der Blutfluss des M. delto-
ideus erhoht haben kdnnte und dieser somit in der Lage war, mehr O, aufzunehmen. Interes-
sant ware vor diesem Hintergrund die Analyse anderer paddelrelevanter Muskeln in Bezug auf
den Zusammenhang zwischen Schlagfreqeuenz, Blutfluss und dem TSI wahrend verschiedener
TT im Kanurennsport. Es ware aullerdem denkbar, dass der zusatzlich aufgenommene O, im
Rahmen anderer paddelrelevanter und leistungsdeterminierender Prozesse und Strukturen
(z. B. kardiovaskulare, neuromuskuldre, metabolische, kognitive Funktionen) verwertet wurde
(McDonagh et al., 2019). Inwieweit diese und vor allem andere Muskelgruppen bei den hier
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vorgestellten Kanuten mit additivem O, versorgt wurden, ldsst sich anhand der hier ermittel-
ten Daten jedoch nicht erkennen.

Die Aktivitat der Arbeitsmuskulatur (RMSaps) war wahrend der Nitratbedingung auf zwei Stre-
ckenabschnitten am Anfang und in der Mitte des 1000 m TT auf der Basis mittlerer bis starker
EST reduziert. Vor diesem Hintergrund ware es denkbar, dass eine geringere Aktivitat inner-
halb dieser Abschnitte ausgereicht haben konnte, um eine dhnliche kontraktile Funktion zu
gewadhrleisten. Im Tierexperiment konnten in Bezug auf die Effektivitat des Kontraktionsvor-
ganges unter dem Einfluss von Nitrat muskelmetabolische Verdanderungen beobachtet wer-
den, die zu einer Steigerung der Ausdauerleistung fiihrten (Davis & Green, 2009; Tsuda,
Hayashi, & Egawa, 2019). Whitfield et al. (2017) konnten unter dem Einfluss von transkutaner
Elektrostimulation am M. vastus lateralis jedoch keine Anderungen in den mit der Kalziumki-
netik assoziierten Proteinen (z. B. SERCAla, SERCA2a, Ryanodinrezeptor, Calsequestrin) nach
einer Nitratsupplementation feststellen. Eine verbesserte kontraktile Funktion bzw. Kraftfa-
higkeit bei elektrischer Stimulation mit 10 Hz wurde von den Autoren auf die intramuskulare
Erhohung des Kraftanstieges aufgrund einer verbesserten elektromechanischen Kopplung zu-
rickgefuhrt. Die maximal willklrliche Kraft und die elektrisch induzierte tetanische Kontrak-
tion danderten sich hingegen nicht. Im Mausmodell konnte hingegen eine Erh6hung der freien
Kalziumkonzentration durch Nitrat wahrend tetanischer Stimulation (100 Hz) in den Typ Il und
nichtin den Typ | Fasern nachgewiesen werden. Die erhdhte Kontraktionsgeschwindigkeit und
-kraft wurde von den Autoren im Gegensatz zu den Ergebnissen von Whitfield et al. (2017) mit
einer starkeren Expression der Proteine Calsequestrin und Dihydropyridin-Rezeptoren im T-
Tubulus des Sarkoplasmatischen Retikulums in Typ Il Fasern erklart (Hernandez et al., 2012).
Uber die Modulation der kontraktilen Funktion durch Nitrat bei Kanu-Eliteathleten kann je-
doch nur gemutmalit werden. Es ware denkbar, dass die potentielle Verbesserung der kon-
traktilen Funktion nicht ausgereicht haben kénnte, um die 1000 m TT Performance positiv zu
modulieren.

Aufgrund der ausbleibenden Verbesserung der 1000 m TT Performance im Kanurennsport
durch eine Nitratsupplementierung kénnen keine Ableitungen (iber physiologische Leistungs-
determinanten vorgenommen werden. Inwieweit im Kanurennsport die hier diskutierten re-
spiratorischen sowie metabolischen Unterschiede unter dem Einfluss von Nitrat auf zentrale
bzw. periphere Mechanismen zuriickzufiihren sind, kann nicht klar beurteilt werden.

3.6.2 Koffein vs. Placebo

Weder auf der Basis der Signifikanz noch von EST konnten im vorliegenden Experiment Ver-
anderungen der ergometerbasierten 1000 m TT Performance (-0,25 %; P = 0,770; ny% = 0,033),
der Geschwindigkeit (-0,07 %; P = 0,962; ny? = 0,009) sowie der Leistung (-0,33 %; P = 0,939;
N’ =0,013) bei Kanu-Eliteathleten aufgrund einer akuten Koffeinsupplementierung (CAF +
PLA) mit 3mg/kg KG nachgewiesen werden. Aufgrund der in Kapitel 3.1.2 genannten Wirkme-
chanismen des Koffeins waren u. a. eine verbesserte Startleistung, eine erhéhte mittlere Leis-
tung sowie Schlagfrequenz aufgrund einer potentiell erhéhten willkirlichen Kraftproduktion
und einer verbesserten Kontraktilitat sowie Ansteuerung der Skelettmuskulatur zu erwarten
gewesen. Die RPE sowie Schmerzwahrnehmung unterschieden sich im Vergleich zur Placebo-
bedingung nicht. Koffein erzeugte minimale physiologische Veranderungen, wie z. B. einen
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leicht reduzierten TSI bis 250 m sowie RER wahrend der Abschnitte 100 - 750 m. Die VOzmax
war auf der Basis eines mittleren Effektes leicht und das VE/VCO, auf dem Abschnitt
150 - 250 m signifikant erhéht. Der RMSaps war im Vergleich zur Placebobedingung auf der Ba-
sis mittlerer bis starker Effekte reduziert.

Im Gegensatz zu den hier prdsentierten Daten hat sich die 6 min TT Performance auf dem
Ergometer bei Elite-Ruderern durch eine akute Koffeinsupplementierung mit 3 mg/kg KG sig-
nifikant verbessert. Im Vergleich zur Placebodedingung haben sich die zuriickgelegte Strecke
(0,70 %; P < 0,05) sowie die Leistung (1,78 %; P < 0,05) vor allem wéahrend der ersten Minute
und der letzten drei Minuten verbessert. Die Autoren konnten jedoch keinen klar erkennbaren
Mechanismus fiir die Performance-Verbesserung verantwortlich machen. Einerseits fihrten
sie die Ergebnisse auf den Einfluss von Koffein auf das zentrale Nervensystem zurick, wie z. B.
eine verringerte Schmerzwahrnehmung. Anderseits spekulierten sie iber den Einfluss musku-
larer Mechanismen wie z. B. die Toleranz einer hoheren Laktatkonzentration, eine hohere Kal-
ziumausschittung sowie eine verringerte Akkumulation von interstitiellem Kalium
(Christensen et al., 2014).

Wie in Kap. 3.1.2 beschrieben, scheint sich der modulierende Einfluss von Koffein vorrangig
auf das zentrale Nervensystem zu beziehen. Davis et al. (2003) konnten keine Modulation in
der neuromuskularen Peripherie nachweisen. Die Autoren nahmen intrazerebroventrikulare
Infusionen mit ~ 0,6 mg/kg KG Koffein bei Ratten vor, welche die Belastungszeit auf dem Lauf-
band um ~ 60 % erhohte. Dieselbe Dosis, intraperitoneal verabreicht, fihrte zu keiner Verbes-
seurng der Laufband-Performance. Die zentrale Wirkung von Koffein konnte mit der lipophilen
Charakteristik begriindet werden, die es Koffein erlaubt, Zellmembranen sowie die Blut-Hirn-
Schranke zu durchqueren (Mccall, Millington, & Wurtman, 1982). Kalmar (2005) kam in ihrem
Review zu dem Ergebnis, dass Koffein zentrale Mechanismen sowohl auf spinaler (Erregbarkeit
von Motoneuronen) als auch auch auf supraspinaler (u. a. Vigilanz, psycho-physiologische Er-
regung) Ebene positiv modulieren und somit z. B. die willkiirliche Aktivierungsfahigkeit erho-
hen kann. Dabei konnte vor allem die Antagoniserung der A,a Rezeptortypen, welche insbe-
sondere in den Neuronen des Striatum in den Basalganglien ausgebildet werden, die zentrale
motorische Funktion verbessern. Die Antagonisierung von A;a Rezeptoren schien im Tiermo-
dell auf Ebene der Zellmambran zudem die Affinitat flir Agonisten der D, Dopaminrezeptoren
zu erhoéhen, was u. a. den Kalziumeinstrom aus dem extrazellularem Raum in die Zelle und
damit die Dopaminfreisetzung in den synaptischen Spalt erhéhte (Ferre et al., 1997). Am Bei-
spiel des M. quadrizeps femoris konnten weitere Hinweise auf die Modulation zentraler Me-
chanismen durch Koffein gefunden werden. 4 mg/kg KG akukt supplementiertes Koffein er-
hohte das maximal mogliche willkiirliche Drehmoment (analysiert mittels interpolated twitch
technique) um durchschnittlich 22,5 Nm (~ 8,72 %; P < 0,05). Die Autoren fiihrten die Verbes-
serungen wahrend isometrischer, konzentrischer und exzentrischer Kontraktionen auf eine
verbeserte willklrliche Aktivierung anhand der erhdhten Kraftanstiegssteilheit, vor allem zu
Beginn der jeweiligen Kontraktion, zuriick. Anderungen des H-Reflexes konnten weder auf spi-
naler noch auf muskuldrer Ebene gemessen werden. Koffein schien eine verbesserte Ansteu-
erung und/oder Rekrutierung der motorischen Einheiten auszuldsen (Behrens et al., 2015).
Gerade komplexe und mehrgelenkige Bewegungen, wie z. B. die Paddelbewegung, innervie-
ren eine groRe Anzahl von Muskelgruppen und induzieren eine vergleichweise groRRere RPE
und Schmerzwahrnehmung (Grgic et al., 2019). Koffein konnte jedoch weder die RPE noch die

87



Studie 2: Akute Modulation der 1000 m Time Trial Performance im Kanurennsport durch isolierte und kombinierte Nitrat-

und Koffeinsupplementation

Schmerzwahrnehmung im Vergleich zur Placebobedingung reduzieren. Aufgrund submaxima-
ler und maximaler Kontraktionen steigt die Adenosinkonzentration im vendsen Blut des arbei-
tenden Muskels, welche vor allem aus Adenosinmonophosphat (AMP) gebildet und mittels
Ekto-5-Nukleotidase dephosphoryliert wird (Marshall, 2007). Durch dessen Bindung an A; Re-
zeptoren erhoht sich die Schmerzwahrnehmung (Sawynok, 1998). Diese kann durch die anta-
gonistische Wirkung des Koffeins unterbunden werden. Es ist jedoch bekannt, dass dieser Me-
chanismus von der Intensitdt der Belastung, dem Schmerzlevel, der Umgebungstemperatur
sowie dem Angstempfinden abhangig sein kann (Ganio et al., 2011; Gliottoni & Motl, 2008;
Gonglach et al., 2016). Diesbeziiglich wurde die Hypothese aufgestellt, dass die koffeinbe-
dingte Verringerung der Schmerzwahrnehmung trainings- bzw. belastungsspezifisch sein
kann. Es ware daher denkbar, dass die hier vorgestellten Kanuten an die Beanspruchung und
die damit verbundenen Belastungsschmerzen wihrend eines 1000 m TT gewshnt waren. Ahn-
lich wie bei Gonglach et al. (2016) berichtet, scheint es auch bei Kanu-Eliteathleten ein
Schmerzlevel zu geben, ab dem die antagonistische Adenosinrezeptorbindung des Koffeins die
Wahrnehmung von Schmerzen allein nicht mehr verringern kann. In einem anderen Experi-
ment konnte die Veranderung der RPE bei Kanuten im Rahmen eines Stufentestprotokolls erst
relativ spat, nach der dritten und vierten 1500 m-Stufe, festgestellt werden (Matzka et al.,
2021). Bei ebenfalls ausdauertrainierten Probanden hat sich durch die Supplementation von
5mg/kg KG Koffein zwar die 10 km TT Performance auf dem Fahrradergometer um 0,3 - 2,0 %
verbessert, jedoch ohne dabei die Schmerzwahrnehmung und die RPE zu verandern (Astorino
et al., 2012).

Die muskuldre Ansteuerung (RMSaps) war im vorliegenden Experiment auf der Basis mittlerer
bis starker EST im Vergleich zur Placebobedingung reduziert. Da die geringere Aktivitat die
1000 m TT Performance jedoch nicht verandert hat, konnte dies auf eine effizientere Ansteu-
erung oder auf Veranderungen der kontraktilen Funktion auf muskularer Ebene aufgrund von
Koffein hinweisen. Santos et al. (2020) berichteten, dass sich die 4 km TT Performance auf
dem Fahrradergometer sowohl bei hoch trainierten (-1,4 %) als auch untrainierten (-2,47 %)
unter dem Einfluss von 5 mg/kg KG Koffein verbesserten. Die durchschnittliche Leistung der
Probanden verbesserte sich um ~ 5,4 %. Dartiber hinaus untersuchten die Autoren die neuro-
muskuldre Funktion mittels EMG am M. vastus lateralis wahrend isometrischer Knieextension
sowie peripherer Nervenstimulation (N. femoralis) bei maximal willkiirlicher Kraftproduktion.
Bei beiden Gruppen (hoch trainierte und untrainierte) wurde unabhéangig von Koffein perip-
here und zentrale Performance Fatigue nach dem 4 km TT nachgewiesen. Bei hoch trainierten
Probanden konnten jedoch keine Unterschiede im Vergleich zur Placebobedingung gemessen
werden. Bei untrainierten Probanden schienen koffeininduzierte Leistungssteigerungen vor
allem mit groRerer peripherer aber auch zentraler Ermidung nach dem TT assoziiert zu sein.
In dieser Gruppe war die Kraft bzw. die kontraktile Funktion des M. quadrizeps wahrend peri-
pherer Nervenstimulation (120 % des Stimulationsplateus unter Berlcksichtigung der M-
Welle des M. vastus lateralis) nach maximal willkirlicher Kontraktion im Vergleich zur Place-
bobedingung reduziert, wohingegen die M-Welle bei den untrainierten nach dem TT erhoht
war. Nach Mohr et al. (2011) kénnte dies mit einer koffeinbedingten verringerten extrazellu-
laren Kalium-Akkumulation nach intensiven Belastungen assoziiert sein, welche die sarkolem-
male Erregbarkeit aufgrund des Koffeins erhalten kénnte. Hochtrainierte scheinen also von
besseren Aktivierungsmechanismen per se zu profitieren. Inwieweit Koffein diese bei Elite-
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Athleten verbessern kann, erscheint unklar. Es liegt jedoch auf der Hand, dass Eliteathleten
aufgrund des hervorragenden Trainingszustandes von einer weniger starken bzw. zeitlich ver-
zogerten Einschrankung zentraler Mechanismen profitieren, welche zur Auspragung von Per-
formance Fatigue beitragen.

Es existieren Hinweise darauf, dass Koffein die Ausschiittung von Kalzium aus dem sarkoplas-
matischen Retikulum induzieren und dessen Wiederaufnahme hemmen und somit zu einer
verbesserten kontraktilen Funktion beitragen kdonnte (Allen & Westerblad, 1995). Andere Au-
toren berichten, dass die vermehrte Kalziumausschiittung nicht auf der Erregbarkeit des sar-
koplasmatischen Retikulums, sondern auf einer Aktivitatserhohung des Ryanodin-Rezeptors
basiert. Darliber hinaus scheint es jedoch keinen Beweis fiir die koffeinbedingte Beeinflussung
der peripheren Nervenleitgeschwindigkeit sowie der neuromuskuldren Signallibertragung zu
geben (Tarnopolsky, 2008). Davis and Green (2009) berichteten in ihrem Review Uber die kof-
feinbedingte Verbesserung der Ausdauerleistungsfahigkeit sowie damit potetiell korresponi-
derende periphere Mechanismen bei Athleten. Sie beobachteten z. B. die zu vor genannte
erhohte Kalziumausschittung und die vermehrte Oxidation freier Fettsauren aufgrund der
Wirkung als Phophodiesterase-Hemmer und der daraus folgenden Akkumulation von cAMP in
vitro. Die Autoren betonten jedoch, dass toxische Koffeinkonzentrationen in vivo nétig waren,
um die genannten Mechanismen im meschlichen Organismus positiv zu modulieren.

Das VE/VCO, war auf dem Abschnitt 150 m - 250 m signifikant erhéht. Die VO und rel. VO3
waren auf dem Abschnitt 100 - 150 m auf der Basis mittlerer EST reduziert. Dennoch war die
VO2maxauf der Basis eines mittleren Effektes leicht erhéht. Der RER war auf den mittleren Stre-
ckenabschnitten sowie am Ende des 1000 m TT auf der Basis hoher EST und auf dem Abschnitt
250 - 500 m statistisch auffallig reduziert. Diese Ergebnisse konnten fiir eine Erhohung der
metabolisch-respiratorischen Effizienz unter dem Einfluss von Koffein sprechen. Es ist be-
kannt, dass Koffein wahrend korperlicher Belastung moglicherweise den zelluldren Stoffwech-
sel beschleunigen und/oder die Umstellung auf die Oxidation freier Fettsauren bewirken kann.
Die moégliche Hemmung von Glykogenphosphorylasen sowie die vermeintliche Erhohung der
koffeinbedingten Epinephrinkonzentration konnten diese Mechanismen erkldren (Essig,
Costill, & Van Handel, 1980). Es waére also denkbar, dass die Kanuten in der Lage waren, einer
erhohten O,-Nachfrage, aufgrund moglicher ergogener Effekte des Koffeins, nachkommen zu
konnen. Dies wiirde der Reduktion des TSI auf den Abschnitten bis 250 m auf der Basis mitt-
lerer Effekte entsprechen. Ahnlich wie unter der Nitratbedingung beschrieben (siehe Kap.
3.6.1) ware dies neben dem erhohten O,-Bedarf auf eine effizientere Desoxygenierug des Ha-
moglobins zurlickzufiihren. Tsuda et al. (2019) untersuchten den Einfluss von 3 mmol Koffein
auf den Metabolismus des isolierten M. epitrochleoanconeus der Ratte. Sie konnten bewei-
sen, dass kontraktionsbedingte Stoffwechselprozesse, wie z. B. die B-Oxidation, der Amino-
saurestoffwechsel und der Zitratzyklus beschleunigt wurden. Die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass diese metabolischen Verdanderungen die muskulare Ausdauer-Performance ver-
bessern kdnnten. Da sich die 1000 m TT Performance im vorliegenden Experiment jedoch nicht
verandert hat, kann lGber den Einfluss eines effizienteren Kontraktionsvorgangs und/oder be-
schleunigter Stoffwechselprozesse aufgrund von Koffein bei Kanu-Eliteathleten nur spekuliert
werden.

