Lniversitat
wien

DIPLOMARBEIT

Titel der Diplomarbeit

Screening Methoden zur Feststellung von
Uberlastungserscheinungen im Ausdauerbereich

verfasst von

Barbara Soldner

angestrebter akademischer Grad

Magistra der Naturwissenschaften (Mag. rer.nat.)

Wien, 2013
Studienkennzahl It. Studienblatt: A 190 313 482
Studienrichtung It. Studienblatt: Geschichte, Sozialkunde, Politische Bildung; Bewegung und Sport

Betreuerin: Ass.—Prof. Dipl.-Ing. Dr. Barbara Wessner






yast say NO to NO FAN, NO ﬂ//V ‘

Lance Armstrong, 2017






Danksagung

An dieser Stelle mochte ich mich zunéchst bei meinen Eltern bedanken, die mich wahrend des

gesamten Studiums bekréftigt und auch wéhrend des Verfassens der Magisterarbeit
unterstitzt haben.

Dank gilt auch meinem Verlobten Reinhard, der mir immer zur Seite gestanden ist.

Zudem mdochte ich mich ganz herzlich bei meiner Betreuerin, Ass.-Prof. Dipl.-Ing. Dr.
Barbara Wessner bedanken, die mir bei der konkreten Wahl der Magisterarbeit sowie bei
inhaltlichen und methodischen Fragen geholfen hat.






Zusammenfassung

Die vorliegende Magisterarbeit befasst sich mit Screening Methoden zur Feststellung von
Uberlastungserscheinungen. Uberlastungserscheinungen und Ubertraining kénnen durch
unterschiedliche Phdnomene auftreten: Aus der Literatur sind die Glykogen-Hypothese, die
zentrale Midigkeitshypothese, die Glutamin-Hypothese, die Stress-Hypothese, die Zytokine-
Hypothese, die Hypothese des autonomen Nervensystems und die Thalamus-Hypothese

bekannt. Auch durch Muskelschadigungen kénnen Uberlastungserscheinungen entstehen.

Es wurden Muskelschadigungsmarker, wie Kreatin Kinase, Laktat Dehydrogenase, Cell free
DNA, Myoglobin, mRNA und miRNA ausgewé&hlt und deren Werte nach einer intensiven

Belastung mit den Normalwerten der Probanden und Probandinnen verglichen.

Die Meta-Datenbank Pubmed wurde fir die Auswahl der Studien herangezogen und es
konnten durch die Angabe von Schlagwaortern insgesamt 38 Studien gefunden werden, die fiir
die Erstellung des systematischen Reviews relevant waren. All diese Studien erfillen
bestimmten Einschlusskriterien und es wurden nur solche Studien ausgewéhlt, in denen ein
Sportbezug vorhanden ist, der besonders durch Ausdauertraining und —wettkampf

gekennzeichnet ist.

Durch die Ergebnisse der Studien konnte aufgezeigt werden, dass ein Zusammenhang
zwischen Uberlastung eines Sportlers oder einer Sportlerin und den ausgewahlten Markern
besteht. Dabei wurden vor allem erhohte Werte der Marker nach einer intensiven
Trainingsform wahrgenommen. Es muss jedoch bedacht werden, dass die Erh6hung einiger
Marker, wie beispielsweise Kreatin Kinase, auch andere Ursachen haben kdnnte. Weiters ist
der direkte Vergleich der einzelnen Studien durch unterschiedliches Alter, Geschlecht,

StichprobengroRe der Probanden und Probandinnen nur eingeschrankt moéglich.

Weitere Untersuchungen, die sich mit den Markern von Uberlastungserscheinungen im
Sporttraining beschéftigen, wéren fur die genauere Untersuchung und Erforschung von

Formen des Ubertrainings relevant.






Abstract

This master thesis illustrates screening-methodes to determine forms of overtraining and
overreaching. Overtraining and overreaching can be recognized and diagnosted through
different hypothesis: The glycogen hypothesis, the central fatigue hypothesis, the glutamine
hypothesis, the oxidative stress hypothesis, the autonomic nervous system hypothesis, the
hypothalamic hypothesis and the cytokine hypothesis. Moreover, muscle damages can lead to

states of overtraining and overreaching.

Markers of muscle damage, like creatine kinase, lactate dehydroginase, cell free DNA,
myoglobin, mMRNA and miRNA were chosen and their accounts after intense training were
compared.

A Pubmed database search was utilized for the choice of the studies and with the approach of
using determined keywords, 38 studies were found. These studies had to comply with
inclusion criteria and there were only studies selected which had a reference to sport,

particularly to endurance training or competition.

The results of this thesis show that there exists a connection between sportsmen and —women
who have reached a state of overtraining or overreaching and the chosen markers. It was
concluded that there was a significant increase of creatine kinase, lactate dehydroginaseand
and other markers after acute training modules. However, there are other factors which must
be considered that can explain the increase of the markers. It is also very difficult to
differenciate between the individual studies because of the different age, sex and size of the
control sample of the subjects.

Further studies which concentrate on markers of overtraining and overreaching should be

conducted which deal with training and competitions to investigate and explore overload.
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Abkulrzungsverzeichnis

cfDNA Cell free Plasma DNA

CK Kreatin Kinase

cTnl Cardiac troponin |

GPBB Glycogen phosphorylase BB
HFABP Fatty acid binding protein
IL-1P Interleukin 1 beta

LDH Laktat Dehydrogenase

mMiRNA Mikro RNA

MRNA Messenger RNA

MPO Myeloperoxidase protein levels
NT-proBNP N-terminal proB-type natriuretic peptide
or Overreaching

ot Overtraining

SuU Harnstoff
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1. Einleitung

Gegenstandsbereich der vorliegenden Magisterarbeit ist die sportliche Bewegung und die
dadurch resultierende Belastung. Uberlastungserscheinungen und Formen des Ubertrainings
konnen mit bestimmten Markern festgestellt werden. Solche Uberlastungserscheinungen
kommen in verschiedensten Sportarten vor. In dieser Arbeit wurden jene Sportarten
herangezogen, welche Komponenten des Ausdauersports beinhalten.

1.1 Ziel der Arbeit
Ziel der Arbeit ist es, eine systematische Ubersicht zum derzeitigen Forschungsstand im

Bereich  von  Uberlastungserscheinungen  der  Skelettmuskulatur — zu  erstellen.
Muskelschadigungsmarker und deren Aktivitat wahrend und nach Uberlastungen werden in

Tabellen kategorisiert.

1.2 Methodik
Mittels ausgewahlter Studien werden durch Angabe von Schlagwortern Daten gesammelt.

Gearbeitet wird mit der Meta- Datenbank ,,Pub Med*.

Die Arbeit stiitzt sich auf die Analyse von Studien und deren Forschungsergebnissen. In Form
eines pragmatisch hermeneutischen Herangehens werden unterschiedliche Parameter, die flr
Belastungserscheinungen  ausschlaggebend  sind,  verglichen, interpretiert, und

Gemeinsamkeiten und Gegensatze herausgearbeitet.

1.3 Gliederung
Die Arbeit wird in folgende vier Teile gegliedert:

* Einleitung (theoretischer Teil)
* systematischer Review
* Diskussion

» Ausblick
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In der Einleitung werden molekularbiologische Grundlagen zu denjenigen Prozessen, die
beim  Ausdauertraining  ablaufen,  dargestellt. = Dabei  wird  besonders  auf
Uberlastungserscheinungen und Formen des Ubertrainings eingegangen. Des Weiteren
werden bestimmte Hypothesen ausgewahlt, die Uberlastungserscheinungen und Formen des

Ubertrainings erklaren.

In dem darauf folgenden systematischen Review wird zun&chst auf die Suchstrategie
eingegangen, um im Anschluss aufzuzeigen, nach welchen Kriterien welche Studien
ausgeschlossen werden. Dabei beziehen sich alle Studien auf unterschiedliche
Muskelschadigungsmarker (cfDNA, mRNA, miRNA Myoglobin, CK, Myosin, LDH). Die
Studien werden dann in einer Tabelle zusammengefasst und ihre Ergebnisse dargelegt. Nach
dem systematischen Review erfolgt die Diskussion, in der auf die Qualitat der Studien naher

eingegangen wird. Des Weiteren werden die Studien vergleichend interpretiert.

Im Ausblick werden die gefundenen Ergebnisse noch einmal zusammengefasst. Mdgliche

Schlisse kdnnen gezogen werden.
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1.4 Begriffsbestimmung: Uberlastung und Ubertraining
Erfolgreiches Training sollte sowohl Beanspruchung, als auch Phasen der Erholung

beinhalten. Ist es Athleten und Athletinnen nicht mdglich, diese Balance einzuhalten, so kann
dies zum Ubertrainings- (OT) oder zu einem Uberbeanspruchungszustand (OR) fiihren
(Duclos, Foster, Fry et al., 2012, S.186). Uberlastungserscheinungen lassen sich auf der einen
Seite in funktionelle Uberlastungserscheinungen unterteilen, durch welche eine
Superkompensation zustande kommt, weswegen eine Leistungssteigerung zu erwarten ist
(Meeusen, Duclos, Gleeson et al., 2006). Dabei wird das Uberbeanspruchungssyndrom
dadurch gekennzeichnet, dass es eine kurze Zeitspanne aufweist, die zwischen einigen Tagen

bis zu einigen Wochen andauern kann.

Jedoch kann es auf der anderen Seite zu einem nicht-funktionellem Ubertraining kommen, bei
dem eine adaquate Ruhephase nicht gegeben ist und somit eine nicht funktionelle Uberlastung,
oder auch Ubertrainingssyndrom genannt, vorkommen kann. Im Gegensatz zu einer
funktionellen Uberlastungserscheinung kann sich ein Ubertraining tiber mehrere Wochen oder
Monate ziehen und existiert somit Uber eine ldngere Zeitspanne. Ubertraining kann als
Dysbalance zwischen Stress, beinhaltetem Training, so wie unzureichender Erholungsphasen
angesehen werden. Viele Athleten und Athletinnen vollziehen ein Training mit einer zu hohen
Trainingsintensitdt und zu geringen Erholungsphasen, weswegen das Risiko fiir die
Entstehung von Ubertraining erhoht ist (Coutts, Reaburn, Piva, 2007, S. 314).
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Tab 1: Terminologie von Uberlastungserscheinungen des Europaischen College fiir

Sportwissenschaften (Meeusen, Duclos, Gleeson et al., 2006)

Bezeichnung Synonym Dauer
1)Funktionelle Kurzzeitige Tage bis
Uberlastungserscheinung Uberlastungserscheinung Wochen
2)Nicht-funktionelle Langfristige Wochen bis
Uberlastungserscheinung Uberlastungserscheinung Monate
3)Ubertrainingssyndrom Monate

Definition

Wirkung

1) Erhohtes Training fihrt zu einer
temporaren Trainingsverminderung und
es kommt zu einer erhéhter Performance

nach der Erholung

2) Intensives Training fuhrt zu langerer
Trainingsverminderung, jedoch mit voller
Regeneration  nach  der  Erholung,
begleitend von erhoéhten psychologischen

und/oder neuroendokrinen Symptomen

3) Konsistent mit extremen nicht-
funktionellen Uberlastungserscheinungen,
aber mit a) langerer
Leistungsverminderung (> 2 Monate) b)
langeren und harteren Symptomen und
schlechter werdender Physiologie
(psychologische, neurologische, endokrine,

immunologische Systeme) c) und einem

Positiv (Superkompensation)

Negativ aufgrund von Symptomen und

Verlust von Trainingszeit

Negativ aufgrund von Symptomen und
maoglichem Ende der Sportkarriere
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zusatzlichen Stressor, der nicht durch

andere Krankheiten erklart werden kann

Uberlastungserscheinungen sind in den haufigsten Fallen auf eine schnelle Zunahme von

Trainingsumfang und Trainingsintensitdt zuriickzufiihren. Bei Uberlastungen im Sport

koénnen nach einer Studie von Meeusen, Duclos, Gleeson et al. (2006, S.129) verschiedene

Symptome auftreten.

