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Abb. 20: Ausschnitt einer Muskelprobe zur Demonstration der beiden Fasertypen 
anhand der Vierfach Färbung (A), ungefärbt/ schwarz = Typ-I 
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Abb. 23: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der MyoD Färbung 
(A). a: aktivierte Satellitenzelle (MyoD, rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: 
Satellitenzellen (SZ, Pax7, grün); d: alle Kanäle überlagert zum 
Gesamtbild. Der abwärts gerichtete Pfeil markiert je dieselbe SZ 
(DAPI/ Pax7+). Der aufwärts gerichtete Pfeil markiert je dieselbe aktivierte 
SZ (DAPI/ Pax7+/ MyoD+);Maßstabsbalken = 20 µm Anteil [%] der 
aktivierten Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (B). Die 
Linien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine 
Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten 
Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); 
CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = 
Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende 
Kontrollgruppe (n = 10); ** Zeiteffekt P < 0,01, + Gruppeneffekt zwischen 
CON/ECC+ und CON/ECC sowie zwischen CON/ECC+ und KG P < 0,050
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Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe 
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ende Satellitenzelle (SZdiff, Myogenin, grün); d: alle Kanäle überlagert zum 
Gesamtbild. Der aufwärts gerichtete Pfeil markiert je dieselbe SZdiff 

(DAPI/ Myogenin+); Maßstabsbalken = 20 µm. In Anlehnung an Wehrstein 
et al. (2021, doi: 10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundlicher 
Genehmigung des Wolters Kluwer Health Anzahl der 
ausdifferenzierenden Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an 
Muskelfasern (B). Die Linien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der 
ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte 
Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach 
Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = Gruppe mit 
exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher 
Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10) ........... 111 

Abb. 26: Zusammenhänge zwischen dem Anteil der aktivierten Satellitenzellen an 
der Gesamtzahl an SZ und den Peak-Werten der Blutparameter CK 
Aktivität und Myoglobin Konzentration infolge des CON/ECC+ 
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Abb. 27: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der TUNEL Färbung 
(A). a: Satellitenzellen (SZ, Pax7, rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: apop-
totische SZ (TUNEL, grün); d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Die 
abwärts gerichteten Pfeile markieren je dieselben SZ (DAPI/ Pax7+). Der 
aufwärts gerichtet Pfeil markiert je dieselbe apoptotische SZ 
(DAPI/ Pax7+/ TUNEL+); Maßstabsbalken = 20 µm Anteil [%] der apop-
totischen SZ bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (B). Die Linien markieren 
die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor 
Krafttrainingsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 
168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = 
Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe 
(n = 10) ....................................................................................................... 116 
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(DAPI, blau); c: neonatale Muskelfasern (MHCneo, grün); d: alle Kanäle 
überlagert zum Gesamtbild. Die drei neonatalen Muskelfasern (MHCneo

+) 
wurden jeweils den Typ-II Muskelfasern zugeordnet; Maßstabsbalken = 
50 µm Anzahl neonataler Muskelfasern bezogen auf die Gesamtzahl an 
Muskelfasern, bezogen auf die Typ-I Muskelfasern und bezogen auf die 
Typ-II Muskelfasern (B). Die Linien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag 
der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte 
Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach 
Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = Gruppe mit 
exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher 
Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10); * 
Zeiteffekt P < 0,050. Reproduziert aus Wehrstein et al. (2021, doi: 
10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundlicher Genehmigung des 
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Abb. 29: Zwei Bildausschnitte von Muskelproben der Myogenin Färbung (A). La-
minin (rot) und Zellkerne (DAPI, blau). a: absteigende Pfeile zeigen 
zentrale Zellkerne innerhalb einer Muskelfaser; b: aufsteigende Pfeile 
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Maßstabsbalken = 20 µm Anzahl der Muskelfasern mit zentralen 
Zellkernen (links) bzw. der kleinen Extrafasern (rechts) jeweils bezogen 
auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (B). Die Linien markieren die 
Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor 
Krafttrainingsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 
168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = 
Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
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(n = 10) ....................................................................................................... 122 
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Abb. 30: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] der isokinetischen Maximal-
krafttests beider Gruppen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 60°/s im 
Vergleich zwischen den einzelnen Messzeitpunkten (MW ± SD). Rechte 
Beinseite (A) und linke Beinseite (B); LR = Low-Responder (n = 14), HR 
= High-Responder (n = 16); ** P < 0,010, *** P ≤ 0,001 im Vergleich zum 
jeweiligen Wert unmittelbar vor dem Training (T1vor); T1nach = unmittelbar 
nach, T2 = 24 h, T3 = 48 h, T4 = 72 h und T8 = 168 h nach dem 
Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da exakte 
zwischenzeitliche Verläufe nicht bekannt sind ........................................... 126 
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= High-Responder (n = 16); ** P < 0,010, *** P ≤ 0,001 im Vergleich zum 
jeweiligen Wert unmittelbar vor dem Training (T1vor), + Gruppeneffekt 
zwischen LR und HR P < 0,050; T1nach = unmittelbar nach, T2 = 24 h, T3 
= 48 h, T4 = 72 h und T8 = 168 h nach dem Trainingsreiz; 
Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da exakte zwischenzeitliche 
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Abb. 32: Maximale Scores der subjektiven Muskelkaterbeschwerden des M. 
quadriceps femoris beider Gruppen infolge des einmaligen 
Trainingsreizes (oberes und unteres Quartil mit 95% CI). Score 1 = „gar 
nicht“, Score 2 = „leicht“, Score 3 = „mittel“, Score 4 = „stark“, Score 5 = 
„sehr stark“; LR = Low-Responder (n = 14), HR = High-Responder 
(n = 16); *** P ≤ 0,001 im Vergleich zum jeweiligen Wert vor dem Training 
(T1), +++ Gruppeneffekt zwischen den LR und HR P ≤ 0,001 ................... 129 

Abb. 33: Muskelfasertypverteilung. Anteil der Typ-I (A) sowie der Typ-II Muskel-
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Biopsie (T0) und der zweiten Biopsie (T8) (Median und 95% CI). LR = 
Low-Responder (n = 14), HR = High-Responder (n = 16) .......................... 130 

Abb. 34: Anzahl der Satellitenzellen (SZ) bezogen auf die Gesamtzahl an Muskel-
fasern, bezogen auf die Typ-I Muskelfasern und bezogen auf die Typ-II 
Muskelfasern (A) sowie Anteil [%] der aktivierten Satellitenzellen bezogen 
auf die Gesamtzahl an SZ (SZakt) und Anzahl der ausdifferenzierenden SZ 
bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (SZdiff) (B). Die Linien 
markieren die Mittelwerte. T0 = eine Woche vor Krafttrainingsreiz (gefüllte 
Symbole), T8 = 168 h nach Krafttrainingsreiz (konturierte Symbole); LR = 
Low-Responder (n = 14), HR = High-Responder (n = 16) .......................... 131 

Abb. 35: Fotografien mittels Lichtmikroskop einer HE-gefärbten Muskelprobe von 
guter Qualität. Zusammengesetzte Einzelbilder in 4x Vergrößerung; 
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Abb. 36: Punkt-Streu-Diagramme der Farbintensitäten des Farbkanals „HE Ds-
Red“ zur Differenzierung zwischen Typ-I und Typ-II Muskelfasern eines 
Musterbeispiels mit sehr deutlichen Farbintensitätsunterschieden (A) 
sowie einer anderen Muskelprobe mit weniger deutlichen Farbintensitäts-
unterschieden (B) zur Rechtfertigung der Notwenigkeit einer 
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Abb. 37: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der MyoD Färbung 
(A). a: eine aktivierte und zwei proliferierende Zellen (MyoD, rot); b: 
Zellkerne (DAPI, blau); c: Satellitenzellen (SZ, Pax7, grün); d: alle Kanäle 
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Anzahl der proliferierenden Zellen bezogen auf die Gesamtzahl an 
Muskelfasern (B). Die Linien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der 
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1 Einleitung 

Die humane Skelettmuskulatur besitzt eine außerordentliche Fähigkeit zur Adaptation 

(Burd und De Lisio 2017; Hawke und Garry 2001; Hoppeler 2016b). Diese ausgeprägte 

Plastizität ist auf regelmäßige Umbau- und Remodeling-Prozesse von Muskelprotei-

nen, Organellen und Zellpopulationen zurückzuführen (Burd und De Lisio 2017; 

Forcina et al. 2020; Hoppeler 2016b).  

Besonders für die Grundsätze eines Trainings im (Hochleistungs-) Sport bildet dieses 

Phänomen die Basis (Ratamess et al. 2009). Durch unterschiedliche Methoden des 

(Kraft-)Trainings können verschiedene Adaptationsmechanismen evoziert werden 

(Ratamess et al. 2009; Suchomel et al. 2018). Als eine dem herkömmlichen Training 

überlegene Methode wird dabei insbesondere der exzentrischen Trainingsweise eine 

spezielle Rolle zugeschrieben – nicht zuletzt, da diese in besonderer Art auf die myo-

genen Stammzellen (Satellitenzellen) wirkt (Isner-Horobeti et al. 2013; Suchomel et al. 

2018; Vogt und Hoppeler 2014).  

1.1 Formen und Eigenschaften von Krafttraining 

Krafttrainingsmethoden gibt es zahlreiche und bis heute kommen neue Varianten oder 

Abwandlungen hinzu und etablieren sich als Trends (z.B. Freeletics, Hyrox etc.) oder 

werden neu im Trainingsalltag implementiert (Suchomel et al. 2018). Sie alle unterlie-

gen elementaren Grundsätzen des Trainings und machen sich die Charakteristik der 

verschiedenen Arbeitsweisen des Muskels (konzentrisch, exzentrisch, isometrisch) 

zunutze. Je nach Zielstellung des Krafttrainings werden zudem die Last/ der Wider-

stand, der Umfang, die Dauer und Bewegungsgeschwindigkeit aufeinander abge-

stimmt, um verschiedene muskuläre Antworten und Adaptationen hervorzurufen 

(Friedmann 2007; Ratamess et al. 2009). Die Mechanismen, die letztlich zu einer Stei-

gerung der Kraft führen sind multifaktoriell und es gibt nicht die Trainingsmethode, die 

das gesamte Spektrum an Anpassungsvorgängen bedienen kann (Suchomel et al. 

2018). 

Konzentrische Kontraktionen1 werden allgemein als verkürzende Muskelaktionen, die 

einen äußeren Widerstand überwinden, definiert (Dvir 2004, S. 8; Vogt und Hoppeler 

 
1 Im Beispiel eines klassischen Bizeps-Curls ist die Bewegung der Hantel nach oben entgegen der 
Schwerkraft bei sich verkürzendem M. biceps brachii als die konzentrische Bewegung definiert. 
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2014; Wisdom et al. 2015). Bei der Durchführung exzentrischer Bewegungen2 dage-

gen übersteigt die Last, die auf den Muskel wirkt, die Kraft bzw. das Drehmoment, das 

vom Muskel selbst generiert werden kann (Lindstedt et al. 2002; Vogt und Hoppeler 

2014; Wisdom et al. 2015). Es kommt zu einer aktiven Muskelverlängerung oder -deh-

nung während negative Arbeit verrichtet wird (Hoppeler 2016a; Lieber und Fridén 

2002; Lindstedt et al. 2001). Dabei können, bei vergleichbarer Bewegungsgeschwin-

digkeit, deutlich größere maximale Kräfte (+20-60%) als in der konzentrischen Phase 

generiert werden (Dvir 2004, S. 8; Hollander et al. 2007; Westing et al. 1988). Überdies 

kann selbst die maximale Kraft, die bei einer isometrischen Kontraktion3 generiert wird, 

während einer exzentrischen Kontraktion um 30-40% überschritten werden (Cabri 

1991; Hoppeler 2016a; Prilutsky 2000). Der erhöhten Kraftentwicklung von exzentri-

schen im Vergleich zu konzentrischen/ isometrischen Kontraktionen liegen spezifische 

Mechanismen zugrunde.  

Auf molekularer Ebene scheint die größere Kraftproduktion durch eine Veränderung 

der Querbrückenschläge erklärbar zu sein (Herzog et al. 2015; Huxley und 

Niedergerke 1954; Huxley und Hanson 1954). Dadurch nimmt das Drehmoment einer 

exzentrischen Kontraktion bei Steigerung der Kontraktionsgeschwindigkeit zunächst 

zu, bevor es zu einer Abflachung der Kraft-Geschwindigkeits-Kurve kommt (Dvir 2004, 

S. 8; Prilutsky 2000). Das Drehmoment einer konzentrischen Kontraktion dagegen ver-

ringert sich unter diesen Bedingungen hyperbolisch (Dvir 2004, S. 8; Hill 1938). 

Auch passive Strukturelemente innerhalb des Sarkomers, wie beispielsweise das Pro-

tein Titin, scheinen wichtige Faktoren für die größere Kraftentwicklung bei exzentri-

schen Kontraktionen darzustellen (Herzog 2014; Herzog et al. 2015). Durch seine fe-

derartige Eigenschaft trägt Titin wesentlich zur Elastizität der Muskelfasern und damit 

der Kraftentwicklung während der aktiven Muskeldehnung bei (Herzog et al. 2015).  

Weitere Erklärungsansätze für die größere Kraftentwicklung bei exzentrischen Kon-

traktionen gehen auf das Rekrutierungsmuster der Muskelfasern zurück. Hierüber 

herrscht jedoch Uneinigkeit in der Literatur. Zum einen wird von nur geringen Abwei-

chungen der Rekrutierungsmuster zwischen verschiedenen Kontraktionstypen und da-

mit kein Effekt auf die veränderte Kraftproduktion berichtet (Bawa und Jones 1999; 

 
2 Im Beispiel eines klassischen Bizeps-Curls ist die herablassende Bewegung der Hantel nach unten, 
abbremsend entgegen der Schwerkraft, bei sich verlängerndem M. biceps brachii als die exzentrische 
Bewegung definiert.  
3 Isometrische Kontraktionen sind Muskelkontraktionen bei gleichbleibender Muskellänge (Wisdom et 
al. 2015). 
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Søgaard et al. 1996). Andere Autoren haben dagegen deutlich geringere Amplituden 

der über eine Messung der Oberflächen-Elektromyografie (EMG) abgeleiteten Mus-

kelaktivität von maximalen exzentrischen im Vergleich zu maximalen konzentrischen 

oder isometrischen Kontraktionen beobachtet (Abb. 1A) (Bigland-Ritchie und Woods 

1976; Hoppeler 2016a; Kellis und Baltzopoulos 1998; Nardone et al. 1989; Nardone 

und Schieppati 1988). In Verbindung mit einer größeren Kraftproduktion bei exzentri-

schen Kontraktionen folge daraus, dass eine motorische Einheit4 mehr Kraft generie-

ren kann als bei einem vergleichbaren konzentrischen oder konventionellen Training 

(Bigland-Ritchie und Woods 1976; Isner-Horobeti et al. 2013). Demnach würden – im 

Gegensatz zu dem herkömmlichen Rekrutierungsmuster nach dem „Size Principle“ 

nach Hennemann (Henneman 1957) – bei exzentrischen Kontraktionen bevorzugt die 

schnellen Typ-II Muskelfasern sowie größere und/ oder schnelle motorische Einheiten 

rekrutiert und untereinander besser synchronisiert werden (Lieber und Fridén 1988; 

Nardone et al. 1989; Nardone und Schieppati 1988).  

Trotz der größeren Kraftproduktion bei exzentrischen im Vergleich zu konzentrischen 

und isometrischen Kontraktionen, weisen die exzentrischen einen geringeren metabo-

lischen Energieverbrauch bei der gleichen geleisteten Arbeit auf (Abb. 1B) (Abbott et 

al. 1952; Bigland-Ritchie und Woods 1976; Hoppeler 2016a). Im Tiermodell wurde dies 

bisher anhand unvollständig ablaufender Zyklen eines Querbrückenschlages während 

exzentrischer Kontraktionen erklärt (Huxley 1998; Linari et al. 2004), wofür folglich we-

niger ATP bei gleichbleibender Kraftentwicklung benötigt würde (≙ Energieersparnis) 

(Huxley 1998). Bei verändertem Rekrutierungsmuster der Muskelfasern ergibt sich, 

dass weniger motorische Einheiten für die gleiche Arbeitsleistung aktiviert werden 

müssten. Somit sind insgesamt der Sauerstoffverbrauch (Abbott et al. 1952; Bigland-

Ritchie und Woods 1976; Dufour et al. 2004; Perrey et al. 2001), die Herzfrequenzen 

(Dufour et al. 2004), sowie die Laktatkonzentration im Blut (Bonde-Petersen et al. 

1972; Dufour et al. 2004; Horstmann et al. 2001) bei einer exzentrischen Belastung 

geringer als bei einem äquivalenten konzentrischen oder herkömmlichen Training und 

Ermüdungssymptome treten dabei erst später oder im geringeren Ausmaß auf 

(Asmussen 1956; Horstmann et al. 2001). 

 
4 Als motorische Einheit wird die Gesamtheit der Muskelfasern, die von einer einzelnen motorischen 
Nervenfaser innerviert wird, definiert (Hall 2016, S. 84). 
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Abb. 1: Unterschiede exzentrischer und konzentrischer Kontraktionen bezüglich der neuro-
muskulären Aktivität (gemessen über die Ableitung einer Oberflächen-Elektromyografie, EMG) 
(A), sowie bezüglich des Energieverbrauchs (gemessen anhand der Sauerstoffaufnahme V̇O2) 
(B). Reproduziert aus Hoppeler (2016a, S. 2, doi:10.3389/fphys.2016.00483) mit freundlicher 
Genehmigung von H. Hoppeler 
 

Neben diesen willkürlichen Kontraktionsformen können anhand einer Elektromyostim-

ulation „artifiziell“ Muskelkontraktionen erzeugt werden (Gregory und Bickel 2005). Die 

Spezifität dieser Art von Training liegt, ähnlich wie bei einer exzentrischen Kontraktion, 

in der Umkehr des „Size Principles“. Demnach werden dabei große und schnelle mo-

torische Einheiten zuerst rekrutiert (Kubiak et al. 1987). Diese Rekrutierung erfolgt 

nicht-selektiv, ist lokal beschränkt (unter entsprechenden Elektroden) und geschieht 

zeitlich synchron (Gregory und Bickel 2005). So kommt es im Vergleich zu willkürlichen 

Kontraktionen zu einer schnelleren Ermüdung und/ oder deutlicheren Muskelschädi-

gungen (Gregory und Bickel 2005). 

Krafttraining im klassischen Sinne (≙ herkömmlich, konventionell) beinhaltet sowohl 

konzentrische als auch exzentrische Muskelaktivitäten innerhalb eines Trainingssat-

zes (Douglas et al. 2017a; Hoppeler 2016a; Suchomel et al. 2018). Dabei bleibt ge-

wöhnlich die von außen wirkende Last über den gesamten Bewegungsumfang (range 

of motion, ROM) hinweg konstant. Diese Last ist somit durch die konzentrisch aufzu-

bringende Kraft bestimmt, während die Belastung für die exzentrische Phase aufgrund 

der Fähigkeit zur größeren Kraftproduktion unzureichend bleibt (Douglas et al. 2017a; 

Suchomel et al. 2018; Wagle et al. 2017). Diese Form des Krafttrainings kann in 
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herkömmlichen Trainingsgeräten oder durch klassisches Frei-/ Langhanteltraining re-

alisiert werden (Friedmann 2007). 

Es zeichnet sich immer mehr ab, dass Krafttrainingsprogramme, die die exzentrische 

Phase suffizient beanspruchen, deutlichere neuromuskuläre Adaptationen hervorrufen 

können, als rein konzentrische Belastungen oder ein konventionelles Krafttraining 

(Isner-Horobeti et al. 2013; Roig et al. 2009; Vogt und Hoppeler 2014). Ein exzentri-

sches Training wird mit der Intention verwendet, die exzentrische Phase angemessen 

zu belasten, ohne dabei durch die geringere Kraftproduktion in der Konzentrik limitiert 

zu werden (Wagle et al. 2017). Über die Jahre hinweg, in denen die exzentrische Trai-

ningsform an Bedeutung gewann, wurden entsprechende alternative Trainingsformen 

entwickelt und angewandt. Suffiziente exzentrische Kontraktionen lassen sich beson-

ders gut durch elastische Bänder, Gegenzuganlagen oder mithilfe von Trainingspart-

nern realisieren (Wagle et al. 2017). Auch klassische Bergabläufe, exzentrische Rad-

ergometerprotokolle sowie Tiefsprünge werden häufig im Training absolviert, um ex-

zentrische Belastungen zu evozieren (Vogt und Hoppeler 2014). Limitationen hinsicht-

lich des Transfers in die Praxis, wie beispielsweise die fehlende Spezifität für be-

stimmte Bewegungsabläufe oder den Dehnungs-Verkürzungs-Zyklus (Higbie et al. 

1996; Hortobágyi et al. 1996a) führten jedoch dazu, ein rein exzentrisches Training für 

den Athletikbereich zu überdenken. 

So entstand die Implementierung eines Krafttrainings mit akzentuierter exzentrischer 

Last (≙ herkömmliches Training mit induzierter exzentrischer Überlast). Dabei handelt 

es sich um eine Kombination, bei der während der exzentrischen Phase einer Bewe-

gung eine erhöhte Last induziert wird, welche die der konzentrischen Phase übersteigt 

(„eccentric overload“) (Hoppeler 2016a; Suchomel et al. 2018; Wagle et al. 2017). Ziel 

dabei ist es, die allgemeine konzentrische Leistungsfähigkeit durch höhere exzentri-

sche Belastung zu potenzieren (Wagle et al. 2017). Durch diese Form bleibt ein guter 

Transfer in die Praxis gewährleistet, da durch die gekoppelten Übergänge zwischen 

Konzentrik und Exzentrik neben der jeweils suffizienten Belastung für beide Phasen 

der natürliche Bewegungsmechanismus der gewählten Übung erhalten bleibt (Wagle 

et al. 2017). Diese Art von Training kann besonders gut anhand von Flywheel- oder 

speziellen „Weight-Release5“ Vorrichtungen realisiert werden (Brandenburg und 

Docherty 2002; Ojasto und Häkkinen 2009; Wagle et al. 2017). Überdies eignen sich 

 
5 Trainingsvorrichtung, wodurch in der exzentrischen Phase zusätzliche Gewichtsscheiben ergänzt wer-
den, welche durch die spezielle Vorrichtung für die konzentrische Phase am Boden abgelegt werden, 
sodass die konzentrische Phase mit geringerem Widerstand durchgeführt werden kann. 
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besonders computergesteuerte isokinetische Trainingssysteme (Friedmann 2007). 

Wörtlich genommen („iso“ = gleich und „kinesis“ = Bewegung), handelt es sich dabei 

um die Durchführung einer Bewegung um ein definiertes Gelenk bei gleichbleibender 

Bewegungsgeschwindigkeit (Baltzopoulos 2008). Diese wird durch ein Dynamometer 

konstant gehalten. Ein isokinetisches Training ist demnach eine spezielle Form eines 

Trainings und beinhaltet die Bewegung, bei der ein Muskel oder eine Muskelgruppe 

gegen einen kontrollierten, sich anpassenden Widerstand kontrahiert (konzentrisch 

oder exzentrisch). Das jeweilige Körpersegment führt dabei die Bewegung mit einer 

konstanten (Winkel-)Geschwindigkeit in einem vorgegebenen ROM aus (Baltzopoulos 

2008). Wird die Bewegungsgeschwindigkeit in der exzentrischen Phase höher gewählt 

als die in der konzentrischen, kann es zu einer erhöhten exzentrischen Last kommen 

(Wagle et al. 2017). Ein kontrolliertes Training in einem Dynamometer gilt als eine 

valide Methode, (erhöhte) exzentrische Belastungen standardisiert zu reproduzieren 

(Baltzopoulos 2008) und wird häufig für Studien, die die Anpassungsreaktionen auf 

exzentrisches (Überlast-)Training untersuchen möchten, verwendet (Crameri et al. 

2004; Doguet et al. 2016; Friedmann-Bette et al. 2010; Hyldahl et al. 2014).  

1.2 Adaptationen an Krafttraining 

Wird Krafttraining systematisch über mehrere Wochen bis Monate hinweg durchge-

führt, kommt es zu neuromuskulären Adaptationen und morphologischen Veränderun-

gen des Skelettmuskels, welche in einem Kraftzuwachs resultieren (Komi 1986). Je 

nach Abstimmung des Gefüges aus Last/ Widerstand, Umfang, Dauer und Bewe-

gungsgeschwindigkeit liegt der Fokus der Trainingswirkung auf der Maximalkraft, Hy-

pertrophie, Explosivkraft oder Kraftausdauer (Friedmann 2007; Ratamess et al. 2009). 

Diese einzelnen „Stellschrauben“ sollten hinsichtlich des Trainingsziels und Vorerfah-

rung des Trainierenden fein abgestimmt und progressiv gesteigert bzw. variiert wer-

den, um einen langfristigen, spezifischen Kraftzuwachs zu erhalten (Kraemer und 

Ratamess 2004; Ratamess et al. 2009). Zunächst kommt es nach Aufnahme eines 

Krafttrainings zu einer neuromuskulären Adaptation, bei der eine Steigerung der neu-

ralen Aktivität und eine verbesserte intra- sowie intermuskuläre Koordination zu be-

obachten ist (Friedmann 2007). Eine Steigerung der Kraft wird somit durch die Aktivie-

rung und Synchronisation einer größeren Anzahl an motorischen Einheiten bei gleich-

zeitig reduzierter Aktivität der Antagonisten erreicht (Friedmann 2007). Im weiteren 

Trainingsverlauf und unter Orientierung an einem Trainingsprotokoll mit einer Last von 
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circa 60-85% 1RM („one repetition maximum“) bei 8-12 Wiederholungen und circa drei 

Sätzen für zwei bis drei Einheiten pro Woche und Muskelgruppe kann sich innerhalb 

der folgenden Wochen eine Muskelhypertrophie entwickeln (Güllich und 

Schmidtbleicher 1999; Ratamess et al. 2009). Diese Adaptationen resultieren aus ei-

nem Zusammenspiel mechanischer, metabolischer sowie hormoneller Prozesse 

(Ratamess et al. 2009). Neben einer Faserquerschnittsvergrößerung (hauptsächlich 

der schnellen aber auch der langsamen Muskelfasern) sowie Veränderungen der Mus-

kelarchitektur (Fiederungswinkel) (Aagaard et al. 2001; Blazevich et al. 2003; Campos 

et al. 2002; Kawakami et al. 1993) kann sich auch die Fasertypverteilung infolge eines 

mehrwöchigen konventionellen Krafttrainings ändern (Friedmann 2007). Dabei kommt 

es offenbar zu einer Transformation der schnellen Typ-IIX in Typ-IIA Muskelfasern 

(Adams et al. 1993; Andersen und Aagaard 2000; Campos et al. 2002; Liu et al. 2003) 

während die Transformation von Typ-I in schnellere Muskelfasern schwerer zu sein 

scheint (Friedmann 2007).  

Auf molekularer Ebene können nach einem mehrwöchigen Training erhöhte mRNA 

Spiegel von myofibrillären Proteinen und eine größere Anzahl an Myonuklei pro Fa-

serquerschnitt gefunden werden (Booth et al. 1998; Flück und Hoppeler 2003; 

Friedmann et al. 2004; Kadi et al. 2005). Bereits nach einem einzelnen intensiven Trai-

ningsreiz kommt es schon nach circa zwei bis drei Stunden zu einer gesteigerten Pro-

teinsynthese. Dieser erhöhte anabole Zustand kann bis zu 36-48 Stunden nach dem 

Reiz erhalten bleiben (Gibala et al. 1995; MacDougall et al. 1995; Phillips et al. 1997). 

So scheint es, dass sich über die Zeit eine Verbesserung der Kraft aus einem ständi-

gen Zusammenspiel aus neuralen und hypertrophischen Anpassungen entwickelt 

(Ratamess et al. 2009). Um diesen Adaptationsprozess fortzuführen, müssen progres-

siv neue Reize gesetzt werden (Ratamess et al. 2009). Dies spricht für Variationen im 

Trainingsprogramm/ -protokoll, welche auf neurale und Hypertrophieaspekte abzielen, 

um möglichst optimal die Kraft zu steigern (Ratamess et al. 2009). 

Aufgrund der besonderen Charakteristika von exzentrischen Kontraktionen (vgl. Kapi-

tel 1.1) eignen sich exzentrische Trainingsprogramme bzw. ein Training mit exzentri-

scher Überlast besonders gut, um solch neue Reize zu setzen (Ratamess et al. 2009). 

Es wurde gezeigt, dass ein rein exzentrisches bzw. ein Trainingsprogramm mit exzent-

rischer Überlast gegenüber einem konzentrischen, isometrischen oder konventionel-

lem Trainingsprogramm hinsichtlich mechanischer (größere Kraft), morphologischer 

(schnellerer Muskelphänotyp) und neuromuskulärer Adaptationen (Rekrutierung 
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schneller motorischer Einheiten und höhere Feuerungsrate) überlegen ist (Douglas et 

al. 2017a; Suchomel et al. 2018). 

So wurden nach einem rein exzentrischen Training bzw. Trainingsprogramm mit ex-

zentrischer Überlast, das über mehrere Wochen hinweg durchgeführt wurde, ein grö-

ßerer Kraftzuwachs und eine deutlichere Leistungssteigerung berichtet (Brandenburg 

und Docherty 2002; English et al. 2014; Farthing und Chilibeck 2003; Friedmann-Bette 

et al. 2010; Hortobágyi et al. 1996a; Hortobágyi et al. 1996b; Ojasto und Häkkinen 

2009; Vikne et al. 2006; Wagle et al. 2017; Walker et al. 2016). Durch die selektive 

Rekrutierung schneller motorischer Einheiten bei exzentrischen Kontraktionen (Lieber 

und Fridén 1988; Nardone et al. 1989; Nardone und Schieppati 1988; Wagle et al. 

2017), kommt es infolge derartiger Trainingsprogramme zu einer deutlicheren Vergrö-

ßerung des Faserquerschnitts vor allem der schnellen Muskelfasern im Vergleich zu 

einem konzentrischen, isometrischen oder konventionellen Training (Hortobágyi et al. 

2000). Dabei scheinen diese Adaptationen deutlicher ausgeprägt, je größer die ex-

zentrische Last und/ oder je schneller die Bewegung der exzentrischen Kontraktionen 

durchgeführt wurde (Douglas et al. 2017a; English et al. 2014; Farthing und Chilibeck 

2003; Suchomel et al. 2018). Folglich scheint durch ein systematisches exzentrisches 

bzw. durch ein Trainingsprogramm mit erhöhter exzentrischer Last langfristig ein Shift 

zu einem schnellkräftigeren Muskelphänotyp begünstigt zu sein (Douglas et al. 2017a; 

Friedmann-Bette et al. 2010; Friedmann et al. 2004; Vogt und Hoppeler 2014; Wagle 

et al. 2017). Einen Shift zu einer MHC-II dominanteren Genexpression bzw. die Ten-

denz zur Ausbildung eines schnelleren Muskelphänotyps konnten Friedmann-Bette 

und Kollegen (2010; 2004) nur nach einem vier- bzw. sechswöchigen Training mit ex-

zentrischer Überlast zeigen, während ein entsprechendes konventionelles Training 

diese Effekte nicht aufzeigte. Darüber hinaus stellte sich das Training mit erhöhter ex-

zentrischer Last hinsichtlich der Steigerung der Maximalkraft sowie des Faserquer-

schnitts überlegen gegenüber dem durchgeführten konventionellen Training dar 

(Friedmann-Bette et al. 2010; Friedmann et al. 2004). 

Neben den muskulären Adaptationen wirkt sich exzentrisches Training positiver auf 

die Steifigkeit von Sehnen aus als rein konzentrisches oder konventionelles Training 

(Malliaras et al. 2013). Die Zunahme des Muskelquerschnitts scheint lokale Unter-

schiede aufzuweisen. Nach einem exzentrischen Training wurden hypertrophische 

Veränderungen tendenziell distal beobachtet, während sie nach einem konzentrischen 

oder konventionellen Training eher am Muskelbauch auftreten (Franchi et al. 2014; 
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Seger et al. 1998). Eine deutlichere Steigerung des Sehnenquerschnitts wurde nach 

einem exzentrischen Trainingsprogramm beobachtet (Douglas et al. 2017a). Vor allem 

nach einem Trainingsproramm mit erhöhter exzentrischer Last, welches sich beson-

ders für den Transfer in die sportartspezifische Praxis eignet (vgl. Kapitel 1.1), kommt 

es dadurch zu einer besseren Speicher- und Freigabekapazität für Energie, die wie-

derum zu einem effektiveren Dehnungs-Verkürzungs-Zyklus (Douglas et al. 2017a) 

und damit plyometrischen Aktionen wie Sprünge, Würfe und Sprintleistungen führen 

kann (Hughes et al. 2016; Sheppard et al. 2008; Sheppard und Young 2010). 

Als akute Reaktion auf einen einmaligen exzentrischen Reiz scheinen sich die hormo-

nellen Antworten zwischen exzentrischen und konzentrischen/ konventionellen Trai-

ningsreizen kaum zu unterscheiden – sofern die geleistete Arbeit äquivalent ist 

(Douglas et al. 2017b; Durand et al. 2003; Kraemer et al. 2006). Durch einen (erhöh-

ten) exzentrischen Stimulus jedoch werden inflammatorische Prozesse in Gang ge-

setzt (vgl. Kapitel 1.3) (Bonde-Petersen et al. 1972; Douglas et al. 2017b). Dabei schei-

nen die anabolen Signalwege (v. a. der Typ-II Muskelfasern) in einem größeren Aus-

maß stimuliert zu werden als nach einem konzentrischen oder konventionellen Trai-

ningsreiz (Douglas et al. 2017b; Schoenfeld 2010). Darüber hinaus wird die Aktivierung 

und Proliferation von Satellitenzellen, den myogenen Stammzellen, und die dabei in-

volvierten myogenen Regulationsfaktoren (vgl. Kapitel 1.4) als akute Reaktion auf ei-

nen (erhöhten) exzentrischen Trainingsreiz deutlicher gesteigert bzw. hochreguliert als 

es infolge eines konzentrischen oder konventionellen Stimulus zu beobachten ist 

(Friedmann-Bette et al. 2010; Hyldahl et al. 2014; Wagle et al. 2017). Die erhöhte Pro-

teinsynthese, wie sie bereits kurz nach einem akuten Trainingsreiz zu beobachten ist 

(Gibala et al. 1995; MacDougall et al. 1995; Phillips et al. 1997), scheint bei einer zu-

sätzlichen erhöhten exzentrischen Belastung deutlicher gesteigert zu sein (Douglas et 

al. 2017b). Da sich sowohl die Krafterzeugung als auch die Muskeldehnung positiv auf 

die Proteinsynthese auswirken (Toigo und Boutellier 2006), könnte dies in Trainings-

reizen mit erhöhter exzentrischer Last zu einem kumulierten Effekt beider Mechanis-

men führen (Douglas et al. 2017b; Moore et al. 2005; Wagle et al. 2017). 

Zusammenfassend stellen exzentrische Belastungen eine Trainingsform dar, bei der 

eine hohe Beanspruchung der Muskulatur mit einem relativ geringen Energiever-

brauch kombiniert ist (Hoppeler 2016a). Längerfristig scheint dies ein effektiverer Reiz 

für einen Kraftzuwachs, für eine vermehrte Hypertrophie sowie für zelluläre Umbau-

prozesse der Muskelarchitektur zu sein als herkömmliche Trainingsformen (Franchi et 
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al. 2017; Isner-Horobeti et al. 2013; Lieber und Fridén 2002; Roig et al. 2009; Vogt und 

Hoppeler 2014). Auch die Möglichkeit der Induktion einer Hyperplasie durch exzentri-

sches Training wird in der Literatur diskutiert (Kelley 1996; Murach et al. 2019). Aus-

schlaggebend für die Art und Ausprägung der verschiedenen Adaptationsprozesse 

scheinen die muskulären Schädigungen zu sein, welche bereits nach einem einzelnen 

Trainingsreiz auftreten können. Diese muskulären Schädigungen treten nach einem 

exzentrischen Stimulus deutlicher auf als nach einem vergleichbaren einzelnen kon-

zentrischen oder herkömmlichen Trainingsreiz (Franchi et al. 2017; Lindstedt et al. 

2001; McHugh 2003; Roig et al. 2009). Die Induktion von muskulären Schädigungen 

durch einen einzelnen Trainingsreiz mit exzentrischer Überlast ist bisher nicht ausrei-

chend geklärt. 

1.3 Belastungsinduzierte Muskelschädigungen 

„You have to break it down to build it up“ konstatierten Lieber und Fridén (2002, S. 71) 

und erklärten, dass eine Schädigung der Muskulatur notwendig für deren Stärkung sei. 

Ungewohnte oder sehr intensive Muskelbelastungen können muskuläre (Mikro-)Ver-

letzungen hervorrufen (Allen et al. 2005; Fridén et al. 1983a; Fridén et al. 1981; Hawke 

2005; Hyldahl et al. 2017; McCully und Faulkner 1986; Newham et al. 1983b). Diese 

können zunächst in nekrotischen und inflammatorischen Prozessen resultieren und 

werden als belastungsinduzierte Muskelschädigungen bezeichnet (Chazaud 2016; 

Hyldahl und Hubal 2014; Peake et al. 2005; Tidball 2005). Belastungsinduzierte Mus-

kelschädigungen („exercise-induced muscle damage“, EIMD) sind Teil eines Regene-

rations- und Umbauprozesses der Muskulatur als Reaktion auf den Trainingsreiz. Sie 

wirken im Endeffekt als positiver Stimulus für muskuläre Wachstums- und/ oder An-

passungsreaktionen (Lieber und Fridén 2002; Roig et al. 2009; Thiebaud 2012) und 

protektiv vor erneuten muskulären Verletzungen und Schädigungen, wenn wiederholt 

vergleichbare Belastungen auftreten (Clarkson und Tremblay 1988; Hyldahl et al. 

2017; McHugh 2003; Nosaka und Aoki 2011). Dies ist ein essenzieller Grundsatz für 

die Wirkung eines Trainings (Blaauw und Reggiani 2014).  

Da insbesondere exzentrische Trainingsreize häufig eine ungewohnte Form der Kon-

traktion darstellen und zudem eine spezielle Charakteristik aufweisen, stellen diese 

sich meist als besonders intensiver oder belastender Trainingsreiz dar. In der Regel 

reicht bereits ein einzelner exzentrischer Trainingsreiz aus, um muskuläre Schädigun-

gen und die darauffolgenden Reparatur- und Adaptationsmechanismen auszulösen 
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(Hyldahl und Hubal 2014; Luk et al. 2019; McKay et al. 2008; Snijders et al. 2015). Die 

belastungsinduzierten Muskelschädigungen sind dabei ausgeprägter bzw. die Erho-

lung infolge dauert länger, je größer die Belastung auf den gedehnten Muskel (Black 

et al. 2008; McCully und Faulkner 1986; Nosaka und Newton 2002; Warren et al. 

1993), je größer die exzentrische Kontraktionsgeschwindigkeit (Chapman et al. 2008; 

Chapman et al. 2006) und je größer die Muskeldehnung bzw. der ROM während des 

Reizes ist (Brooks et al. 1995; Child et al. 1998b; Lieber und Fridén 1993; Nosaka und 

Sakamoto 2001). Zudem kommt es zu größeren belastungsinduzierten Muskelschädi-

gungen, je größer der Umfang an exzentrischen Kontraktionen (McCully und Faulkner 

1986; Talbot und Morgan 1998), je weniger Gelenke bei der Bewegung integriert sind 

(eingelenkig vs. mehrgelenkige Übungen) (Peake et al. 2017) und je untrainierter die 

Probanden bzw. je ungewohnter die exzentrische Trainingsform ist (Hyldahl und Hubal 

2014; Newton et al. 2008). 

1.3.1 Indikatoren belastungsinduzierter Muskelschädigungen 

Belastungsinduzierte Muskelschädigungen lassen sich auf unterschiedlichen Ebenen 

zum einen direkt (über zelluläre Adaptationsprozesse), zum anderen indirekt (über 

funktionale, symptomatische und systemische Veränderungen) detektieren (Clarkson 

und Hubal 2002; Hawke 2005; Hyldahl und Hubal 2014; Isner-Horobeti et al. 2013; 

Morgan 1990). 

Die direkte Beurteilung von belastungsinduzierten Schädigungen oder Verletzungen 

im humanen Skelettmuskel ist anhand von Muskelbiopsien auf morphologischer sowie 

Protein- und Genebene möglich (Clarkson und Hubal 2002; Forcina et al. 2020; Tidball 

2011). Ebenso kann die Magnetresonanztomografie (MRT) zur direkten Bestimmung 

anhand bildgebender Verfahren (T2 Relaxationszeit, fraktionale Anisotropie) beitragen 

(Clarkson und Hubal 2002; Guermazi et al. 2017). Da diese Verfahren Limitationen 

aufweisen und nicht immer zur Verfügung stehen, wird häufig auf indirekte Marker für 

die Beurteilung der Muskelschädigung zurückgegriffen oder die direkten werden um 

diese ergänzt (Clarkson und Hubal 2002; Tidball 2011).  

Die indirekten Marker beinhalten auf funktionaler Ebene einen vorübergehenden Ver-

lust der Maximalkraft bzw. eine Reduktion der Kraftproduktion sowie des ROMs 

(Clarkson und Hubal 2002; Hyldahl und Hubal 2014; Hyldahl et al. 2014; Thiebaud 

2012; Warren et al. 1999). Subjektiv wird ein Steifigkeits- und Schmerzgefühl der be-

lasteten Muskulatur wahrgenommen, was als verzögert einsetzender Muskelkater 
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(„delayed onset muscle soreness“, DOMS) zusammengefasst wird (Clarkson und 

Hubal 2002; Hody et al. 2019; Hyldahl und Hubal 2014; Imaoka et al. 2015; Müller-

Wohlfahrt et al. 2013; Warren et al. 1999). Des Weiteren kommt es auf systemischer 

Ebene zu einem vermehrten Anstieg muskelspezifischer Proteine im Blut (Baird et al. 

2012; Brancaccio et al. 2007; Clarkson und Hubal 2002; Doguet et al. 2016; Newham 

et al. 1983a; Warren et al. 1999). Abbildung 2 fasst eine Auswahl an Indikatoren für 

belastungsinduzierte Muskelschädigungen sowie deren Detektionsmöglichkeiten und 

dazugehörige Parameter zusammen. 

 

Abb. 2: Übersicht einer Auswahl an Indikatoren für belastungsinduzierte Muskelschädigungen 
als Orientierung für die folgenden Kapitel. Gestaltung in Anlehnung an diverse Reviews 
(Baumert et al. 2016; Clarkson und Hubal 2002; Hody et al. 2019; Warren et al. 1999). MRT = 
Magnetresonanztomografie; SZ = Satellitenzellen; CK = Kreatinkinase; MVC = Maximum 
Voluntary Contraction; ROM = Range of Motion 
 

1.3.1.1 Vorübergehender Kraftverlust 

Belastungsinduzierte Muskelschädigungen, die durch ein intensives exzentrisches 

Training verursacht wurden, bringen einen vorübergehenden Kraftverlust mit sich 

(Allen 2001; Cheung et al. 2003; Clarkson und Hubal 2002; Hyldahl und Hubal 2014), 

welcher in dieser Form nach einem konzentrischen, isometrischen oder herkömmli-

chen Krafttraining nicht nachweisbar ist (Hyldahl et al. 2014; Kanzaki et al. 2010; 

Lavender und Nosaka 2006; Lieber und Fridén 2002). Somit stellt der temporäre Kraft-

verlust einen der reliabelsten Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen 
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nach exzentrischem Training dar (Paulsen et al. 2012; Tidball 2011; Warren et al. 

1999). 

Dieser Verlust, durch den die ursprüngliche maximale willkürlich aufzubringende Kraft 

(„maximum voluntary contraction“, MVC) um 10-65% reduziert sein kann (Doguet et 

al. 2016; Hyldahl et al. 2014; Mair et al. 1992; Murayama et al. 2000; Newham et al. 

1987; Nosaka et al. 1991), tritt bereits nach den ersten zwölf Stunden auf. Der deut-

lichste Kraftverlust ist dabei 24 Stunden nach dem Trainingsreiz zu beobachten bevor 

circa 48 Stunden nach dem Reiz die Werte langsam wieder ansteigen (Clarkson und 

Hubal 2002; Crameri et al. 2007; Mair et al. 1992). Reduzierte Maximalkraftwerte kön-

nen jedoch bis sieben Tage nach dem Trainingsreiz weiter anhalten (Brown et al. 1997; 

Child et al. 1998a; Newham et al. 1987). 

Dieser Kraftverlust muss gegenüber einem akuten Kraftverlust, welcher noch während 

eines Trainings(satzes) und auch bei einem nicht muskelschädigenden Training (kon-

zentrisch oder konventionell) auftritt, abgegrenzt werden (Jones et al. 1989). Während 

einer exzentrischen Belastung fällt der akute Kraftverlust sogar geringer aus als wäh-

rend konzentrischen oder herkömmlichen Trainingsformen (Allen 2001; Horstmann et 

al. 2001). Dem akuten Kraftverlust liegt im Allgemeinen eine metabolische und neuro-

nale Erschöpfung zugrunde (Allen et al. 1995; Edwards et al. 1977). 

Im Gegensatz dazu ist das Phänomen des temporären Kraftverlustes infolge einer be-

lastungsinduzierten Muskelschädigung auf die mechanischen Schädigungen der kon-

traktilen und strukturellen Elemente des Skelettmuskels durch die exzentrische Kon-

traktion zurückzuführen (Butterfield 2010; Fridén et al. 1983b; Morgan und Allen 1999; 

Tidball 2011). Diese Schädigungen können sowohl die Ultrastruktur der Muskelfasern 

und insbesondere die Sarkomere und Z-Scheiben, als auch die extrazelluläre Matrix, 

und die damit assoziierten Satellitenzellen, inflammatorische Zellen, vaskuläre Zellen 

und Stromazellen des Muskelgewebes betreffen (Fridén und Lieber 2001; Fridén et al. 

1981; Hyldahl und Hubal 2014; Kjaer 2004; Newham et al. 1983b). 

Wird der Muskel aktiv gedehnt und werden größere Kräfte generiert (vgl. Kapitel 1.1), 

wird das Verhältnis von Last pro Muskelfaser vergrößert (Bigland-Ritchie und Woods 

1976; Isner-Horobeti et al. 2013). Durch die aktive Dehnung, können die Aktin- und 

Myosinfilamente nicht mehr optimal überlappen und ineinandergreifen, wodurch es zu 

Deformationen oder Mikrorissen der Z-Scheiben („streaming“) innerhalb der Myofibril-

len kommt (Clarkson und Hubal 2002; Crameri et al. 2007; Fridén et al. 1983b; 

Lauritzen et al. 2009; Lieber und Fridén 2002; Newham et al. 1983b) und/ oder zu 
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strukturellen (Teil- )Rissen bzw. dem Aufreißen ganzer Sarkomere (“sarcomere pop-

ping”) (Butterfield 2010; Lieber und Fridén 1999; Morgan und Allen 1999). Die Z-Schei-

ben schneller, glykolytischer Typ-II Muskelfasern sind dünner als die der langsamen, 

oxidativen Typ-I Muskelfasern (Knöll et al. 2011) und deshalb bei vermehrter Rekru-

tierung während exzentrischer Kontraktionen besonders vulnerabel für Läsionen 

(Cermak et al. 2013; Fridén et al. 1983b; Friedmann-Bette et al. 2010; Lieber und 

Fridén 2002; Macaluso et al. 2012; Vijayan et al. 2001). 

Auf zellulärer Ebene können durch die mechanische Schädigung die zytoskelettalen 

Proteine, Titin, Nebulin, Desmin und Dystrophin, und somit das Sarkolemm beeinträch-

tigt werden (Fridén und Lieber 2001; Lieber et al. 1996; Lovering und De Deyne 2004). 

Dabei werden die mechanosensitiven Kanäle geöffnet (Allen et al. 2005; McKune et 

al. 2012), was die Homöostase des Muskels beeinflusst (Anhäufung von intrazellulären 

Ca2+- und Na+-Ionen). Die dabei entstehenden Ödeme und Entzündungsreaktionen 

können sich wiederum negativ auf die Kraftproduktion auswirken (Hyldahl und Hubal 

2014; McKune et al. 2012). 

Abschließend wird in der Literatur eine mögliche Störung der elektromechanischen 

Kopplung (Allen 2001; Ingalls et al. 1998; Proske und Morgan 2001; Takekura et al. 

2001) sowie Schädigung der Sehnenansätze oder der elastischen Elemente für die 

Entstehung des Kraftverlustes diskutiert (Clarkson und Hubal 2002; Morgan und Allen 

1999). 

1.3.1.2 Verzögert einsetzender Muskelkater 

Ein nach der Belastung verzögert einsetzender Muskelkater, der sich in Form von Mus-

kelschmerzen und einem Steifigkeitsgefühl äußert, wird als weiterer Indikator für be-

lastungsinduzierte Muskelschädigungen beschrieben (Armstrong 1984; Asmussen 

1956; Hough 1902; Müller-Wohlfahrt et al. 2013). 

Diese Schmerzen der Muskulatur treten zeitlich versetzt und hauptsächlich nach in-

tensiven oder ungewohnten exzentrischen Trainingsbelastungen auf (Armstrong 1984; 

Hough 1902). In der Literatur werden die Beschwerden beginnend ab sechs bis zwölf 

Stunden nach dem Trainingsreiz beschrieben, während sie progressive bis zu ihrem 

Scheitelpunkt circa 48-72 Stunden nach dem Training ansteigen, bevor sie langsam in 

den Tagen fünf bis zehn nach dem Training wieder verschwinden (Armstrong 1984; 

Cheung et al. 2003; Clarkson und Hubal 2002; Doguet et al. 2016; Hyldahl et al. 2014). 
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Die in Kapitel 1.3.1.1 beschriebenen mechanischen Schädigungen der Sarkomere, 

Myofibrillen (Z-Scheiben) und/ oder der Fasermembran resultieren in der Hydrolyse 

von strukturellen Proteinen (z.B. Desmin und Dystrophin) (Clarkson und Hubal 2002; 

Fridén und Lieber 2001; Lieber und Fridén 1999), gefolgt von einer Fasernekrose und 

dem Einstrom inflammatorischer Zellen (hauptsächlich neutrophile Granulozyten) 

(Fielding et al. 1993; McKune et al. 2012; Paulsen et al. 2012). Durch eine Ödembil-

dung und Schwellung kommt es zu einem vermehrten intramuskulären Druck, wodurch 

die freien Nervenendigungen aktiviert und die Nozizeptoren angeregt werden 

(Clarkson und Hubal 2002; Fouré et al. 2015; Fridén et al. 1988; McKune et al. 2012). 

So wird ein Steifigkeits- und Schmerzgefühl der betroffenen Muskulatur wahrgenom-

men (Clarkson et al. 1992; Hough 1902; Murayama et al. 2000), was wiederum dazu 

beitragen kann, dass die Muskelkraft sowie der ROM des Gelenks nach exzentrischem 

Training reduziert wird (Armstrong 1984; Clarkson et al. 1992). Untersuchungen im 

MRT konnten jedoch auch zeigen, dass sich das Auftreten der Ödeme nicht zwangs-

läufig mit dem zeitlichen Verlauf des Schmerzgefühls deckt, sodass weitere chemische 

Mediatoren für diese Prozesse in Betracht gezogen werden (Clarkson et al. 1992; 

Howell et al. 1993). 

1.3.1.3 Anstieg muskelspezifischer Proteine im Blut 

Ein dritter Indikator für die belastungsinduzierte Muskelschädigung ist, neben dem 

Kraftverlust und dem verzögert einsetzenden Muskelkater, der physiologische Anstieg 

muskelspezifischer Proteine im Blut, wie beispielsweise die Kreatinkinase (CK), Myo-

globin, Troponin, α-Aktin und die schweren Myosinketten („myosin heavy chain“, MHC) 

(Baird et al. 2012; Brancaccio et al. 2007; Clarkson und Hubal 2002; Martinez Amat et 

al. 2007; Sorichter et al. 1999).  

Aufgrund der deutlichen Veränderungen und gleichzeitig einfachen Analysemethode, 

wird am häufigsten die CK als Marker zur Identifikation von belastungsinduzierten 

Muskelschädigungen herangezogen (Hyldahl und Hubal 2014) und im sportmedizini-

schen Kontext für Informationen über den muskulären Zustand verwendet (Brancaccio 

et al. 2007). Die CK ist ein dimeres, globuläres Protein, das hauptsächlich im Zytosol 

sowie den Mitochondrien von Geweben, die viel Energie benötigen (z.B. Skelettmus-

kelfasern, Gehirn, Herzmuskel), exprimiert wird (Brancaccio et al. 2007). Bei gesunden 

Menschen stammt der größte Anteil der Serum- bzw. Plasma-CK vom Skelettmuskel 

(CK-MM) (Brancaccio et al. 2007).  
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Myoglobin ist ein hämbasiertes, globuläres Protein, welches im Herz- sowie im oxida-

tiven Skelettmuskel exprimiert wird und Sauerstoff reversibel bindet (Ordway und 

Garry 2004).  

Infolge von exzentrischen Trainingsreizen werden besonders hohe und deutliche An-

stiege der Serum- bzw. Plasma CK Aktivität und Myoglobin Konzentrationen beobach-

tet (Brancaccio et al. 2007; Clarkson und Hubal 2002). So wurden beispielhaft nach 

einem intensiven exzentrischen Training Anstiege der CK Aktivität auf 2.000-

20.000 U/l und mehr beschrieben (Clarkson et al. 1992; Doguet et al. 2016; Franz et 

al. 2018). Nach circa 48 Stunden kam es zu einem ersten merklichen Anstieg, bevor 

96-144 Stunden nach dem Trainingsreiz die maximalen Werte erreicht wurden, welche 

sich nach sieben bis neun Tagen nach dem Trainingsreiz langsam wieder zurückbil-

deten (Clarkson und Hubal 2002; Doguet et al. 2016; Hyldahl et al. 2017; Sayers und 

Clarkson 2003). Mit dem zeitlichen Anstieg der Myoglobin Konzentration verhält es 

sich ähnlich, lediglich die absoluten Anstiege werden im Vergleich zur CK Aktivität ge-

ringer berichtet (durchschnittliche Peak-Werte ca. 394-693 µg/l) (Clarkson et al. 2006; 

Mair et al. 1992). 