Moglicherweise hatten die hier vorgestellten Kanu-Eliteathleten von einer héheren Dosis pro-
fitiert. Neben den o. g. Ergebnissen von Christensen et al. (2014) konnten auch Carr et al.
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(2011) eine Verbesserung der ergometerbasierten 2000 m TT Performance im Rudern bei sehr
gut trainierten Athleten von ~ 2 % nach einer Koffeinsupplementierung mit einer Dosis von 6
mg/kg KG nachweisen. Die Leistung war in der Koffeinbedingung um 2,31 % erhoht, wobei der
grofite Effekt wahrend des Abschnittes 0 - 500 m zu beobachten war. Vor diesem Hintergrund
konnte die hohere Dichte von Adenosin-Rezeptoren bei trainierten im Vergleich zu untrainier-
ten Probanden einen potentiellen Erklarungsansatz darstellen (Mizuno et al., 2005). Andere
Autoren berichteten jedoch, dass Koffein, unabhangig von der Dosis (2, 4 und 6 mg/kg), die
2000 m TT Performance beim Rudern nicht ergogen modulierte (P = 0,25). Ebenso blieben die
erbrachte Leistung (P = 0,27) und Schlagfrequenz (P = 0,21) unverandert (Skinner et al., 2010).
Aus einem aktuellen Review geht zudem hervor, dass signifikante ergogene Effekte aufgrund
der Supplementation mit Koffein, mit einer Dosierung zwischen 3 und 6 mg/kg KG und nicht >
6 mg/kg KG in Bezug auf die Ausdauer- und Kraftleistungsfahigkeit sowie die erbrachte Leis-
tung wahrend verschiedener Bewegungsaufgaben zu erwarten sein kénnen (Carvalho et al.,
2022). Aus anderen vergleichenden Untersuchungen, in denen mit Dosierungen zwischen 3 -
9 mg/kg Koffein supplementiert wurde, ging ebenfalls hervor, dass die groRten ergogenen Ef-
fekte mit einer Dosis von 3 - 6 mg/kg KG erreicht wurden (Grgic et al., 2020; Grgic, Mikulic,
Schoenfeld, Bishop, und Pedisic, 2019). Deckungsgleich zum vorliegenden Experiment wurde
in vielen Studien 60 min vor der Belastung supplementiert. Nach dieser Zeit hat die Wirkstoff-
konzentration und damit auch die potentielle ergogene Wirkung ihr Maximum erreicht und
nimmt mit einer Halbwertszeit von 3 - 4 Stunden wieder ab (Graham, 2001). Ob eine Koffein-
dosis von > 3mg/kg KG die 1000 m TT Performance im Kanurennsport verbessern wiirde, kann
aktuell nur vermutet werden.

Die Probanden der vorliegenden Untersuchung waren teilweise an Koffein gewdhnt. Bis auf
einen Probanden konsumierten Sie zum Zeitpunkt der Untersuchung taglich moderate Dosen
Koffein (133,41 mg/Tag). In einer anderen Studie wurde die potentielle Beeinflussung durch
die Habituation an Koffein auf die 30-minltige TT Performance auf dem Radergometer an
Breitensportlern untersucht. Die Autoren berichten, dass der tagliche und habituierte Konsum
von geringen (58 + 29 mg/Tag), moderaten (143 + 25 mg/Tag) und hohen (351 + 139 mg/Tag)
Koffeindosen keinen Einfluss auf die Ergogenitat einer akuten Dosis von 6 mg/kg hatte
(Gongalves et al., 2017). Von der Ergogenitat der im vorliegenden Experiment supplementier-
ten Dosis von 3 mg/kg KG war daher auszugehen.

Aus Tierversuchen ist jedoch bekannt, dass aufgrund der regelmaRigen sowie hochdosierten
Einnahme von Koffein die Anzahl der Adenosinrezeptoren im zentralen Nervensystem anzu-
steigen scheint. Dies konnte zumindest teilweise erklaren, warum es zu differenten ergogenen
Effekten aufgrund von Koffein kommen kann (Boulenger et al., 1983; Fredholm, 1995). Inwie-
weit dieser Aspekt auf den menschlichen Organismus, bzw. auf Eliteathleten im Kanurenn-
sport zutrifft, scheint bislang unklar zu sein. Die Gewdhnung an die Supplementierung mit
Koffein flihrte zu kontroversen Ergebnissen in Bezug auf dessen ergogene Effekte. In einer
Metaanalyse, welche Studien mit stark- oder gering habituierten Probanden inkludierte,
konnte keine Erklarung hinsichtlich einer potentiellen Gewdhnung an Koffein gefunden wer-
den (Grgic et al., 2020). Ein regelmaBiger und gewohnter Koffeinkonsum schien keinen Ein-
fluss auf die Ergogenitat des Supplements hinsichtlich der Ausdauer- bzw. Kraftleistung bei
sowohl Mannern, Frauen als auch trainierten sowie untrainierten Probanden zu haben
(Carvalho et al., 2022).
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Habituierte Probanden kénnen zudem, aufgrund einer erhéhten Enzymproduktion und -akti-
vitat der CYP450 Gruppe, Koffein schneller metabolisieren, was mit der Notwendigkeit einer
entsprechend hoheren Dosis einhergeht (Doepker et al., 2016). Es ware daher denkbar, dass
eine hohere Koffeindosis (z. B. 6 mg/kg) bei den hier vorgestellten Kanuathleten starker er-
gogen gewesen sein konnte. Die Aktivitat der CYP450 Gruppe ist zudem genetisch determi-
niert, was die individuelle Ergogenitat von Koffein noch komplexer erscheinen lasst (Sachse et
al., 1999). Vor allem das Gen CYP1A2 encodiert das Koffein metabolisierende Enzym CP450
1A2 (Gu et al., 1992), welches u. a. die Metabolisationsgeschwindigkeit von Koffein beein-
flusst. Demnach profitieren schnelle Metabolisierer gegeniiber langsamen bei der Koffeinauf-
nahme und im Hinblick auf dessen ergogene Wirksamkeit (Sachse et al., 1999). In einer Studie
konnte anhand von Eliteathleten gezeigt werden, dass lediglich bei dem zuvor genannten Ge-
notyp ergogene Effekte in Bezug auf die 10 km TT Performance auf dem Fahrradergometer im
Vergleich zur Placebogruppe auftraten (Guest et al., 2018). Die ergogene Wirkung kdnnte des
Weiteren durch den Polymorphismus des Gens CYP1A2 beeinflusst werden. Die 3 km TT Per-
formance auf dem Fahrradergometer (entspricht der Belastungszeit eines 1000 m TT im Ka-
nurennsport) der Probanden beider Genvarianten hatte sich unter dem Einfluss von Koffein
verbessert. Jedoch war der Effekt bei der heterozygoten im Vergleich zur homozygoten
Gruppe grofller. Zusatzlich konnte die Arbeitsgruppe einen Effekt hinsichtlich des Tagesverlau-
fes feststellen. Bei der Vormittagsgruppe wurden bessere Ergebnisse unter der Supplementa-
tion gemessen als bei der Gruppe, welche 12 h spater untersucht worden ist. Demnach ist zu
vermuten, dass Koffein tageszeitenspezifisch wirken kdnnte (Pataky et al., 2016). Da die Ka-
nuten in der hier prasentierten Studie wahrend jeder der vier Bedingungen zur selben Tages-
zeit gemessen wurden, kann dieser Aspekt vernachldssigt werden. Ebenso erhoht der Trai-
ningsstatus die Expression des o. g. Gens und damit einhergehend die Metabolisierung von
Koffein (Kochanska-Dziurowicz et al., 2014). Im vorliegenden Fall war ebenso von einem &dhn-
lichen Trainingszustand auszugehen.

Einen weiteren polymorphen genetischen Einflussfaktor stellt das Gen ADORA2A dar, welches
fiir die Synthese bzw. Differenzierung von Adenosinrezeptoren verantwortlich ist, dem Haupt-
wirkungsort von Koffein. Dominante oder rezessive Allele, welche fiir die Expression der Aza
Rezeptortypen oder der CP450-Varianten verantwortlich sind, kénnten die Koffeinsensitivitat
einerseits sowie das Konsumverhalten von Koffein andererseits und damit einhergehende dif-
ferente ergogene Effekte auf die Leistungsfahigkeit erklarbar machen (Cornelis, EI-Sohemy, &
Campos, 2007). Ein gewohnter und regelmaRiger Koffeinkonsum kdnnte die Anzahl der ver-
fiigbaren Rezeptoren erh6hen, welche jedoch ebenfalls verschiedene phanotypische Erschei-
nungsformen haben kdnnen. Trager der heterozygoten C-Allele konsumieren im Vergleich zu
Tragern der homozygoten T-Allele demnach mehr Koffein und sind weniger sensitiv im Hin-
blick auf die ergogene Wirksamkeit des Koffeins. Der Einfluss der differenten Koffeinsensitivi-
tat und der daraus resultierenden Ergogenitat auf die 10 min TT Performance auf dem Fahr-
radergometer wurde im Rahmen einer Pilotstudie mittels akuter Supplementierung mit
5 mg/kg KG Koffein untersucht. Die kumulierte Arbeit stieg dabei lediglich in der Gruppe an,
welche die Trager der T-Allele umfasste, um 13,41 % im Vergleich zur Placebobedingung an
(Loy et al., 2015). Koffeinbedingte, ergogene Effekte scheinen demnach abhangig vom Geno-
typ, der individuellen Biologie, des Trainings sowie der angestrebten Wettkampfcharakteristik
zu sein (Pickering & Kiely, 2018).
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Eine weitere Studie kam zu dem Ergebnis, dass die Gewdhnung an Koffein reversibel war und
dartber hinaus durch Abstinenzphasen abgeschwacht werden kdnnte. Bei Eliteathleten
scheint es jedoch generell empfehlenswert zu sein, die akute Supplementierung vor und wah-
rend des Wettkampfes mit einer hoheren als der gewohnten Dosis vorzunehmen (Pickering &
Kiely, 2019). Ausbleibende ergogene Effekte kdnnten zwar teilweise mit hoheren Dosen kom-
pensiert werden (Bell & McLellan, 2002; Gongalves et al., 2017; Pickering & Kiely, 2018), aller-
dings wird die Vergleichbarkeit zwischen den Studien erschwert. Die Einnahme groBerer Do-
sen als 6 mg/kg KG Koffein sollte mit Vorsicht behandelt werden, da die Inzidenz von Neben-
wirkungen ansteigen kann und sie dariiber hinaus keine additiven leistungssteigernden Ef-
fekte auszuldsen scheinen (Baltazar-Martins et al., 2020; Brooks, Wyld, & Chrismas, 2016).
Scheinbar wirkt Koffein individuell unterschiedlich. Die Probanden in der vorliegendne Unter-
suchung wurden nicht in ,,Responder” und ,Non-Responder” unterteilt. Neueste Daten bele-
gen jedoch, dass es prinzipiell keine ,,Non-Responder” in Bezug auf Koffein zu geben scheint.
Dies ergab u. a. eine Untersuchung, bei der die Ergebnisse eines Stufentests bis zum Belas-
tungsabbruch und eines adaptierten Wingate-Tests im Hinblick auf die Modulation der Per-
formance durch 3 mg/kg KG Koffein vergleichend analysiert wurden. Unter allen Bedingungen
erzielte Koffein bei den Probanden im Vergleich zur Placebobedingung ergogene Effekte, wel-
che mit Performance-Verbesserungen von 1-9 %, u. a. hinsichtlich der akkumulierten Leistung
wahrend des Stufentests oder der Leistung wahrend des Wingate-Tests, einhergingen. Die Au-
toren kamen zu dem Schluss, dass die Griinde, die Gber das Ausmal} der ergogenen Wirksam-
keit von Koffein entscheiden, interindividuell verschieden, nur schwer zu adressieren und dar-
Uber hinaus intraindividuell vom Testkriterium abhangig sein kdnnen. Die Ergogenitat von Kof-
fein scheint das Ergebnis aus der Gesamtheit der durch die Einnahme induzierten Auswirkun-
gen auf den menschlichen Organismus darzustellen (Del Coso et al., 2019).

In einem weiteren Review mit integrierter Metaanalyse wurde berichtet, dass die leistungs-
steigernden Effekte des Koffeins mit der Dauer der Belastung zuzunehmen scheinen. Die Au-
toren berichteten von einer Erhéhung der Effektstarke von d = 0,15 pro 30 min Belastung. Vor
diesem Hintergrund ware es denkbar, dass Koffein die Performance wahrend langerer Belas-
tungszeiten im Kanurennsport im Vergleich zu einem 1000 m TT verbessern kdnnte (Shen et
al., 2019). Bei langanhaltenden Belastungen, wie z. B. im Rahmen sehr langer Turniere (> 2 h),
kann Koffein, neben der akuten Einnahme, die Performance eines Athleten verbessern, wenn
zusatzliche kleine Dosen in der Zeit wahrend des gesamten Wettkampfes eingenommen wer-
den (Cox et al., 2002). Im Hinblick auf die Wettkampfstruktur im Kanurennsport wéare die Er-
arbeitung eines individuellen Timings beziiglich der Koffeinsupplementation moglicherweise
wertvoll, um die Performance wahrend verschiedener Rennen im Laufe eines oder mehrerer
Tage positiv zu modulieren. Aufgrund der hohen Intrastudienvarianz (Southward et al., 2018)
sollten allerdings stets die KorpergroRe, das KG, das Alter und Geschlecht, die gewohnte Kof-
feinzufuhr, das Toleranzniveau sowie die Dosis im Hinblick auf die gewlinschte ergogene Wir-
kung von Koffein mitbeachtet und wahrend des Trainings oder Wettkampfes erprobt werden
(S6kmen et al., 2008).

Zusammenfassend hangt die optimale Dosis bzw. die Wirksamkeit von Koffein interindividuell
von u. a. der Quelle (Wickham & Spriet, 2018), dem Leistungstest (Grgic et al., 2019; Pallarés
et al., 2013), dem Muskelquerschnitt, der geforderten Kontraktionsrichtung bzw. -art (Tallis &
Yavuz, 2018), dem Trainingszustand der Probanden sowie dem Genotyp (Pickering & Kiely,
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2018) ab. Die aktuellen Erkenntnisse in Bezug auf Koffein basieren in den meisten Fallen je-
doch auf Daten junger gesunder Manner, was die Ubertragbarkeit der ergogegen Effekte auf
die Performance von Frauen, mittelalten und alten Probanden sowie auf Eliteathleten zuséatz-
lich erschwert.

Ebenso wie in der isolierten Nitratbedingung kénnen aufgrund der hier erhobenen Daten
keine Ableitungen liber potentielle leistungsphysiologische Determinanten der 1000 m TT Per-
formance im Kanurennsport vorgenommen werden.

3.6.3 Nitrat und Koffein vs. Placebo

Die Doppelbedingung (BR + CAF) verbesserte die 1000 m TT Performance (-0,59 %; P = 0,770;
ne® = 0,033), die Geschwindigkeit (-0,15 %; P = 0,962; ny? = 0,009) und Leistung (-0,29 %;
P =0,930; np? = 0,013) zwischen den Bedingungen ebenfalls nicht signifikant. Das VE/VO; (-
0,56 %; P = 0,38; np? = 0,088), VE/VCO; (1,05 %; P = 0,16; ny> = 0,142) und der RER (-0,90;
P =0,27; np? = 0,111) unterschieden sich auf mittleren Streckenabschnitten sowie die VO2max
(5,30 %; P = 0,045; ny? = 0,214) signifikant zwischen den Bedingungen. Die post-hoc Analyse
hat lediglich den Unterschied des RER auf dem Abschnitt 100 - 150 m im Vergleich zur Place-
bobedingung als signifikant und auf dem Abschnitt 250 - 500 m als statistisch auffallig bewer-
tet.

Die Wirkung kombinierter Supplemente auf die Performance ist zwar anhand verschiedener
Sportarten untersucht worden, jedoch existieren keine Hinweise auf die potentielle ergogene
Wirkung bei Kanu-Eliteathleten. Es ist weitgehend unbekannt, ob sich leistungssteigernde Ef-
fekte addieren oder moglicherweise gegenseitig aufheben. Nach Burke (2017) existieren dar-
Uber hinaus keine Supplementationsempfehlungen fir Eliteathleten. Die vorliegenden Ergeb-
nisse weisen jedoch darauf hin, dass die Kombination aus Nitrat und Koffein die 1000 m TT
Performance auf dem Kanuergometer nich verbessert. Es ware denkbar gewesen, dass sich
die Effekte zentraler (u. a. reduzierte RPE und Schmerzwahrnehmung, erhéhte Motivation im
Hinblick auf die bevorstehende Aufgabe und/oder erhdhte spinale bzw. supraspinale Aktivie-
rung) und peripherer (u. a. Verbesserung der metabolischen Effizienz, der muskuldren Akti-
vierung und/oder kontraktilen Funktion) Modulationen ergénzen und die Performance im Ver-
gleich zur Placebobedingung verbessern.