Tab2: Symptome und Formen des Ubertrainings

Parasympathische

Sympathische

Andere Veranderungen

Veranderungen® Veranderungen®
Mudigkeit Schlafstérungen Anorexie
Depression Reizbarkeit Gewichtsverlust

Bradykardie

Beunruhigung

Verminderte mentale

Konzentration

Verringerung der Motivation

Herzrasen

Schmerzende Muskel

Bluthochdruck

Angstzustande

Rastlosigkeit

Schlaf wirkt nicht erholend

ofter in aeroben Sportarten
® dfter in anaeroben Sportarten

Es gibt etliche Parameter und Marker, die im Zusammenhang mit Uberlastungserscheinungen

stehen konnen. Es konnen biochemische, biologische, hormonelle und immunologische

Marker unterschieden werden (Lac & Maso, 2004, S. 121).

Des Weiteren kann bei Formen des Ubertrainings oder bei einer Uberbelastung des Ofteren

eine verminderte Leistungsfahigkeit im Training wahrgenommen werden (Cunha, Oliveira &

Ribeiro, 2008, S. 589). Auch kann durch intensives aerobes und anaerobes Training eine

Erhéhung von oxidativem Stress erfolgen, welche auch eine Ursache flr das Auftreten von
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Ubertraining sein kann (Finaud, Fillaire, Durand et al., S. 87). Hormonal bedingte
Uberlastungserscheinungen konnen durch die Hormone Korticosteron und ACTH
hervorgebracht werden. Auf der biochemischen Seite kann eine durch Training oder
Wettkampf hervorgebrachte Uberlastung zu einem verandertem Kortisol oder Testosteron-
Wert fuhren.

Auch Muskelschadigungsmarker, wie beispielsweise cfDNA, Myoglobin, CK, LDH und
Dystrophie kénnen in Zusammenhang mit Uberlastungserscheinungen auftreten. Mikro RNAs

konnen auch als Marker fir Uberlastungserscheinungen genannt werden.

Obwohl es einige Studien gibt, die Ubertraining in Ausdauersportarten erforscht haben, ist das
existierende Wissen und die Symptomatik stark limitiert (Filaire, Lac & Pequignot, 2003;
Naessens, Chandler, Kibler, et al., 2000).
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1.5 Ubertraining: Hypothesen
Es existieren einige Hypothesen, aus welchen Griinden Ubertraining entstehen kann (Jeffrey,

Kreher & Schwartz, 2012, S. 130):

1.5.1 Glykogen-Hypothese
Die Glykogen-Hypothese besagt, dass vermindertes Glykogen Mudigkeit verursacht und die

Leistung vermindert. Jedoch ist aus der Literatur bekannt, dass auch Athleten mit normalem
Glykogen- Level in einen Status des Ubertrainings gelangen kénnen. Dabei kann niedriges
Muskel-Glykogen die Leistung beeintrachtigen, was mit inaddquaten Treibstoff fir die
Arbeitsbelastung zusammenhédngt (Snyders, Kuipers, Cheng et al., 2003). Vermindertes
Muskelglykogen fuhrt weiters dazu, dass es zu einer geringeren Konzentration an
Kettenaminosauren kommt (Kreher & Schwartz, 2012, S. 134).

Des Weiteren kann gesagt werden, dass das Vorhandensein von Glykogen wahrend Sprint-
und Ausdauertrainingseinheiten essentiell fir die Performance des Athleten oder der Athletin
ist und dass ein Defizit von Glykogen zu friiher Mudigkeit fuhren kann (Nimmo & Ekblom,
2009, S. 93).

1.5.2 Zentrale Mudigkeitshypothese
Durch die zentrale Mudigkeitshypothese wird angenommen, dass erhohtes Tryptophan im

Gehirn zu einem erhohten zentralen 5-HT Spiegel fuhrt, wodurch Mudigkeit und
Stimmungsschwankungen entstehen kénnen. Denn der Neurotransmitter Serotonin (5-HAT)
reguliert den Schlaf und die Stimmung, weswegen Verénderungen des 5-HAT-Werts zu
Ubertraining filhren konnten. Das erhohte 5-HAT Level konnte in mehreren Studien
nachgewiesen werden. Jedoch konnte die damit verbundene Mudigkeit und die
Stimmungsschwankungen auch andere Ursachen haben. Auch muss aufgezeigt werden, dass

Midigkeit und Stimmungsschwankungen subjektiv schwer zu messen sind.

Burnout ist der Schutz des Korpers gegen unnotwendigen und potenziell gefahrlichen Stress.
Alle bekannten Félle von Midigkeit, welche sich in weiterer Folge in chronische Midigkeit
wandeln konnen, besitzen folgende anfangliche Symptome: Lang andauernder Stress,

negative mentale Haltung zu Stress und verschiedene Krankheiten, wie zum Beispiel schwere
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virale Infektionen. Um chronische Mudigkeit zu verhindern, sollte der Athlet oder die
Athletin lernen, mit Stress umzugehen, von Zeit zu Zeit das Energie- Level von sportlichen

Einheiten zu verringern und gentigend Trainingspausen einzulegen (Brooks & Carter, 2013).

1.5.3 Glutamin-Hypothese
Glutamin ist eine der am meisten im menschlichen Ko&rper vorkommenden freien

Aminosduren, die eine zentrale metabolische Rolle wahrend vielen wichtigen biologischen
Prozessen, wie der Immunfunktion, der neurologische Aktivitdt und der gastrointestinaler
Integritét, spielt. Der skelettale Muskel-Glutamin-Pool ist unter verschiedenen Formen von
metabolischem Stress signifikant reduziert, was fur Glutamin eine gute Basis liefert (Iwashita,
Williams, Jabbour et al., 2005, S. 1858).

In der Glutamin-Hypothese geht es darum, dass verringertes Glutamin zu einer
immunologischen Dysfunktion fiihrt und es dadurch zu einer erhohten Anfalligkeit fur
Infektionen kommen kann. Besonders nach stark intensiven und langen Einheiten (> 2
Stunden) koénnen bei Athleten und Athletinnen solche Infektionen durch verringertes
Glutamin auftreten. Die niedrige Glutamin-Konzentration stellt einen Indikator zur Messung
von Ubertraining dar. Jedoch kann das Glutamin-Level durch viele andere Faktoren gesenkt
oder erhoht werden. Auch konnte in einigen Studien nachgewiesen werden, dass der
Glutamin-Wert bei Ubertraining nicht sank.

1.5.4 Stress- Hypothese
Freie Radikale sind reaktive Stoffe, die im menschlichen Korper produziert werden. Diese

kdnnen positive Effekte (auf das Immunsystem), aber auch negative Effekte (Lipide, Proteine,
oder DNA Oxidation) herbeifiihren. Um dieses schéadliche System einzuschranken, benétigt
der Organismus einen komplexen Schutz- das antioxidative System. Dieses System besteht
aus nicht enzymatischen Antioxidantien (Vitamin E, Vitamin A, Vitamin C, Glutathion,
Harnséure) und aus antioxidanten Enzymen (Katalase, Glutathion Peroxidase, Superoxid
Dismutase). Eine Dysbalance zwischen der Produktion von freien Radikalen und dem
antioxidanten Schutz fihrt zu einem Status an oxidativem Stress, welcher in

Alterungsprozesse und sogar in Krankheiten, wie Krebs und Parkinson involviert sein kénnte.
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Auch sportliche Betétigung flihrt zu einer Erhohung von oxidativem Stress und kann
Storungen in der Homoostase hervorrufen. Das Training kann sowohl positive als auch
negative Effekte auf oxidativem Stress haben: Dies hadngt mit der Trainingsbelastung, der

Trainingsspezifitat und dem Trainingslevel zusammen (Finaud, Lac & Filaire, 2006, S. 227).

Oxidativer Stress kann generell als Verfassung verstanden werden, in welcher eine erhohte
Produktion der freien Radikalen, der reaktiven Arten und der oxidant dhnlichen Reaktionen
erfolgen kann, welche zu Muskelschaden fihren. Die durch Bewegung hervorgerufene
Produktion des reaktiven Oxygens ist in der gesunden Bevolkerung, in trainierten und
untrainierten Individuen gut erforscht. Bewegung erhéht die Oxygen-Aufnahme und 2% des
Oxygens kann in reaktive Oxygenarten umgewandelt werden (Serrano, Venegas, Escames, et
al., 2010, S. 1047).

Reaktive Oxygenarten missen jedoch nicht immer als negativ betrachtet werden: Mit ihrer
physiologischen Masse stellen sie wichtige meldende Molekdile dar, welche das antioxidante
System verbessern und auch andere physiologische Funktionen, wie beispielsweise die
mitochondriale Biogenese und die Unterscheidung der Muskelfasern, besitzen. In diesem
Zusammenhang kann aufgezeigt werden, dass Trainingseinheiten, die der Korper gut vertragt
und die unter 60% des VO2max liegen, die antioxidante Aufnahmefahigkeit des Blutes in
Ruhephasen sowie wéhrend der Belastung, verbessern. Dies geschieht vermutlich durch die
Aussetzung des Korpers von oxidativem Stress. Auf der anderen Seite kann durch
anstrengende und lang andauernde Trainingseinheiten diese Kapazitat tibermannt werden und
der Ablauf des Entgiftens von reaktiven Oxygenarten im Innern der Blutzellen gestort werden
(Marzatico, Bertorelli, Somenzine, et al., 1997, S. 237).

Daten wurden gesammelt, um anzuzeigen, dass oxidativer Stress, Muskelschaden und
Inflammation Abléufe wahrend des Trainings oder Wettkampfs darstellen. Intensive
Einheiten stimulieren Neutrophile, Myeloperoxidase freizulassen. Diese induzieren oxidativen
Schaden in den Muskelzellen. In diesem Zusammenhang kann auch Interleukin-6 genannt
werden, das wéhrend intensiven Einheiten erhoht ist, anti-inflammatorische Zytokine fordert,
und Substrate waéhrend der Bewegung mobilisiert, welche eine wichtige Rolle fiur die

gesundheitlichen Effekte von Bewegung spielen (Pedersen & Pedersen, 2005).
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Des Weiteren kann gesagt werden, dass Verénderungen in Konzentrationen von Tumor
Nekrose Faktor Alpha wéhrend und nach der Bewegung widerspriichlich sind, was dadurch
suggeriert werden kann, dass die zytokine Antwort von Trainingsreizen abh&ngig von
mehreren Ereignissen, wie dem Trainingslevel, der Intensitdat der Trainingseinheit, der
sportlichen Modalitaten, des Lebensstiles und der Gesundheit des Athleten oder der Athletin
sowie des Geschlechtes, ist (Serrano, Venegas, Escames, et al., 2010, S. 1048).

Die Hypothese des VVorhandenseins von oxidativem Stress besagt, dass der Stress Miidigkeit
und Muskelschaden hervorbringt, was somit auch zu Ubertraining fiinren kann. Ein gewisses
MaR an oxidativem Stress ist bei sportlichen Einheiten erwiinscht, da reaktive Oxygen-Arten
(Superoxide, Hydrogen Peroxide, radikale Hydroxile), ausgel6st durch geschadigte Muskeln,
die zelluldre Reparatur regulieren. Wenn der oxidative Stress pathologisch wird, so kann dies
zur Inflammation, zur Mudigkeit von Muskeln und zu Muskelkater fihren. Die Marker von
oxidativem Stress sind bei Ubertrainierten Athleten und Athletinnen hoher. Cytrat Synthase
spiegelt die oxidative Kapazitat wieder und wird wéhrend einer intensiven Trainingseinheit
erhoht. Es ist jedoch unklar, ob der erhOhte oxidative Stress ein Ausléser oder ein Resultat
von Ubertraining ist (Kreher & Schwartz, 2012, S. 134).