Die vermehrte Anhäufung der muskelspezifischen Proteine im Blutkreislauf kann auf 

die erhöhte Membranpermeabilität infolge der oben genannten (vgl. Kapitel 1.3.1.1) 

belastungsinduzierten Muskelschädigungen nach einem intensiven oder ungewohnten 

exzentrischen Training zurückgeführt werden (Baird et al. 2012; Hyldahl und Hubal 

2014). So gelangen die muskelspezifischen Proteine durch die mechanischen Mikro-

verletzungen der Membran in den extrazellulären Raum (McNeil und Khakee 1992; 

Noakes 1987). Da bisher jedoch anhand histologischer Analysen nicht mit Sicherheit 

von Schädigungen am Sarkolemm auf deutliche Anstiege der Serum- bzw. Plasma-

CK Aktivität geschlossen werden konnte (Costa et al. 2009; Hyldahl und Hubal 2014; 

Yu et al. 2002), werden weitere Erklärungsansätze diskutiert. Alternativ könnte ein bi-

ochemischer Mechanismus für zusätzliche Membranpermeabilität sorgen. Infolge ei-

nes exzentrischen Trainingsreizes wird eine Aktivierung und Öffnung der mechano-

sensitiven Ionenkanäle sowie einem Verlust an ATP induziert, woraufhin es zu einem 

Anstieg der intrazellulären Ca2+- und Na+-Ionen kommt. Daraufhin steigt die intrazellu-

läre proteolytische Enzymaktivität an, was wiederum zu einem Muskelproteinabbau 

und einer vergrößerten Zellpermeabilität führt (Allen et al. 2005; Baird et al. 2012; 

Huerta-Alardin et al. 2005).  
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Normalerweise gilt ein gewisser Grad an Muskelschädigung als positiver Stimulus da-

mit Muskelregenerations- und Umbauprozesse, Hypertrophie und Kraftgewinne indu-

ziert werden (Roig et al. 2009). Bei überdurchschnittlich hohen Anstiegen der CK Ak-

tivität infolge hochintensiver (exzentrischer) Belastungen darf die Gefahr einer belas-

tungsinduzierten Rhabdomyolyse (klinisch diagnostizierter Muskelschaden) jedoch 

nicht außer Acht gelassen werden (Sayers und Clarkson 2002; Scalco et al. 2016). Je 

nach Literatur signalisieren Werte der CK Aktivität ab 10.000-20.000 U/l (Efstratiadis 

et al. 2007; Lackner und Peetz 2019) bzw. ab 70.000 U/l (Sayers und Clarkson 2002) 

deutliche Störungen und nekrotische Prozesse, welche von einer Auflösung des be-

lasteten Muskelgewebes gefolgt werden und die in der Freigabe intrazellulärer Mus-

kelbestandteile und Myoglobin in den Blutkreislauf und die extrazellulären Flüssigkei-

ten resultieren (Huerta-Alardin et al. 2005; Knochel 1993). Dies kann im ungünstigen 

Falle zu einem lebensbedrohlichen Nierenversagen führen. Klassische Anzeichen sind 

Muskelschmerzen, Schwäche und dunkelgefärbter Urin (Myoglobinurie) (Sayers und 

Clarkson 2002).  

In der Literatur wird jedoch einheitlich von sehr großen interindividuellen Varianzen 

bezüglich der gemessenen Anstiege myospezifischer Proteine im Blut berichtet. Inner-

halb homogener Probandengruppen kann es infolge ein und desselben Trainingsrei-

zes zu stark variierenden Werten zwischen den Individuen kommen (Clarkson et al. 

1992; Nosaka und Clarkson 1996b). So reichten beispielhaft in einer Untersuchung 

nach 50 exzentrischen Kontraktionen der Oberarmflexoren die größten gemessenen 

Anstiege der CK Aktivität von 55 U/l bis 80.550 U/l, die Spannweite der Myoglobin 

Konzentration ging von 27 µg/l bis 2.300 µg/l (Clarkson et al. 2006). Auch nach einem 

exzentrischen Trainingsreiz der Beinstreckermuskulatur variierten die größten An-

stiege der CK Aktivität zwischen 299 U/l und 79.300 U/l (Doguet et al. 2016). Diese 

beachtlichen interindividuellen Unterschiede können neben anderen Einflussfaktoren 

(vgl. Kapitel 4.1) hauptsächlich der Existenz von Low- und High-Respondern zuge-

schrieben werden (Baumert et al. 2016; Brancaccio et al. 2007). Diese Umstände er-

schweren die Interpretation erhöhter muskelspezifischer Proteine im Blut als einen In-

dikator für belastungsinduzierte Muskelschädigungen und sind eine mögliche Erklä-

rung für geringe Korrelationen mit anderen indirekten Markern (Fielding et al. 1993; 

Fielding et al. 2000; Warren et al. 1999).  

Daher ist es äußerst sinnvoll, neben den vorhanden indirekten auch die direkten Mar-

ker zur Beurteilung belastungsinduzierter Muskelschädigungen heranzuzuziehen. 
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1.3.1.4 Histologische Veränderungen der Muskelstruktur 

Die Veränderungen und Beeinträchtigungen auf Ebene der muskulären Ultrastruktur, 

welche zu den genannten indirekten Markern führen können (vgl. Kapitel 1.3.1.1-

1.3.1.3), werden als direkte Indikatoren für belastungsinduzierte Muskelschädigungen 

mithilfe von Muskelbiopsie Analysen unter dem (Elektronen-)Mikroskop sichtbar. 

Bereits ab circa einer Stunde nach einem exzentrischen Trainingsreiz sowie im Laufe 

der folgenden Tage wurden unter dem Elektronenmikroskop deutliche Schädigungen 

der Z-Scheiben und die Störung der myofibrillären Ordnung beobachtet. Dabei ähnelt 

die Aufnahme einem „Verwischen“ der Strukturen, welche 72 Stunden nach dem Reiz 

am ausgeprägtesten (Fridén et al. 1981; Fridén et al. 1983b; Newham et al. 1983b) 

und selbst zwei Wochen später noch detektierbar waren (Tidball 2011). Als repräsen-

tativer und früher Indikator für diese strukturelle Schädigung wurde der Verlust des 

zytoskelettalen Proteins Desmin beschrieben, welcher derart nach konzentrischen 

oder isometrischen Kontraktionen im Tiermodell nicht dokumentiert wurde (Lieber und 

Fridén 2002; Lieber et al. 1996). Als weitere direkte Indikatoren können die Reaktionen 

der Satellitenzellen näher betrachtet werden.  

1.4 Satellitenzellen 

1.4.1 Definition, Lokalisation und Quantifizierung 

Satellitenzellen (SZ) sind die Stammzellen der Skelettmuskulatur (Lüllmann-Rauch 

2012, S. 240). Ihnen werden für die myogenen Adaptationsmechanismen, welche in-

folge von belastungsinduzierten Muskelschädigungen hervorgerufen werden können, 

eine große Bedeutung beigemessen (Murach et al. 2021; Relaix et al. 2021). Insbe-

sondere ihre diversen Aktivierungslevels variieren je nach Grad der Muskelschädigung 

bzw. Stadium der Regenerationsphase. 

Die SZ des adulten Skelettmuskels sind eine heterogene Population kleiner, einkerni-

ger Muskelstammzellen und befinden sich in einer speziellen Nische zwischen der Ba-

sallamina und dem Plasmalemm der Muskelfasern (Abb. 3, roter Pfeil) (Bazgir et al. 

2017; Hawke und Garry 2001; Relaix und Zammit 2012). Initial wurden die SZ 1961 im 

Frosch und in der Ratte (Katz 1961; Mauro 1961) entdeckt und aufgrund ihrer Lokali-

sation – auf der „Umlaufbahn“ der Muskelfaser – entsprechend benannt (Chargé und 

Rudnicki 2004; Mauro 1961). Bereits damals wurde vermutet, dass die SZ eine Rolle 
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bei muskulären Regenerationsprozessen spielen könnten (Mauro 1961). Darauf auf-

bauend wurde die Grundlage für weiterführende Forschung geschaffen. 

 

Abb. 3: Struktur und Aufbau eines adulten, humanen Skelettmuskels mit Markierung der spe-
zifischen Lokalisation einer Satellitenzelle (roter Pfeil) zwischen der Basallamina und dem 
Plasmalemm. Reproduziert aus Relaix und Zammit (2012, S. 2846, doi: 10.1242/dev.069088) 
mit freundlicher Genehmigung der Company of Biologists Ltd. (Development) 
 

Im Vergleich zu den Zellkernen der Muskelfasern (Myonuklei), stellen sich die Nuklei 

der SZ etwas kleiner dar, besitzen ein größeres nuklear-zytoplasmatisches Verhältnis, 

einen größeren Anteil an Heterochromatin sowie weniger Organellen (Chargé und 

Rudnicki 2004; Kadi et al. 2005). Diese Charaktereigenschaften weißen darauf hin, 

dass die SZ mitotisch in einem ruhenden Zustand sind und eine geringere transkripti-

onelle Aktivität als Muskelzellkerne vorweisen (Hawke und Garry 2001; Relaix und 

Zammit 2012; Schultz et al. 1978). Die Basallamina, unter welcher sich die SZ befin-

den, besteht aus einem verflochtenen Netzwerk aus Proteinen wie Kollagen und La-

minin (Marcinczyk et al. 2017; Song und Sadayappan 2019).  

Im frühen postnatalen Stadium von Säugetieren machen die SZ circa 30% aller myo-

genen Zellkerne des Skelettmuskelgewebes aus, während dieser Anteil im adulten 

Muskel durch die Fusion der SZ während des postnatalen Wachstums auf ungefähr 4-

10% (2 x 105 bis 1 x 106 Zellen/ g Muskel) abfällt und im Alter weiter auf circa 2% sinkt 

(Allbrook et al. 1971; Chargé und Rudnicki 2004; Gibson und Schultz 1983). Neben 

dem Alter ist der Anteil und die Verteilung der SZ von der untersuchten Spezies sowie 

dem Muskelfasertyp abhängig (Hawke und Garry 2001). Es wird von einer größeren 
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Dichte an SZ in der Nähe von Blutkapillaren (Christov et al. 2007; Schmalbruch und 

Hellhammer 1977), von Muskelzellkernen (Schmalbruch und Hellhammer 1977) sowie 

von motoneuronalen Verbindungen (Wokke et al. 1989) berichtet. Vor allem am Ende 

der Muskelfasern, wo longitudinales Wachstum stattfinden kann, befinden sich verhält-

nismäßig mehr SZ (Allouh et al. 2008). Es wurde publiziert, dass langsame, oxidative 

Typ-I Muskelfasern einen größeren Gehalt an ruhenden SZ aufweisen als schnelle, 

glykolytische Typ-II Muskelfasern (Gibson und Schultz 1983; Schultz 1989; Shefer et 

al. 2006). So wurde im adulten M. soleus, welcher als Muskel mit vorwiegend Typ-I 

Muskelfasern beschrieben ist (Gibson und Schultz 1982; Hennig und Lømo 1985; 

Schiaffino und Reggiani 2011), ein zwei- bis dreifach größerer Anteil an SZ beobachtet 

als im M. tibialis anterior oder dem M. extensor digitorum longus, welche beide haupt-

sächlich aus schnellen Muskelfasern bestehen (Gibson und Schultz 1982; Hawke und 

Garry 2001; Schiaffino und Reggiani 2011; Schmalbruch und Hellhammer 1977). Da-

gegen wurden zwischen Typ-I und Typ-II Muskelfasern ein und desselben Muskels 

keine Unterschiede hinsichtlich ihres SZ Gehalts gefunden (Horwath et al. 2021; Kadi 

et al. 1999). 

1.4.2 Funktionen der Satellitenzellen 

Die Satellitenzellen verleihen der Muskulatur ihre „outstanding regenerative capacity“ 

(Dunn et al. 2019, S. 1246) und tragen so zum Erhalt und Wachstum der Muskelmasse 

während und über die gesamte Lebensspanne hinweg bei (Bazgir et al. 2017; Dumont 

et al. 2015a; Hoppeler 2016b; Relaix et al. 2021; Sambasivan et al. 2011; Zammit et 

al. 2004). Nach Beenden der myogenen Embryonalentwicklung stellt die muskuläre 

Regenerationsfähigkeit einen wichtigen Mechanismus zum Erhalt der Homöostase 

des adulten Skelettmuskels dar. Dabei werden nach einem muskelschädigenden Sti-

mulus (physiologisch oder pathologisch) Regenerationsprozesse in Gang gesetzt, um 

den geschädigten Muskel zu reparieren und das gestörte Gleichgewicht wieder herzu-

stellen (Blaauw und Reggiani 2014; Forcina et al. 2019). Die Funktionen der SZ wer-

den dabei stark durch die extrinsischen Wachstumsfaktoren der Stammzellnische so-

wie den intrinsischen Transkriptionsfaktoren, wie dem paired-box 7 (Pax7) und den 

myogenen Regulationsfaktoren (MRFs) gesteuert (Addison et al. 2019; Dumont et al. 

2015b; Relaix et al. 2021).  
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1.4.3 Regenerations- und Adaptationsprozesse 

1.4.3.1 Ruhezustand 

Zunächst befinden sich die SZ während eines physiologischen Normalzustandes der 

adulten Skelettmuskulatur hauptsächlich in einem ruhenden Zustand und stellen so 

die SZ Gesamtheit (SZ Pool) dar (Abb. 4A) (Dumont et al. 2015b; Hawke und Garry 

2001; Schultz et al. 1978). In diesem homöostatischen Zustand sorgen Impulse der 

SZ Nische aktiv dafür, dass Signalwege zum Beibehalten dieses ausgeglichenen Zu-

standes aufrechterhalten werden und somit der Erhalt des SZ Pools gewährleistet wird 

(Bjornson et al. 2012; Relaix et al. 2021; Zhang et al. 2019). Ruhende SZ des adulten 

Skelettmuskels exprimieren Pax7 und können durch diesen Faktor charakterisiert wer-

den (Abb. 5) (Buckingham und Relaix 2015; Chargé und Rudnicki 2004; Relaix et al. 

2006; Seale et al. 2000; Zammit et al. 2006b). Abbildung 4 stellt eine ruhende Muskel-

faser sowie den Prozess der aufeinanderfolgenden Kaskaden infolge einer Stimulation 

(z.B. Myotrauma) dar. Diese wird im folgenden Kapitel detaillierter beschrieben. 

 

Abb. 4: Schema für den Verlauf des Regenerations- und Adaptationsprozesses von Skelett-
muskelfasern und die Rolle der Satellitenzellen (SZ) nach einer belastungsinduzierten Mus-
kelschädigung. In einer nicht-belasteten Muskelfaser befinden sich die SZ in einem ruhenden 
Zustand (A), infolge einer suffizienten Muskelverletzung werden die SZ aktiviert und proliferie-
ren (B), ein Teil der SZ kehrt in einem Selbsterneuerungs-Prozess zum ruhenden Zustand 
zurück (C), der andere Teil der SZ wandert zur verletzen Struktur und abhängig von der 
Schwere der Verletzung verschmelzen sie mit der existierenden verletzten Faser (D) oder fu-
sionieren zu einer neuen Muskelfaser (E), in der regenerierenden Muskelfaser liegen die SZ 
zunächst zentral vor (F) bevor sie im weiteren Regenerationsverlauf nach außen wandern. 
Reproduziert aus Hawke und Garry (2001, S. 543, doi: 10.1152/jappl.2001.91.2.534) mit 
freundlicher Genehmigung der American Physiological Society 
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1.4.3.2 Aktivierung, Proliferation und Differenzierung 

Der ruhende Zustand der SZ kann durch einen pathologischen oder physiologischen 

Stimulus „gestört“ werden. Werden dabei muskuläre Schädigungen induziert, z.B. 

durch einen exzentrischen Trainingsreiz, kommt es zur Aktivierung zahlreicher, fein 

aufeinander abgestimmter zellulärer Reaktionen, die schließlich zum Regenerations-

prozess führen (Abb. 4 & Abb. 5A) (Chargé und Rudnicki 2004). Ein solcher Regene-

rationsprozess kann grundsätzlich in verschiedene, sich überlappende Phasen unter-

teilt werden: Degeneration, Regeneration und Remodeling (Forcina et al. 2020; Grefte 

et al. 2007; Yin et al. 2013). Infolge eines suffizienten Stimulus wird zunächst die de-

generative Phase ausgelöst, in der es durch die Schädigung des Gewebes zu einer 

Nekrose und daraufhin zu inflammatorischen Prozessen kommt (Chazaud 2016; 

Crameri et al. 2007; Forcina et al. 2020; Tidball 1995). Der nekrotische Prozess wird 

durch die Schädigung des Sarkolemms der Muskelfasern verursacht und stellt sich in 

einer Schwellung der Organellen, einem vermehrten Zellvolumen und einer erhöhten 

Membranpermeabilität dar (Chargé und Rudnicki 2004; Forcina et al. 2020). Folglich 

wird die Störung der ursprünglichen Integrität der Muskelfasern durch erhöhte Muskel-

proteinwerte im Serum oder Plasma widergespiegelt (Chargé und Rudnicki 2004; 

Sorichter et al. 2001). Das Ausströmen der intrazellulären Komponenten in den extra-

zellulären Raum wiederum kann inflammatorische Reaktionen hervorrufen (Roh und 

Sohn 2018; Yang et al. 2015). Untersuchungen zeigten, dass bereits in den ersten 45-

120 Minuten nach dem Stimulus Marker für eine akute Inflammation deutlich anstie-

gen, um die nekrotischen Zellen zu eliminieren. Diese Marker waren auch 24 Stunden 

nach dem Training noch leicht erhöht, bevor anschließend die Marker für eine chroni-

sche Inflammation sukzessive zunahmen (Clarkson und Hubal 2002; Fielding et al. 

1993; MacIntyre et al. 2000). Auf die Nekrose und die akute Inflammation folgen sich 

überlappende Phasen der Regeneration und des Umbaus. Diese Phasen werden 

durch den Prozess der SZ Aktivierung, Proliferation und Differenzierung reguliert, was 

wiederum durch die Expression verschiedener MRFs organisiert wird (Asfour et al. 

2018; Baghdadi und Tajbakhsh 2018; Chargé und Rudnicki 2004).  

Die MRFs sind basic Helix-loop-helix (bHLH) Transkriptionsfaktoren, die zur Regula-

tion der Myogenese beitragen (Asfour et al. 2018; Chargé und Rudnicki 2004). Zu den 

MRFs gehören die Faktoren Myogenic Determination Factor 1 (MyoD) (Megeney et al. 

1996; Weintraub et al. 1989), Myogenic Factor 5 (Myf5) (Braun et al. 1989), Myogenin 
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(Adhikari et al. 2021; Ganassi et al. 2020; Wright et al. 1989) und Herculin (MRF4 bzw. 

Myf6) (Rhodes und Konieczny 1989). Sie fungieren als Strukturkaskaden mit vielen 

sich überlappenden Funktionen (Asfour et al. 2018; Baghdadi und Tajbakhsh 2018; 

Schmidt et al. 2019). Bereits im Embryo wird den MRFs große Bedeutung für die My-

ogenese beigemessen (Zhao und Hoffman 2004). Postnatal laufen vergleichbare zel-

luläre und molekulare Prozesse ab, wenn das Programm der Myogenese wieder auf-

genommen wird. Dabei existieren sowohl stimulierende als auch inhibierende Regula-

tionsmechanismen (Dumont et al. 2015b).  

Bei einer Aktivierung der SZ (Abb. 4B), wie es beispielsweise infolge eines exzentri-

schen Trainingsreizes der Fall sein kann, verlassen diese ihre Nische, kehren aus ih-

rem ruhenden Zustand in den Zellzyklus zurück und proliferieren zu Myoblasten. Diese 

differenzieren im weiteren Fortschritt der Regenerationsphase zu Myozyten und fusio-

nieren in der Remodeling-Phase entweder mit vorhandenen, verletzten Muskelfasern 

um diese zu reparieren (Hypertrophie, Abb. 4D), oder verschmelzen miteinander, um 

neue Myotuben zu bilden (Hyperplasie, Abb. 4E) (Baumert et al. 2016; Chargé und 

Rudnicki 2004; Forcina et al. 2020; Hawke und Garry 2001; Relaix et al. 2021; Schmidt 

et al. 2019; Yin et al. 2013; Zammit et al. 2006a). Gleichzeitig erneuert sich ein Teil der 

SZ selbst (Abb. 4C). Dieser kehrt nach der Aktivierung in die Nische zurück, wodurch 

gewährleistet wird, dass der SZ Pool an ruhendenden SZ wieder aufgefüllt und sein 

Niveau konstant gehalten wird (Collins et al. 2005; Dumont et al. 2015b; Forcina et al. 

2020; Kuang et al. 2007; Olguin und Olwin 2004; Yin et al. 2013; Zammit et al. 2004). 

Dieser Prozess der Selbsterneuerung ist für den Muskel essenziell, um die Fähigkeit 

zur Regeneration aufrecht zu erhalten (Collins et al. 2005; Motohashi und Asakura 

2014; Zammit et al. 2006a). 

Die Aktivierung der SZ ist durch eine Expression und schnelle Hochregulierung der 

beiden MRFs Myf5 und MyoD gekennzeichnet, während gleichzeitig die Herunterre-

gulierung von Pax7 initiiert wird (Abb. 5B) (Cornelison und Wold 1997; Smith et al. 

1994; Yablonka-Reuveni und Rivera 1994; Zammit et al. 2004; Zammit et al. 2006b). 

Dabei exprimieren aktivierte SZ zunächst überlappend Pax7, Myf5 und MyoD während 

bei fortschreitender Proliferation Myf5 und MyoD markanter werden (Cooper et al. 

1999; Cornelison und Wold 1997; Forcina et al. 2019; Zammit et al. 2002). Die Hoch-

regulierung von Myf5 und MyoD scheint zwei unterschiedlichen Zwecken zu dienen: 

Während die Expression von Myf5 parallel zu Pax7 geschieht und die Selbsterneue-

rung der SZ und den Erhalt des Pools zu fördern scheint, induziert die Hochregulierung 
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von MyoD den Übergang zum Zustand der Ausdifferenzierung und gleichzeitig die 

Herunterregulierung von Pax7 (Abb. 5B) (Chargé und Rudnicki 2004; Füchtbauer und 

Westphal 1992; Grounds et al. 1992; Relaix und Zammit 2012; Zammit et al. 2006a). 

Eine MyoD Expression der SZ geschieht dabei bereits innerhalb der ersten sechs bis 

24 Stunden der Aktivierung (Cooper et al. 1999; Smith et al. 1994; Yablonka-Reuveni 

und Rivera 1994).  

Im weiteren Verlauf kommt es zu einer Hochregulierung von Myogenin und MRF4 in 

den SZ, welche weiter im Begriff sind sich zu Myozyten auszudifferenzieren und My-

otuben zu formen (Abb. 5) (Forcina et al. 2020; Füchtbauer und Westphal 1992; 

Grounds et al. 1992; Smith et al. 1994; Yablonka-Reuveni und Rivera 1994). Die My-

ogenin Expression markiert dabei den Eintritt der Myoblasten in den finalen Prozess 

der Ausdifferenzierung (Adhikari et al. 2021; Megeney et al. 1996; Smith et al. 1994; 

Yablonka-Reuveni und Rivera 1994), gleichzeitig wird in diesem Schritt Pax7 gänzlich 

herunterreguliert, was auf einen reziproken hemmenden Mechanismus zwischen My-

ogenin und Pax7 hinweist (Olguin und Olwin 2004; Olguin et al. 2007; Zammit et al. 

2004). Die Übergänge zwischen den einzelnen SZ Zuständen sind fließend, was die 

Hoch- oder Herunterregulierung eines Proteins zeitlich nicht immer klar abgrenzbar 

macht (Abb. 5B). 

Neben anderen Methoden können immunhistochemische Färbungen angewandt wer-

den, um beispielsweise die Expression von Pax7 und den MRFs und damit die ver-

schiedenen Stadien der SZ auf Proteinebene sichtbar zu machen. Während Pax7 ei-

ner der reliabelsten Marker für ruhende SZ darstellt (Buckingham und Relaix 2015; 

Forcina et al. 2019; Relaix et al. 2006; Seale et al. 2000) können alternativ auch weitere 

Biomarker wie beispielsweise das cell adhesion protein M-cadherin (Bornemann und 

Schmalbruch 1994; Sajko et al. 2004), das cluster of differentiation protein CD34 

(Beauchamp et al. 2000), die tyrosine receptor kinase c-Met (Cornelison und Wold 

1997; Lindström et al. 2010) oder das neural cell adhesion molecule (NCAM oder 

CD56) (Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Dreyer et al. 2006; Lindström und 

Thornell 2009; Mackey et al. 2009) herangezogen werden. 

 



Einleitung 

41 

 

Abb. 5: Verlauf des Regenerations- und Adaptationsprozesses mit Aktivierung, Proliferation 
und Ausdifferenzierung der Satellitenzellen zur Reparatur einer Skelettmuskelfaser infolge ei-
ner belastungsinduzierten Muskelschädigung im zeitlichen Verlauf (A) und dazugehöriges Pro-
fil der Proteinexpressionen der Hauptmodulatoren des Regenerationsprozesses (B). Die 
Hoch- bzw. Herunterregulierung der Proteine sind fließende und sich überlappende Prozesse. 
Modifiziert nach Schmidt et al. (2019, S. 2560, doi: 10.1007/s00018-019-03093-6); freier Zu-
gang des Springer Nature Verlags (Creative Commons Attribution 4.0) 
 

Die Myofibrillen, die infolge der Ausdifferenzierung umgebaut oder neu gebildet wur-

den, unterscheiden sich in ihrem frühen Stadium durch ihre geringere Größe sowie 

ihrer zentralgelegenen Zellkerne von anderen Fasern (Abb. 4F & Abb. 5A) (Chargé 

und Rudnicki 2004; Forcina et al. 2020; Hall-Craggs und Lawrence 1970; Hawke 

2005). Überdies können auch Anzeichen von longitudinalem „fiber splitting“6 oder „fiber 

branching“7 als Folge der muskulären Regenerationsprozesse nach sehr intensiven 

Belastungsreizen auftreten (Hall-Craggs und Lawrence 1970; Kelley 1996; Murach et 

al. 2019; Yin et al. 2013), oder möglichweise auf die unvollständige Fusion regenerie-

render Fasern innerhalb derselben Basallamina zurückgeführt werden (Blaveri et al. 

1999; Bourke und Ontell 1984; Schmalbruch 1976).  

Neugeformte Muskelfasern können neben den verschiedenen MHC Isoformen, welche 

ihre kontraktile Funktion charakterisieren (MHC-I, MHC-IIA, MHC-IIX) auch durch ihre 

 
6 Fiber splitting ist definiert als eine annähernd symmetrische Teilung, welche durch die gesamte Faser 
hindurch gehen kann aber nicht muss (Murach et al. 2019). 
7 Fiber branching ist definiert als eine kleinere Muskelfaser, die einer großen, bereits bestehenden Faser 
entspringt (Murach et al. 2019). 
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zusätzliche Expression von Markern für sich entwickelnde (neonatale oder embryo-

nale) Muskelfasern identifiziert werden (MHCneo, MHCemb). Sie weisen eine hohe Pro-

teinsynthese bzw. eine basophile Charakteristik auf (Hall-Craggs und Lawrence 1970; 

Schiaffino et al. 2015).  

Mit weiterer Reifung gewinnen die regenerierenden Fasern an Größe und ihre zentra-

len Zellkerne wandern an den Rand bis schließlich eine Unterscheidung von anderen, 

unversehrten Fasern anhand morphologischer Charakteristika nicht mehr möglich ist 

(Chargé und Rudnicki 2004; Forcina et al. 2020; Yin et al. 2013). Eine Regeneration 

von geschädigtem Gewebe ist jedoch nur vollständig abgeschlossen, wenn die rege-

nerierten Fasern ihre volle funktionale Leistung und Kontraktilität wieder erreicht ha-

ben. Dazu muss die regenerierte Faser effizient enerviert werden. Es wurde bereits 

gezeigt, dass die SZ über ihre Funktion der Regeneration und Reparatur hinaus auch 

eine wichtige Rolle bei der Kontrolle der Muskelfaserinnervierung spielen (Burd und 

De Lisio 2017; Tatsumi et al. 2009). 

Ergänzend ist zu erwähnen, dass neben den MRFs noch eine Vielzahl an Wachstums-

faktoren als SZ Regulatoren fungieren (Allen und Boxhorn 1989; Anderson 2000; Gal-

Levi et al. 1998; Kurek et al. 1997; Scata et al. 1999) und darüber hinaus auch andere 

Stammzellpopulationen an den Prozessen beteiligt sind (Dunn et al. 2019). 

1.4.4 Akute Effekte eines intensiven (exzentrischen) Trainings(reizes) auf die Rege-

neration und Adaptation von humanen Skelettmuskeln 

Die genannten Adaptationsvorgänge an einen wirkungsvollen Stimulus basieren 

hauptsächlich auf in vitro- bzw. Tiermodellen. Jedoch konnten auch in Studien am hu-

manen Skelettmuskel Hinweise auf diese Mechanismen gefunden werden. Es scheint 

allerdings zahlreiche Kenngrößen zu geben – hauptsächlich bezüglich Art, Intensität 

und Umfang des Trainingsreizes – die die Regenerationsprozesse maßgeblich beein-

flussen (Crameri et al. 2007).  

Eine Zunahme der SZ Gesamtmenge konnte sowohl durch konventionelle bzw. kon-

zentrische, als auch durch exzentrische Trainingsreize evoziert werden. Während der 

SZ Anstieg circa 72-120 Stunden nach einem konventionellen Training detektiert 

wurde (Bellamy et al. 2014; Imaoka et al. 2015; Nederveen et al. 2017), berichteten 

zahlreiche Autoren als Reaktion auf einen willkürlichen, rein exzentrischen Trainings-

reiz von signifikanten Anstiegen mit teils variierenden zeitlichen Verläufen (nach ca. 

24-196 h) (Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Dreyer et al. 
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2006; Hyldahl et al. 2014; Imaoka et al. 2015; Luk et al. 2019; McKay et al. 2010; 

Mikkelsen et al. 2009; O'Reilly et al. 2008). Dabei deuten Cermak und Kollegen (2013) 

an, dass ein Anstieg der SZ nach einem intensiven, rein exzentrischen Trainingsreiz 

hauptsächlich bei den schnellen Typ-II Fasern zu beobachten sei. 

Hinsichtlich einer SZ Aktivierung und Ausdifferenzierung scheinen exzentrische Trai-

ningsreize oder ein Training mit erhöhter exzentrischer Last einem konzentrischen 

oder konventionellem Training überlegen zu sein (Wagle et al. 2017). Dennoch sind 

die Angaben in der Literatur nicht immer eindeutig. Einige Autoren beschrieben infolge 

eines willkürlichen, rein exzentrischen Stimulus eine signifikant gestiegene MyoD Ge-

nexpressionen (Imaoka et al. 2015; McKay et al. 2008; Nederveen et al. 2019) oder zu 

einem späteren Zeitpunkt einen signifikanten Anstieg MyoD-positiver SZ auf Protein-

ebene, welcher sich zudem signifikant vom unveränderten SZ Status nach einem will-

kürlichen konzentrischen Trainingsreiz unterschied (Hyldahl et al. 2014). Bemerkens-

werterweise spiegelten sich diese Ergebnisse auch bei den indirekten Parametern wi-

der: Im Vergleich zu konzentrischen Belastungen kam es nach dem exzentrischen 

Reiz zu einer signifikant deutlicheren Reduktion der Maximalkraft und zu signifikant 

stärkeren Muskelkaterbeschwerden (Hyldahl et al. 2014; Imaoka et al. 2015). Entge-

gen dieser Erkenntnisse gibt es jedoch auch Anhaltspunkte für eine SZ Aktivierung 

nach einem intensiven herkömmlichen Trainingsreiz (Nederveen et al. 2017) bzw. eine 

Absenz aktivierter SZ trotz eins intensiven exzentrischen Trainingsreizes (Crameri et 

al. 2007; Luk et al. 2019) und signifikant reduzierten Maximalkraftwerten bzw. gestei-

gerten Muskelkaterbeschwerden (Crameri et al. 2007).  

Der aktuelle Forschungsstand über Prozesse einer SZ Ausdifferenzierung infolge ei-

nes exzentrischen Trainingsreizes weist bis dato unklare Ergebnisse auf. Während 

vereinzelt Hinweise für eine SZ Differenzierung nach willkürlichen, rein exzentrischen 

Trainingsreizen auf Gen- (Imaoka et al. 2015; McKay et al. 2008; Nederveen et al. 

2019) oder Proteinebene (Luk et al. 2019; McKay et al. 2020) berichtet wurden, konn-

ten Crameri und Kollegen (2004) nach 210 exzentrischen Kontraktionen lediglich bei 

einem von acht Probanden Myogenin-positive Zellen finden. Deutliche, signifikante 

Anstiege von ausdifferenzierenden SZ in immunhistochemischen Färbungen wurden 

dagegen bisher hauptsächlich infolge eines exzentrischen Trainingsreizes hervorge-

rufen, der mittels Elektromyostimulation evoziert wurde (Crameri et al. 2007; Mackey 

et al. 2017). Nach einem äquivalenten exzentrischen aber willkürlichen Trainingsreiz 

des kontralateralen Beins konnte hingegen keine SZ Differenzierung gezeigt werden 
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(Crameri et al. 2007). Interessanterweise wurden beim Vergleich zwischen willkürli-

chen und stimulierten exzentrischen Kontraktionen auf Ebene der indirekten Marker 

deutlich größere vorübergehende Kraftverluste infolge des willkürlichen Trainingsrei-

zes vermerkt, während das subjektive Muskelkaterempfinden im Verlauf nach beiden 

Trainingsformen vergleichbar war (Crameri et al. 2007).  

Vergleichbare Ergebnisse lassen sich in der Literatur auch für die Identifizierung wei-

terfolgender Regenerationsprozesse finden. Als Reaktion auf einen willkürlichen, rein 

exzentrischen Trainingsreiz wurden anhand immunhistochemischer Analysen häufig 

kein oder nur vereinzelt neonatales oder embryonales Myosin detektiert (Crameri et 

al. 2004; Mikkelsen et al. 2009). Diese Ergebnisse gingen gleichermaßen mit einer 

Absenz von Muskelfasern mit zentral gelegenen Zellkernen einher (Crameri et al. 

2004; Dreyer et al. 2006; Hyldahl et al. 2014; Imaoka et al. 2015; Mikkelsen et al. 

2009). Nach einem exzentrischen Trainingsreiz, welcher durch Elektrostimulation her-

vorgerufen wurde, waren diese Merkmale regenerierender Prozesse jedoch signifikant 

erhöht (Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016). Indirekte Marker für eine Muskelschä-

digung (Kraftverlust, Muskelkater, Anstiege der CK Aktivität und Myoglobin Konzent-

ration) waren dabei vergleichbar zu den willkürlich exzentrischen Trainingsreizen und 

führten entgegen Crameri und Kollegen (2007) auch nach Stimulation zu einer deutli-

chen Reduktion der maximalen Kraft. 

Zusammenfassend schlussfolgerten Crameri und Kollegen (2007) dass das Rekrutie-

rungsmuster, welches sich zwischen willkürlichen und elektrostimulierten Reizen un-

terscheidet (Gregory und Bickel 2005), eine wichtige Rolle bei der Verursachung von 

myofibrillären Schäden und den nachfolgenden nekrotischen Prozessen spiele. Nach 

deren Kenntnisstand scheint es, dass ein willkürliches Training zwar zu einer SZ Akti-

vierung führe, eine terminale Ausdifferenzierung der SZ und weitere Regenerations-

prozesse jedoch nur infolge von ausgeprägten Störungen der Muskelfaserproteine und 

den daraufhin folgenden Einstrom inflammatorischer Zellen in die Muskelfasern her-

vorgerufen werden könne. Dies scheint zum jetzigen Zeitpunkt nur via elektrischer 

Muskelstimulation erreichbar zu sein, während ein willkürlicher (exzentrischer) Reiz 

ein zu schwacher Stimulus darstelle (Crameri et al. 2007). Daher müsse weiter ermit-

telt werden, ob andere Formen eines willkürlichen Krafttrainings vergleichbare musku-

läre Schäden hervorrufen können wie ein Elektrostimulationstraining (Crameri et al. 

2007). 
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Durch die Kombination eines konzentrischen und exzentrischen Trainingsreizes mit 

induzierter exzentrischer Überlast, wie es bereits erfolgreich Anwendung im (Leis-

tungs-)Sport findet, sollte eine hochbelastende Form eines willkürlichen Trainings er-

reicht werden. Die Überlegenheit der exzentrischen Kontraktionen auf zellulärer Ebene 

in Kombination mit dem metabolisch belastenden konzentrischen Training sollte ein 

effektiver muskelschädigender Stimulus darstellen (English et al. 2014; Suchomel et 

al. 2018; Wagle et al. 2017), der möglicherweise vergleichbare Effekte (v.a. SZ Akti-

vierung und Differenzierung) zu einem elektrostimulierten exzentrischen Training auf-

weist. Es wurde bereits gezeigt, dass ein mehrwöchiges Training mit erhöhter exzent-

rischer Last bezüglich muskelhypertrophischer Entwicklungen, der Ausbildung eines 

schnelleren Muskelphänotyps sowie erhöhter SZ Aktivierungen einem konzentrischen 

oder herkömmlichen Krafttraining überlegen ist (English et al. 2014; Friedmann-Bette 

et al. 2010; Friedmann et al. 2004; Norrbrand et al. 2008). Im Vergleich zu einem äqui-

valenten herkömmlichen Training wurden nur nach einem Training mit erhöhter ex-

zentrischer Last gesteigerte mRNA Expressionen von MRF4 und neonatalem Myosin 

gefunden (Friedmann-Bette et al. 2010).  

Die aktuelle Studie untersuchte bisher einmalig Regenerations- und Adaptationspro-

zesse infolge eines einzelnen Trainingsreizes mit erhöhter exzentrischer Last. Die Be-

sonderheit dieses Trainingsreizes wird dabei seiner Praktikabilität in der Anwendung 

im alltäglichen Trainingssetting zugesprochen. Entgegen vieler wissenschaftlicher Un-

tersuchungen (Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Hyldahl 

et al. 2014; Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016; McKay et al. 2020; McKay et al. 

2008; McKay et al. 2010; Nederveen et al. 2019), welche hauptsächlich rein exzentri-

sche Trainingsreize angewandt haben, wurde dabei auf eine unphysiologisch hohe 

Anzahl an Wiederholungen verzichtet. Ob sich Regenerations- und Adaptationspro-

zesse der Skelettmuskulatur, wie sie nach hochintensiven (elektrostimulierten) exzent-

rischen Trainingsreizen beschrieben wurden, durch diesen auf vielen Ebenen speziel-

len Trainingsreiz induzieren lassen, gilt es in der vorliegenden Studie herauszufinden. 

1.5 Zielsetzung und Hypothesen 

Regenerations- und Adaptationsmechanismen der Skelettmuskulatur infolge einer ein-

maligen willkürlichen Trainingsbelastung mit erhöhter exzentrischer Last und einem 

Belastungsgefüge, wie es auch im Leistungssport Anwendung findet, wurden in der 

aktuellen Literatur bisher nicht untersucht. Hauptziel dieser Studie war es daher zu 
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überprüfen, ob eine einmalige intensive konzentrisch/ exzentrische Krafttrainingsbe-

lastung der Beinstrecker mit erhöhter exzentrischer Last im Unterschied zu einer ein-

maligen intensiven konventionellen Krafttrainingsbelastung eine Ausdifferenzierung 

von Satellitenzellen zu neuen Muskelfasern induzieren konnte. Zusätzlich wurde eine 

nicht-trainierende Kontrollgruppe untersucht, um zufällige morphologische Verände-

rungen bei wiederholten Biopsieentnahmen auszuschließen (Friedmann-Bette et al. 

2012). 

Daraus ergaben sich folgende Fragestellungen: 

Hauptfragestellung: 
 

Induziert eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit 

erhöhter exzentrischer Last die Ausdifferenzierung von Satellitenzellen zu 

neuen Muskelfasern? 

Nebenfragestellungen: 
 

1. Induziert eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit 

erhöhter exzentrischer Last einen Anstieg der Gesamtzahl an Satellitenzellen 

und gibt es dabei fasertypspezifische Unterschiede? 

2. Induziert eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit 

erhöhter exzentrischer Last die Aktivierung von Satellitenzellen? 

3. Induziert eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit 

erhöhter exzentrischer Last eine Neubildung von Muskelfasern? 

4. Induziert eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit 

erhöhter exzentrischer Last Mikrotraumata in der belasteten Muskulatur? 

Folgende Hypothesen sollten überprüft werden: 

Haupthypothese: 
 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter 

exzentrischer Last führt im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konven-

tionellen Krafttrainingsbelastung zu einer Ausdifferenzierung von Satellitenzel-

len zu neuen Muskelfasern. 

Hauptzielvariable ist die Anzahl an Muskelfasern mit Expression von Myogenin-

positiven Zellen als Marker für ausdifferenzierende Satellitenzellen. 
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Nebenhypothese 1: 
 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter 

exzentrischer Last führt im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konven-

tionellen Krafttrainingsbelastung zu einem Anstieg der Anzahl an Satellitenzel-

len. Dieser Anstieg kann primär den Typ-II Muskelfasern zugeordnet werden. 

Nebenzielvariable ist die Anzahl an DAPI/ Pax7+ Zellen pro Muskelfaser bzw. 

pro Typ-I und Typ-II Muskelfaser. 

Nebenhypothese 2: 
 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter 

exzentrischer Last führt im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konven-

tionellen Krafttrainingsbelastung zu einer Aktivierung von Satellitenzellen. 

Nebenzielvariable ist der Anteil an DAPI/ Pax7+/ MyoD+ Zellen an der Gesamt-

zahl an Satellitenzellen (DAPI/ Pax7+) als Marker für aktivierte Satellitenzellen. 

Nebenhypothese 3: 
 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter 

exzentrischer Last führt im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konven-

tionellen Krafttrainingsbelastung zu einer Neubildung von Muskelfasern. 

Nebenzielvariablen sind: 

a) MHCneo exprimierende Muskelfasern als Marker für neonatale Fasern  

b) Muskelfasern mit zentral gelegenem Zellkern als Marker für regenerie-

rende Fasern 

c) Split-Fibers/ kleine Extrafasern als Marker für Remodeling-Prozesse 

Nebenhypothese 4: 
 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter 

exzentrischer Last führt im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konven-

tionellen Krafttrainingsbelastung zu Mikrotraumata in der belasteten Muskula-

tur. 

Nebenzielvariablen zur indirekten Quantifizierung sind: 

a) temporärer Verlust der maximalen willkürlichen Kraft der belasteten Mus-

kulatur in isokinetischen Maximalkrafttests 

b) subjektives Empfinden von Muskelkater in der belasteten Muskulatur 

c) CK Aktivität und Myoglobin Konzentration im Plasma  
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2 Material und Methoden 

2.1 Stichprobe 

Im Zeitraum vom 01.10.2016 bis 31.08.2018 wurden für die Studie 40 Probanden re-

krutiert. Dreißig gesunde, männliche Freizeitsportler wurden randomisiert in zwei ver-

schiedene Gruppen eingeteilt. Dabei trainierte eine der Gruppen für einen einmaligen 

intensiven Trainingsreiz in einer computergesteuerten Beinstreckermaschine mit er-

höhter induzierter exzentrischer Last (CON/ECC+, IsoMed 2000, D&R Ferstl, Hemau, 

Deutschland), während die andere Gruppe eine einzelne intensive Einheit in einer her-

kömmlichen, konventionellen Beinstreckermaschine (CON/ECC, Core Health & Fit-

ness, Nautilus, Vancouver, WA, USA) absolvierte. Zehn weitere gesunde, männliche 

Freizeitsportler bildeten die nicht-trainierende Kontrollgruppe (KG). Die anthropomet-

rischen Daten sind in Tabelle 1 zusammengestellt. Aus datenschutzrechtlichen Grün-

den wurde jedem Probanden eine ID zugeordnet, unter welcher alle ihm zugehörigen 

Daten und Parameter gespeichert und weiterverarbeitet wurden. 

Die Studie wurde am 26.06.2012 (Amendment 01.08.2016) von der Ethikkommission 

der Medizinischen Fakultät der Uniklinik Heidelberg genehmigt (S-211/2012) und ent-

spricht den Standards der Deklaration von Helsinki.  

Tab. 1: Anthropometrische Daten aller Probanden (MW ± SD). CON/ECC+ = Gruppe mit ex-
zentrischer Überlast, CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode, KG = nicht-trainie-
rende Kontrollgruppe 

Gruppe n Alter [Jahre] Größe [cm] Gewicht [kg] 

CON/ECC+ 15 24,73 ± 3,33 181,64 ± 6,09 77,38 ± 8,93 

CON/ECC 15 23,33 ± 3,54 180,51 ± 5,38 74,55 ± 7,62 

KG 10 24,10 ± 3,57 179,55 ± 5,93 79,83 ± 11,13 

gesamt 40 24,05 ± 3,43 180,69 ± 5,70 76,93 ± 9,08 

 

 

 

 

 



Material und Methoden 

49 

2.1.1 Einschlusskriterien 

Die primären Einschlusskriterien für eine Teilnahme an der Studie wurden wie folgt 

festgelegt:  

➢ gesunde, männliche Probanden  

➢ Alter: 18-35 Jahre 

➢ freizeitsportliches Aktivitätslevel 

▪ maximal drei Trainingseinheiten pro Woche 

▪ maximal eine Einheit davon als explizites Beinkrafttraining 

➢ schriftliche Einverständniserklärung zur Studienteilnahme 

2.1.2 Ausschlusskriterien 

Als Ausschlusskriterien für die aktuelle Studie galten: 

➢ vollständige Sportabstinenz 

➢ Leistungssport 

➢ Erkrankungen und Verletzungen des gesamten Bewegungsapparates 

➢ Überempfindlichkeit gegenüber Lokalanästhetika 

➢ Herz-Kreislauferkrankungen 

➢ akute oder chronische Erkrankungen 

➢ Störung der Gerinnungsaktivität 

➢ Hinweis auf eine Muskelerkrankung 

➢ Neigung zu überschießender Narbenbildung 

➢ regelmäßige Medikamenteneinnahme (insbesondere von nicht-steroidalen An-

tiphlogistika) 

➢ regelmäßige Einnahme von Kreatin- und Eiweißpräparaten. 

2.2 Studiendesign und -ablauf 

Es handelt sich um eine prospektive, monozentrische, kontrollierte, randomisierte of-

fene Studie. 

Der Studienzeitraum jedes Probanden umfasste exakt drei Wochen (Abb. 6), in wel-

chen die Probanden auf jegliche Art von Training verzichten mussten und sich ggfs. 

nur den im Rahmen der Studie vorgegebenen Muskelbelastungen unterziehen durften. 

Die Voruntersuchung wurde mit mindestens einer Woche Abstand vor dem Studien-

beginn durchgeführt.  
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Studienablauf der Interventionsgruppen CON/ECC+ und CON/ECC 

Nach einer Woche Sportabstinenz erfolgte die erste Muskelbiopsie (T0), an die sich 

eine erneute Woche ohne jegliches Sporttreiben anschloss. Am siebten Tag nach der 

Biopsie fand die einmalige spezifische Trainingsbelastung je nach randomisierter 

Gruppeneinteilung im herkömmlichen Trainingsgerät (CON/ECC) oder im computer-

gesteuerten Trainingsgerät mit erhöhter exzentrischer Last (CON/ECC+) statt. Unmit-

telbar vor (T1vor) und nach (T1nach) diesem Trainingsreiz sowie in den drei darauffol-

genden Tagen (T2-T4) fanden für beide Gruppen im selben computergesteuerten Ge-

rät isokinetische Maximalkrafttests statt. Diese Tests wurden am letzten Studientag 

(T8), eine Woche nach dem einmaligen Trainingsreiz, wiederholt bevor der Studien-

zeitraum mit der zweiten Biopsie am kontralateralen Bein abgeschlossen wurde. Den 

dynamischen Maximalkrafttests gingen jeweils eine venöse Blutentnahme sowie das 

Ausfüllen eines Fragebogens bezüglich des subjektiven Empfindens von Muskelkater 

voraus.  

Studienablauf der Kontrollgruppe 

Den Probanden der Kontrollgruppe wurden im gleichen Zeitintervall von 14 Tagen die 

beiden Muskelbiopsien entnommen. Unmittelbar davor wurde jeweils eine venöse 

Blutentnahme durchgeführt. Auch sie mussten insgesamt die dreiwöchige Sportabsti-

nenz einhalten. Weitere Interventionen fanden nicht statt. 

 

Abb. 6: Skizzierung des Studienablaufs für die Interventionsgruppen (oberer Teil) und die 
Kontrollgruppe (unterer Teil). T0, T1, …= Tag 0, Tag 1 usw.; CON/ECC+ = Gruppe mit exzent-
rischer Überlast; CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode 
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2.2.1 Voruntersuchung 

Zur Abklärung der Teilnahmevoraussetzungen beinhaltete die Voruntersuchung eine 

Anamnese und eine körperliche Untersuchung durch die Studienärztin. Darauf folgte 

eine Blutabnahme mit Analyse des kleinen Blutbildes, der CK Aktivität sowie der Mar-

ker für die Blutgerinnung, Quick und PTT (partielle Thromboplastinzeit). Überdies 

wurde ein 12-Kanal Ruhe EKG (Mac 5000 resting ECG system, Marquette Medical 

Systems, Milwaukee, WI, USA) angefertigt und die anthropometrischen Daten mittels 

Waage und Maßband ermittelt. Anhand der anamnestischen Befragung wurden der 

Trainingszustand sowie das aktuelle Trainingspensum dokumentiert.  

Wurden nach der Voruntersuchung alle Einschlusskriterien erfüllt (vgl. Anhang I), 

wurde der Proband ausführlich über den Studienablauf und die Risiken aufgeklärt, be-

vor schließlich die Einverständniserklärung für eine Studienteilnahme unterzeichnet 

wurde. Für die Teilnehmer der Kontrollgruppe endete die Voruntersuchung hiermit. Die 

Probanden der beiden Interventionsgruppen wurden randomisiert durch versiegelte 

Umschläge in einem Verhältnis von 1:1 in eine der beiden Gruppen eingeteilt. Darauf-

hin folgte ein der Gruppenzugehörigkeit entsprechendes Familiarisierungs-Training im 

Kraftraum des Olympiastützpunktes Metropolregion Rhein-Neckar. Dabei wurden die 

Probanden mit den Trainingsgeräten vertraut gemacht und die korrekten Bewegungs-

ausführungen eingeübt. Die Trainingsintensität wurde durch submaximale Lasten (her-

kömmliche Beinstreckermaschine) bzw. durch verlangsamte Winkelgeschwindigkeiten 

(computergesteuertes Gerät) im moderaten Bereich gehalten. 

2.2.2 Einmaliger intensiver Trainingsreiz der Beinstreckermuskulatur 

Die Form des einmaligen Krafttrainingsreizes war die einzige Komponente, worin sich 

der Studienablauf der CON/ECC+ von dem der CON/ECC Gruppe unterschied (Tab. 

2). Beide Gruppen führten einmalig ein erschöpfendes einbeiniges konzentrisch/ ex-

zentrisches Krafttraining beider Beinstrecker durch, wobei die Probanden der 

CON/ECC+ Gruppe mit erhöhter exzentrischer Last im isokinetischen computergesteu-

erten Trainingsgerät (IsoMed 2000, D&R Ferstl; Abb. 8) trainierten, während das 

CON/ECC Training in einer herkömmlichen Beinstreckermaschine (Nautilus; Abb. 7) 

stattfand. 

Alle Probanden absolvierten zunächst zur Verletzungsprophylaxe sowie zur Aktivie-

rung des neuromuskulären Systems ein zehnminütiges, standardisiertes 
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Aufwärmprogramm auf einem Radergometer (Ergoline, Bitz, Deutschland) bei 1,5 Watt 

pro Kilogramm Körpergewicht und circa 60-80 Umdrehungen pro Minute. Der darauf-

folgende erschöpfende Trainingsreiz beinhaltete für alle Probanden sechs Trainingss-

ätze mit je acht Wiederholungen für jede Beinseite mit jeweils einer Minute Pause zwi-

schen den Sätzen und fünf Minuten Pause bevor auf die kontralaterale Seite gewech-

selt wurde. Somit war der Trainingsumfang beider Gruppen äquivalent. Die Einteilung 

der Reihenfolge des Startbeins wurde randomisiert vorgenommen. Zur Quantifizierung 

des subjektiven Belastungsempfindens während des Trainings, wurde nach jedem ein-

zelnen Satz die Borg-Skala herangezogen (Borg 1982). Diese dient der Bewertung 

des subjektiven Belastungsempfindens. In Anlehnung daran konnten RPE-Werte („re-

ceived perception of exertion”) von 6 („überhaupt keine Anstrengung“) bis 20 („maxi-

male Anstrengung“) zur Einordnung der subjektiv empfundenen Belastung angegeben 

werden. Diese Methode gilt als valides Tool zur Abschätzung des subjektiven Anstren-

gungsgrades (Borg 1982). 

Jede Trainingseinheit wurde stets von geschultem und erfahrenem Kraftraumpersonal 

angeleitet und überwacht. Ebenso wurden die Einstellungen für die Sitzposition für 

jeden Probanden individuell vorgenommen. Die Grundposition war in beiden Trai-

ningsgeräten vergleichbar: Alle Probanden saßen aufrecht und unterstützt durch eine 

Rückenlehne mit einem Winkel von circa 80° in der Hüfte und 90-100° im Kniegelenk 

im Trainingsgerät. In dieser Sitzposition wurden einbeinige Beinstreckbewegungen 

ausgeführt. Durch diese Form einer offenen kinetischen Kette („open kinetic chain“) 

wurde eine möglichst isolierte Beanspruchung des M. quadriceps femoris erreicht 

(Escamilla et al. 1998). Der Lastarm wurde dabei so eingestellt, dass seine Drehachse 

durch die des Kniegelenks (laterale Femurkondyle) der Probanden ging. Der ROM des 

Unterschenkels während der Beinstreckbewegung umfasste 90°. Um eine übermäßige 

Tonusentwicklung in der Wadenmuskulatur zu verhindern, wurden alle Wiederholun-

gen mit einer Dorsalextension im oberen Sprunggelenk ausgeführt.  

2.2.2.1 Einmaliges Krafttraining in der herkömmlichen Beinstreckermaschine 

Da für die Einstellung der Sitzposition in der herkömmlichen Beinstreckermaschine 

keine weiteren Fixierungen vorgesehen waren, wurden die installierten Handgriffe zur 

zusätzlichen Stabilisation verwendet. Die Fußrolle des zu bewegenden Lastarmes 

wurde in ihrer Höhe so gewählt, dass ihre Auflagefläche oberhalb des Fußspanns und 

circa zweifingerbreit über dem Fußgelenk des Probanden Kontakt fand und 
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entsprechend maximal entgegen der Last in Richtung Kniestreckung bewegt werden 

konnte. Die Einstellungen wurden für jeden Probanden individuell vorgenommen und 

über den gesamten Trainingsreiz konstant beibehalten (Abb. 7).  