Bisherige Studien berichteten liber die ergogenen Effekte im Hinblick auf die Supplementkom-
binationen aus z. B. Nitrat und Bicarbonat (Callahan et al., 2017), Nitrat und Natriumhydro-
gencarbonat (Buck et al., 2015), Koffein und Bicarbonat (Christensen et al., 2014), Beta-Alanin
und Natriumhydrogencarbonat (Hobson et al., 2013) sowie Koffein und Natriumhydrogencar-
bonat (Carr et al., 2011; Kilding, Overton, & Gleave, 2012; Pruscino et al., 2008). Allerdings
sind die Ergebnisse aufgrund der verschiedenen Versuchsbedingungen nur schwer unterei-
nander vergleichbar. Lane et al. (2014) haben ebenfalls die Kombination aus Nitrat, gewonnen
aus 140 ml Rote Bete-Konzentrat, und 3 mg/kg KG Koffein untersucht. Die Arbeitsgruppe be-
richtete, dass sich die kumulierte Leistung der Probanden wahrend eines TT auf dem Rader-
gometer (Manner: 43,83 km; Frauen: 29,35 km) unter Koffeinbedingungen (Koffein und Kof-
fein + Nitrat) um durchschnittlich 3,9 % und 3,0 % (P < 0,05) verbesserte, unter Nitratbedin-
gungen jedoch nicht. Daraus resultierend konnte die wettkampf- bzw. platzierungsrelevante
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Zeit bei den mannlichen Probanden unter Koffeinbedingungen um 1,3 % und bei den weibli-
chen Probanden um 0,9 % verbessert werden. Die Autoren fiihrten die ausbleibende ergogene
Wirkung von Nitrat auf die lange Belastungszeit von ca. 50 min und auf ein zu schwach ausge-
pragtes hypoxisches Milieu zurtick. Obwohl die Belastungszeit bei einem 1000 m TT im Rah-
men der vorliegenden Untersuchung deutlich kiirzer war (ca. 4 min), wurde ebenfalls keine
signifikante Verbesserung der 1000 m TT Performance unter dem Einfluss von Nitrat und/oder
Koffein nachgewiesen. Aufgrund des héheren Typ |l Faserbestzes war jedoch von einem star-
keren hypoxischen Milieu im Vergleich zu den Probanden bei Lane et al. (2014) auszugehen.
Die erorterten Wirkmechanismen von Koffein und Nitrat konnten auf der Ebene der Muskel-
zellen Schnittstellen haben. Intrazellulares Kalzium determiniert die Aktivierung der endothe-
lialen NO-Synthase, welche die endogene Produktion von NO steuert (Cappelletti et al., 2015).
Die erhohte NO-Synthese wirde eine bessere neuromuskuldre bzw. effektivere kontraktile
Funktion u. a. aufgrund verringerter ATP Kosten erkldren (Jones et al., 2013a). Sollte Koffein
tatsachlich die Kalziumausschittung verstarken und damit potentiell einhergehend die NO
Konzentration erhéhen, konnte u. a. dies die fehlende Addition der ergogenen Effekte beider
Supplemente (Nitrat und Koffein) bei den hier vorgestellten Kanuten erkldren. Da fiir die Syn-
these von endogenem NO O; bendtigt wird, ware damit ggf. die leicht erhdhte VO, am Ende
des TT sowie die erhohte VOzmax im Vergleich zur Placebobedingung zu erklaren. Damit im
Einklang steht die Reduktion des RER auf der ersten Halfte des 1000 m TT. Es ware jedoch
ebenso denkbar, dass (Kanu-)Eliteathleten die Fahigkeit besitzen, einerseits ein starkeres hy-
poxisches Milieu auszubilden und auch zu tolerieren. Andererseits konnten die mit NO asso-
ziierten Mechanismen per se auf einem sehr hohen Niveau funktionieren, was die zuséatzliche
Supplementation mit Nitrat bei Kanu-Eliteathleten obsolet erscheinen lasst.

In hypoxischen Umgebungen wird durch Adenosin, welches aus AMP gebildet wird und wah-
rend intensiver Belastungen akkumuliert, ebenfalls eine GefalRerweiterung induziert, welche
durch die Bindung an A; Rezeptoren vermittelt wird (Marshall, 2007). Aufgrund der kompe-
tetiven Bindung von Koffein an die A1 Rezeptoren ware es denkbar, dass die erhoffte ver-
starkte Vasodilatation durch das supplementierte Nitrat bei den hier vorgestellten Kanuten
eingeschrankt wurde. Dahingehend kénnte der im Vergleich zur Placebobedingung leicht ver-
ringerte TSI auf dem Streckenabschnitt 500 - 750 m auf der Basis eines mittleren Effektes im
vorliegenden Experiment erklart werden. Vor allem Paraxanthin (demethyliert aus Koffein)
konnte auf neuronaler Ebene die Natrium-Kalium ATPase modulieren und damit die Wieder-
aufnahme des extrazelluldren Kaliums férdern. Die damit verbundene Verbesserung der Kopp-
lung aus Erregung und Kontraktion konnte die Auspragung von Performance Fatigue aufgrund
von Koffein zumindest verzogern (Clausen, 1996). Insbesondere bei geringer Dosierung (ca.
3 mg/kg KG) scheinen ergogene koffeinbedingte Modulationen vorwiegend mit der Wirkung
als Adenosin-Antagonist auf zentraler Ebene erklart werden zu kdnnen (Martins, Guilherme,
Ferreira, de Souza-Junior, & Lancha, 2020; Spriet, 2014). Scheinbar hatte dieser Mechanismus
jedoch keinen Einfluss auf die 1000 m TT Performance bei Kanu-Eliteathleten.

Die gemeinsame ergogene Wirkung von Koffein als primar zentraler Modulator sowie die pri-
mar periphere Modulation durch Nitrat kann im Rahmen des vorliegenden Experimentes an-
hand von Kanu-Eliteathleten in Bezug auf einen 1000 m TT nicht bestatigt werden. Insgesamt
scheinen sich jedoch UGber die 0. g. Studien hinweg eher Effekte in Bezug auf eine Performance-
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Verbesserung unter Koffeinbedingungen sowie eher untergeordnete Effekte durch Nitrat ab-
zuzeichnen, was sich mit den Ergebnissen der Metaanalyse von Christensen et al. (2017) deckt.
Es ist zu vermuten, dass die wahrscheinlich trainingsbedingten sehr gut ausgepragten neuro-
muskuldren Eigenschaften bei Kanuten nicht durch die gemeinsame Einnahme von Nitrat und
Koffein in einer Art verbessert werden kénnen, um die 1000 TT Performance modulieren. In
weniger gut trainierten Populationen kénnten sich die ergogenen Effekte von Nitrat und Kof-
fein ggf. erganzen.

3.6.4 Limitationen

Hoch trainierte Probanden sind nur schwer und in geringem Umfang akquirierbar. Das Aus-
bleiben statistisch signifikanter Ergebnisse konnte im vorliegenden Fall daher vor allem auf die
geringe StichprobengréRe und den Gberdurchschnittlichen Trainingszustand der Athleten zu-
rickzufuhren sein. Vor allem letzterer schien die ergogene Wirksamkeit von Koffein und/oder
Nitrat bei weitem zu Ubersteigen. Tab. 14 prasentiert eine theoretische post-hoc Stichproben-
kalkulation auf der Basis der in dieser Studie ermittelten EST. Die Analyse wurde mittels der
Software G-Power (Version 3.1.9.6) durchgefiihrt.

Auf eine Blutuntersuchung hinsichtlich der jeweiligen Wirkstoffkonzentrationen wurde im
Rahmen dieses Experimentes verzichtet. Ebenso wurde keine Genuntersuchung durchgefiihrt,
um potentielle Koffein-Responder oder Non-Responder zu definieren. Die verwendeten Dosen
waren jedoch evidenzbasiert. Ein Proband klagte lber leichte Magen-Darm-Beschwerden
nach der Einnahme des Rote Bete-Konzentrates. Ein weiterer hat von angstahnlichen Zustan-
den nach der Koffeineinnahme berichtet.

Zum Zeitpunkt der jeweiligen Untersuchung war der Trainings- bzw. Erholungsstatus der Ka-
nuten nur schwer zu standardisieren, da die Athleten an strikte Trainingspléane gebunden wa-
ren. Soweit es ihnen moglich war, erfolgte nur moderates Training vor der Messung. Es wurde
ebenso darauf hingewiesen, dass die Erndahrung vor dem jeweiligen Messtermin stets iden-
tisch gestaltet werden sollte. Wahrend des 1000 m TT erfolgte die Zeitmessung per Hand, da
die Rohdaten des Ergometers lediglich auf der Basis der durchgefiihrten Paddelschlage ausge-
geben werden konnten.

Aufgrund der starken Oberkorperrotation war eine stabile Fixierung des HF-Brustgurtes nicht
immer moglich. Die dadurch stark beeinflusste Messung flihrte zum Ausschluss der Daten ei-
niger Probanden. Applikationsprobleme missen ebenso im Hinblick auf die NIRS-Messung be-
richtet werden. Die enorme SchweilRproduktion fiihrte teilweise zur Ablésung des Klebeban-
des, mit dessen Hilfe der Sensor angebracht worden war.

Trotz grofRter Sorgfalt kann nicht von identischen Ableitebedingungen wahrend der EMG Mes-
sungen ausgegangen werden. Dies betrifft sowohl die Positionierung der Elektroden als auch
die Praparation der Haut in Bezug auf den Hautleidwiderstand. Die Normalisierung der EMG
Daten (RMSeel) erfolgte auf der Grundlage der maximalen Aktivierung wahrend der ersten
50 m.
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Tab. 14: Post-hoc Kalkulation der Stichproben.

Post-hoc Kalkulation der Stichproben

Parameter N ANOVA 1 (ein- ANOVA 2 (zwei-
faktoriell) faktoriell)
Ergometer
1000 m TT Performance 12 508 9
Leistung 12 1308 4
Schlagfrequenz 12 273 11
Spirometrie
VO, 11 213 5
rel. VO, 11 194 6
HF 6 71 4
VE/VO, 11 182 9
VE/VCO; 11 108 8
VOzmax 11 68 -
RER 11 142 24
NIRS
TSI 10 139 15
0:Hb 10 768 25
HHb 10 508 5
tHb 10 1132 11
EMG
RMSabs 10 109 7
RMSel 10 124 64
Perzeptuelle MaBBe
MFIS 12 205 -
POMS-Fpre 12 299 -
POMS-Fpost 12 269 -
RPE 12 396 -
CR-10 12 345 -
DSSQ-A 12 154 -

Erlduerungen: ANOVA 1: F-Test; statistischer Test = ANOVA; Power-Analyse = post-hoc, a = 0,05, Freiheitsgrade = 3, Gruppen
= 1; auf der Basis der analysierten Effektstarken (siehe Tab. 15 - 19). ANOVA 2: F-Test; statistischer Test = ANOVA; Power-
Analyse = post-hoc, a = 0,05, Gruppen = 1, Messungen = 4; auf der Basis der Effektstarken (siehe Anhang, Tab. 21) wahrend
der Interaktion (Bedingung x Streckenabschnitt) sowie den Korrelationen zwischen den Messungen. N = zugrundeliegende
StichprobengroRe; TT = Time Trial; VO, = Sauerstoffaufnahme rel. VO, = relative Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz;
VE/VO, = Atemaquivalent fiir Sauerstoff; VE/VCO, = Atemaquivalent fir Kohlenstoffdioxid; VO,max = maximale Sauerstoffauf-
nahme; RER = respiratorischer Quotient; TSI = tissue saturation index; O,HB = oxygeniertes Himoglobin; HHB = desoxygenier-
tes Hamoglobin; tHB = Gesamt-Hamoglobin; RMS.ps = absolute root mean square [Va*+b?/2] (absolute muskuldre Aktivie-
rung); RMS, = relative root mean square [Va?+b?/2] (muskulire Aktivierung normalisiert zur maximalen Aktivierung wiahrend
des 1. Streckenabschnitts (0-50 m); MFIS = Modified Fatigue Impact Scale (chronische Ermidung der letzten 7 Tage); DSSQA
= Dundee Stress State Questionnaire A (Motivation/ Zustand vor der Messung); DSSQB = Dundee Stress State Questionnaire
B (Motivation/ Zustand nach der Messung); POMS-F = Profile of Mood States (akute Ermidung); pre = vor dem TT; post =
nach dem TT; RPE = Rate of Perceived Exertion (Anstrengungswahrnehmung nach Borg); CR 10 = Category-Ratio Scale mit
einem verankerten Maximum bei 10 (Belastungsschmerz)

3.7 Fazit

Weder die jeweils akute isolierte Einnahme von 12,5 mmol Nitrat in Form von 140 ml Rote
Bete-Konzentrat oder 3 mg/kg KG Koffein noch deren Kombination hatten im vorliegenden
Experiment eine statistisch relevante ergogene Wirkung auf die ergometerbasierte 1000 m TT
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Performance bei Kanu-Eliteathleten. Es konnten auf der Basis von EST zwar leichte Verande-
rungen einiger leistungsphysiologischer Parameter detektiert werden, ohne dass jedoch die
1000 m TT Performance moduliert wurde. Dariiber hinaus waren keine Anderungen der
perzeptuellen MaRe feststellbar. Angenommene periphere (Nitrat) sowie zentrale (Koffein)
Mechanismen wurden nicht positiv moduliert. Erwartete Verbesserungen bezogen sich einer-
seits auf zentrale Aspekte wie die Motivation, die Schmerz- und Anstrengungswahrnehmung,
die Stimmung sowie die Erregbarkeit von supraspinalen und spinalen motorischen Nervenzel-
len. Andererseits hatten periphere Mechanismen wie z. B. der Metabolismus, die Perfusion
und die kontraktile Funktion der Arbeitsmuskulatur zu einer Verbesserung der 1000 m TT Per-
formance fiihren kdnnen. Die Daten lassen keine Riickschliisse auf leistungslimitierende Fak-
toren dieser Disziplin zu. Es wadre durchaus denkbar, dass die Betrachtung der Responder zu
anderen Ergebnissen gefuhrt hatte.

Dennoch kénnen die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung dazu beitragen, das Ver-
standnis von korperlicher Performance insbesondere bei Eliteathleten weiter auszubauen.
Psycho-physiologische Prozesse scheinen bei Kanu-Eliteathleten auf einem sehr hohen Niveau
zu funktionieren. Ob hoch trainierte Probanden auf didtetische Supplemente mit einer Ver-
besserung der TT Performance reagieren, scheint individuell zu differieren und sollte im Trai-
ning sowie im Wettkampf erprobt werden (Spriet, 2014). Vor diesem Hintergrund scheint die
Supplementation mit Nitrat und/oder Koffein fur Responder durchaus empfehlenswert, da
schon marginale Performance-Verbesserungen bei internationalen Spitzenturnieren einen
platzierungsrelevanten Einfluss haben kdnnen. Zukiinftige Untersuchungen sollten den er-
gogegen Einfluss der genannten und von weiteren Supplementen auf die jeweiligen Wett-
kampfstrecken des Kanurennsports sowie geschlechterspezifisch thematisieren.
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4. Zusammenfassung und Ausblick

Zunachst wurde das leistungsdiagnostische Potential eines 3A0T im Kanurennsport und unter
Beriicksichtigung der 1000 m WK analysiert. Zwischen den genannten Bedingungen auf dem
Ergometer und auf dem Freiwasser konnten sowohl Zusammenhange als auch Unterschiede
hinsichtlich leistungsphysiologischer Parameter beobachtet werden. Einige dieser Kenngro-
Ren waren zudem mit der 1000 m WK korreliert. Die Variablen des 3AOT basieren ausschliel3-
lich auf der Betrachtung der Geschwindigkeits- bzw. Leistungs-Zeit-Beziehung und charakteri-
sieren die individuelle Performance basierend auf der aktuellen Funktion der leistungslimitie-
renden Faktoren. Insbesondere der ergometerbasierte 3AOT scheint die Quantifizierung des
maximalen psycho-physiologischen Potentials zu ermdglichen. Dies betrifft einerseits den
MMSS (EP) unter Aufrechterhaltung der Homdostase und andererseits auch die Beanspru-
chungskapazitat im Intensitatsbereich severe (WEP). Im Vergleich zum Freiwasser scheinen
die Kanuten auf dem stabilen Ergometer ihre maximal willklirliche Performance unter Aus-
schopfung der ihnen zur Verfligung stehenden Kapazitaten abrufen zu kdnnen. Insofern die
Beanspruchung wahrend des Tests maximal ist, ermoglicht dieser eine standardisierte Analyse
der tatsachlichen Performance. Dies gilt vor allem fiir Sportarten wie den Kanurennsport, die
stark von Umweltbedingungen beeinflusst werden.

Die Parameter des freiwasserbasierten 3A0T konnen als Pradiktoren der 1000 m WK bewertet
werden. Vor allem die ES war mit der 1000 m WK assoziiert (r = -0,72; P = 0,17; N = 5). Der
freiwasserbasierte 3A0T konnte die Fahigkeit quantifizieren, das auf dem Ergometer gemes-
sene maximale psycho-physiologische Potential unter variablen Bedingungen anzuwenden
bzw. in eine 1000 m TT Performance zu libertragen (siehe Abb. 16). Diese Fahigkeit konnte
eine weitere wertvolle Determinante der jeweiligen Wettkampf-Performance im Kanurenn-
sport darstellen. Es ist denkbar, dass dieser hypothetische Zusammenhang mit Abnahme der
Streckenldnge sowie mit Zunahme des Trainingsalters starker wird. Im Hinblick auf die Wett-
kampf-Performance kann auf Basis des freiwasserbasierten 3AOT auBerdem ein(e) optimale(s)
Rennstrategie bzw. Pacing ermittelt werden. Die Trajektorie eines 3AOT kdénnte zudem zur
Talentsichtung in Bezug auf verschiedene Renndistanzen beitragen.