1.5.5 Zytokine-Hypothese
Die Zytokine-Hypothese besagt, dass Ubertraining eine physiologische Adaption oder

Maladaption durch im UbermaR initiierten Stress ist, der durch eine Inbalance zwischen
Training und Erholungsphasen entsteht.  Muskelkontraktionen und  wiederholte
Gelenksaktivitaten fiihren zu Mikrotraumata des Gewebes. Eine Adaption durch das Heilen
und Kréftigen des Gewebes lauft Uber eine lokale inflammatorische Antwort und einer
Rekrution von Zytokinen ab. Durch wiederholtes intensives Training und fehlende
Ruhephasen kann diese inflammatorische Antwort pathologisch oder chronisch werden. Die
mit Ubertraining in Verbindung gebrachten Zytokine ergeben sich aus Interleukin 1 Beta (IL-
1B), IL 6 und Tumor Nekrose Faktor Alpha (Abb.1). Das Glykogen, das einen Faktor fir die
Entstehung von Ubertraining darstellt, kann durch Zytokine bedingte Prozesse reduziert

werden.
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Exzentrische Muskeleaktion

Konzentrische Muskelaktion --——Jf--—-—-—-—-— :> Adaptive Mikrotraumata

Gelenksaktion Lokale akute Inflammation

Lokale chmnisge Inflammation

Systematische
inflamnmatorische Antw ort

IL-1p/TNF o (pro-inflammatorisch)

IL-6 (pro- und antiflammatorisch)

Abb 1: Atiologie von Ubertraining durch Sport und resultierende Inflammation (Kreher &
Schwartz, 2012, S. 135)

Gelangen erhéhte Mengen von Tryptophan ins Gehirn, so kann Muidigkeit und Depressionen
induziert werden. Die Zytokine-Hypothese argumentiert, dass sich das Serum Tryptophan
Level mit der systematischen Inflammation verringert, wie es auch bei Prozessen des
Ubertrainings zu beobachten ist. Der Grund hierfiir ist, dass Tryptophan fiir die Herstellung
von inflammatorischen Proteinen benotigt wird. Reduzierte Tryptophan-Levels kdnnen mit

Symptomen von Depressionen in Zusammenhang gebracht werden.

Plasma Glutamin ist in Obertrainierten Athleten und Athletinnen verringert. Dies kann in
Zusammenhang mit der erhdhten Verwendung von Prozessen, die von Zytokinen kontrolliert
werden, gebracht werden. Glutamin ist ein Vorlaufer fir die Synthese von inflammatorischen
Proteinen, welche Ubertraining generieren kénnen. 1L-6 und TNF-a stimulieren die
Aufnahme von Glutamin in die Hepatozyten. AuBerdem induziert die systematische
Inflammation einen katabolen Status mit einer notwendigen Erhéhung von Glucose und des
Protein Metabolismus. Glutamin ist ein wichtiges Element fur die Nitrogen Exkretion mit

erhohtem EiweilRaufbau.

Die erhohte Anfélligkeit von uUbertrainierten Menschen auf Infektionen hangt mit dem

reduzierten Glutamin-Wert zusammen.
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Jedoch konnten einige Studien nachweisen, dass trotz des Vorhandenseins von
Muskelschaden, die pro-inflammatorische Antwort von Cytokinen nur sehr gering ausfiel und
dass anti-inflammatorische Zytokine erzeugt wurden (Suzuki, Peake, Nosaka et al., 2006, S.
525).

Es wird argumentiert, dass durch Training mit hoher Intensitat und langer Dauer, das auch
durch zu wenige Ruhephasen gekennzeichnet ist, Skelett- oder Gelenkstraumata entstehen
konnen. Es werden weiters zirkulierende Cytokine aktiviert, welche grolRe Mengen an
proinflammatorischen IL-1beta und/oder IL-6 und/oder THF alpha, welche systematische
Inflammation herbeifthren, produzieren. Die zirkulierenden Cytokine koordinieren in

weiterer Folge die gesamte Antwort des Kdrpers durch

a) das Kommunizieren mit dem zentralen Nervensystem, wobei Cytokine
Verhaltensweisen induzieren, die als Krankheit bezeichnet werden, welche Stimmungs- und
Verhaltensverdnderungen herbeifiihren, die durch systematische Inflammation herbeigefiihrt

werden.

b) die Justierung der Leberfunktion, um die Regulation der Gluconeogenesis sowie die
Synthese von akutem Phasenprotein zu férdern und einen hyperkatabolischen Status zu

erwirken.

c) das Auswirken auf die immunologische Funktion (Smith, 2000, S. 317).

1.5.6 Hypothese des autonomen Nervensystems
Eine andere Hypothese des autonomen Nervensystems wiederum nennt als Grund fur

Ubertraining, dass die parasympathische Dominanz viele Symptome des Ubertrainings
bedingt. Durch eine Dysbalance des autonomen Nervensystems konnen viele Ausldser von
Ubertraining zustande kommen. Dabei existieren Studien, in welchen die néachtliche
Katecholamin Exkretion in Ubertrainierten Menschen niedrigere Wertezeigte. In anderen
Studien konnten jedoch keinerlei Zusammenhange zwischen Katecholamin und Ubertraining

erkannt werden.
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1.5.7 Thalamus-Hypothese
Die Hypothalamus Hypothese geht von einer Dysfunktion des Hypothalamus aus. Dabei kann

aufgezeigt werden, dass vor allem Veranderungen der Hypophyse der Nebenniere und der
Geschlechtsdriisen der Hypophyse verantwortlich fiir Ubertraining sein kénnen. Jedoch
konnen diese Veranderungen auch mit anderen Faktoren in Zusammenhang stehen, wie
beispielsweise mit der Aufnahmefahigkeit von Sport und Training und angeborener
Vulnerabilitat auf Stressoren und andere Hormone. Als Marker spielen hierfir ACTH,
Kortisol und Testosteron eine groRRe Rolle (Kreher & Schwartz, 2012, S. 133).
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1.6 Muskelschaden
Durch Bewegung und Training bedingter Muskelschaden kann als ein hdufiges Phdnomen

angesehen werden, das in Zusammenhang mit ungewohnten Bewegungsablédufen oder
Training mit zu hoher Intensitat oder Dauer auftritt. Muskelschaden kann durch das Auftreten
von einem oder mehreren indirekten Indikatoren aufgezeigt werden (Byrne, Twist & Eston,
2006, S. 49).

Durch viele Studien konnte aufgezeigt werden, dass verschiedene Sportarten temporéaren,
reparierbaren Muskelschaden bedingen. Wird durch die Ausfiihrung einer Bewegung ein
Muskel geschadigt, so erfolgt eine rapide Adaption dieses Muskels. Diese Adaption bedingt
es, dass der Muskel durch einen spater erfolgender Reiz derselben Sportart resistenter

gegenuber Schadigungen ist. (Clarkson & Tremblay, 1988, S. 1).

Ein groReres Vorkommen von Muskelschaden konnte nach Sportarten mit exzentrischen
Bewegungen festgestellt werden. Die exzentrische Muskelarbeit induziert grofiere Risse der
Zellmembranen als konzentrische Muskelarbeit. Bei konzentrischen Muskelaktionen kann
demnach weniger Muskelschaden auftreten. Anzeichen fur einen Schaden nach exzentrischen
Bewegungen ergeben sich aus Leistungsriickgdngen, morphologischen Veranderungen,
Muskelkater und Erhéhungen von myozellularen Enzymen in der Verteilung, wobei hierbei
besonders die Konzentration von CK erwéhnt werden muss (Dolezal, Potteiger, Jabobsen, et
al., 2000, S. 1202). Der CK-Wert kann im Blut gemessen werden und es kann davon

ausgegangen werden, dass bei erhdhten Werten eine Muskelschadigung vorliegt.

Von allen Markern fir Muskelschaden kann CK als bester Indikator angesehen werden
(Chevion, Moran, Heled, et al., 2003, S. 5119). Jedoch existieren auch Zweifel an CK als
Indikator fiir Muskelschaden aus Studien, die besagen, dass CK ein unzuverlasslicher Marker
fiir histologische Muskell&sionen sei (Malm, 2001, S. 234). Diese Studien, die zu diesem
Schluss gelangten, haben CK jedoch nur tber eine kurze zeitliche Spanne gemessen. In
anderen Studien, wie bespielsweise der von Lazarim, Antunes-Neto, da Silva, et al. (2009)
wurde CK uUber einen langen Zeitraum gemessen. In dieser Studie ist davon ausgegangen,
dass die CK- Aktivitat ein zuverlasslicher indirekter Marker fiir Uberlastungserscheinungen
von FufBballspielern sein kann und dass CK-Werte eine adaptive muskuldre Antwort

induzieren konnen.
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Auch die Erhéhung des Plasmas von LDH hé&ngt mit Verdnderungen der Membranintegritat
und dem mechanischen Schaden der Muskelfasern zusammen. Veranderungen der
Myozytenmembran konnten in Zusammenhang mit der Verringerung der zelluldaren ATP-
Konzentration, der Zell-Anoxie, der Zell-Lipid-Peroxidation sowie der Freisetzung von

intrazellularen Proteinen stehen (Poprzecki, Staszkiewicz & Hiibner-Wozniak, 2004, S. 193).

Die Enzymaktivitat im Muskel erhoht sich nach dem Training, was auf den Proteintransport
von intrazellularem Raum ins Blut zuriickgefiihrt werden kann. In vielen Studien kann auch
gemessen werden, dass die Enzymaktivitat von LDH und CK am Morgen hoher als am Abend
ist. Dies hangt mit dem Fakt zusammen, dass die Geschwindigkeit der Gewebsflissigkeit in
der Nacht 20-25% von der 24 Stunden Durchflussmenge betrdgt, was durch die im
Zwischenraum gelegene Flussigkeit im Gewebe bedingt wird (Poprzecki, Staszkiewicz &
Hibner-Wozniak, 2004, S. 194).

1.6.1 RNA- und MiRNA
Der Skelettmuskel ist ein hochst plastisches Organ, das in der Lage ist, den Phenotyb als

Antwort der neuromuskulédren Aktivitat, der mechanischen Ladung und der metabolischen
Storungen zu verdndern. Es wurde bereits gut erforscht, dass sportliches Ausdauertraining
viele signalisierende Pfade aktiviert, um die Funktion des Skelettmuskels zu verbessern,
wéhrenddessen sportliche Inaktivitdt ein Risikofaktor fur viele chronische Krankheiten
darstellt, der durch die Atrophy des Skelettmuskels und durch Insulin Resistenz
charakterisisert wird (Hoppeler & Fluk, 2002).

Wahrend die molekularen Mechanismen, welche die Muskeladaption regulieren, noch nicht
vollkomen klar und erforscht sind, existiert jedoch eine Eigenschaft, in der es um die
koordinierte Expression von ,muscle-specificmicro RNAs“ (myomiRS) geht (Nielsen,
Scheele, Yfanti, et al., 2010).

Mikro RNAs (miRNA) sind kleine, nicht kodierende RNAs, die als Funktion die Regulation
der Genexpression besitzen. Eine einzelne miRNA kann als Ziel mehrere mRNAs und
Proteine haben, wobei sie eine einzelne Transkription erwirken kann und ein relativ einfacher
Prozess dadurch schwieriger gemacht wird. Dies spielt eine grol3e Rolle in der Regulation des
Zellzyklus und in Entwicklungsprozessen.

28



Im Skelettmuskel ergeben sich aus 25% von allen miRNAs mir-1, mir-133a, mir-133b und
mir-206b: Diese werden oft als myomisRs bezeichnet. Die Expression von mymisRs ist
wahrend der Myogenese stark erhoht. AuBerdem spielen myomiRs im Skelettmuskel eines
Diabetikers eine wichtige Rolle flr die Krankheit und die Gesundheit des Menschen. Die
Unterschiede in der miRNA Regulation in diabetischen und gesunden Skelettmuskeln
kénnten durch Unterschiede in der Insulin-Signalwirkung Sensitivitat herbeigefuhrt werden,
welche durch Ausdauertraining erhéht werden kénnen. Diese Betrachtungen fuhren zu der
Hypothese, dass die koordinierte Erhéhung der myomiRs Expression auf die Adaption des

Skelettmuskels durch intensives Ausdauertraining zurtickgefuhrt werden kann.

Die Erforschung der MicroRNAs wurde klinisch relevant, nachdem erkannt wurde, dass
miRNAs beinahe zwei Drittel des Genoms von Sdugetieren regulieren. Ein Ziel, das im
Zusammenhang mit der Erforschung von miRNAs in den Fokus gesetzt wird, ist die
Manipulation der Genexpression, wodurch vielleicht sogar die Kontrolle von Krankheiten

ermoglicht wird (Drummond, 2010).
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1.7 Diagnose und Behandlung von OT und OR
Athleten und Athletinnen, die an Uberlastungserscheinungen leiden, kénnen oft durch

folgende Effekte erkannt werden: 1) verminderte Leistung trotz wochen- oder monatelanger
Sportpause 2) Stimmungsschwankungen und 3) Fehlen von Symptomen und Ursachen von
anderen bestehenden Krankheiten, die Uberlastungen mit sich bringen kénnen. Die Liste von
organischen Krankheiten, die durch Ubertraining entstehen kénnen, ist lang und es konnen
unter vielen anderen Krankheiten folgende miteingeschlossen werden (Kreher & Schwartz,
2012, S. 134): undiagnostiziertes Asthma/bronchiale Hyperreaktivitét,
Schilddriisenerkrankungen, Nebennierenerkrankungen, Diabetes, Eisenmangel mit oder ohne

Anédmie, Infektionen (HIV, Hepatitis, etc.) und Fehlerndhrung (durch Essstérungen, etc.).