 

Abb. 7: Start- (A und B) und Endposition (C und D) des Beinstreckertrainings in der konven-
tionellen Beinstreckermaschine (Core Health & Fitness, Nautilus) zur Demonstration der ge-
nauen Positionierung und Fixierung in Seit- (A und C) und in Frontansicht (B und D)  
 

Zur Ermittlung der adäquaten Trainingslast ging dem Trainingsreiz die Messung des 

Ein-Wiederholungs-Maximums (1RM) für jede Beinseite voraus (Levinger et al. 2009). 

In diesem standardisierten Vorgehen wurde nach circa fünf bis acht vorbereitenden 

Wiederholungen zum Aufwärmen eine zunächst submaximale Trainingslast gewählt. 

Mit dieser gewählten Last wurden ein bis drei Wiederholungen durchgeführt. Alle wei-

teren Sätze wurden mit je nur einer Wiederholung und sukzessiv steigernder Last ab-

solviert, bis die Trainingslast erreicht wurde, mit welcher maximal eine einzelne, kor-

rekt ausgeführte Wiederholung möglich war. Dies entsprach dem 1RM. Um eine mus-

kuläre Ermüdung zu verhindern, was mit einer Ermittlung eines schlechteren, ver-

meintlich maximalen Wertes einhergegangen wäre, wurde zwischen den Sätzen je 90 

Sekunden Pause eingehalten (Levinger et al. 2009).  
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Der eigentliche Trainingsreiz begann nach einer fünfminütigen Pause. Die Einstiegs-

last wurde mit 80% des ermittelten 1RM (Ratamess et al. 2009; Rhea et al. 2003) 

festgelegt und über alle acht Wiederholungen eines Trainingssatzes sowohl in der kon-

zentrischen als auch der exzentrischen Phase konstant gehalten. Die korrekte Bewe-

gungsgeschwindigkeit sowie das Einhalten des gesamten ROM von 90° wurden durch 

den Krafttrainer kontrolliert. Traten im Verlauf der Trainingssätze muskuläre Ermü-

dungserscheinungen auf, wurde die Trainingslast um 2,5% reduziert, sodass stets alle 

acht Wiederholungen eines Satzes absolviert wurden. Nach Beenden der sechs Trai-

ningssätze folgten nach einer erneuten fünfminütigen Pause analog die Ermittlung des 

1RM und das anschließende Training des kontralateralen Beins. 

2.2.2.2 Einmaliges Krafttraining in der computergesteuerten Beinstreckermaschine 

mit exzentrischer Überlast 

Die Sitzposition im Beinstreckermodul des computergesteuerten Trainingsgeräts 

wurde durch verstellbare Schulterpolster, einen festziehbaren Beckengurt sowie einer 

Schlinge um den Oberschenkel des trainierenden Beins und die Sitzfläche stabilisiert. 

Die Arme wurden während des Trainings überkreuz vor der Brust gehalten. Die Man-

schette des Lastarms des Gerätes wurde circa zweifingerbreit über dem Fußgelenk 

des freischwingenden Unterschenkels des Probanden befestigt. Durch fein abgestufte 

Höhen- und Neigungseinstellungen des Lastarmes konnte eine exakte Justierung der 

Drehachse durch das Kniegelenk erfolgen. Der ROM des Unterschenkels betrug für 

jeden Probanden 90°. Hierfür wurde die Neutral-Null-Methode (NNM) mit 0-10-100 ge-

wählt, wobei 0° der vollen Kniestreckung entsprach. Die entsprechenden Einstellun-

gen der Sitzposition wurden für jeden Probanden individuell gespeichert und über den 

gesamten Studienzeitraum beibehalten (Abb. 8). 
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Abb. 8: Start- (A und B) und Endposition (C und D) der Beinstreckbewegung im isokinetischen 
Diagnosesystem IsoMed 2000 (D&R Ferstl) zur Demonstration der genauen Positionierung 
und Fixierung in Seit- (A und C) und in Frontansicht (B und D) für die dynamischen Maximal-
krafttests beider Interventionsgruppen sowie das Training mit erhöhter exzentrischer Last der 
CON/ECC+ Gruppe 
 

Für die Durchführung des einmaligen Krafttrainings wurde im isokinetischen Trainings-

gerät der aktiv-assistive Modus gewählt. Dabei wurden die Winkelgeschwindigkeiten 

in der konzentrischen Phase des Trainings konstant bei 60°/s und in der exzentrischen 

Phase bei 180°/s (= exzentrische Überlast) gehalten. Während des Trainings konnten 

demnach die Probanden die Bewegungsgeschwindigkeit des Lastarmes nicht beein-

flussen, jedoch die induzierte Kraft, mit welcher sie dem Lastarm entgegenwirkten. So 

wurden die Probanden in der konzentrischen Phase angeleitet, mit maximal aufge-

wandter Kraft den Lastarm in die Kniestreckung zu führen, während sie in der exzent-

rischen Phase maximal entgegen der Abwärtsbewegung des Lastarmes (vermeintlich 

abbremsend) wirken sollten. Dabei wurden im Mittel in der exzentrischen Phase grö-

ßere Kraft- und Arbeitswerte generiert als in der konzentrischen Phase. Unterstützend 

dienten hierbei die parallel zur Bewegung auf einem Bildschirm aufgezeichneten Kraft-

Zeit-Verlaufskurven als direktes Feedback. Sie wurden über vorher generierte Muster-

verlaufskurven geplottet, sodass die Bewegungsausführungen von den Probanden, 
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insbesondere in der exzentrischen Phase, besser kontrolliert und gesteuert werden 

konnten (Abb. 9). 

 

Abb. 9: Kraft-Zeit Verlauf der vorgegebenen Musterkurven (schwarze Kurven) und live gene-
rierte Kraft-Zeit Verlaufskurven eines Probanden während des Trainingsreizes (blaue Kurve = 
exzentrische Bewegung (A), rote Kurve = konzentrische Bewegung (B)) mit deutlich höheren 
Drehmomenten in der exzentrischen Phase (= exzentrische Überlast) 
 

Tab. 2: Übersicht der Belastungsmodalitäten des einmaligen intensiven Trainingsreizes. 
CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast, CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher 
Methode; ROM = Range of Motion, NNM = Neutral-Null-Methode 

Trainingsreiz Gerät Modus Protokoll 
Winkelgeschwindigkeit 

(ROM) 
Belastungs-

form 

konventionell 
(CON/ECC) 

Leg-Extension 
(Nautilus) 

--- 

6x8 Wdh. 
1‘ Pause 

subjektiv kontrolliert 
(ROM ca. 90°) 

konzentrisch/ 
exzentrisch 

exzentrische 
Überlast 

(CON/ECC+) 

IsoMed 2000 
(D&R Ferstl) 

aktiv- 
assistiv 

60°/s (Konzentrik)/  
180°/s (Exzentrik) 

 

(ROM 90°;  
NNM: 0-10-100) 

konzentrisch/ 
exzentrisch(+) 

 

2.2.3 Isokinetische Maximalkrafttests 

Die dynamischen Maximalkrafttests fanden für die Probanden beider Interventions-

gruppen im Beinstreckermodul des isokinetischen Diagnosesystems (IsoMed 2000, 

D&R Ferstl) statt. Die Positionierung der Probanden wurde entsprechend der Be-

schreibung im vorherigen Kapitel vorgenommen bzw. beibehalten, der Bewegungsum-

fang des Unterschenkels entsprach ebenfalls 90° (NNM: 0-10-100). Dem standardi-

sierten Aufwärmprogramm auf dem Radergometer (vgl. Kapitel 2.2.2) folgten zunächst 

drei bis fünf submaximale konzentrische Beinstreckbewegungen im Isokineten. Nach 

einer Minute Pause starteten die Maximalkrafttests, welche bei zwei unterschiedlichen 

Winkelgeschwindigkeiten durchgeführt wurden: Im ersten Test wurden drei maximale 

konzentrische Beinstreckbewegungen bei einer konstanten Geschwindigkeit von 60°/s 

absolviert, im zweiten Test wurden fünf maximale Wiederholungen bei 180°/s geleistet 
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(Tab. 3). Die konzentrische Bewegung der ischiocruralen Muskulatur wurde vernach-

lässigt. Zwischen beiden Tests wurde eine Minute Pause eingehalten, ebenso bevor 

auf die kontralaterale Seite gewechselt wurde. Startbein war dasselbe, welches auch 

für die Trainingsintervention ausgelost wurde.  

Tab. 3: Übersicht der Belastungsmodalitäten der isokinetischen Maximalkrafttests. CON/ECC+ 
= Gruppe mit exzentrischer Überlast, CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode; 
ROM = Range of Motion; NNM = Neutral-Null-Methode 

Krafttests Gerät Modus Protokoll 
Winkelgeschwindigkeit 

(ROM) 
Belastungs-

form 

isokinetische 
Maximalkraft-

tests 
(CON/ECC+ 

und 
CON/ECC) 

IsoMed 2000 
(D&R Ferstl) 

konzentrisch/ 
konzentrisch 

1x3 Wdh.  
1‘ Pause 

60°/s 
(ROM 90°;  

NNM: 0-10-100) 

konzentrisch 

1x5 Wdh. 
1‘ Pause 

180°/s 
(ROM 90°;  

NNM: 0-10-100) 

 

2.2.4 Fragebogen zum subjektiven Empfinden von Muskelkater 

Nach jeder Blutabnahme füllten die Probanden der beiden Interventionsgruppen einen 

für die vorliegenden Studie erstellten Fragebogen zum subjektiven Empfinden des 

Muskelkaters der unteren Extremitäten aus (vgl. Anhang II). Mithilfe des initialen Fra-

genbogens (T1) vor der ersten Trainingsintervention wurde ausgeschlossen, dass be-

reits vor Interventionsbeginn Muskelkater oder Beschwerden am Bewegungsapparat 

vorlagen. Die Fragebögen der darauffolgenden Testtage (T2, T3, T4 und T8) ermittel-

ten je das aktuelle subjektive Muskelkaterempfinden der Mm. quadriceps femores. Da-

bei waren die Antwortmöglichkeiten für die Stärke des Muskelkaterempfindens „gar 

nicht“, „leicht“, „mittel“, „stark“ oder „sehr stark“ möglich. Einen Freitext mit den glei-

chen Kategorien gab es für „Sonstige Muskulatur“. Zudem wurde abschließend nach 

dem Schmerzempfinden im Seitenvergleich gefragt.  

2.2.5 Blutentnahmen  

Für die Bestimmung der Blutparameter CK Aktivität [U/l] und Myoglobin Konzentration 

[µg/l] wurden den Probanden an den jeweiligen Testtagen durch die Studienärztin circa 

7,5 ml Blut aus der Ellbogenvene in ein Heparinröhrchen (Monovette-S Lithium-Hepa-

rin, 4,9 ml, Artikelnr. 04.1936, Sarstedt AG & Co. KG, Nümbrecht, Deutschland) ent-

nommen. Im Zentrallabor der Uniklinik Heidelberg wurden die Blutproben bei 
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3.500 U/min für zehn Minuten bei 20°C zentrifugiert (Rotana 460 robotic, Hettich 

GmbH & Co. KG, Tuttlingen, Deutschland). Die Aktivität der CK wurde aus dem 

Plasma mittels eines zusammengesetzten enzymatischen Tests mit Messung nach 

der NAC-(N-Acetylcystein) Methode bei 340 nm (EC 2.7.3.2) (Lackner und Peetz 

2019) ermittelt (ADVIA Chemistry XPT Systems, Siemens Healthcare, Erlangen, 

Deutschland). Die Konzentration des Myoglobins im Plasma wurde anhand eines che-

mielumineszierenden Sandwich-Immunoassays analysiert (Töpfer 2019) (ADVIA 

Centaur XPT Immunoassay-System, Siemens Healthcare). Die Intra-assay Variations-

koeffizienten lagen bei 1,2 für die CK Aktivität und zwischen 4,9 und 2,6 für die Myo-

globin Konzentration (bei Werten zwischen 70-220 µg/l). Die Inter-assay Koeffizienten 

variierten zwischen 3,3 und 1,1 (für CK Aktivität zwischen 80-615 U/l) und zwischen 

7,4 und 4,5 (für Myoglobin Konzentrationen zwischen 75-260 µg/l). 

Wenn bei den Probanden in Reaktion auf den Trainingsreiz eine deutliche Erhöhung 

der CK Aktivität und/ oder der Myoglobin Konzentration festgestellt wurde, wurde in 

Rücksprache mit der verantwortlichen medizinischen Studienleitung zusätzlich der je-

weilige Kreatinin-Wert (mg/dl) nachgefordert, um die Gefahren einer Rhabdomyolyse 

zu erkennen und ggfs. rechtzeitig zu intervenieren.  

Da sich bei der Analyse der Ergebnisse eine sehr große interindividuelle Variabilität in 

den Anstiegen der myospezifischen Proteine im Serum darstellte (vgl. Kapitel 3.3.3), 

wurde im Anschluss an die ursprüngliche Gruppeneinteilung eine weitere Einteilung in 

Low- und High-Responder auf Grundlage des Anstieges der CK Aktivität vorgenom-

men. Eine große interindividuelle Variabilität der CK Aktivität infolge eines intensiven 

Trainingsreizes wurde in der Literatur häufig beschrieben (Clarkson et al. 2006; 

Clarkson et al. 1992; Doguet et al. 2016; Nosaka und Clarkson 1996b). Je nach Aus-

maß des Peak-Wertes der gemessenen CK Aktivität wurden die Probanden der beiden 

Interventionsgruppen in Anlehnung an die Untersuchung von Isaacs und Kollegen 

(2019) in zwei Gruppen mit dem Cut-Off-Wert von 1000 U/l aufgeteilt. Probanden mit 

maximalen Werten der CK Aktivität über 1.000 U/l wurden den High-Respondern (HR), 

Probanden mit maximalen Werten der CK Aktivität unter 1.000 U/l den Low-Respon-

dern (LR) zugewiesen (Isaacs et al. 2019) – unabhängig davon, nach welcher Methode 

sie trainiert haben. Der labordiagnostische Cut-Off-Wert für eine belastungsabhängi-

gen Rhabdomyolyse variiert je nach Studie und Studienteilnehmer (Lauritzen et al. 

2009; Sayers und Clarkson 2002), dennoch könne ab einer CK Aktivität von >1.000 U/l 

von ernsthaften Muskelverletzungen ausgegangen werden (Isaacs et al. 2019), sofern 
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keine anderen Muskelverletzungen oder Pathologien vorliegen. Vergleichende Stu-

dien, die eine Einteilung in LR und HR auf Grundlage der Myoglobin Konzentration 

vorgenommen haben, sind keine bekannt. Am häufigsten wird die CK Aktivität gemes-

sen (Damas et al. 2016). Sie geht normalerweise mit einem Anstieg der Myoglobin 

Konzentration Hand in Hand (Clarkson et al. 2005). Dies spiegelt sich auch in der vor-

liegenden Studie wider (vgl. Kapitel 3.3.3) und eine identische Einteilung in LR und HR 

wäre demnach auch nach Peak-Werten der Myoglobin Konzentration (bei einem Cut-

Off-Wert von 200 µg/l) entstanden. 

2.2.6 Muskelbiopsien 

Je eine Woche vor (T0) sowie eine Woche nach (T8) der einmaligen erschöpfenden 

Trainingsbelastung (bzw. für die Kontrollgruppe im Abstand von zwei Wochen) wurden 

perkutane Muskelbiopsien durchgeführt. Die erste Biopsie wurde, dem M. vastus late-

ralis des, sofern bekannt, nicht-dominanten Beins entnommen, während die zweite 

Biopsie am kontralateralen Bein stattfand. 

Die Biopsien wurden nach der Bergström-Technik (Bergström 1975) entnommen (Abb. 

10). Dazu nahm der Proband eine bequeme Position in Rückenlage ein, während das 

Knie des zu biopsierenden Beins durch eine Knierolle unterlegt wurde. Zur Markierung 

des Muskelbauchs des M. vastus lateralis kontrahierte der Proband diesen für einen 

kurzen Moment. Die entsprechende Hautstelle wurde mittels Einmalrasierer von Haa-

ren befreit und anschließend desinfiziert (Cutasept Desinfektionsspray, Isopropanol, 

farblos, 250 ml, Bode Chemie GmbH, Hamburg, Deutschland) (Abb. 10A). Im nächs-

ten Schritt folgte die Lokalanästhesie der Haut, des subkutanen Fettgewebes sowie 

der äußeren Muskelfaszie (jedoch nicht des Muskelgewebes per se) mit 3 ml eines 1% 

Prilocainhydrochlorids (Xylonest, 1%, AstraZeneca GmbH, Södertälje, Schweden), 

welches in einer Spritze (5 ml, Artikelnr. 309050, Kindbeiter, Heidelberg, Deutschland, 

Kanüle: 20G, 0,9 x 38 mm, Artikelnr. SG2+2038M, Terumo Deutschland GmbH, Esch-

born, Deutschland) aufgezogen und anschließend injiziert (23G, 0,6 x 25 mm, Arti-

kelnr. SG2+2325M, Terumo Deutschland GmbH) wurde. Während der Einwirkzeit des 

Lokalanästhetikums wurden die nicht-sterilen Arzthandschuhe (Peha-soft nitrile guard 

powderfree, Artikelnr. 9422022, Hartmann AG, Heidenheim, Deutschland) gegen ste-

rile OP-Handschuhe (Gammex PF Sensitive, Artikelnr. 330051070, Ansell GmbH, 

Brüssel, Belgien) getauscht. Tupfer (Gazetupfer, Artikelnr. FVS 38055, Fuhrmann, 

Much, Deutschland) wurden mit jodhaltigem Wundantiseptikum (Braunol, Artikelnr. 

https://de.wikipedia.org/wiki/S%C3%B6dert%C3%A4lje
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3864154, Braun, Melsungen, Deutschland) angereichert und eine weitere großflächige 

Desinfektion der Haustelle wurde vorgenommen. Im weiteren Verlauf wurde das Bein 

durch ein steriles Lochtuch (SK 50 x 60 cm Ø 6 x 8 steril, Artikelnr. 906693, Mölnlycke 

Health Care, Düsseldorf, Deutschland) abgedeckt, sodass lediglich die zu biop-

sierende Stelle unbedeckt blieb. Weiter wurde ein OP-Tuch (75 x 90 cm -SKL- Steril, 

Artikelnr. 277508, Hartmann Gruppe, Heidenheim, Deutschland) über Rumpf und 

Brustbereich des Probanden gelegt und eine Nierenschale mit allen für die Biopsie 

notwendigen Utensilien vorbereitet: Eine hohle Biopsienadel (Artikelnr. 23.601, Ro-

metsch, Heilbronn, Deutschland), eine Heidelberger Verlängerung (Artikelnr. H71403, 

Intermedica, Erfurt, Deutschland) mit passendem Adapter (Artikelnr. 4090306, Braun, 

Melsungen, Deutschland), eine Spritze (20 ml, Artikelnr. 300296, Kindbeiter, Heidel-

berg, Deutschland) sowie weitere Tupfer.  

Für den eigentlichen Biopsievorgang wurde mittels Skalpells (Feather Fig. 11, Arti-

kelnr. 200130011, pfm medical, Köln, Deutschland) ein maximal 2 cm langer Haut-

schnitt an der markierten Stelle vorgenommen und die Muskelfaszie inzidiert (Abb. 

10B). Anschließend wurde die hohle Biopsienadel (Durchmesser 5 mm) mit passen-

dem, beweglichen Innenzylinder in den Muskelbauch eingeführt. Eine Heidelberger 

Verlängerung, welche vorher mit der Spritze verbunden wurde, wurde an das obere 

Ende der hohlen Nadel angeschlossen (Abb. 10C). Unter Erzeugung eines Vakuums 

durch ein kurzes und schnelles Aufziehen der Spritze und gleichzeitigem Stanzen des 

scharfen Zylinders innerhalb der Biopsienadel wurden circa 50-100 mg Muskelgewebe 

in den unteren Hohlraum der Nadel gezogen und so aus dem M. vastus lateralis ent-

nommen. Der Öffnung am unteren Ende der Biopsienadel konnte im Anschluss das 

Muskelgewebe mit einer feinen Pinzette für die Weiterverarbeitung entnommen wer-

den (Abb. 10E). Zeitgleich wurde eine feste Kompression auf die Hautstelle zur Blut-

stillung ausgeübt. Daraufhin erfolgte, nach Reinigung der Hautstelle, der Wundver-

schluss mittels Steri Strips (3 x 75 mm, Artikelnr. R1540, 3M Deutschland, Kleino-

stheim, Deutschland), welche den Hautschnitt durch Zug verschlossen. Abgedeckt 

wurde die Wunde durch ein steriles Sichtpflaster (8 x 10 cm transparent, Artikelnr. 

66004633, Smith & Nephew Orthopädics, London, UK), welches der Proband zur Ver-

meidung von möglichen Infektionen für die folgenden drei Tage tragen sollte (Abb. 

10D). Abschließend wurde ein fester Kompressionsverband (12 cm x 5 m Kurzzug, Ar-

tikelnr. 405512, Nobamed Paul Danz, Wetter, Deutschland) angelegt. 
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Das aus der Biopsienadel gewonnene Muskelgewebe (je nach Biopsieverlauf ein ein-

zelnes größeres Stück oder mehrere kleine) wurde direkt nach der Entnahme auf 

kleine autoklavierte Filterpapiere gegeben (Abb. 10F). Falls das Gewebestück von 

sichtbarem Fettgewebe umgeben war, wurde dieses mithilfe des Skalpells entfernt. 

Ohne Zeitverzug wurde das Filterpapier zusammen mit dem Muskelgewebe in durch 

Flüssigstickstoff vorgekühltem Isopentan (2-Methybutan >99%, Artikelnr. 3927.1, Carl 

Roth, Karlsruhe, Deutschland) für einige Sekunden schockgefrostet und unmittelbar 

danach in entsprechend beschrifteten Kryoröhrchen (Artikelnr. 377267, ThermoFisher, 

Fisher Scientific, Waltham, MA, USA) bei -80°C bis zur weiteren Verarbeitung gelagert. 

 

Abb. 10: Ablauf der Biopsieentnahme nach Bergström (Bergström 1975). Markierung des 
Muskelbauches des M. vastus lateralis (A), Inzision der Haut und Muskelfaszie (B), Einführen 
der hohlen Nadel mit verbundener Heidelberger Verlängerung kurz vor dem Ausstanzen des 
Gewebestücks (C), Wundverschluss des Hautschnittes mittels Steri Strips und Sichtpflaster 
nach der Gewebeentnahme (D), Muskelgewebe in der Spitze der hohlen Biopsienadel nach 
Entnahme (E), Weiterverarbeitung der Muskelproben unmittelbar vor dem Vorgang des 
Schockfrostens (F) 
 

2.3 Analyse der Morphologie des Muskels 

Verblindung 

Bevor die entnommenen Muskelbiopsate weiterverarbeitet wurden, wurden diese zu-

nächst durch eine unabhängige Mitarbeiterin verblindet, um so jegliche Beeinflussung 

und/ oder Ergebnisverzerrung auszuschließen. Es war lediglich bekannt, welche Pro-

bennummern zu ein und demselben Probanden gehörten, nicht aber die jeweiligen 

Biopsiezeitpunkte. So war gewährleistet, dass die Färbungen dieser Muskelproben 
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simultan im identischen Ansatz durchgeführt wurden. Erst nach den Analysen am Im-

munfluoreszenz (IF)-Mikroskop wurden die Verschlüsselungen wieder aufgehoben.  

Gefrierschnitte am Kryotom 

In einem Gefriermikrotom (Modell CM3050S, Leica, Buffalo Grove, IL, USA) wurden 

von den verschlüsselten Biopsaten Gefrierschnitte bei einer konstanten Temperatur 

von -20°C angefertigt (Abb. 11A). Zunächst wurde hierfür die Muskelprobe aufge-

blockt: Jedes Muskelbiopsat wurde auf einem autoklavierten Filterpapier fixiert. Dazu 

wurde ein Tropfen des bei Raumtemperatur (RT) flüssigen Tissue Teks (Artikelnr. 

SA6255001, Science Services, München, Deutschland) auf das Papier gegeben. Die 

Muskelprobe wurde in der Zwischenzeit mit einer gekühlten Pinzette aus dem Kryo-

tube entnommen und so mit der Pinzettenspitze gegriffen, dass eine Steckbewegung 

in die (von außen mit bloßem Auge antizipierte) Längsrichtung der Muskelfasern 

durchführbar war. In dieser Position wurde das Muskelstück mit Eisspray (Artikelnr. 

554213, Funck, Heidelberg, Deutschland) besprüht und kurz bevor das Tissue Tek auf 

dem Filterpapier durch die Kälte vollständig ausgehärtet war, in dessen Mitte positio-

niert, sodass nach Möglichkeit die Spitze des Muskelstücks aus dem Tissue Tek her-

ausragte. Im Anschluss musste zur Vermeidung von Tauprozessen unmittelbar erneut 

das Eisspray eingesetzt werden, sodass der Aushärtevorgang des Tissue Teks mit 

eingeschlossenem Muskelbiopsat abgeschlossen wurde. Alle entsprechend präparier-

ten Filterpapiere wurden jeweils auf einer kleinen Objektplatte fixiert. Je nach Biopsie-

verlauf waren für diese Präparation pro Proband zwei bis acht Muskelgewebestücke 

vorhanden.  

Für die Anfertigung der Gefrierschnitte wurde die Objektplatte in das dafür vorgese-

hene 90°-Prisma verankert, welches wiederum mit dem Objektkopf und der Handkur-

bel verbunden war (Abb. 11B). Durch manuelle Kurbelbewegungen wurde das 90°-

Prisma in kleinen Bewegungen auf und ab geführt. Schrittweise wurde so das Prisma 

immer näher an den Kryotomtisch mit eingebauter Klinge herangeführt (Abb. 11C), bis 

bei Kontakt mit der Klinge feine Schnitte der Muskelprobe angefertigt wurden. So 

wurde das Muskelstück getrimmt bis ein erster Probeschnitt zwischen Schnittstrecker 

und Tisch glitt und mit einem Objektträger (OT) (75 x 25 x 1 mm, SuperFrost plus, Ar-

tikelnr. MZ-J1800AMNZ, ThermoFisher) aufgezogen werden konnte. Dieser Probe-

schnitt wurde hinsichtlich seiner Qualität unter einem Lichtmikroskop (Axiovert 25 In-

verted Microscope, Zeiss, Oberkochen, Deutschland) betrachtet. Dabei waren fol-

gende Merkmale von Bedeutung: Die Muskelfasern sollten quer angeschnitten worden 
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und ohne Falten, Risse oder zusammengeklappte Ränder sein. Weiter sollten keine 

Rückstände von Blut sichtbar und die Probe sollte nicht angetaut sein. Gleichzeitig 

sollte die Probe ein möglichst großes Stück der gesamten Fläche des Muskelstücks 

repräsentieren. Konnten diese Merkmale positiv bewertet werden, wurden die Schnitte 

für das entsprechende Muskelstück durchgeführt. Hierfür wurden 20 Serienschnitte 

von je 10 µm Dicke angefertigt und jeweils die beiden aufeinanderfolgenden Schnitte 

auf einen OT aufgenommen, sodass pro Muskelprobe zehn OT à zwei Schnitte ge-

schaffen wurden. Ziel war es, für jeden Proband und Biopsiezeitpunkt von einer Mus-

kelprobe qualitativ hochwertige Gewebeschnitte mit einer Größe von mehr als 100 

auswertbaren Muskelfasern zu erhalten (Mackey et al. 2009; Snijders et al. 2015). Wa-

ren die Qualitätsmerkmale im Probeschnitt (noch) nicht zu sehen, mussten verschie-

dene Maßnahmen wie beispielsweise ein Umblocken der Probe oder veränderte Ein-

stellungen des Prismas ergriffen werden.  

Nach Anfertigung der Gefrierschnitte wurden die OT entsprechend beschriftet bei           

-80°C bis zur weiteren Verarbeitung gelagert.  

 

Abb. 11: Gefriermikrotom Modell CM3050S von Leica (A). Anordnung innerhalb des Kryotoms 
(-20°) und eingespanntes Muskelstück (B). Großaufnahme des im 90°-Prismas eingespannten 
Muskelstücks dargestellt über dem Schneidetisch mit Schnittstrecker (C) 
 

2.3.1 Histologische Färbung: Standardprotokoll der Hämatoxylin-Eosin (HE)-Färbung 

Den geplanten immunhistochemischen Färbungen ging eine HE-Färbung jeder ge-

schnittenen Muskelprobe voraus. Durch eine HE-Färbung werden Zellkerne aufgrund 

ihrer basophilen (sauren) Eigenschaft dunkelblau/ lila eingefärbt, während die übrigen 

azidophilen bzw. eosinophilen (basischen) Zellstrukturen (Cytoplasma, Mitochondrien, 
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Collagen etc.) in rosa/ pink erscheinen (Lüllmann-Rauch 2012, S. 630; Wang et al. 

2017) (vgl. Anhang III, Abb. 35). Die HE-Färbung wurde standardmäßig nach folgen-

dem Protokoll erstellt: Nachdem die Gefrierschnitte 10-20 Minuten luftgetrocknet wur-

den, wurden sie zunächst für zwei Minuten in eine Küvette mit Hämalaunlösung nach 

Mayer (vgl. Anhang III) gegeben. Daraufhin wurden sie für ein paar Sekunden in des-

tilliertem und anschließend für fünf Minuten unter fließendem Wasser gewaschen. Da-

nach wurden die OT in 0,5% wässriges Eosin (Eosin G-Lösung, Artikelnr. X883.2, Carl 

Roth, Karlsruhe, Deutschland) (zuzüglich ein Tropfen Essigsäure (> 99% Artikelnr. 

7332.1, Carl Roth) pro 100 ml Eosin) gegeben bevor sie wiederum in destilliertem 

Wasser gewaschen wurden. Im nächsten Schritt wurden die Proben für eine Minute in 

70% Ethanol (Artikelnr. K928.4, Carl Roth) inkubiert und anschließend dreimal für ein 

paar Sekunden in je eine Küvette mit 99% Ethanol (Artikelnr. K928.4, Carl Roth) ge-

taucht. Im letzten Schritt wurden die OT für je zehn Sekunden in drei aufeinanderfol-

gende Küvetten mit Roti-Histol (Artikelnr. 6640.4, Carl Roth) gegeben bevor sie für das 

finale Einbetten an der Luft trockneten. Die getrockneten Proben wurden mit Histofluid 

(Artikelnr. 6900002, Marienfeld Superior, Lauda-Königshofen, Deutschland) versehen, 

mit einem Deckglas eingedeckt und 24 Stunden später in vierfacher, zehnfacher und 

zwanzigfacher Vergrößerung unter einem Lichtmikroskop (XP 70, Olympus, Hamburg, 

Deutschland) aufgenommen und bewertet. Die HE-Färbung diente so der Erstellung 

einer Übersichtsdatei über Qualität und Quantität der Muskelprobe bzw. ihrer Muskel-

fasern. 

2.3.2 Immunhistochemische Färbungen: Allgemeines Färbeprotokoll 

Der Immunhistochemie liegt das Prinzip der Identifizierung und histologischen Lokali-

sierung verschiedener Strukturen mittels der Antigen-Antikörper-Reaktion zugrunde. 

Nach der Indirekten Methode wird der gebundene Primärantikörper mittels eines (an 

einen fluoreszierenden Farbstoff gekoppelten) Sekundärantikörpers nachgewiesen, 

der gegen das Immunglobulin des Primärantikörpers gerichtet ist (Lüllmann-Rauch 

2012, S. 633).  

Jeder der angewandten Färbungen (exklusive der Apoptose Färbung) lag ein allge-

meines Protokoll (vgl. Anhang V) zugrunde, welches standardisiert für jede Färbung 

präzise durchgeführt wurde. Lediglich in der Konzentration und der Verwendung der 

Primärantikörper (1.AK) unterschieden sich die einzelnen Färbungen: Zunächst wur-

den die zu färbenden Proben aus dem -80°C Gefrierschrank circa 15-30 Minuten 
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luftgetrocknet bis sie RT erreicht hatten. Mithilfe eines Pap Pens (Artikelnr. MKP1, Kis-

ker Biotech, Steinfort, Deutschland) wurden die einzelnen Gewebestücke auf den OT 

umrundet, um so die Fläche für die Färbungen zu definieren und zu begrenzen. Da-

raufhin wurden die Muskelschnitte für zehn Minuten durch eine 4% Paraformaldehyd 

Lösung (PFA, Roti-Histofix 4%, Artikelnr. P087, Carl Roth) unter dem Abzug fixiert und 

danach 3 x 5 Minuten in 1 x PBS (phosphate-buffered saline, vgl. Anhang IV, Tab. 34) 

gewaschen. Im Anschluss wurden die Proben in einer Feuchtekammer für zehn Minu-

ten mit einer 1 x PBS Lösung mit 0,5% Triton (Triton X-100, Artikelnr. 108643, Merck 

Millipore, Billerica, MA, USA)/ 1% BSA (bovine serum albumin, Albumin Bovine Frac-

tion V, Artikelnr. 11922, Serva Electrophoresis, Heidelberg, Deutschland) geblockt. In 

der Zwischenzeit wurden die für jede Färbung individuell zusammengestellten 1.AK in 

einer 1 x PBS Lösung mit 0,2% Triton X-100/ 1% BSA angesetzt. Nach dem zehn-

minütigen Blockvorgang wurde die Blockinglösung mit einer Absaugpumpe von der 

Probe gesaugt und die 1.AK-Lösung über Nacht bei RT inkubiert. Am nächsten Tag 

wurde die Färbung fortgesetzt. Die 1.AK-Lösung wurde durch 2 x 5 Minuten in 1 x PBS 

vom Gewebe gewaschen, während zwischenzeitlich die Sekundärantikörper (2.AK)-

Lösung mit den fluoreszierenden Farbstoffen in mit 0,2% Triton-X-100/ 1% BSA ver-

setztem 1 x PBS angesetzt und anschließend auf die Muskelproben gegeben wurde. 

Die 2.AK-Lösung beinhaltete standardmäßig einen goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 

(1:1000, A-11036, ThermoFisher) sowie einen goat anti-mouse Alexa Fluor 488 

(1:1000, A-11029, ThermoFisher) AK. Nach zwei Stunden Inkubationszeit in einer 

lichtgeschützten Feuchtekammer bei RT, wurde die 2.AK-Lösung erneut durch 2 x 5 

Minuten in 1 x PBS gewaschen. Im finalen Schritt – weiterhin in Abwesenheit von 

Lichteinstrahlung – wurden die Proben getrocknet bevor auf das Gewebe je ein Trop-

fen Fluoroshield Mounting Medium With Dapi (4,6-diamidino-2-phenylindole, DAPI) 

(ab104139, Abcam, Cambridge, UK) gegeben wurde. Nach fünf Minuten wurden die 

OT durch ein Deckglas unter Vermeidung von Luftblasenbildung abgedeckt und am 

Rand versiegelt. Anschließend wurden die Proben bei 4°C und lichtgeschützt für 24 

Stunden aufbewahrt bevor die Analyse am IF-Mikroskop (Axio Obsever Z1 HXP 120, 

Zeiss) folgte.  

2.3.2.1 Fasertypverteilung und Satellitenzellpool 

Für die Ermittlung der Fasertypverteilung und des SZ Pools (bona fide ruhende SZ) 

wurde die Vierfach Färbung durchgeführt. Als 1.AK gegen die schnellen Myosinketten 
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in den Muskelfasern wurde Anti-Fast Myosin Skeletal Heavy Chain (rabbit, 1:1000, 

ab91506, Abcam), gegen die Membran wurde ein AK gegen Laminin (rabbit, 1:1000, 

ab11575, Abcam) und gegen die SZ wurde ein AK gegen Pax7 (mouse, 1:500, 

MAB1675, R&D-Systems, Minneapolis, MN, US) verwendet. Die Färbung wurde wie 

unter Kapitel 2.3.2 beschrieben beendet. Der 2.AK goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 

richtete sich gegen MHC-II und Laminin, goat anti-mouse Alexa Fluor 488 gegen Pax7 

(Tab. 4 & Abb. 12A). 

2.3.2.2 Aktivierte Satellitenzellen 

Anhand der MyoD Färbung wurde der Anteil der aktivierten SZ an der Gesamtzahl des 

SZ Pools identifiziert. Dabei wurde als 1.AK gegen die aktivierten/ proliferierenden Zel-

len ein AK gegen MyoD (rabbit, 1:500, ab133627, Abcam) verwendet, als 1.AK gegen 

die SZ erneut ein AK gegen Pax7 (mouse, 1:500, MAB1675, R&D-Systems). Die Fär-

bung wurde wie unter Kapitel 2.3.2 beschrieben fortgesetzt. Der 2.AK goat anti-rabbit 

Alexa Fluor 568 richtete sich gegen MyoD, goat anti-mouse Alexa Fluor 488 gegen 

Pax7 (Tab. 4 & Abb. 12B). 

2.3.2.3 Ausdifferenzierende Satellitenzellen  

Für die Darstellung der ausdifferenzierenden SZ wurden Myogenin Färbungen erstellt. 

Als 1.AK gegen die ausdifferenzierenden Zellen wurde ein AK gegen den Marker F5D 

(mouse, 1:100, clone F5D, Developmental Studies Hybridoma Bank (DSHB), The Uni-

versity of Iowa, Iowa City, IA, US) sowie ein AK gegen Laminin (rabbit, 1:1000, 

ab11575, Abcam) eingesetzt. Die Färbung wurde wie unter Kapitel 2.3.2 beschrieben 

vollendet. Der 2.AK goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 richtete sich gegen Laminin, goat 

anti-mouse Alexa Fluor 488 gegen Myogenin (Tab. 4 & Abb. 12C). 

2.3.2.4 Neonatale Muskelfasern 

Die Neonatal Färbung wurde angewandt, um die neugebildeten oder regenerierenden 

Muskelfasern zu identifizieren. Als 1.AK wurde ein AK gegen neonatales Myosin 

MHCneo (mouse, 1:20, NCL-MHCn, Leica, Buffalo Grove, IL, US), gegen Anti-Fast My-

osin Skeletal Heavy Chain (rabbit, 1:1000, ab91506, Abcam) und gegen Laminin (rab-

bit, 1:1000, ab11575, Abcam) verwendet. Die Färbung wurde wie unter Kapitel 2.3.2 

beschrieben beendet. Der 2.AK goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 richtete sich gegen 
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MHC-II und Laminin, goat anti-mouse Alexa Fluor 488 gegen MHCneo (Tab. 4 & Abb. 

12D). 

2.3.2.5 Apoptotische Satellitenzellen 

Die Terminal deoxynucleotidyl transferase (TdT) dUTP Nick-End Labeling (TUNEL) 

Färbung, zur Darstellung der apoptotischen SZ, folgte einem standardisiertem Färbe-

protokoll (vgl. Anhang VI): Zunächst wurden die geschnittenen Proben aus dem -80°C 

Gefrierschrank für 15-30 Minuten luftgetrocknet, bis die Proben RT erreicht hatten be-

vor anschließend die Gewebestücke mittels Pap Pen umrundet wurden. Daraufhin 

wurden die Proben mit einer 4% PFA/ PBS Lösung für zehn Minuten unter dem Abzug 

fixiert und im Anschluss 3 x 5 Minuten in 1 x PBS gewaschen. Im nächsten Schritt 

wurde für zehn Minuten ohne Lichteinfluss mit einer 3% H2O2 (Artikelnr. 107209, 

Merck) in MetOH Lösung in einer Feuchtekammer geblockt bevor die Proben erneut 

2 x 5 Minuten in 1 x PBS gewaschen wurden. Direkt auf den zweiten Waschdurchgang 

folgte eine zweiminütige Inkubation in einer gekühlten Permeabilisierungslösung 

(1 x PBS mit 0,1% Sodiumcitrat, (tri-Natriumcitrat-Dihydrat, Artikelnr. 106448, Merck) 

und 0,1% Triton). Anschließend wurde erneut 3 x 5 Minuten gewaschen. Ein vorher 

ausgewähltes Probeslide wurde hierbei statt des zweiten Waschschritts mit DNasel 

(Deoxyribonuklease I, Artikelnr. 18535, Serva) versehen und fungiert so später als Po-

sitivkontrolle. Gemäß den Vorgaben des In Situ Cell Death Detection TUNEL-Kits (Ar-

tikelnr. 11684817910, Roche, Basel, Schweiz) wurde zwischenzeitlich die Labelsolu-

tion mit einer Enzymlösung versetzt, nach dem Waschen auf die Proben gegeben und 

für 60 Minuten bei 37°C und ohne Lichteinfluss inkubiert. Das Probeslide für die Ne-

gativkontrolle erhielt nur die Labelsolution ohne Zugabe des Enzyms. Im Anschluss 

daran wurde zunächst wieder 3 x 5 Minuten in 1 x PBS gewaschen bevor das allge-

meine Färbeprotokoll für die Immunhistochemie ab dem zehnminütigen Blockingvor-

gang (mit 1% BSA, 0,5% Triton in 1 x PBS) (vgl. Anhang V) folgte. Der 1.AK gegen 

Pax7 (mouse, 1:500, MAB1675, R&D-Systems) wurde in einer 1 x PBS Lösung mit 1% 

BSA und 0,2% Triton angesetzt. Die 2.AK-Lösung am darauffolgenden Tag wurde mit 

einem goat anti-mouse Alexa Fluor 568 AK (Pax7, mouse, 1:1000, A-11031, Thermo-

Fisher) in einer 1% BSA, 0,2% Triton 1x PBS Lösung angesetzt. Das Eindecken mit 

Fluoroshield Mounting Medium with Dapi (ab104139, Abcam) erfolgte analog zum all-

gemeinen Färbeprotokoll für Immunhistochemie (Tab. 4 & Abb. 12E). 
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Tab. 4: Übersicht der Färbemodalitäten der Immunhistochemie 

Färbung 
Erstantikörper (1.AK) 

(#Artikelnr. + Hersteller) 
Wirt 

Verdünnung 
1.AK 

Zweitantikörper (2.AK) 
(#Artikelnr. + Hersteller) 

Verdünnung 
2.AK 

Farbe Darstellung von 

Vierfach Färbung 

Anti-Fast Myosin Skeletal 
Heavy Chain 

(#ab91506, Abcam) 
rabbit 1:1000 

goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 
(#A-11036, ThermoFisher) 

1:1000 rot 

Typ-II  
Muskelfasern 

Anti-Laminin 
(#ab11575, Abcam) 

rabbit 1:1000 Zellmembran 

Anti-Pax7 
(#MAB1675, R&D-Systems) 

mouse 1:500 
goat anti-mouse Alexa Fluor 488 

(#A-11029, ThermoFisher) 
1:1000 grün Satellitenzellen 

MyoD Färbung 

Anti-MyoD 
(#ab133627, Abcam) 

rabbit 1:500 
goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 

(#A-11036, ThermoFisher) 
1:1000 rot 

Aktivierte 
Satellitenzellen 

Anti-Pax7 
(#MAB1675, R&D-Systems) 

mouse 1:500 
goat anti-mouse Alexa Fluor 488 

(#A-11029, ThermoFisher) 
1:1000 grün Satellitenzellen 

Myogenin Färbung 

Anti-Laminin 
(#ab11575, Abcam) 

rabbit 1:1000 
goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 

(#A-11036, ThermoFisher) 
1:1000 rot Zellmembran 

Anti-Myogenin 
(#clone F5D, DSHB) 

mouse 1:100 
goat anti-mouse Alexa Fluor 488 

(#A-11029, ThermoFisher) 
1:1000 grün 

Ausdifferenzierende 
Satellitenzellen 

Neonatal Färbung 

Anti-Fast Myosin Skeletal 
Heavy Chain 

(#ab91506, Abcam) 
rabbit 1:1000 

goat anti-rabbit Alexa Fluor 568 
(#A-11036, ThermoFisher) 

1:1000 rot 

Typ-II  
Muskelfasern 

Anti-Laminin 
(#ab11575, Abcam) 

rabbit 1:1000 Zellmembran 

Anti-neonatal Myosin Skele-
tal Heavy Chain 

(#NCL-MHCn, Leica) 
mouse 1:20 

goat anti-mouse Alexa Fluor 488 
(#A-11029, ThermoFisher) 

1:1000 grün 
Neonatale  

Muskelfasern 

TUNEL Färbung 

In Situ Cell Death Detection Kit TUNEL Kit (1. + 2.AK) 
(#11684817910, Roche) 

 grün 
Apoptotische  

Satellitenzellen 

Anti-Pax7 
(#MAB1675, R&D-Systems) 

mouse 1:500 
goat anti-mouse Alexa Fluor 568 

(#A-11031, ThermoFisher) 
1:1000 rot Satellitenzellen 
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Abb. 12: Serienschnitt einer Muskelprobe über alle Färbungen hinweg (jeweils Overlay). Vier-
fach Färbung (A), MyoD Färbung (B), Myogenin Färbung (C), Neonatal Färbung (D) und TU-
NEL Färbung (E); Maßstabsbalken = 500 µm (bei C 200 µm) 
 

2.4 Datenauswertung 

2.4.1 Einmaliger intensiver Trainingsreiz 

Die Lasten [kg] des herkömmlichen Beinstreckertrainings wurden pro Trainingssatz als 

Maximalwert dokumentiert und für die weitere Analyse relativ zum Körpergewicht des 

Probanden angegeben. 

Aus dem einmaligen Trainingsreiz des computergesteuerten Trainingsgeräts wurde 

das maximale Drehmoment [Nm] sowie die Summe der verrichteten Arbeit [Ʃ J] der 

isokinetischen Phase aller acht Wiederholungen eines jeden Satzes ausgegeben. 

Diese Parameter wurden sowohl für die konzentrische als auch für die exzentrische 

Beinstreckbewegung relativ zum Körpergewicht der Probanden berechnet [Nm/kg und 

J/kg]. Mithilfe der Software ISA (nicht-kommerzielle Software, CSI, Bad Schönborn, 
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Deutschland) wurden die Daten, durch eine Zwischenwertinterpolation geglättet, ex-

portiert. 

2.4.2 Isokinetische Maximalkrafttests 

Aus jedem isokinetischen Krafttest wurden das maximale Drehmoment [Nm] der kon-

zentrischen Knieextensionsbewegung der drei bzw. fünf Wiederholungen exportiert – 

unabhängig davon, bei welcher Wiederholung oder bei welchem Winkelgrad dieser 

Wert erreicht wurde. Für die weitere Analyse wurde dieser Parameter relativ zum Kör-

pergewicht der Probanden [Nm/kg] angegeben. Der Datenexport erfolgte erneut durch 

die ISA Software (CSI, nicht-kommerziell). 

2.4.3 Fragebogen zum subjektiven Muskelkaterempfinden 

Alle Antworten der Fragebögen wurden tabellarisch erfasst. Dabei wurden die Antwort-

möglichkeiten für die statistische Analyse in die ordinalen Daten 1 („gar nicht“), 2 

(„leicht“), 3 („mittel“), 4 („stark“) und 5 („sehr stark“) umcodiert. Analog wurden nume-

rische Zahlenwerte den Antwortmöglichkeiten zum Seitenvergleich zugewiesen. 

2.4.4 Immunhistochemie 

2.4.4.1 Aufnahmen der Muskelproben am Immunfluoreszenzmikroskop 

Alle Muskelschnitte, die immunhistochemisch gefärbt wurden, wurden in einem IF-Mik-

roskop (Axio Obsever Z1 HXP 120, Zeiss) analysiert. Zeitnah, jedoch frühestens 24 

Stunden nach Beenden der immunhistochemischen Färbung, wurde jeder Gewebe-

schnitt in zwanzigfacher Vergrößerung aufgenommen. Dazu wurde live während der 

Mikroskopie in der dazugehörigen Software ZEN pro (Axio Vision, blue edition, Zeiss) 

eine Gitterstruktur, welche in einzelne quadratische Einheiten („Tiles“) eingeteilt wurde, 

über die gesamte Größe der gefärbten Muskelprobe gelegt. Nachdem jedes einzelne 

Tile im Fokus scharf gestellt und die Einstellungen gespeichert wurden, wurde die Auf-

nahme gestartet. Abschnitt für Abschnitt wurde die gesamte Muskelprobe in drei Farb-

kanälen abfotografiert und mittels Stitching-Funktion zu einem großen Abbild der 

Probe zusammengesetzt und an den Übergängen korrigiert. Dabei wurden innerhalb 

einer Färbemethode stets die gleichen Belichtungszeiten für die einzelnen Farbkanäle 

bei gleichbleibender Lichtempfindlichkeit (Binning 1x1) gewählt. Mit dem IF-Mikroskop 

können drei verschiedene Farbkanäle dargestellt werden: Der Reflektor „HE (high 
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efficiency) DsRed“ wird in roter Farbe dargestellt und hat eine Anregungswellenlänge 

von 592 nm und eine Emissionswellenlänge von 614 nm. Der Reflektor „HE Green 

Fluorescent Prot(ein)“ leuchtet in grüner Farbe und hat eine Anregungswellenlänge 

von 493 nm und eine Emissionswellenlänge von 517 nm. Der Reflektor für „DAPI“ ist 

in Blau zu sehen und hat eine Anregungswellenlänge von 353 nm und eine Emissi-

onswellenlänge von 465 nm.  

Für die Auswertung der fotografierten Muskelproben wurde, um eine möglichst hohe 

Validität und Reliabilität zu sichern, stets das gesamte Muskelstück analysiert (Kadi et 

al. 2005; Mackey et al. 2009; Snijders et al. 2019; Snijders et al. 2015). Zur Abgrenzung 

von Artefakten von tatsächlichen Färbeereignissen wurde für jede einzelne Probe je-

der Farbkanal in seiner Intensität (Gamma-Wert) neu reguliert. Gab es innerhalb einer 

Muskelprobe partiell qualitativ schlechtere Regionen oder Längsfasern, wurden diese 

Abschnitte aus der Wertung genommen und lediglich der restliche Teil von guter Qua-

lität ausgewertet. So enthielt das kleinste ausgewertete Gewebestück 129 qualitativ 

hochwertige Fasern, das größte wies über 1400 Muskelfasern auf. Im Mittel wurden 

zum ersten Biopsiezeitpunkt 579 ± 266 Muskelfasern pro Gewebeschnitt und zum 

zweiten Zeitpunkt 454 ± 208 Muskelfasern pro Muskelprobe ausgewertet. 

2.4.4.2 Vierfach Färbung 

Anhand der Vierfach Färbung wurde die Anzahl der Typ-I (MHC-II–/ Laminin+) und der 

Typ-II Muskelfasern (MHC-II+/ Laminin+) sowie die daraus resultierende Gesamtzahl 

an Muskelfasern ermittelt. Durch die Fluorochrome in der 2.AK-Lösung erschienen die 

Muskelmembran sowie die Typ-II Muskelfasern in Rot, während die Typ-I Muskelfa-

sern ungefärbt blieben und nur durch die Membranbegrenzung sichtbar wurden. Die 

Anzahl der Typ-I bzw. Typ-II Muskelfasern wurde anteilig an der Gesamtmuskelfa-

seranzahl berechnet angegeben.  

Weiter wurde die Anzahl der SZ durch die Zellkerne, welche zusätzlich Pax7-positiv 

waren, detektiert (DAPI/ Pax7+). Die Zellkerne erhielten durch die DAPI Färbung ihre 

charakteristische Blaufärbung, Pax7-positive Zellkerne leuchteten zudem zusätzlich in 

Grün. Schlussendlich konnten die detektierten SZ den beiden Muskelfasertypen zuge-

ordnet werden. Die Gesamtzahl der SZ wurde auf die Gesamtzahl an Muskelfasern 

relativiert (= SZgesamt) und die Anzahl der SZ pro Typ-I bzw. pro Typ-II Muskelfasern 

anteilig der Anzahl der Typ-I (= SZTyp-I) bzw. Typ-II Muskelfasern (= SZTyp-II). 
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Für die Quantifizierung der Muskelfasern und ihre Differenzierung in Typ-I und Typ-II 

Fasern wurde eine standardisierte Methode gewählt, um die Auswertung möglichst 

valide und reliabel zu halten. In jeder einzelnen Muskelfaser wurde die Farbintensität 

bestimmt und ein individueller Schwellenwert zur Abgrenzung und Unterscheidung 

zwischen Typ-I und Typ-II Muskelfaser ermittelt. Die genaue Vorgehensweise wird im 

Anhang VIII (vgl. Abb. 36) beschrieben. 

Die Quantifizierung der SZ erfolgte durch abwechselndes Schalten zwischen dem 

„DAPI“ Kanal sowie dem „HE Green Fluorescent Prot“ Kanal. Jeder Zellkern, der zu-

sätzlich durch seine Pax7-positive Eigenschaft eine Grünfärbung aufwies, wurde mit 

einem Marker als SZ markiert. Dabei wurde er nur dann als eine SZ gewertet, wenn 

Größe und Form in beiden Farbkanälen deckungsgleich waren. In einem zweiten 

Schritt konnten diese identifizierten SZ durch Hinzuschalten der Laminin und MHC-II 

Färbung einem der beiden Fasertypen zugeordnet werden. Satellitenzellen, die sich 

außerhalb der Basallamina oder in einem anfangs wegen schlechter Qualität ausge-

schlossenen Areal befanden, wurden nicht gewertet. 

Die Belichtungszeiten der einzelnen Kanäle wurden in der Vierfach Färbung für „HE 

DsRed“ mit 2000 ms, für „DAPI“ mit 70 ms und für „HE Green Fluorescent Prot“ mit 

2500 ms gewählt. 

2.4.4.3 MyoD Färbung 

In der MyoD Färbung wurde erneut die Anzahl der SZ (DAPI/ Pax7+), welche sich in 

einer simultanen Blau- und Grünfärbung darstellten, detektiert. Ihre Quantifizierung er-

folgte analog zu der aus der Vierfach Färbung. Überdies wurden die SZ, welche zu-

sätzlich MyoD exprimierten, als aktivierte SZ identifiziert (DAPI/ Pax7+/ MyoD+). Die 

MyoD-positive Eigenschaft einer SZ wurde anhand einer additionalen Rotfärbung der 

Zellen sichtbar. Dabei wurde nur dann eine aktivierte SZ gewertet und entsprechend 

markiert, wenn Größe und Form der Kerne in allen drei Farbkanälen übereinstimmten. 

Die Anzahl der aktivierten SZ wurde relativ zur ermittelten Gesamtzahl der SZ berech-

net (= SZakt). Aufgrund der Analysegegebenheiten konnten in der MyoD Färbung die 

Muskelfasern nicht gefärbt werden, sodass eine Unterscheidung in aktivierte SZ pro 

Typ-I oder pro Typ-II nicht berücksichtigt werden konnte. Um sicherzugehen, dass es 

sich bei den identifizierten (aktivierten) SZ jedoch um Zellen auf dem Gewebe und 

nicht um Artefakte außerhalb handelte, wurde nach der Quantifizierung der Kanal „HE 

Green Fluorescent Prot“ entsprechend hochreguliert, dass die Hintergrundfärbung zu 
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sehen war. Darin spiegelten sich schwach die einzelnen Muskelfasern wider und das 

Gewebe konnte definiert werden.  