Im zweiten Experiment wurde der Einfluss einer isolierten und kombinierten Supplementie-
rung mit Nitrat und/oder Koffein auf die 1000 m TT Performance im Kanurennsport unter-
sucht. Zudem wurde versucht, hypothetische leistungsdeterminierende Faktoren der 1000 m
TT Performance abzuleiten. Die Ergebnisse haben gezeigt, dass die 1000 m TT Performance
bei Kanu-Eliteathleten auf der Basis angenommener primar peripherer (Nitrat) sowie zentra-
ler (Koffein) Mechanismen nicht verbessert wurde. Zentrale Aspekte bezogen sich dabei auf
die Motivation, die Schmerz- und Anstrengungswahrnehmung, die Stimmung sowie die Erreg-
barkeit von supraspinalen und spinalen motorischen Nervenzellen. Periphere Mechanismen
bezogen sich hingegen auf den Metabolismus, die Perfusion und die kontraktile Funktion der
Arbeitsmuskulatur.

Bei Kanu-Eliteathleten schien keiner der potentiell leistungslimitierenden Determinanten der
State Fatigue durch Nitrat und/oder Koffein positiv beeinflusst worden zu sein, sodass eine
signifikante Verbesserung der 1000 m TT Performance induziert wurde. Es ware durchaus
denkbar, dass der ausbleibende Effekt von Nitrat auf die zu geringe Belastungszeit, ein zu ge-
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ringes hypoxisches Milieu oder auf die sehr gute Funktion des endogenen NO-Systems zurick-
zufihren sein konnte. Moglicherweise stellt der oxidative Metabolismus bei Kanuten keinen
leistungslimitierenden Faktor dar, insofern er auf einem hohen Niveau funktioniert.

Die ausbleibende Wirkung des Koffeins bei Kanu-Eliteathleten kann moglicherweise damit er-
klart werden, dass keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf perzeptuelle Mal3e sowie die
EMG-Summensignale gemessen werden konnten. Vor diesem Hintergrund kénnte der sehr
gute Trainingszustand auf die maximale Funktionalitat der ermiidungsrelevanten Strukturen
hinweisen. Dennoch konnten Anderungen z. B. hinsichtlich ergometerbasierter Variablen, der
Respiration sowie der muskuldaren Oxygenierung wahrend aller Supplementationsbedingun-
gen auf der Basis von EST gemessen werden. Diese jedoch als Determinanten der 1000 m TT
Performance zu bewerten, erscheint fraglich.
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Abb. 16: Angepasste Darstellung der Leistungsdiagnostik mittels 3AOT auf dem Freiwasser und Ergometer sowie Vorausset-
zungen und Determinanten der 1000 m TT Performance im Kanurennsport auf der Grundlage von State Fatigue nach
(Behrens et al., 2023; Enoka & Duchateau, 2016; Kluger, Krupp, & Enoka, 2013). Die 1000 m TT Performance korrelierte mit
der freiwasserbasierten ES. Sowohl die 1000 m TT Performance als auch die ES und DES werden von externen Bedingungen
beeinflusst und sind dartber hinaus von der Fahigkeit abhangig, die Paddeltechnik in eine instabile Situation zu ibertragen.
Der ergometerbasierte 3A0T quantifiziert das unbeeinflusste maximale psycho-physiologische Potential eines Kanuten, wel-
ches u. a. grundlegend fiir die 1000 m TT Performance ist. State Fatigue limitiert dabei sowohl den freiwasser- und ergome-
terbasierten 3AOT als auch die 1000 m TT Performance. Der Einfluss der jeweiligen Determinanten auf die zuvor genannten
Bedingungen diirfte sich hochstwahrscheinlich unterscheiden und u. a. fir Performance-Unterschiede verantwortlich sein.

Dennoch ware es moglich, dass die individuelle Verwendung von Supplementen zur Verbes-
serung von Topleistungen flihren kann. Vor allem Responder kénnten von der Ergogenitat der
hier verwendeten Supplemente wahrend des Trainings und/oder des Wettkampfes profitie-
ren. Es wdre weiterhin denkbar, dass insbesondere Breitensportler im Vergleich zu Eliteathle-
ten von der Supplementation mit Nitrat und/oder Koffein profitieren. Die Dosierung, das Ti-
ming sowie die Kombination verschiedener Supplemente sollten individuell erprobt werden.
Die Wirkung einer langfristigen Supplementation bei Kanuathleten ist bis dato nicht geklart.

Im Gegensatz zur 1000 m WK bzw. der 1000 m TT Performance, waren mit Hilfe des ergome-
terbasierten 3AOT Effekte ergogener Interventionen, wie z. B. Training oder die Konsumierung
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legaler Supplemente (Vanhatalo & Jones, 2009a; Vanhatalo, Mcnaughton, et al., 2010), mess-
bar. Des Weiteren kdnnte durch Verdanderungen der 3A0T-Parameter auf an der Zielleistung
beteiligte Determinanten geschlossen werden. Zudem sind Trainingsempfehlungen im Sinne
des anvisierten Intensitatsbereiches und unter Bericksichtigung der Zielleistung moglich. Bis
dato sind jedoch Zusammenhinge zwischen den Anderungen der 3AOT-Parameter mit Ande-
rungen der TT Performance im Kanurennsport unbekannt. Falls die Performance durch eine
ergogene Intervention verbessert wird, sollte dies an der Trajektorie bzw. den Variablen des
ergometerbasierten 3A0OT messbar sein. Erst diese Veranderungen wiirden Riickschliisse auf
die Verbesserung des tatsachlichen psycho-physiologischen Potentials von Kanuten aufgrund
der Anpassung spezifischer leistungslimitierender Faktoren zulassen.

Um zukiinftig einerseits die Performance und andererseits die Auswirkungen von ergogenen
Interventionen bei Kanuten bzw. bei Athleten verwandter Disziplinen zu analysieren, sollten
primar die Effekte auf den ergometerbasierten 3AO0T und im zweiten Schritt auf die TT Perfor-
mance bzw. die Zieldisziplin per se untersucht werden. Es erscheint nachvollziehbar, dass sich
nur auf der Grundlage einer positiven Modulation des komplexen psycho-physiologischen Sys-
tems sowie der Fahigkeit, diese zudem koordinativ-technisch umsetzen zu kdnnen, die tat-
sachliche (Wettkampf-)Performance verbessern kann. Da in der vorliegenden Arbeit weder
die isolierte noch die kombinierte Einnahme von Nitrat und/oder Koffein die 1000 m TT Per-
formance bei Kanu-Eliteathleten ergogen modulieren konnte, ware es demnach zu erwarten,
dass sich die ergometerbasierte EP und/oder WEP unter Supplementbedingungen nicht oder
nur in einem geringen MaRe verandert haben.
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Anhang

1. Ergebnisse Einfaktorielle ANOVA mit Messwiederholung (Studie 2)

Tab. 15: ANOVA Ergebnisse der Ergometer-Parameter flr die vier Supplement-Bedingungen: Zeit, Geschwindigkeit, Leistung und Schlagzahl jeweils gesamt (1000 m TT) und streckenabschnittsweise.

Signifikanzniveau: P < 0,05; Fett: n,? = 0,06

Ergometer
Parameter N BR + CAF BR + PLA CAF + PLA PLA + PLA ST
MW (SD) MW (SD) MW (SD) MW (SD)
F P ne’

1000 m Zeit [s] 12 267,02 (15,06) 268,48 (15,09) 267,94 (15,87) 268,60 (16,13) 0,377 0,770 0,033
750 m Zeit [s] 12 199,66 (11,87) 198,83 (11,39) 198,79 (11,31) 199,55 (11,21) 0,229 0,875 0,020
500 m Zeit [s] 12 130,03 (7,60) 129,40 (7,56) 129,27 (7,40) 129,66 (7,03) 0,248 0,862 0,022
250 m Zeit [s] 12 61,22 (3,73) 60,94 (3,55) 60,81 (3,60) 61,29 (3,62) 0,444 0,723 0,039
150 m Zeit [s] 12 35,30 (2,41) 35,26 (2,33) 34,96 (2,46) 35,44 (2,28) 0,580°¢ 0,553°¢ 0,050°%¢
100 m Zeit [s] 12 23,21 (1,80) 23,27 (1,73) 22,92 (1,96) 23,31 (1,44) 0,635 0,598 0,055
50 m Zeit [s] 12 11,65 (1,00) 11,88 (1,05) 11,61 (1,24) 11,89 (0,89) 0,525 0,668 0,046
TT Gesamt Geschwindigkeit [km/h] 12 13,55 (0,85) 13,54 (0,76) 13,58 (0,81) 13,57 (0,79) 0,096 0,962 0,009
1000 m Geschwindigkeit [km/h] 12 13,27 (0,90) 13,26 (0,75) 13,34 (0,96) 13,23 (0,99) 0,293 0,830 0,026
750 m Geschwindigkeit [km/h] 12 12,92 (0,80) 12,94 (0,75) 12,94 (0,78) 12,89 (0,80) 0,102 0,958 0,009
500 m Geschwindigkeit [km/h] 12 13,13 (0,86) 13,15 (0,83) 13,14 (0,83) 13,16 (0,74) 0,042 0,988 0,004
250 m Geschwindigkeit [km/h] 12 13,87 (0,87) 13,87 (0,81) 13,85 (0,70) 13,95 (0,77) 0,310°¢ 0,703°¢ 0,027°¢
150 m Geschwindigkeit [km/h] 12 14,64 (1,00) 14,70 (0,91) 14,75 (0,87) 14,82 (0,91) 0,676 0,573 0,058
100 m Geschwindigkeit [km/h] 12 15,71 (1,34) 15,57 (1,09) 15,77 (1,12) 15,78 (1,13) 0,822 0,491 0,070
50 m Geschwindigkeit [km/h] 12 16,33 (1,43) 16,15 (1,23) 16,33 (1,29) 16,47 (1,36) 1,118 0,356 0,092




TT Gesamt Leistung [W] 12 191,41 (33,19) 190,36 (28,89) 192,60 (31,48) 191,97 (30,70) 0,148 0,930 0,013
1000 m Leistung [W] 12 178,60 (34,08) 177,80 (27,75) 181,49 (36,97) 176,92 (36,73) 0,381 0,767 0,033
750 m Leistung [W] 12 164,64 (29,05) 165,24 (26,98) 165,06 (28,37) 163,57 (29,20) 0,100 0,960 0,009
500 m Leistung [W] 12 171,72 (31,30) 172,55 (30,07) 172,42 (30,23) 172,78 (27,08) 0,032 0,992 0,003
250 m Leistung [W] 12 198,01 (33,01) 197,93 (30,63) 197,07 (26,31) 200,98 (28,86) 0,307¢¢ 0,71066 0,027%¢
150 m Leistung [W] 12 226,97 (39,94) 228,79 (36,00) 231,01 (34,47) 234,30 (36,26) 0,660 0,582 0,057
100 m Leistung [W] 12 271,16 (60,37) 264,87 (48,52) 272,49 (48,46) 275,71 (49,21) 0,820 0,492 0,069
50 m Leistung [W] 12 354,70 (78,52) 340,37 (62,98) 353,64 (72,56) 358,70 (72,89) 1,811 0,164 0,141
TT Gesamt Schlagfrequenz [S/min] 12 107,06 (5,56) 105,66 (5,52) 106,01 (5,87) 106,30 (5,96) 0,699 0,559 0,060
1000 m Schlagfrequenz [S/min] 12 106,88 (7,89) 105,64 (6,10) 106,18 (8,96) 105,03 (8,90) 0,403 0,751 0,035
750 m Schlagfrequenz [S/min] 12 101,13 (4,76) 100,03 (5,82) 99,73 (5,40) 99,70 (6,14) 0,708 0,554 0,060
500 m Schlagfrequenz [S/min] 12 102,00 (5,05) 101,12 (6,08) 100,95 (4,98) 101,86 (4,74) 0,639 0,51066 0,055%¢
250 m Schlagfrequenz [S/min] 12 107,84 (5,08) 105,80 (6,61) 106,24 (5,18) 107,64 (4,44) 1,579 0,213 0,126
150 m Schlagfrequenz [S/min] 12 114,54 (7,76) 112,85 (7,00) 114,11 (6,41) 116,11 (6,56) 2,246 0,101 0,170
100 m Schlagfrequenz [S/min] 12 123,52 (12,05) 121,09 (10,39) 123,51 (7,79) 123,59 (9,85) 1,183 0,331 0,097
50 m Schlagfrequenz [S/min] 12 136,04 (14,28) 133,34 (11,00) 134,44 (12,48) 136,77 (13,37) 1,297 0,292 0,105

Abkiirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; TT = Time Trial; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; F = F-Wert (SD?); GG = Bei Verletzung der Sphérizitit: Korrektur
nach Greenhouse-Geisser; P = Signifikanz (Signifikanzniveau < 0;05); n,* = partielles Eta-Quadrat



Tab. 16: ANOVA Ergebnisse der Spirometrischen Parameter sowie der Herzfrequenz fiir die vier Supplement-Bedingungen: VO,, rel. VO,, HF, VE/VO,, VE/VCO,, VO2max und RER jeweils gesamt (1000
m TT) und streckenabschnittsweise. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen: P < 0,10; Fett: npz > 0,06.

Spirometrie und Herzfrequenz

BR + CAF

BR + PLA

CAF + PLA

PLA + PLA

Parameter N MW (SD) MW (D) MW (SD) MW (SD) Bedingung
F P ne’

TT Gesamt VO; [I/min] 11 4,08 (0,46) 4,09 (0,43) 4,04 (0,45) 4,01 (0,50) 0,907 0,448 0,076
1000 m VO; [I/min] 11 4,36 (0,60) 4,38 (0,55) 4,38 (0,60) 4,29 (0,60) 1,052 0,384 0,095
750 m VO; [I/min] 11 4,41 (0,53) 4,39 (0,49) 4,34 (0,49) 4,24 (0,55) 2,143 0,116 0,176
500 m VO [I/min] 11 4,34 (0,50) 4,34 (0,46) 4,25 (0,49) 4,22 (0,51) 1,073°¢ 0,345°¢ 0,097°¢
250 m VO [I/min] 11 4,14 (0,44) 4,10 (0,46) 4,04 (0,44) 4,03 (0,42) 0,513¢¢ 0,549¢¢ 0,049¢¢
150 m VO [I/min] 11 3,49 (0,50) 3,44 (0,57) 3,18 (0,42) 3,39 (0,46) 2,655 0,066 0,210
100 m VO [I/min] 11 1,98 (0,44) 2,16 (0,80) 2,13 (0,33) 1,98 (0,42) 0,594 0,537%¢ 0,056
50 m VO; [I/min] 11 0,99 (0,21) 1,04 (0,24) 1,08 (0,21) 0,93 (0,26) 1,299 0,293 0,115
TT Gesamt rel. VO, [ml/min/kg] 11 51,30 (5,34) 51,40 (4,63) 50,69 (4,12) 50,28 (5,03) 0,999 0,405 0,083
1000 m rel. VO2 [ml/min/kg] 11 55,07 (6,59) 55,35 (5,18) 55,20 (5,39) 54,12 (5,70) 0,952 0,428 0,087
750 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 55,82 (6,37) 55,58 (5,64) 54,82 (5,04) 53,57 (5,70) 2,103 0,121 0,174
500 m rel. VO; [ml/min/kg] 11 54,88 (5,81) 54,90 (5,29) 53,70 (4,70) 53,37 (5,35) 1,192¢%¢ 0,316°¢ 0,106°¢
250 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 52,40 (5,68) 51,93 (5,69) 51,07 (4,64) 51,09 (5,46) 0,536 0,524 0,053¢¢
150 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 44,35 (7,32) 43,64 (8,20) 40,41 (5,80) 43,23 (7,17) 2,577 0,072 0,205
100 m rel. VO; [ml/min/kg] 11 25,23 (6,40) 27,47 (10,13) 27,16 (5,38) 25,28 (5,76) 0,601°¢ 0,620% 0,057¢%¢
50 m rel. VO2 [ml/min/kg] 11 12,47 (2,53) 13,29 (3,41) 13,57 (2,22) 11,88 (3,93) 1,100 0,364 0,099
TT Gesamt HF [S/min] 6 177,80 (4,18) 175,21 (5,72) 177,53 (5,37) 177,01 (6,14) 1,295 0,312 0,206
1000 m HF [S/min] 6 182,95 (3,67) 181,55 (4,87) 183,15 (4,31) 181,95 (5,41) 0,681 0,577 0,120