Die verschiedenen organischen Krankheiten kénnen durch einen Sportmediziner ausgetestet
werden. Dieser kann Screening-Methoden durchfiihren, um die Analyse des metabolen Status
(schlieRt die Nierenfunktion, Kalium, Magnesium und Glucose ein) zu erwirken sowie die
Bestimmung der Rate der Sedimentation der Erythrozyten, des C-raktiven Proteins, Studien
uber Eisen, Kreatin Kinase und Hormone betreffend, die die Schilddriise stimulieren.
Metabolische Fragen (mitochondrial, Glyokogen Speicherung und Lipid Peroxidation
Krankheiten) sowie kardiovaskuldre Krankheiten sollten bei Athleten und Athletinnen, die mit

hoher Trainingsintensitat und hohem Trainingsvolumen trainieren, untersucht werden.

Um Ubertraining und Uberlastungserscheinungen behandeln zu kénnen, sollte der Athlet oder
die Athletin von Tag zu Tag die Trainingsintensitat und das Trainingsvolumen verringern.
Falls signifikante psychologische Probleme vorliegen, sollte ein Sportpsychologe oder ein
Experte flir mentale Gesundheit aufgesucht werden. Falls sich Stress, Depressionen und/oder
Angstzustande durch das Durchfiihren einer absoluten Ruhephase erhéhen sollten, so kann
auch eine relative Trainingspause mit einzelnen Trainingseinheiten durchgefiihrt werden. In
Tabelle 3 werden praventive Anregungen zur Verhinderung von Ubertraining und
Uberlastungserscheinungen ersichtlich.
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Tab 3: Praventive Vorschlage fiir ,,nonfunctial overreaching® und Ubertraining (Meeusen,
Duclos, Gleeson et al., 2006)

Genaue Periodisierung des Trainings

Trainingsumfang und —intensitéat vor einem Wettkampf verringern

Trainingsumfang und —intensitat nach Stimmung und Leistungsstand bestimmen

Bereitstellung von addaquaten Kalorien fiir das Training

Bereitstellung von adaquater Flussigkeitszufuhr

Bereitstellung von adaquater Kohlehydratzufuhr wéhrend des Trainings

Ausreichender Schlaf

Forderung der mentalen Belastbarkeit durch Reserve

Trainingspause Uber sechs Stunden bis zur néchsten Trainingseinheit

Vermeidung von extremen Umweltbedingungen

Nutzung von Stimmungszustanden, um das Training abzuéndern
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2. Fragestellung

Das Ziel dieser Arbeit liegt in der Auswertung von Markern, die Indikatoren fur
Uberlastungserscheinungen und Ubertraining darstellen. Es werden die Screening Methoden

zur Feststellung von Uberlastungen dargelegt und diese vergleichend zusammengefasst.

Es soll aufgeklart werden, welche Marker sich unter speziellen sportlichen Bedingungen nach
der Belastung erhohen, reduzieren oder deren Werte sich nicht verandern. Dazu werden
Studien in die Untersuchung herangezogen, durch deren Ergebnisse gesagt werden kann, ob

ein Zusammenhang zwischen den darliegenden Markern besteht oder nicht.

Es ist unklar, inwiefern sich Muskelschadigungsmarker von Uberlasteten und tbertrainierten
Athleten und Athletinnen auswirken und ob diese wahrend des Trainings oder des
Wettkampfes erhoht oder gesenkt werden. Deswegen werden diese Auswirkungen im

Rahmen der Diplomarbeit untersucht.
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3. Methodik

In diesem Kapitel geht es darum, dass die Suchstrategie nach denjenigen Studien, die
aufgrund der Fragestellung zulassig sind, beschrieben wird. Dadurch wird ein Uberblick der
aktuellen Forschung in Bezug auf die Muskelschadigungsmarker gegeben. Des Weiteren
erfolgt eine Angabe der Ein- und Ausschlusskriterien, die flr die einzelnen Studien relevant
sind. Die Ergebnisse der Suche werden in tabellarischer Form niedergeschrieben. Des
Weiteren konnen diejenigen Studien, die ausgeschlossen werden, im Anhang gefunden

werden.

3.1 Ein- und Ausschlusswahl der Studien
Bei den meisten Studien kann schon beim Lesen des Abstracts oder des Titels der Studie

gefolgert werden, dass sich diese nicht auf die Forschungsfrage bezieht. Diejenigen Studien,
die in die Arbeit hineingenommen wurden, konnen in tabellarischer Form mit ihren
Ergebnissen in Tabelle 4 gefunden werden. Nach der Auswahl der Studien erfolgte die
Untersuchung des Volltextes auf die zu untersuchenden Parameter. Solche Studien, die
eingeschlossen wurden, sind in der Literaturlibersicht ersichtlich. Manche Studien, die nach
dem Lesen des Abstracts eingeschlossen wurden, konnten jedoch nach genauerer Betrachtung
des Volltextes wieder ausgeschlossen werden.

3.2 Suchstrategie
Die Suche der einzelnen Studien erfolgte durch die Meta-Datenbank PubMed. Dabei wurden

Schlagwdrter verwendet, welche die Suche eingrenzen sollen. Da bei Angabe der alleinigen
Muskelschadigungsmarker sehr viele Treffer zu finden waren und sich die meisten von diesen
nicht auf Uberlastungserscheinungen bezogen haben, wurde neben den Markern nach

Schlagwdrtern, wie ,,overtraining®, ,,training“ oder ,,overload* gesucht.

In Tabelle 4 werden die Schlagwdrter mit ihrer Anzahl an gefundenen Treffern gezeigt. Des
Weiteren wurden vor allem Reviews dazu verwendet, um weitere Literaturangaben zu den

Muskelschadigungsmarkern zu finden.
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Tab 4: Treffer in Pub Med

Schlagworter Anzahl der Treffer
1) Muscle damage NOT Review[Publication | 7633

Type]

2),,overload” OR “overtraining” OR 10 300

“overreaching” OR “underperformance”
NOT Review[Publication Type]

3) exercise NOT Review[Publication Type] | 227437

4) ,myoglobin” OR “CK” OR *“creatine | 77 257
kinase” OR “LDH” OR “microRNA” OR
“cfDNA” OR “cell-free plasma DNA” NOT
Review[Publication Type]

5) endurance NOT Review[Publication Type | 22027

1) AND 3) 89

1) AND 2)AND 4) AND ,,sports” 124

Fur die Studienauswahl wurde sowohl nach Studien mit den Schlagwértern 1) und 3) gesucht,
als auch nach allen Schlagwortern von 1), 2), 4) und dem Schlagwort ,,sports®.

3.3 Studiendesign
Die in dieser Arbeit vorkommenden Studien ergeben sich nur aus Originalstudien. Reviews

wurden nicht in die Arbeit miteinbezogen und gelten somit als Ausschlusskriterium. Weiters
wurden Abstracts in die Untersuchung mit eingebunden, die gentigend Informationen zu den

Muskelschadigungsmarkern lieferten. Die Studien wurden alle auf PubMed gefunden.
Die in der Arbeit vorkommenden Studien ergeben sich nur aus Humanstudien.
Somit werden folgende Studien in der Arbeit herangezogen:

- Originalarbeiten
- Abstracts mit gentigend Informationen

- Deutsch- und englischsprachige Studien
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3.4 Parameter der Untersuchung
Folgende Parameter werden fir die Untersuchung der Studien miteinbezogen:

-CK

- LDH

- Myoglobin
- CIDNA

- mMRNA
-microRNA

Mindestens einer dieser Parameter muss sich in der zu untersuchenden Studie befinden, um

ausgewahlt zu werden.

Auch muss in den Studien ein Zusammenhang zu Uberlastungserscheinungen (overtraining,

overload, overreaching, underperformance) bestehen.

Weiters muss der Sportbezug in den ausgewéhlten Studien vorhanden sein. Deswegen werden
solche Studien ausgeschlossen, welche sich nicht auf eine spezifische Sportart beziehen. Die
Sportarten, mit denen sich die Studien befassen mussen weiters mit Ausdauersport zu tun
haben. Solche Studien, in denen in keinster Weise auf Ausdauer eingegangen wird, werden

somit ausgeschlossen.

Viele Studien erscheinen bei der Suche doppelt. Diejenigen Studien, die wiederholt

erscheinen, werden ausgeschlossen.

Auch Studien, die mit der Fragestellung nicht in Verbindung gebracht werden, missen

ausgeschlossen werden.
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4. Resultate

213 Studien aus den PubMed Suchen 1 und 2
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Abb 2: Ein- und ausgeschlossene Studien

Wie in Abbildung 2 ersichtlich ist, konnten durch die beiden Schlagwortsuchen in PubMed
insgesamt 213 Studien gefunden werden. 33 Studien konnten die Einschlusskriterien erfullen
und funf weitere Studien wurden durch die Betrachtung der Literaturangaben in den einzelnen
Studien gefunden. Die 38 eingeschlossenen Studien sind alle Humanstudien. Weiters wurden
180 Studien ausgeschlossen. Davon wurden 56 aufgrund der fehlenden Fragestellung, der
Parameter und dem Sportbezug nicht in den systematischen Review eingeschlossen. Weitere
54 Studien entsprechen nicht der Fragestellung und beinhalten keine relevanten Marker. Die
ubrigen 70 Studien ergeben sich aus wiederholten Studien, da zwei PubMed Suchen mit

unterschiedlichen Parametern, die aber trotzdem zusammenhangen, durchgefihrt wurden.
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A) Erscheinungsjahr

Erscheinungsjahr

1994 1998 1999 2000 2004 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

B) Sportart

Sportart

M Laufen
B Rad fahren
m Rudern
M Kajaken
B Fitnesscenter
M Trainingsprogramm
= FuBball
m Triathlon
Rugby

m Kraftsport

Abb 3: Darstellung der eingeschlossenen Studien nach Erscheinungsjahr und Sportart (n=

Studienanzahl)
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In Abbildung 3 werden die eingeschlossenen Studien nach Erscheinungsjahr der Studien und
Sportart dargestellt. Dabei kann herausgelesen werden, dass alle Studien in den letzten zwolf
Jahren durchgefuhrt wurden. Im Jahr 2011 wurden mit acht Studien die meisten Studien
publiziert. Werden die unterschiedlichen Sportarten betrachtet, so kann gesagt werden, dass
das Laufen mit Abstand die hdufigste Sportart in den Studien darstellt (16 Studien). Danach
kommt das Rad fahren, das als Sportart in zw6lf Studien vorkommt.