Die Belichtungszeiten der einzelnen Kanäle wurden in der MyoD Färbung für „HE 

DsRed“ mit 3000 ms, für „DAPI“ mit 70 ms und für „HE Green Fluorescent Prot“ mit 

3000 ms gewählt. 

2.4.4.4 Myogenin Färbung 

Durch die Myogenin Färbung wurden die ausdifferenzierenden SZ als Myogenin-posi-

tive Zellen (DAPI/ Myogenin+) detektiert. In dieser Färbung stellten sie sich anhand 

einer simultanen Blau- Und Grünfärbung dar und wurden nur, wenn sich Größe und 

Form der Kerne in beiden Farbkanälen deckungsgleich überlagerten, als eine solche 

markiert. Zur Identifikation der Muskelfasern (fasertypunabhängig) wurde die Zell-

membran (Laminin+) in Rot angefärbt und jedes Zellinnere zur Quantifizierung mit ei-

nem Marker versehen. So wurde die Gesamtzahl der Muskelfasern analysiert und der 

Anteil der ausdifferenzierenden SZ an der Gesamtzahl an Muskelfasern (= SZdiff) be-

rechnet. 

Die Belichtungszeiten der einzelnen Kanäle wurden in der Myogenin Färbung für „HE 

DsRed“ mit 2000 ms, für „DAPI“ mit 70 ms und für „HE Green Fluorescent Prot“ mit 

1500 ms gewählt. 

Da die ausdifferenzierenden SZ Gegenstand der Hauptfragestellung dieser Studie dar-

stellen und sich zudem ihre Identifizierung als äußerst komplex herausstellte, wurde 

diese Färbung von zwei verschiedenen Auswertern unabhängig voneinander doppelt 

analysiert. 

2.4.4.5 Zusätzliche Remodeling-Parameter 

Die Myogenin Färbung wurde neben der Auswertung des Hauptparameters zur Aus-

wertung weiterer Remodeling-Parameter herangezogen. Zum einen wurden zentral 

gelegene Zellkerne identifiziert, die sich deutlich im Inneren und nicht dicht unter der 

Membran einer Muskelzelle befanden. Ihre Anzahl wurde auf die Gesamtzahl der er-

mittelten Muskelfasern relativiert. Zum anderen wurden kleine Extrafasern identifiziert. 

Dazu zählten entweder deutlich kleinere, von einer Membran umgebene Zwischenfa-

sern, oder solche, die als geteilte Fasern mit Bildung einer feinen Membran durch ihr 

Inneres zu sehen waren und mögliche Hinweise für ein „fiber splitting“ (Murach et al. 
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2019) geben könnten (beides nur, wenn eigene Zellkerne vorhanden). Auch diese wur-

den entsprechend markiert und anteilig zur Gesamtzahl an Muskelfasern berechnet. 

2.4.4.6 Neonatal Färbung 

Anhand der Neonatal Färbung wurden die ungefärbten Typ-I (MHC-II–/ Laminin+) und 

die rot leuchtenden Typ-II Muskelfasern (MHC-II+/ Laminin+) sowie die daraus resultie-

rende Gesamtzahl an Muskelfasern identifiziert. Da es sich um Serienschnitte handelte 

(vgl. Kapitel 2.3), wurde die analysierte Fasertypverteilung aus der Vierfach Färbung 

übernommen. Darüber hinaus wurden durch die Neonatal Färbung die neonatalen 

Muskelfasern identifiziert. Muskelfasern, die zusätzlich zu MHC-II bzw. zum ungefärb-

ten Inneren einer Zellmembran (Typ-I Faser) neonatales Myosin exprimierten, wurden 

als entsprechende neonatale Typ-II bzw. neonatale Typ-I Faser detektiert. Das neona-

tale Myosin zeigte sich anhand einer deutlichen Grünfärbung der gesamten Muskelfa-

ser, welches durch die Membran begrenzt wurde. Die Gesamtzahl der neonatalen 

Muskelfasern wurde auf die Gesamtzahl an Muskelfasern relativiert (= MHCneo ge-

samt) und die Anzahl der neonatalen Typ-I (= MHCneo Typ-I) bzw. neonatalen Typ-II 

(= MHCneo Typ-II) Muskelfasern anteilig der Anzahl der Typ-I bzw. Typ-II Muskelfasern. 

Die Belichtungszeiten der einzelnen Kanäle wurden in der Neonatal Färbung für „HE 

DsRed“ mit 2000 ms, für „DAPI“ mit 70 ms und für „HE Green Fluorescent Prot“ mit 

2000 ms gewählt. 

2.4.4.7 TUNEL Färbung  

Anhand der TUNEL Färbung wurde erneut die Anzahl der SZ (DAPI/ Pax7+) detektiert. 

In dieser Färbung stellten sich diese anhand einer simultanen Blau- und Rotfärbung 

dar und wurden analog zur Vorgehensweise aus der Vierfach Färbung quantifiziert. 

Überdies wurde die Anzahl der apoptotischen SZ (DAPI/ Pax7+/ TUNEL+) ermittelt, in-

dem die SZ, die zusätzlich noch eine in Form und Größe identische Grünfärbung auf-

wiesen, entsprechend markiert wurden. Ihre Anzahl wurde relativ zur Gesamtzahl der 

ermittelten SZ berechnet.  

Wie bereits in der MyoD Färbung konnten aufgrund der Analysegegebenheiten keine 

Muskelfasern gefärbt und somit auch keine Zuweisung (apoptotischer) SZ zu einem 

bestimmten Fasertyp erfolgen. Um sicherzugehen, dass die identifizierten Zellen Teil 

des Gewebestückes sind und keine außenliegenden Artefakte, wurde nach der Quan-

tifizierung der Kanal „HE DsRed“ entsprechend hochreguliert, dass eine 
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Hintergrundfärbung, in welcher sich die Konturen der Muskelfasern leicht abzeichne-

ten, zu sehen war. 

Um die Validität einer jeden TUNEL Färbung beurteilen zu können, liefen in jedem 

Ansatz Probeslides als Positiv- und Negativkontrolle mit. 

Die Belichtungszeiten der einzelnen Kanäle wurden in der TUNEL Färbung für „HE 

DsRed“ mit 3000 ms, für „DAPI“ mit 70 ms und für „HE Green Fluorescent Prot“ mit 

2000 ms gewählt. 

2.5 Biometrisches Konzept und statistische Analyse 

Da zum Zeitpunkt der Planung der aktuellen Studie keine ausreichend belastbaren 

Daten aus Vorstudien vorlagen, um eine fundierte Fallzahlplanung für ein Design mit 

festem Stichprobenumfang durchzuführen, wurde auf ein Design mit geplanter adap-

tiver Interimsanalyse (Bauer und Köhne 1994) zurückgegriffen. Zwar gab es zum Zeit-

punkt der Studienplanung eine Studie mit vergleichbarer Fragestellung (Crameri et al. 

2007), diese umfasste jedoch lediglich acht Probanden im Cross-Over-Design, sodass 

eine Ableitung für die Fallzahlplanung aus dieser Studie zu unsicher war. So wurde bis 

zur geplanten Interimsanalyse eine Fallzahl von 40 Probanden festgelegt. Diese Fall-

zahl ergab sich zum einen daraus, dass sie als praktikabel für die Studiendurchführung 

erachtet wurde und zum anderen, dass sie entweder bei ausreichend großen Effekten 

bereits bei der Zwischenauswertung einen vorzeitigen Studienabbruch mit Nachweis 

eines Unterschieds erlauben oder aber im Falle einer Fortführung der Studie nach der 

Interimsanalyse eine hinreichend präzise Schätzung der für die Fallzahl-Rekalkulation 

notwendigen Interventionseffekte und Streuungen ermöglichen würde. 

2.5.1 Adaptive Interimsanalyse 

Nach Vorliegen der Ergebnisse für den Hauptparameter „Änderung des Anteils der 

Myogenin-positiven Zellen an der Anzahl an Muskelfasern zwischen T0 und T8 als 

Marker für ausdifferenzierende Satellitenzellen“ für alle 40 Probanden wurde gemäß 

dem vorliegenden Studienprotokoll eine adaptive Interimsanalyse durchgeführt (Bauer 

und Köhne 1994). Die Null-Hypothese lautete demnach, dass es keinen Unterschied 

bezüglich des oben definierten Hauptparameters zwischen der CON/ECC+ Gruppe 

und der Kontrollgruppe gibt. Als Signifikanzniveaus und Entscheidungsregeln für die 

Interimsanalyse und die Endauswertung wurde ein globales einseitiges Signifikanzni-

veau von α = 0,025 sowie eine kritische Grenze für den einseitigen P-Wert für die 
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Beibehaltung der Null-Hypothese innerhalb der Zwischenauswertung von α0 = 0,3 fest-

gelegt. Das einseitige lokale Signifikanzniveau zur Ablehnung der Null-Hypothese in-

nerhalb der Interimsanalyse wurde auf α1 = 0,0131 gesetzt. Die kritische Grenze für 

das Produkt der einseitigen P-Werte aus den beiden Stufen der Studie zur Ablehnung 

einer Null-Hypothese in der Endauswertung betrug cα = 0,0038. Demnach könnte die 

Null-Hypothese zur Interimsanalyse abgelehnt werden, wenn für den einseitigen P-

Wert P1 zum Vergleich des Hauptparameters „Änderung des Anteils der Myogenin-

positiven Zellen an der Anzahl an Muskelfasern von T0 zu T8 zwischen der CON/ECC+ 

und der Kontrollgruppe“ gilt: P1 < 0,0131. Gilt P1 ϵ ]0,0131, 0,3[, könnte die Studie in 

einem zweiten Teil mit neuer Probandenrekrutierung fortgesetzt werden. Die Zwi-

schenergebnisse könnten in diesem Fall für die Rekalkulation des notwendigen Stich-

probenumfangs verwendet werden. Wenn P1 > 0,3 wäre, würde die Studie mit Beibe-

haltung der Null-Hypothese abgebrochen werden. Nur durch Berücksichtigung dieser 

Entscheidungsregeln und Durchführung der multiplen Testprozedur würde die Einhal-

tung eines globalen einseitigen Signifikanzniveaus von α = 0,025 sichergestellt wer-

den (Kieser et al. 1999).  

Die adaptive Interimsanalyse für den Vergleich des Hauptparameters zwischen der 

CON/ECC+ und der Kontrollgruppe ergab einen einseitigen P-Wert von P1 = 0,1449. 

Somit würde das adaptive Design empfehlen, noch weitere Probanden zu rekrutieren. 

Aufgrund von Machbarkeitsgründen (vgl. Kapitel 4.8.1) musste die Rekrutierung für die 

aktuelle Studie jedoch an dieser Stelle gestoppt werden und die Interimsanalyse wurde 

zur finalen Analyse. Diese Restriktionen in der Methodik der aktuellen Studie wurden 

im Folgenden in der Ergebnisinterpretation und im Speziellen für die Efficacy-Aussa-

gen über den Gruppenvergleich berücksichtigt.  

2.5.2 Konfirmatorische Auswertung 

In Anlehnung an das Studienprotokoll wurde gemäß der Interimsanalyse für die Über-

prüfung der Hauptfragestellung, dem „Vergleich der Änderung des Anteils der Myo-

genin-positiven Zellen an der Anzahl an Muskelfasern von T0 zu T8 zwischen der 

CON/ECC+ und der Kontrollgruppe“, eine Kovarianzanalyse (ANCOVA) mit der abhän-

gigen Variablen „Anteil an Myogenin-positiven Zellen an der Gesamtzahl an Muskel-

fasern zu T8“ bzw. „Änderung des Anteils an Myogenin-positiven Zellen an der Ge-

samtzahl an Muskelfasern zwischen T0 und T8“, der Kovariaten „Anteil an Myogenin-

positiven Zellen an der Gesamtzahl an Muskelfasern zu T0“ und dem festen Faktor 
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„Gruppe“ berechnet. Die globale Irrtumswahrscheinlichkeit für einen Fehler 1. Art im 

Design mit adaptiver Zwischenauswertung wurde für dieses multiple Testproblem 

durch α = 0,025 (einseitig) kontrolliert. Damit dies erreicht werden konnte, wurden die 

beiden Vergleiche a priori hierarchisch in der Reihenfolge „wichtigste Fragestellung: 

Vergleich CON/ECC+ vs. Kontrollgruppe, zweitwichtigste Fragestellung: Vergleich 

CON/ECC+ vs. CON/ECC, drittwichtigste Fragestellung: Vergleich CON/ECC vs. Kon-

trollgruppe“ angeordnet und die entsprechende multiple Testprozedur wurde bei der 

Auswertung angewandt (Kieser et al. 1999). Nach Überprüfung der Voraussetzungen 

durch Residuenplots und aufgrund der Tatsache, dass die ANCOVA (bei vorliegender 

Homogenität der Regression) als robust gegenüber einer Nicht-Normalverteilung an-

gesehen werden kann (Sullivan 1996), konnte diese Rechenmethode für die Hauptfra-

gestellung gerechtfertigt werden. 

Die ANCOVA wurde ebenso als statistische Methode der Wahl für die Berechnung der 

Nebenzielgrößen wie die „Änderung der Anzahl an Satellitenzellen zwischen T0 und 

T8“ die „Änderung des Anteils aktivierter Satellitenzellen an der Gesamtzahl an Satel-

litenzellen zwischen T0 und T8“, die „Änderung der Blutparameter zwischen T0 bzw. 

T1 und dem Peak-Wert“ sowie die „Änderung der Kraftwerte der isokinetischen Tests 

zwischen T1 und den Peak-Werten“ verwendet. Darüber hinaus erfolgten äquivalente 

Analysen bei der Unterteilung in Low- und High-Responder. Für die nicht-normalver-

teilten Daten (Anzahl an SZ, Anteil an aktivierten SZ, Blutparameter CK Aktivität und 

Myoglobin Konzentration) wurden die log-transformierten Daten zur Analyse herange-

zogen. Durch das Einsetzen der jeweiligen Ausgangswerte als Kovariaten wurden 

mögliche inhomogene Verteilungen zu T0 kompensiert. Für die Berechnung des Zeit-

effekts innerhalb der einzelnen Gruppen wurden die Ergebnisse der ANCOVA um die 

Berechnung von t-Tests für abhängige Stichproben erweitert.  

Weitere intervallskalierte Nebenzielparameter, welche mehr als zwei Messezeitpunkte 

aufwiesen (Blutparameter CK Aktivität und Myoglobin Konzentration, Maximalkrafttest-

parameter, Trainingsparameter), wurden (zusätzlich) anhand einer einfaktoriellen Va-

rianzanalyse (ANOVA) mit Messwiederholung berechnet. Beim Auftreten eines Haupt-

effekts wurden nach Bonferroni korrigierte Post Hoc Tests analysiert.  

Die anderen Nebenzielparameter, welche ordinalskaliert waren (Ergebnisse der Borg-

Skala und Muskelkaterfragebogen), sowie die Parameter, welche weder als Original-

daten noch nach einer log-Transformation eine Normalverteilung aufwiesen (Remode-

ling-Parameter, apoptotische SZ, neonatale Muskelfasern), wurden anhand von, 
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Wilcoxon-signed-rank-Tests (für verbundene Stichproben) und Wilcoxon-Mann-Whit-

ney-U-Test (für unabhängige Stichproben) ausgewertet. 

Zur Ergebnisinterpretation aller varianzanalytischen Auswertungen wurden je die P-

Werte, die Effektstärke Partielles Eta2 (ƞp
2) sowie der F-Wert mit seinen Freiheitsgra-

den („degrees of freedom“, df) herangezogen.  

Aufgrund der vorzeitig gestoppten Interimsanalyse konnte jedoch nur die Ergebnisin-

terpretation der Hauptfragestellung bezüglich signifikanter Ergebnisse (P ≤ 0,050) un-

tersucht werden. Bei allen anderen Ergebnissen wurden lediglich die P-Werte inter-

pretiert und ein Effekt wurde bei einem P ≤ 0,050 angenommen. Von einer (schwa-

chen) Tendenz eines Effekts wurde dabei bis zu einem P-Wert P = 0,150 gesprochen 

(vgl. Cermak et al. 2013; Nederveen et al. 2018). Überdies besteht bei der ANOVA mit 

Messwiederholung das Problem des Einflusses des multiplen Testens auf die Gültig-

keit der Signifikanzen der Post Hoc Tests. Entsprechend wurden auch dabei die P-

Werte lediglich beschrieben. Die Größe eines Effekts wird bei Werten um 0,01 (1%) 

als ein kleiner Effekt, bei Werten um 0,06 (6%) als ein mittlerer Effekt und bei Werten 

ab 0,14 (14%) als ein großer Effekt interpretiert (Cohen 1988, S. 285-287). Für die F-

Werte gilt, je größer dieser Wert, desto größer ist die Varianz zwischen den Gruppen 

und desto kleiner innerhalb der Gruppen. Je größer der F-Wert, desto eher besteht 

demnach ein Unterschied. Für die Berechnung aller weiteren oben genannten Tests 

bzw. der deskriptiven Analysen wurden lediglich die P-Werte angegeben. 

Die Überprüfung auf Zusammenhänge erfolgte mittels Korrelationsberechnungen 

nach Pearson (r), bzw. – bei nicht-normalverteilten Daten oder Daten mit Ordinal-Ska-

lenniveau – nach Spearman (rs). Dabei wurde ein Korrelationskoeffizient von r ≤ 0,39 

als niedriger Zusammenhang, r = 0,40-0,69 als mittlerer Zusammenhang und r ≥ 0,70 

als hoher Zusammenhang deklariert (Cohen 1988, S. 79-80).  

Tabellarisch und graphisch wurden, falls nicht anderweitig vermerkt, die Mittelwerte ± 

Standardabweichungen (MW ± SD) angegeben. Boxplots zeigten den Median und 

Whiskers als 95% CI. Die Darstellung der Scatterplots (bei großer Variabilität der Da-

ten) beschränkte sich auf die Hervorhebung der Mittelwerte. Bei sehr großer interindi-

vidueller Variabilität (Blutwerte) wurden zur besseren Übersichtlichkeit die logarith-

mierten (log10) Werte geplottet. 

Alle Berechnungen wurden mithilfe des Statistikprogramms SPSS (IBM SPSS Statis-

tics 25, Chicago, IL, USA) vorgenommen, die Abbildungen wurden im Grafikprogramm 

GraphPad Prism Version 5.01 (GraphPad Software Inc., LaJolla, CA, USA) erstellt.  
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3 Ergebnisse 

Die Reihenfolge der Ergebnisdarstellung orientierte sich an der inhaltlichen Logik. So-

mit werden nach der Analyse des Trainingsreizes zunächst die indirekten Parameter 

für belastungsinduzierte Muskelschädigungen erläutert bevor schließlich die Ergeb-

nisse auf zellulärer Ebene – einschließlich der Beantwortung der Hauptfragestellung – 

hervorgehoben werden. Abgeschlossen wird mit der Ergebnisdarstellung hinsichtlich 

Überlegungen zu möglichen Low- und High-Respondern, deren Einteilung auf Basis 

der erreichten CK Peak-Werte vorgenommen wurde.  

3.1 Stichprobe 

Es bestand kein Unterschied hinsichtlich Alter (P ≥ 0,274), Körpergröße (P ≥ 0,405) 

und Körpergewicht (P ≥ 0,171) zwischen den Probanden der drei einzelnen Gruppen. 

3.2 Einmaliger intensiver Trainingsreiz 

Sowohl während des CON/ECC+ Trainingsreizes als auch während CON/ECC nahm 

die Leistung der Probanden sukzessive von Satz zu Satz ab, während das subjektive 

Belastungsempfinden (RPE-Werte der Borg-Skala) zunahm. Dies war für beide Bein-

seiten zu vermerken, unabhängig davon auf welcher Seite gestartet wurde. Die Ergeb-

nisse werden in den folgenden Kapiteln näher erläutert. 

3.2.1 Einmaliger intensiver Trainingsreiz: Herkömmlicher Trainingsreiz (CON/ECC) 

Die für die CON/ECC Gruppe ermittelten Werte des 1RM lagen durchschnittlich für die 

rechte Beinseite bei 59,33 kg (relativiert auf das Körpergewicht der Probanden: 0,797) 

und für die linke Beinseite bei 59,65 kg (relativiert auf das Körpergewicht der Proban-

den: 0,801).  

Über den Verlauf des CON/ECC Trainings hinweg war ein Zeiteffekt zwischen den 

einzelnen Trainingssätzen hinsichtlich der relativen Trainingslast auf beiden Beinsei-

ten zu beobachten (rechts: P < 0,001, F (1.27, 17.77) = 21,093, ƞp
2 = 0,601; links: 

P < 0,001, F (1.60, 22.42) = 21,116, ƞp
2 = 0,601). Die differenzierten Aufstellungen der 

Ergebnisse aller Post Hoc Tests der ANOVA mit Messwiederholung sind tabellarisch 

im Anhang IX (vgl. Tab. 35 & Tab. 36) zusammengestellt. Diesen Post Hoc Tests ist 

zu entnehmen, dass sich sowohl für die rechte als auch für die linke Beinseite die 

relativen Trainingslasten aus den ersten Sätzen (Sätze 1-3) von denen der letzten 
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Sätze (Sätze 4-6) unterschieden. Die Leistung im ersten Trainingssatz war sowohl für 

die rechte (P = 0,005) als auch für die linke (P = 0,002) Beinseite besser als im jewei-

ligen letzten Satz des Trainings. Zwischen dem ersten und letzten Trainingssatz war 

eine prozentuale Abnahme um 17% (rechts) bzw. um 19% (links) zu beobachten (Tab. 

5). 

Bei abnehmender Trainingsleistung nahmen die RPE-Werte der Borg-Skala für die 

subjektiven Belastungsangaben beider Beinseiten sukzessive bis hin zum sechsten 

Trainingssatz in CON/ECC zu. Die Probanden empfanden die Anstrengung zu Satz 1 

im Mittel als „sehr anstrengend“ (RPE = 17) und im letzten Satz als „extrem anstren-

gend“ (RPE = 19). Bis zum dritten Satz unterschieden sich die RPE-Werte dabei je 

vom vorherigen Satz (P ≤ 0,034), anschließend gab es keine Unterschiede hinsichtlich 

des subjektiven Belastungsempfindens zwischen den letzten drei Sätzen (P ≥ 0,102). 

Die RPE-Werte dieser Sätze waren bereits nahe am Maximalwert von 20 („maximale 

Anstrengung“) (Tab. 5). 

Tab. 5: Trainingslast [kg] relativiert auf das Körpergewicht [kg] der Probanden und RPE-Werte 
der Borg-Skala im Verlauf der Trainingssätze von CON/ECC (n = 15, MW ± SD) 

Satz 
Rechte Beinseite Linke Beinseite 

relative Last RPE-Wert relative Last RPE-Wert 

1 0,633 ± 0,111 16,5 ± 1,9 0,639 ± 0,073 16,8 ± 1,9 

2 0,631 ± 0,112 17,4 ± 1,7 0,636 ± 0,077 18,1 ± 1,1 

3 0,610 ± 0,108 18,1 ± 1,3 0,607 ± 0,081 18,7 ± 1,1 

4 0,584 ± 0,107 18,7 ± 1,1 0,567 ± 0,096 18,8 ± 0,9 

5 0,540 ± 0,110 18,8 ± 1,1 0,534 ± 0,099 18,8 ± 0,9 

6 0,524 ± 0,106 19,1 ± 0,9 0,515 ± 0,087 19,2 ± 0,7 

 

3.2.2 Einmaliger intensiver Trainingsreiz: Computergesteuerter Trainingsreiz mit ex-

zentrischer Überlast (CON/ECC+) 

Die induzierte exzentrische Überlast resultierte in durchschnittlich 1,28-fach größeren 

Drehmomenten bzw. 1,07-fach größeren summierten Arbeitswerten in der exzentri-

schen als in der konzentrischen Phase des CON/ECC+ Trainings. Im Mittel wurden bei 

jedem Satz sowohl für die geleistete Arbeit über einen Satz als auch für das jeweilige 

maximale Drehmoment eine exzentrische Überlast erreicht (vgl. positive Deltas in Tab. 

6). Dennoch gab es bei deskriptiver Betrachtung der summierten Arbeitswerte 
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vereinzelt Probanden, die in der Konzentrik höhere Werte aufwiesen. Werden die ur-

sprünglichen Krafttests (T1vor) als Referenz und Äquivalent für ein konzentrisches 3RM 

(bei 60°/s) bzw. 5RM (bei 180°/s) herangezogen, so wurde in der Exzentrik des Trai-

ningsreizes eine durchschnittlich 1,42-fache (bei 60°/s) bzw. 1,87-fache (bei 180°/s) 

Überlast erreicht.  

Während CON/ECC+ war ein Zeiteffekt zwischen den einzelnen Trainingssätzen hin-

sichtlich der relativen, summierten Arbeitswerte [J/kg] auf beiden Beinseiten sowohl 

für die konzentrische (rechts: P < 0,001, F (1.69, 23.66) = 15,898, ƞp
2 = 0,532; links: 

P < 0,001, F (1.41, 19.72) = 23,026, ƞp
2 = 0,622) als auch für die exzentrische (rechts: 

P < 0,001, F (2.86, 40.08) = 13,582, ƞp
2 = 0,492; links: P < 0,001, 

F (2.31, 27.82) = 12,074, ƞp
2 = 0,463) Phase zu beobachten.  

Die differenzierten Aufstellungen der Ergebnisse aller Post Hoc Tests der ANOVA mit 

Messwiederholung sind tabellarisch im Anhang X (vgl.  

Tab. 37-Tab. 40) zusammengestellt. Die relativen, summierten Arbeitswerte beider 

Beinseiten waren demnach je in den ersten Trainingssätzen (Sätze 1-3) höher als in 

den letzteren Trainingssätzen (Sätze 4-6). Die sukzessive Abnahme der Arbeitswerte 

zwischen Satz 1 und Satz 6 war sowohl für die rechte (Konzentrik: P = 0,028, -24%; 

Exzentrik: P = 0,006, -24%) als auch die linke (Konzentrik: P = 0,002, -27%; Exzentrik: 

P = 0,046, -24%) Beinseite zu beobachten (Tab. 6). Ähnlich verhielt es sich auch mit 

den Werten der relativen maximalen Drehmomente (rechts Konzentrik: P = 0,016, -

16%; Exzentrik: P = 0,016, -21%; links Konzentrik: P = 0,037, -21%; Exzentrik: 

P = 0,004, -20%), die ebenfalls Zeiteffekte zwischen den einzelnen Trainingssätzen 

sowohl für die konzentrische (rechts: P = 0,001, F (2.07, 29.01) = 9,231, ƞp
2 = 0,397; 

links: P = 0,002, F (1.53, 19.94) = 9,968, ƞp
2 = 0,434) als auch die exzentrische 

(rechts: P < 0,001, F (2.90, 40.65) = 10,838, ƞp
2 = 0,4,36; links: P < 0,001, 

F (3.18, 44.54) = 11,645, ƞp
2 = 0,454) Phase aufwiesen (Post Hoc Test vgl. Anhang 0, 

Tab. 41-Tab. 44). 

Bei abnehmender Trainingsleistung nahmen die RPE-Werte der Borg-Skala für die 

subjektiven Belastungsangaben beider Beinseiten sukzessive bis hin zum sechsten 

Trainingssatz zu. Im Mittel hielten die Probanden während CON/ECC+ die Anstren-

gung in Satz 1 für „anstrengend“ (RPE = 15) während sich diese subjektiv bis zu „sehr 

bis extrem anstrengend“ (RPE = 18) im letzten Satz steigerte. Der Wert des vorherigen 

Satzes beider Beinseiten unterschied sich dabei jeweils vom RPE-Wert des folgenden 

Satzes (P ≤ 0,025) (Tab. 6). 



 

 

8
2
 

Tab. 6: Summe der Arbeitswerte [J] und maximales Drehmoment [Nm] je Trainingssatz relativiert auf das Körpergewicht [kg] der Probanden für 
Konzentrik (kon.) und Exzentrik (exz.) sowie RPE-Werte der Borg-Skala im Verlauf der Trainingssätze von CON/ECC+ (n = 15, MW ± SD) 

Satz 
 Rechte Beinseite Linke Beinseite 

 Konzentrik Exzentrik 
Delta Δ 

(exz.-kon.) 
RPE-Wert Konzentrik Exzentrik 

Delta Δ 
(exz.-kon.) 

RPE-Wert 

1 
Arbeit [J/kg] 9,66 ± 1,92 10,13 ± 1,58 0,47 ± 1,73 

14,8 ± 1,7 
9,45 ± 1,77 10,02 ± 2,52 0,57 ± 1,90 

14,6 ± 2,3 
Drehmoment [Nm/kg] 2,57 ± 0,40 3,22 ± 0,47 0,65 ± 0,43 2,56 ± 0,36 3,19 ± 0,55 0,63 ± 0,32 

2 
Arbeit [J/kg] 9,58 ± 1,43 9,92 ± 2,05 0,34 ± 1,49 

15,9 ± 2,1 
9,11 ± 1,40 9,91 ± 2,09 0,80 ± 1,60 

15,3 ± 2,1 
Drehmoment [Nm/kg] 2,51 ± 0,36 3,25 ± 0,38 0,74 ± 0,32 2,39 ± 0,38 3,20 ± 0,61 0,81 ± 0,46 

3 
Arbeit [J/kg] 8,64 ± 1,76 8,96 ± 1,65 0,32 ± 1,63 

16,6 ± 1,9 
8,41 ± 1,51 8,54 ± 1,59 0,13 ± 1,63 

16,5 ± 2,1 
Drehmoment [Nm/kg] 2,38 ± 0,43 2,91 ± 0,45 0,53 ± 0,44 2,28 ± 0,38 2,87 ± 0,57 0,59 ± 0,50 

4 
Arbeit [J/kg] 7,90 ± 1,88 8,27 ± 1,67 0,37 ± 1,40 

17,1 ± 1,9 
7,90 ± 1,47 8,34 ± 1,28 0,44 ± 1,84 

17,1 ± 2,0 
Drehmoment [Nm/kg] 2,24 ± 0,47 2,87 ± 0,53 0,63 ± 0,28 2,22 ± 0,40 2,80 ± 0,48 0,58 ± 0,49 

5 
Arbeit [J/kg] 7,46 ± 1,90 8,03 ± 1,62 0,57 ± 1,30 

17,7 ± 1,7 
7,23 ± 1,72 7,54 ± 0,94 0,31 ± 1,52 

17,7 ± 1,8 
Drehmoment [Nm/kg] 2,12 ± 0,52 2,67 ± 0,43 0,55 ± 0,36 2,07 ± 0,48 2,55 ± 0,31 0,48 ± 0,41 

6 
Arbeit [J/kg] 7,32 ± 1,74 7,69 ± 1,60 0,37 ± 1,06 

18,0 ± 1,7 
6,87 ± 1,78 7,59 ± 1,16 0,72 ± 1,67 

17,9 ± 1,8 
Drehmoment [Nm/kg] 2,15 ± 0,53 2,55 ± 0,44 0,40 ± 0,38 2,03 ± 0,45 2,55 ± 0,31 0,52 ± 0,48 
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Vergleiche der Trainingsleistungen zwischen den beiden Interventionsgruppen 

CON/ECC+ und CON/ECC wurden aufgrund der methodisch unterschiedlich erhobe-

nen Daten (vgl. Kapitel 2.4.1) nicht berechnet. 

Die RPE-Werte der Borg-Skala hingegen wiesen Gruppenunterschiede (P ≤ 0,023) 

zwischen den Sätzen 1-4 auf. Die Probanden der CON/ECC Gruppe gaben dabei im 

Mittel höhere RPE-Werte an als die Probanden der CON/ECC+ Gruppe. Bei den Sät-

zen 5 und 6 war das subjektive Empfinden der Belastung in beiden Gruppen vergleich-

bar nah am Maximalwert (P ≥ 0,067), wobei tendenziell die Probanden der CON/ECC 

Gruppe höhere RPE-Werte nannten (Tab. 7). 

Tab. 7: RPE-Werte während des einmaligen Trainingsreizes im Vergleich zwischen 
CON/ECC+ (n = 15) und CON/ECC (n = 15) 

Satz 

Rechte Beinseite Linke Beinseite 

CON/ECC+ CON/ECC 
P-Wert 
Gruppe 

CON/ECC+ CON/ECC 
P-Wert 
Gruppe 

1 14,8 ± 1,7 16,5 ± 1,9 0,023 14,6 ± 2,3 16,8 ± 1,9 0,011 

2 15,9 ± 2,1 17,4 ± 1,7 0,016 15,3 ± 2,1 18,1 ± 1,1 <0,001 

3 16,6 ± 1,9 18,1 ± 1,3 0,023 16,5 ± 2,1 18,7 ± 1,1 0,001 

4 17,1 ± 1,9 18,7 ± 1,1 0,023 17,1 ± 2,0 18,8 ± 0,9 0,008 

5 17,7 ± 1,7 18,8 ± 1,1 0,067 17,7 ± 1,8 18,8 ± 0,9 0,098 

6 18,0 ± 1,7 19,1 ± 0,9 0,081 17,9 ± 1,8 19,2 ± 0,7 0,067 

 

Es wurden weder während des CON/ECC+ (P ≥ 0,167) noch während des CON/ECC 

(P ≥ 0,246) Trainingsreizes Zusammenhänge (rs) zwischen dem Anstieg der RPE-

Werte der Borg-Skala sowie des Abfalls der Leistung im Training zwischen den Trai-

ningssätzen 1 und 6 beobachtet. In CON/ECC+ gab es keine Zusammenhänge (rs) 

zwischen der subjektiven Einschätzung der Anstrengung und der erreichten Überlast 

(Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) (P ≥ 0,253). 

3.3 Indirekte Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen 

3.3.1 Isokinetische Maximalkrafttests des M. quadriceps femoris 

Bezüglich des Ausgangswerts (T1vor) wiesen beide Gruppen keine Unterschiede hin-

sichtlich der relativen Drehmomente auf beiden Beinseiten und für beide Winkelge-

schwindigkeiten (60°/s: P ≥ 0,389; 180°/s: P ≥ 0,267) auf. Es gab unabhängig von der 

Beinseite oder der Winkelgeschwindigkeit (60°/s und 180°/s) über den zeitlichen 
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Verlauf hinweg keinen eindeutigen Trend. Tendenziell nahmen die relativen Drehmo-

mente beider Gruppen bis hin zu 168 Stunden nach dem Trainingsreiz (T8) zu und 

überstiegen den Ausgangswert von T1vor. Diese Beobachtungen werden im Folgenden 

näher erläutert. 

3.3.1.1 Isokinetische Maximalkrafttests bei 60°/s 

Für die Änderung zwischen dem relativen Drehmoment vor dem Trainingsreiz (T1vor) 

und dem Peak-Drehmoment im Verlauf nach dem Training wurde kein Gruppenunter-

schied zwischen CON/ECC+ und CON/ECC bei der Winkelgeschwindigkeit von 60°/s 

beobachtet (Tab. 8). Innerhalb der CON/ECC+ Gruppe gab es einen Zeiteffekt mit ei-

nem Anstieg um 14% (rechts, P = 0,007) bzw. 21% (links, P < 0,001), innerhalb der 

CON/ECC Gruppe um 18% (rechts, P < 0,001) bzw. 23% (links, P < 0,001) bis zum 

relativen Peak-Drehmoment (Abb. 13). 

Tab. 8: Ausgangs- (T1vor) und Peak-Wert der relativen Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der 
isokinetischen Maximalkrafttests bei 60°/s 

 

Bei differenzierter Betrachtung der verschiedenen Messzeitpunkte wurde mittels         

ANOVA mit Messwiederholung für das relative Drehmoment bei 60°/s beider Beinsei-

ten ein Haupteffekt für den Faktor Zeit (rechts: P < 0,001, F (2.56, 69.10) = 15,566, 

ƞp
2 = 0,366; links: P < 0,001, F (2.89, 77.98) = 12,290, ƞp

2 = 0,313) gefunden. Die Auf-

stellungen der Ergebnisse aller Post Hoc Tests sind tabellarisch im Anhang XII (vgl. 

Tab. 45 & Tab. 46) zusammengestellt. Diesen ist zu entnehmen, dass weder nach 

CON/ECC+ noch nach CON/ECC Unterschiede zwischen den relativen Drehmomen-

ten des Ausgangskrafttests (T1vor) sowie dem Krafttest unmittelbar nach dem Trai-

ningsreiz (T1nach) (P ≥ 0,608) aufgetreten sind. Mit schwachen Tendenzen unterschie-

den sich jeweils die Drehmomente zu T8 von denen zu T1vor (P ≤ 0,128) bzw. T1nach 

Gruppe n Seite 

Drehmo-
ment 
(T1vor) 

[Nm/kg] 

Peak-
Drehmo-

ment 
[Nm/kg] 

Änderung 
Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt- 

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 
rechts 

2,50 ± 0,55 2,84 ± 0,38 0,34 ± 0,42 0,007 
0,870 

0,027 
(1,27) 

0,001 
CON/ECC 15 2,37 ± 0,54 2,79 ± 0,45 0,42 ± 0,26 <0,001 

CON/ECC+ 15 
links 

2,29 ± 0,41 2,77 ± 0,37 0,48 ± 0,35 <0,001 
0,869 

0,028 
(1,27) 

0,001 
CON/ECC 15 2,22 ± 0,49 2,74 ± 0,48 0,52 ± 0,21 <0,001 
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(P ≤ 0,030) (ausgenommen CON/ECC linke Beinseite), wobei die Werte bis zu T8 ei-

nen Anstieg verzeichneten (Tab. 9 & Abb. 13).  

Zwischen CON/ECC+ und CON/ECC wurde bezüglich der verschiedenen Messzeit-

punkte kein Gruppeneffekt (rechts: P = 0,442; links: P = 0,605) beobachtet. Ebenso 

gab es keinen Interaktionseffekt Gruppe*Zeit (rechts: P = 0,300; links: P = 0,154) zu 

berichten.  

Tab. 9: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der isokinetischen Maximal-
krafttests bei 60°/s im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 
24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. 
CON/ECC+: n = 15, CON/ECC: n = 15 

Messzeitpunkt 
Rechte Beinseite [Nm/kg] Linke Beinseite [Nm/kg] 

CON/ECC+ CON/ECC CON/ECC+ CON/ECC 

T1vor 2,50 ± 0,55 2,37 ± 0,54 2,29 ± 0,41 2,22 ± 0,49 

T1nach 2,31 ± 0,47 2,33 ± 0,50 2,38 ± 0,42 2,47 ± 0,54 

T2 (24 h) 2,62 ± 0,36 2,41 ± 0,48 2,50 ± 0,34 2,35 ± 0,47 

T3 (48 h) 2,58 ± 0,37 2,43 ± 0,45 2,55 ± 0,42 2,38 ± 0,55 

T4 (72 h) 2,71 ± 0,38 2,60 ± 0,51 2,57 ± 0,41 2,49 ± 0,54 

T8 (168 h) 2,77 ± 0,39 2,77 ± 0,44 2,68 ± 0,42 2,70 ± 0,49 

 

 

Maximales Drehmoment bei 60°/s - rechtes Bein

0.0

0.5

2.0

2.5

3.0

3.5
CON/ECC+

CON/ECC

T1vor T1nach T2 T3 T4 T8 Peak

A

#

#

#
*
#
§

+

+

§
#

*

*

[N
m

/k
g]

 



Ergebnisse 

86 

Maximales Drehmoment bei 60°/s - linkes Bein
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Abb. 13: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei-
der Gruppen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 60°/s im Vergleich zwischen den einzelnen 
Messzeitpunkten (MW ± SD). Rechte Beinseite (A) und linke Beinseite (B); CON/ECC+ = 
Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Me-
thode (n = 15); * P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert unmittelbar vor dem Training 
(T1vor), # P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert unmittelbar nach dem Training (T1nach), 
§ P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 24 h nach dem Training (T2), + P ≤ 0,050 im 
Vergleich zum jeweiligen Wert 48 h nach dem Training (T3), T4 = 72 h und T8 = 168 h nach 
dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da exakte zwischenzeitliche 
Verläufe nicht bekannt sind. In Anlehnung an Wehrstein et al. (2021, doi: 
10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundlicher Genehmigung des Wolters Kluwer Health 
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3.3.1.2 Isokinetische Maximalkrafttests bei 180°/s 

Für die Änderung zwischen dem Ausgangs-Drehmoment vor dem Trainingsreiz (T1vor) 

und dem Peak-Drehmoment im Verlauf nach dem Training wurde kein Gruppenunter-

schied zwischen CON/ECC+ und CON/ECC bei der Winkelgeschwindigkeit von 180°/s 

gefunden (Tab. 10). Innerhalb der CON/ECC+ Gruppe gab es einen Zeiteffekt mit ei-

nem durchschnittlichen Anstieg um 16% (rechts, P < 0,001) bzw. 14% (links, 

P < 0,001) und innerhalb der CON/ECC Gruppe um 10% (rechts, P = 0,001) bzw. 20% 

(links, P < 0,001) bis zum relativen Peak-Drehmoment (Abb. 14). 

Tab. 10: Ausgangs- (T1vor) und Peak-Wert der relativen Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der 
isokinetischen Maximalkrafttests bei 180°/s 

 

Bei detaillierter Betrachtung der verschiedenen Testzeitpunkte anhand der ANOVA mit 

Messwiederholung wurde für das relative Drehmoment bei 180°/s beider Beinseiten 

ein Haupteffekt für den Faktor Zeit beobachtet (rechts: P < 0,001, 

F (3.04, 82.05) = 13,825, ƞp
2 = 0,339; links: P < 0,001, F (2.34, 63.23) = 15,057, 

ƞp
2 = 0,358). Die genauen Aufstellungen der Ergebnisse aller Post Hoc Tests sind ta-

bellarisch im Anhang XIII (vgl. Tab. 47 & Tab. 48) zusammengestellt. Daraus ist zu 

entnehmen, dass weder nach CON/ECC+ noch nach CON/ECC Unterschiede zwi-

schen den relativen Drehmomenten des Ausgangskrafttests (T1vor) sowie dem Kraft-

test unmittelbar nach dem Trainingsreiz (T1nach) (P > 0,999) gefunden wurden. Ten-

denziell unterschieden sich jedoch jeweils die Drehmomente zu T8 von denen zu T1vor 

(P ≤ 0,121) bzw. T1nach (P ≤ 0,007, ausgenommen CON/ECC linke Beinseite), wobei 

die Werte bis zu T8 einen Anstieg verzeichneten (Tab. 11 & Abb. 14). 

Ein Gruppeneffekt zwischen CON/ECC+ und CON/ECC (rechts: P = 0,473; links: 

P = 0,550) sowie ein Interaktionseffekt Gruppe*Zeit (rechts: P = 0,196; links: 

P = 0,158) konnte nicht gefunden werden.  

Gruppe n Seite 

Drehmo-
ment 
(T1vor) 

[Nm/kg] 

Peak-
Drehmo-

ment 
[Nm/kg] 

Änderung 
Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt- 

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 

rechts 

1,83 ± 0,28 2,12 ± 0,30 0,29 ± 0,23 <0,001 

0,177 
1,926  
(1,27) 

0,067 

CON/ECC 15 1,86 ± 0,34 2,05 ± 0,33 0,19 ± 0,17 0,001 

CON/ECC+ 15 

links 

1,80 ± 0,34 2,06 ± 0,30 0,26 ± 0,21 <0,001 

0,530 
0,404 
(1,27) 

0,015 

CON/ECC 15 1,67 ± 0,30 2,00 ± 0,31 0,33 ± 0,18 <0,001 
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Tab. 11: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der isokinetischen Maximal-
krafttests bei 180°/s im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 
24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. 
CON/ECC+: n = 15, CON/ECC: n = 15 

Messzeitpunkt 
Rechte Beinseite [Nm/kg] Linke Beinseite [Nm/kg] 

CON/ECC+ CON/ECC CON/ECC+ CON/ECC 

T1vor 1,83 ± 0,28 1,86 ± 0,34 1,80 ± 0,34 1,67 ± 0,30 

T1nach 1,86 ± 0,32 1,78 ± 0,26 1,76 ± 0,25 1,82 ± 0,36 

T2 (24 h) 1,96 ± 0,28 1,87 ± 0,33 1,89 ± 0,27 1,85 ± 0,34 

T3 (48 h) 2,01 ± 0,28 1,91 ± 0,32 1,95 ± 0,31 1,86 ± 0,33 

T4 (72 h) 2,04 ± 0,29 1,94 ± 0,36 1,97 ± 0,31 1,90 ± 0,31 

T8 (168 h) 2,06 ± 0,29 2,03 ± 0,33 2,02 ± 0,31 1,97 ± 0,31 
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Maximales Drehmoment bei 180°/s - linkes Bein
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Abb. 14: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei-
der Gruppen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 180°/s im Vergleich zwischen den einzelnen 
Messzeitpunkten (MW ± SD). Rechte Beinseite (A) und linke Beinseite (B); CON/ECC+ = 
Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Me-
thode (n = 15); * P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert unmittelbar vor dem Training 
(T1vor), # P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert unmittelbar nach dem Training (T1nach), 
§ P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 24 h nach dem Training (T2), + P ≤ 0,050 im 
Vergleich zum jeweiligen Wert 48 h nach dem Training (T3), T4 = 72 h und T8 = 168 h nach 
dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da exakte zwischenzeitliche 
Verläufe nicht bekannt sind. In Anlehnung an Wehrstein et al. (2021, doi: 
10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundlicher Genehmigung des Wolters Kluwer Health 
 

Bei Korrelation der Änderung der isokinetischen Kraftwerte mit den Parametern aus 

dem einmaligen Trainingsreiz wurden keine Hinweise darauf gefunden, dass eine bes-

sere Leistung in der erschöpfenden Trainingsbelastung (CON/ECC+ und CON/ECC) 

mit größeren Kraftverlusten in den isokinetischen Tests (60°/s und 180°/s) zusammen-

hing. Vielmehr gab es einen schwachen Trend, dass gute Leistungen während des 

Trainingsreizes (lediglich bezüglich des Nm in der Konzentrik) mit guten Kraftwerten 

in den Tests korrelierten (CON/ECC+: P ≤ 0,137, r ≥ 0,402; CON/ECC: P ≤ 0,050, 

r ≥ 0,515). In der CON/ECC+ Gruppe gab es keine Zusammenhänge zwischen dem 

Ausmaß der erreichten Überlast (Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) wäh-

rend des einmaligen Trainingsreizes und dem Kraftverlust der isokinetischen Maximal-

krafttests (60°/s und 180°/s) (P ≥ 0,098). 
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3.3.2 Subjektives Muskelkaterempfinden im M. quadriceps femoris 

Vor dem einmaligen Trainingsreiz (T1) gab keiner der Probanden an, Muskelkater zu 

haben. Infolge des CON/ECC+ Trainings verzeichnete deskriptiv betrachtet der Groß-

teil der Gruppe nach 24 Stunden (T2) leichte bis mittlere Muskelkaterbeschwerden im 

M. quadriceps femoris. Nach 48 Stunden (T3) wurden diese Beschwerden als mittel 

bis schwer und vereinzelt stark bis sehr stark empfunden, während nach 72 Stunden 

(T4) alle Probanden von Muskelkater berichteten, mit variablen Angaben von leicht bis 

sehr stark. Auch sieben Tage nach CON/ECC+ (T8) wurden noch vereinzelt Angaben 

zu leichtem (zwei Probanden) bis starken (ein Proband) Muskelkater gemacht (Tab. 

12). Dabei unterschieden sich in der CON/ECC+ Gruppe die Angaben der Schwere im 

Mittel zwischen T2 und T3 (P = 0,016) sowie zwischen T4 und T8 (P = 0,001) während 

diese zwischen T3 und T4 (P = 0,506) vergleichbar waren (Abb. 15).  

In der CON/ECC Gruppe gaben die Probanden nach 24 Stunden (T2) überwiegend 

leichte Muskelkaterbeschwerden im M. quadriceps femoris an, nach 48 Stunden (T3) 

lag eine sehr heterogene Auswertung vor: Während ein Teil der Probanden nur von 

leichten Beschwerden sprach, gab der andere starken bis sehr starken Muskelkater 

an. Nach 72 Stunden (T4) berichteten die Probanden mehrheitlich nur noch leichte 

oder keine Muskelkaterbeschwerden. Eine Woche nach CON/ECC (T8) waren die Be-

schwerden bei allen 15 Probanden verschwunden (Tab. 12). Innerhalb der CON/ECC 

Gruppe unterschieden sich die Angaben der Schwere des Muskelkaters im M. quadri-

ceps femoris zwischen T2 und T3 (P = 0,026), zwischen T3 und T4 (P = 0,004) sowie 

zwischen T4 und T8 (P = 0,006) (Abb. 15).  

Zwischen den beiden Gruppen unterschieden sich zu T4 (72 h) die Angaben bezüglich 

des subjektiven Muskelkaterempfindens im M. quadriceps femoris (P = 0,011). Drei 

Tage (T4) nach CON/ECC+ wurden dabei deutlich stärkere Beschwerden angegeben 

als zum selben Zeitpunkt nach CON/ECC. Die Peak-Werte der Scores bezüglich des 

subjektiven Muskelkaterempfindens unterschieden sich in beiden Gruppen im Ver-

gleich zum jeweiligen Ausgangswert (P = 0,001), jedoch nicht zwischen der 

CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe (P = 0,512) (Abb. 15). 
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Tab. 12: Angaben der Scores der subjektiven Muskelkaterbeschwerden (MW ± SD) des M. 
quadriceps femoris im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1), sowie 24 h (T2), 48 h (T3), 72 h 
(T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. CON/ECC+: n = 15, CON/ECC: 
n = 15; Score 1 = „gar nicht“, Score 2 = „leicht“, Score 3 = „mittel“, Score 4 = „stark“, Score 5 
= „sehr stark“ 

Messzeitpunkt CON/ECC+ CON/ECC 

T1 1,0 ± 0,0 1,0 ± 0,0 

T2 (24 h) 2,4 ± 0,9 2,3 ± 1,2 

T3 (48 h) 3,2 ± 1,2 3,1 ± 1,4 

T4 (72 h) 2,9 ± 1,0 1,9 ± 1,1 

T8 (168 h) 1,3 ± 0,8 1,0 ± 0,0 

Peak 3,6 ± 1,0 3,3 ± 1,4 
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Abb. 15: Angaben der Scores der subjektiven Muskelkaterbeschwerden des M. quadriceps 
femoris beider Gruppen im Vergleich zwischen den einzelnen Messzeitpunkten (MW ± SD). 
Score 1 = „gar nicht“, Score 2 = „leicht“, Score 3 = „mittel“, Score 4 = „stark“, Score 5 = „sehr 
stark“. CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15); * P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert vor dem Trai-
ning (T1), § P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 24 h nach dem Training (T2), 
+ P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 48 h nach dem Training (T3), & P ≤ 0,050 im 
Vergleich zum jeweiligen Wert 72 h nach dem Training (T4), T8 = 168 h nach dem Trainings-
reiz; # P ≤ 0,050 zwischen beiden Gruppen; Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da 
exakte zwischenzeitliche Verläufe nicht bekannt sind 
 

Unabhängig vom Messzeitpunkt bestand bei dem Großteil aller Probanden kein sei-

tenspezifisches Muskelkaterempfinden. Rund ein Drittel jeder Gruppe machte Anga-

ben zu einer unilateralen Überlegenheit des Muskelkaterempfindens des M. quadri-

ceps femoris. Diese Angaben waren jedoch zwischen der rechten und linken Seite 
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ausgeglichen und hingen nicht mit den Angaben des dominanten Beins (P ≥ 0,222) 

bzw. des jeweilig randomisiert ermittelten Startbeins der Krafttrainingsbelastung 

(P ≥ 0,106) oder dem Startbein der Biopsie (P ≥ 0,145) zusammen. Zudem unterschie-

den sich die seitenspezifischen Angaben zu den jeweiligen Zeitpunkten nicht zwischen 

den Probanden der CON/ECC+ sowie der CON/ECC Gruppe (P ≥ 0,274). 

Überdies wurde kein Hinweis gefunden, dass die erbrachte Leistung im erschöpfenden 

Trainingsreiz – weder nach CON/ECC+ (P ≥ 0,146) noch nach CON/ECC (P ≥ 0,254) 

– einen Zusammenhang mit der Entstehung von Muskelkater bzw. dessen Empfinden 

aufwies. Bei CON/ECC+ gab es keine Zusammenhänge zwischen dem Ausmaß der 

erreichten exzentrischen Überlast (Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) und 

der Änderung des Anstiegs des subjektiven Muskelkaters (P ≥ 0,285). 

Zusammenhänge zwischen den erreichten Kraftwerten der isokinetischen Tests und 

dem subjektiven Muskelkaterempfinden konnten lediglich in der CON/ECC+ Gruppe 

für die schnellen Krafttests (180°/s) gefunden werden. Dabei gab es mittlere, negative 

Korrelationen zwischen der Leistung im Krafttest 24 Stunden nach CON/ECC+ (T2) 

und der Angabe des Muskelkaters am Folgetag (T3). Je geringer die erreichten Dreh-

momente in den Krafttests nach 24 Stunden, desto höher waren die Angaben des 

Muskelkaters am Folgetag (rechts: P = 0,043, rs = -0,528; links: P = 0,050, 

rs = - 0,514). 

3.3.3 Blutparameter 

Zwischen den drei Gruppen zeigten sich keine Unterschiede hinsichtlich der Aus-

gangswerte (T0 bzw. T1) für die CK Aktivität (P ≥ 0,397) und die Myoglobin Konzent-

ration (P ≥ 0,379). 

3.3.3.1 CK 

Die Änderung der CK Aktivität zwischen dem Ausgangs- (T0 bzw. T1) und dem Peak-

Wert unterschied sich zwischen CON/ECC+ und der KG (P < 0,001) sowie zwischen 

CON/ECC und der KG (P < 0,001). Nach CON/ECC+ sind die Werte im Vergleich zum 

Ausgangswert um im Mittel 4.444 U/l bis zum Peak-Wert gestiegen (P < 0,001), nach 

CON/ECC um durchschnittlich 3.814 U/l (P <0,001). Die Werte der KG blieben zwi-

schen T0 und T8 unverändert. Zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe 

wurden keine Unterschiede hinsichtlich der Änderung der CK Aktivität gefunden. In 

beiden Gruppen stieg diese vergleichbar bis zu ihrem Peak-Wert an (Tab. 13 & Abb. 
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16). Dabei waren interindividuell sehr große Varianzen zu beobachten mit erreichten 

Peak-Werten zwischen 288 U/l und 26.827 U/l nach CON/ECC+ und zwischen 228 U/l 

und 18.783 U/l nach CON/ECC. 