750 m HF [S/min] 7 177,64 (10,80) 178,28 (7,15) 180,96 (5,10) 179,22 (6,83) 0,762 0,530 0,113
500 m HF [S/min] 6 179,37 (5,75) 177,44 (8,09) 179,32 (6,72) 179,13 (6,58) 0,582 0,636 0,104
250 m HF [S/min] 8 171,69 (11,07) 171,23 (8,67) 170,74 (12,67) 173,93 (8,15) 0,962 0,429 0,121
150 m HF [S/min] 6 174,81 (3,64) 169,11 (4,69) 172,68 (6,02) 172,96 (7,78) 3,175 0,055 0,388
100 m HF [S/min] 6 163,23 (4,78) 154,34 (7,36) 161,60 (7,44) 160,46 (8,08) 1,913 0,171 0,277
50 m HF [S/min] 9 131,24 (13,61) 124,72 (12,21) 129,32 (10,80) 133,71 (15,41) 1,663°° 0,226°¢ 0,172%¢
TT Gesamt VE/VO; 11 33,98 (3,73) 32,91 (2,57) 34,06 (3,25) 34,17 (3,38) 1,055 0,381 0,088
1000 m VE/VO, 11 32,74 (3,16) 31,52 (2,15) 32,22 (3,33) 31,64 (3,50) 3,242 0,036* 0,245
750 m VE/VO. 11 32,73 (3,24) 31,90 (2,13) 32,32 (3,19) 32,28 (3,33) 1,102 0,364 0,099
500 m VE/VO; 11 32,63 (3,74) 31,81 (2,61) 32,52 (3,35) 32,96 (3,05) 2,563 0,073 0,204
250 m VE/VO. 11 31,24 (3,22) 29,64 (2,76) 31,34 (3,29) 31,20 (2,92) 6,799 0,001* 0,405
150 m VE/VO; 11 31,15 (4,58) 29,60 (3,21) 31,85 (5,24) 30,79 (4,02) 1,388°%¢ 0,270°¢ 0,122%¢
100 m VE/VO; 11 41,61 (12,37) 40,03 (9,17) 43,53 (8,92) 51,17 (11,64) 3,105%¢ 0,091°¢ 0,237%¢
50 m VE/VO. 11 51,12 (19,21) 48,28 (16,18) 65,23 (28,94) 68,91 (28,98) 2,236°¢ 0,104°¢ 0,183°%¢
TT Gesamt VE/CO: 11 30,84 (2,49) 29,88 (2,10) 31,17 (2,43) 30,52 (1,78) 1,826 0,162 0,142
1000 m VE/VCO: 11 30,53 (2,74) 29,17 (2,05) 29,90 (2,80) 29,35 (2,95) 3,751 0,021* 0,273
750 m VE/VCO; 11 29,71 (2,18) 28,85 (1,57) 29,51 (2,24) 29,08 (2,26) 2,283 0,099 0,186
500 m VE/VCO: 11 29,19 (2,49) 28,30 (1,94) 29,34 (2,44) 28,89 (1,53) 3,344 0,032* 0,251
250 m VE/VCO; 11 30,50 (2,84) 29,15 (2,32) 31,05 (3,07) 29,80 (2,37) 7,364 0,000* 0,424
150 m VE/VCO: 11 33,25 (4,17) 31,86 (2,79) 34,25 (4,75) 31,67 (2,77) 2,613°%¢ 0,126°¢ 0,207°¢
100 m VE/VCO: 11 36,57 (7,75) 35,32 (5,48) 37,78 (5,19) 41,85 (6,52) 2,555°° 0,133°¢ 0,204°¢
50 m VE/VCO, 11 36,83 (9,12) 35,77 (8,02) 47,88 (20,83) 48,90 (16,89) 2,769°¢ 0,094°¢ 0,217°%¢
VO2zmax [I/min] 11 4,77 (0,57) 4,81 (0,59) 4,68 (0,53) 4,53 (0,50) 3,000 0,045* 0,214




TT Gesamt RER

1000 m RER

750 m RER

500 m RER

250 m RER

150 m RER

100 m RER

50 m RER

11

11

11

11

11

11

11

11

1,10 (0,05)
1,07 (0,03)
1,10 (0,04)
1,12 (0,06)
1,03 (0,07)
0,94 (0,08)
1,10 (0,17)

1,36 (0,21)

1,10 (0,03)
1,08 (0,03)
1,11 (0,04)
1,12 (0,06)
1,02 (0,07)
0,93 (0,07)
1,12 (0,14)

1,30 (0,20)

1,09 (0,04)
1,08 (0,03)
1,09 (0,04)
1,11 (0,05)
1,01 (0,05)
0,93 (0,06)
1,14 (0,11)

1,35 (0,10)

1,11 (0,06)
1,08 (0,05)
1,11 (0,05)
1,14 (0,06)
1,05 (0,08)
0,97 (0,07)
1,18 (0,11)

1,37 (0,25)

0,111

0,032

0,082

Abkiirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; VO, = Sauerstoffaufnahme; rel. VO, = relative Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz; VE/VO, = ventilatorisches Aquivalent fiir
Sauerstoff; VE/VCO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid; VO2max = maximale Sauerstoffaufnahme mittels gleitenden Mittelwertes {iber 10 s; RER = respiratorischer Quotient; TT =

Time Trial; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; F = F-Wert (SD?); GG = Bei Verletzung der Sphérizitit: Korrektur nach Greenhouse-Geisser; P = Signifikanz (Signifikanzniveau < 0;05); n,2

partielles Eta-Quadrat



Tab. 17: ANOVA Ergebnisse der Nahinfrarotspektroskopie-Parameter fiir die vier Supplement-Bedingungen: TSI, O,HB, HHB und tHB jeweils gesamt (1000 m TT) und streckenabschnittsweise.
Gemessen am M. Deltoideus. Signifikanzniveau: P < 0,05; Fett: n,* > 0,06.

Nahinfrarotspektroskopie

BR + CAF BR + PLA CAF + PLA PLA + PLA

Parameter N MW (SD) MW (SD) MW (SD) MW (SD) Bedingung
F p ne’

Gesamt TT TSI [%] 10 49,63 (8,41) 49,09 (6,62) 49,08 (8,89) 51,57 (9,22) 1,149 0,347 0,113
1000 m TSI [%] 10 49,35 (8,84) 48,98 (6,88) 48,85 (8,85) 50,95 (8,99) 0,646 0,592 0,067
750 m TSI [%] 10 49,72 (8,18) 49,36 (6,55) 49,61 (8,85) 51,97 (9,11) 1,338 0,283 0,129
500 m TSI [%] 10 49,53 (8,51) 49,00 (6,55) 49,25 (9,36) 51,60 (9,86) 1,057 0,384 0,105
250 m TSI [%] 10 48,18 (9,44) 47,01 (7,20) 46,96 (9,79) 50,39 (10,11) 1,525 0,231 0,145
150 m TSI [%] 10 47,37 (9,74) 46,57 (7,60) 46,27 (9,24) 49,40 (10,06) 1,149 0,347 0,113
100 m TSI [%] 10 46,88 (9,19) 46,49 (7,96) 45,96 (8,90) 49,17 (9,73) 1,432 0,255 0,137
50 m TSI [%] 10 59,25 (3,80) 58,23 (5,42) 56,85 (7,72) 60,06 (5,07) 1,327 0,286 0,129
Gesamt TT O:HB 10 67,51 (6,88) 67,55 (5,50) 67,47 (8,54) 69,37 (14,39) 0,203 0,894 0,022
1000 m O;HB 10 68,78 (6,24) 69,33 (5,90) 68,32 (8,28) 70,03 (12,87) 0,151 0,928 0,017
750 m O:HB 10 69,03 (6,53) 69,46 (5,53) 69,34 (8,97) 70,88 (13,58) 0,156 0,925 0,017
500 m O:HB 10 67,21 (7,50) 66,69 (6,15) 67,55 (8,72) 69,21 (15,46) 0,237 0,870 0,026
250 m O:HB 10 63,79 (8,68) 63,26 (6,32) 63,60 (8,71) 66,35 (16,53) 0,403¢%¢ 0,654%¢ 0,043¢¢
150 m O:HB 10 61,73 (9,34) 61,76 (6,33) 61,74 (8,94) 64,57 (17,14) 0,370 0,775 0,039
100 m O;:HB 10 61,58 (9,74) 61,71 (5,92) 61,27 (9,70) 64,37 (17,07) 0,385 0,765 0,041
50 m O;HB 10 72,61 (6,69) 71,27 (5,69) 71,17 (10,80) 74,08 (16,39) 0,315 0,814 0,034
Gesamt TT HHB 10 86,06 (10,60) 84,31 (12,48) 84,53 (13,90) 84,78 (12,68) 0,302 0,823 0,033

1000 m HHB 10 89,19 (11,81) 87,38 (12,93) 87,10 (14,37) 87,23 (13,25) 0,466 0,709 0,049



750 m HHB 10 87,46 (11,06) 85,87 (12,63) 85,41 (13,99) 85,73 (12,91) 0,432 0,732 0,046

500 m HHB 10 86,59 (10,55) 84,49 (12,77) 84,98 (14,22) 85,52 (12,94) 0,350 0,789 0,037
250 m HHB 10 85,50 (10,06) 83,35 (12,68) 84,40 (14,24) 84,81 (12,80) 0,332 0,802 0,036
150 m HHB 10 83,49 (9,50) 81,45 (12,29) 82,82 (13,74) 83,17 (12,74) 0,337 0,799 0,036
100 m HHB 10 81,60 (9,29) 79,51 (11,98) 81,20 (13,54) 81,32 (12,67) 0,381 0,767 0,041
50 m HHB 10 64,94 (7,61) 65,41 (9,52) 66,51 (11,44) 65,71 (10,77) 0,200 0,896 0,022
TT Gesamt tHB 10 153,57 (12,92) 151,86 (15,76) 152,01 (20,58) 154,16 (22,57) 0,134 0,939 0,015
1000 m tHB 10 157,98 (12,58) 156,71 (15,30) 155,42 (19,96) 157,26 (20,36) 0,139 0,936 0,015
750 m tHB 10 156,48 (13,39) 155,33 (16,03) 154,74 (21,23) 156,61 (21,82) 0,087 0,967 0,010
500 m tHB 10 153,80 (13,67) 151,18 (16,85) 152,54 (21,26) 154,74 (24,01) 0,207 0,890 0,023
250 m tHB 10 149,29 (13,64) 146,61 (16,50) 148,00 (20,47) 151,16 (24,97) 0,323 0,809 0,035
150 m tHB 10 145,21 (13,68) 143,21 (15,96) 144,56 (20,14) 147,74 (25,63) 0,296 0,828 0,032
100 m tHB 10 143,18 (13,29) 141,23 (15,38) 142,47 (20,45) 145,69 (25,63) 0,297 0,827 0,032
50 m tHB 10 137,55 (12,65) 136,68 (14,05) 137,68 (20,66) 139,79 (25,59) 0,154%¢ 0,84066 0,017%¢

Abkiirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; TSI = tissue saturation index (Sauerstoffversorgung); O,HB = oxygeniertes Hamoglobin; HHB = desoxygeniertes Himoglobin; tHB
= Gesamt-Hamoglobin; TT = Time Trial; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; F = F-Wert (SD?); GG = Bei Verletzung der Sphérizitat: Korrektur nach Greenhouse-Geisser; P = Signifikanz; np?
= partielles Eta-Quadrat



Tab. 18: ANOVA Fragebogenergebnisse fiir die vier Supplement-Bedingungen: MFIS, POMS-Fre, POMS-Fpost, BORG, CR-10, DSSQA und DSSQB. Signifikanzniveau: P < 0,05; Fett: r]pz >0,06.

Perzeptuelle MaBe und Motivation

Parameter N BR + CAF BR + PLA CAF + PLA PLA + PLA
MW (SD) MW (SD) MW (SD) MW (SD)
MFIS 12 14,42 (9,48) 18,83 (12,71) 17,75 (11,64) 17,42 (8,99)
PONS-Fore 12 7,33(7,33) 7,75(7,02) 6,25 (5,46) 8,50 (5,05)
POMS-Fpost 12 21,92 (10,77) 22,92 (8,27) 20,50 (11,35) 23,75 (9,27)
POMS-Fore.post [%] 12 726,42 (866,30) 543,10 (465,59) 544,14 (561,20) 445,84 (424,00)
RPE (BORG) 12 17,58 (1,93) 18,08 (1,38) 17,75 (1,36) 17,92 (1,44)
cR10 12 6,67 (2,19) 6,79 (2,52) 6,50 (2,58) 7,08 (2,02)
DSSQA 12 26,75 (3,33) 26,42 (4,44) 27,83 (2,69) 27,83 (3,59)
DSSQ-B 12 25,67 (4,94) 25,33 (3,06) 25,08 (3,23) 25,83 (3,97)

Bedingung
F P ne’

0,937 0,434 0,079
0,6425¢ 0,496%¢ 0,055%¢
0,716%¢ 0,475¢%¢ 0,061¢¢
0,650%¢ 0,489¢¢ 0,056%¢

0,485 0,695 0,042

0,552 0,651 0,048

1,263 0,303 0,103

0,149 0,930 0,013

Abkilirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; MFIS = Modified Fatigue Impact Scale (chronische Ermidung der letzten 7 Tage); DSSQA = Dundee Stress State Questionnaire A
(Motivation/ Zustand vor der Messung); DSSQB = Dundee Stress State Questionnaire B (Motivation/Zustand nach der Messung); POMS-F = Profile of Mood States (akute Ermiidung); pre = vor dem
TT; post = nach dem TT; ROE = Rate of Perceived Exertion (Anstrengungswahrnehmung nach Borg); CR 10 = Category-Ratio Scale mit einem verankerten Maximum bei 10 (Belastungsschmerz); TT =
Time Trial; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; F = F-Wert (SD?); GG = Bei Verletzung der Sphérizitat: Korrektur nach Greenhouse-Geisser; P = Signifikanz; n,? = partielles Eta-Quadrat



Tab. 19: ANOVA Ergebnisse der EMG-Parameter fir die vier Supplement-Bedingungen: RMS,,s und RMS,¢ jeweils iber den gesamten 1000 m TT und streckenabschnittsweise. Gemittelt aus den
Daten der unilateralen neuromuskuldren Aktivierung folgender Muskeln: M. Deltoideus, M. Serratus anterior, M. Triceps brachii caput lateralis, M. Trapezius, M. Infraspinatus, M. Latissimus dorsi,
M. Obliquus externus, M. Flexor carpi radialis, M. Vastus lateralis. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen P < 0,10; Fett r]p2 >0,06.

Elektromyographie

Parameter N BR + CAF BR + PLA CAF + PLA PLA + PLA BT EE

MW (SD) MW (SD) MW (SD) MW (SD)

F p np*

TT Gesamt - RMS.ps 10 0,23 (0,07) 0,22 (0,07) 0,21 (0,07) 0,23 (0,07) 1,480 0,242 0,141
1000 m - RMSabs 11 0,23 (0,08) 0,22 (0,09) 0,21 (0,09) 0,23 (0,08) 0,993 0,409 0,090
750 m - RMSabs 11 0,21 (0,07) 0,20 (0,08) 0,20 (0,07) 0,20 (0,07) 0,664 0,580 0,062
500 m - RMSabs 11 0,21 (0,07) 0,19 (0,07) 0,19 (0,07) 0,21 (0,07) 1,971 0,140 0,165
250 m - RMSabs 11 0,22 (0,06) 0,21 (0,06) 0,19 (0,06) 0,22 (0,06) 3,121 0,041* 0,238
150 m - RMSabs 11 0,24 (0,07) 0,23 (0,06) 0,21 (0,06) 0,24 (0,06) 3,035 0,044* 0,233
100 m - RMSabs 11 0,28 (0,08) 0,25 (0,06) 0,24 (0,07) 0,27 (0,07) 2,993%¢ 0,078%¢ 0,230%¢
50 m - RMSabs 11 0,28 (0,08) 0,27 (0,10) 0,24 (0,07) 0,28 (0,08) 1,467 0,243 0,128
TT Gesamt - RMS,ei [%] 10 81,07 (11,12) 75,70 (10,84) 83,32 (9,60) 80,53 (14,37) 1,295 0,296 0,126
1000 m - RMSre [%] 11 81,80 (13,55) 81,19 (19,11) 84,20 (21,23) 81,11 (14,91) 0,103 0,958 0,010
750 m - RMSe1 [%] 11 73,60 (13,81) 73,76 (18,16) 80,03 (16,24) 73,74 (16,44) 0,537 0,660 0,051
500 m - RMSeel [%] 11 73,25 (13,30) 73,03 (16,64) 76,61 (11,54) 74,01 (16,76) 0,187 0,904 0,018
250 m - RMSei [%] 11 80,02 (10,82) 78,80 (17,96) 79,54 (9,04) 79,84 (13,46) 0,020 0,996 0,002
150 m - RMSei [%] 11 87,09 (11,89) 87,52 (24,62) 86,33 (7,61) 87,72 (13,06) 0,018 0,997 0,002
100 m - RMSei [%] 11 101,05 (16,28) 98,85 (33,22) 97,18 (6,95) 99,30 (11,75) 0,078 0,971 0,008
50 m - RMS:el [%] 11 100,00 100,00 100,00 100,00 - - -

Abkiirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; RMS,,s = absolutes quadratisches Mittel; RMS,¢| = relatives quadratisches Mittel normalisiert zur maximalen Aktivierung wéahrend
des 1. Streckenabschnitts (0-50 m); TT = Time Trial; MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; F = F-Wert (SD?); GG = Bei Verletzung der Sphérizitit: Korrektur nach Greenhouse-Geisser; P =
Signifikanz; ny? = partielles Eta-Quadrat



Tab. 20: Paarweise Vergleiche (Supplementationsbedingung - Placebobedingung) auf Basis der ANOVA-Ergebnisse mit n,2> 0,06. Signifikanzniveau: * P < 0,05; Unterstrichen P < 0,10; Fett dz 2 0,50.