Die Darstellung der eigentlichen Ergebnisse ist in funf Tabellen gegliedert: Die ersten beiden
Tabellen (Tab 5 und Tab 6) zeigen die CK-Werte. Fur CK wurden zwei Tabellen erstellt, da
die Analyse ansonsten zu viele Studien erfassen wirde. In der dritten Tabelle (Tab 7)
befinden sich die Studien, bei denen die Marker Cell free DNA und LDH im Mittelpunkt
stehen. In der vierten Tabelle (Tab 8) erfolgt die Darstellung von Myoglobin und mit der
letzten Tabelle (Tab 9) sind Studien mit den Parametern mRNA und miRNA zu sehen.
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Tab 5: Ubersicht der Studien und deren Ergebnisse (CK)

Autor/Autorin, Jahr Studientyp/Teilnehmerlinnen/Sportart | Parameter Intervention/Ergebnis
MARKER: CK
Smith, Hopkins & Lowe, 2011 | Humanstudie CK CK-Wert tiber vier Wochendl
LDH-Wert iiber vier Wochentt
10 mannliche und 10 weibliche Elite- CK-Wert bei Messung am Morgenﬁ
Ruderer (19-31 Jahre)
Marker wurden wéhrend vier-wdéchiger
Periode, in der eine Uberlastung
stattfand, beobachtet
Lazarim, Antunes-Neto, da | Humanstudie CK CK- Wert wihrend Uberlastung] T
Silva, Nunes, Bassini-Cameron,
Cameron, Alves, Brenzikofer & | 128 professionelle FuRballspieler (24+/-
de Macedo, 2009 4 Jahre), bei denen zu unterschiedlichen
Zeiten der Brasilianischen Meisterschaft
die CK Aktivitat festgestellt wurde
Humanstudie CK CK- Wert am Ende der Ubertraining
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Coutts, Reaburn, Piva
&Murphy, 2007

7 semi-professionelle Rugby League
Spieler(23, 3 +/- 3,3 Jahre)

6 wochiges progressives Ubertraining

mit wenigen Ruhephasen

Plasma Glutamat
Plasma Glutamin

Plasma Testosteron

Phase 11
Laufleistung bei Ubertraining stark
durch

Muskelschaden durch die Schwachung

verringert - erhéhten

der anabolischen und katabolischen
Balance

Kraemer, Ratamess, Volek, Humanstudie CK CK-Wert und Urinsdureaktivitat der
Hékkinen, Rubin, French, Kortisol Placebo-Gruppe am  Ende  der
Gbmez,McGuigan, Scheett, 17 mannliche Sportler wurden in zwei | Testosteron Trainingswocheﬁ
Newton, Spiering, Izquierdo & | Gruppen eingeteilt Hamoglobin
Dioguardi, 2006 Aminosaure-Gruppe: 9  Teilnehmer

(19,7 +/- 1,4 Jahre)

Placebo-Gruppe: 8 Teilnehmer (21, 3

+/- 3 Jahre)

Ausdauertraining Uber 4 Wochen, um

Uberbelastung zu induzieren
Koller, Mair, Schobersberger, Humanstudie CK Muskelschaden und somit Erhéhung
Wohlfarter, Haid, Mayr, Myosin der Marker nach dem Radfahren tiber

Villiger, Frey & Puschendorf,

53 Ménner (27 +/- 2 Jahre)

230 kmJ
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1999

3 Arten von Belastung:

1) auf kurzer Distanz laufen

2) Alpiner Ultramarathon

3) alpines Radfahren (Langdistanz-230
km)

Coutts, Reaburn, Piva & Humanstudie CK CK- Aktivitdt in der IT Gruppe
Rowsell, 2007 Glutamin niedriger als in der NT Gruppe
18 halb-professionelle Rugby Spieler | Glutamat CK-Aktivitat wéhrend des
(23, 3 +/- 3,3 Jahre) wurden in 2 sechswochigen Trainingsﬁ
Gruppen eingeteilt: Gruppe 1: normales Anderungen im Glutamin, Glutamat,
Training (NT), Gruppe 2: Uberbelastung Testosteron, Kortisol und Plasma
durch intensives Training (IT) Glutamat
Sechswdchiges Training
Garatachea, Garcia-L6pez, José | Humanstudie CK CK-Werte: =

Cuevas, Almar, Molinero,
Marquez &
Gonzalez-Gallego , 2011

8 Junior Sprint Kajaker (16,8 +/- 2,1
Jahre)

Wahrend eines 42 wochigem Trainings

C-reaktives Protein
(CRP)

Myeloperoxidase Protein
Levels (MPO)
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Blut

(zweiten

wurden den Athleten drei Mal
abgenommen : Tl
Trainingswoche), T2 (am Beginn des
spezifischen Trainings) und T3 (am

Beginn des kompetitiven Trainings)

Ackel-D'Elia, Vancini, Castelo, | Humanstudie CK Die CK Aktivitat und die Aktivitat der
Nouailhetas & Silva, 2010 Kortisol anderen Markern. = (wurde vor allem
216 Ménner (25, 7 +/- 0,3 Jahre) und | Zytokine bei Frauen festgestellt)
197 Frauen (25, 2 +/- 0,3 Jahre) Bei vielen Mannern: CK- Werte
partizipierten (trainierten zwischen 2 wahrend Training:{T
und drei Stunden Uber einen Zeitraum
von 11 Wochen auf 33 Monate
beschrankt in einem Fitnesscenter)
Ein Fragebogen mit 13 Fragegruppen
wurde entworfen, die sich entweder auf
die Vorhersage oder auf Symptome von
Uberlastungserscheinungen bezogen.
Serrano, Venegas, Escames, Humanstudie CK Plasma MelatoninT
Sanchez-Murioz, Zabala, Plasma Lipid | metabole Marker, wie CK =

Puertas, de Haro,

6 professionelle Radfahrer (24, 8 +/- 1,2

Peroxidation
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Gutierrez, Castillo & Acuna-
Castroviejo, 2010

Jahre)
Blut- und Urinproben wurden wahrend

einem 4-tagigen Wettkampf entnommen

Melatonin

Plasma Lipid
Peroxidation

Zytokine (Interleukin-
1beta, Interleukin-6, and
Tumour Nekrose Faktor-
alpha)

Melatonin

Erythrocyte Glutathione
Glutathione Peroxidase

Glutathione Reductase

Robson-Ansley, Blannin A &
Gleeson, 2007

Humanstudie

8 gesunde Ausdauer trainierte Athleten
(23 +/- 2 Jahre)
Lauftraining Uber eine 4 wdchige

Periode

CK
Plasma IL-6

Plasma Kortisol

Die CK- und Plasma IL-6 Aktivitat

nach intensivem Training:ﬁ
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4.1 Tabelle 5-Ergebnis der Ergebnisse mit CK
In den vorliegenden zehn Studien partizipierten insgesamt 678 Menschen. Diese

ergaben sich aus 471 Mannern und 207 Frauen. Demnach partizipierten 69% Méanner

und 31% Frauen in den Studien.

In den Studien wurden die Sportarten Laufen, Radfahren, Kajaken, Rugby spielen,
FuBball spielen und Rudern herangezogen. Auch das Trainieren in einem Fitnesscenter
war in einer Studie enthalten. In drei Studien wurden die Marker vor, wéhrend oder
nach einem Wettkampf gemessen. In den Ubrigen sechs Studien wurden diese im
Rahmen des Trainings ausgewertet. Die in den Studien h&ufigste durchgefuhrte Sportart

war das Laufen (3 Studien), dem das Spielen von Rugby (2 Studien) folgte.

Die CK-Aktivitat wurde in einer Studie Uber das intensive Training Uber vier Wochen
gesenkt (Smith, Hopkins & Lowe, 2001). In dieser Studie wies jedoch die CK-Messung

am Morgen eine hohere Aktivitét auf.

In drei Studien blieb die CK-Aktivitat, die nach dem Training und dem Wettkampf
gemessen wurde, gleich (Ackel-D'Elia, Vancini, Castelo, et al., 2010; Serrano, Venegas,
Escames, et al., 2010; Garatachea, Garcia-Lopez, José Cuevas, 2011).

In den verbliebenen sechs Studien konnte eine hohere Aktivitdt von CK gemessen
werden. Dabei war die CK-Aktivitat in finf Studien nach intensivem Training erhoht
(Lazarim, Antunes-Neto, da Silva, et al., 2009; Coutts, Reaburn, Piva, et al., 2007;
Koller, Mair, Schobersberger, et al., 1999; Coutts, Reaburn, Piva, et al., 2007; Robson-
Ansley, Blannin A & Gleeson, 2007) und bei einer Studie zeigte CK nur bei der
Placebo-Gruppe nach sechswodchigem Training eine Erhéhung (Kraemer, Ratamess,
Volek, et al., 2006).

Zusammenfassend kann aufgezeigt werden, dass 60% der Studien einen erhéhten CK-
Wert wahrend einer Uberbelastung gemessen haben, 30% der Studien zu dem Ergebnis
kamen, dass kein Zusammenhang zwischen CK und Uberlastungserscheinungen besteht
und die Messung des CK-Levels bei 10% der Studien nach einer Uberbelastung
geringer war. Jedoch muss gesagt warden, dass bei dieser die CK-Aktivitat nicht nach
einer Belastungsphase gemessen wurde, sondern nur der CK-Wert ber vier Wochen

erfasst wurde.
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4.2 Tabelle 5 - Ergebnisse anderer Marker
Insgesamt wurden in den zehn Studien neben dem CK-Wert auch die Werte von LDH,

Glutamat, Glutamin, Testosteron, Kortisol, Hamoglobin, Myosin, C-reaktive Proteine,
Myeoloperoxidase, Zytokine, IL-6und anderen Markern gemessen. Insgesamt ist es
ersichtlich, dass die meisten dieser Marker bei einer Uberbelastung eine Erhéhung ihrer
Aktivitat aufzeigten. Da LDH als ein gemessener Parameter in den unterschiedlichen
Studien bewertet werden kann, so kann aufgezeigt werden, dass in der Studie von Smith,
Hopkins & Lowe (2011) der LDH Wert, genauso wie der CK Wert (iber einen Zeitraum

von vier Wochen sank.
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Tab 6: Ubersicht der Studien und deren Ergebnisse (CK)

MARKER: CK

Walsh, Tonkonogi, Malm,
Ekblom & Sahlin, 2001

Humanstudie
13 Athleten (25-38 Jahre)

Intensives Radfahren (30 Minuten)

CK

Beta-Glucuronidase

CK und Beta-Glucuronidase nach der

Belastung: =

Halson, Lancaster, Jeukendrup
& Gleeson, 2006.

Humanstudie

8 mannliche Sportler (27 +/- 3 Jahre)

6 Wochen Training (Laufen):
2 Wochen normales Training
2 Wochen intensives Training
2 Wochen Erholungstraining
Insgesamt 6 Ergometer Tests

CK
Glutamat
Glutamin

H&moglobin

Glutamat und CK-Aktivitat Llurde

wéhrend des intensiven Trainings:
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Dolezal, Potteiger, Jacobsen & | Humanstudie CK Die CK-Aktivitat nach 24 Stunden in
Benedict, 2000 der UT-Gruppe 1T
9 trainierte, maéannliche Ausdauer- Nach 48 Stunden in beiden GruppenTT
Athleten (RT) (20,7 +/- 2,1 Jahre)
9 untrainierte Manner (UT) (20,7 +/-
2,1 Jahre)
Laufen
Hartmann & Mester, 2000 Humanstudie CK Die CK-Aktivitat: = (eher hohere CK

717 ménnliche und 285 weibliche Elite
Sportler (keine Angabe des Alters der
Athleten und Athletinnen)

Laufen/Krafttraining

Tagliche Messung von Harnstoff (SU)
und von CK

Werte)
CK- Aktivitat bei intensivem Ausdauer-
oder Kraﬁtraining:ﬁ
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Urhausen, Gabriel & Humanstudie CK CK-Aktivitat vor und nach
Kindermann, 1998 Testosteron Trainingseinheiten: =

17 ménnliche  Ausdauertrainierte | Kortisol

(Triathleten und Radfahrer; 22 +/- 0,9 | Hormone

Jahre) Insulin

Ubertraining wurde  durch  eine

Erhohung des Schnelligkeitstrainings

durch  hoch intensive  Perioden

induziert.
Fry , Kraemer, van Borselen, Humanstudie CK CK- Werte in OT Gruppe:{T

Lynch, Marsit, Roy, Triplett &
Knuttgen, 1994.

17 Gewichtheber wurden in zwei
Gruppen geteilt:

OT Gruppe (11 Manner, 22+/- 0,9
Jahre)

Kontroll Gruppe (6 Manner, 23,7 +/-
2,4 Jahre

Tagliches Training tber zwei Wochen

48




Burt, Lamb, Nicholas & Twist, | Humanstudie CK CK und Oxygen: {T
2013 Oxygen
8 maénnliche Teilnehmer (24, 3 +/- 1,7
Jahre)
12 Stunden schnelles, submaximales
Laufen
Kim, Kim, Shin, Kim, Lee, | Humanstudie CK CK- Wert nach 100 km: 1T

Goh, Oh, Nam & Park, 2012

20 Laufer (25— 29 Jahre)

100 km Ultramarathon
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Saraslanidis, Manetzis, Tsalis,
Zafeiridis, Mougios & Kellis,

Humanstudie

Serum Glucose

Aktivitat von Serum Glucose Creatinine
und CK nach allen drei Laufen: 1T

2009 12 Manner (18,9 +/- 0,7 Jahre) Kreatinin

Vier 400 Meter Laufer CK
Williams,  George, Hulton, | Humanstudie (24 +/- 3 Jahre) CK CK und HFABP nach Rennen:{T
Godfrey, Lahart, Wilson, Cardiac troponin | (cTnl) | CTnl erhohte sich wéhrend des Race
Charlesworth, 4 hochtrainierte Radfahrer Fatty Acid bindendes | Across Americas und fiel nach dem
Warburton, Gaze & Whyte, Protein (HFABP) Rennen wieder auf die ursprunglichen
2011 Teilnahme am Race Across America Glycogen Phosphorylase | Werte, die vor dem Rennen gemessen

BB (GPBB)

N-Terminal Brain
Natriuretic

Peptide (NTproBNP)

wurden, zurick.