Tab. 13: Ausgangs- (T0 bzw. T1) und Peak-Wert (bzw. bei Kontrollgruppe Wert vor der zwei-
ten Biopsie) der CK Aktivität [U/l] (MW ± SD) 
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Abb. 16: Logarithmierte (log10) Werte der CK Aktivität [U/l] im Vergleich zwischen Ausgangs- 
(T0 bzw. T1, gefüllte Symbole) und Peak-Wert (konturierte Symbole). Die Linien markieren die 
Mittelwerte. CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe 
nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10); *** 
Zeiteffekt P < 0,001, +++ Gruppeneffekt zwischen CON/ECC+ und KG sowie zwischen 
CON/ECC und KG P < 0,001 
 

 

Gruppe n 
CK 

T0/T1 
[U/l] 

CK Peak 
[U/l] 

Änderung Δ  

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 142 ± 55 4586 ± 7069 4444 ± 7057 <0,001 

0,724 
0,128  
(1,27) 

0,005 

CON/ECC 15 128 ± 51 3942 ± 5422 3814 ± 5448 <0,001 

CON/ECC+ 15 142 ± 55 4586 ± 7069 4444 ± 7057 <0,001 

<0,001 
35,576 
(1,22) 

0,618 

KG 10 133 ± 32 138 ± 57 5 ± 43 0,933 

CON/ECC 15 128 ± 51 3942 ± 5422 3814 ± 5448 <0,001 

<0,001 
31,739 
(1,22) 

0,591 

KG 10 133 ± 32 138 ± 57 5 ± 43 0,933 
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Über die verschiedenen Messzeitpunkte hinweg wies die CK Aktivität der beiden In-

terventionsgruppen CON/ECC+ und CON/ECC anhand der ANOVA mit Messwieder-

holung einen Haupteffekt für den Faktor Zeit auf (P < 0,001, F (1.57, 43.96) = 45,001, 

ƞp
2 = 0,616). In den Post Hoc Tests im Anhang XIV (vgl. Tab. 49) unterschied sich der 

Ausgangswert (T1) von allen weiteren Werten der CK Aktivität im Verlauf (P ≤ 0,001) 

nach CON/ECC+. Dabei war ein deutlicher Anstieg der Werte um durchschnittlich 

4.387 U/l bis zu T4 zu beobachten (P < 0,001) bevor diese zu T8 wieder rückläufig 

waren, jedoch weiter deutlich über dem Ausgangsniveau (T1) lagen (Δ 

721 ± 1.086 U/l, P = 0,001) (Tab. 14 & Abb. 17). Zwischen allen weiteren Messzeit-

punkten wurden in der CON/ECC+ Gruppe ebenfalls Unterschiede sichtbar 

(P ≤ 0,011), lediglich die Werte der CK Aktivität 24 Stunden nach CON/ECC+ unter-

schieden sich nicht zu den Werten des weiteren Verlaufs (P ≥ 0,187). 

Innerhalb der CON/ECC Gruppe unterschieden sich entsprechend der Post Hoc Tests 

im Anhang XIV (vgl. Tab. 49) tendenziell alle Werte der CK Aktivität voneinander 

(P ≤ 0,094), mit Ausnahme der Werte zu den Zeitpunkten 24 und 168 Stunden 

(P > 0,999) sowie 48 und 72 Stunden (P = 0,436) nach dem Trainingsreiz. Im Mittel 

stiegen die Werte der CK Aktivität der CON/ECC Gruppe zunächst bis T4 um 3.719 U/l 

an (P < 0,001), und nahmen zu T8 wieder ab, erreichten jedoch noch nicht das Aus-

gangsniveau (Δ 456 ± 723 U/l, P = 0,004) (Tab. 14 & Abb. 17). 

Ein Gruppeneffekt für die CK Aktivität zwischen CON/ECC+ und CON/ECC (P = 0,599) 

oder ein Interaktionseffekt Gruppe*Zeit (P = 0,651) wurde nicht beobachtet.  

Tab. 14: Blutparameter CK Aktivität [U/l] (MW ± SD) im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1) 
sowie 24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. 
CON/ECC+: n = 15, CON/ECC: n = 15 

Messzeitpunkt 
CON/ECC+  

[U/l] 
CON/ECC  

[U/l] 

T1 142 ± 55 128 ± 51 

T2 (24 h) 918 ± 895 531 ± 276 

T3 (48 h) 1397 ± 1602 1714 ± 2263 

T4 (72 h) 4529 ± 7098 3847 ± 5486 

T8 (168 h) 863 ± 1098 584 ± 702 
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Abb. 17: Logarithmierte (log10) Werte der CK Aktivität [U/l] beider Gruppen im Vergleich zwi-
schen den einzelnen Messzeitpunkten (MW ± SD). CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer 
Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15); * P ≤ 0,050 im 
Vergleich zum jeweiligen Ausgangswert (T1), + P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 
48 h nach dem Training (T3), & P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 72 h nach dem 
Training (T4), T2 = 24 h und T8 = 168 h nach dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind ge-
strichelt dargestellt, da exakte zwischenzeitliche Verläufe nicht bekannt sind 
 

3.3.3.2 Myoglobin 

Für die Änderung der Myoglobin Konzentration zwischen dem Ausgangs- (T0 bzw. T1) 

und dem Peak-Wert wurde ein Unterschied zwischen CON/ECC+ und der KG 

(P < 0,001) sowie zwischen CON/ECC und der KG (P = 0,001) gefunden. Nach dem 

CON/ECC+ Training sowie nach dem CON/ECC Training stiegen die Werte der Myo-

globin Konzentration bis zu ihrem Peak-Wert um im Mittel 679 µg/l (P < 0,001) bzw. 

um 761 µg/l (P < 0,001) an, während die Werte zwischen T0 und T8 in der KG unver-

ändert blieben. Zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe wurden keine 

Unterschiede hinsichtlich der Änderung der Myoglobin Konzentration gefunden (Tab. 

15 & Abb. 18). Dabei waren interindividuell sehr große Varianzen zu beobachten mit 

erreichten Peak-Werten zwischen 44 und 5.360 µg/l nach CON/ECC+ und zwischen 

46 und 3.932 µg/l nach CON/ECC. 
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Tab. 15: Ausgangs- (T0 bzw. T1) und Peak-Wert (bzw. bei Kontrollgruppe Wert vor der zwei-
ten Biopsie) der Myoglobin Konzentration [µg/l] (MW ± SD) 
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Abb. 18: Logarithmierte (log10) Werte der Myoglobin Konzentration [µg/l] im Vergleich zwi-
schen Ausgangs- (T0 bzw. T1, gefüllte Symbole) und Peak-Wert (konturierte Symbole). Die 
Linien markieren die Mittelwerte. CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), 
CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontroll-
gruppe (n = 9); *** Zeiteffekt P < 0,001, +++ Gruppeneffekt zwischen CON/ECC+ und KG so-
wie zwischen CON/ECC und KG P ≤ 0,001 
 

Für die verschiedenen Messzeitpunkte der Myoglobin Konzentration wurde anhand 

der ANOVA mit Messwiederholung zwischen den Interventionsgruppen CON/ECC+ 

und CON/ECC ein Zeiteffekt (P < 0,001, F (1.48, 41.33) = 29,226, ƞp
2 = 0,511) beo-

bachtet.  

Die Post Hoc Tests im Anhang XIV (vgl. Tab. 50) ergaben innerhalb der CON/ECC+ 

Gruppe tendenzielle Unterschiede zwischen allen Werten der Myoglobin 

Gruppe n 
Myoglobin  

T0/T1 
[µg/l] 

Myoglobin 
Peak [µg/l] 

Änderung Δ  

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 41 ± 20 720 ± 1335 679 ± 1339 <0,001 

0,924 
0,009 
(1,27) 

<0,001 

CON/ECC 15 34 ± 12 795 ± 1248 761 ± 1250 <0,001 

CON/ECC+ 15 41 ± 20 720 ± 1335 679 ± 1339 <0,001 

<0,001 
17,464 
(1,21) 

0,454 

KG 9 33 ± 8 33 ± 12 0 ± 12 0,720 

CON/ECC 15 34 ± 12 795 ± 1248 761 ± 1250 <0,001 

0,001 
14,901 
(1,21) 

0,415 

KG 9 33 ± 8 33 ± 12 0 ± 12 0,720 
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Konzentration im zeitlichen Verlauf (P ≤ 0,087), mit Ausnahme der Werte zwischen 24 

und 168 Stunden (P > 0,999) sowie zwischen 48 und 72 Stunden (P > 0,999) nach 

dem Trainingsreiz. Die Myoglobin Konzentration stieg dabei bis zu T4 um durchschnitt-

lich 624 µg/l an (P = 0,001) bevor sie bis T8 wieder rückläufig, jedoch weiterhin erhöht 

gegenüber dem Ausgangsniveau (T1), waren (Δ 37 ± 47 µg/l, P = 0,022) (Tab. 16 & 

Abb. 19). 

Die Post Hoc Tests im Anhang XIV (vgl. Tab. 50) infolge des CON/ECC Trainingsrei-

zes ergaben ebenfalls tendenzielle Unterschiede zwischen allen Werten der Myoglobin 

Konzentration (P ≤ 0,127) – ausgenommen zwischen 24 und 168 Stunden (P > 0,999) 

sowie zwischen 48 und 72 Stunden (P > 0,999) nach dem Trainingsreiz. In der 

CON/ECC Gruppen stieg die Myoglobin Konzentration lediglich bis zu T3 um im Mittel 

611 µg/l an (P = 0,002), während sie anschließend wieder rückläufig wurden, jedoch 

auch zu T8 noch tendenziell leicht erhöht gegenüber dem Ausgangsniveau (T1) vorla-

gen (Δ 37 ± 87 µg/l, P = 0,127) (Tab. 16 & Abb. 19). 

Zwischen der Myoglobin Konzentration der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe 

wurde kein Gruppen- (P = 0,542) und kein Interaktionseffekt Gruppe*Zeit (P = 0,831) 

beobachtet.  

Tab. 16: Blutparameter Myoglobin Konzentration [µg/l] (MW ± SD) im Verlauf der Messzeit-
punkte vor (T1) sowie 24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen 
Trainingsbelastung. CON/ECC+: n = 15, CON/ECC: n = 15 

Messzeitpunkt 
CON/ECC+ 

[µg/l] 
CON/ECC 

[µg/l] 

T1 41 ± 20 34 ± 12 

T2 (24 h) 83 ± 53 66 ± 33 

T3 (48 h) 403 ± 510 645 ± 994 

T4 (72 h) 665 ± 1341 505 ± 990 

T8 (168 h) 78 ± 43 71 ± 86 
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Abb. 19: Logarithmierte (log10) Werte der Myoglobin Konzentration [µg/l] beider Gruppen im 
Vergleich zwischen den einzelnen Messzeitpunkten (MW ± SD). CON/ECC+ = Gruppe mit ex-
zentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15); 
* P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Ausgangswert (T1), § P ≤ 0,050 im Vergleich zum 
jeweiligen Wert 24 h nach dem Training (T2), + P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 
48 h nach dem Training (T3), & P ≤ 0,050 im Vergleich zum jeweiligen Wert 72 h nach dem 
Training (T4), T8 = 168 h nach dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt darge-
stellt, da exakte zwischenzeitliche Verläufe nicht bekannt sind 
 

Die analysierten Blutparameter (CK Aktivität und Myoglobin Konzentration) und ihre 

Änderung wiesen keine Zusammenhänge mit der erbachten Leistung des intensiven 

Trainingsreizes (CON/ECC+: P ≥ 0,237; CON/ECC: P ≥ 0,288) auf. In der CON/ECC+ 

Gruppe gab es keine Zusammenhänge zwischen dem Ausmaß der exzentrischen 

Überlast (Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) im einmaligen Trainingsreiz 

und der Größe der Änderung der beiden Blutparameter zwischen Ausgangs- und 

Peak-Wert (P ≥ 0,203). 

Weder für die CON/ECC+ noch für die CON/ECC Gruppe wurden Korrelationen für die 

maximalen Werte der CK Aktivität und der Myoglobin Konzentration und den Änderun-

gen (T1vor bis Peak) der isokinetischen Tests mit 60°/s sowie 180°/s (P ≥ 0,175) ge-

funden. 

Mit dem subjektiven Muskelkaterempfinden im M. quadriceps femoris korrelierten die 

Blutwerte (Tab. 17): Die Änderungen der Blutparameter CK Aktivität und Myoglobin 

Konzentration vom Ausgangswert (T1) zu jeweils 48 Stunden (T3) und 72 Stunden 

(T4) nach CON/ECC+ bzw. CON/ECC wiesen mittlere bis hohe Zusammenhänge mit 

den entsprechenden Muskelkaterbeschwerden auf (P ≤ 0,129). Auch zwischen den je-

weiligen Peak-Werten wurden Zusammenhänge gefunden (P ≤ 0,027) (Tab. 17).  



Ergebnisse 

99 

Insgesamt ging das Verhalten der CK Aktivität mit dem der Myoglobin Konzentration 

einher. Unabhängig von der Gruppenzugehörigkeit gab es Zusammenhänge zwischen 

der Änderung der beiden Blutparameter (P < 0,001). Auch die jeweils erreichten Peak-

Werte korrelierten hoch (P < 0,001). So erreichten beispielsweise die beiden Proban-

den mit den höchsten Peak-Werten der CK Aktivität (26827 U/l bzw. 18783 U/l) auch 

die höchsten Peak-Werte der Myoglobin Konzentration (5360 µg/l bzw. 3932 µg/l). 

Tab. 17: Korrelationen der (Änderung der) Blutparameter CK Aktivität [U/l] und Myoglobin Kon-
zentration [µg/l] und den subjektiven Angaben des Muskelkaterempfindens des M. quadriceps 
femoris. T1, T3, T4 = vor, 48 h, 72 h nach der einmaligen Trainingsbelastung sowie Zusam-
menhänge zwischen den beiden Blutparametern 

 

Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last führte demnach im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventio-

nellen Krafttrainingsbelastung zu keinen deutlicheren Mikrotraumata in der belasteten 

Muskulatur. Es wurden keine Gruppenunterschiede hinsichtlich des temporären Ver-

lusts der maximalen Kraft der belasteten Muskulatur in isokinetischen Maximalkraft-

tests (60°/s und 180°/s) sowie dem Anstieg der CK Aktivität und der Myoglobin 

Gruppe n Variable 1 Variable 2 

Korrelation nach Spearman 

P-Wert 
Korrelations- 
koeffizient rs 

CON/ECC+ 15 

Änderung CK  
T1-T3 Muskelkaterempfinden  

zu T3 

0,009 0,649 

Änderung Myoglobin 
T1-T3 

0,017 0,603 

Änderung CK  
T1-T4 Muskelkaterempfinden  

zu T4 

0,129 0,410 

Änderung Myoglobin 
T1-T4 

0,053 0,508 

CK peak Muskelkaterempfinden 
peak 

0,025 0,574 

Myoglobin peak 0,027 0,570 

CON/ECC 15 

Änderung CK  
T1-T3 Muskelkaterempfinden  

zu T3 

<0,001 0,810 

Änderung Myoglobin 
T1-T3 

<0,001 0,797 

Änderung CK  
T1-T4 Muskelkaterempfinden  

zu T4 

0,004 0,698 

Änderung Myoglobin 
T1-T4 

0,003 0,713 

CK peak Muskelkaterempfinden 
peak 

<0,001 0,845 

Myoglobin peak <0,001 0,789 

Gesamt 30 

Änderung CK T1-CK 
peak 

Änderung Myoglobin 
T1-Myoglobin peak 

<0,001 0,937 

CK peak Myoglobin peak <0,001 0,932 
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Konzentration im Plasma gefunden. Dahingehend muss die Nebenhypothese 4 abge-

lehnt werden. Lediglich 72 Stunden nach dem einmaligen CON/ECC+ Trainingsreiz 

erreichten die Probanden deutlichere subjektive Muskelkaterbeschwerden als die Pro-

banden nach CON/ECC. 

3.4 Immunhistochemie 

3.4.1 Fasertypverteilung  

Die Probanden aller Gruppen wiesen im Mittel zu Beginn der Studie (T0) vergleichbare 

Ausgangswerte bezüglich der Fasertypverteilung auf (P ≥ 0,457), welche sich im Ver-

lauf der Studie nicht änderte und keine Gruppenunterschiede aufzeigte (CON/ECC+ 

vs. CON/ECC: T0 P = 0,713, T8 P = 0,412; CON/ECC+ vs. KG: T0 P = 0,723, T8 

P = 0,216; CON/ECC vs. KG T0 P = 0,495, T8 P = 0,103). Darüber hinaus gab es 

keine zeitliche Änderung hinsichtlich der Fasertypverteilung zwischen T0 und T8 in-

nerhalb der einzelnen Gruppen (Tab. 18 & Abb. 20B). Lediglich die KG zeigte einen 

schwachen Hinweis auf einen Shift in Richtung Typ-II Muskelfasern (P = 0,060). 

Tab. 18: Muskelfasertypverteilung. Anteil [%] der Typ-I sowie der Typ-II Muskelfasern an der 
Gesamtzahl an Muskelfasern (MW ± SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor 
Krafttrainingsreiz), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n Fasertyp T0 [%] T8 [%] 
Zeiteffekt 

P-Wert 

CON/ECC+ 15 
Typ-I 47,4 ± 14,8 45,0 ± 12,7 

0,419 
Typ-II 52,6 ± 14,8 55,0 ± 12,7 

CON/ECC 15 
Typ-I 48,7 ± 13,5 48,2 ± 12,8 

0,848 
Typ-II 51,3 ± 13,5 51,8 ± 12,8 

KG 10 
Typ-I 44,8 ± 10,7 39,3 ± 8,6 

0,060 
Typ-II 55,2 ± 10,7 60,7 ± 8,6 
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Abb. 20: Ausschnitt einer Muskelprobe zur Demonstration der beiden Fasertypen anhand der 
Vierfach Färbung (A), ungefärbt/ schwarz = Typ-I Muskelfaser; rot = Typ-II Muskelfaser; 
blau = Zellkerne; Maßstabsbalken = 50 µm  
Muskelfasertypverteilung. Anteil der Typ-I Muskelfasern (links) sowie der Typ-II Muskelfasern 
(rechts) an der Gesamtzahl an Muskelfasern zwischen der ersten Biopsie (T0) und der zweiten 
Biopsie (T8) (Median und 95% CI) (B). CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast 
(n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende 
Kontrollgruppe (n = 10) 
 

Dabei ist anzumerken, dass interindividuell große Unterschiede zwischen einzelnen 

Probanden bezüglich ihrer Fasertypverteilung zu beobachten waren mit Spannweiten 

zwischen 23% und 74% innerhalb eines Fasertyps (Abb. 21).  
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Abb. 21: Exemplarische Darstellung zweier Muskelproben zum ersten Biopsiezeitpunkt (T0) 
mit deutlicher Überzahl an MHC-I exprimierender (= ungefärbte) Muskelfasern (A) und deutli-
cher Überzahl an MHC-II exprimierender (= rotgefärbter) Muskelfasern (B); Maßstabsbal-
ken = 200 µm 

 

Während des einmaligen Trainingsreizes korrelierten in der CON/ECC+ Gruppe die 

Muskelfaserverteilung weder mit der Leistung in der konzentrischen noch in der ex-

zentrischen Phase des Trainings (P ≥ 0,386). Das Ausmaß der erreichten exzentri-

schen Überlast (Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) wies keine Zusam-

menhänge mit der Fasertypverteilung auf (P ≥ 0,310). In der CON/ECC Gruppe dage-

gen gab es Tendenzen auf positive Korrelationen zwischen dem Anteil der Typ-II Mus-

kelfasern und der maximalen Trainingsleistung (rechts: P = 0,154, r = 0,387; links: 

P = 0,045, r = 0,523) sowie zwischen dem Anteil der Typ-II Muskelfasern und der Än-

derung der Abnahme der Trainingsleistung zwischen dem ersten und letzten Satz 

(rechts: P = 0,016, r = 0,610; links: P = 0,002, r = 0,726) (Tab. 19). 

Tab. 19: Korrelationen des Anteils der Typ-II Fasern mit der (Änderung bzw. Peak-Trainings-
leistung [kg] während des CON/ECC Trainingsreizes 

Gruppe n Variable 1 Variable 2 

Korrelation nach Pearson 

P-Wert 
Korrelations- 
koeffizient r 

CON/ECC 15 Anteil Typ-II Fasern 

Trainingsleistung peak 
rechts 

0,154 0,387 

Trainingsleistung peak 
rechts 

0,045 0,523 

Änderung Trainings-
leistung Satz 1-Satz 6 

rechts 
0,016 0,610 

Änderung Trainings-
leistung Satz 1-Satz 6 

rechts 
0,002 0,726 
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Bezüglich der isokinetischen Maximalkrafttests beider Gruppen konnte kein Zusam-

menhang zwischen der Muskelfasertypverteilung und der Änderung der Leistung de-

tektiert werden. Weder bei den schnellen noch bei den langsamen Winkelgeschwin-

digkeiten wurde ein Zusammenhang mit der jeweiligen Fasertypverteilung beobachtet 

(CON/ECC+ P ≥ 0,264; CON/ECC P ≥ 0,186). Zudem korrelierten die Angaben bezüg-

lich des subjektiven Muskelkaterempfindens beider Gruppen nicht mit deren Muskel-

fasertypverteilung (CON/ECC+ P ≥ 0,780; CON/ECC P ≥ 0,094). In beiden Gruppen 

wurden keine Zusammenhänge zwischen der Muskelfasertypverteilung und den Para-

metern (Änderung der) CK Aktivität und Myoglobin Konzentration im Blut gefunden 

(CON/ECC+ P ≥ 0,553; CON/ECC P ≥ 0,373). 

3.4.2 Satellitenzellpool 

3.4.2.1 Satellitenzellen pro Gesamtzahl an Muskelfasern 

Für die Änderung der Anzahl der SZgesamt wurde eine schwache Tendenz (P = 0,105) 

für einen Unterschied zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe beobach-

tet. Sieben Tage nach CON/ECC+ war die Anzahl der SZgesamt um im Mittel 30% 

(P = 0,019) angestiegen, während sie nach dem CON/ECC Training unverändert blieb. 

Zwischen CON/ECC+ und der KG sowie zwischen CON/ECC und der KG zeigten sich 

keine Unterschiede hinsichtlich einer Änderung der Anzahl der SZgesamt. Wie in 

CON/ECC war auch in der KG die Anzahl der SZgesamt an T8 verglichen zum Aus-

gangswert unverändert (Tab. 20 & Abb. 22B). 

Tab. 20: Satellitenzellpool. Anzahl der Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an Mus-
kelfasern (MW ± SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), 
T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 0,098 ± 0,033 0,127 ± 0,049 0,029 ± 0,046 0,019 

0,105 
2,819  
(1,27) 

0,095 

CON/ECC 15 0,120 ± 0,052 0,112 ± 0,032 -0,008 ± 0,045 0,712 

CON/ECC+ 15 0,098 ± 0,033 0,127 ± 0,049 0,029 ± 0,046 0,019 

0,387 
0,777  
(1,22) 

0,034 

KG 10 0,103 ± 0,028 0,114 ± 0,033 0,011 ± 0,036 0,361 

CON/ECC 15 0,120 ± 0,052 0,112 ± 0,032 -0,008 ± 0,045 0,712 

0,537 
0,394 
(1,22) 

0,018 

KG 10 0,103 ± 0,028 0,114 ± 0,033 0,011 ± 0,036 0,361 
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3.4.2.2 Satellitenzellen pro Typ-I Muskelfasern 

Die Änderung der Anzahl der SZTyp-I zwischen T0 und T8 unterschied sich weder zwi-

schen CON/ECC+ und CON/ECC, noch zwischen CON/ECC+ und der KG. Weiter gab 

es auch zwischen CON/ECC und der KG diesbezüglich keine Unterschiede. Darüber 

hinaus zeigten sich innerhalb der einzelnen Gruppen keine Zeiteffekte. Zwischen T0 

und T8 waren keine Veränderungen bezüglich der SZTyp-I aufgetreten (Tab. 21 & Abb. 

22B). 

Tab. 21: Anzahl der Satellitenzellen bezogen auf die Anzahl an Typ-I Muskelfasern (MW ± 
SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), T8 = Tag der zwei-
ten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruppe n T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 0,099 ± 0,031 0,123 ± 0,064 0,024 ± 0,064 0,497 

0,710 
0,141 
(1,27) 

0,005 

CON/ECC 15 0,123 ± 0,049 0,116 ± 0,050 -0,007 ± 0,057 0,568 

CON/ECC+ 15 0,099 ± 0,031 0,123 ± 0,064 0,024 ± 0,064 0,497 

0,873 
0,026 
(1,22) 

0,001 

KG 10 0,104 ± 0,035 0,115 ± 0,031 0,011 ± 0,044 0,391 

CON/ECC 15 0,123 ± 0,049 0,116 ± 0,050 -0,007 ± 0,057 0,568 

0,578 
0,319 
(1,22) 

0,014 

KG 10 0,104 ± 0,035 0,115 ± 0,031 0,011 ± 0,044 0,391 
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3.4.2.3 Satellitenzellen pro Typ-II Muskelfasern 

Die Änderung der Anzahl der SZTyp-II wies eine Tendenz (P = 0,079) für einen Unter-

schied zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe auf. Eine Woche nach 

dem CON/ECC+ Training ist die Anzahl der SZTyp-II um durchschnittlich 30% 

(P = 0,011) gestiegen, während diese nach dem CON/ECC Training unverändert blieb. 

Zwischen CON/ECC+ und der KG sowie zwischen CON/ECC und der KG zeigten sich 

keine Unterschiede. Wie in CON/ECC war auch in der KG die Anzahl der SZTyp-II an 

T8 verglichen zum Ausgangswert unverändert (Tab. 22 & Abb. 22B). 

Tab. 22: Anzahl der Satellitenzellen bezogen auf die Anzahl an Typ-II Muskelfasern (MW ± 
SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), T8 = Tag der zwei-
ten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 0,099 ± 0,048 0,129 ± 0,042 0,030 ± 0,047 0,011 

0,079 
3,328 
(1,27) 

0,110 

CON/ECC 15 0,115 ± 0,066 0,110 ± 0,033 -0,005 ± 0,058 0,742 

CON/ECC+ 15 0,099 ± 0,048 0,129 ± 0,042 0,030 ± 0,047 0,011 

0,197 
1,772 
(1,22) 

0,075 

KG 10 0,103 ± 0,030 0,113 ± 0,035 0,010 ± 0,036 0,452 

CON/ECC 15 0,115 ± 0,066 0,110 ± 0,033 -0,005 ± 0,058 0,742 

0,789 
0,073 
(1,22) 

0,003 

KG 10 0,103 ± 0,030 0,113 ± 0,035 0,010 ± 0,036 0,452 
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Abb. 22: Jeweils derselbe Bildausschnitt (a-d) einer Muskelprobe der Vierfach Färbung (A). 
a: Typ-II (MHC-II) Muskelfasern und Laminin (rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: Satellitenzellen 
(SZ, Pax7, grün); d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Die abwärts gerichteten Pfeile 
markieren fünf SZ (DAPI/ Pax7+). Die SZ der beiden oberen Pfeile können jeweils den Typ-I 
Muskelfasern zugeordnet werden, die SZ der drei unteren Pfeile den Typ-II Muskelfasern; 
Maßstabsbalken = 50 µm; e: eine SZ vergrößert dargestellt; Maßstabsbalken = 20 µm. In An-
lehnung an Wehrstein et al. (2021, doi: 10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundli-
cher Genehmigung des Wolters Kluwer Health 
Anzahl der Satellitenzellen (SZ) bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern, bezogen auf 
die Typ-I Muskelfasern und bezogen auf die Typ-II Muskelfasern (B). Die Linien markieren die 
Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte 
Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Sym-
bole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10); * Zeiteffekt 
P < 0,050 
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Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last führte im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen 

Krafttrainingsbelastung zu einem deutlicheren Anstieg der Anzahl an Satellitenzellen. 

Dieser Anstieg konnte primär den Typ-II Muskelfasern zugeordnet werden. Demnach 

kann die Nebenhypothese 1 angenommen werden. 

3.4.3 Aktivierte Satellitenzellen 

Die Änderung des Anteils aktivierter SZ an der Gesamtzahl an SZ (SZakt) unterschied 

sich sowohl zwischen den Probanden der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe 

(P = 0,036) als auch zwischen den Probanden von CON/ECC+ und der KG 

(P = 0,022). Eine Woche nach CON/ECC+ ist der Anteil der aktivierten SZ an der Ge-

samtzahl an SZ um durchschnittlich 57% gestiegen (P = 0,003), während dieser bei 

den Probanden der KG unverändert blieb. Zwischen CON/ECC und der KG gab es 

keinen Unterschied hinsichtlich des Anteils aktivierter SZ an der Gesamtzahl an SZ. 

Im Vergleich zum Ausgangswert hat sich der Anteil der aktivierten SZ an der Gesamt-

zahl an SZ der CON/ECC Gruppe zu T8 nicht verändert (Tab. 23 & Abb. 23B). 

Tab. 23: Anteil der aktivierten Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an Satellitenzellen 
(MW ± SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), T8 = Tag 
der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 0,132 ± 0,089 0,207 ± 0,092 0,075 ± 0,082 0,003 

0,036 
4,869 
(1,27) 

0,153 

CON/ECC 15 0,110 ± 0,101 0,105 ± 0,074 -0,005 ± 0,116 0,761 

CON/ECC+ 15 0,132 ± 0,089 0,207 ± 0,092 0,075 ± 0,082 0,003 

0,022 
6,042 
(1,22) 

0,215 

KG 10 0,130 ± 0,077 0,068 ± 0,043 -0,062 ± 0,064 0,602 

CON/ECC 15 0,110 ± 0,101 0,105 ± 0,074 -0,005 ± 0,116 0,761 

0,523 
0,420 
(1,22) 

0,019 

KG 10 0,130 ± 0,077 0,068 ± 0,043 -0,062 ± 0,064 0,602 
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Abb. 23: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der MyoD Färbung (A). a: akti-
vierte Satellitenzelle (MyoD, rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: Satellitenzellen (SZ, Pax7, grün); 
d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Der abwärts gerichtete Pfeil markiert je dieselbe SZ 
(DAPI/ Pax7+). Der aufwärts gerichtete Pfeil markiert je dieselbe aktivierte SZ 

(DAPI/ Pax7+/ MyoD+); Maßstabsbalken = 20 µm 
Anteil [%] der aktivierten Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (B). Die Linien 
markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) 
(gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (kontu-
rierte Symbole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = 
Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe 
(n = 10); ** Zeiteffekt P < 0,01, + Gruppeneffekt zwischen CON/ECC+ und CON/ECC sowie 
zwischen CON/ECC+ und KG P < 0,050 
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Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last führte im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen 

Krafttrainingsbelastung zu einer Aktivierung von Satellitenzellen. Demnach kann die 

Nebenhypothese 2 angenommen werden. 

3.4.4 Ausdifferenzierende Satellitenzellen (Ergebnisse der Hauptfragestellung) 

Die Änderung der Anzahl der ausdifferenzierenden SZ bezogen auf die Gesamtzahl 

an Muskelfasern wies eine schwache Tendenz, jedoch keinen signifikanten Unter-

schied, zwischen CON/ECC+ und der KG (P = 0,145), sowie CON/ECC und der KG 

(P = 0,059) auf. Zwischen den beiden trainierenden Gruppen CON/ECC+ und 

CON/ECC war diesbezüglich kein signifikanter Unterschied detektierbar. Innerhalb der 

einzelnen Gruppen gab es keine signifikanten Veränderungen zwischen dem Aus-

gangswert (T0) und T8 hinsichtlich der SZdiff (Tab. 24 & Abb. 24 & Abb. 25B). 

Der Variationskoeffizient von 1,12 deutet auf eine große Streuung hinsichtlich des An-

teils an Myogenin-positiven Zellen in der CON/ECC+ Gruppe hin. In der CON/ECC 

gruppe hingegen war dieser mit 0,8 deutlich geringer. Ebenso überstieg er die Variati-

onskoeffizienten hinsichtlich des Anteils der aktivierten SZ an der Gesamtanzahl SZ 

(0,44) sowie den der Gesamtanzahl an SZ (0,39) infolge von CON/ECC+. 

Tab. 24: Anzahl der ausdifferenzierenden Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an 
Muskelfasern (MW ± SD). T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainings-
reiz), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

CON/ECC+ 15 0,027 ± 0,029 0,033 ± 0,037 0,006 ± 0,040 0,590 

0,286 
1,187 
(1,27) 

0,042 

CON/ECC 15 0,021 ± 0,013 0,020 ± 0,016 -0,001 ± 0,022 0,846 

CON/ECC+ 15 0,027 ± 0,029 0,033 ± 0,037 0,006 ± 0,040 0,590 

0,145 
2,285 
(1,22) 

0,094 

KG 10 0,012 ± 0,007 0,010 ± 0,004 -0,002 ± 0,009 0,384 

CON/ECC 15 0,021 ± 0,013 0,020 ± 0,016 -0,001 ± 0,022 0,846 

0,059 
3,978 
(1,22) 

0,153 

KG 10 0,012 ± 0,007 0,010 ± 0,004 -0,002 ± 0,009 0,384 
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Änderung der ausdifferenzierenden Satellitenzellen

-0.08

-0.06

-0.04

-0.02

0.00

0.02

0.04

0.06

0.08

0.10

0.12

0.14 CON/ECC+

KG
CON/ECC


 M

y
o

g
e

n
in

+
 S

Z
 p

ro
 M

u
s
k
e

lf
a
s
e

rz
a

h
l

 

Abb. 24: Änderung der Anzahl der ausdifferenzierenden Satellitenzellen bezogen auf die Ge-
samtzahl an Muskelfasern zwischen der ersten Biopsie (T0) (bzw. eine Woche vor Krafttrai-
ningsreiz) und der zweiten Biopsie (T8) (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (Median und 95% 
CI). CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach her-
kömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10) 
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Abb. 25: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der Myogenin Färbung (A). a: 
Laminin (rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: ausdifferenzierende Satellitenzelle (SZdiff, Myogenin, 
grün); d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Der aufwärts gerichtete Pfeil markiert je die-
selbe SZdiff (DAPI/ Myogenin+); Maßstabsbalken = 20 µm. In Anlehnung an Wehrstein et al. 
(2021, doi: 10.1249/MSS.0000000000002818) mit freundlicher Genehmigung des Wolters 
Kluwer Health 
Anzahl der ausdifferenzierenden Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfa-
sern (B). Die Linien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche 
vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Kraft-
trainingsreiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), 
CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontroll-
gruppe (n = 10) 
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Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last führte im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen 

Krafttrainingsbelastung zu keiner Ausdifferenzierung von Satellitenzellen zu neuen 

Muskelfasern. Die Haupthypothese dieser Arbeit muss somit abgelehnt werden. 

3.4.5 Korrelationsanalysen 

Im Folgenden werden ergänzend zu den obigen Korrelationen Zusammenhänge des 

einmaligen Trainingsreizes, der indirekten Parameter sowie der Muskelfasertypvertei-

lung jeweils mit den direkten Markern (verschiedenen SZ Stadien) dargestellt. 

3.4.5.1 Zusammenhänge zwischen dem einmaligen intensiven Krafttrainingsreiz und 

den immunhistochemischen Analysen 

Mittlere Zusammenhänge wurden tendenziell für die Änderung der SZgesamt sowie der 

SZTyp-II (zwischen T0 und T8) mit dem Peak der relativierten, aufsummierten konzent-

rischen Arbeitsleistung des CON/ECC+ Trainingsreizes gefunden. Je mehr konzentri-

sche Arbeit im Training geleistet wurde, desto größer die Zunahme der SZgesamt und 

SZTyp-II (P ≤ 0,103, rs ≥ 0,438) (Tab. 25). Für die Exzentrik wurde dieser Trend nicht 

beobachtet (P ≥ 0,093). Ebenso konnten keine Zusammenhänge zwischen den Peak-

Trainingswerten und den Änderungen der SZakt oder SZdiff gefunden werden 

(P ≥ 0,211). Darüber hinaus wurden keine Zusammenhänge zwischen dem Ausmaß 

der erreichten Überlast (Delta Exzentrik-Konzentrik für Nm/kg und J/kg) während des 

einmaligen CON/ECC+ Trainingsreizes und der Änderung der Anzahl an SZgesamt, 

SZTyp-I, SZTyp-II, des Anteils der aktivierten SZ an der Gesamtzahl der SZ sowie der 

ausdifferenzierenden SZ gefunden (P ≥ 0,202). 

Die relativen, maximalen Trainingslasten der CON/ECC Gruppe zeigten keine Zusam-

menhänge mit den Änderungen der SZ und ihren verschiedenen Stadien auf 

(P ≥ 0,182). 
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Tab. 25: Korrelationen der Änderung der Gesamtzahl der SZ sowie der SZ pro Typ-II Muskel-
fasern und den Peak-Werten der relativen, aufsummierten konzentrischen Arbeit des 
CON/ECC+ Trainingsreizes 

 

3.4.5.2 Zusammenhänge zwischen den indirekten Markern für belastungsinduzierte 

Muskelschädigung und immunhistochemischen Analysen 

Bezüglich der Indikatoren für belastungsinduzierte Muskelschädigungen wurden we-

der hinsichtlich der (Änderung der) Leistung in den isokinetischen Krafttests 

(P ≥ 0,136) noch hinsichtlich des subjektiven Empfindens von Muskelkater im M. quad-

riceps femoris (P ≥ 0,169) Zusammenhänge mit den Parametern der immunhistoche-

mischen Analysen sowie den jeweiligen Änderungen in beiden Interventionsgruppen 

gefunden.  

Die erhobenen Blutparameter dagegen wiesen Korrelationen auf. Dabei wurden nach 

CON/ECC+ mittlere Zusammenhänge zwischen dem Anteil der SZakt zu T8 und den 

Peak-Werten der Blutparameter CK Aktivität und Myoglobin Konzentration beobachtet 

(Abb. 26). Mit der Anzahl der SZgesamt, der SZ pro Fasertypen sowie der SZdiff schienen 

die Blutwerte jedoch keine Zusammenhänge zu haben (P ≥ 0,243). Ebenso wenig 

konnten diesbezüglich Korrelationen nach CON/ECC oder in der KG gefunden werden 

(P ≥ 0,498). 

Gruppe n Variable 1 Variable 2 

Korrelation nach Spearman 

P-Wert 
Korrelations- 
koeffizient rs 

CON/ECC+ 15 

Änderung SZgesamt Relative Arbeit Kon-
zentrik [J/kg] rechts 

peak 

0,071 0,479 

Änderung SZTyp-II 0,103 0,438 

Änderung SZgesamt Relative Arbeit Kon-
zentrik [J/kg] links 

peak 

0,011 0,632 

Änderung SZTyp-II 0,049 0,517 
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Abb. 26: Zusammenhänge zwischen dem Anteil der aktivierten Satellitenzellen an der Ge-
samtzahl an SZ und den Peak-Werten der Blutparameter CK Aktivität und Myoglobin Konzent-
ration infolge des CON/ECC+ Trainingsreizes (n = 15) 
 

3.4.5.3 Zusammenhänge zwischen den Muskelfasertypen und verschiedenen Sta-

dien der SZ 

Bezüglich der Fasertypverteilung zeigte sich zu Studienbeginn über alle drei Gruppen 

ein positiver, niedriger Zusammenhang zwischen dem Anteil der Typ-I Muskelfasern 

und der Anzahl der SZ zu T0 (P = 0,048, rs = 0,314). In keiner der drei Gruppen wurden 

jedoch über den Messzeitraum hinweg Hinweise darauf gefunden, dass die ursprüng-

liche Muskelfasertypverteilung (zu T0) mit der Änderung oder der Anzahl der SZgesamt, 

SZTyp-I sowie der SZTyp-II, SZakt oder SZdiff zu T8 korrelieren könnte (P ≥ 0,162). 
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3.4.6 Apoptotische Satellitenzellen 

Zu Studienbeginn (T0) wies keine der drei Gruppen Unterschiede hinsichtlich des An-

teils der apoptotischen SZ auf (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,683; CON/ECC+ vs. 

KG: P > 0,999; CON/ECC vs. KG: P = 0,765). 

Insgesamt wurde nur ein geringer Anteil an TUNEL-positiven SZ gefunden. Innerhalb 

der einzelnen Gruppen gab es keine Änderungen des Anteils an apoptotischen SZ an 

der Gesamtzahl an SZ zwischen den beiden Biopsiezeitpunkten (Tab. 26). Lediglich 

in der KG wurde mit sehr schwacher Tendenz eine Abnahme des Anteils der apopto-

tischen SZ vermerkt (P = 0,144). Überdies wurden für die Änderungen des Anteils an 

apoptotischen SZ an der Gesamtzahl an SZ keine Gruppenunterschiede beobachtet 

(CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,512; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,397; CON/ECC vs. 

KG: P = 0,892) (Tab. 26 & Abb. 27B). 

Tab. 26: Anzahl der apoptotischen Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (MW ± 
SD), Anzahl der Probanden, bei welchen apoptotische SZ auftraten und Range der apoptoti-
schen SZ innerhalb eines Probanden. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor 
Krafttrainingsreiz), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n 

Anzahl/ Gesamtzahl SZ (T0) 
 

Auftreten in x/n Probanden 
 

(Range) 

Anzahl/ Gesamtzahl SZ (T8) 
 

Auftreten in x/n Probanden 
 

(Range) 

Zeit- 
effekt 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 
0,036 ± 0,067 

6/15 
(0-7) 

0,073 ± 0,180 
6/15 

(0-17) 
0,859 

CON/ECC 15 
0,069 ± 0,132 

7/15 
(0-5) 

0,034 ± 0,068 
6/15 
(0-2) 

0,445 

KG 10 
0,033 ± 0,051 

4/10 
(0-5) 

0,019 ± 0,040 
2/10 
(0-3) 

0,144 
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Abb. 27: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der TUNEL Färbung (A). a: Sa-
tellitenzellen (SZ, Pax7, rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: apoptotische SZ (TUNEL, grün); d: 
alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Die abwärts gerichteten Pfeile markieren je dieselben 
SZ (DAPI/ Pax7+). Der aufwärts gerichtet Pfeil markiert je dieselbe apoptotische SZ 
(DAPI/ Pax7+/ TUNEL+); Maßstabsbalken = 20 µm 
Anteil [%] der apoptotischen SZ bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (B). Die Linien markieren 
die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte 
Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Sym-
bole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10) 
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3.4.7 Neonatale Muskelfasern 

Zu Beginn der Studie (T0) wies keine der drei Gruppen Unterschiede hinsichtlich des 

Gesamtanteils der neonatalen Fasern an der Gesamtfaserzahl (CON/ECC+ vs. 

CON/ECC: P = 0,870; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,216; CON/ECC vs. KG: P = 0,261) 

sowie des Anteils der neonatalen Typ-I (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,512; 

CON/ECC+ vs. KG: P = 0,311; CON/ECC vs. KG: P = 0,683) und neonatalen Typ-II 

Fasern (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,325; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,428; 

CON/ECC vs. KG: P = 0,160) auf. Insgesamt wurden nur in einem kleinen Anteil der 

Probanden neonatale Fasern gefunden. Innerhalb der einzelnen Interventionsgruppen 

kam es zu keinen Zeiteffekten. Lediglich innerhalb der KG wies der Anteil an neonata-

len Muskelfasern pro Gesamtfaseranzahl tendenziell (P = 0,080) einen leichten An-

stieg auf. Differenziert nach Fasertypen wies der Anteil neonataler Typ-II Muskelfasern 

(P = 0,043) einen Anstieg auf (Tab. 27). Zwischen den Gruppen gab es keine Unter-

schiede hinsichtlich der Änderung der Gesamtzahl der neonatalen Fasern (CON/ECC+ 

vs. CON/ECC: P = 0,461; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,144; CON/ECC vs. KG: P = 0,367) 

sowie der neonatalen Fasern pro Typ-I (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,744; 

CON/ECC+ vs. KG: P = 0,461; CON/ECC vs. KG: P = 0,605) oder pro Typ-II Fasern 

(CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,653; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,062; CON/ECC vs. 

KG: P = 0,261) (Tab. 27 & Abb. 28B).  
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Tab. 27: Anzahl neonataler Muskelfasern bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern sowie 
auf die Anzahl an Typ-I und an Typ-II Muskelfasern (MW ± SD), Anzahl der Probanden, bei 
welchen neonatale Fasern auftraten und Range der neonatalen Muskelfasern innerhalb eines 
Probanden. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), T8 = Tag 
der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n 
Neo- 

natale  
Fasern 

Anzahl/ Muskelfaseranzahl 
(T0) 

 
Auftreten in x/n Probanden 

 
(Range) 

Anzahl/ Muskelfaseranzahl 
(T8) 

 
Auftreten in x/n Probanden 

 
(Range) 

Zeit- 
effekt 

P-Wert 

CON/ECC+ 15 

Gesamt-
fasern 

0,002 ± 0,004 
7/15 

0,002 ± 0,004 
5/15 

0,688 

Typ-I 
0,005 ± 0,011 

(0-4) 
0,001 ± 0,002 

(0-1) 
0,175 

Typ-II 
0,001 ± 0,002 

(0-1) 
0,003 ± 0,010 

(0-2) 
0,799 

CON/ECC 15 

Gesamt-
fasern 

0,004 ± 0,008 
6/15 

0,005 ± 0,009 
6/15 

0,623 

Typ-I 
0,002 ± 0,005 

(0-3) 
0,003 ± 0,008 

(0-2) 
>0,999 

Typ-II 
0,008 ± 0,019 

(0-27) 
0,009 ± 0,017 

(0-14) 
>0,999 

KG 10 

Gesamt-
fasern 

<0,001 ± 0,001 
2/10 

0,004 ± 0,005 
5/10 

0,080 

Typ-I 
0,001 ± 0,002 

(0-1) 
0,002 ± 0,004 

(0-2) 
0,593 

Typ-II 
<0,001 ± 0,001 

(0-2) 
0,006 ± 0,008 

(0-9) 
0,043 
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Abb. 28: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der Neonatal Färbung (A). a: Typ-
II (MHC-II) Muskelfasern und Laminin (rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: neonatale Muskelfa-
sern (MHCneo, grün); d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Die drei neonatalen Muskel-
fasern (MHCneo

+) wurden jeweils den Typ-II Muskelfasern zugeordnet; Maßstabsbal-
ken = 50 µm 
Anzahl neonataler Muskelfasern bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern, bezogen auf 
die Typ-I Muskelfasern und bezogen auf die Typ-II Muskelfasern (B). Die Linien markieren die 
Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte 
Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Sym-
bole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach 
herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10); * Zeiteffekt 
P < 0,050. Reproduziert aus Wehrstein et al. (2021, doi: 10.1249/MSS.0000000000002818) 
mit freundlicher Genehmigung des Wolters Kluwer Health 
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Eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last führte im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen 

Krafttrainingsbelastung zu keiner Neubildung von Muskelfasern. Demnach muss die-

ser Teil der Nebenhypothese 3 abgelehnt werden. 

3.4.8 Weitere Remodeling-Parameter 

Relativiert auf die Gesamtzahl an Muskelfasern wiesen die drei Gruppen zu Studien-

beginn (T0) keine Unterschiede hinsichtlich des Anteils an Muskelfasern mit zentralen 

Zellkernen (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,367; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,080; 

CON/ECC vs. KG: P = 0,397) sowie Extrafasern (CON/ECC+ vs. CON/ECC: 

P = 0,870; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,849; CON/ECC vs. KG: P = 0,978) auf. 

Innerhalb der einzelnen Gruppen wurden keine Unterschiede bezüglich des Anteils an 

Muskelfasern mit zentralen Zellkernen bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern 

beobachtet. Ebenso änderte sich die Anzahl der Extrafasern bezogen auf die Gesamt-

zahl an Muskelfasern zwischen T0 und T8 nicht, lediglich in der KG war eine tenden-

zielle Abnahme zu vermerken (P = 0,068) (Tab. 28). Zwischen den drei Gruppen wur-

den keine Unterschiede der Änderung des Anteils der Muskelfasern mit zentralen Zell-

kernen (CON/ECC+ vs. CON/ECC: P = 0,806; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,935; 

CON/ECC vs. KG: P = 0,643) sowie der Extrafasern (CON/ECC+ vs. CON/ECC: 

P = 0,935; CON/ECC+ vs. KG: P = 0,115; CON/ECC vs. KG: P = 0,129) erfasst (Tab. 

28 & Abb. 29B). 
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Tab. 28: Anteil der Muskelfasern mit zentralen Zellkernen sowie der Extrafasern jeweils bezo-
gen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (MW ± SD), Anzahl der Probanden, bei welchen 
positive Ereignisse aufgetreten sind und Range der positiven Ereignisse innerhalb eines Pro-
banden. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz), T8 = Tag der 
zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) 

 

Gruppe n 
Re- 

Modeling-
Parameter 

Anzahl/ Gesamtzahl  
Muskelfasern (T0) 

 
Auftreten in x/n Probanden 

 
(Range) 

Anzahl/ Gesamtzahl  
Muskelfasern (T8) 

 
Auftreten in x/n Probanden 

 
(Range) 

Zeit- 
effekt 

P-Wert 

CON/ECC+ 15 

Zentrale 
Zellkerne 

0,010 ± 0,006 

15/15 

(1-10) 

0,014 ± 0,018 

13/15 

(0-24) 

0,910 

Extrafaser 

0,004 ± 0,012 

7/15 

(0-20) 

0,002 ± 0,003 

6/15 

(0-7) 

0,646 

CON/ECC 15 

Zentrale 
Zellkerne 

0,008 ± 0,005 

15/15 

(1-10) 

0,008 ± 0,006 

14/15 

(0-14) 

0,865 

Extrafaser 

0,002 ± 0,003 

6/15 

(0-6) 

0,002 ± 0,003 

7/15 

(0-4) 

0,508 

KG 10 

Zentrale 
Zellkerne 

0,007 ± 0,007 

8/10 

(0-13) 

0,005 ± 0,003 

8/10 

(0-6) 

0,594 

Extrafaser 

0,002 ± 0,003 

4/10 

(0-4) 

<0,000 ± 0,001 

1/10 

(0-1) 

0,068 
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Abb. 29: Zwei Bildausschnitte von Muskelproben der Myogenin Färbung (A). Laminin (rot) und 
Zellkerne (DAPI, blau). a: absteigende Pfeile zeigen zentrale Zellkerne innerhalb einer Mus-
kelfaser; b: aufsteigende Pfeile zeigen Hinweise auf mögliche kleine Extrafasern mit eige-
nen Zellkernen; Maßstabsbalken = 20 µm 
Anzahl der Muskelfasern mit zentralen Zellkernen (links) bzw. der kleinen Extrafasern (rechts) 
jeweils bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (B). Die Linien markieren die Mittelwerte. 
T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrainingsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = 
Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainingsreiz) (konturierte Symbole); 
CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), CON/ECC = Gruppe nach herkömm-
licher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontrollgruppe (n = 10) 
 

Die Nebenhypothese 3 kann entsprechend dieser Ergebnisse nicht angenommen wer-

den. Eine einmalig intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter ex-

zentrischer Last führte im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen 

Krafttrainingsbelastung zu keinen Remodeling-Prozessen, welche anhand von Split-

Fibers sichtbar gemacht werden konnten. Darüber hinaus wurden keine Muskelfasern 

mit vermehrt zentral gelegenen Zellkernen nach der einmaligen intensiven 
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Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzentrischer Last im Unter-

schied zu einer einmaligen intensiven konventionellen Krafttrainingsbelastung gefun-

den.  

3.5 Low- und High-Responder 

Aufgrund der großen interindividuellen Variabilität hinsichtlich der Anstiege der CK Ak-

tivität bzw. der Myoglobin Konzentration wurden diesbezüglich Überlegungen zu Er-

gebnisanalysen möglicher Low-(LR) und High-Responder (HR) durchgeführt. Dazu 

wurden die Probanden der beiden Gruppen – unabhängig von ihrem ausgeführten 

Trainingsreiz – anhand ihrer Anstiege der CK Aktivität in LR und HR eingeteilt (vgl. 

Kapitel 2.2.5) (Isaacs et al. 2019). Es ergab sich, dass jeweils sieben Probanden der 

CON/ECC+ sowie der CON/ECC Gruppe den LR (n = 14) und jeweils acht Probanden 

aus jeder Interventionsgruppe den HR (n = 16) zugeordnet wurden. Tabelle 29 stellt 

die Blutparameter nach dieser Gruppeneinteilung dar. Diesen Werten sowie den Kor-

relationsanalysen zwischen CK Aktivität und Myoglobin Konzentration aus Kapitel 

3.3.3 ist zu entnehmen, dass eine Einteilung dieser Gruppen auch anhand der Werte 

der Anstiege der Myoglobin Konzentration hätte erfolgen können. In der Literatur 

wurde hingegen diesbezüglich keine Angaben gefunden, sodass die Einteilung auf 

Grundlage der CK Aktivität Anstiege durchgeführt wurde (Isaacs et al. 2019).  

Tab. 29: CK Aktivität [U/l] und Myoglobin Konzentration [µg/l] (MW ± SD) im Verlauf der Mess-
zeitpunkte vor (T1) sowie 24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen 
Trainingsbelastung nach der Gruppeneinteilung in LR (n = 14) und HR (n = 16) 

Messzeitpunkt 
CK [U/l] Myoglobin [µg/l] 

LR HR LR HR 

T1 138 ± 50 132 ± 56 37 ± 13 39 ± 19 

T2 (24 h) 428 ± 185 983 ± 843 52 ± 14 94 ± 53 

T3 (48 h) 347 ± 116 2613 ± 2158 55 ± 23 935 ± 899 

T4 (72 h) 367 ± 161 7531 ± 7055 59 ± 24 1045 ± 1456 

T8 (168 h) 193 ± 70 1188 ± 1061 40 ± 12 104 ± 80 

Peak 508 ± 162 7551 ± 7041 70 ± 20 1360 ± 1513 
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3.5.1 Indirekte Marker der Low- und High-Responder 

3.5.1.1 Isokinetische Maximalkrafttests 

Für die Änderung zwischen dem relativen Drehmoment vor dem Trainingsreiz (T1vor) 

und dem Peak-Drehmoment im Verlauf nach dem Training wurden für die Tests mit 

60°/s schwache Tendenzen für Unterschiede zwischen den LR und HR für beide Bein-

seiten beobachtet (P ≤ 0,142) (Tab. 30). 

Bei einer Winkelgeschwindigkeit von 180°/s konnten diesbezüglich ebenfalls Unter-

schiede zwischen den LR und HR detektiert werden (P ≤ 0,037) (Tab. 30). 