Paarweise Vergleiche (Supplementationsbedingung - Placebobedingung)

BR + CAF vs. PLA BRvs. PLA CAF vs. PLA
MW- MW- MW-
Parameter N Diff P Kl (95 %) dz Diff P KI (95 %) dz Diff P Kl (95 %) dz
UG 0G UG 0G UG 0G
Geschwindigkeit
100 m Geschwindigkeit [km/h] 12 -0,07 1,00 -0,60 0,45 0,12 -0,21 0,60 -0,59 0,17 0,51 -0,01 1,00 -0,33 0,31 0,03
50 m Geschwindigkeit [km/h] 12 -0,14 1,00 -0,60 0,33 0,28 -0,32 0,85 -0,97 0,33 0,46 -0,14 1,00 -0,52 0,25 0,34
Leistung
100 m Leistung [W] 12 -4,55 1,00 27,56 18,46 0,18 -10,84 0,24 -25,76 4,09 0,67 -3,22 1,00 20,85 14,41 0,17
50 m Leistung [W] 12 -4,01 1,00 226,10 18,09 0,17 -18,33 0,59 -50,88 14,22 0,52 -5,06 1,00 25,23 15,11 0,23
Schlagfrequenz
TT Gesamt Schlagfrequenz [S/min] 12 0,76 1,00 -2,84 4,37 0,20 -0,64 1,00 -3,75 2,47 0,19 -0,29 1,00 -2,63 2,06 0,11
750 m Schlagfrequenz [S/min] 12 1,43 1,00 -2,58 5,44 0,33 0,33 1,00 -3,91 4,58 0,07 0,03 1,00 -2,66 2,73 0,01
250 m Schlagfrequenz [S/min] 12 0,20 1,00 -3,31 3,72 0,05 -1,83 0,69 -5,27 1,60 0,50 -1,40 0,93 -4,34 1,54 0,44
150 m Schlagfrequenz [S/min] 12 -1,58 1,00 -5,23 2,08 0,40 -3,26 0,04* -6,39 -0,13 0,97 -2,00 1,00 -6,87 2,87 0,38
100 m Schlagfrequenz [S/min] 12 -0,07 1,00 -4,25 4,10 0,02 -2,50 0,17 -5,67 0,67 0,73 -0,08 1,00 -4,72 4,56 0,02
50 m Schlagfrequenz [S/min] 12 -0,73 1,00 -6,77 5,32 0,11 -3,43 0,60 -9,54 2,68 0,52 -2,33 1,00 -7,88 3,21 0,39
Sauerstoffaufnahme
TT Gesamt VO: [I/min] 12 0,08 1,00 -0,16 0,31 0,28 0,09 1,00 -0,16 0,33 0,30 0,04 1,00 -0,13 0,20 0,17
1000 m VO [I/min] 11 0,07 1,00 -0,17 0,31 0,29 0,10 1,00 -0,08 0,27 0,51 0,09 0,91 -0,10 0,28 0,47
750 m VO [I/min] 11 0,17 0,63 0,14 0,48 0,54 0,15 0,71 0,14 0,44 0,51 0,10 1,00 0,15 0,34 0,41
500 m VO [I/min] 11 0,12 1,00 -0,20 0,43 0,38 0,12 1,00 021 049 0,32 0,03 1,00 0,09 0,15 0,25



150 m VO [I/min] 11 0,10 1,00 -0,27 0,46 0,27 0,04 1,00 -0,41 0,50 0,11 -0,21 0,31 -0,52 0,10 0,67
50 m VO [I/min] 11 0,06 1,00 -0,19 0,31 0,24 0,12 1,00 -0,17 0,40 0,39 0,15 0,88 -0,16 0,46 0,48
Relative Sauerstoffaufnahme
TT Gesamt rel. VO2 [ml/min/kg] 11 1,02 1,00 -1,95 4,00 0,32 1,13 1,00 -1,94 4,19 0,34 0,41 1,00 -1,64 2,47 0,19
1000 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 0,95 1,00 -2,27 4,17 0,29 1,23 0,65 -1,07 3,53 0,53 1,08 1,00 -1,48 3,65 0,42
750 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 2,25 0,70 -2,02 6,52 0,52 2,01 0,69 -1,80 5,81 0,54 1,25 1,00 -1,99 4,49 0,38
500 m rel. VO, [ml/min/kg] 11 1,52 1,00 -2,39 5,42 0,38 1,53 1,00 -3,08 6,15 0,33 0,33 1,00 -1,23 1,89 0,21
150 m rel. VO2 [ml/min/kg] 11 1,12 1,00 -3,19 5,43 0,26 0,41 1,00 -5,53 6,35 0,07 -2,82 0,25 -6,78 1,13 0,71
50 m rel. VO2 [ml/min/kg] 11 0,60 1,00 -2,65 3,85 0,18 1,41 1,00 -2,24 5,06 0,38 1,69 1,00 -2,19 5,56 0,43
Herzfrequenz
TT Gesamt HF [S/min] 6 0,79 1,00 -4,90 6,48 0,24 -1,80 1,00 -7,66 4,06 0,53 0,52 1,00 -6,54 7,58 0,13
1000 m HF [S/min] 6 1,00 1,00 -5,39 7,39 0,27 -0,40 1,00 -7,06 6,26 0,10 1,20 1,00 -5,55 7,95 0,31
750 m HF [S/min] 7 -1,58 1,00 -11,09 7,93 0,24 -0,94 1,00 -5,25 3,37 0,32 1,74 1,00 -5,18 8,65 0,37
500 m HF [S/min] 6 0,24 1,00 -4,24 4,72 0,09 -1,70 1,00 -8,11 4,72 0,45 0,19 1,00 -7,14 7,51 0,05
250 m HF [S/min] 8 -2,23 1,00 -9,64 5,17 0,39 -2,70 0,36 -7,08 1,68 0,79 -3,18 1,00 -12,11 5,74 0,46
150 m HF [S/min] 6 1,86 1,00 -6,43 10,14 0,39 -3,85 0,73 -12,56 4,87 0,76 -0,28 1,00 -8,60 8,03 0,06
100 m HF [S/min] 6 2,76 1,00 -8,08 13,61 0,44 -6,12 1,00 -25,75 13,50 0,54 1,14 1,00 -11,65 13,92 0,15
50 m HF [S/min] 9 -2,48 1,00 -19,99 15,04 0,16 -8,99 1,00 -29,52 11,53 0,51 -4,39 1,00 -19,41 10,63 0,34
Atemaquivalent - Sauerstoff
TT Gesamt VE/VO; 12 -0,19 1,00 -3,53 3,15 0,05 -1,26 1,00 -4,45 1,93 0,37 -0,11 1,00 -2,75 2,53 0,04
1000 m VE/VO; 11 1,10 0,13 -0,23 2,43 0,82 -0,13 1,00 -1,74 1,49 0,07 0,58 1,00 -0,81 2,00 0,41
750 m VE/VO: 11 0,45 1,00 -0,62 1,53 0,41 -0,37 1,00 -1,99 1,25 0,23 0,05 1,00 -1,56 1,66 0,02
500 m VE/VO: 11 -0,33 1,00 -1,97 1,31 0,20 -1,15 0,03* -2,19 -0,12 1,10 -0,44 1,00 -2,07 1,19 0,27
250 m VE/VO: 11 0,04 1,00 -1,52 1,61 0,03 -1,56 0,02* -2,86 -0,27 1,19 0,13 1,00 -1,28 1,55 0,10
150 m VE/VO. 11 0,37 1,00 -4,10 4,83 0,08 -1,19 1,00 -4,75 2,37 0,33 1,07 1,00 -4,83 6,96 0,18
100 m VE/VO. 11 -9,56 0,80 -28,70 9,58 0,49 -11,15 0,18 -25,67 3,37 0,76 -7,65 0,93 -23,95 8,66 0,46



50 m VE/VO. 11 -17,79 0,95 -55,98 20,40 0,46 -20,64 0,54 -56,64 15,36 0,57 -3,69 1,00 -31,08 23,70 0,13
Atemaquivalent — Kohlenstoffdioxid
TT Gesamt VE/CO. 12 0,32 1,00 -1,98 2,61 0,13 -0,64 1,00 -2,93 1,66 0,26 0,64 1,00 -1,44 2,72 0,29
1000 m VE/VCO; 11 1,18 0,28 -0,52 2,88 0,69 -0,18 1,00 -1,53 1,17 0,13 0,55 1,00 -0,99 2,10 0,35
750 m VE/VCO; 11 0,62 0,66 -0,54 1,78 0,54 -0,24 1,00 -1,59 1,12 0,17 0,43 1,00 -1,03 1,88 0,29
500 m VE/VCO; 11 0,30 1,00 -1,08 1,68 0,22 -0,59 0,14 -1,31 0,13 0,81 0,45 1,00 -0,86 1,76 0,34
250 m VE/VCO; 11 0,70 1,00 -0,86 2,27 0,44 -0,65 0,37 -1,65 0,36 0,64 1,26 0,04* 0,04 2,47 1,01
150 m VE/VCO. 11 1,58 1,00 -2,83 5,99 0,35 0,19 1,00 -3,37 3,74 0,05 2,58 0,87 -2,77 7,93 0,48
100 m VE/VCO. 11 -5,29 1,00 -18,06 7,49 0,41 -6,53 0,31 -16,24 3,17 0,67 -4,08 1,00 -14,10 5,95 0,40
50 m VE/VCO: 11 -12,07 0,70 -35,14 10,99 0,52 -13,13 0,39 -33,91 7,65 0,62 -1,03 1,00 -18,72 16,66 0,06
Maximale Sauerstoffaufnahme
VO2zmax [I/min] 12 0,24 0,31 -0,11 0,59 0,63 0,29 0,43 -0,18 0,75 0,56 0,14 0,71 -0,13 0,43 0,50
Respiratorischer Quotient
TT Gesamt RER 12 -0,01 1,00 -0,05 0,03 0,22 -0,01 1,00 -0,05 0,03 0,20 -0,02 0,34 -0,06 0,01 0,51
750 m RER 11 -0,01 1,00 -0,04 0,03 0,30 -0,00 1,00 -0,04 0,04 0,00 -0,02 0,87 -0,05 0,02 0,68
500 m RER 11 -0,02 0,10 -0,05 0,00 0,80 -0,02 1,00 -0,06 0,03 0,49 -0,03 0,08 -0,07 0,00 0,91
250 m RER 11 -0,02 0,19 -0,05 0,01 0,64 -0,03 0,16 -0,07 0,01 0,75 -0,04 1,00 -0,08 0,01 0,88
150 m RER 11 -0,03 0,01* -0,06 -0,01 1,04 -0,04 0,22 -0,10 0,02 0,71 -0,04 0,16 -0,10 0,01 0,78
100 m RER 11 -0,08 0,57 -0,18 0,06 0,58 -0,07 1,00 -0,23 0,10 0,36 -0,04 1,00 -0,14 0,06 0,39
Nahinfrarotspektroskopie
Gesamt TT TSI [%] 10 -1,95 1,00 -6,43 2,54 0,44 -2,48 0,68 -7,23 2,26 0,53 -2,49 1,00 -8,09 3,10 0,47
1000 m TSI [%] 10 -1,60 1,00 -5,43 2,22 0,45 -1,97 1,00 -6,66 2,73 0,45 -2,10 1,00 -8,48 4,28 0,35
750 m TSI [%] 10 2,24 0,69 6,57 2,08 0,55 2,61 0,53 7,21 1,99 0,60 2,36 1,00 7,74 3,02 0,47
500 m TSI [%] 10 2,07 1,00 6,89 2,75 0,46 -2,60 0,87 8,09 2,89 0,50 2,35 1,00 8,16 3,47 0,43
250 m TSI [%] 10 2,21 1,00 8,15 3,72 0,40 -3,38 0,47 912 2,36 0,63 3,43 0,52 9,42 2,56 0,61



150 m TSI [%] 10 -2,02 1,00 -8,61 4,56 0,33 -2,83 0,69 -8,27 2,62 0,55 -3,13 0,70 -9,19 2,93 0,55
100 m TSI [%] 10 -2,29 1,00 -8,04 3,46 0,42 -2,68 0,69 -7,83 2,47 0,55 -3,21 0,54 -8,88 2,46 0,60
50 m TSI [%] 10 -0,81 1,00 -4,77 3,15 0,22 -1,83 1,00 -6,93 3,27 0,38 -3,21 0,63 -9,21 2,79 0,57
Perzeptuelle MaBe und Motivation
MFIS 12 -3,00 1,00 -10,28 4,28 0,38 1,42 1,00 -8,02 10,86 0,14 0,33 1,00 -8,14 8,81 0,04
POMS-F_post 12 -1,83 1,00 -8,61 4,95 0,25 -0,83 1,00 -5,39 3,72 0,17 -3,25 1,00 -14,05 7,55 0,28
DSSQ-A 12 -1,08 1,00 -3,86 1,69 0,36 -1,42 0,50 -3,80 0,97 0,55 0,00 1,00 -3,13 3,13 0,00
Elektromyographie - RMS,ps
Gesamt TT RMSabs 10 0,00 1,00 -0,03 0,03 0,00 -0,01 1,00 -0,04 0,03 0,33 -0,02 0,63 -0,05 0,02 0,65
1000 m RMS.bs 11 0,01 1,00 0,03 0,04 0,00 -0,01 1,00 -0,05 0,03 0,23 -0,02 1,00 -0,07 0,03 0,40
750 m RMS.bs 11 0,00 1,00 0,02 0,03 0,43 -0,01 1,00 -0,04 0,03 0,00 -0,01 1,00 -0,04 0,02 0,00
500 m RMSabs 11 0,00 1,00 -0,02 0,02 0,00 -0,01 1,00 -0,03 0,01 0,83 -0,02 0,21 -0,04 0,01 0,85
250 m RMSabs 11 0,00 1,00 -0,03 0,03 0,00 -0,01 0,59 -0,04 0,01 0,42 -0,03 0,18 -0,06 0,01 0,88
150 m RMSabs 11 0,00 1,00 -0,04 0,04 0,00 -0,02 0,71 -0,04 0,01 0,36 -0,03 0,32 -0,08 0,02 0,67
100 m RMSabs 11 0,01 1,00 -0,03 0,04 0,29 -0,02 0,16 -0,05 0,01 0,74 -0,04 0,53 -0,10 0,03 0,49
50 m RMSabs 11 0,00 1,00 -0,06 0,06 0,00 -0,01 1,00 -0,07 0,05 0,16 -0,04 1,00 -0,11 0,04 0,51
Elektromyographie - RMS,., [%]
TT Gesamt RMS;e 10 0,55 1,00 -10,95 12,04 0,05 -4,83 1,00 -17,72 8,07 0,41 2,79 1,00 -15,24 20,83 0,17

Abkiirzungen: BR = Rote Bete (Nitrat); CAF = Koffein; PLA = Placebo; TT = Time Trial; N = GroRe der Stichprobe; MW-Diff = Differenz der Mittelwerte; P = Signifikanz; KI 95 % = Konfidenzintervall 95
%; UG = untere Grenze; OG = obere Grenze; dz = Effektstirke nach Cohen; VO, = Sauerstoffaufnahme, rel. VO, = relative Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz, VE/VO, = ventilatorisches Aquivalent
fiir Sauerstoff, VE/VCO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid, VO2max = maximale Sauerstoffaufnahme; RER = respiratorischer Quotient; TSI = tissue saturation index; MFIS = Modified
Fatigue Impact Scale (chronische Ermidung der letzten 7 Tage), DSSQA = Dundee Stress State Questionnaire A (Motivation vor der Messung), POMS-F = Profile of Mood States (akute Ermidung),
post = im Anschluss des Time Trial; RMS (abs) = absolut root mean square [V(a?+b?)/2], RMS (rel) = root mean square [V(a*+b?)/2] normalisiert zur maximalen Aktivierung wahrend des 1. Strecken-
abschnitts (0-50 m)



2. Ergebnisse Zweifaktorielle ANOVA mit Messwiederholung (Studie 2)

Tab. 21: Ergebnisse der zweifaktoriellen ANOVA mit Messwiederholung. *: P < 0,05; Unterstrichen: P < 0,10

Faktoren Ergometer Spirometrie und HF NIRS EMG
F P np? F P ny? F P np? F P ne?

TT Performance (N = 12) VO:(N =11) TSI (N = 10) RMS.bs (N = 10)
Bedingung 0,187 0,904 0,017 0,985 0,413 0,090 1,407 0,262 0,135 2,699 0,063 0,213
Streckenabschnitt 3618,799 0,000 0,997%¢ 245,8145¢ 0,000 0,96166 43,985°¢ 0,000 0,830°6 18,320 0,000 0,647%
Bedingung * Streckenabschnitt 0,464 0,970 0,040 1,330 0,174 0,117 0,450 0,974 0,048 0,851 0,638 0,078

Geschwindigkeit (N = 12) rel. VO, (N = 11) OzHb (N = 10) RMSei (N = 10)
Bedingung 0,348 0,790 0,031 1,014 0,400 0,092 0,276 0,842 0,030 0,036 0,991 0,004
Streckenabschnitt 102,844°6 0,000 0,903%¢ 311,310°¢ 0,000 0,969°6 27,8735 0,000 0,756° 24,6185 0,000 0,711%¢
Bedingung * Streckenabschnitt 1,069 0,386 0,089 1,333 0,172 0,118 0,626 0,875 0,065 0,391 0,988 0,038

Leistung (N = 12) HF (N = 6) HHB (N = 10)

Bedingung 0,539 0,659 0,047 2,747 0,080 0,355 0,216 0,884 0,023
streckenabschnitt 104,126° 0,000 0,904%¢ 206,657 0,0000" 0,976 79,848%¢ 0,000 0,89966
Bedingung * Streckenabschnitt 1,453 0,111 0,117 1,922 0,023* 0,278 1,710 0,042* 0,160

Schlagfrequenz (N = 12) VE/VO: (N = 11) tHb (N = 10)
Bedingung 1,275 0,299 0,104 2,956 0,048 0,228 0,184 0,906 0,020
streckenabschnitt 74,470% 0,000 0,871% 37,630%¢ 0,000 0,79066 50,607%¢ 0,000 0,84966
Bedingung * Streckenabschnitt 0,987 0,476 0,082 2,183 0,005"< 0,179 0,997 0,466 0,100

VE/VCO; (N = 11)
Bedingung 2,826GG 0,090°¢ 0,220°¢
Streckenabschnitt 23,271°¢ 0,00066* 0,699°%¢
Bedingung * Streckenabschnitt 2,735 0,000* 0,215
RER (N = 11)

Bedingung 1,400 0,262 0,123
Streckenabschnitt 39,553¢¢ O,OOOGG* 0,798¢%¢
Bedingung * Streckenabschnitt 0,655 0,851 0,061

Abkirzungen: F = F-Wert (SD?); P = Signifikanz (Signifikanzniveau < 0,05); n,? = partielles Eta-Quadrat; N = Anzahl der Probanden; Bei Verletzung der Spérizitat: Korrektur nach Greenhouse-Geisser;
VO, = Sauerstoffaufnahme; HF = Herzfrequenz; VE/VO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Sauerstoff; VE/VCO, = ventilatorisches Aquivalent fiir Kohlenstoffdioxid; RER = respiratorischer Quotient;
TSI = tissue saturation index; O,HB = oxygeniertes Himoglobin; HHB = desoxygeniertes Himoglobin; tHB = Gesamt-Hamoglobin; RMS,ps = absolutes quadratisches Mittel; RMS, = relatives quadra-
tisches Mittel normalisiert zur maximalen Aktivierung wahrend des 1. Streckenabschnitts (0-50 m)



Anhang

3. Probandeninformation zur Studie 1

»Evaluation des 3 min Critical-Power-Tests fiir die Determination der Leistungsfdhigkeit im
Kanurennsport”

Sehr geehrter Proband,

Sie haben mit dem Untersuchungsleiter besprochen, dass Sie an der bevorstehenden Studie
teilnehmen. lhr Untersuchungsleiter hat Sie lber die Verwendung der eingesetzten Gerate
informiert und ladt Sie ein, an der oben genannten Untersuchung teilzunehmen. Bevor sie sich
entscheiden, ist es wichtig fir Sie zu verstehen, was diese Untersuchung beinhaltet und wa-
rum diese durchgefihrt wird. Bitte nehmen Sie sich genligend Zeit, um diese Information sorg-
faltig zu lesen und zogern Sie nicht, evtl. verbleibende Fragen zu besprechen.