50




4.3 Tabelle 6-Ergebnis der Ergebnisse mit CK
In diesen zehn Studien partizipierten insgesamt 1119 Menschen. Diese ergaben sich aus

834 Mannern und 285 Frauen. Interessant ist, dass die 285 Frauen in nur einer Studie
mitwirkten, was bedeutet, dass in den verbliebenen 9 Studien kein Training oder
Wettkampf mit weiblichen Athletinnen durchgefiihrt wurde. Es partizipierten 75%

Maénner und 25% Frauen in den Studien.

In den zehn Studien wurden die Parameter anhand der Sportarten Rad fahren, Laufen,
Triathlon und Gewichtheben analysiert. In sechs der zehn Studien trainierten die
Athleten und Athletinnen im Bereich des Laufens. In drei Studien kam die Sportart
Radfahren zum Ausdruck, wobei in einer dieser Studien auch ein Trainingsprogramm
fir einen Triathlon absolviert wurde (Urhausen, Gabriel & Kindermann, 1998). CK

wurde entweder vor oder nach dem Training oder Wettkampf gemessen.

In keiner der zehn Studien konnte nach der Belastung oder nach einer gewissen

Zeitspanne eine niedrigere CK-Aktivitat gemessen werden.

Der CK-Wert entsprach in drei Studien (Walsh, Tonkonogi, Malm,2001; Hartmann &
Mester, 2000; Urhausen, Gabriel & Kindermann, 1998) dem gemessenen Wert vor der

Beanspruchung und zeigte somit keine Verénderung.

In den restlichen sieben Studien zeigte die CK-Aktivitat nach intensiven Einheiten und
bei Menschen mit Ubertraining eine deutliche Erhéhung (Halson, Lancaster,
Jeukendrup et al., 2006; Dolezal, Potteiger, Jacobsen et al., 2000; Fry , Kraemer, van
Borselen, et al., 1994; Burt, Lamb, Nicholas et al., 2013; Kim, Kim, Shin, et al., 2012;
Saraslanidis, Manetzis, Tsalis,et al., 2009; Williams, George, Hulton, et al., 2011).

Die Ergebnisse der Studien zeigen, dass 70% der Studien zu dem Schluss kamen, dass
die CK-Aktivitat nach einer intensiven Trainingsphase steigt. Bei den unterschiedlichen
Studien wurde Ubertraining oder Uberlastungen durch Training induziert. Es kann aus
den  Ergebnissen  geschlossen  werden, dass beim  Bestehen  einer
Uberlastungserscheinung die Kreatin Kinase-Aktivitit ansteigt. Dies war auch aus den

Ergebnissen der Tabelle 1 ersichtlich.
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4.4 Tabelle 6 -Ergebnisse anderer Marker
Neben CK wurden in den Studien auch andere Marker, wie Glutamat, Glutamin,

H&moglobin, Beta-Glucuronidase, Testosteron, Kortisol, Insulin, Oxygen, Kreatinin
gemessen.
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Tab 7: Ubersicht der Studien und deren Ergebnisse (LDH und Free Plasma DNA)

MARKER: LDH, FREE PLASMA DNA

de Sousa, Madsen, Fukui,
Santos & da Silva, 2012

Humanstudie

Free plasma DNA
LDH

Wahrend des intensiven Trainings blieb
die LDH-Aktivitat in der CHO Gruppe:

24 mannliche Laufer (28 +/- 1,2 Jahre) | Kortisol =
wurden in zwei Gruppen eingeteilt LDH-Werte in Kontrollgruppe: 1T
(CHO und Kontrollgruppe) 9. Tag: LDH Konzentration in der CHO
Absolvierung eines Gruppe hdéher als in der Kontrollgruppe.
Ubertrainingsprogramm (Tag 1-8) und Free Plasma DNA in der CHO Gruppe
im Anschluss ein Training mit hoher nach dem Laufen: 1T
Intensitat am Tag 9.
Wiacek, Andrzejewski, Chmura | Humanstudie LDH LDH wund CK Aktivitit in der
& Zubrzycki, 2011 CK Matchphase: 1T

22 junge FuRball Spieler
Messungen wurden in der
Vorbereitungsphase, in der Matchphase
und in der Erholungsphase wéhrend
eines 6

monatigen  Makrozyklus
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realisiert.

Fatouros, Destouni, Margonis,
Jamurtas, Vrettou, Kouretas,
Mastorakos, Mitrakou,
Taxildaris, Kanavakis &

Papassotiriou, 2006

Humanstudie

17 Manner (21, 6 +/- 2, 6 Jahre)

Lauftrainingtiber 12 Wochen

CK
Cell-free plasma DNA

Die CK-Aktivitat nach dem dritten Tag: L

Cell free plasma DNA nach einem
Dauerlauf und auch in den anderen
Perioden:ﬁ

Easthope, Hausswirth, Louis, | Humanstudie LDH CK und LDH nach dem Rennen1T
Lepers, Vercruyssen & CK
Brisswalter, 2010 23 Athleten (30, 5 +/- 7 Jahre)

Rad fahren in einem 55 km-Rennen

(Wettkampf)
Bessa, Nissenbaum, Monteiro, | 7 ménnliche Triathleten ( keine Angabe | CK Die CK Werte nach dem Rennen: 1T
Gandra, Nunes, Bassini- | des Alters) LDH

Cameron,Werneck-de-Castro,
de Macedo & Cameron, 2009

Rad fahren

800 km (Wettkampf)

LDH Werte: [T
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4.5 Tabelle 7-Ergebnis der Ergebnisse mit LDH und Cell free Plasma DNA
In den darliegenden fiinf Studien partizipierten insgesamt 97 Menschen. Die Athleten,

die an den Studien teilnahmen, waren allesamt Méanner. In diesen Studien wurde in vier
Studien die Aktivitat von LDH gemessen (de Sousa, Madsen, Fukui, Santos, et al., 2012;
Wiacek, Andrzejewski, Chmura, et al., 2011; Easthope, Hausswirth, Louis, et al., 2010;
Bessa, Nissenbaum, Monteiro, et al., 2009) und in zwei Studien Cell-free Plasma DNA
untersucht (de Sousa, Madsen, Fukui, Santos, et al., 2012; Fatouros, Destouni,
Margonis,et al., 2006).

Bei der Messung der Aktivitat von LDH beteiligten sich 80 Manner an den vier Studien.
Die Sportarten, in denen LDH gemessen wurde, ergaben sich aus Laufen, FuRball
spielen und Rad fahren. Das Rad fahren wurde in zwei Studien flr die Untersuchung
der Parameter herangezogen (Easthope, Hausswirth, Louis, et al., 2010; Bessa,
Nissenbaum, Monteiro, et al., 2009). In diesen beiden Studien erfolgte die Messung von
LDH nach einem Wettkampf. In einer anderen Studie wurde LDH nach einem Training
mit hoher Intensitdt gemessen (de Sousa, Madsen, Fukui, Santos, et al., 2012),
wahrenddessen die Messungen aus der letzten Studie aus einer Vorbereitungs- Match-

und Erholungsphase stammten (Wiacek, Andrzejewski, Chmura, et al., 2011).

Bei allen vier Studien konnte eine Erhéhung von LDH nach dem Wettkampf oder
Training festgestellt werden.

Die Cell free Plasma Aktivitat, die in zwei Studien gemessen wurde, war in beiden
Studien nach der Belastung erhoht. Die Erhéhung erfolgte in einer Studie nur bei der
CHO Gruppe (de Sousa, Madsen, Fukui, Santos, et al., 2012), wahrenddessen die
Aktivitat bei der anderen Studie bei allen Athleten nach einem Dauerlauf eine Erh6hung
aufzeigte.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass in allen Studien eine Erh6hung der Marker
LDH und Cell-free Plasma DNA erfolgte. Somit kann geschlossen werden, dass die

beiden Marker eine Rolle fiir das Erkennen fiir Uberlastungserscheinungen spielen.
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4.6 Tabelle 7 -Ergebnisse anderer Marker
Neben den beiden Markern LDH und Cell free plasma DNA wurde nur Kortisol

gemessen.
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Tab 8: Ubersicht der Studien und deren Ergebnisse (Myoglobin)

MARKER: MYOGLOBIN

Finaud, Scislowski, Lac, Humanstudie CK CK-, Neutrophilen- und Myoglobin-
Durand, Vidalin, Robert & Myoglobin Aktivitat in weniger intensiven
Filaire, 2006 Es wurden von 13 professionellen | Neutrophile Einheiten{
Rugby Spielern (23- 26 Jahre) auf | Monozyten
hohem Level wahrend einer Saison (1
Jahr) Blutproben gesammelt.
Del Coso, Gonzalez-Millan, | Humanstudie CK CK und Myoglobin nach dem Rennen
Salinero, Abian-Vicén, Soriano, Myoglobin
Garde & Pérez-Gonzalez, 2012 | 25 trainierte Triathleten (36 +/- 7 Jahre)
Vor und nach einem Rennen wurde
Blut abgenommen
Binnie, Dawson, Pinnington, | Humanstudie Myoglobin Marker (CK, Myoglobin): =
Landers & Peeling, 2013 CK
10 mannliche gut trainierte Athleten | Haptoglobin

(27 +/- 3,4 Jahre)

C-reaktives Protein
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Sprinttraining

Verges,

Millet, Tomazin,
Vincent, Bonnefoy, Boisson,
Gergelé,

Féasson & Martin, 2011

22 Athleten (40,2 +/- 7,4 Jahre)

166 km Mountain-Ultra Marathon

CK
Myoglobin
C-reaktives Protein

Alle Marker nach dem Rennen T

Ortega, Ruiz, Gutiérrez

Castillo, 2006

&

Humanstudie

7 Amateur Radfahrer ( 34 +/- 8 Jahre)

Mountain bike challenge (95 km)

Plasma Harnstoff
Creatinin

CK

Myoglobin

Cardiac troponin

Alle Marker nach dem Rennen:1T

I (cTnl)
Lippi, Schena, Salvagno, 15 trainierteAthleten (25 +/- 4 Jahre) CK Die Aktivitat der vier gemessenen
Montagnana, Gelati, Tarperi, L DH Marker nach dem Wettkampf: 1T
Banfi & Guidi, 2008 o
_ Nach 24 Stunden Aktivitat der Marker T,
21 km Lauf (Wettkampf) Myoglobin
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Aspartate

Aminotransferase

Suzuki, Totsuka, Nakaji,
Yamada, Kudoh, Liu,
Sugawara, Yamaya & Sato,
1999

8 untrainierte Manner (20 +/- 1 Jahr)

90 Minuten Rad fahren (3 Tage in
Folge)

Serum Kreatin Kinase

Myoglobin

Die Aktivitat beider gemessener Marker
nach dem Training: T

(die Erh6hung des ersten Tages die

grofite war)
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4.7 Tabelle 8- Ergebnis mit Myoglobin
An den darliegenden sieben Studien partizipierten insgesamt 100 Menschen. In den

Studien wurden die Parameter nur an Mé&nnern gemessen; keine Frau partizipierte an
einer der Studien. Die Athleten waren in fiinf Studien gut trainiert (Finaud, Scislowski,
Lac, et al., 2006; Del Coso, Gonzalez-Millan, Salinero, et al., 2012; Binnie, Dawson,
Pinnington, et al., 2013; Millet, Tomazin, Verges, et al, 2011; Lippi, Schena, Salvagno,
et al., 2008) und erwiesen sich in den Gbrigen zwei Studien als Anfanger (Ortega, Ruiz,
Gutiérrez, et al., 2006; Suzuki, Totsuka, Nakaji, 1999).

Die Sportarten, die in den Studien vorkamen, ergaben sich aus Rugby spielen, Triathlon,
Sprint, Rad fahren und Laufen. Das Rad fahren wurde in insgesamt drei Studien als
Sportart ausgewahlt, wobei zwei der Studien die Parameter anhand des Mountainbiken
mafen (Millet, Tomazin, Verges, et al., 2011; Ortega, Ruiz, Gutiérrez, et al., 2006) und
eine der Studien das Rad fahren auf der StraBe im Focus hatten (Suzuki, Totsuka,
Nakaji, et al., 1999).