Ein Zeiteffekt konnte für beide Gruppen beobachtet werden. Die Tests beider Winkel-

geschwindigkeiten steigerten sich jedoch bei den LR im Verlauf der Zeit deutlicher 

(60°/s: P < 0,001, +16,8% und +24,2%; 180°/s: P < 0,001, +13,9% und +19%) und er-

reichten einen größeren Peak-Wert als die der HR (60°/s: P ≤ 0,002, +11,3% und 

+15,4%; 180°/s: P ≤ 0,005, +7,7% und +11,2%) (Tab. 30-Tab. 32 & Abb. 30 & Abb. 

31).  

Die differenziertere Betrachtung der ANOVA mit Messwiederholung und die potenziel-

len Post Hoc Tests wurden nicht durchgeführt. 

Tab. 30: Ausgangs- (T1vor) und Peak-Wert der relativen Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der 
isokinetischen Maximalkrafttests bei Winkelgeschwindigkeiten (ω) 60°/s und 180°/s 

 

 

Gruppe n ω 

[°/s] 
Seite 

Drehmo-
ment 
(T1vor) 

[Nm/kg] 

Peak-
Drehmo-

ment 
[Nm/kg] 

Änderung 
Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 

Effekt- 
stärke 

ƞp
2 

LR 14 

60 

rechts 

2,38 ± 0,56 2,78 ± 0,37 0,40±0,42 <0,001 

0,142 
2,290 
(1,27) 

0,078 

HR 16 2,48 ± 0,54 2,76 ± 0,45 0,28±0,31 0,002 

LR 14 

links 

2,23 ± 0,36 2,77 ± 0,36 0,54±0,33 <0,001 

0,081 
3,289 
(1,27) 

0,109 

HR 16 2,27 ± 0,52 2,62 ± 0,52 0,35±0,28 <0,001 

LR 14 

180 

rechts 

1,87 ± 0,22 2,13 ± 0,27 0,26±0,17 <0,001 

0,037 
4,809 
(1,27) 

0,151 

HR 16 1,82 ± 0,37 1,96 ± 0,32 0,14±0,22 0,005 

LR 14 

links 

1,79 ± 0,30 2,13 ± 0,25 0,34±0,15 <0,001 

0,012 
7,308 
(1,27) 

0,213 

HR 16 1,69 ± 0,34 1,88 ± 0,31 0,19±0,17 <0,001 
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Tab. 31: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der isokinetischen Maximal-
krafttests bei 60°/s im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 
24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. LR: 
n = 14, HR: n = 16 

Messzeitpunkt 
Rechte Beinseite [Nm/kg] Linke Beinseite [Nm/kg] 

LR HR LR HR 

T1vor 2,38 ± 0,56 2,48 ± 0,54 2,23 ± 0,36 2,27 ± 0,52 

T1nach 2,40 ± 0,42 2,25 ± 0,52 2,57 ± 0,36 2,30 ± 0,55 

T2 (24 h) 2,58 ± 0,36 2,45 ± 0,49 2,51 ± 0,32 2,35 ± 0,46 

T3 (48 h) 2,59 ± 0,27 2,43 ± 0,51 2,55 ± 0,33 2,39 ± 0,59 

T4 (72 h) 2,71 ± 0,35 2,61 ± 0,52 2,61 ± 0,30 2,47 ± 0,57 

T8 (168 h) 2,78 ± 0,37 2,76 ± 0,45 2,77 ± 0,36 2,62 ± 0,52 
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Maximales Drehmoment bei 60°/s - rechtes Bein
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Maximales Drehmoment bei 60°/s - linkes Bein
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Abb. 30: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei-
der Gruppen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 60°/s im Vergleich zwischen den einzelnen 
Messzeitpunkten (MW ± SD). Rechte Beinseite (A) und linke Beinseite (B); LR = Low-Respon-
der (n = 14), HR = High-Responder (n = 16); ** P < 0,010, *** P ≤ 0,001 im Vergleich zum je-

weiligen Wert unmittelbar vor dem Training (T1vor); T1nach = unmittelbar nach, T2 = 24 h, T3 = 
48 h, T4 = 72 h und T8 = 168 h nach dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt 
dargestellt, da exakte zwischenzeitliche Verläufe nicht bekannt sind 
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Tab. 32: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] (MW ± SD) der isokinetischen Maximal-
krafttests bei 180°/s im Verlauf der Messzeitpunkte vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 
24 h (T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung. LR: 
n = 14, HR: n = 16 

Messzeitpunkt 
Rechte Beinseite [Nm/kg] Linke Beinseite [Nm/kg] 

LR HR LR HR 

T1vor 1,87 ± 0,22 1,82 ± 0,37 1,79 ± 0,30 1,69 ± 0,34 

T1nach 1,92 ± 0,23 1,73 ± 0,31 1,86 ± 0,25 1,72 ± 0,34 

T2 (24 h) 2,02 ± 0,29 1,83 ± 0,30 2,00 ± 0,26 1,76 ± 0,29 

T3 (48 h) 2,05 ± 0,25 1,88 ± 0,32 2,03 ± 0,24 1,79 ± 0,34 

T4 (72 h) 2,12 ± 0,25 1,89 ± 0,35 2,09 ± 0,24 1,81 ± 0,30 

T8 (168 h) 2,13 ± 0,27 1,96 ± 0,32 2,13 ± 0,25 1,88 ± 0,31 

 

Maximales Drehmoment bei 180°/s - rechtes Bein

0.0

0.5

1.5

2.0

2.5 LR
HR

T1vor T1nach T2 T3 T4 T8 Peak

***

**

+

A

[N
m

/k
g]

 



Ergebnisse 

128 

Maximales Drehmoment bei 180°/s - linkes Bein
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Abb. 31: Relative, maximale Drehmomente [Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei-
der Gruppen bei einer Winkelgeschwindigkeit von 180°/s im Vergleich zwischen den einzelnen 
Messzeitpunkten (MW ± SD). Rechte Beinseite (A) und linke Beinseite (B); LR = Low-Respon-
der (n = 14), HR = High-Responder (n = 16); ** P < 0,010, *** P ≤ 0,001 im Vergleich zum je-

weiligen Wert unmittelbar vor dem Training (T1vor), + Gruppeneffekt zwischen LR und HR 
P < 0,050; T1nach = unmittelbar nach, T2 = 24 h, T3 = 48 h, T4 = 72 h und T8 = 168 h nach 
dem Trainingsreiz; Verbindungslinien sind gestrichelt dargestellt, da exakte zwischenzeitliche 
Verläufe nicht bekannt sind 
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3.5.1.2 Subjektives Muskelkaterempfinden im M. quadriceps femoris 

Keiner der Probanden gab vor dem Trainingsreiz an, Muskelkater im M. quadriceps 

femoris zu haben. Infolge des Trainingsreizes wurden sowohl für die LR (P = 0,001; 

n = 14) als auch für die HR (P ≤ 0,001; n = 16) Änderungen bis zum maximalen Mus-

kelkaterempfinden gefunden. Diese unterschieden sich dabei auch zwischen den bei-

den Gruppen (P ≤ 0,001). So erreichten die LR im Mittel maximale Muskelkaterbe-

schwerden im M. quadriceps femoris mit einem Score von 2,5 ± 0,9 (≙ leicht bis mittel) 

während die HR mittlere Maximalwerte von 4,3 ± 0,8 (≙ stark) angaben (Abb. 32). 
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Abb. 32: Maximale Scores der subjektiven Muskelkaterbeschwerden des M. quadriceps femo-
ris beider Gruppen infolge des einmaligen Trainingsreizes (oberes und unteres Quartil mit 95% 
CI). Score 1 = „gar nicht“, Score 2 = „leicht“, Score 3 = „mittel“, Score 4 = „stark“, Score 5 = 
„sehr stark“; LR = Low-Responder (n = 14), HR = High-Responder (n = 16); *** P ≤ 0,001 im 
Vergleich zum jeweiligen Wert vor dem Training (T1), +++ Gruppeneffekt zwischen den LR 
und HR P ≤ 0,001 
 

3.5.2 Immunhistochemische Analysen 

3.5.2.1 Muskelfasertypverteilung der Low- und High-Responder 

Es wurden keine Unterschiede bezüglich der Muskelfasertypverteilung zwischen den 

LR und HR gefunden (P ≥ 0,500). Die LR wiesen zu Studienbeginn (T0) im Mittel 51% 

an Typ-II Muskelfasern auf, die HR 53% (Abb. 33). Überdies wurden keine Zusam-

menhänge zwischen der Fasertypverteilung und der (Änderung der) CK Aktivität und 

Myoglobin Konzentration beobachtet (P ≥ 0,800). 
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Faserverteilung der Typ-I Muskelfasern
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Faserverteilung der Typ-II Muskelfasern
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Abb. 33: Muskelfasertypverteilung. Anteil der Typ-I (A) sowie der Typ-II Muskelfasern (B) an 
der Gesamtzahl an Muskelfasern zwischen der ersten Biopsie (T0) und der zweiten Biopsie 
(T8) (Median und 95% CI). LR = Low-Responder (n = 14), HR = High-Responder (n = 16) 
 

3.5.2.2 Stadien der SZ der Low- und High-Responder 

Die Änderungen der Parameter SZgesamt, SZTyp-I, SZTyp-II, SZakt, und SZdiff wiesen keine 

Unterschiede zwischen den LR und HR auf. Schwache Tendenzen bezüglich eines 

Zeiteffektes gab es dabei für die HR, die für die Anzahl der SZTyp-II (P = 0,100, +11%) 

sowie für den Anteil der SZakt (P = 0,083, +35%) leichte Anstiege zwischen dem Aus-

gangswert und T8 aufzeigten. Für die LR zeigte sich eine schwache Tendenz für einen 

Zeiteffekt der ausdifferenzierenden SZ (P = 0,104, +14%) (Tab. 33 & Abb. 34). 

Tab. 33: Verschiedene SZ Stadien (SZgesamt, SZTyp-I, SZTyp-II, SZakt, SZdiff) (MW ± SD). T0 = eine 
Woche vor Krafttrainingsreiz, T8 = 168 h nach Krafttrainingsreiz 

Gruppe n 
Para-
meter 

T0 T8 Änderung Δ 

Zeit- 
effekt 

Gruppeneffekt (ANCOVA) 

P-Wert P-Wert 
F-Wert 

(df) 
Effekt-

stärke ƞp
2 

LR 14 
SZges 

0,118 ± 0,041 0,131 ± 0,054 0,013 ± 0,048 0,375 
0,648 

0,213 
(1,27) 

0,008 
HR 16 0,101 ± 0,046 0,109 ± 0,023 0,008 ± 0,051 0,232 

LR 14 
SZTyp-I 

0,120 ± 0,042 0,130 ± 0,066 0,010 ± 0,066 0,940 
0,895 

0,018 
(1,27) 

0,001 
HR 16 0,104 ± 0,042 0,110 ± 0,048 0,006 ± 0,060 0,718 

LR 14 
SZTyp-II 

0,116 ± 0,052 0,130 ± 0,049 0,014 ± 0,045 0,189 
0,726 

0,125 
(1,27) 

0,005 
HR 16 0,099 ± 0,062 0,110 ± 0,023 0,011 ± 0,064 0,100 

LR 14 
SZakt 

0,107 ± 0,079 0,127 ± 0,075 0,020 ± 0,118 0,332 
0,712 

0,139 
(1,27) 

0,005 
HR 16 0,134 ± 0,107 0,181 ± 0,109 0,047 ± 0,099 0,083 

LR 14 
SZdiff 

0,022 ± 0,012 0,025 ± 0,019 0,003 ± 0,021 0,104 
0,874 

0,026 
(1,27) 

0,001 
HR 16 0,026 ± 0,029 0,028 ± 0,036 0,002 ± 0,040 0,501 
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Abb. 34: Anzahl der Satellitenzellen (SZ) bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern, be-
zogen auf die Typ-I Muskelfasern und bezogen auf die Typ-II Muskelfasern (A) sowie Anteil 
[%] der aktivierten Satellitenzellen bezogen auf die Gesamtzahl an SZ (SZakt) und Anzahl der 
ausdifferenzierenden SZ bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (SZdiff) (B). Die Linien 
markieren die Mittelwerte. T0 = eine Woche vor Krafttrainingsreiz (gefüllte Symbole), T8 = 
168 h nach Krafttrainingsreiz (konturierte Symbole); LR = Low-Responder (n = 14), HR = High-
Responder (n = 16) 
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4 Diskussion 

Die Skelettmuskulatur besitzt eine außerordentliche Fähigkeit zur Adaptation an spe-

zifische Reize (Hawke und Garry 2001; Hoppeler 2016b). Insbesondere exzentrische 

Trainingsreize eignen sich, um belastungsinduzierte Muskelschädigungen hervorzuru-

fen, welche regenerative Anpassungsprozesse nach sich ziehen (Hyldahl und Hubal 

2014). 

Infolge eines einmaligen Reizes wurden regenerative Adaptationen wie die Ausdiffe-

renzierung von SZ zu neuen Fasern bisher jedoch nur durch elektrostimulierte exzent-

rische Reize ausgelöst (Crameri et al. 2007; Mackey et al. 2017). Die vorliegende Stu-

die untersuchte daher erstmalig, ob ein einmaliger Trainingsreiz eines Trainings mit 

erhöhter exzentrischer Last, welches bereits praktische Anwendung im Leistungssport 

findet, derartige muskuläre Schädigungen und Effekte auf die Satellitenzellantwort mit 

einer Satellitenzellaktivierung und -ausdifferenzierung induzieren kann und ob diese 

deutlicher als nach einem einmaligen herkömmlichen Trainingsreiz ausgeprägt waren. 

4.1 Stichprobe und Untersuchungsdesign 

In der Literatur finden sich viele verschiedene Ansätze, um die Regenerationsprozesse 

infolge eines Stimulus zu untersuchen. Dieser kann neben einem gezielten Trainings-

reiz auch von anderer nicht-physiologischer bzw. pathologischer Natur sein (z.B. Ver-

brennungen, Quetschverletzungen, Herzinfarkt) (Borrayo-Sánchez et al. 2006; Dobek 

et al. 2013; Forcina et al. 2020; Fry et al. 2016) oder durch besondere Umwelteinflüsse 

(z.B. Hypoxie) (Liu et al. 1996) begünstigt werden. Während zwischen Ergebnissen 

aus Tiermodellen und Humanstudien differenziert werden muss (Wackerhage 2003), 

spielt auch die Wahl der Stichprobe eine wichtige Rolle (Kadi et al. 2005). So könnten 

Alter, ethnische Herkunft und Geschlecht (z.B. hormoneller Status bei weiblichen Pro-

bandinnen) aber auch der Trainingszustand (Novizen vs. Experten), die belastete Mus-

kulatur (Ober- vs. Unterkörper) sowie die vorhandene Muskelmasse/-fasertypzusam-

mensetzung einen Einfluss auf die Reaktion auf einen muskelschädigenden Stimulus 

und einhergehende Adaptationsprozesse haben (Baird et al. 2012; Brancaccio et al. 

2007; Gibson und Schultz 1982; Harris et al. 1991; Hyldahl und Hubal 2014; Schiaffino 

und Reggiani 2011; Verdijk et al. 2014). Um eine Beeinflussung der Ergebnisse be-

züglich der Probandenwahl möglichst gering zu halten, wurde für die vorliegende Stu-

die eine homogene Gruppe von männlichen Freizeitsportlern gewählt, welche keine 
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Vorerfahrungen mit einem Training mit erhöhter exzentrischer Last vorweisen konnten. 

Nach Einteilung in die drei Gruppen (CON/ECC+, CON/ECC und KG) gab es keine 

Unterschiede hinsichtlich der anthropometrischen Daten. Ebenso wiesen die Proban-

den der drei Gruppen einheitliche Ausgangswerte der jeweils untersuchten indirekten 

Parameter (Werte der isokinetischen Krafttests, Muskelkater, Blutparameter) sowie im-

munhistochemischen Parameter (Fasertypverteilung, verschiedene SZ Stadien und 

Parameter für muskuläres Remodeling) auf. 

Überdies spielt die Art, Form, Intensität, Dauer und Häufigkeit des gewählten Trai-

ningsreizes für die Induktion von Muskelschädigungen und den damit verbundenen 

Adaptationsprozessen im humanen Muskel eine essenzielle Rolle (Bazgir et al. 2017; 

Paschalis et al. 2005). Viele Studien mit einem einmaligen Trainingsreiz untersuchten 

meist hochvolumige und rein exzentrische Trainingsreize, welche einer herkömmlich/ 

konzentrisch belasteten oder nicht-trainierenden Kontrolle gegenüber gestellt wurden 

(Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Dreyer et al. 2006; 

Hyldahl et al. 2014; Luk et al. 2019; Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016; McKay et 

al. 2020; McKay et al. 2008; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009; Nederveen et 

al. 2019; O'Reilly et al. 2008). Die vorliegende Kombination aus einem konzentrischen 

Trainingsreiz mit erhöhter exzentrischer Last stellt eine hochintensive Trainingsform 

dar, welche die Wirkung eines konzentrischen Stimulus um die Effekte und besondere 

Charakteristik von exzentrischen Kontraktionen potenzieren kann (Wagle et al. 2017). 

Der Transfer für spezifische sportliche Bewegungsabläufe ist dabei besser gewähr-

leistet als nach rein exzentrischen Trainingsformen (Wagle et al. 2017). Das Training 

mit akzentuierter exzentrischer Last kommt daher bereits im Trainingsalltag zum Ein-

satz und begünstigt dabei die Ausbildung einer Hypertrophie, den Shift zu einem 

schnelleren Muskelphänotyp sowie eine Verbesserung der Maximal- und Schnellkraft 

(vgl. Kapitel 1.2) (Brandenburg und Docherty 2002; English et al. 2014; Friedmann-

Bette et al. 2010; Friedmann et al. 2004; Wagle et al. 2017). Zum aktuellen und besten 

Wissensstand wurde diese besondere Art des Krafttrainings über einen längeren Zeit-

raum überprüft und zeigte in diesem Kontext Hinweise auf eine erhöhte Aktivierung 

der SZ und regenerierende Prozesse (Friedmann-Bette et al. 2010). Ob durch die spe-

zifische Charakteristik des Trainings bereits ein einzelner Trainingsreiz eines suffizien-

ten Stimulus zur Induktion von bedeutsamen muskulären Schädigungen ausreicht und 

dieser insbesondere Effekte auf die Satellitenzellantwort mit einer Aktivierung und Aus-

differenzierung hat, wurde vorliegend erstmalig untersucht. Die Untersuchung der 
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Regenerations- und Adaptationsprozesse infolge dieses spezifischen Trainingsreizes 

im Vergleich zu einem konventionellen Training stellte somit ein Novum dar.  

4.2 Einmaliger intensiver Trainingsreiz  

Der einmalige willkürliche Trainingsreiz war die einzige methodische Komponente die-

ser Studie, worin sich die CON/ECC+ von der CON/ECC Gruppe abgrenzte. Er diente 

als intensiver Stimulus, woraufhin regenerative Prozesse induziert und analysiert wer-

den sollten. Der Trainingsumfang (Wiederholungen x Sätze) wurde für beide Gruppen 

identisch gehalten. Bei dem herkömmlichen Trainingsreiz der CON/ECC Gruppe wa-

ren klassischerweise sowohl konzentrische als auch exzentrische Kontraktionen inner-

halb eines Trainingssatzes involviert. Da bei der Wahl der konstanten Last der Bein-

streckermaschine die konzentrische Kraftfähigkeit der „limitierende“ Faktor war (vgl. 

Kapitel 1.1), war die Belastung für die Kraftfähigkeit der exzentrischen Phase relativ 

gering. Statt konstanter Lasten wurde als Besonderheit des CON/ECC+ Trainings hin-

gegen die Bewegungsgeschwindigkeit konstant gehalten. So wurde durch eine höher 

gewählte Geschwindigkeit in der Exzentrik im Vergleich zur Konzentrik das Erreichen 

einer exzentrischen Überlast begünstigt. Im Durchschnitt kam es so zu einer Überlast 

hinsichtlich der maximalen Drehmomente und der summierten Arbeitswerte. Die ma-

ximalen Drehmomente der exzentrischen Kontraktionen überstiegen die der Kon-

zentrik um das 1,28-fache und es kam zu einer 7% höheren summierten Arbeit wäh-

rend der exzentrischen Phase. Im Zusammenhang mit einem Training mit akzentuier-

ter exzentrischer Last gibt es in der Literatur wenig Einheitlichkeit über das Ausmaß 

der Überlast, was nicht zuletzt den verschiedenen Methoden/ Trainingsgeräten zuzu-

schreiben ist (Wagle et al. 2017). Das Ausmaß der exzentrischen Überlast wird oftmals 

in Abhängigkeit der gewählten Trainingsform prozentual zum 1RM der Konzentrik oder 

zum Körpergewicht der Probanden angegeben (Aboodarda et al. 2014; Brandenburg 

und Docherty 2002; Bridgeman et al. 2017; Doan et al. 2002; Ojasto und Häkkinen 

2009; Wagle et al. 2017; Walker et al. 2016). Häufig wurde dabei eine Überlast in der 

Exzentrik von circa 20-40% erreicht bzw. induziert (Barstow et al. 2003; English et al. 

2014; Friedmann et al. 2004; Ojasto und Häkkinen 2009; Walker et al. 2016). In An-

lehnung daran, wurde mit den vorliegend knapp 30% höheren maximalen Drehmo-

menten der Exzentrik im Vergleich zur Konzentrik (bzw. 42% höher im Vergleich zum 

3RM des ursprünglichen maximalen Krafttests), davon ausgegangen, dass eine suffi-

ziente exzentrische Überlast erreicht wurde. Inwiefern die relativ geringe (7%) Überlast 
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hinsichtlich der Arbeitswerte Auswirkungen auf den Trainingsreiz als muskelschädi-

gender Stimulus haben könnte, wird in den folgenden Kapiteln wieder aufgegriffen. 

Beobachtungen aus der Praxis im Leistungssport ergeben jedoch ein ähnliches Bild. 

Je schneller die gewählte Geschwindigkeit während der exzentrischen Phase, desto 

deutlicher unterscheiden sich die maximalen Drehmomente der beiden Phasen. Die 

summierten Arbeitswerte jedoch nähern sich tendenziell eher an, da bei zunehmender 

Winkelgeschwindigkeit die koordinative Fähigkeit eine immer größere Rolle spielt. 

Überdies kann eine größere Geschwindigkeit während der exzentrischen Phase die 

Leistung (korreliert mit der Arbeit bei der Isokinetik im aktiv-assistiven Modus) während 

der folgenden konzentrischen Phase durch die Steigerung neuraler Aktivierung erhö-

hen sodass sich die Arbeitswerte annähern (Cavagna et al. 1968; Wagle et al. 2017). 

Insgesamt stellt die vorliegende Untersuchung eines einmalig durchgeführten Trai-

ningsreizes mit erhöhter exzentrischer Last als Stimulus für belastungsinduzierte Mus-

kelschädigungen und deren Auswirkungen ein Novum dar. Vergleichbare Studien mit 

einmaligen Trainingsreizen, die belastungsinduzierte Schädigungen untersuchten, 

wählten häufig deutlich umfangreichere Trainingsreize mit 200-300 rein exzentrischen 

Wiederholungen (Cermak et al. 2013; Hyldahl et al. 2014; McKay et al. 2009; McKay 

et al. 2020; McKay et al. 2008; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009; Nederveen 

et al. 2019; Nederveen et al. 2018; O'Reilly et al. 2008). Ein derartiger unphysiologisch 

hoher Trainingsumfang ist normalerweise nicht Teil eines gängigen Krafttrainings. Da-

her wurde vorliegend ein Design gewählt, wie es auch durch seinen geeigneten Pra-

xistransfer im (leistungssportlichen) Trainingsalltag Verwendung findet. 

Die Kraftleistung beider Gruppen nahm sukzessive von Satz 1 zu Satz 6 ab, während 

die RPE-Werte der subjektiven Angaben auf der Borg-Skala gegenläufig anstiegen. 

Diese Ergebnisse sprechen dafür, dass beide Trainingsreize entsprechend intensiv 

gewählt wurden, sodass es zu einem akuten Kraftverlust aufgrund von metabolischer 

und neuronaler Erschöpfung innerhalb des Trainingssatzes gekommen ist (Allen et al. 

1995). Dabei war die prozentuale Abnahme der Leistung über die sechs Sätze des 

Trainingsreizes bei der CON/ECC+ Gruppe mit um durchschnittlich 25% deutlicher als 

während des herkömmlichen CON/ECC Trainingsreizes (-18%).  

Entgegen der Erwartung, dass während rein exzentrischer Trainingsformen die Ermü-

dung in Form eines akuten Kraftverlustes aufgrund des niedrigeren Energieverbrauchs 

(Bigland-Ritchie und Woods 1976) geringer sein müsste als während vergleichbarer 

konzentrischer oder isometrischer Trainingsformen (Allen 2001; Horstmann et al. 
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2001), könnte in der vorliegenden Studie die vermehrte Erschöpfung während 

CON/ECC+ auf die zusätzliche konzentrische Komponente zurückzuführen sein.  

Subjektiv spiegeln die Angaben der RPE-Werte der Borg-Skala ein gegensätzliches 

Bild. Demzufolge erschien der herkömmliche Trainingsreiz in den ersten vier Sätzen 

anstrengender und erschöpfender als der Reiz mit erhöhter exzentrischer Last. In An-

lehnung an die Grafik von Hoppeler (2016a) könnte die Vermutung angestellt werden, 

dass durch die Kombination aus Exzentrik und Konzentrik die muskuläre Aktivität um 

beide Komponenten aufsummiert wird, während bezüglich des Metabolismus der ge-

ringere Sauerstoffverbrauch während der exzentrischen Phase den erhöhten der kon-

zentrischen Phase kompensiert. Somit könnte es zu geringeren subjektiven Angaben 

der RPE-Werte gekommen sein (Borg 1982; Dufour et al. 2004). Umgekehrt könnten 

die niedrigeren RPE-Werte während CON/ECC+ jedoch auch auf einen zu schwach 

gewählten Trainingsstimulus/ exzentrische Überlast hindeuten. Es gibt dabei auch Hin-

weise, die die Einschätzung der Borg-Skala bei exzentrischen Belastungen aufgrund 

deren Spezifikationen bezüglich Metabolismus und Muskelaktivität hinfällig werden 

lassen (Gasser et al. 2018). Dies könnte eine mögliche „Störquelle“ im Vergleich der 

Erhebung des subjektiven Belastungsempfindens zwischen den beiden Trainingsreiz-

modi darstellen. Da es sich bei der Erhebung der RPE-Werte um einen subjektiven 

Parameter handelt, könnte auch das Phänomen der sozialen Erwünschtheit in Erwä-

gung gezogen werden (Deshields et al. 1995).  

Diese genannten Punkte könnten Erklärungen dafür darstellen, dass weder während 

CON/ECC+ noch während CON/ECC Zusammenhänge zwischen den Anstiegen der 

RPE-Werte und dem Leistungsabfall während des Reizes aufkamen. Demnach wies 

die subjektive Belastungswahrnehmung nicht automatisch auf einen größeren Leis-

tungsabfall hin. Dies kann möglicherweise gar ein Hinweis auf die unterschiedlichen 

Leistungsniveaus der Probanden darstellen, welche teilweise deutlich waren, trotz eng 

gewählter Ein- bzw. Ausschlusskriterien und vergleichbarer Angaben bezüglich ihres 

Aktivitätslevels. Überdies deutete ein hohes subjektives Belastungsempfinden in der 

CON/ECC+ Gruppe nicht auf das Ausmaß der im Training erreichten Überlast zwi-

schen exzentrischer und konzentrischer Phase hin. 

Um zu untersuchen, ob im Speziellen der CON/ECC+ Trainingsreiz belastungsindu-

zierte Muskelschädigungen und entsprechende Regenerations- und Adaptationspro-

zesse initiieren kann, wurden die Auswirkungen der unterschiedlichen Trainingsstimuli 

auf indirekter, sowie auf direkter Ebene detektiert und in Zusammenhang gebracht. 
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4.3 Indirekte Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen 

4.3.1 Vorübergehender Kraftverlust 

In der Literatur wurde der temporäre Kraftverlust infolge eines exzentrischen Trainings-

reizes, welcher unter anderem auf mechanische Schädigung der kontraktilen und 

strukturellen Elemente des Skelettmuskels zurückzuführen ist, als einer der reliabels-

ten der indirekten Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen beschrieben 

(Butterfield 2010; Fridén et al. 1983b; Morgan und Allen 1999; Tidball 2011; Warren et 

al. 1999).  

Vorliegend wurde jedoch im Großteil der Fälle für beide Beinseiten, beide Winkelge-

schwindigkeiten und beide Interventionsgruppen kein Verlust der dynamisch erhobe-

nen maximalen Kraft beobachtet. Zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe 

ergab sich zu keinem der Messzeitpunkte ein Unterschied. Tendenziell stiegen nach 

beiden Trainingsreizen die Werte der isokinetisch erhobenen Maximalkraft sukzessive 

bis zum letzten Messzeitpunkt (T8) an. Entsprechend konnten keine Peak-Werte im 

Sinne des größten Kraftverlusts berechnet werden, da die geringste Kraftleistung im 

Mittel meist während der Baseline-Messung, im ersten Krafttest vor dem Trainingsreiz 

(T1vor), gemessen wurde.  

Während infolge von CON/ECC aufgrund des weniger muskelschädigenden Charak-

ters eines herkömmlichen Trainings (Hyldahl et al. 2014; Lavender und Nosaka 2006; 

Lieber und Fridén 2002) keine nennenswerten reduzierten Kraftwerte zu erwarten wa-

ren, widersprechen die Ergebnisse der CON/ECC+ Gruppe dagegen zahlreichen Un-

tersuchungen. Die Mehrheit an Studien welche Trainingsreize mit rein exzentrischen 

Kontraktionen durchführten, berichtete von signifikanten Abnahmen der maximalen 

Kraft (um ca. 14-42%) in den Tests unmittelbar bis 72 Stunden nach dem einmaligen 

willkürlichen Trainingsreiz (Black und McCully 2008; Brown et al. 1997; Crameri et al. 

2007; Doguet et al. 2016; Hyldahl et al. 2014; Mair et al. 1992; Mikkelsen et al. 2009; 

Nederveen et al. 2019; Nederveen et al. 2018). Durchweg konnte jedoch keine Ver-

bindung zwischen dem Ausmaß der Kraftreduktion und der Intensität bzw. des Um-

fangs des rein exzentrischen Trainingsreizes beobachtet werden. So haben die Unter-

suchungen mit deutlichem Kraftverlust (-42%) (Brown et al. 1997; Doguet et al. 2016) 

einen verhältnismäßig geringeren Umfang (50-150 exzentrische Wiederholungen bei 

60-80°/s) für den exzentrischen Trainingsreiz gewählt als beispielsweise Crameri et al. 

(2007) (-25% bei 210 exzentrischen Kontraktionen und 30°/s bzw. 180°/s) oder 
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Nederveen et al. (2019) (-14% bei 300 exzentrischen Kontraktionen und 180°/s). Dar-

über hinaus ist die Studienlage auch bei erwiesenermaßen muskelschädigenden ex-

zentrischen Trainingsreizen via Elektromyostimulation bezüglich eines temporären 

Verlusts der Maximalkraft unklar (Black und McCully 2008; Child et al. 1998a; Crameri 

et al. 2007; Mackey et al. 2016). Während einige Autoren dabei von temporären Maxi-

malkraftverlusten berichteten (Child et al. 1998a; Mackey et al. 2016), konnten andere 

dies nicht (Crameri et al. 2007) oder in einem geringeren Ausmaß als nach einem 

willkürlichen exzentrischen Trainingsreiz bestätigen (Black und McCully 2008).  

Zu betonen ist, dass die genannten Studien rein exzentrische Kontraktionen induzier-

ten. Der vorliegend gewählte Trainingsreiz der CON/ECC+ Gruppe jedoch grenzte sich 

davon ab, indem eine Überlast in der Exzentrik sowie verschieden gewählte Winkel-

geschwindigkeiten der isokinetischen Bewegungen in Konzentrik und Exzentrik ge-

wählt wurden. Solch ein einmaliger Trainingsreiz im Isokineten wurde mit Hinblick auf 

Auswirkungen auf den temporären Verlust der Maimalkraft bisher nach bestem Wis-

senstand nicht untersucht. 

Darüber hinaus wurde vorliegend der vorübergehende Kraftverlust als Marker für be-

lastungsinduzierte Muskelschädigungen anhand eines isokinetischen, dynamischen 

Krafttests ermittelt. Dies könnte auch eine Erklärung für die abweichenden Ergebnisse 

zu den publizierten Studien mit rein exzentrischen Kontraktionen darstellen. Vorange-

gangene Untersuchungen haben hauptsächlich isometrische Maximalkrafttest durch-

geführt (Black und McCully 2008; Brown et al. 1997; Crameri et al. 2007; Doguet et al. 

2016; Mikkelsen et al. 2009; Nederveen et al. 2019; Nederveen et al. 2018; Nosaka 

und Clarkson 1996a; Nosaka et al. 2002). Isometrisch können – bei optimal gewähltem 

Gelenkwinkel und gleichem Aktivierungslevel – größere Kräfte generiert werden als 

während konzentrischen Kontraktionen (Franchi et al. 2017; Hill 1938; Prilutsky 2000). 

Entsprechend könnte angenommen werden, dass bei den höher generierten Maximal-

kraftwerten der isometrischen Tests mögliche Verluste schneller und/ oder deutlicher 

zu sehen gewesen wären. Entgegen dieser Untersuchungen wurde jedoch auch mit-

hilfe von isokinetischen Krafttests die temporäre Reduktion der maximalen Kraft infolge 

eines exzentrischen Trainingsreizes abgebildet (Hyldahl et al. 2014; Mair et al. 1992). 

Eine vergleichende Studie zeigte, dass sowohl isometrische als auch isokinetische 

Formen der Maximalkraftmessungen geeignet sind, den temporären Kraftverlust in-

folge von exzentrischen Trainingsreizen zu detektieren (Byrne et al. 2001). Die Autoren 

konstatierten zudem, dass sich die vermehrte Beanspruchung und Schädigung der 
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Typ-II Muskelfasern während eines exzentrischen Trainings (Lieber und Fridén 1988; 

Nardone et al. 1989; Nardone und Schieppati 1988) durch deutlichere und länger an-

haltende Maximalkraftverluste hauptsächlich bei isokinetischen Testbedingungen mit 

hoher Winkelgeschwindigkeit (Rekrutierung der schnellen Muskelfasern) widerspie-

gelte (Byrne et al. 2001). Dies konnte jedoch in der Wahl der beiden verschiedenen 

Winkelgeschwindigkeiten (60°/s und 180°/s) der isokinetischen Tests der vorliegenden 

Studie, und insbesondere infolge des Trainingsreizes mit akzentuierter exzentrischer 

Last, nicht bestätigt werden.  

Zahlreiche weitere potenzielle Faktoren könnten die fehlenden Kraftverluste in der vor-

liegenden Studie erklären. So wurde lediglich der maximale Wert, unabhängig vom 

dazugehörigen Winkelgrad, jedes Krafttests zur Analyse herangezogen. Zwar wurde 

die Berechnung entsprechend auch von anderen Arbeitsgruppen durchgeführt 

(Hyldahl et al. 2014; Mair et al. 1992), allerdings birgt diese Methode zugleich eine 

fehlerhafte Interpretation, da es nach exzentrischen Trainingsformen verstärkt zu ei-

nem Kraftverlust in Abhängigkeit der Muskellänge kommt (Byrne et al. 2001). Überdies 

wurde statt des Maximalkraftverlustes teilweise auch von verringerten ROM’s infolge 

eines exzentrischen Trainingsreizes berichtet (Clarkson und Hubal 2002; Hyldahl und 

Hubal 2014; Warren et al. 1999). Der vorgegebene ROM von 90° wurde vorliegend 

allerdings durch die Messmethodik im computergesteuerten Gerät bei jedem Krafttest 

eingehalten und erreicht. Differenziertere, winkelspezifische Analysen der Drehmo-

mente wurden vorliegend jedoch nicht analysiert.  

Ein weiterer Punkt, um den tendenziellen Anstieg statt eines hypothetischen Abfalls 

der maximalen Kraft erklären zu können, könnte einem unzureichenden vorausgegan-

genen Familiarisierungs-Training geschuldet sein (vgl. Kapitel 4.8.2.1). Während die 

bezüglich der Literatur inkongruenten Ergebnisse unmittelbar nach dem CON/ECC+ 

Trainingsreiz (T1nach) noch mit einer Potenzierung infolge der Voraktivierung („postac-

tivation potentiation“) erklärt werden könnten (Garbisu-Hualde und Santos-Concejero 

2021; Hodgson et al. 2005), waren die Ergebnisse der darauffolgenden Tage unerwar-

tet. Nach dem CON/ECC Trainingsreiz dagegen hätten möglicherweise zu T1nach, auf-

grund akuter Ermüdungserscheinungen (vgl. Kapitel 1.3.1.1), Krafteinbußen sichtbar 

werden können. Die vorliegenden Ergebnisse, ohne vorübergehenden Kraftverlust 

beider Gruppen, deuten demnach auf eine zunehmende Gewöhnung an das Testset-

ting allgemein und eine Verbesserung der intramuskulären Koordination über den zeit-

lichen Verlauf des Messzeitraumes hin. 
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Grundsätzlich sind bei der Beinstreckbewegung neben dem analysierten M. vastus 

lateralis auch die anderen Anteile des M. quadriceps femoris beteiligt. Diese könnten 

individuell vermehrt ein Kraftdefizit des M. vastus lateralis kompensieren, welches hy-

pothetisch durch belastungsinduzierte Muskelschädigungen entstanden sein könnte. 

So hätte eine lokale Schädigung nicht die enormen Auswirkungen auf die Gesamtkraft 

der Beinstrecker. An dieser Stelle sei auf das Kapitel 4.8.2.3 verwiesen, in dem gene-

rell die Thematik des biopsierten M. vastus lateralis und die Wirkung des Trainingsrei-

zes diskutiert wird. 

Abschließend wurde die Reihenfolge des Startbeins randomisiert zugeteilt. Dass über 

alle Probanden hinweg die Maximalkraftwerte der rechten tendenziell höher als die der 

linken Beinseite waren, könnte damit zu erklären sein, dass der Großteil der Proban-

den ihr rechtes Bein als das dominante angegeben hatte. Entgegen der Beinseite 

wurde die Reihenfolge der Winkelgeschwindigkeiten nicht randomisiert. Aus Gründen 

der Praktikabilität wurden stets zuerst die Tests bei 60°/s dann die bei 180°/s ausge-

führt, bevor auf die kontralaterale Beinseite gewechselt wurde. Somit kann ein Bias für 

die Tests der schnelleren Winkelgeschwindigkeiten aufgrund der bereits vorausgegan-

genen Kraftleistung oder aber der Gewöhnung oder Voraktivierung aus den vorange-

gangen langsameren Tests nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden (Wilhite et al. 

1992). 

Zusammenfassend scheinen weder der vorliegende CON/ECC+ noch CON/ECC Trai-

ningsreiz einen ausreichenden Stimulus für die Induktion eines temporären Verlustes 

der Maximalkraft in den folgenden Stunden/ Tagen darzustellen. Da es sich jedoch bei 

CON/ECC+ um einen diesbezüglich wenig untersuchten Trainingsreiz handelt, wurden 

weitere indirekte Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen herangezogen. 

4.3.2 Verzögert einsetzender Muskelkater 

Verzögert einsetzender Muskelkater wird in der Literatur häufig als weiterer indirekter 

Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen angegeben und meist in Form 

eines Fragebogens erfasst (Armstrong 1984; Asmussen 1956; Hough 1902; Müller-

Wohlfahrt et al. 2013). 

Nach beiden Formen des Trainingsreizes (CON/ECC+ und CON/ECC) entwickelten 

die Probanden Muskelkater und unterschieden sich nicht hinsichtlich ihres Peak-Wer-

tes. Jedoch wurden die Muskelkaterbeschwerden nach CON/ECC+ länger andauernd 

und deskriptiv stärker beschrieben, als nach CON/ECC. So war in den ersten beiden 
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Tagen nach dem Trainingsreiz der Muskelkater im Mittel in beiden Gruppen vergleich-

bar. Zum Zeitpunkt T4 (72 h) nach CON/ECC nahm das Muskelkaterempfinden ab, 

während es sich zu dem nach CON/ECC+ unterschied, welches weiter deutlich ausge-

prägt war. Auch 168 Stunden nach CON/ECC+ wurde noch vereinzelt Muskelkater an-

gegeben, während keiner der CON/ECC Probanden zu diesem Zeitpunkt über Mus-

kelschmerzen berichtete. Demnach schien der CON/ECC+ Trainingsreiz ein Stimulus 

für länger anhaltenden und deskriptiv stärkeren Muskelkater darzustellen als 

CON/ECC.  

Dieser chronologische Verlauf ist vergleichbar zu den Ergebnissen zahlreicher Publi-

kationen hinsichtlich rein exzentrischer Stimuli. Im Vergleich zu der vorliegenden 

CON/ECC+ Gruppe (Peak nach 48-72 h) wurden nach einem einmaligen, rein exzent-

rischen Reiz die Peak-Werte tendenziell minimal früher (nach 24-48 h) erreicht (Black 

und McCully 2008; Brown et al. 1997; Crameri et al. 2007; Doguet et al. 2016; Hyldahl 

et al. 2014; Imaoka et al. 2015; Mair et al. 1992; Mikkelsen et al. 2009). Auch im wei-

teren Verlauf (teilweise bis 96 h post) fanden einige Autoren weiterhin (signifikant) er-

höhte fragebogenbasierte Scores bezüglich der Schwere des Muskelkaters (Black und 

McCully 2008; Brown et al. 1997; Crameri et al. 2007; Doguet et al. 2016; Hyldahl et 

al. 2014; Mikkelsen et al. 2009). Infolge eines rein konzentrischen Trainingsreizes fan-

den zwei der Arbeitsgruppen leichte, nicht-signifikante Anstiege der Muskelkaterbe-

schwerden, welche jedoch deutlich geringere Scores als nach einem rein exzentri-

schen Trainingsreiz aufwiesen (Hyldahl et al. 2014; Imaoka et al. 2015). Dagegen war 

vorliegend bis 48 Stunden nach beiden Trainingsreizen der Anstieg zunächst nahezu 

identisch. Zum Zeitpunkt 72 Stunden nach dem CON/ECC+ Reiz wurden stärkere Mus-

kelkaterbeschwerden angegeben als nach CON/ECC.  

Nach einem rein exzentrischen Trainingsreiz, der via Elektrostimulation hervorgerufen 

wurde, wurde ebenfalls von deutlichen Muskelkaterbeschwerden berichtet (Black und 

McCully 2008; Child et al. 1998a; Crameri et al. 2007; Mackey et al. 2016). Dabei 

wurden die Peak-Werte nach dem stimulierten Reiz deutlich höher (Black und McCully 

2008; Crameri et al. 2007) bzw. circa einen Tag später (Child et al. 1998a; Mackey et 

al. 2016) als nach willkürlichen, rein exzentrischen Trainingsreizen erreicht.  

Demnach lässt sich vermuten, dass die Intensität des Trainingsreizes (rein konzentri-

scher Reiz < willkürlicher, rein exzentrischer Reiz < stimulierter, rein exzentrischer 

Reiz) Auswirkungen auf das Ausmaß und die Dauer des Muskelkaters haben könnte. 
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Insgesamt stellt die Erfassung des Muskelkaters via Fragebogen jedoch kein einheit-

liches Schema dar, um das subjektive Empfinden der Probanden studienübergreifend 

zu vergleichen. Während einige Studien die Visuelle Analogskala (VAS) (Ohnhaus und 

Adler 1975) heranzogen (Black und McCully 2008; Crameri et al. 2007; Doguet et al. 

2016; Hyldahl et al. 2014; Imaoka et al. 2015; Mackey et al. 2016; Mikkelsen et al. 

2009) oder andere Einordnungsmöglichkeiten vorgaben (Range von 0 bzw. 1 „kein 

Schmerz“ bis 10 „maximaler Schmerz“) (Brown et al. 1997; Child et al. 1998a; Mair et 

al. 1992), wurden in der vorliegenden Studie lediglich fünf ordinale Antwortmöglichkei-

ten gewählt. Verglichen mit anderen Fragebögen könnte die exakte Differenzierung 

dadurch möglicherweise limitiert gewesen sein. 

Ergänzend muss bei der Erfassung der Muskelkaterbeschwerden auch zwischen 

Selbstpalpation oder standardisiertem Druck (Brown et al. 1997; Child et al. 1998a; 

Crameri et al. 2007; Doguet et al. 2016; Mackey et al. 2016; Mikkelsen et al. 2009), 

sowie Schmerzen bei vorgegebenen Bewegungen oder der MVC Messung (Black und 

McCully 2008; Crameri et al. 2007; Hyldahl et al. 2014; Mackey et al. 2016; Mikkelsen 

et al. 2009) differenziert werden. Vorliegend wurde das Schmerzempfinden bei ver-

schiedenen Alltagsbewegungen und im ruhenden Muskel abgefragt. Da keine exakte 

Palpation vorgenommen wurde, konnten die Probanden lediglich generell Schmerzen 

des M. quadriceps femoris wiedergeben, jedoch nicht die exakte Differenzierung der 

verschiedenen Anteile – und im Speziellen die präzise Lokalisation des M. vastus la-

teralis – bewerten. 

Insgesamt spiegelt die Erhebung mittels Fragebogen lediglich eine subjektive Empfin-

dung wider. Daher ist dieser Parameter sehr individuell und hängt von vielen (psycho-

logischen) Faktoren ab (Melzack 1982). Die Erfassung und der Vergleich der Schmer-

zen zwischen und selbst innerhalb der Probanden über den Verlauf der Teststage ge-

staltet sich entsprechend schwierig. Wie bereits diskutiert (vgl. Kapitel 4.2) könnte es 

auch hier durch Antworten nach der sozialen Erwünschtheit im Einzelnen zu Verzer-

rungen gekommen sein (Deshields et al. 1995; Nosaka et al. 2002). Möglicherweise 

gaben Probanden, welche aufgrund der Charakteristik ihrer freizeitsportlichen Aktivi-

täten üblicherweise stärker an Muskelkater gewöhnt sind, geringere Scores an, als 

solche Probanden, die weniger häufig mit diesem Gefühl konfrontiert wurden.  

Basierend auf der Analyse des verzögert einsetzenden Muskelkaters, als Marker für 

belastungsinduzierte Muskelschädigung, scheinen beide Trainingsformen (CON/ECC+ 

und CON/ECC) einen hinreichenden Stimulus darzustellen. Hinsichtlich der 
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Diskrepanz bezüglich Stärke und Dauer der Muskelkaterbeschwerden kann dem 

CON/ECC+ Reiz eine schädigendere Wirkung zugesprochen werden. Da diese Ergeb-

nisse jedoch auf subjektivem Empfinden beruhen, wurde überdies anhand der mus-

kelspezifischen Proteine im Blut ein quantitativer, systemischer Marker für belastungs-

induzierte Muskelschädigungen betrachtet.  

4.3.3 Anstieg muskelspezifischer Proteine im Blut 

Der Anstieg myospezifischer Proteine im Blut kann auf eine erhöhte Membranperme-

abilität infolge von Mikrotraumata und/ oder einhergehende biochemische Mechanis-

men (Aktivierung der mechanosensitiven Na+- und Ca2+-Kanäle) zurückgeführt wer-

den. Daher wurde dieser Marker von vielen Autoren als weiterer indirekter Parameter 

für belastungsinduzierte Muskelschädigungen verwendet (Allen et al. 2005; Baird et 

al. 2012; Hyldahl und Hubal 2014). In der Literatur wird häufig die CK Aktivität zur 

Beurteilung der Anstiege myospezifischer Proteine im Blut herangezogen (Hyldahl und 

Hubal 2014). Anstiege der Myoglobin Konzentration werden dagegen seltener unter-

sucht. 

In der vorliegenden Arbeit stiegen in den Tagen nach beiden Formen des Trainings-

reizes (CON/ECC+ und CON/ECC) sowohl die Werte der CK Aktivität als auch der 

Myoglobin Konzentration sukzessive an, sodass nach beiden Stimuli von Muskelschä-

digungen ausgegangen werden kann. Überraschenderweise gab es keine Unter-

schiede zwischen dem CON/ECC+ und dem CON/ECC Trainingsreiz. Die Peak-Werte 

beider Parameter wurden im Mittel 72 Stunden nach dem Reiz beobachtet. Lediglich 

nach CON/ECC verzeichnete die Myoglobin Konzentration einen früheren Peak (48 h) 

bevor die Werte wieder rückläufig wurden. In der Kontrollgruppe wurden, wie zu er-

warten, keine Änderungen beobachtet.  

Den differenzierteren zeitlichen Verlauf betrachtend (Ergebnisse der ANOVA), konn-

ten Zeiteffekte mit großen Effektstärken (ƞp
2 ≥ 0,511) sowohl für die CON/ECC+ als 

auch die CON/ECC Gruppe gefunden werden. Während sich die Blutwerte in beiden 

Gruppen hauptsächlich zum jeweiligen Ausgangswert unterschieden, gab es infolge 

von CON/ECC+ zwischen 48 und 72 Stunden einen weiteren Anstieg der CK Aktivität 

(P = 0,006), welcher nach CON/ECC nicht zu finden war. Die fehlenden Gruppenef-

fekte könnten jedoch ein Indiz für belastungsinduzierte Muskelschädigungen nach bei-

den Formen des Trainings sein. 
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Nach rein exzentrischen willkürlichen Trainingsreizen konnte in der Vergangenheit ge-

zeigt werden, dass verglichen mit dem CON/ECC+ Reiz, die Peak-Werte tendenziell 

zu späteren Zeitpunkten (72-96 h) auftraten (Brown et al. 1997; Doguet et al. 2016; 

Newham und Jones 1986). Newham und Kollegen (1986) schrieben im direkten Ver-

gleich zweier Trainingsstimuli dem rein exzentrischen Reiz deutlichere zeitverzögerte 

und länger anhaltende Peak-Werte der CK Aktivität zu als dem konzentrischen Trai-

ning. Zu weiteren Zeitpunkten zwischen 96-144 Stunden nach dem Reiz wurden in der 

vorliegenden Studie keine Blutproben entnommen. Mit Hinblick auf die Ergebnisse der 

Literatur (Doguet et al. 2016; Newham und Jones 1986) und im Speziellen den Zeitef-

fekt zwischen T3 und T4 der vorliegenden CON/ECC+ Gruppe wären möglicherweise 

in Blutanalysen zwischen 96-144 Stunden nach dem Reiz deutlichere Unterschiede 

zwischen den beiden Gruppen sichtbar geworden (Clarkson et al. 2006; Huerta-Alardin 

et al. 2005). Ein zusätzlicher Hinweis auf unterschiedliche Verläufe in Bezug auf die 

erreichten Peak-Werte gibt die deskriptiv sinkende mittlere Myoglobin Konzentration 

72 Stunden nach CON/ECC, während dieser zum selben Zeitpunkt nach CON/ECC+ 

eine steigende Tendenz aufwies. Auch dies hätte anhand fortführender Messzeit-

punkte weiter nachverfolgt werden können. 

Zu Änderungen der Myoglobin Konzentration infolge von intensiven (exzentrischen) 

Trainingsstimuli oder Trainingsreizen mit erhöhter exzentrischer Last ist wenig publi-

ziert. Wie bereits Clarkson und Kollegen (2005) zeigen konnten, gehen auch die vor-

liegenden zeitlichen Verläufe der Myoglobin Konzentrationen mit den entsprechenden 

Anstiegsverhalten der Werte der CK Aktivität in Reaktion auf den Trainingsreiz einher.  

Eine Gemeinsamkeit der vorliegenden Ergebnisse mit ähnlichen Studien, die jedoch 

rein exzentrische Trainingsreize verwendeten, ist die sehr große interindividuelle Vari-

abilität. So wies beispielsweise eine homogene Probandengruppe nach einem einma-

ligen, rein exzentrischen Trainingsreiz der Beinstrecker eine Spannweite der Anstiege 

der CK Aktivität zwischen 299 und 79.300 U/l auf (Doguet et al. 2016). Auch vorliegend 

wurde eine große Variabilität hinsichtlich der Peak-Werte der CK Aktivität zwischen 

288 U/l und 26.827 U/l (CON/ECC+) bzw. 228 U/l und 18.783 U/l (CON/ECC) sowie 

der Myoglobin Konzentration zwischen 44 µg/l und 5.360 µg/l (CON/ECC+) bzw. 

46 µg/l und 3.932 µg/l (CON/ECC) beobachtet. Diese interindividuelle Variabilität wird 

auch der unterschiedlichen Ansprechbarkeit auf den Trainingsreiz, der Existenz von 

LR und HR, zugeschrieben (vgl. Kapitel 4.7) (Baumert et al. 2016; Brancaccio et al. 

2007). Grundsätzlich muss demzufolge der Anstieg myogener Proteine als reliabler 
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Marker für belastungsinduzierte Muskelschädigungen immer wieder infrage gestellt 

werden (Hyldahl und Hubal 2014). 

Auffällig ist zudem, dass die Variation der myogenen Proteine im Blut wohl nicht nur 

vom Ausmaß der Schädigung, sondern vielmehr von der betroffenen Muskelgruppe 

abhängt. Untersuchungen nach einem exzentrischen Training der Oberkörpermusku-

latur (Clarkson et al. 2006; Foley et al. 1999; Franz et al. 2018; Nosaka et al. 2002) 

weisen generell höhere Anstiege und Peak-Werte der CK Aktivität auf als nach einem 

vergleichbaren Trainingsreiz der unteren Extremitäten (Brown et al. 1997; Mair et al. 

1992). Stimulierte exzentrische Reize (Child et al. 1998a; Fouré et al. 2015; Mackey et 

al. 2016) sind willkürlichen exzentrischen Reizen (Brown et al. 1997; Doguet et al. 

2016; Mair et al. 1992) bezüglich der Anstiege der CK Aktivität deutlich überlegen. 

Beim Vergleich der absoluten CK Aktivität bzw. Myoglobin Konzentration muss zudem 

beachtet werden, ob uni- oder bilateral trainiert wurde. In Abhängigkeit der bean-

spruchten Muskelmasse könnten sich ebenfalls Unterschiede im Ausmaß der Anstiege 

im Blut ergeben. Passend dazu fanden sich in der CON/ECC Gruppe der vorliegenden 

Studie in wenigen ausgefüllten Fragebögen Angaben zu Muskelkaterbeschwerden im 

M. erector spinae bzw. dem M. biceps bracchii. Dies könnte eine mögliche Folge der 

Verwendung der Handgriffe im CON/ECC Trainingsreiz (vgl. Kapitel 2.2.2.1) sein. Da 

der Anstieg der myospezifischen Proteine im Blut systemisch ist, ist nicht vollständig 

auszuschließen, dass Teilanstiege der CK Aktivität oder der Myoglobin Konzentration 

der CON/ECC Gruppe auf andere belastete Muskelgruppen zurückzuführen sind. 