Die Teilnahme an dieser Untersuchung ist freiwillig und kann jederzeit ohne Angabe von
Griinden durch Sie beendet werden.

Bitte unterschreiben Sie die Einwilligungserklarung nur,

wenn Sie Art und Ablauf der Untersuchung vollstdandig verstanden haben,

wenn Sie bereit sind der Teilnahme zuzustimmen,

wenn Sie sich Uber Ihre Rechte als Teilnehmer an dieser Untersuchung im Klaren sind,

wenn Sie nicht Teilnehmer an einer anderen Untersuchung sind oder dieses planen.

Diese Untersuchung, die Probandeninformation und Einwilligungserklarung wurden von der
zustandigen Ethikkommission geprift und genehmigt.

Was ist das Ziel dieser Untersuchung?

Im Rahmen dieser Studie wird der s. g. ,,3 min Critical-Power-Test” evaluiert. Dieses biomechanische
Konzept soll zukiinftig der objektiven leistungsdiagnostischen und trainingsbegleitenden Untersu-
chung im Rahmen der Wettkampfvorbereitung im Kanurennsport dienen.

Es soll untersucht werden, inwieweit die ,Critical Power” auf dem Ergometer mit der ,Critical Speed”
auf dem Freiwasser in Bezug auf eine Wettkampfleistung Gibereinstimmt und diese ggf. prognostiziert.

Ablauf der Untersuchung

Fir die Analyse der ,Critical-Power” und der ,Critical Speed” werden zwei Messtermine veranschlagt.
Diese finden zum einen unter Laborbedingungen auf dem Ergometer und zum anderen unter realen
Bedingungen auf dem Freiwasser statt. Dabei werden verschiedene Messmethoden angewendet (Spi-
rometrie, GPS, Laktat, kinetische und kinematische Parameter).

Labor

Ab 24 h vor dem Messtermin erholen Sie sich und bestreiten kein intensives Training. Des
Weiteren folgen sie derselben Erndhrungsstrategie wie bei der nationalen Sichtung.

Sie sind hoch motiviert und bereiten sich mental auf die Erbringung lhrer personlichen Best-
leitung vor.
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Ihnen wird die Spirometriemaske fiir die Atemgasanalyse und der Pulsgurt fiir die Messung
der Herzfrequenz appliziert.

Fir die Laktatmessung wird lhnen ein Tropfen Blut aus dem Ohrlappchen entnommen.

Zur Vorbereitung auf den 3 min All-out-Test sollen Sie lhrer Wettkampfaufwarmroutine fol-
gen.

Sie haben 15 min Zeit, um sich fur die Erbringung lhrer Bestleistung zu erwarmen.

Nach der Erwarmung auf dem Ergometer haben Sie 5 min Zeit, um sich zu erholen und auf
den Start vorzubereiten.

Mit dem Signal des Untersuchungsleiters startet ihr 3 min All-out-Test. Sie geben vom ersten
bis zum letzten Schlag 100 % ihrer maximalen Leistungsfahigkeit.

Nach dem Test verbleiben Sie 5 min auf dem Ergometer. Wahrenddessen wird Ihnen abermals
fir die Laktatmessung ein Tropfen Blut aus dem Ohrlappchen entnommen.

Freiwasser

24 h vor dem Messtermin erholen Sie sich und bestreiten kein intensives Training. Des Weite-
ren folgen sie derselben Erndhrungsstrategie wie bei der nationalen Sichtung sowie der ersten
Untersuchung unter Laborbedingungen.

Sie sind hoch motiviert und bereiten sich mental auf die Erbringung lhrer personlichen Best-
leitung vor.

Um die dulReren Bedingungen vergleichbar zu machen, absolvieren alle Probanden der Studie
den 3 min All-out-Test an ein und demselben Tag.

Dafiir wird ein Rennplan erstellt, der die Startzeit eines jeden Athleten definiert.

Der Athlet wird vor der Erwarmung mit einem GPS-System fir die Geschwindigkeitsmessung,
einem Pulsgurt fiir die Messung der Herzfrequenz sowie einer Spirometriemaske fiir die Atem-
gasanalyse ausgestattet.

Fir die Laktatmessung wird lhnen ein Tropfen Blut aus dem Ohrlappchen entnommen.

Zur Vorbereitung auf den 3 min All-out-Test sollen Sie lhrer Wettkampfaufwarmroutine fol-
gen. Wichtig ist, dass diese dem Labortest identisch ist.

Sie haben 15 min Zeit, um sich fir die Erbringung Ihrer Bestleistung zu erwarmen.

Nach der Erwarmung auf dem Ergometer haben Sie 5 min Zeit, um sich zu erholen und auf
den Start vorzubereiten.

Mit dem Signal des Untersuchungsleiters startet ihr 3 min All-out-Test. Sie geben vom ersten
bis zum letzten Schlag 100 % ihrer maximalen Leistungsfahigkeit.

Nach dem Test verbleiben Sie 5 min in Ihrem Boot. Wahrenddessen wird lhnen abermals fiir
die Laktatmessung ein Tropfen Blut aus dem Ohrlappchen entnommen.

Alle erhobenen Daten werden anonymisiert verwendet, so dass kein offensichtlicher Riick-
schluss auf eine Person moglich ist.

Mogliche Risiken und Nachteile

Es sind keine gesundheitlichen Nachteile fir Sie zu erwarten. Um Verletzungen und Unfalle zu
vermeiden, ist es notwendig den Anweisungen des Personals unbedingt Folge zu leisten. Alle
Fragen in Bezug auf Krankheiten, Gesundheitszustand und Medikamenteneinnahme sind
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wahrheitsgemald zu beantworten. Auch bei regelgerechter Testdurchfiihrung kann es zu un-
vorhergesehenen Ereignissen und Zwischenfallen kommen.

Die Teilnehmer der Studie sind schwimmfahig.

Nutzen der Untersuchung

Die hierbei gewonnenen Daten liefern grundlegende Erkenntnisse lber die physiologischen
Vorgange im menschlichen Korper, die fir eine Topleistung im Kanurennsport bendétigt wer-
den. Des Weiteren erfahren Sie ihr aktuelles Leistungsniveau, welches im Hinblick auf lhre
personliche Trainingsplanung und —steuerung eine bedeutende Rolle einnimmt.

Der sehr leicht durchzufiihrende 3 min All-out-Test kann zukiinftig jederzeit unter ,Nullbedin-
gungen” auf dem Ergometer fiir eine Leistungsdiagnostik sowie der Prognostizierung einer
spezifischen Wettkampfleistung herangezogen werden. Des Weiteren konnen Technikdefizite
auf dem Freiwasser identifiziert werden. Anhand der spezifischen Darstellung der individuel-
len Critical Power eines Athleten kdnnen ggf. Talente identifiziert werden, die eher sprint-
oder ausdaueraffin sind.

Vorzeitige Beendigung der Untersuchung

Sie kénnen jeder Zeit, auch ohne Angabe von Griinden, Ihre Teilnahme ablehnen oder wider-
rufen und aus der Untersuchung ausscheiden, ohne dass Ihnen dadurch Nachteile entstehen.
Ihr Untersucher wird Sie (iber alle neuen Erkenntnisse, die in Bezug zu dieser Untersuchung
bekannt werden, und fir Sie wichtig sein kdnnten, umgehend informieren.

Verwendung der gesammelten Daten

Sofern gesetzlich nicht etwas Anderes vorgesehen ist, haben nur der Untersuchungsleiter und
dessen Mitarbeiter Zugang zu den vertraulichen Daten, in denen Sie namentlich genannt wer-
den. Diese Personen unterliegen der Schweigepflicht.

Die Weitergabe der Daten erfolgt ausschlieflich zu statistischen Zwecken und Sie werden aus-
nahmslos nicht namentlich darin genannt. Auch in etwaigen Veré6ffentlichungen der Daten
dieser Studie werden Sie namentlich nicht genannt.

Kosten

Fir die Teilnahme an dieser Untersuchung wird keine finanzielle Verglitung gezahlt.

Weitere Fragen

Flir weitere Fragen im Zusammenhang mit dieser Untersuchung stehen Ihr Untersuchungslei-
ter und seine Mitarbeiter gern zur Verfligung. Auch Fragen, die lhre Rechte als Proband und
Teilnehmer an dieser Studie betreffen, werden Ihnen gerne beantwortet.

Ort, Datum Unterschrift des Untersuchungsleiters

Unterschrift des Probanden
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4. Probandeneinwilligungserkldarung zur Studie 1

»Evaluation des 3 min Critical-Power-Tests fiir die Determination der Leistungsfdhigkeit im

Kanurennsport”

Ich bestatige mein Einverstandnis zur Teilnahme an dieser Studie, wie sie mir vom Untersu-
chungsleiter erklart wurde. Ich bestatige, dass ich Gelegenheit hatte, alle meine Fragen zur
Teilnahme an der Studie zu stellen und dass alle Fragen zu meiner Zufriedenheit verstandlich
beantwortet wurden.

Ich weiB, dass die Teilnahme an der Studie freiwillig ist.

Mir ist bekannt, dass ich die Studie jederzeit abbrechen kann, sobald ich dies méchte. Ebenso
weil ich, dass der Untersuchungsleiter die Studie beenden kann.

Mir ist bekannt, dass ich wahrend der Dauer der Studie an keiner anderen Studie teilnehmen
kann.
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Datenschutzrechtliche Erklarung
(§ 40 Abs.1, Satz 2 und Abs. 2, AMG)

» Mir ist bekannt, dass meine personlichen Daten in anonymisierter Form gespeichert werden.
Mir wurde versichert, dass dabei die Grundsatze des Datenschutzes beachtet werden, d. h.
meine personenbezogenen Daten vertraulich behandelt und nicht an andere als die nachfol-
gend genannten Personen und Stellen weitergegeben werden.

» Ich erklare mich damit einverstanden, dass ich mit der Weitergabe der im Rahmen dieser Stu-
die erfolgten Aufzeichnung meiner Krankheitsdaten zur Uberpriifung an die zustandigen Uber-
wachungsbehdérden oder die zustidndige Bundesoberbehdrde einverstanden bin.

» Ich gestatte hiermit, dass die zustandigen Aufsichtsbehdrden unter Wahrung der ihnen aufer-
legten Schweigepflicht Einblick in meine personenbezogenen Daten am Ort der Studie nehmen
konnen. Dies geschieht, um zu gewahrleisten, dass alle studienbezogenen Daten korrekt und
vollstdandig erfasst worden sind.

» Die Einwilligung zur Erhebung und Verarbeitung meiner personenbezogenen Daten ist unwi-
derruflich. Ich bin bereits darliber aufgeklart worden, dass ich jederzeit die Teilnahme an der
Studie beenden kann. Im Falle eines solchen Widerrufs meiner Einwilligung an der Studie teil-
zunehmen, erklare ich mich damit einverstanden, dass die bis zu diesem Zeitpunkt gespeicher-
ten Daten ohne Namensnennung weiterhin verwendet werden dirfen, soweit dies erforder-
lich ist, um sicherzustellen, dass meine schutzwiirdigen Interessen nicht beeintrachtigt werden
und der Pflicht zur Vorlage vollstandiger Zulassungsunterlagen zu genigen.

» Ich erklare mich damit einverstanden, dass meine Daten nach Beendigung oder Abbruch der
Studie mindestens zehn Jahre aufbewahrt werden, wie es die Vorschriften iber die Studie be-
stimmen. Danach werden meine personenbezogenen Daten geldscht, soweit nicht gesetzliche,
satzungsmaRige oder vertragliche Aufbewahrungsfristen entgegenstehen.

» SchlieRlich erklare ich auch mein Einverstandnis fir die wissenschaftliche Veroffentlichung der
Forschungsergebnisse unter Beachtung der datenschutzrechtlichen Bestimmungen.

Name des Probanden Unterschrift des Probanden/des gesetzlichen Ver- Datum der
treters Unterschrift*
Name des Untersuchungsleiters Unterschrift des Untersuchungsleiters Datum der
Unterschrift
Name eines Zeugen (optional) Unterschrift des Zeugen (optional) Datum der
Unterschrift

*Das Datum muss vom Probanden eigenhdndig ausgefiillt werden.
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5. Probandeninformation zur Studie 2

LAkute Leistungsmodulation im Kanurennsport durch isolierte und kombinierte diéitetische
Nitrat- und Koffeinsupplementation in aufeinanderfolgenden 1000 m - Time Trials“

Sehr geehrter Proband,

Sie haben mit dem Untersuchungsleiter besprochen, dass Sie an der bevorstehenden Studie
teilnehmen. lhr Untersuchungsleiter hat Sie lber die Verwendung der eingesetzten Gerate
informiert und ladt Sie ein, an der oben genannten Untersuchung teilzunehmen. Bevor sie sich
entscheiden, ist es wichtig fir Sie zu verstehen, was diese Untersuchung beinhaltet und wa-
rum diese durchgefihrt wird. Bitte nehmen Sie sich genligend Zeit, um diese Information sorg-
faltig zu lesen und zoégern Sie nicht, evtl. verbleibende Fragen zu besprechen.

Die Teilnahme an dieser Untersuchung ist freiwillig und kann jederzeit ohne Angabe von
Griinden durch Sie beendet werden.

Bitte unterschreiben Sie die Einwilligungserklarung nur,

wenn Sie Art und Ablauf der Untersuchung vollstdandig verstanden haben,

wenn Sie bereit sind der Teilnahme zuzustimmen,

wenn Sie sich Uber Ihre Rechte als Teilnehmer an dieser Untersuchung im Klaren sind,

wenn Sie nicht Teilnehmer an einer anderen Untersuchung sind oder dieses planen.

Diese Untersuchung, die Probandeninformation und Einwilligungserklarung wurden von der
zustandigen Ethikkommission geprift und genehmigt.

Was ist das Ziel dieser Untersuchung?

Im Rahmen dieser Studie werden die Auswirkungen zweier verschiedener Supplemente auf
die sich einmal wiederholende, wettkampfspezifische 1000 m - Leistungsfahigkeit im Kanur-
ennsport untersucht. Es handelt sich hierbei einerseits um diatetisches Nitrat, welchesin Form
eines hoch konzentrierten Rote Bete Saftes eingenommen wird, und andererseits um Koffein,
welches in Kapselform oral verabreicht wird. Fir die Analyse der Auswirkungen der Supple-
mente auf die Leistungsfahigkeit werden verschiedene Messmethoden angewendet (Spiro-
metrie, Elektromyographie, Nahinfrarotspektroskopie kinetische und kinematische Parame-
ter)

Ablauf der Untersuchung

Sie werden im Abstand von je einer Woche 4 Testsessions durchlaufen, bei denen Sie in An-
lehnung an einen Wettkampf im Abstand von 1,5 h je eine 1000 m Topleistung erbringen.
Zur Vorbereitung auf das 1000 m Zeitfahren sollen Sie lhrer Wettkampfaufwarmroutine fol-
gen. Wichtig ist, dass diese fir jeden Testzeitpunkt identisch ist.

Den Rote Bete Saft werden Sie 2,5 h und die Koffeinkapseln 1 h vor Testbeginn zu sich nehmen.
Insgesamt durchlaufen Sie 4 Bedingungen, in denen Sie jeweils das Nitrat - Supplement oder
Placebo in Kombination mit dem Koffein — Supplement oder dem Placebo zu sich nehmen.
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Im Anschluss werden lhnen Elektroden auf die relevanten Muskeln des Oberkdrpers sowie ein
Nahinfrarotspektroskopie-Sensoren appliziert. Des Weiteren wird |hnen eine Spirometrie-
maske auf Mund und Nase sowie ein Pulsgurt unterhalb des Brustbereiches befestigt.
Danach werden Sie sich addaquat und individuell erwarmen und sich auf ihr Ziel, 100% ihrer
Leistungsfahigkeit abzurufen, vorbereiten.

Nach einer kurzen Erholungsphase wird auf das Signal des Testleiters hin das 1000 m Rennen
gestartet. Sie streben lhre Bestleistung an.

Nach Beendigung der 1000 m bleiben Sie ruhig auf dem Ergometer sitzen und werden das
Rennen hinsichtlich Ihrer wahrgenommenen Anstrengung sowie des Belastungsschmerzes im
Ganzen bewerten. Nebenbei werden weitere relevante Daten (Spirometrie, Nahinfrarotspekt-
roskopie, Herzfrequenz) von lhnen erhoben, um das Erholungsverhalten zu analysieren.
Sobald alle Daten erhoben worden sind, wird Ilhnen die Spirometriemaske abgenommen und
der Pulsgurt sowie die Nahinfrarotspektroskopie-Sensoren entfernt, wahrend die Elektroden
auf lhrer Haut verbleiben. AnschlieBend diirfen Sie sich in Vorbereitung auf das nachste Ren-
nen frei erholen.

In der Erholungsphase zwischen den beiden Messungen bekommen sie eine auf ihr Kérperge-
wicht individualisierte Menge an Kohlenhydraten in flissiger Form. Wasser trinken Sie nach
Belieben. Nach einer Pause von 1,5 h werden Sie den Test wiederholen.

Nach zwei maximalen 1000 m Rennen ist eine Bedingung von insgesamt Vieren absolviert
(siehe Punkt 3).