Die Marker wurden in vier Studien im Wettkampf und in drei Studien anhand eines

Trainings gemessen.

Die gemessenen Myoglobin Werte nach dem Training und nach dem Sport waren in
finf Studien hoher als vor der sportlichen Aktivitdt (Del Coso, Gonzalez-Millan,
Salinero, et al., 2012; Millet, Tomazin, Verges, et al, 2011; Ortega, Ruiz, Gutiérrez, et
al., 2006; Lippi, Schena, Salvagno, et al., 2008; Suzuki, Totsuka, Nakaji, 1999). In einer
Studie von Finaud, Scislowski, Lac, et al. (2006) wurde nur die Aktivitdt von
Myoglobin in weniger intensive Einheiten gemessen. Als Ergebnis wurden niedrigere
Aktivitdten gemessen, wodurch schlussgefolgert werden kann, dass intensivere
Einheiten zu hoheren Myoglobin Werten fiihren wirden. Der Myoglobin Wert blieb in
einer anderen Studie vor und nach dem Sprinttraining gleich (Binnie, Dawson,
Pinnington, et al., 2013).

Insgesamt zeigen die Ergebnisse deutlich, dass ein Zusammenhang zwischen erhéhtem
Myoglobin und Uberlastungserscheinungen besteht. Es konnte in keiner Studie
nachgewiesen werden, dass nach einer hohen Trainingseinheit oder nach einem

Wettkampf die Aktivitat von Myoglobin gesunken ist.
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4.8 Tabelle 8 -Ergebnisse anderer Marker
In den Studien wurden neben Myoglobin auch noch andere Marker, wie Neutrophile,

CK, Monozyten, Haptoglobin, C-reaktiv Protein, Kreatinin, Cardiac Troponin | und

LDH gemessen.

Binnie, Dawson, Pinnigton et al. (2013) konnten in ihrer Studie zeigen, dass der CK
Wert (so wie der Myoglobin Wert) nach dem Rennen keine Veranderung brachte. In
weiteren finf Studien wurde der CK- Wert gemessen, wobei in allen diesen Studien die
CK Aktivitdt nach einer Belastung angestiegen ist (Del Coso, Gonzalez-Millan,
Salinero, et al., 2012; Millet, Tomazin, Verges, et al, 2011; Ortega, Ruiz, Gutiérrez, et
al., 2006; Lippi, Schena, Salvagno, et al., 2008; Finaud, Scislowski, Lac, et al., 2006).
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Tab 9: Ubersicht der Studien und deren Ergebnisse (RNASs)

MARKER:(Mi)RNASs

Baggish, Hale, Weiner, Lewis, Humanstudie C-miRNA miR-146a, miR-222 & miR-21
Systrom, Wang, Wang & Chan, nach dem 90 tagigen Training: 1T
Y J : 10 gesunde Athleten (> 18 Jahre) ) ) 19 _ .
2011 miR-328, miR-210 und miR-133a
90 tagiges Training (aerobes nach dem Training: =
Radfahren auf Ergometer)
Uhlemann, Mobius-Winkler, Humanstudie MiRNA - 126 MIiRNA - 126 Konzentration nach
Fikenzer, Adam, Redlich, ) ] Test mit maximaler IntensitatT]
9 gesunde Athleten (keine Angabe | MiRNA - 133

Mohlenkamp, Hilberg, Schuler &
Adams, 2012

des Alters)

1) Test mit maximaler

Intensitat
2) 4 Stunden Rad fahren
3) Laufen eines Marathons

4) Kirafttraining

Konzentration von miRNA — 133:

Rad fahren: Plasma -Aktivitat von
MIiRNA — 126: 1T

nach 30 Minuten: Hochstpunkt

miRNA - 133: =

Nielsen, Scheele, Yfanti,

Humanstudie

Muskelpezifische miRNAs

Alle muskelspezifischen miRNAs
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Akerstrom, Nielsen, Pedersen &
Laye, 2010

10 Manner (30,5 +/- 5,5)

12 Wochen Ausdauer Training

waren Training Uber 12 Wochen:

4

Proia, Bianco, Schiera, Saladino, | Humanstudie LDH CK- Wert nach Training uber drei
Pomara, Petrucci, Traina & CK Wochen 4
Palma, 2012
) LDH Level =

8 Teilnehmer (22,5 +/- 2,2 MRNA

Jahren) MRNA =

Teilnahme am Trainingsprogramm

»Equipe-Sicilia-2009*
Friedmann, Kinscherf, Vorwald, Humanstudie LDH Konzentration von LDH in der
Muiller, Kucera, Borisch & Con/Ecc Overload Gruppe:ﬁ

MRNA

Richter, Bértsch, Billeter, 2004

18 untrainierte Manner (26 +/- 3
Jahre) wurden in 2 Gruppen

eingeteilt:

9 trainierten Leg Curler
(CON/ECC Gruppe)

MRNA in CON/ECC Gruppe: 1T
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9 trainierten auf einem neu
entwickeltem
computerbetriebenen Gerét

(Con/Ecc Overload Gruppe)

Laye, Solomon, Krastoft,
Pedersen, Nielsen & Pedersen,
2011

Humanstudie

8 trainierte Manner (keine Angabe

zum Alter)

Teilnahme an 7 Marathons in 7

Tagen

MRNA (DNA Reparatur Enzyme
Ku70 und Ku80)

22-24 Stunden nach dem letzten
Marathon: MRNAs:ﬁ
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4.9 Tabelle 9-Ergebnis der Ergebnisse mit mRNA
An den vorliegenden sechs Studien partizipierten insgesamt 63 Menschen, welche nur aus

Maénnern bestanden.

Die Sportarten, durch welche RNAs gemessen wurden, stellen sich aus Rad fahren, Laufen,
Krafttraining und einem speziellen Trainingsprogramm (Eqipe-Sicilia-2009) zusammen.
Drei der sechs Studien mafen die Marker anhand des Laufens, wobei in zwei Studien ein
Lauftraining (Uhlemann, Mdobius-Winkler, et al., 2012; Nielsen, Scheele, Yfanti, et al.,
2010) und in einer Studie die Teilnahme eines Wettkampfs vollzogen wurde (Laye,
Solomon, Krastoft, et al., 2011).

In drei Studien wurde die Auswirkung von Sport auf die mRNAs gemessen (Laye,
Solomon, Krastoft, et al., 2011; Friedmann, Kinscherf, Vorwald, et al.,2004; Proia, Bianco,
Schiera, et al.,, 2012) . In den anderen drei Studien wurden miRNAs als Marker fir
Uberlastungserscheinungen herangezogen (Baggish, Hale, Weiner, et al., 2011; Uhlemann,
Madobius-Winkler, et al., 2012; Nielsen, Scheele, Yfanti, et al., 2010).

Bei den Studien, die die mRNAs malien, konnte festgestellt werden, dass bei zwei der drei
Studien die mRNA nach dem Training (Leg Curler) und Wettkampf (sieben Marathons in
sieben Tagen) erhoht war (Laye, Solomon, Krastoft, et al., 2011; Friedmann, Kinscherf,
Vorwald, et al.,2004). Ein Resultat bestand sogar darin, dass die mRNA noch 22-24
Stunden nach dem letzten der sieben Marathons erh6ht war (Laye, Solomon, Krastoft, et
al., 2011). In einer Studie blieb der mMRNA Wert nach dem intensiven Training Uber drei
Wochen gleich (Proia, Bianco, Schiera, et al., 2012).

In den anderen drei Studien, welche die miRNA- Werte malien, wurde zwischen
unterschiedlichen miRNAs in den einzelnen Studien unterschieden: Wahrend in einer
Studie miRNA-146a, miRNA-222, miRNA-328, miRNA 201, miRNA-21, miRNA-221
miRNA-210, und miRNA-133a gemessen wurden (Baggish, Hale, Weiner, et al., 2011),
wurden in der zweiten Studie miRNA-126 und miRNA-133 zu Rate gezogen (Uhlemann,
Mobius-Winkler, et al., 2012). Die dritte Studie beschaftigte sich mit muskelsspezifischen
miRNAs (Nielsen, Scheele, Yfanti, et al., 2010).

Bei den muskelspezifischen miRNAs wurde gemessen, dass deren Aktivitat tber zwolf
Wochen Ausdauertraining gesenkt wurde (Nielsen, Scheele, Yfanti, et al., 2010). MiRNA-
146a, miRNA-222 undmiR-21 waren hingegen in der zweiten Studie nach dem 90
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minutigem Training erhoht, wohingegen miRNA-328, miRNA-210 und miRNA-133a nach
dem Training gleich blieben (Baggish, Hale, Weiner, et al., 2011). In der dritten Studie, die
miRNA gemessen hat, zeigten die Ergebnisse, dass die miRNA — 126 Konzentration nach

dem Test mit maximaler Intensitat erhdht war, die Konzentration von miRNA — 133 gleich
blieb, Rad fahren bewirkte, dass die Plasma -Aktivitat von miRNA — 126 sich erhohte und

die miRNA - 133 Konzentration gleich blieb.

4.10 Tabelle 9- Ergebnisse anderer Marker
Neben den miRNA und mRNA wurden in den Studien auch CK-Werte und LDH-Werte

vor und nach dem Training gemessen. In einer Studie von Proia, Bianco, Schiera (2012)
sank der CK-Wert tber drei Wochen, wohingegen der LDH-Wert nach drei Wochen keine

Verédnderung zeigte.
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5. Diskussion
Der durch die verfasste Diplomarbeit systematische Review setzt sich aus 38 Studien

zusammen, welche die dargelegten Einschlusskriterien erfullen. Die Qualitat der einzelnen
Studien kann als sehr unterschiedlich bewertet werden. Jedoch konnen aufgrund der
bestehenden Ausschlusskriterien nicht noch mehr Studien ausgeschlossen werden, falls
diese keine allzu hohe Qualitat besitzen wirden. Zur Qualitat einer Studie kann gesagt
werden, dass der Ablauf der Untersuchung genau dargestellt werden soll, sowie auch die
teilnehmenden Manner und Frauen genau beschrieben werden. In diese Beschreibung
fallen besonders Geschlecht und Alter, was jedoch bei einigen nicht enthalten ist. Auch die
Herkunft der teilgenommenen Personen sollte in den Studien ersichtlich sein. Des
Weiteren soll auch die Sportart, die in der Untersuchung vollzogen wird, genau dargelegt
werden und die Anzahl der Wiederholungen von sportlichen Einheiten oder die Dauer der

durchgefuhrten Sportart beschrieben sein.

Es werden des Weiteren nur Humanstudien bertcksichtigt, da sich eine Belastung auf
Tiere unterschiedlicher als auf Menschen auswirken kann und somit auch die untersuchten
Parameter anders ausfallen kdnnen. Auch kénnen nur solche Studien ausgewahlt werden,
in welchen Menschen eine Sportart praktizieren konnen, die Uber Ausdauersequenzen

verfiigt.

Die ausgewahlten Studien wurden nach ihren gemessenen Markern in unterschiedliche
Tabellen aufgelistet. Es kam zu einer Einteilung von funf unterschiedlichen Markern:
Diese ergaben sich aus CK (jeweils zwei Tabellen) LDH und Cell free DNA, Myoglobin
sowie miRNA und mRNA. Sowohl LDH und Cell free DNA, als auch die Marker miRNA
und mRNA wurden jeweils zusammen in eine Tabelle geschrieben, da bei diesen Markern
nicht allzu viele Studien gefunden werden konnten. Der CK- Wert wurde in den 38 Studien
insgesamt in 31 Studien gemessen und blieb fast ganzlich nur in den Studien, in denen
miRNAs und mRNAs als Parameter vorkamen, unerwahnt.