Zusammenfassend scheinen die Anstiege der myogenen Proteine im Blut sowohl nach 

CON/ECC+ als auch nach CON/ECC gleichermaßen ausgeprägt zu sein, sodass nach 

beiden Trainingsformen von belastungsinduzierten Muskelschädigungen im Vergleich 

zur Kontrollgruppe ausgegangen werden kann.  

4.4 Satellitenzellantwort auf einen einmaligen intensiven Trainingsreiz  

Der Schwerpunkt dieser Arbeit wurde auf die zellulären Regenerations- und Adaptati-

onsprozesse – insbesondere der Antwort der SZ – gelegt. So werden die Ergebnisse 

der indirekten Marker (vgl. Kapitel 4.3) um die Analysen der direkten Parameter im 

Folgenden ergänzt. 
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4.4.1 Satellitenzellpool 

Satellitenzellen, die myogenen Stammzellen, leisten einen entscheidenden Beitrag zu 

muskulären Reparatur- und Regenerationsprozessen, welche ein Konstrukt aus kom-

plexen biologischen und molekularen Prozessen der SZ Aktivierung, Proliferation, Dif-

ferenzierung und Zellfusion darstellen (Dumont et al. 2015a; Relaix et al. 2021).  

Um die Adaptationsprozesse der vorliegenden Trainingsreize hinsichtlich direkter, zel-

lulärer Parameter zu analysieren, wurde zunächst die Hypothese untersucht, ob nach 

dem CON/ECC+ Trainingsreiz in einem größeren Ausmaß SZ gefunden werden als 

nach einem intensiven konventionellen Trainingsreiz und ob dabei fasertypspezifische 

Ergebnisse detektiert werden können. Die Änderung des Anteils der SZ relativiert auf 

die Gesamtzahl an Muskelfasern (SZgesamt) sowie auf die Typ-II Muskelfasern (SZTyp-

II) unterschied sich nur mit schwacher Tendenz zwischen der CON/ECC+ und der 

CON/ECC Gruppe mit einem mittleren bis großen Effekt (ƞP
2 = 0,095). Infolge des 

CON/ECC+ Trainingsreizes wurde dabei ein Anstieg um circa 30% beobachtet, wäh-

rend CON/ECC keine Änderung diesbezüglich induzierte. Im Vergleich zur Kontroll-

gruppe sowie innerhalb der Kontrollgruppe wurden keine Änderungen beobachtet. Des 

Weiteren änderte sich der Anteil der SZ pro Typ-I Muskelfasern in keiner der drei Grup-

pen. Da sich zudem der Muskelfaserphänotyp infolge eines einzelnen Trainingsreizes 

nicht änderte (vgl. Kapitel 3.4.1), spricht das Ergebnis dafür, dass die Änderung der 

SZgesamt nach CON/ECC+ lediglich auf die Zunahme der SZTyp-II zurückzuführen ist. 

Das fasertypspezifische Ansprechen nach CON/ECC+ könnte auf die bekannten Ei-

genschaften (vermehrte Typ-II Faser Rekrutierung) der exzentrischen Komponente zu-

rückgeführt werden (Lieber und Fridén 1988; Nardone et al. 1989; Nardone und 

Schieppati 1988). Da sich die Z-Scheiben der schnellen Fasern zudem im Vergleich 

zu denen der Typ-I Fasern dünner darstellen (Knöll et al. 2011), reagieren die Typ-II 

Fasern besonders sensitiv (Cermak et al. 2013; Lieber und Fridén 2002; Macaluso et 

al. 2012; Vijayan et al. 2001). Auch in früheren Studien, bei welchen ein CON/ECC+ 

Training über einen längeren Zeitraum hinweg durchgeführt wurde, zeigte sich ein Shift 

zu einem schnelleren Muskelphänotyp (Friedmann-Bette et al. 2010; Friedmann et al. 

2004), was für eine Mehrbelastung der Typ-II Muskelfasern sprechen könnte. Nach 

einem rein exzentrischen Trainingsreiz bildeten Cermak und Kollegen (2013) ein ver-

gleichbares Ergebnis zur vorliegenden Studie ab und zeigten einen Anstieg der     

SZTyp-II (+36%), während sich der Anteil der SZ pro Typ-I Fasern nicht änderte. Hyldahl 

und Kollegen (2014) hingegen konnten weder nach einem intensiven exzentrischen 
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noch nach einem rein konzentrischen Trainingsreiz fasertypspezifische SZ Anstiege 

detektieren. Beide Publikationen (Cermak et al. 2013; Hyldahl et al. 2014) untersuch-

ten jedoch die Reaktionen auf einen einmaligen, rein exzentrischen Trainingsreiz und 

nicht wie vorliegend eine Trainingsbelastung mit exzentrischer Überlast. 

Die vorliegend berichteten Resultate hinsichtlich einer Zunahme der Gesamtzahl an 

SZ (unabhängig der Fasertypzugehörigkeit) in CON/ECC+ steht im Einklang mit den 

Ergebnissen auf Proteinebene einiger Studien, welche einen willkürlichen, rein exzent-

rischen Trainingsstimulus wählten (Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Dreyer et 

al. 2006; Luk et al. 2019; McKay et al. 2009; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009; 

Nederveen et al. 2018; O'Reilly et al. 2008). Über den zeitlichen Verlauf wurden signi-

fikante SZ Anstiege zwischen 24 und 192 Stunden nach einem willkürlichen, rein ex-

zentrischen Trainingsreiz der Beinstrecker detektiert (Crameri et al. 2007; Crameri et 

al. 2004; Dreyer et al. 2006; McKay et al. 2009; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 

2009; Nederveen et al. 2018; O'Reilly et al. 2008). Dabei variieren die Angaben zur SZ 

Änderung stark. Die in der vorliegenden Studie gefundene SZ Zunahme (30%) als 

Reaktion auf CON/ECC+ findet sich quantitativ betrachtet in der Studie von Hyldahl et 

al. (2014) wieder. Sie untersuchten jedoch 24 Stunden nach einem rein exzentrischen 

vs. rein konzentrischen Trainingsreiz statt der hier gewählten kombinierten Trainings-

belastung (nach 168 Stunden). Die präzise Einordnung der vorliegenden absoluten 

Werte ist aufgrund unterschiedlicher Trainingsbelastungen (rein exzentrisch vs. 

CON/ECC+ bzw. rein konzentrisch vs. CON/ECC) erschwert. Weiter werden teilweise 

unterschiedliche Analysemöglichkeiten, andere Berechnungen anhand einer Relativie-

rung der SZ auf die Gesamtzahl an Myonuklei (Crameri et al. 2007; Crameri et al. 

2004; Dreyer et al. 2006; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009), sowie andere 

Analysen anhand von Western Blots (Luk et al. 2019) oder variierender alternativer 

Marker zu Pax7 (Myf5, M-cadherin, CD34, c-Met, NCAM; Beauchamp et al. 2000; 

Bornemann und Schmalbruch 1994; Cornelison und Wold 1997; Lindström und 

Thornell 2009) verwendet. Hinzu kommen unterschiedlich untersuchte Messzeit-

punkte. Der vorliegend gewählte Zeitpunkt der zweiten Biopsie nach 168 Stunden 

wurde in den meisten genannten Studien nicht berücksichtigt bzw. nur frühere Mess-

zeitpunkte mit kürzeren Abständen zum Trainingsreiz untersucht (Dreyer et al. 2006; 

McKay et al. 2009; McKay et al. 2010; Nederveen et al. 2018; O'Reilly et al. 2008). 

Dabei wurde teilweise von einem Rückgang der Gesamtzahl an SZ auf das Ausgangs-

niveau berichtet (Nederveen et al. 2018), teilweise von weiter signifikant erhöhten 
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Werten 120 Stunden nach einem rein exzentrischen Trainingsreiz (McKay et al. 2009; 

O'Reilly et al. 2008).  

In Zusammenschau der in der Literatur beschriebenen Antwort der Gesamtzahl an SZ 

auf rein exzentrische Stimuli scheint es jedoch Zusammenhänge zwischen dem Aus-

maß des mechanischen Schadens und dem SZ Anstieg zu geben (Crameri et al. 2007; 

Hyldahl et al. 2014). Die SZ Anstiege sind infolge eines muskelschädigenden exzent-

rischen deutlicher ausgeprägt als nach einem konzentrischen Trainingsreiz (Hyldahl et 

al. 2014). Ein elektrostimulierter exzentrischer Reiz scheint hinsichtlich der Induktion 

einer SZ Zunahme gegenüber eines willkürlichen exzentrischen Trainingsreizes 

(Crameri et al. 2007) oder gegenüber einer Kontrollbedingung (Mackey et al. 2017; 

Mackey et al. 2016) überlegen zu sein.  

Die deutlichere Zunahme der Gesamtzahl an SZ nach einem intensiven, rein exzent-

rischen im Vergleich zu einem intensiven, rein konzentrischen Trainingsreiz scheint 

demnach ein häufiges Resultat zu sein, das überwiegend den myofibrillären Schädi-

gungen, welche durch exzentrische Kontraktionen auftreten können (Hyldahl und 

Hubal 2014; Snijders et al. 2015), begünstigt wird. Dennoch gibt es auch Hinweise auf 

die Zunahme der Gesamtzahl an SZ nach nichtschädigenden, konzentrischen Kon-

traktionen (Franchi et al. 2017; Snijders et al. 2015). Im vorliegenden konventionellen 

Trainingsreiz CON/ECC wurde dies nicht beobachtet. 

Zusammenfassend stellt der vorliegend willkürlich durchgeführte Trainingsreiz mit er-

höhter exzentrischer Last einen suffizienten Stimulus für eine SZ Zunahme mit faser-

typspezifischer Reaktion auf die SZTyp-II dar. Der konventionelle Trainingsreiz konnte 

dies nicht bewirken. Eine Zunahme der Pax7-positiven Zellen könnte auf die Initiierung 

weiterer zellulärer Adaptationsprozesse infolge von CON/ECC+ hindeuten (Schmidt et 

al. 2019). Fortführend wurde die SZ Aktivierung untersucht. 

4.4.2 Aktivierte Satellitenzellen 

Aktivierungsprozesse der Satellitenzellen können infolge von induzierten Schädigun-

gen auf myofibrillärer Ebene hervorgerufen werden (Dumont et al. 2015a; Fukada 

2018; Relaix et al. 2021). Um dies als Reaktion auf den CON/ECC+ Trainingsreiz mit 

der Antwort auf den intensiven konventionellen Trainingsreiz zu vergleichen, wurde 

der Anteil der aktivierten SZ an der Gesamtzahl an SZ analysiert.  

Die Änderung des Anteils der MyoD-positiven SZ an der Gesamtzahl an SZ (SZakt) 

unterschied sich zwischen der CON/ECC+ und der CON/ECC Gruppe sowie zwischen 
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der CON/ECC+ und der Kontrollgruppe mit jeweils großen Effekten von 15% bzw. 22%. 

Dabei wurde nur innerhalb der CON/ECC+ Gruppe eine Zunahme um 57% beobachtet. 

Der Anteil an SZakt an der Gesamtzahl an SZ blieb in den beiden anderen Gruppen 

über den Messzeitraum hinweg unverändert. Basierend auf diesen Ergebnissen, 

scheint lediglich der CON/ECC+ eine Aktivierung der SZ zu induzieren.  

Die gezeigten Erkenntnisse gehen mit zahlreichen Untersuchungen, die die Effekte 

eines einmaligen willkürlichen – jedoch rein exzentrischen – Trainingsreizes auf Pro-

teinebene untersuchten, einher (Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2004; Hyldahl et al. 

2014; McKay et al. 2009; McKay et al. 2020; McKay et al. 2008; Nederveen et al. 2019; 

Nederveen et al. 2018). Es wurden aber auch gegenteilige Ergebnisse veröffentlicht 

(Crameri et al. 2007; Luk et al. 2019; Mikkelsen et al. 2009). Nach bestem Wissens-

stand war die Arbeitsgruppe um Hyldahl (2014) bisher die einzige, die methodisch wie 

in der vorliegenden Untersuchung MyoD-positive SZ via Immunhistochemie detektier-

ten. In Reaktion auf einen rein exzentrischen Trainingsreiz mit rund 196 Wiederholun-

gen wurden signifikante Anstiege der MyoD-positiven SZ 24 Stunden nach dem Reiz 

ermittelt, während nach einem rein konzentrischen Trainingsreiz mit rund 350 Wieder-

holungen (gematcht auf 40 kJ) keine Änderungen beobachtet werden konnten. Andere 

Testzeitpunkte wurden für deren Muskelbiopsien nicht herangezogen (Hyldahl et al. 

2014), jedoch in zahlreichen weiteren Studien, die intensive exzentrische Trainings-

reize verwendeten, untersucht. So wurden signifikante Aktivierungen der SZ sechs bis 

24 Stunden (Nederveen et al. 2018), 72 Stunden (McKay et al. 2009; McKay et al. 

2020; Nederveen et al. 2018) oder 96 Stunden (Crameri et al. 2004; Nederveen et al. 

2018) nach einem intensiven exzentrischen Trainingsreiz im Vergleich zum jeweiligen 

Ausgangswert (Crameri et al. 2004; McKay et al. 2009; McKay et al. 2020; Nederveen 

et al. 2018) bzw. einem nicht-trainierenden Kontrollbein (Crameri et al. 2004) detek-

tiert. Im Unterschied dazu bediente sich die vorliegende Studie eines kombinierten 

Trainingsreizes aus konzentrischen und akzentuierten exzentrischen Phasen sowie 

eines konventionellen Trainingsreizes. Die als Reaktion darauf auftretenden Änderun-

gen des Anteils der SZakt an der Gesamtzahl an SZ wurden lediglich zu einem einzel-

nen und vergleichsweise späten Zeitpunkt (168 h post) analysiert. Untersuchungen als 

Reaktion auf einen einmaligen, rein exzentrischen Trainingsreiz wählten hingegen 

häufig mehrere Biopsiezeitpunkte und detektierten dabei unterschiedliche zeitliche 

Verläufe. So berichteten einige Arbeitsgruppen über den Peak-Wert hinaus von weiter 

nachweisbaren, signifikanten SZ Aktivierungen (Crameri et al. 2004; McKay et al. 
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2009), während andere Autoren rückläufige Werte 96 Stunden (Nederveen et al. 2018) 

nach einem einmaligen, rein exzentrischen Stimulus beschrieben. 

In Anlehnung an die Publikationen mit Reaktionen auf einen rein exzentrischen Trai-

ningsreiz könnte spekuliert werden, dass die hier detektierte Zunahme des SZakt An-

teils um 57% zu einem vergleichsweise später gewählten Zeitpunkt (168 h) nach 

CON/ECC+ nicht dem absoluten Peak-Wert entspricht oder womöglich bereits die an-

schließend rückläufigen Werte zur Baseline reflektiert (vgl. auch Abb. 5B).  

Neben der Besonderheit des Trainingsreizes ist zu betonen, dass die zelluläre Antwort 

auf Proteinebene detektiert wurde. Ergänzend zu obengenannten Studien mit intensi-

ven exzentrischen Trainingsreizen gibt es auch Untersuchungen, die anhand von 

MyoD Genexpressionen eine Aktivierung der SZ aufzeigten (Imaoka et al. 2015; 

McKay et al. 2008; Nederveen et al. 2019). Allgemein kann von der mRNA Konzent-

ration nicht zweifelsohne auf die Proteinkonzentration geschlossen werden (Booth et 

al. 1998). Zudem muss der zeitliche Versatz der Proteintranslation berücksichtigt wer-

den. MyoD mRNA Peaks wurden bereits innerhalb 48 Stunden nach einem intensiven 

exzentrischen Reiz (Imaoka et al. 2015; McKay et al. 2008; Nederveen et al. 2019) 

detektiert – und damit tendenziell früher als in den genannten Studien, welche die Pro-

teinebene untersuchten (Crameri et al. 2004; McKay et al. 2009; McKay et al. 2020; 

Nederveen et al. 2018).  

Aus Studien mit einem rein exzentrischen Trainingsreiz (Crameri et al. 2004; McKay 

et al. 2020), sowie aus Abbildung 5B (Schmidt et al. 2019) kann entnommen werden, 

dass dem Peak der SZ Aktivierung als Folge eines Stimulus ein Peak der Anzahl an 

SZ vorausgeht. Zeitlich gesehen scheint das Auftreten beider Peaks nicht simultan 

jedoch relativ nah aufeinander zu folgen (Schmidt et al. 2019). Mit Blick auf eine nicht 

unerhebliche (+30%) Zunahme der Satellitenzellanzahl nach CON/ECC+ (vgl. Kapitel 

3.4.2) könnte entgegen obiger Spekulation angenommen werden, dass zum vorlie-

gend gewählten Zeitpunkt der Peak von MyoD-positiven SZ noch nicht vollständig er-

reicht wurde bzw. kurz bevorsteht. Da allerdings nur ein einzelner Messzeitpunkt ge-

wählt wurde, können diese Aussagen zum Erreichen der Peak-Werte im zeitlichen 

Verlauf nur spekulativ getroffen werden.  

Die Einordnung der absoluten Werte (Zunahme um 30% SZgesamt bzw. 57% SZakt nach 

CON/ECC+) in den Kontext der Literaturergebnisse stellt sich aufgrund der unter-

schiedlichen Formen der Trainingsreize (rein exzentrischer Reiz vs. exzentrische 

Überlast) sowie unterschiedlicher Berechnungen (Relativierung der aktivierten SZ auf 
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die Muskelfaser-, Satellitenzell- oder Myonukleianzahl) erschwert dar. Zudem wurden 

in verschiedenen Studien unterschiedliche Marker zur Identifikation von aktivierten SZ 

verwendet (z.B. Ki-67, DLK1, PCNA, BrdU) (Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2004; 

McKay et al. 2009; Mikkelsen et al. 2009).  

Die beschriebenen Interpretationsansätze hätten demnach auch Auswirkungen auf 

den zeitlichen Verlauf der Myogenin-positiven Zellen, welche das eigentliche Hauptziel 

der vorliegenden Untersuchung waren (vgl. Kapitel 4.4.3). Grundsätzlich scheint es 

nahezu unmöglich, mehrere (Peak-)Stadien der SZ innerhalb nur eines Messzeitpunk-

tes zu erfassen bzw. repräsentativ abzubilden (Schmidt et al. 2019). Die Übergänge 

sind fließend überlappend und eine Hoch- bzw. Herunterregulierung eines Proteins ist 

zeitlich nicht immer klar abgrenzbar (Schmidt et al. 2019). 

Nichtsdestotrotz gibt es auch Untersuchungen, die in einem Studiendesign als Reak-

tion auf einen rein exzentrischen Stimulus, weder zu frühen (Crameri et al. 2007; Luk 

et al. 2019) noch zu späteren Zeitpunkten (Crameri et al. 2007; Mikkelsen et al. 2009), 

eine SZ Aktivierung auf Proteinebene nachweisen konnten, obwohl (signifikant) redu-

zierte Maximalkraftwerte bzw. gesteigerte Muskelkaterbeschwerden infolge eines ex-

zentrischen Trainingsreizes aufgetreten waren (Crameri et al. 2007; Mikkelsen et al. 

2009). Ein zu geringer Stimulus für zelluläre Schädigungen nach einem willkürlichen 

exzentrischen Reiz wurde als Begründung diskutiert. Entgegen dieser Erklärung fan-

den andere Autoren (Nederveen et al. 2017) auch 24 und 72 Stunden nach einem 

konventionellen Trainingsreiz der unteren Extremitäten signifikante Anstiege MyoD-

positiver SZ im Vergleich zum Ausgangswert. Der CON/ECC Trainingsreiz der vorlie-

genden Untersuchung schien hierfür kein ausreichender Stimulus gewesen zu sein. 

Ob lediglich die Intensität des Reizes eine entscheidende Rolle spielt, lassen jedoch 

auch unklare Ergebnisse bezüglich einer Aktivierung bzw. Proliferation von SZ als Re-

aktion auf einen elektrostimulierten, rein exzentrischen Trainingsreiz offen (Crameri et 

al. 2007; Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016). Nur eine Arbeitsgruppe (Mackey et 

al. 2016) fand sieben und sogar 30 Tage nach einem einmaligen stimulierten exzent-

rischen Trainingsreiz signifikante Anstiege der proliferierenden SZ (Marker: Ki-67+ Zel-

len pro Gesamtzahl SZ) im Vergleich zum Ausgangswert. Dagegen konnten andere 

Arbeitsgruppen über einen Zeitraum von 24-192 Stunden (Crameri et al. 2007) bzw. 

168 Stunden (Mackey et al. 2017) nach einem einmaligen stimulierten, rein exzentri-

schen Reiz keine Aktivierung bzw. Proliferation der SZ auf Proteinebene beobachten.  
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Eine Aktivierung der SZ hinsichtlich fasertypspezifischer Unterschiede wurde bis dato 

nur in einer Untersuchung beschrieben (Cermak et al. 2013). Hierbei wurde ein signi-

fikanter Anstieg (+199%) der aktivierten SZ (Marker: PCNA-positive SZ pro Gesamt-

muskelfasern) lediglich relativiert auf die Typ-II Fasern beobachtet, was erneut auf die 

schädigende Wirkung eines rein exzentrischen Trainingsreizes auf die schnellen Mus-

kelfasern hindeutet (Knöll et al. 2011; Nardone et al. 1989; Vijayan et al. 2001). Auf-

grund von Gegebenheiten der immunhistochemischen Färbungen konnte eine ana-

loge Faserspezifizierung in der vorliegenden Studie nicht durchgeführt werden. Die 

Ergebnisse von Cermak et al. (2013) gehen allerdings mit vorherig detektierten Anstie-

gen der SZ pro Typ-II Fasern einher, sodass spekuliert werden kann, dass auch in der 

vorliegenden Studie, trotz der gewählten exzentrischen Überlast anstatt eines rein ex-

zentrischen Trainingsreizes, die Erhöhung des SZakt Anteils infolge des CON/ECC+ 

Trainingsreizes den Typ-II Fasern zugewiesen werden könnte.  

Zusammenfassend zeigen die vorliegenden Ergebnisse, dass lediglich der CON/ECC+ 

Trainingsreiz einen Stimulus für eine SZ Aktivierung zu sein scheint. Diese Erkenntnis 

liefert Hinweise für eine potenzielle Induktion einer Ausdifferenzierung von Satelliten-

zellen im weiteren Regenerations-/ Adaptationsverlauf. 

4.4.3 Ausdifferenzierende Satellitenzellen 

Als Antwort auf eine myofibrilläre Schädigung können die SZ MyoD exprimieren, 

proliferieren und Myoblasten bilden, was schließlich durch den Beginn einer Expres-

sion von Myogenin und dem Verlust einer Pax7 Expression gekennzeichnet ist 

(Fukada 2018). Infolge der vorausgegangenen Aktivierung der SZ nach dem 

CON/ECC+ Trainingsreiz, wurde als Hauptfragestellung dieser Arbeit untersucht, ob 

eine einmalige intensive Krafttrainingsbelastung der Beinstrecker mit erhöhter exzent-

rischer Last im Unterschied zu einer einmaligen intensiven konventionellen Krafttrai-

ningsbelastung eine Ausdifferenzierung von SZ induziert. Dafür wurden Myogenin-po-

sitive Zellen als Marker für die Differenzierung in der Myogenese herangezogen 

(Forcina et al. 2020; Schmidt et al. 2019). 

Obwohl der vorliegende CON/ECC+ Trainingsreiz eine Aktivierung der SZ begünstigte, 

kann im weiteren Verlauf nicht zweifelsohne von einer folgenden Ausdifferenzierung 

ausgegangen werden. Durch die Kombination eines konzentrischen und exzentri-

schen Trainingsreizes mit induzierter exzentrischer Überlast wurde eine hochbelas-

tende Form des willkürlichen Trainings generiert, mit dem Ziel, bei einem 
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trainingspraktikablen Umfang dennoch einen intensiven Stimulus zu erzielen (Wagle 

et al. 2017). Statistisch konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede der Änderung 

der ausdifferenzierenden SZ zwischen der Baseline-Messung (T0) und 168 Stunden 

nach dem intensiven einmaligen Trainingsreiz zwischen der CON/ECC+ und der 

CON/ECC Gruppe gefunden werden. Ebenfalls gab es keine signifikanten Unter-

schiede zwischen der CON/ECC+ und der Kontrollgruppe sowie zwischen der 

CON/ECC und der Kontrollgruppe. Die Änderungen über die Zeit wiesen in keiner der 

drei Gruppen statistisch signifikante Ergebnisse auf.  

In der Vergangenheit wurden infolge eines einmaligen willkürlichen, jedoch rein ex-

zentrischen Trainingsreizes oftmals erhöhte SZ Aktivierungen publiziert (vgl. Kapitel 

4.4.2 und Cermak et al. 2013; Crameri et al. 2004; Dreyer et al. 2006; Hyldahl et al. 

2014; Mackey et al. 2016; McKay et al. 2020; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009; 

O'Reilly et al. 2008). Von einer anschließenden Ausdifferenzierung der SZ hingegen 

wurde nur in Einzelfällen und/ oder hauptsächlich in Genexpressionsanalysen berich-

tet (Crameri et al. 2004; Imaoka et al. 2015; Luk et al. 2019; McKay et al. 2020; McKay 

et al. 2008; Nederveen et al. 2019). Während ein hoher Umfang eines rein exzentri-

schen Trainingsreizes (300 Wiederholungen bei 180°/s) die Zunahme von differenzie-

renden SZ zu begünstigen scheint (McKay et al. 2020), fanden Crameri und Kollegen 

(2004) bei einem geringeren Trainingsumfang nach 48-192 Stunden lediglich bei ei-

nem ihrer acht Probanden Myogenin-positiv gefärbte Zellen via Immunhistochemie. 

Bei den verbleibenden Probanden sowie im Kontrollbein waren keine ausdifferenzie-

renden SZ identifizierbar. Da in dieser Untersuchung das Ergebnis mit fehlenden An-

zeichen von inflammatorischen Markern sowie muskulären Schädigungen (Verlust der 

Desmin und Dystrophin Färbung) bei intaktem Sarkolemm einher gingen, schlussfol-

gerten Crameri et al. (2004), dass der rein exzentrische Trainingsreiz zu schwach ge-

wählt worden schien bzw. entsprechende muskelfaserschädigende Stimuli mit folgen-

der Ausdifferenzierung der SZ erst nach weiteren intensiven Trainingsreizen induziert 

worden wären. 

Ein elektrostimulierter, rein exzentrischer Reiz scheint hierfür dagegen ein potenterer 

Stimulus zu sein. Nach 168 bis 192 Stunden wurden signifikant mehr Myogenin-positiv 

gefärbte Zellen via Immunhistochemie detektiert (Crameri et al. 2007; Mackey et al. 

2017) – sowohl im Vergleich zum Ausgangswert als auch im Vergleich zu einem Kon-

trollbein, das einen entsprechenden willkürlichen exzentrischen Trainingsreiz absol-

vierte (Crameri et al. 2007). Gleiches gilt auch für den Vergleich mit einem nicht-
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trainierenden Kontrollbein (Mackey et al. 2017). Bei der Elektromyostimulation werden 

die definierten Muskelfasern nicht-selektiv und wiederholt zeitlich synchron aktiviert, 

sodass ein größerer Anteil an schnellen Muskelfasern im Vergleich zu einem entspre-

chenden willkürlichen Trainingsreiz rekrutiert und aufgrund ihrer größeren Sensitivität 

geschädigt werden (Gregory und Bickel 2005; Vijayan et al. 2001). Die Methode der 

myoelektrischen Stimulation stellt demnach einen deutlich intensiveren und muskel-

schädigenderen Stimulus dar als willkürliches, rein exzentrisches Training. In vitro 

wurde gezeigt, dass höhere Frequenzen elektrostimulierter Kontraktionen noch deut-

lichere Expressionen an Myogenin mRNA induzieren (Cheng et al. 2020). 

Das vorliegend gewählte Design wurde mit einem Biopsiezeitpunkt 168 Stunden nach 

dem Reiz ausgewählt. Vergleichbar zu Crameri et al. (2004) und aufgrund der fehlen-

den signifikanten Gruppen- bzw. Zeiteffekte hinsichtlich Myogenin-positiver Zellen für 

CON/ECC+ könnte es darauf hindeuten, dass sich sogar ein kombinierter Trainingsreiz 

aus Konzentrik und akzentuierter Exzentrik als zu schwach oder gering darstellte. Der 

besondere Trainingsreiz schien nicht als suffizienter Stimulus zu fungieren, der aus-

geprägte Muskelschädigungen und damit die Induktion einer SZ Ausdifferenzierung 

evozierte. Im Vergleich zu den deutlich höheren Trainingsumfängen mit vergleichba-

ren Winkelgeschwindigkeiten aber rein exzentrischen Kontraktionen (210-300 Wdh.) 

der genannten Studien (Crameri et al. 2004; McKay et al. 2020), stellen die 48 Kon-

traktionen pro Bein mit exzentrischer Überlast der vorliegenden CON/ECC+ Gruppe 

einen deutlich geringeren Umfang dar. Neben dem geringeren Trainingsumfang 

könnte im Zuge dessen die Intensität bzw. die induzierte exzentrische Überlast disku-

tiert werden. Hinsichtlich des maximalen Drehmomentes wurde eine exzentrische 

Überlast von knapp 30% gegenüber der Konzentrik erreicht. Dies entsprach allgemein 

den Angaben aus der Literatur (Barstow et al. 2003; English et al. 2014; Friedmann et 

al. 2004; Ojasto und Häkkinen 2009; Walker et al. 2016). Bei Betrachtung der sum-

mierten Arbeitswerte hingegen ist aufgrund fehlender Vergleiche aus der Literatur un-

klar, ob möglicherweise eine größere prozentuale Überlast als die circa 7% zu deutli-

cheren muskulären Schädigungen und damit einhergehenden zellulären Reaktionen 

geführt hätte (vgl. Kapitel 4.2).  

Folglich scheint der spezielle CON/ECC+ Trainingsreiz trotz Kombination aus konzent-

rischem Training mit erhöhter exzentrischer Komponente bezüglich seiner Intensität 

und muskelschädigenden Wirkung nicht mit der eines durch Elektromyostimulation 

hervorgerufenen exzentrischen Reizes vergleichbar zu sein. Der vorliegende 
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CON/ECC+ Trainingsreiz macht den Anschein, trotz aussagekräftigen Zunahmen des 

SZ Pools, der SZTyp-II sowie des Anteils der SZakt, keine Ausdifferenzierung der SZ 

nach sich zu ziehen. Demnach könnte schlussgefolgert werden, dass der CON/ECC+ 

Reiz zwar auseichend war, um die SZ in einen aktivierten Zustand zu versetzen, je-

doch inadäquat, um den weiteren Fortgang in Richtung des differenzierenden Prozes-

ses zu initiieren. Entsprechend könnten Anstiege der SZ und des Anteils der SZakt 

bereits durch einen Trainingsreiz ohne gravierende myofibrilläre Schädigungen und 

einhergehende nekrotische Prozesse evoziert werden. Für die weitere Ausdifferenzie-

rung der SZ sowie regenerative Prozesse jedoch wäre eine ausgeprägte belastungs-

induzierte Muskelschädigung unerlässlich (Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; 

Grounds 2014).  

Hinweise darauf geben auch Untersuchungen, die nach einem weniger schädigenden, 

konventionellen Krafttraining eine Vergrößerung des SZ Pools (Bellamy et al. 2014; 

Imaoka et al. 2015; Nederveen et al. 2017) und eine einhergehende Aktivierung/ 

Proliferation der SZ (Nederveen et al. 2017; Snijders et al. 2012) beobachteten. Satel-

litenzellen scheinen demnach nicht nur für regenerierende Prozesse nach einer mus-

kulären Schädigung, sondern vielmehr auch für adaptive Prozesse, wie z.B. der Mus-

kelhypertrophie, infolge eines anabolen Reizes des humanen Skelettmuskels relevant 

zu sein (Damas et al. 2018; Mikkelsen et al. 2009). Dabei induzieren aktivierte SZ eine 

Anhäufung neuer Myonuklei und/ oder aktivieren indirekt den Akt/mTOR Signalweg, 

wodurch es zu einer erhöhten Proteinsynthese kommt (Dumont et al. 2015a; Egner et 

al. 2016; Fukada 2018; Snijders et al. 2015; Snijders et al. 2016). Der SZ Aktivierung 

nach CON/ECC+ ging ein erhöhter Anteil an SZ voraus, sodass dies die Entwicklung 

einer Hypertrophie positiv begünstigen könnte. Ein über mehrere Wochen systema-

tisch durchgeführtes CON/ECC+ Training zeigte sich bereits hinsichtlich hypertrophi-

scher Veränderungen und der Ausbildung eines schnellkräftigeren Phänotyps gegen-

über dem CON/ECC Training überlegen (Friedmann-Bette et al. 2010; Friedmann et 

al. 2004). Entsprechend könnte nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie bereits 

ein einmaliger CON/ECC+ Trainingsreiz diese Prozesse (Hypertrophie und Shift zu 

schnellem Phänotyp) einleiten, statt weitere regenerierende Mechanismen zu evozie-

ren. Für ein effektives und zeitsparendes Hypertrophietraining und/ oder die Heraus-

bildung eines schnelleren Phänotyps könnte demnach das hier verwendete 

CON/ECC+ Training systematisch im Alltag von Athleten eingesetzt werden.  
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Trotz der nicht-signifikanten Ergebnisse hinsichtlich einer SZ Ausdifferenzierung und 

der dadurch diskutierten Möglichkeit der insuffizienten Intensität des spezifischen 

CON/ECC+ Stimulus zeigte sich deskriptiv ein nicht-signifikanter Trend eines Anstiegs 

(+22%) sowie eine große interindividuelle Variabilität in der Änderung der Anzahl an 

differenzierenden SZ. Der Variationskoeffizient war hinsichtlich des Anteils an Myo-

genin-positiven Zellen nach dem CON/ECC+ Reiz am größten und überstieg den der 

beiden anderen Gruppen sowie den der vorangegangenen SZ Stadien (SZ Aktivie-

rung, SZ Gesamtpool). Somit deutet dies auf eine große Streuung der als ausdifferen-

zierend identifizierten SZ als Reaktion auf den CON/ECC+ Reiz hin. Dies legt die Ver-

mutung nahe, dass bei einzelnen Probanden entsprechende Schädigungen mit fol-

gender Ausdifferenzierung stattgefunden haben könnten oder der zeitliche Verlauf für 

ein Auftreten sehr individuell ist. Den größten Anstiegen der Myogenin-positiven Zellen 

(0,154 Myogenin+ SZ anteilig an Gesamtfaseranzahl) nach CON/ECC+ ging vorliegend 

eine relativ hohe SZ Aktivierung (0,263 MyoD+ SZ anteilig an SZgesamt) voraus. Dies 

lässt Raum für einen hypothetischen Übergang des Anteils der aktivierten SZ an der 

Gesamtzahl an SZ in einen ausdifferenzierenden Zustand infolge von CON/ECC+. Es 

bleibt jedoch offen und rein spekulativ ob weitere spätere Biopsiezeitpunkte dahinge-

hend möglicherweise klarere Ergebnisse hätten liefern können.  

Nach dem CON/ECC+ Reiz konnte ungewöhnlich lange eine erhöhte Anzahl an Pax7-

positiver SZ beobachtet werden. Da sich Pax7 reziprok hemmend auf Myogenin aus-

wirkt, könnten die 168 Stunden nach dem Reiz zu früh gewesen sein, um eine Herun-

terregulierung von Pax7 und dadurch die mögliche Hochregulierung von Myogenin im 

weiteren Differenzierungsprozess beobachten zu können (Olguin und Olwin 2004; 

Olguin et al. 2007; Zammit et al. 2004). Umgekehrt könnte der hohe Gehalt an Pax7-

positiven Zellen auch ein Indiz dafür sein, dass bereits einige SZ nach ihrer Aktivierung 

wieder in den ruhenden Zustand zurückgekehrt sind und es zu keinem weiteren Ver-

lauf in Richtung Proliferation gekommen wäre. Eine entsprechende Färbung von Myf5 

(bei gleichzeitig negativer MyoD Expression) wurde nicht durchgeführt (Chargé und 

Rudnicki 2004; Yin et al. 2013). Das durch die Bergström-Biopsie gewonnene Gewe-

bematerial ist begrenzt, weshalb es nicht möglich war, die gesamte Vielfalt an denk-

baren Färbungen anzuwenden. 

Als mögliche „Vorstufe“ für die Ergebnisse der SZ Ausdifferenzierung wurde jedoch 

die Analyse proliferierender MyoD-positiver Zellen, bei welchen Pax7 bereits herunter-

reguliert war (DAPI/ Pax7–/ MyoD+), ergänzend durchgeführt. Methodisch erwies sich 
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diese Auswertung jedoch als kritisch, weshalb die Ergebnisse als nicht repräsentativ 

angesehen werden konnten (vgl. Anhang XV, Abb. 37). Aufgrund der Färbemodalitä-

ten der MyoD Färbung (vgl. Kapitel 2.3.2.2) wurden dabei weder Muskelfasern noch 

Laminin angefärbt, sodass die eindeutige Lokalisation von SZ (ohne spezifischen Mar-

ker) nicht vorgenommen werden konnte. Da MyoD als Transkriptionsfaktor (und nicht 

bona fide als Marker für Proliferation) auch in den Myonuklei vorkommen kann (Hyatt 

et al. 2003; Ishido et al. 2004), müssen die vorliegend analysierten DAPI/ Pax7–

/ MyoD+ Zellen als undefinierte Zellen betrachtet werden (vgl. Anhang XV, Abb. 37). 

An dieser Stelle sei erwähnt, dass dies wiederum für die vorherige Analyse des Anteils 

der aktivierten SZ an der Gesamtzahl an SZ (DAPI/ Pax7+/ MyoD+) irrelevant war. Die 

Anzahl an SZ (DAPI/ Pax7+), welche sich auch in der Vierfach Färbung eindeutig sub-

laminar lokalisieren ließ, deckte sich nahezu mit der detektierten Anzahl der SZ aus 

der MyoD Färbung (vgl. Anhang VII).  

Zusammenfassend konnte die Haupthypothese anhand des vorliegenden Studiende-

signs nicht bestätigt werden. Für eine weitere Ausdifferenzierung der SZ hätte mög-

licherweise in der vorliegenden Studie ein noch intensiverer/ umfangreicherer Trai-

ningsreiz vorliegen müssen bzw. die exzentrische Überlast noch ausgeprägter aus-

fallen sollen. Darüber inwiefern weitere/ spätere Biopsiezeitpunkte weiterführende Er-

gebnisse hätten liefern können, kann nur vage spekuliert werden. 

4.4.4 Apoptotische Satellitenzellen 

Eine ergänzende Analyse von TUNEL-positiven SZ wurde für die vorliegende Studie 

durchgeführt, um eine Beeinflussung der Ergebnisse durch eine gleichzeitig stattfin-

dende SZ Apoptose auszuschließen. Ob bzw. in welchem Ausmaß apoptotische SZ 

überdies die muskulären Umbau-/ Regenerationsprozesse begleiten, ist im humanen 

Skelettmuskel noch nicht vollständig geklärt (Fry et al. 2016; Parstorfer et al. 2021). 

Insgesamt wurden in den vorliegenden Muskelproben der meisten Probanden weder 

zu T0 noch in der zweiten Muskelbiopsie apoptotische SZ oder Unterscheide diesbe-

züglich detektiert. Demnach kann eine Beeinflussung der obengenannten Ergebnisse 

dahingehend ausgeschlossen werden. 

Im humanen Skelettmuskel wurde bisher ein signifikant gesteigerter Anteil an apopto-

tischen SZ bei muskulären Schädigungen infolge von Verbrennungsverletzungen be-

schrieben (Fry et al. 2016). Nach aktuellem Wissenstand liegen jedoch keine Daten 

vor, die einen programmierten Zelltod infolge eines intensiven (Kraft-)Trainingsreizes 



Diskussion 

158 

als Zeichen für regenerative Prozesse belegen könnten (Fry et al. 2016). Selbst nach 

den erwiesenermaßen faserschädigenden, exzentrischen Kontraktionen via Elektros-

timulation wurden keine Daten zu apoptotischen Zellen untersucht oder berichtet 

(Crameri et al. 2007; Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016). 

4.5 Muskuläres Remodeling 

4.5.1 Expression von neonatalem Myosin, Anteil an Muskelfasern mit zentral gelege-

nen Nuklei und kleine Extrafasern 

Aufgrund der vorausgegangenen Ergebnisse (vgl. Kapitel 4.4.2 & 4.4.3), welche auf 

eine Aktivierung der SZ nach CON/ECC+ hindeuteten, jedoch Spekulationen über eine 

weitere Ausdifferenzierung offen lassen, wurden Parameter zur Identifikation fortwäh-

render Regenerationsverläufe untersucht. Als Zeichen für Remodeling-Prozesse 

wurde der Anteil an Muskelfasern mit zentral gelegenen Nuklei sowie mögliche, durch 

ein „fiber splitting“ oder „fiber branching“ entstandene, kleine Extrafasern ausgewertet 

(Chargé und Rudnicki 2004; Murach et al. 2019; Yin et al. 2013). Zusätzlich wurde 

neonatales Myosin gefärbt und den beiden Fasertypen zugeordnet.  

Innerhalb und zwischen den drei Gruppen der vorliegenden Studie änderten sich we-

der der Anteil der Muskelfasern mit zentralen Zellkernen noch kam es zur Bildung klei-

ner Extrafasern. MHCneo-positive Fasern konnten durchweg in allen Gruppen, jedoch 

ausschließlich bei vereinzelten Probanden, detektiert werden. Während sich entwi-

ckelndes Myosin („developmental myosin“) insbesondere in der Embryonal- und Fe-

talmyogenese exprimiert wird (Dumont et al. 2015b), kann eine postnatale Expression 

im adulten Skelettmuskel ein Indikator für regenerierende Prozesse infolge eines pa-

thologischen oder physiologischen Stimulus darstellen (Schiaffino et al. 2015). Entge-

gen Hinweisen aus der Literatur (Mackey et al. 2016) besaßen die wenigen neonatalen 

Fasern der vorliegenden Studie allerdings keine zentralen Zellkerne und stellten sich 

auch nicht als kleinere Fasern dar. Demnach scheint weder der CON/ECC+ noch der 

CON/ECC Trainingsreiz einen Stimulus zur Induktion dieser Umbauprozesse 168 

Stunden nach dem Reiz darzustellen.  

Dies deckt sich mit Erkenntnissen aus der Literatur, die nach einem einmaligen will-

kürlichen, jedoch rein exzentrischen Trainingsreiz keine Hinweise auf Muskelfasern 

mit zentral gelegenen Nuklei gefunden haben (Dreyer et al. 2006; Hyldahl et al. 2014; 

Imaoka et al. 2015; Mikkelsen et al. 2009). Nach den bereits zitierten Studien mit 
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elektrostimulierten exzentrischen Reizen wurden hingegen 23 Tage nach einem signi-

fikanten Anstieg an Myogenin-positiven Zellen (Mackey et al. 2017) bzw. nach deutli-

chen Muskelschädigungen (negative Desmin und Dystrophin Färbungen) (Mackey et 

al. 2016) von signifikanten Anstiegen des Anteils an Muskelfasern mit zentral gelege-

nen Nuklei (Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016), sowie von kleinen Extrafasern 

oder kleinen Fasern, welche neonatales und/ oder embryonales Myosin exprimierten 

(Mackey et al. 2016) berichtet. In Anlehnung an Abbildung 5A kommt es infolge einer 

suffizienten SZ Aktivierung zunächst zu einer Ausdifferenzierung der SZ, bevor die 

Myozyten in der Remodeling-Phase zu neuen Myotuben verschmelzen könnten 

(Chargé und Rudnicki 2004; Hawke und Garry 2001; Mackey et al. 2016; Schmidt et 

al. 2019). Dem Auftreten von Muskelfasern mit zentral gelegenen Myonuklei und ne-

onatalen Fasern müsste demzufolge eine Zunahme an Myogenin-positiven Zellen vo-

rausgehen (Crameri et al. 2004; McKay et al. 2020). Da vorliegend nach CON/ECC+ 

keine Anstiege bezüglich einer SZ Ausdifferenzierung zu finden waren, könnten folg-

lich auch keine möglichen Muskelfasern mit zentral gelegenen Nuklei und/ oder ne-

onatale Fasern zu erwarten sein. Im Einzelvergleich der vorliegenden Studie konnte 

überdies nicht von einer hohen Anzahl Myogenin-positiver Zellen auf den Anteil an 

Muskelfasern mit zentral gelegenen Nuklei oder an kleinen Extrafasern geschlossen 

werden.  

Es ist unsicher, ob es sich bei den neonatalen Fasern tatsächlich ausschließlich um 

regenerierende Fasern handelt. In der Vergangenheit wurde gezeigt, dass regenerie-

rende Muskelfasern auch Hinweise auf Degenerationszustände liefern können und 

den neonatal-positiven Fasern einen degenerativ-regenerativen Charakter beigemes-

sen wird, was u.a. infolge einer Immobilisierung auftreten kann (Bamman et al. 1998; 

Ciciliot und Schiaffino 2010; Fry et al. 2016; Parstorfer et al. 2021; Schiaffino et al. 

2015). Obwohl sich die vorliegende Kontrollgruppe zum Zeitpunkt der zweiten Biopsie 

bereits 21 Tage einer Art De-Training unterzog, muss kritisch hinterfragt werden, ob 

dies bereits ausreichend ist, um degenerativ-regenerative Prozesse auf zellulärer 

Ebene einzuleiten. Auch die tendenzielle Abnahme an apoptotischen SZ in der Kon-

trollgruppe spricht eher gegen diese Spekulation. 
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4.6 Korrelationen 

Um mögliche Korrelationen zwischen den einzeln diskutierten (indirekten und direkten) 

Markern für belastungsinduzierte Muskelschädigungen zu identifizieren, wurden diese 

in Zusammenhang gebracht.  

4.6.1 Korrelationen zwischen dem einmaligen intensiven Trainingsreiz und den indi-

rekten Markern 

Allem voran sprach der einmalige Trainingsreiz der vorliegenden Studie bei aus-

schließlicher Betrachtung der indirekten Marker nicht für eine suffiziente Induktion von 

muskulären Schädigungen.  

Die Annahme, dass eine größere exzentrische Überlast während CON/ECC+ einen 

deutlicheren Abfall der Maximalkraftwerte (sowohl bei 60°/s als auch bei 180°/s) im 

zeitlichen Verlauf nach dem Trainingsreiz nach sich zog, konnte nicht belegt werden. 

Vielmehr korrelierte tendenziell die konzentrisch erbrachte Leistung beider Trainings-

formen (CON/ECC+ und CON/ECC) positiv mit der Leistung der Maximalkrafttests. 

Demnach erreichten die Probanden, welche bereits im Training gute Leistungen auf-

zeigten, auch die besten Maximalkraftwerte bei den dynamischen Krafttests beider 

Winkelgeschwindigkeiten. Somit spiegeln beide Formen (Krafttrainingsreiz und Kraft-

tests) das Leistungsniveau der Probanden wider. 

Ebenfalls gibt es keine Hinweise, dass die erbrachte Leistung während des CON/ECC+ 

oder CON/ECC Trainingsreizes einen Zusammenhang mit den folgenden Muskelka-

terbeschwerden hatte. Es konnte weder detektiert werden, dass die Probanden, die 

die beste Leistung im Training erbrachten, auch höhere/ längere Anstiege der Muskel-

katerbeschwerden hatten, noch umgekehrt, dass vermeintlich besser trainierte Pro-

banden weniger Muskelkater entwickelten. In CON/ECC+ schien auch die erreichte 

exzentrische Überlast keine Auswirkungen auf das subjektive Muskelkaterempfinden 

zu haben.  

Überdies gab es fehlende Zusammenhänge zwischen der erbrachten Leistung im je-

weiligen Trainingsreiz sowie den Anstiegen der Blutparameter. Weder in CON/ECC+ 

noch in CON/ECC ergab eine bessere Trainingsleistung darauffolgende höhere An-

stiege der Peak-Werte der CK Aktivität oder Myoglobin Konzentration. Auch eine deut-

lichere erreichte exzentrische Überlast im CON/ECC+ Reiz zog keine erhöhten An-

stiege der Blutwerte nach sich. 
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Basierend auf diesen nicht vorhandenen Korrelationen kann spekuliert werden, dass 

sich die erbrachte Leistung im vorliegenden Trainingsreiz nicht – und hauptsächlich 

auch nicht das erreichte Ausmaß der exzentrischen Überlast in CON/ECC+ – in den 

indirekten Markern für belastungsinduzierte Muskelschädigungen widerspiegelt. Die 

weiteren Einflussfaktoren, welche zu diesen Ergebnissen geführt haben könnten, wur-

den in den jeweiligen Kapiteln diskutiert. 

4.6.2 Korrelationen zwischen dem einmaligen intensiven Trainingsreiz und den direk-

ten Markern 

Auf zellulärer Ebene hingegen wurden positive mittlere Zusammenhänge zwischen der 

maximal geleisteten Arbeit der konzentrischen Phase während des CON/ECC+ Trai-

ningsreizes und der Zunahme der SZgesamt sowie SZTyp-II gefunden. Dies deutet drauf 

hin, dass durch eine bessere Leistung im CON/ECC+ Training eine höhere Intensität 

erreicht worden sein musste, was wiederum suffizient für eine Reaktion auf zellulärer 

Ebene war (Tidball 2011). Für die exzentrische Phase konnte dies nicht gezeigt wer-

den, sodass nicht explizit von der Leistung des exzentrischen Parts auf die Änderun-

gen auf zellulärer Ebene geschlossen werden kann. Überdies ging ein größeres Aus-

maß an erreichter exzentrischer Überlast nicht mit aussagekräftigen Änderungen auf 

zellulärer Ebene einher. Da jedoch vergleichbare Zusammenhänge bei CON/ECC 

nicht gefunden wurden, spricht das Ergebnis dennoch für einen effektiveren Stimulus 

des CON/ECC+ Reizes. Zusammenhänge mit der Trainingsleistung bzw. der erreich-

ten exzentrischen Überlast und dem Anteil der SZakt bzw. den SZdiff konnten 168 Stun-

den infolge des CON/ECC+ Reizes nicht detektiert werden. Dies könnte erneut ein 

Hinweis dafür sein, dass der gewählte Zeitpunkt tendenziell den Übergangsbereich SZ 

Anstieg bis SZ Aktivierung statt fortführender Regenerationsprozesse abbildet. 

Dagegen wurde anhand der Korrelationen in der CON/ECC Gruppe deutlich, dass ge-

nerell bei einem intensiven Krafttrainingsreiz vermehrt Typ-II Muskelfasern trainiert 

und beansprucht werden (Schiaffino und Reggiani 2011). Die Probanden mit einem 

schnellkräftigeren Phänotyp des M. vastus lateralis erreichten bessere maximale Kraft-

werte und deutlichere Kraftverluste zwischen dem ersten und letzten Trainingssatz. 

Eine intensiv ausgeführte Kraftleistung geht – vor allem bei einem konventionellen 

Training – mit einer höheren akuten Ermüdung einher (Allen et al. 1995; Bigland-

Ritchie und Woods 1976; Horstmann et al. 2001), was anhand der vorliegenden Er-

gebnisse bestätigt werden konnte. In der CON/ECC+ Gruppe schien es keine Hinweise 
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auf eine Korrelation mit dem Typ-II Muskelfaseranteil gegeben zu haben. Dabei wäre 

hauptsächlich in Zusammenhang mit der Leistung der exzentrischen Phase von 

CON/ECC+ eine Korrelation zu erwarten gewesen (Lieber und Fridén 1988; Nardone 

et al. 1989; Nardone und Schieppati 1988). Möglicherweise ist dies ein weiterer Indi-

kator für die Relevanz der Koordination während des CON/ECC+ Trainingsreizes 

(Duchateau und Baudry 2014; Hoppeler 2016a) und passt zu den individuell variablen 

Ergebnissen innerhalb dieser Gruppe. 

4.6.3 Korrelationen zwischen den direkten und indirekten Markern 

Dass 168 Stunden nach dem CON/ECC+ Trainingsreiz tendenziell das Stadium der 

SZ Aktivierung dargestellt wurde, stützt auch ein Ergebnis unter Einbeziehung der in-

direkten Parameter. Infolge des CON/ECC+ Trainingsreizes korrelierten mit mittleren 

positiven Koeffizienten (rs ≥ 0,607) die Peak-Werte der muskelspezifischen Proteine 

im Blut (CK Aktivität und Myoglobin Konzentration) mit dem Anteil der SZakt an der 

Gesamtzahl an SZ. Je höher die Peak-Werte im Blut desto höher der Anteil der SZakt 

nach CON/ECC+. Dagegen konnte ein solcher Zusammenhang der ausdifferenzieren-

den SZ mit den Blutwerten nach dem CON/ECC+ Training nicht detektiert werden. Da 

sowohl nach CON/ECC+ als auch nach CON/ECC Anstiege der beiden Blutparameter 

beobachtet wurden, jedoch die Korrelationen mit dem Anteil der SZakt nur nach 

CON/ECC+ gefunden wurden, bekräftigt dies erneut die muskelschädigendere Wir-

kung dieses Reizes und lässt spekulativen Freiraum für weitere folgende Adaptations-

prozesse in Richtung einer SZ Ausdifferenzierung.  

Korrelationen mit den anderen indirekten Markern für muskuläre Schädigungen (sub-

jektives Muskelkaterempfinden und temporärer Maximalkraftverlust) und den zellulä-

ren Parametern wurden nicht gefunden. Entsprechend konnten Ergebnisse der Maxi-

malkrafttests (beide Geschwindigkeiten) sowie den Angaben des subjektiven Muskel-

katerempfindens nicht mit den Ergebnissen auf zellulärer Ebene in Verbindung ge-

bracht werden. Dieses Ergebnis geht mit der Literatur einher, in der zwischen direkten 

und indirekten Markern häufig keine Untersuchungen angestellt oder keine signifikan-

ten Korrelationen berichtet wurden (Fielding et al. 1993; Margaritis et al. 1999; Nosaka 

und Clarkson 1996b; Nosaka et al. 2002; Warren et al. 1999). Insbesondere die An-

stiege der CK Aktivität werden deshalb als valider Indikator für belastungsinduzierte 

Muskelschädigungen immer wieder infrage gestellt (Hyldahl und Hubal 2014). An-

stiege der CK Aktivität schienen keine Zusammenhänge mit den Schädigungen der Z-



Diskussion 

163 

Scheiben aufzuweisen (Fielding et al. 1993). Dagegen gibt es Hinweise, dass der zeit-

liche Verlauf der Anstiege der CK Aktivität vergleichbar mit dem Verlauf der anhand 

eines MRT bestimmten T2-Relaxationszeit (Indikator für Ödembildung) erfolgt (Agten 

et al. 2017; Black und McCully 2008; Clarkson und Hubal 2002). Dennoch gibt es keine 

klare Tendenz und inkongruente oder teils widersprüchliche Ergebnisse, insbesondere 

zwischen den indirekten Markern untereinander (Fielding et al. 1993; Margaritis et al. 