Die nachfolgenden Messungen finden im Rhythmus von einer Woche statt. Sie kénnen lhr
normales Training bis 24 h vor dem nachsten Testtermin wiederaufnehmen.

Ihre Nahrungsgewohnheiten sollen ab 24 h vor Testbeginn identisch sein.

Bitte verzichten Sie ab 72 h vor Testbeginn auf Koffein und nitratreiche Nahrung.

Alle erhobenen Daten werden anonymisiert verwendet, so dass kein offensichtlicher Riick-
schluss auf eine Person moglich ist.

Maégliche Risiken und Nachteile

Es handelt sich bei allen oben aufgefiihrten Untersuchungen um nicht-invasive Untersuchun-
gen. Somit sind keine gesundheitlichen Nachteile fiir Sie zu erwarten. Um Verletzungen und
Unfalle zu vermeiden, ist es notwendig den Anweisungen des Personals unbedingt Folge zu
leisten. Alle Fragen in Bezug auf Krankheiten, Gesundheitszustand und Medikamentenein-
nahme sind wahrheitsgemafd zu

beantworten. Auch bei regelgerechter Testdurchflihrung kann es zu unvorhergesehenen Er-
eignissen und Zwischenfallen kommen.

Nutzen der Untersuchung

Die hierbei gewonnenen Daten liefern grundlegende Erkenntnisse liber die physiologischen
Vorgange im menschlichen Kérper, die fiir eine Topleistung tiber 1000 m im Kanurennsport
bendtigt werden. Des Weiteren erfahren Sie ihr aktuelles Leistungsniveau, welches im Hinblick
auf lhre personliche Trainingsplanung und —steuerung eine bedeutende Rolle einnimmt. Zu-
dem werden wir herausfinden, wie Sie auf die potentiell leistungssteigernden Supplemente
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anspringen und ob es sich lohnt, diese in ihren Trainings- und Wettkampfbetrieb aufzuneh-
men.

Vorzeitige Beendigung der Untersuchung

Sie kénnen jeder Zeit, auch ohne Angabe von Griinden, Ihre Teilnahme ablehnen oder wider-
rufen und aus der Untersuchung ausscheiden, ohne dass Ihnen dadurch Nachteile entstehen.
Ihr Untersucher wird Sie lber alle neuen Erkenntnisse, die in Bezug zu dieser Untersuchung
bekannt werden, und fiir Sie wichtig sein kdnnten, umgehend informieren.

Verwendung der gesammelten Daten

Sofern gesetzlich nicht etwas Anderes vorgesehen ist, haben nur der Untersuchungsleiter und
dessen Mitarbeiter Zugang zu den vertraulichen Daten, in denen Sie namentlich genannt wer-
den. Diese Personen unterliegen der Schweigepflicht.

Die Weitergabe der Daten erfolgt ausschlieflich zu statistischen Zwecken und Sie werden aus-
nahmslos nicht namentlich darin genannt. Auch in etwaigen Verdoffentlichungen der Daten
dieser Studie werden Sie namentlich nicht genannt.

Kosten
Fir die Teilnahme an dieser Untersuchung wird keine finanzielle Verglitung gezahlt.

Weitere Fragen

Flir weitere Fragen im Zusammenhang mit dieser Untersuchung stehen Ihr Untersuchungslei-
ter und seine Mitarbeiter gern zur Verfligung. Auch Fragen, die Ihre Rechte als Proband und
Teilnehmer an dieser Studie betreffen, werden lhnen gerne beantwortet.

Ort, Datum Unterschrift des Untersuchungsleiters

Unterschrift des Probanden
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6. Probandeneinwilligungserklarung zur Studie 2

LAkute Leistungsmodulation im Kanurennsport durch isolierte und kombinierte diéitetische
Nitrat- und Koffeinsupplementation in aufeinanderfolgenden 1000 m - Time Trials“

Ich bestatige mein Einverstandnis zur Teilnahme an dieser Studie, wie sie mir vom Untersu-
chungsleiter erklart wurde. Ich bestatige, dass ich Gelegenheit hatte, alle meine Fragen zur
Teilnahme an der Studie zu stellen und dass alle Fragen zu meiner Zufriedenheit verstandlich
beantwortet wurden.

Ich weil3, dass die Teilnahme an der Studie freiwillig ist.

Mir ist bekannt, dass ich die Studie jederzeit abbrechen kann, sobald ich dies méchte. Ebenso
weild ich, dass der Untersuchungsleiter die Studie beenden kann.

Mir ist bekannt, dass ich wahrend der Dauer der Studie an keiner anderen Studie teilnehmen
kann.
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Datenschutzrechtliche Erklarung
(§ 40 Abs.1, Satz 2 und Abs. 2, AMG)
» Mir ist bekannt, dass meine personlichen Daten in anonymisierter Form gespeichert wer-

den. Mir wurde versichert, dass dabei die Grundsatze des Datenschutzes beachtet werden,
d. h. meine personenbezogenen Daten vertraulich behandelt und nicht an andere als die
nachfolgend genannten Personen und Stellen weitergegeben werden.

Ich erklare mich damit einverstanden, dass ich mit der Weitergabe der im Rahmen dieser
Studie erfolgten Aufzeichnung meiner Krankheitsdaten zur Uberpriifung an die zustindigen
Uberwachungsbehérden oder die zustindige Bundesoberbehérde einverstanden bin.

Ich gestatte hiermit, dass die zustdndigen Aufsichtsbehdrden unter Wahrung der ihnen auf-
erlegten Schweigepflicht Einblick in meine personenbezogenen Daten am Ort der Studie
nehmen kdnnen. Dies geschieht, um zu gewahrleisten, dass alle studienbezogenen Daten
korrekt und vollstandig erfasst worden sind.

Die Einwilligung zur Erhebung und Verarbeitung meiner personenbezogenen Daten ist un-
widerruflich. Ich bin bereits darlber aufgeklart worden, dass ich jederzeit die Teilnahme an
der Studie beenden kann. Im Falle eines solchen Widerrufs meiner Einwilligung an der Stu-
die teilzunehmen, erklare ich mich damit einverstanden, dass die bis zu diesem Zeitpunkt
gespeicherten Daten ohne Namensnennung weiterhin verwendet werden dirfen, soweit
dies erforderlich ist, um sicherzustellen, dass meine schutzwiirdigen Interessen nicht beein-
trachtigt werden und der Pflicht zur Vorlage vollstandiger Zulassungsunterlagen zu geni-
gen.

Ich erklare mich damit einverstanden, dass meine Daten nach Beendigung oder Abbruch der
Studie mindestens zehn Jahre aufbewahrt werden, wie es die Vorschriften Gber die Studie
bestimmen. Danach werden meine personenbezogenen Daten geldscht, soweit nicht ge-
setzliche, satzungsmalige oder vertragliche Aufbewahrungsfristen entgegenstehen.

SchliefRlich erklare ich auch mein Einverstandnis fiir die wissenschaftliche Veroffentlichung
der Forschungsergebnisse unter Beachtung der datenschutzrechtlichen Bestimmungen.

Name des Probanden Unterschrift des Probanden/des gesetzlichen Ver- Datum der

treters Unterschrift*

Name des Untersuchungsleiters Unterschrift des Untersuchungsleiters Datum der

Unterschrift

Name eines Zeugen (optional) Unterschrift des Zeugen (optional) Datum der

Unterschrift

*Das Datum muss vom Probanden eigenhandig ausgefiillt werden.
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7. Fragebogen

7.1 Borg Skala

Borg Skala (6-20) — subjektive Bewertung des Anstrengungsempfindens

Wir wollen lhr Anstrengungsempfinden wéahrend der Belastung bestimmen. Das
Anstrengungsempfinden ist das subjektive Empfinden einer Versuchsperson dariiber, wie schwer
und anstrengend eine vorgegebene Aufgabe ist. Fir den folgenden Belastungstest sollen Sie
bewerten, wie schwer lhnen die wiederholte Paddelbewegung féllt. Bitte achten Sie darauf, dass
andere belastungsbegleitende Empfindungen (z. B. Belastungsschmerz, Spannung der

Muskulatur o. &.) nicht in lhrer Bewertung berlcksichtig werden.

Auf dieser Skala bedeutet 6 ,lberhaupt nicht anstrengend” und 20 bedeutet ,maximale
Anstrengung”. Als ,maximale Anstrengung” wird lhr Anstrengungsempfinden wahrend einer

maximal willkiirlichen Ausbelastung definiert.

Versuchen Sie lhr Anstrengungsempfinden so spontan und ehrlich wie méglich anzugeben, ohne
tiber die aktuelle Belastung nachzudenken. Versuchen Sie die Anstrengung weder zu Gber- noch
zu unterschitzen. Schauen Sie zundchst auf die rechte Spalte und die begleitenden Wéorter.,

Wihlen Sie anschlieRend die dazugehérige Zahl aus, die Ihr Anstrengungsempfinden beschreibt.

Haben Sie noch Fragen?
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Borg Skala (6-20) — subjektive Bewertung des Anstrengungsempfindens

6 tiberhaupt nicht anstrengend
7 extrem leicht
8
9 sehr leicht
10
11 leicht
12
13 etwas anstrengend
14

anstrengend
15

schwer

16
17 sehr anstrengend
18
19 extrem anstrengend
20 maximale Anstrengung
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7.2 CR-10 Skala

CR-10 Skala — subjektive Bewertung des Belastungsschmerzes

Sie werden heute einen Belastungstest durchfiihren. Die Skala vor lhnen umfasst Zahlen von 0-
10. Sie werden diese Skala verwenden, um den wahrgenommenen Belastungsschmerz im
Oberkdrper nach der Belastung zu bewerten. Unter- oder Uberschitzen Sie das AusmaR des
empfundenen Belastungsschmerzes nicht, sondern versuchen Sie die Bewertung so ehrlich und
objektiv wie moglich vorzunehmen. Die Zahlen auf der Skala beschreiben die Schmerzintensitat
von 0.5 (,extrem schwach™) bis 10 (,extrem intensiv — nahezu unertréglich™). Wenn Sie wihrend
der Belastung keine Schmerzen im Oberkdrper wahrnehmen, dann wahlen Sie die ,,0”. Sollten Sie
wahrend der Belastung extrem starke Schmerzen im Oberkorper verspliren, die nahezu
unertraglich sind, dann sollten Sie die ,10" wahlen. Fir den Fall, dass der Belastungsschmerz
groBer als ,10" ist, bewerten Sie die Schmerzintensitdt mit einer Zahl, die in Relation zur 10 steht.
Ist der Belastungsschmerz z. B. doppelt so stark wie ,,10% dann sagen Sie ,20". Bitte achten Sie
darauf, dass Sie ihre Bewertung nur auf den Belastungsschmerz im Oberkdrper beziehen und
andere Wahrnehmungen (unbequeme Sitzposition o. 3.) nicht in ihrer Bewertung beriicksichtigt
werden. lhre Bewertung sollte weder Ausdruck ihres Ermidungszustandes (Unfihigkeit des

Muskels Kraft zu generieren) noch ihrer Erleichterung nach Beendigung der Aufgabe sein.

Zusammenfassung;:
() Bewerten Sie nur den empfundenen Belastungsschmerz im Oberkérper;
(n) Ihre Bewertungen sollten so genau wie moglich sein;

(1 Unter- oder (berschitzen Sie das Ausmal des Belastungsschmerzes nicht, sondern
bewerten Sie so ehrlich wie moglich.

Haben Sie noch Fragen?
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CR-10 Skala — subjektive Bewertung des Belastungsschmerzes

0 tiberhaupt kein Schmerz
0.3
0.5 extrem schwach
(gerade so spiirbar)
1 sehr schwach
1.5
2 schwach
2.5
3.0 moderat
4 relativ stark
5 stark
6
7 sehr stark
8
9

extrem intensiv

10 (nahezu unertréglich)

® unertraglicher Schmerz
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7.3 MFIS-20

Bitte geben Sie an, inwieweit die folgenden Aussagen auf Sie zu treffen.

MFIS-20

Aufgrund meiner Erschopfung in den letzten 7 Tagen...

nie

01.

war ich weniger aufmerksam

02.

hatte ich Schwierigkeiten, dber langere Zeit Dinge zu
verfolgen

03.

war ich nicht in der Lage, klar zu denken

war ich ungeschickt und unkoordiniert

0s5.

war ich vergesslich

06.

musste ich meine kérperlichen Betitigungen einschranken

07.

war ich wenig motiviert, Sachen zu tun, die mit kdrperlicher
Anstrengung verbunden waren

o8.

war ich wenig motiviert, an sozialen Aktivitaten
teilzunehmen

0s.

war ich eingeschrankt, Sachen aulter Haus zu tun

10.

hatte ich Schwierigkeiten, kérperliche Anstrengungen liber
langere Zeit durchzuhalten

11.

hatte ich Schwierigkeiten, Entscheidungen zu treffen

12.

war ich wenig motiviert, Sachen zu tun, bei denen ich mich
konzentrieren musste

13.

habe ich mich schwach gefihlt

14.

habe ich mich kérperlich nicht wohl gefiihit

15.

hatte ich Schwierigkeiten, Sachen zu beenden, bei denen
ich mich konzentrieren musste

186.

hatte ich Schwierigkeiten, meine Gedanken zu Hause oder
bei der Arbeit zusammenzuhalten

17.

war ich nicht in der Lage, Dinge zu beenden, die
korperliche Anstrengung erforderten

18.

war mein Denken verlangsamt

19.

hatte ich Schwierigkeiten, mich zu konzentrieren

20.

habe ich meine k&rperlichen Aktivitdten eingeschrankt

21.

habe ich haufigere oder l&angere Pausen gebraucht

e eee e/ e | e|e e\ e|e e\ e e|e|@ e\ ele|e

e|e|lele|le|le | e |ee|e |e|l | e|le | |8 e|@|e| 8 | |selten

QIRPee ® 8 | 8|8 8 |8 8 e 8 | 8|8 K8 |8 & | manchmal

@I ele| @@ | e |8 e e | e | e e e |0 Ve @ @ a,|hnifg

@O 6| e |8 e |ee | e8| e @ e e @ @@, Crastimmer

Abb. 19: MFIS-21
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7.4 DSSQ-A

DSSQ-S-M-A

Bitte geben Sie an, inwieweit diese Aussagen in_diesem Moment, d.h. unmittelbar vor Beginn der
Aufgabe, auf Sie zu treffen.

03. | Der Inhalt der Aufgabe wird langweilig sein.

05. | Ich bin entschlossen, die Aufgabe erfolgreich zu bewéltigen.

11. | Meine Aufmerksamkeit wird auf die Aufgabe gerichtet sein.

13. | Ich flihle mich energiegeladen.

Es wird mir schwer fallen, meine Konzentration bei der Aufgabe

18. Zu halten.

25. | Ich bin motiviert, mich bei der Aufgabe anzustrengen.

28. | Ich fuhle mich mide.

B 2|8l e|&|e| | | trift iberhaupt nicht zu

G| e8| || |8 | e | trffteher nicht zu
B O e || @ | @ | trifft weder noch zu
@ 9 e 0| 0| e|@|Q|trifteherzu
® ® @ @ | @ ®|@|® | trifft vbllig zu

30. | Ich fuhle mich gelangweilt.

Abb. 20: DSSQ-A
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7.5 DSSQ-B

DSSQ-M-S-B

Bitte geben Sie an, inwieweit diese Aussagen in_diesem Moment, d.h. unmittelbar nach Ende der
Aufgabe, auf Sie zu treffen.

=
M
= 3
[X]
R =
1518,z
£l ||| 2
@ a | =
812|823
B BE|E|EB|E
03. | Der Inhalt der Aufgabe war langweilig sein. O 0@ |6 |®
05. | Ich war entschlossen, die Aufgabe erfolgreich zu bewiltigen. @ D@ | @
11. | Meine Aufmerksamkeit war auf die Aufgabe gerichtet sein. @ O DI | @
13. | Ich fihlte mich energiegeladen. @ O e@|e|®
18. Ezltf:':,m" schwer, meine Konzentration bei der Aufgabe zu O olo|oel®
25. | Ich war motiviert, mich bei der Aufgabe anzustrengen. @ O || ®
28. | Ich fuhite mich mide. (ONNORN-RNE NN
30. | Ich fuhite mich gelangweilt. @ Ol@|6|l®

Abb. 21: DSSQ-B
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7.6 POMS-F

POMS-F

Im Folgenden finden Sie eine Liste von Waortern, die verschiedene Stimmungen beschreiben. Bitte
gehen Sie die Wérter der Liste nacheinander durch und kreuzen Sie bei jedem Wort das Kastchen an,
das die augenblickliche Starke lhrer Stimmung am besten beschreibt.

Bitte beachten Sie dabei folgende Punkte: In der Liste sind mehrere Adjektive enthalten, die
moglicherweise dieselbe oder eine ahnliche Stimmung beschreiben. Lassen Sie sich dadurch nicht
verwirren, und geben Sie lhre Antwort bei jedem Adjektiv unabhéngig davon, wie Sie bei einem
anderen Adjektiv geantwortet haben. Beurteilen Sie nur, wie Sie sich augenblicklich fiihlen, nicht wie
Sie sich im Allgemeinen oder gelegentlich flihlen. Wenn lhnen die Antwort schwer fallen sollte, geben
Sie die Antwort, die am ehesten zutrifft.

Geben Sie bitte bei jedem Wort ein Urteil ab und lassen Sie keines der Worter aus.

06. | entkraftet

5| <

g‘ g 5 £ _~£

2l | 8| a|l2|L|®
01. | lustlos @ 0|2 @ @ |6 ®
02. | erschopft ONNONNCORNONNONNONNG
03. | miide ©@ 0| @ e @ |6 |®
04. | abgeschlafft @ 0@ 0| @ |6 |®
05. | ermattet @ 0@ | 6|l@® |6 |®

(ONNONNCENOREOENONNO

© 0| 2| @ |6 |®

07. | trége

Abb. 22: POMS-F
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