Die Parameter wurden anhand unterschiedlicher Sportarten gemessen: Das Laufen stellte
die haufigste Sportart dar. Insgesamt wurde diese Sportart in 16 Studien von Athleten und
Athletinnen durchgefihrt. In finf Studien wurde ein Wettkampf bestritten. Das Laufen in
den tbrigen elf Studien erfolgte durch Trainingsprogramme. VVon den 16 Studien wurden
in vier Studien die Marker durch das Laufen eines Marathons gemessen (Koller, Mair,
Schobersberger, et al., 1999; Kim, Kim, Shin, et al., 2012; Uhlemann, Mobius-WinkKler,
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Fikenzer, et al., 2012; Laye, Solomon, Krastoft, et al., 2011). In zwei dieser Studien konnte
der Marathon nur als Teil eines umfangreichen Sportprogramms angesehen werden (Koller,
Mair, Schobersberger, et al., 1999; Uhlemann, Mobius-Winkler, Fikenzer, et al., 2012). In
der ersten Studie von Koller, Mair, Schoberberger, et al. (1999) wurde auf die Parameter
CK und Myosin eingegangen, wohingegen sich die zweite Studie von Uhlemann, Mdbius-
Winkler, Fikenzer, et al. (2012) mit Mikro RNAs beschéaftigte (MiRNA-126, MiRNA-133).
Interessant ist, dass die zweite Studie eine der wenigen Studien darstellte, die zusétzlich
nicht den CK-Wert mal3en.

Die zweith&ufigste Sportart, die in den Studien vorkam, war das Rad fahren. Es wurden in
insgesamt 12 Studien mit dem Fokus auf diese Sportart die Marker fir
Uberlastungserscheinungen gemessen. In vier dieser Studien wurde der Schwerpunkt auf
das Mountainbiken gelegt (Millet, Tomazin, Verges, et al., 2011; Ortega, Ruiz, Gutiérrez
et al., 2006; Koller, Mair, Schobersberger, 1999; Williams, George, Hulton, 2011).
Insgesamt wurden in sieben Studien die Parameter durch Teilnahme eines Wettkampfs im

Rad fahren gemessen.

In den restlichen Studien wurden folgende andere Sportarten herangezogen: In jeweils
einer Studie wurde das Rudern (Smith, Hopkins & Lowe, 2011), das Kajaken (Garatachea,
Garcia-Lopez, José Cuevas, et al., 2011), Sport in einem Fitnesscenter (Ackel-DElia,
Vancini, Castelo, et al., 2010) und ein spezielles Trainingsprogramm ,,Equipe-Sicilia-
2009 (Proia, Bianco, Schiera, et al., 2012) als Sportart ausgewéhlt. Jeweils zwei Studien
befassten sich mit dem FufR3ball spielen (Lazarim, Antunes-Neto, da Silva, et al., 2009;
Wiacek, Andrzejewski, Chmura, et al., 2011) und dem Triathlon (Urhausen, Gabriel &
Kindermann, 1998; Del Coso, Gonzéles-Millan, Salinero, et al., 2012). In jeweils drei
Studien wurden die Marker anhand der Sportart Rugby (Coutts, Reaburn, Piva, et al., 2007,
Coutts, Reaburn, Piva, et al., 2007; Finaud, Scislowski, Lac, et al., 2006) und dem
Kraftsport (Fry, Kraemer, van Borselen, et al., 1994; Uhlemann, Madobius-Winkler,
Fikenzer, et al., 2012; Friedmann, Kinscherf, Vorwald, et al., 2004).

Die an den Studien teilnehmenden Personen variierten zwischen einer Grél3e von vier
Athleten (Williams, George, Hulton, et al., 2011) und 1002 Menschen (717 ménnliche und
285 weibliche Sportler/innen, Hartmann & Mester, 2000).

Die Randomisierung der Einteilung der an den Studien teilnehmenden Menschen
bestimmt auch einen wichtigen Faktor der Qualitét der Studien. In den Studien erfolgte nur
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in insgesamt sechs Studien eine randomisierte Einteilung der Personen in
Vergleichsgruppen. Solch eine niedrige Anzahl an randomisierten Studien kann an dem
Ablauf der Studien liegen. Denn es konnte nur in drei der Studien ein Vergleich der
Parameter zwischen Ubertrainierten Athleten und Athletinnen (OT) und normal trainierten
Menschen (NT) gemacht werden (Coutts, Reaburn, Piva, et al.,, 2007; Friedmann,
Kinscherf, Vorwald, et al., 2004; Fry, Kraemer, van Borselen, et al., 1994). In einer Studie
gab es nur einen Vergleich zwischen den Werten der Marker von
Uberlastungserscheinungen von untrainierten und trainierten Athleten nach einer gewissen
Zeitspanne (Dolezal, Potteiger,Jacobsen, et al., 2000). In den brigen zwei Studien wurde
zwischen einer CHO-Gruppe (de Sousa, Madsen, Fukui, et al., 2012) beziehungsweise
einer Aminosauregruppe (Kraemer, Ratamess, Volek, et al., 2006) und einer

Kontrollgruppe unterschieden.

Aus keiner Studie, die in die Untersuchung miteingeschlossen war, konnte die Herkunft
der Probanden und Probandinnen festgestellt werden. Es ist lediglich ersichtlich, in
welchem Land die Studie durchgefiihrt wurde. Jedoch kann die Herkunft der Teilnehmer

und Teilnehmerinnen nicht aus diesem Wissen bestimmt werden.

Auch die Angabe des Alters der Probenden und Probandinnen gilt als ein Zeichen der
Qualitat der Studien. In vier Studien konnte keine Angabe des Alters der Teilnehmer und
Teilnehmerinnen gefunden werden (Hartmann & Mester, 2000; Bessa, Nissenbaum,
Monteiro, et al.,, 2009; Uhlemann, Mobius-Winkler, Fikenzer, et al., 2012; Layman,
Soleman, Krastoft, 2011). In den brigen Studien liegt das Alter der Manner und Frauen
zwischen 19 und 43 Jahren. Im Durchschnitt waren die meisten Probanden und
Probandinnen um die 25 Jahre alt. Haufig zu sehen war, dass die Schwankungsbreite der
Stichproben gering, wobei es aber auch einige Studien gibt, in denen eine
Schwankungsbreite Uber funf Jahre existiert (Akerstrom, Nielsen, Pedersen, et al., 2010;
Ortega, Ruiz, Gutierrez, et al., 2006; Millet, Tomazin, Verges, et al., 2011; Del Coso,
Gonzalez-Millan, Salinero, et al., 2012; Easthope, Hausswirth, Louis, et al., 2010; Walsh,
Tonkonogi, Malm, et al., 2001; Smith, Hopkins & Lowe, 2011). Insgesamt konnte in sechs
Studien eine Schwankungsbreite des Alters der Probanden und Probandinnen festgestellt

werden. Der Einfluss des Alters auf die Marker wurde in keiner Studie behandelt.
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Auch der sportliche Hintergrund war so gut wie allen Studien beschrieben. Aus den
Studien kann erkannt werden, dass besonders gut trainierte Athleten und Athletinnen zur
Messung der Marker in den verschiedenen Sportarten herangezogen wurden. Einige
Studien befassten sich auch mit untrainierten oder Amateur-Sportler und Sportlerinnen:
Hier konnen vier Studien genannt werden. Ebenso gibt es sechs Studien, in denen
hochtrainierte Mé&nner und Frauen an der Untersuchung teilgenommen haben. Es konnte
jedoch kein Zusammenhang zwischen dem Trainingsstatus und den gemessenen
Parametern gefunden werden. Sowohl bei hoch trainierten und gut trainierten, als auch bei
untrainierten Menschen konnte gezeigt werden, dass sich die Werte der Marker sowohl
erhdhten und gleich blieben, als auch verringerten (liber eine gewisse Zeitspanne).

Durch die bestehenden Studien konnte aufgezeigt werden, dass viele Marker existieren, die
in Zusammenhang mit Ubertraining stehen. Durch eine Erhéhung der Marker CK, LDH,
Myoglobin und mRNAs kénnen Uberlastungserscheinungen bei Athleten und Athletinnen
deutlich werden. Jedoch konnte auch in einigen Studien kein Zusammenhang zwischen
Ubertraining und den angefilhrten Markern und Parameter gefunden werden, wie

beispielsweise bei Studien, in denen miRNAs gemessen wurden.

Fur die Sportpraxis kann aus den Ergebnissen geschlossen werden, dass Athleten und
Athletinnen bei einer Erhéhung der Muskelschédigungsmarker einen durch Training oder
Wettkampf hervorgebrachten Uberlastungszustand haben kénnen. Durch dieses Wissen ist
es maoglich, dass Sportler und Sportlerinnen ihr Training anpassen und demnach wissen,
wann sie eine Ruhephase benétigen.
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6. Ausblick

Die dargelegten Studien liefern Kenntnisse Uber Zusammenhange zwischen
Muskelschadigungsmarkern und Uberlastungserscheinungen. Jedoch bleiben in dieser
Hinsicht noch recht viele Fragen offen, wie zum Beispiel unterschiedliche Ergebnisse bei

doch recht ahnlichen Studien und Teilnehmer/innen.

Des Weiteren muss bei allen gemessenen Parametern klargestellt werden, dass dessen
Erhohung oder Senkung auch durch andere Vorkommnisse im Korper beeinflusst werden
konnen, wie beispielsweise durch Inflammation oder durch sonstigen Prozesse, die im

Kaorper ablaufen.

Die Diplomarbeit konnte auch nur einen kleinen Teil dessen darlegen, was im Bezug auf
Marker zur Feststellung von Uberlastungen in der Vergangenheit geforscht wurde. Es
wurde jedoch nur der Fokus auf Muskelschadigungsmarker gesetzt und somit bleiben die
vielen anderen Hypothesen, die im theoretischen Teil beschrieben wurden, unerforscht.
Klar ist jedoch, dass es eine Vielzahl an Studien zu diesem Thema gibt und dass sich viele

Menschen bereits mit solchen Screening-Methoden beschaftigt haben.

Fraglich ist, ob die gemessenen Marker unterschiedlich auf verschiedene Sportarten
reagieren und ob beispielsweise der CK-Wert bei einem Marathon nach der Belastung
hoher ist als nach einem Radrennen tiber 40 Kilometer. Einige wenige Studien haben sich
mit solch einer Forschung beschaftigt, sind jedoch nicht zu einem vergleichendem
Ergebnis gekommen, da diese sich mit unzahligen Parametern befasst haben und nicht
genau bestimmt haben, um wie viel Prozent der CK- oder LDH-Wert gestiegen ist. In

diesem Bereich existiert sicherlich noch einiges an Forschungsbedarf.

Bei einigen, fir die Diplomarbeit ausgewahlten Markern fiir Uberlastungserscheinungen,
existieren noch sehr wenige Studien, wie im Bereich der mMRNAs und miRNAs. Zu diesen
wurde nur sehr wenig geforscht und es kann deswegen nur sehr marginale Informationen
zu diesen geben. Auch durch die Handsuche aus Studien, die die Erforschung von mRNASs
und miRNAs als Ziel hatten, konnten nur sehr wenig neue Studien gefunden werden, die
einen Sportbezug besitzen. Eine Frage in diesem Bereich ware, welche Arten von miRNAs

bei welcher Art von Belastung steigen, sinken oder gleich bleiben.

Aus so ziemlich jeder Studie kann weiters die Veranderung des CK- Werts nach einer

intensiven Einheit nachgewiesen werden. Jedoch gibt es auch einige Forscher und
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Forscherinnen, die Kreatin Kinase als einen unzuverldsslichen Marker fir histologische
Muskellasionen ansehen (Malm, 2001). Inwieweit sich der eine oder andere Marker fir die
Diagnose von Uberlastungserscheinungen eignet, ware sicherlich auch noch ein zu

berucksichtigendes Forschungsfeld.

Auch beschaftigen sich viele Studien mit den Markern ganz allgemein, auch ohne einen
Bezug auf sportliche Aktivitdten zu haben. Diese Studien wurden auch aus der Suche
ausgeschlossen. Jedoch konnten durch diese wichtige Rickschlusse liefern, da in diesen

die Wirkung und das Vorkommen der Marker beschrieben werden konnte.

In Zukunft gilt es zu forschen, welche Parameter als geeignetste Indikatoren fiir eine
Uberlastung darstellen, um damit bedingte Muskelschaden schnellst mdaglichst analysieren
und das Training demnach besser gestalten zu koénnen. So kdnnten Athleten und
Athletinnen schon vor ihrem Training prognostizieren, inwieweit sich die durchgefihrte
Einheit auf den Korper auswirken wirde. Bei vielen Menschen konnte dies zu einer
geringeren Anzahl an Uberlastungen oder Ubertrainings-Zustanden kommen und die

Gesundheit jedes einzelnen dadurch deutlich verbessert werden.
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