1999; Nosaka und Clarkson 1996b; Nosaka et al. 2002; Warren et al. 1999), können 

nicht zuletzt auf die große interindividuelle Variabilität bzw. der Existenz von LR und 

HR zurückzuführen sein.  

Die indirekten Parameter in der vorliegenden Studie untereinander zeigten verschie-

dene Ergebnisse. Die Peak-Werte der CK Aktivität und der Myoglobin Konzentration 

wiesen infolge der beiden Trainingsreize keine Korrelationen mit den Änderungen in 

den folgenden Maximalkrafttest auf. Ein größerer Anstieg der muskelspezifischen Pro-

teine im Blut ging dabei nicht mit der Änderung der dynamischen Maximalkraftwerte 

einher. Dies war unabhängig von der Winkelgeschwindigkeit. Ursächlich könnte dafür 

der fehlende antizipierte Kraftverlust infolge des einmaligen Trainingsreizes sein (vgl. 

Kapitel 4.3.1). Zwischen den Ergebnissen der schnellen Maximalkrafttests 24 Stunden 

nach CON/ECC+ und deren Muskelkaterbeschwerden am Folgetag traten jedoch mitt-

leren, negativen Korrelationen auf. Je schlechter die Ergebnisse der schnellen Kraft-

tests der CON/ECC+ Gruppe, desto höhere Muskelkaterbeschwerden erfolgten am 

nächsten Tag (T3). Dieser Zusammenhang konnte trotz gestiegener Muskelkaterbe-

schwerden in der CON/ECC Gruppe nicht gefunden werden und spricht für potenziell 

größere Muskelschädigungen infolge von CON/ECC+. Die Anstiege der myospezifi-

schen Proteine im Blut dagegen schienen unabhängig davon, wie der Muskelkater 

ausgelöst wurde, mit dessen Ausmaß zu korrelieren, da diesbezüglich mittlere positive 

Zusammenhänge in beiden Gruppen gefunden wurden. 

Bezüglich der Fasertypverteilung wurde in der Literatur gezeigt, dass diese den Gehalt 

der SZ beeinflussen kann. So weisen im ruhenden Muskel diejenigen einen höheren 

SZ Gehalt auf, die einen größeren Anteil an oxidativen, langsamen Fasern haben 

(Gibson und Schultz 1983; Schultz 1989; Shefer et al. 2006). Dies konnte durch die 

Korrelationen in der vorliegenden Studie bestätigt werden. Andere Autoren zeigten un-

terdessen, dass eine höhere Kapillarisierung (einhergehend mit einem größeren Anteil 

an Typ-I Fasern) eine höhere SZ Reaktion und Aktivierung nach einem einmaligen 

intensiven Trainingsreiz begünstigen kann (Nederveen et al. 2018). Vorliegend wurde 
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die Kapillarisierung nicht ermittelt. Im weiteren Verlauf hat jedoch die Fasertypvertei-

lung keinerlei Einflüsse auf die folgenden Stadien der SZ gehabt. Alle drei Gruppen 

wiesen vergleichbare Ausgangswerte bezüglich der Fasertypverteilung auf, sodass 

der ursprüngliche Trainingszustand der Probanden keinen Einfluss auf diese Ergeb-

nisse gehabt zu haben scheint. Bei Untersuchung der indirekten Marker, wie dem vo-

rübergehenden Kraftverlust (auch nicht bei der schnellen Winkelgeschwindigkeit!), 

dem Muskelkaterempfinden und dem Anstieg muskelspezifischer Proteine im Blut wur-

den keinerlei Zusammenhänge mit der Fasertypverteilung gefunden. Die hypotheti-

sche Gleichung, je mehr Typ-II Fasern, desto besser die Leistung im exzentrischen 

Trainingsreiz, desto größere belastungsinduzierte Muskelschädigungen und letztlich 

desto größer der Anteil der SZakt und desto mehr SZdiff bzw. weitere regenerierende 

Prozesse konnte in der vorliegenden Studie nicht aufgestellt werden. Möglicherweise 

hätte die bereits angemerkte Differenzierung der SZakt und SZdiff zwischen den Faser-

typen diesbezüglich mehr Erkenntnisse bringen können. 

4.7 Low- und High-Responder 

Die in Kapitel 4.3.3 diskutierte große interindividuelle Variabilität bezüglich der An-

stiege der myospezifischen Proteine im Blut infolge eines intensiven Trainingsreizes 

kann zu einem großen Teil der Existenz von LR und HR bzw. von Respondern und 

Non-Respondern zugesprochen werden (Brancaccio et al. 2007) und ist ein häufig be-

schriebenes Phänomen in der Literatur (Clarkson et al. 2006; Clarkson et al. 1992; 

Doguet et al. 2016; Nosaka und Clarkson 1996b). So scheint es unabhängig vom Aus-

maß der belastungsinduzierten Muskelschädigungen Menschen zu geben, die deutli-

cher auf die Reize ansprechen und mit hohen Anstiegen der entsprechenden Parame-

ter reagieren, während andere bei den gleichen Trainingsbedingungen und Voraus-

setzungen keine bzw. nur wenig Reaktion zeigen. Dabei scheint die Existenz von LR 

vs. HR auf genetische Prädispositionen zurückzuführen zu sein (Baumert et al. 2016). 

Möglicherweise existieren diese unterschiedlichen Ansprechbarkeiten auch auf zellu-

lärer Ebene. 

Darüber hinaus könnte davon ausgegangen werden, dass der Verlauf von möglichen 

Regenerations- und Adaptationsprozessen hauptsächlich von der Schwere der belas-

tungsinduzierten Muskelschädigungen abhängen und weniger von der Art und Weise 

wie diese induziert wurden.  



Diskussion 

165 

Unter der Annahme, dass hohe Anstiege von myospezifischen Proteinen im Blut Indi-

katoren für entstandene belastungsinduzierte Muskelschädigungen darstellen 

(Brancaccio et al. 2007; McNeil und Khakee 1992), kann eine entsprechende Eintei-

lung anhand der Blutparameter vorgenommen werden. So wurden die Probanden der 

beiden vorliegenden Interventionsgruppen, unabhängig von dem induzierten Trai-

ningsreiz (CON/ECC+ oder CON/ECC), in Anlehnung an Isaacs und Kollegen (2019) 

anhand ihrer Peak-Werte der CK Aktivität mit einem Cut-Off-Wert bei 1000 U/l in LR 

und HR unterteilt. Dies entsprach einer Einteilung in HR bei einer Steigerung um mehr 

als 10% zwischen Ausgangs- und Peak-Wert der CK Aktivität. Untersuchungen, die 

Responder anhand von Werten der Myoglobin Konzentration definiert haben, liegen 

nach bestem Wissenstand keine vor. Da sich die Werte der Myoglobin Konzentration 

im Anstiegsverhalten analog zu den Werten der CK Aktivität abbildeten (vgl. Kapitel 

3.3.3) (Clarkson et al. 2005), spiegelt sich die vorliegende Einteilung der LR bzw. HR 

auch in den Werten der Myoglobin Konzentration wider. Je sieben Probanden aus je-

der Interventionsgruppe gehörten den LR (n = 14) und jeweils acht Probanden den HR 

(n = 16) an. Daraus war bereits ersichtlich, dass die Art des Trainingsreizes per se 

keine Auswirkungen auf die Anstiege der myospezifischen Proteine im Blut zu haben 

scheint. Die Probanden der Kontrollgruppe wurden dafür nicht berücksichtigt.  

Bei Betrachtung der Ergebnisse der indirekten Parameter zeigte sich, dass innerhalb 

der LR sowie der HR die Werte der isokinetischen Maximalkrafttests beider Winkelge-

schwindigkeiten sukzessive anstiegen. Zwar wurde auch anhand dieser Einteilung (LR 

vs. HR) – wie bereits in der ursprünglichen Einteilung CON/ECC+ vs. CON/ECC und 

entgegen der Literatur (Allen 2001; Clarkson und Hubal 2002; Hyldahl und Hubal 2014) 

– keine deutlichen Reduktionen der Kraft infolge des Trainingsreizes beobachtet, den-

noch zeichnete sich ein deutlicheres Bild bezüglich Gruppeneffekte ab. Sowohl in den 

Krafttests bei 60°/s als auch bei 180°/s gab es (tendenzielle) Unterschiede zwischen 

LR und HR. Die Probanden, die den LR zugeteilt wurden, wiesen infolge des Trai-

ningsreizes durchweg bessere Kraftwerte auf, als die der HR. Einerseits könnte dies 

dafür sprechen, dass die LR tatsächlich geringere muskuläre Schädigungen erlitten 

haben (gleichzusetzten mit geringeren Anstiegen der CK Aktivität), weshalb sie in den 

Krafttests besser abschneiden konnten. Dass diese Gruppeneffekte bei den Krafttests 

der schnellen Winkelgeschwindigkeit deutlicher zu sehen waren als bei den langsa-

men, stützt diese Annahme zusätzlich (Macaluso et al. 2012). Andererseits könnte 

auch in Anlehnung an die Korrelationen aus Kapitel 3.3.1 (positiver Zusammenhang 
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zwischen konzentrischer Trainingsleistung und Änderung der Maximalkraftwerte der 

Krafttests in beiden Gruppen) interpretiert werden, dass die Probanden, die ursprüng-

lich schon einen besseren Trainingsstaus aufzeigten, entsprechend besser im Kraft-

test abschnitten, aber geringere Reaktionen im Sinne von Muskelschädigungen und 

weiteren Regenerationsmechanismen aufwiesen, da sie bereits besser adaptiert wa-

ren (vgl. „repeated bout effect", RBE).  

Bezüglich des subjektiven Empfindens der maximalen Muskelkaterbeschwerden wie-

sen die Probanden der HR im Verlauf nach dem Trainingsreiz deutlichere Werte auf 

als die der LR. Ein ähnliches Ergebnis wurde 72-96 Stunden nach dem Reiz von Isaacs 

und Kollegen (2019) beschrieben. Dies könnte die obige Interpretation stützen, dass 

diejenigen, die in einem schlechteren Trainingszustand waren mit vermehrten myospe-

zifischen Proteinen im Blut und stärkeren Muskelkaterbeschwerden reagierten. Da je-

doch auch innerhalb der ursprünglichen Gruppeneinteilung CON/ECC+ vs. CON/ECC 

die Parameter im Blut positiv mit dem subjektiven Muskelkaterempfinden korrelierten 

(vgl. Kapitel 3.3.3), könnte insgesamt von größeren muskulären Schädigungen auf 

stärkere Muskelkaterbeschwerden geschlossen werden. 

Auf zellulärer Ebene ergaben sich keine Unterschiede zwischen den LR und HR. Es 

gab lediglich schwache Trends die vermehrt bei den HR Anstiege der SZTyp-II sowie für 

den Anteil der SZakt zwischen dem Ausgangswert und T8 aufzeigten. Demnach könnte 

bei den HR die Vergrößerung des SZ Pools pro Typ-II Fasern sowie eine Aktivierung 

der SZ begünstigt sein, was wiederum die Korrelationen zwischen den Anstiegen der 

CK Aktivität und des SZakt Anteils aus Kapitel 3.4.5 stützt. Eine Ausdifferenzierung der 

SZ war jedoch bei den HR nicht vermehrt zu beobachten. 

Bei der Einteilung in LR und HR wäre es hypothetisch denkbar, dass die HR vermehrt 

Typ-II Muskelfasen aufzeigen, welche anfälliger für intensive, belastende Trainings-

reize sind (Fridén und Lieber 1992; Macaluso et al. 2012) und dass darin die Erklärung 

für eine stärkere Reaktion der myospezifischen Proteine im Blut liegen könnte. Anhand 

der vorliegenden Ergebnisse muss diese Vermutung jedoch revidiert werden. Es wur-

den keine Unterschiede der Fasertypverteilung zwischen LR und HR beobachtet. Dies 

deckt sich mit der Untersuchung von Isaacs et al. (2019). Die genetischen Faktoren, 

welche zu der Existenz der LR und HR beitragen, scheinen sich demnach in der vor-

liegenden Studie nicht auf die Muskelfasertypverteilung zu beziehen. 

Basierend auf diesen Ergebnissen ist es fraglich, ob die Einteilung in LR und HR spe-

zifisch genug gewählt wurde. Sie hätte beispielsweise anhand anderer oder weiterer 
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Grenzwerte der CK Aktivität stattfinden können. Doch sowohl eine zusätzliche Unter-

teilung innerhalb von CON/ECC+ oder CON/ECC als auch differenziertere Gruppen-

einteilungen in beispielsweise Non-, Low- und High- Responder hätten für eine zu ge-

ringe Stichprobengröße dieser Subgruppen geführt. Eine korrekte statistische Analyse 

dieser ohnehin sensiblen Daten (speziell der Immunhistochemie) wäre nicht mehr 

möglich gewesen. Im Falle einer größeren Stichprobe hätte bei Berechnung der AN-

COVA alternativ die Variable der Responder-Gruppen als Kovariate verwendet werden 

können, war jedoch in der vorliegenden Interimsanalyse so nicht geplant.  

Der labordiagnostische Cut-Off-Wert für eine belastungsabhängigen Rhabdomyolyse 

variiert je nach Studie und Studienteilnehmer (Lauritzen et al. 2009; Sayers und 

Clarkson 2002), dennoch gehen einige Autoren ab einer CK Aktivität von >1.000 U/l 

von ernsthaften Muskelverletzungen aus (Isaacs et al. 2019), sofern keine anderen 

Muskelverletzungen oder Pathologien vorliegen. Andere Autoren sprachen von Rhab-

domyolysen, wenn sich der Anstieg der Werte der CK Aktivität fünfmal höher als der 

Ausgangswert darstellte, was ungefähr einem Range bis 1300 U/l entsprechen würde 

(Warren et al. 2002). Diese Grenzwerte eigneten sich, wenn beispielsweise Rhabdo-

myolysen im militärischen Setting diagnostiziert wurden (Hill et al. 2017). Mit diesem 

Grenzwert hätten vorliegend nachträglich drei LR den HR zugewiesen werden müs-

sen. In konzipierten (Labor-) Studien kommt es jedoch nicht zu derart großen Belas-

tungen wie beim Militär (Hill et al. 2017). Da es überdies in der vorliegenden Studie zu 

keinen Rhabdomyolysen gekommen ist (Kontrolle der Kreatinin-Werte und ggfs. 

Urinstatus), konnte eine etwas niedrigere untere Grenze von 1000 U/l als Cut-Off-Wert 

zu ernsthaften Muskelverletzungen und in Anlehnung an die Untersuchung von Isaacs 

et al (2019) vertreten werden. 

Letztlich können jedoch die „wirklichen“ LR dadurch nicht von denjenigen Probanden 

abgegrenzt werden, die tatsächlich nicht intensiv genug trainiert haben, dass myospe-

zifische Proteine in den Blutkreislauf gelangen konnten. Zwar wurde anhand der Borg-

Skala, der visuell unterstützenden Musterkurven sowie durch motivierende Zusprüche 

während des Trainingsreizes versucht, diese Komponenten zu kontrollieren, dennoch 

kann speziell für das CON/ECC+ Training nicht vollständig ausgeschlossen werden, 

dass einige Probanden aufgrund defizitärer koordinativer Ansteuerung während die-

ses komplexen Trainingsreizes unter ihren Möglichkeiten geblieben sind.  

Die deutlicheren Gruppeneffekte auf Ebene der indirekten Marker im Gegensatz zu 

den zellulären Ergebnissen der vorliegenden Studie verhindern, dass von Ergebnissen 
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der indirekten Parameter auf die der direkten geschlossen werden kann. Dies wird 

durch die Tatsache gestützt, dass auch Isaacs et al. (2019) bezüglich morphologischer 

und zellulärer Anzeichen für Muskelschädigungen (Z-Scheiben Streaming, Schäden 

des Sarkolemms, Verlust der Dystrophin Färbung) keinerlei Unterschiede zwischen 

den LR und den HR gefunden haben. Entsprechend müssten die indirekten Marker als 

Indikatoren für belastungsinduzierte Muskelschädigungen diskutiert werden. Oder um-

gekehrt gefragt: Welche Art von belastungsinduzierten Muskelschädigungen induzie-

ren überhaupt Adaptationsprozesse auf zellulärer Ebene bis hin zu einer Faserneubil-

dung? 

4.8 Allgemeine Limitationen 

Die vorliegende Studie hat mehrere Limitationen. 

4.8.1 Teststärke und Stichprobe 

Die vorliegenden Ergebnisse gelten für die hier untersuchte homogene Stichprobe 

(junge, gesunde Männer). Basierend auf diesen Ergebnissen können keine Aussagen 

und Empfehlungen für andere Stichproben getroffen werden. Künftige Studien mit ver-

gleichbaren Designs aber veränderten Stichproben (z.B. weibliche Probandinnen, äl-

tere ProbandInnen, Leistungs- oder NichtsportlerInnen) wären daher von großem In-

teresse (Fortino et al. 2022). 

Obwohl die Stichprobengröße der vorliegenden Studie deutlich größer gewählt wurde 

als die der meisten Studien, die zum Vergleich herangezogen wurden (Cermak et al. 

2013; Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Dreyer et al. 2006; Hyldahl et al. 2014; 

Luk et al. 2019; McKay et al. 2008; McKay et al. 2010; Mikkelsen et al. 2009; O'Reilly 

et al. 2008), entsprach sie nicht den Empfehlungen aus der Interimsanalyse. Dement-

sprechend hätte eine Rekalkulation in Betracht gezogen werden müssen (Bauer und 

Köhne 1994). Eine weitere Probandenrekrutierung hätte die Erreichung des primären 

Endpunktes der Studie jedoch deutlich verzögert, weshalb die Entscheidung zu einer 

frühzeitigen Beendigung der Studie getroffen wurde. Dementsprechend konnte die 

Einhaltung eines globalen einseitigen Signifikanzniveaus von α = 0,025 nicht sicher-

gestellt werden (Kieser et al. 1999). Folglich wurden daher, mit Ausnahme der Beant-

wortung der Hauptfragestellung, auf die Angabe von Signifikanzen verzichtet und le-

diglich die P-Werte interpretiert. Demnach bleibt offen, ob bei einer Rekalkulation und 

Nachrekrutierung weiterer Probanden fundiertere Aussagen über die 
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Wahrscheinlichkeit der übrigen Ergebnisse hätten getroffen werden können. Im Spe-

ziellen die P-Werte, welche als eine Tendenz interpretiert wurden, hätten bei „adäqua-

ter“ Stichprobengröße potenziell deutlichere Ergebnisse liefern können. 

Vorgaben zum Ernährungsverhalten der Probanden während des Studienzeitraumes 

wurden keine gemacht. Eine proteinreiche Ernährung begünstigt die Proteinsynthese 

und damit die adaptiven Prozesse im Muskel infolge einer Belastung (Burd und De 

Lisio 2017; Moore et al. 2009). So scheint eine Supplementierung von essenziellen 

Aminosäuren bzw. von Protein in Zusammenhang mit einem einmaligen Krafttrainings-

reiz und im Gegensatz zu einem Placebo die Genexpression der MRFs zu vergrößern 

und eine SZ Aktivierung und Proliferation zu verstärken (Dai et al. 2015; Shamim et al. 

2018). Auch der Hydratationsstatus hat Einfluss auf die Anfälligkeit für belastungsin-

duzierte Muskelschädigungen infolge eines (exzentrischen) Trainingsreizes und ein 

dehydrierter Zustand kann beispielsweise zu vergrößerten Anstiegen der CK Aktivität 

führen (Fielding et al. 2000; Knochel 1993; Thiebaud 2012). Es kann demnach nicht 

ausgeschlossen werden, dass Änderungen im Ernährungsverhalten oder in der Flüs-

sigkeitsaufnahme während der dreiwöchigen Studienteilnahme einen gewissen Ein-

fluss hatten.  

4.8.2 Studiendesign und Methodik 

4.8.2.1 Familiarisierung 

Mit Blick auf die Ergebnisse des Krafttrainingsreizes sowie der isokinetischen Kraft-

tests im computergesteuerten Gerät (vgl. Kapitel 3.2 & 3.3.1) könnte die Terminierung 

und Intensität der Familiarisierung eine Limitation darstellen. Bezüglich der Maximal-

rafttests schien ein einmaliges Probetraining im ungewohnten Gerät einerseits als 

nicht ausreichend. Andererseits konnte nicht vollständig ausgeschlossen werden, 

dass speziell in der CON/ECC+ Gruppe bereits ein submaximales Probetraining Aus-

wirkungen auf die Muskulatur gehabt haben könnte und das eigentliche Training folg-

lich Effekte eines RBE aufwies (Hoffman et al. 2016; Hyldahl et al. 2017; Nagahisa et 

al. 2018). Die teils heterogene Verteilung der verschiedenen SZ Stadien zu T0 zwi-

schen den einzelnen Gruppen könnte bereits ein Indiz dafür sein. Es wurde jedoch 

anhand der vorliegenden Ergebnisse auch bestätigt, dass Probanden mit einem über-

wiegend langsamen Muskelphänotyp zu Studienbeginn mehr SZ aufwiesen (Schultz 

1989; Shefer et al. 2006). Da auch die Fasertypverteilung sehr heterogen zwischen 
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den einzelnen Probanden war, könnte dies ebenfalls die variablen Ausgangswerte be-

züglich des SZ Pools erklären. Durch die Wahl des jeweiligen Baseline-Wertes (T0) 

als Kovariate, wurden diese heterogenen Ausgangssituationen auf zellulärer Ebene 

rechnerisch kompensiert.  

4.8.2.2 Einmaliger intensiver Trainingsreiz und isokinetische Maximalkrafttests 

Aufgrund verschiedener Arten der Datenerhebung (u.a. Arbeit [J] bei CON/ECC+, Last 

[kg] bei CON/ECC, vgl. Kapitel 2.4.1), die zur Analyse des Trainingsreizes herangezo-

gen wurden, sowie unterschiedlicher methodischer Gegebenheiten (z.B. Startgewicht 

maximal vs. Startgewicht 80% 1RM, automatische und differenzierte vs. manuelle Jus-

tierung des Trainingsgewichtes, etc.) ist eine Vergleichbarkeit der beiden einmaligen 

Trainingsreize limitiert. Beide Belastungsformen wurden jedoch bewusst entsprechend 

der Anwendung im Trainingsalltag gewählt. 

Einen weiteren Faktor stellt die koordinative Fähigkeit dar. Durch die erhöhte exzent-

rische Last und die dieser Trainingsform gegenüber naiven Probanden (Einschlusskri-

terium) wird durch die spezifischen Rekrutierungsmuster bei exzentrischen Kontrakti-

onen die Fähigkeit zur maximalen Kontraktion bzw. die Koordination und Feinmotorik 

erschwert, da insgesamt weniger motorische Einheiten involviert sind (Duchateau und 

Baudry 2014; Hoppeler 2016a). Überdies nehmen bei steigender Winkelgeschwindig-

keit die koordinativen Ansprüche speziell in der Exzentrik zu (Hoppeler 2016a). Trotz 

des Familiarisierungs-Trainings könnte dieser Faktor demnach das Erreichen einer ex-

zentrischen Überlast (im Speziellen der summierten Arbeitswerte) beeinflusst haben.  

Um ausschließen zu können, dass bereits die alleinige Durchführung der isokineti-

schen Maximalkrafttests Veränderungen auf zellulärer und/ oder systemischer Ebene 

begünstigen könnte, wäre eine weitere Kontrollgruppe, welche keinen Trainingsreiz, 

jedoch die regelmäßigen Krafttests durchführt, von Nutzen gewesen. Da jedoch so-

wohl die CON/ECC+ als auch die CON/ECC Gruppe jeweils die gleichen Tests durch-

führten, wurde eine potenzielle Wirkung für beide Gruppen konstant gehalten. 

4.8.2.3 Biopsie(zeitpunkte) 

Die gewählten Biopsiezeitpunkte könnten möglicherweise die vorliegenden Ergeb-

nisse beeinflusst haben. Die teils großen interindividuellen Unterschiede innerhalb ei-

ner Gruppe sowohl bezüglich der direkten als auch indirekten Marker für 
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belastungsinduzierte Muskelschädigungen weisen darauf hin, dass auch der zeitliche 

Verlauf der jeweiligen Reaktionen sehr individuell ist. Somit ist es wahrscheinlich, dass 

nicht bei jedem Probanden zu dem Zeitpunkt 168 Stunden nach dem einmaligen in-

tensiven Trainingsreiz die gleichen SZ Stadien im zeitlichen Verlauf abgebildet wur-

den. Die Übergänge der verschiedenen Aktivierungsgrade der SZ im Prozess der mus-

kulären Adaptation sind fließend (Forcina et al. 2019; Schmidt et al. 2019). Ein solcher 

Prozess hätte möglicherweise anhand mehrerer Muskelbiopsien infolge des einmali-

gen Trainingsreizes abgebildet werden können. In Anlehnung an ähnliche Studien 

(Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Imaoka et al. 2015) hätten Biopsien 24-120 

Stunden nach dem Reiz den zeitlichen Verlauf der verschiedenen SZ Stadien – vor 

allem des tatsächlichen Peaks der Pax7-positiven Zellen sowie des Anteils der akti-

vierten SZ an der Gesamtzahl an SZ – eventuell präziser aufschlüsseln können. Über-

dies hätten spätere Biopsien über die 168 Stunden hinaus möglicherweise weitere Er-

gebnisse über eine Ausdifferenzierung und Faserneubildung bringen können (Mackey 

et al. 2017; Mackey et al. 2016). Das Design mit einmaliger Biopsieentnahme pro Bein 

wurde jedoch bewusst gewählt. Bei wiederholten Biopsieentnahmen am selben Bein 

können mögliche Artefakte aufgrund Reparaturprozesse des Biopsievorgangs per se 

nicht ausgeschlossen werden (Friedmann-Bette et al. 2012; Malm et al. 2000). Somit 

war Im Rahmen des ethisch Vertretbaren und bezüglich des methodischen Aufwandes 

der vorliegende Zeitpunkt mit 168 Stunden nach dem Trainingsreiz die beste Methode 

der Wahl, welche eine Identifikation einer Ausdifferenzierung auf Grundlage der Lite-

ratur zu versprechen vermochte (Crameri et al. 2007; Mackey et al. 2017; Schmidt et 

al. 2019).  

Die Methode der Muskelbiopsie ist zur Detektion von direkten Markern belastungsin-

duzierter Muskelschädigungen essenziell. Mithilfe der kooperierenden Studie der Ab-

teilung für Neuroradiologie konnte gezeigt werden, dass die verwendete Bergström-

Technik trotz ihrer Invasivität nur marginale lokale Gewebeschäden und kurzzeitige 

perifokale Ödeme hervorruft und somit zurecht als Methode der Wahl angesehen wer-

den kann (Preisner et al. 2021; Tarnopolsky et al. 2011). Dennoch birgt sie im Allge-

meinen einige Limitationen. So stellt eine Muskelbiopsie nur einen kleinen Teilaus-

schnitt des jeweiligen Muskels dar, der – je nach Lokalisation – möglicherweise nicht 

das gesamte Ausmaß der Muskelschädigung widerspiegeln kann. Zwar seien die me-

chanischen Schädigungen häufig nicht im gesamten Muskel repräsentiert, sodass eine 

punktuelle Biopsie schnell zu einer Über- oder Unterschätzung des Befundes führen 
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könnte (Baird et al. 2012; Clarkson und Hubal 2002), allerdings seien die darauffol-

genden zellulären Prozesse (z.B. SZ Aktivierung etc.) nicht auf die verletzte Region 

beschränkt. Vielmehr scheint es, dass eine Verletzung am Ende einer Muskelfaser die 

Aktivierung und Proliferation der SZ entlang der gesamten Faser hervorruft, und eine 

Übersiedelung der SZ zur verletzten Struktur induziert (Chargé und Rudnicki 2004; 

Schultz et al. 1985). Für die zu untersuchenden zellulären Adaptationsvorgänge der 

vorliegenden Studie, eignete sich demnach die Methode der Biopsie sehr gut, wenn 

auch die Gültigkeit der Ergebnisse lediglich für den M. vastus lateralis gegeben ist.  

Allerdings gaben die Ergebnisse der Kooperationsstudie anhand bildgebender Verfah-

ren Hinweise darauf, dass – mehr als der M. vastus lateralis – hauptsächlich der M. 

vastus medialis deutliche Anzeichen für Muskelschädigungen und Ödeme aufwies (Er-

gebnisse werden separat publiziert). Die ergänzende Analyse des M. vastus medialis 

auf zellulärer Ebene wäre demnach interessant gewesen. Aus Praktikabilitätsgründen 

konnte jedoch nur der M. vastus lateralis biopsiert werden und die eingelenkige Bein-

streckbewegung war die Methode der Wahl, um diesen Muskel möglichst isoliert zu 

beanspruchen. Retrospektiv hätten ergänzende EMG-Messungen der einzelnen An-

teile des M. quadriceps femoris während des einmaligen Krafttrainingsreizes wertvolle 

zusätzliche Informationen zu individuellen Unterschieden hinsichtlich der Ansteuerung 

und Rekrutierung der einzelnen Muskelanteile liefern können. Dies wiederum hätte 

Aufschluss über die interindividuellen Varianzen der Ergebnisse geben können. In An-

lehnung an die Ergebnisse der bildgebenden Verfahren kann demnach nicht mit Si-

cherheit ausgeschlossen werden, dass die indirekten Marker für eine Muskelschädi-

gung auch tatsächlich die Schädigungen des M. vastus lateralis widerspiegeln und 

mögliche hohe Werte der CK Aktivität oder starkes subjektives Muskelkaterempfinden 

vielmehr auf Schädigungen anderer Muskelanteile zurückzuführen sind. 

Die Ergebnisse der Muskelbiopsien der vorliegenden Probanden wurden zwischen 

den Probanden der drei Gruppen verglichen. Als mögliche Alternative wäre, in Anleh-

nung an ähnliche Studien (Crameri et al. 2007; Crameri et al. 2004; Hyldahl et al. 2014; 

Imaoka et al. 2015; Mackey et al. 2017; Mackey et al. 2016; McKay et al. 2008; 

Nederveen et al. 2019), ein Cross-Over-Design mit Vergleich beider Beine innerhalb 

eines Probanden denkbar gewesen. Beide Designs zeigen Vorteile aber auch Limita-

tionen auf. So können anhand des Cross-Over Designs lediglich zwei Interventionen 

bzw. eine Intervention im Vergleich zum Kontrollbein gegeneinander abgegrenzt wer-

den. Ebenso bestünde dann erneut die „Problematik“ zweier Biopsien an ein und 
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demselben Bein (siehe oben) (Friedmann-Bette et al. 2012; Malm et al. 2000). Über-

dies wurde der RBE auch für das kontralaterale Bein beschrieben, selbst wenn dieses 

keinen exzentrischen Trainingsreiz absolvierte (Chen et al. 2018), was ebenfalls zu 

einer Verzerrung der Ergebnisse in einem Cross-Over-Design führen könnte. Weiter 

hätten die erhobenen Blutparameter in einem Cross-Over-Design nicht zur Differen-

zierung der beiden Belastungsformen dienen können. Diese Abwägungen sprechen 

stark für die Wahl des vorliegenden Designs. Hingegen könnte dabei, trotz der Rand-

omisierung, ein Effekt der Dominanz einer Beinseite sowie interindividueller Varianzen 

(z.B. genetische Prädispositionen, Trainingsstaus etc.) nicht vollständig ausgeschlos-

sen werden.  

4.8.2.4 Immunhistochemische Auswertung 

Es konnten nicht alle AK auf ein und demselben Gewebeschnitt analysiert werden. 

Demnach wurden die einzelnen Färbungen auf in Serie geschnittenen Gewebestücken 

durchgeführt. So ergab sich, dass der nächste Serienschnitt mindestens 10 µm tiefer 

im Gewebe entstand. In der Literatur wurde berichtet, dass SZ durch mehrere Serien-

schnitte hinweg identifizierbar sind (Mackey et al. 2009). Dass auch bei der vorliegend 

verwendeten Schnittdicke sehr gute Übereinstimmungen der einzelnen Events zwi-

schen den Serienschnitten zu vernehmen waren, legen die Ergebnisse aus Anhang 

VII dar. 

Dennoch lässt die Methode der Immunhistochemie einige Diskussionspunkte offen.  

Die immunhistochemischen Färbungen und ihre Auswertungen wurden unter strenger 

Einhaltung von Protokollen und standardisierten Vorgaben (standardisierte Belich-

tungszeiten etc.) durchgeführt. Allerdings waren sie anfällig für Störfaktoren (z.B. AK 

einer neuen Charge, etc.) und ergaben teils unterschiedliche Aufnahmen unter dem 

Mikroskop. Weiter gab es bezüglich der finalen Interpretation einige Spielräume je 

nach Gamma-Regulationen, Hintergrundrauschen und Artefakten, was die finale Aus-

wertung beeinflusst haben könnte. Allzeit wurden die Analysen jedoch nach bestem 

Wissen und Gewissen sowie im Rahmen der möglichen Standarisierung angefertigt. 

Überdies wurde stets das gesamte vorliegende Gewebestück analysiert, um möglichst 

alle SZ Stadien, ohne Bias bezüglich der Auswahl der Region of Interest, reliabel ab-

bilden zu können (Mackey et al. 2009; Snijders et al. 2015). 
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Eine weiterführende Möglichkeit, um Hinweise auf eine mechanische Schädigung des 

Muskelgewebes detektieren zu können, wäre eine immunhistochemische Färbung des 

zytoskelettalen Proteins Desmin (oder Dystrophin) gewesen. Da Desmin unter ande-

rem die Z-Scheiben in Verbindung hält, gilt der Verlust der Desmin Färbung als reliab-

les Zeichen für eine strukturelle Schädigung infolge eines exzentrischen Trainingsrei-

zes, welches so nach konzentrischen oder isometrischen Kontraktionen bisher nicht 

beobachtet wurde (Lieber und Fridén 2002; Lieber et al. 1996). So hätten die nicht 

eindeutigen Ergebnisse bezüglich der ausdifferenzierenden SZ möglicherweise zu ei-

nem Fehlen von mechanischen Schädigungen attribuiert werden können bzw. im Um-

kehrschluss hätten den mechanischen Schädigungen, die durch den vorliegenden ex-

zentrischen Trainingsreiz induziert wurden, dennoch keine fortführenden Regenerati-

onsprozesse zugeschrieben werden können. Ebenfalls könnte dies eventuell die we-

nigen Korrelationen zwischen den direkten und indirekten Markern für belastungsindu-

zierte Muskelschädigungen besser erklären, da die vorliegende Analyse auf zellulärer 

Ebene vielmehr die Reaktionen auf Schädigungen, statt die mechanischen Schädi-

gungen per se anzeigten. Um dahingehend hilfreiche Ergebnisse zu bekommen, hätte 

jedoch ein weiterer, früherer Biopsiezeitpunkt gewählt werden müssen, was im vorlie-

genden Design nicht vorgesehen war.  

Ebenso wenig war keine zusätzliche PCR Analyse der Muskelproben angedacht. 

Diese hätte die vorliegenden Ergebnisse auf Proteinebene um die auf der Genebene 

ergänzen können, hätte jedoch weitere umfangreiche Analysen nach sich gezogen 

und mehr Muskelprobenmaterial vorausgesetzt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diskussion 

175 

4.9 Schlussfolgerung und Ausblick 

In der vorliegenden Studie wurde gezeigt, dass ein einmaliger intensiver Trainingsreiz 

der Beinstrecker mit erhöhter exzentrischer Last (CON/ECC+) 168 Stunden nach dem 

Reiz und im Vergleich zu einer einmaligen intensiven konventionellen Trainingsbelas-

tung (CON/ECC) keine Ausdifferenzierung der Satellitenzellen zu neuen Muskelfasern 

induzierte. Dagegen scheint der CON/ECC+ Reiz einen Anstieg der SZ, der SZ pro 

Typ-II Fasern sowie eine vermehrte SZ Aktivierung zu induzieren und ist dahingehend 

dem einmaligen CON/ECC Reiz überlegen. Demnach scheint der einmalige 

CON/ECC+ Reiz ein suffizienter Stimulus für eine SZ Aktivierung gewesen zu sein. Auf 

der Ebene der indirekten Marker lieferten beide Belastungsformen Hinweise für belas-

tungsinduzierte Muskelschädigungen, wobei jedoch eine temporäre Reduktion der 

maximalen Kraft in keiner Gruppe beobachtet wurde.  

Da die gewählten Trainingsbelastungen in der Form Anwendung im praktischen Trai-

ningsalltag von AthletInnen finden, könnten diese Ergebnisse spekulative Informatio-

nen für das (Kraft-)Training im Leistungssport liefern. Insbesondere für Sportarten, die 

vorwiegend schnelle Muskelfasern und eine hohe maximale Kraft erfordern, könnte die 

CON/ECC+ Trainingsform von Relevanz sein. Durch im periodisierten Trainingsplan 

korrekt platzierte Trainingsreize mit erhöhter exzentrischer Last könnten somit kontrol-

liert Aktivierungen der myogenen Stammzellen evoziert werden. Dies könnte als ein 

neuer Stimulus für adaptive Prozesse der Muskulatur und Mobilisierung von Leistungs-

reserven dienen (Cowell et al. 2012; Isner-Horobeti et al. 2013; Vogt und Hoppeler 

2014). Wenn überdies die zeitliche Abfolge von Adaptationsprozessen infolge eines 

Trainings(reizes) in Abhängigkeit von der Art des Trainings besser verstanden würde, 

könnten Schlussfolgerungen für den Verlauf und damit einhergehende Maßnahmen 

für eine optimale Erholung gezogen werden (Peake und Gandevia 2017). 

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen einmal mehr, dass die Regenerations- und damit 

einhergehenden Adaptationsprozesse sehr individuell sind. Unbeachtet von Einflüs-

sen wie Ernährung oder regenerationsunterstützende Maßnahmen (Massage, Sauna, 

Eisbad etc.) konnte gezeigt werden, dass eine Woche nach einem ungewohnten in-

tensiven Trainingsreiz mit erhöhter exzentrischer Last die Anpassungsvorgänge auf 

zellulärer Ebene der Muskulatur noch nicht vollständig abgeschlossen waren. Dies 

könnte somit für die Trainingsplanung berücksichtigt werden, indem in der Woche vor 
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einer wichtigen Trainingseinheit, vor Leistungstests oder vor einem Wettkampf keine 

hochintensiven Einheiten mit induzierter exzentrischer Überlast absolviert würden.  

Da auf Grundlage der vorliegenden Ergebnisse jedoch keine fundierten Aussagen 

über Leistungssportler, die Wirkung sukzessiv stattfindender Trainingseinheiten mit 

exzentrischer Überlast (auch Stichwort: RBE) oder die Wechselwirkungen mit anderen 

Trainingsformen getroffen werden können, bedarf es weiterer Forschung und eine re-

präsentative Stichprobe (Douglas et al. 2017a).  

Insgesamt bleibt die Methode zur Erreichung der optimalen Leistung bzw. die Defini-

tion der optimalen Reizschwelle zur Induktion von suffizienten Muskelschädigungen 

und folgenden muskulären und zellulären Regenerations- und Adaptationsprozessen 

weiter unbekannt – sofern diese aufgrund der Vielzahl an Faktoren und nicht zuletzt 

der Individualität selbst überhaupt existiert (Bazgir et al. 2017). 
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Zusammenfassung 

Beim Erreichen sportlicher (Höchst-)Leistungen ist die humane Skelettmuskulatur und 

ihre Fähigkeit zur Adaptation von großer Bedeutung. Als äußerst anpassungsfähiges 

Gewebe reagiert sie auf eine Vielzahl von physiologischen sowie pathologischen Sti-

muli. Ihre ausgeprägte Plastizität ist auf regelmäßige Umbau- und Remodeling-Pro-

zesse von Muskelproteinen, Organellen und Zellpopulationen zurückzuführen. Insbe-

sondere den Satellitenzellen, den Stammzellen der Skelettmuskulatur, wird dabei eine 

essenzielle Rolle zugeschrieben. 

Als besonders wirkungsvoller Stimulus zum Hervorrufen von myogenen Adaptations-

mechanismen gelten exzentrische Trainingsformen. In der Vergangenheit wurde ge-

zeigt, dass bereits eine einmalige willkürliche Durchführung eines intensiven exzentri-

schen Trainingsreizes ausreicht, um belastungsinduzierte Muskelschädigungen, die 

mit einer Aktivierung der Satellitenzellen einhergehen, zu induzieren. Ein durch eine 

Elektromyostimulation evozierter exzentrischer Trainingsreiz konnte darüber hinaus 

eine Ausdifferenzierung der Satellitenzellen mit folgender Faserneubildung bewirken. 

Eine im Leistungssport häufig zur Anwendung kommende Kombination eines her-

kömmlichen Trainingsreizes mit exzentrischer Überlast sollte in der vorliegenden Stu-

die als effektiver, muskelschädigender Stimulus dienen, um möglicherweise vergleich-

bare Effekte (v.a. Aktivierung und Ausdifferenzierung der Satellitenzellen) zu einem 

elektrostimulierten exzentrischen Reiz zu induzieren. Erste Hinweise dafür wurden in 

einem vergleichbaren Training über mehrere Wochen nach dieser Methode gefunden. 

Hauptziel dieser Studie war es herauszufinden, ob bereits ein einmaliger willkürlicher 

Trainingsreiz der Beinstreckermuskulatur mit erhöhter exzentrischer Last im Vergleich 

zu einem intensiven konventionellen Trainingsreiz sowie einer nicht-trainierenden 

Kontrollgruppe als Stimulus ausreicht, um eine vermehrte Ausdifferenzierung der Sa-

tellitenzellen zu neuen Muskelfasern zu induzieren. Des Weiteren wurde überprüft, ob 

in diesem Kontext der Anstieg des Satellitenzellpools, der Anteil aktivierter Satelliten-

zellen an der Gesamtzahl an Satellitenzellen und weitere Remodeling-Parameter aus-

gelöst werden. Überdies wurden indirekte Marker für belastungsinduzierte Muskel-

schädigungen (vorübergehender Maximalkraftverlust, verzögert einsetzender Muskel-

kater und Freigabe myospezifischer Proteine in den Blutkreislauf) zwischen den Grup-

pen verglichen. 

Während auf indirekter Ebene beide Trainingsreizinterventionen durch gleichermaßen 

verzögert einsetzenden Muskelkater sowie deutliche Anstiege der myospezifischen 
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Proteine im Blut (Kreatinkinase Aktivität und Myoglobin Konzentration) auf einen aus-

reichenden muskelschädigenden Stimulus hindeuteten, konnten auf zellulärer Ebene 

anhand von Immunhistochemie lediglich nach dem Trainingsreiz mit erhöhter exzent-

rischer Last Adaptationsprozesse als Indiz für belastungsinduzierte Muskelschädigun-

gen induziert werden. Ausschließlich der Trainingsreiz mit exzentrischer Überlast initi-

ierte eine Zunahme des Gesamtsatellitenzellpools und den Satellitenzellen pro Typ-II 

Muskelfasern, welche sich tendenziell von der Änderung der konventionell trainieren-

den Gruppe unterschied. Darüber hinaus wurde ein Anstieg des Anteils der aktivierten 

Satellitenzellen an der Gesamtzahl an Satellitenzellen 168 Stunden ebenfalls nur nach 

dem Trainingsreiz mit exzentrischer Überlast vermerkt und unterschied sich zusätzlich 

von dem der beiden anderen Gruppen. Überdies korrelierte der Anteil der aktivierten 

Satellitenzellen an der Gesamtzahl an Satellitenzellen nach dem exzentrischen Über-

lasttrainingsreiz mit den erreichten maximalen Blutparametern, was in der herkömmli-

chen Gruppe nicht der Fall war. 

Entgegen der Haupthypothese konnte eine Ausdifferenzierung der Satellitenzellen zu 

neuen Muskelfasern weder in der Gruppe mit exzentrischer Überlast noch in einer der 

anderen Gruppen detektiert werden. Darüber hinaus wurden keine weiteren Anzeichen 

für Remodeling-Prozesse gefunden. Auch eine daraufhin erweiterte Gruppeneintei-

lung in LR und HR, basierend auf den Anstiegen der Kreatinkinase Aktivität im Blut-

kreislauf, brachte hinsichtlich der muskulären Regenerationsprozesse keine neuen Er-

kenntnisse. Ob die Trainingsintensität im spezifischen Trainingsreiz zur Induktion von 

belastungsinduzierten Myotraumata zu gering oder der gewählte Zeitpunkt von 168 

Stunden nach dem Reiz zu früh gewählt wurde, konnte aufgrund des praktizierten Stu-

diendesigns mit lediglich einem Messzeitpunkt nicht genau differenziert werden.  

Neben möglichen Einflussfaktoren methodischer Art scheint es jedoch, dass nicht ein-

deutig von indirekten Indikatoren für belastungsinduzierte Muskelschädigungen auf 

Auswirkungen auf morphologischer und zellulärer Ebene geschlossen werden kann.  

Zusammenfassend deuten die detektierten Ergebnisse dennoch darauf hin, dass eine 

Überlegenheit des einmaligen Trainingsreizes mit exzentrischer Überlast bezüglich ini-

tialisierender Adaptationsprozesse gegeben ist. Die Verifizierung und Übertragung 

dieser Erkenntnisse auf den Leistungssport (Optimierung der Trainingssteuerung), 

aber auch für medizinische Bereiche (Behandlung von Myopathien) bliebt weiterfüh-

render Forschung vorbehalten.  
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Publikation 1 stellt die aus dem vorliegenden Dissertationsprojekt hervorgegangene 

publizierte Originalarbeit im Medicine & Science in Sports & Exercise dar. Unter dem 

Titel ʻEccentric Overload during Resistance Exercise: A Stimulus for Enhanced Satel-

lite Cell Activationʼ wurden die wesentlichen Ergebnisse des Vergleichs des einmaligen 

herkömmlichen Trainingsreizes sowie des einmaligen Trainingsreizes mit erhöhter ex-

zentrischer Last und deren Induktion muskulärer Schädigungen auf direkter und indi-

rekter Ebene veröffentlicht. Die Unterteilung in Low- und High-Responder sowie Er-

gebnisse der Remodeling-Parameter und apoptotischen Satellitenzellen waren darin 

kein Bestandteil. Mein Eigenanteil an der Publikation erstreckt sich auf der Assistenz 

zur Entnahme der Muskelbiopsien, der Anfertigung der Gefrierschnitte und immunhis-

tochemischen Färbungen sowie der anschließenden manuellen Analyse der Muskel-

proben am IF-Mikroskop. Überdies leitete ich nach Einführung durch das Kraftraum-

personal des Olympiastützpunktes Metropolregion Rhein-Neckar die Krafttrainingsin-

tervention im herkömmlichen sowie im computergesteuerten Gerät an und betreute die 

isokinetischen Krafttests jedes Probanden. Des Weiteren führte ich anschließend die 

statistische Datenauswertung durch und stellte die Ergebnisse dar, wobei mir Herr Ma-

ximilian Pilz sowie Frau apl. Prof. Dr. med. Birgit Friedmann-Bette beratend zur Seite 

standen. Den Manuskripttext habe ich mit fachlicher Unterstützung von Frau apl. Prof. 

Dr. med. Birgit Friedmann-Bette weitgehend eigenständig verfasst. 

Ausgewählte Studienergebnisse wurden im Rahmen des 2. Nachwuchssymposium 

des Wissenschaftsrates der Deutschen Gesellschaft für Sportmedizin und Prävention 

e.V. vom 26.-28. September 2019 in Saarbrücken präsentiert. Des Weiteren erfolgte 

eine Vorstellung von Teilergebnissen im Rahmen von Posterpräsentationen beim 

Sports, Medicine and Health Summit 2020 vom 29.-31. Oktober 2020 in Hamburg so-

wie bei der 66. Jahrestagung des American College of Sports Medicine vom 28. Mai- 

01. Juni 2019 in Orlando, Florida (USA). 

Die Publikationen 2-4 resultierten aus dem Kooperationsprojekt mit der Abteilung 

Neuroradiologie des Universitätsklinikums Heidelberg. Der Großteil der vorliegenden 

Probanden bildete jeweils die Stichprobe für diese weiterführenden Veröffentlichun-

gen. Einhergehend mit der Originalarbeit leitete ich deren Krafttraining an und stand 

bei der Verfassung des entsprechenden methodischen Teils der Publikationen unter-

stützend zur Seite. 
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Anhang 

I. Fragebogen zur Erfüllung der Einschlusskriterien 
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II. Fragebogen zur Erfassung des subjektiven Empfindens von Muskelkater 
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III. Ansatz Lösung: Hämalaun nach Meyer 

1) 1 g Hämatoxylin (C.I. 75290, Artikelnr. 3816.1, Car Roth) in 1000 ml aqua dest 

lösen 

2) 200 mg Natriumiodat (>99%, Artikelnr. HN17.1, Carl Roth) und 50 g Kalialaun 

(Kaliumaluminiumsulfat Dodecahydrat, >98%, Artikelnr. P724.2, Carl Roth) 

zugeben und lösen → blau-violette Lösung 

3) 50 g Chloralhydrat (>99,5%, Artikelnr. K318.3, Carl Roth) und 1 g Citronen-

säure (Monohydrat zur Synthese, Artikelnr.: A1414.1000, AppliChem, Darm-

stadt, Deutschland) zugeben und lösen → rot-violette Lösung 

4) filtrieren  

 

Abb. 35: Fotografien mittels Lichtmikroskop einer HE-gefärbten Muskelprobe von guter Qua-
lität. Zusammengesetzte Einzelbilder in 4x Vergrößerung; Maßstabsbalken = 500 µm, (A), grü-
ner Teilausschnitt in 10x Vergrößerung; Maßstabsbalken = 50 µm (B), blauer Teilausschnitt in 
20x Vergrößerung; Maßstabsbalken = 20 µm (C). Die Zellkerne erscheinen aufgrund ihrer 
basophilen Eigenschaft in dunkelblau/ lila, das eosinophile Zytoplasma in pink  
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IV. Ansatz Stocklösung: 10 x PBS, pH: 7,3 

Tab. 34: Übersicht und Mengenangaben für den Ansatz der Stocklösung 

Stoff und Molare Masse g ergibt x Molar in Lösung 

NaCl           58,44 g/mol 80 1,37 M 

KCl             74,55 g/mol 2 26,8 mM 

Na2HPO4 11,1 78,1 mM 

KH2PO4 2 14,7 mM 

 

→ pH einstellen, dann auf 1 l mit VE Wasser auffüllen 

→ für 1 x PBS entsprechend verdünnen 
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V. Allgemeines Färbeprotokoll Immunfluoreszenz 

1) Schnitte aus dem -80°C Gefrierschrank holen und ca. 20 min an Luft trocknen 

(sollen RT erreichen) 

2) 10 min mit 4% PFA fixieren 

3) 3 x 5 min in 1 x PBS waschen 

4) 10 min bei RT in Feuchtekammer blocken 

→ Blockinglösung: 0,5% Triton-X-100/ 1% BSA in 1 x PBS 

auf Schnitte pipettieren (nicht in Küvette blocken) 

5) 1.AK über Nacht bei RT in Feuchtekammer inkubieren 

→ ansetzen in 0,2% Triton-X-100/ 1% BSA in 1 x PBS 

6) 2 x 5 min in 1 x PBS waschen 

7) 2.AK für 2 h bei RT in Feuchtekammer inkubieren 

→ ansetzen in 0,2% Triton-X-100/ 1% BSA in 1 x PBS 

8) 2 x 5 min in 1 x PBS waschen 

9) OT gut abtrocknen und für 5 min mit Fluoroshield Mounting Medium with Dapi 

inkubieren, anschließend eindecken (für ca. 24 h bei 4°C aushärten lassen) 
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VI. TUNEL Färbeprotokoll  

(Kit von Roche #11684817910) 

1) OT 15-20 min bei RT auftauen 

2) Fixierung mit 4% PFA für 10 min bei RT 

3) 3 x 5 min in PBS waschen  

4) 10 min bei RT in 3%H2O2 in MetOH blocken (50 µl 30%H2O2 + 450 µl       

MetOH) 

5) 2 x 5 min in PBS waschen 

6) 2 min im Kühlschrank mit Permeabilisierungslösung inkubieren 

7) 3 x 5 min in PBS waschen 

alle OT außer für posKo: 3 x 5 min PBS 

OT für posKo: 1 x 5 min PBS → 3 min DNasel-Inkubation → 1 x 5 min PBS 

8) während des 3. Waschschritts: 100 µl aus TUNEL-Label-Solution (Kühlschrank) 

entnehmen und in 1,5 ml Eppi geben (für negKo) und zu den restlichen 450 µl, 

dann 50 µl Enzymlösung aus Freezer hinzugeben 

9) auf die trockenen OT die jeweiligen Reagenzien geben 

(auf negKo nur TUNEL-Label-Solution aus 1,5 ml Eppi; auf alle anderen (ein-

schließlich posKo) den TUNEL-MIX) 

10)  60 min bei 37°C in Feuchtekammer inkubieren  

11)  3 x 5 min in PBS waschen  

12)  10 min blocken (1% BSA, 0,5% Triton in 1 x PBS)  

13)  1.AK Pax7 über Nacht in Feuchtekammer 1:750 (in 1% BSA, 0,2% Triton in 

1 x PBS)  

14)  2 x 5 min PBS 

15)  2.AK goat-anti-Mouse Alexa Fluor 568 1:1000 (in 1% BSA, 0,2% Triton in 

1 x PBS), für 2 h bei RT in Feuchtekammer 

16)  2 x 5 min PBS 

17)  Schnitte trocknen und 5 min mit Fluoroshield Mounting Medium with Dapi inku-

bieren 

18)  eindecken und ca. für 24 h bei 4°C aushärten lassen 
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VII. Gewährleistung einer guten Qualität der Serienschnitte und immunhisto-

chemischen Färbungen 

Da verschiedene Färbungen nötig waren, um die einzelnen Strukturen und Stadien 

der SZ darzustellen, musste gewährleistet werden, dass die Serienschnitte qualitativ 

hochwertig angefertigt wurden und somit auf jedem einzelnen OT dieselben Mus-

kelareale analysiert werden konnten. Abbildung 12 (vgl. Kapitel 2.3.2) zeigt exempla-

risch alle fünf durchgeführten Färbungen anhand von Serienschnitten des Muskelge-

webes eines einzelnen Probanden. Die Erscheinung in Größe und Form ist bei allen 

fünf Muskelproben vergleichbar, weshalb davon ausgegangen werden konnte, dass 

verschiedene Schnitte einer solchen Serienschnittreihe für die unterschiedlichen Fär-

bungen herangezogen werden konnten, ohne dabei die Ergebnisse zwischen den ein-

zelnen Färbungen zu beeinflussen. 

Durch die Anfertigung der fünf unterschiedlichen Färbungen mussten teilweise diesel-

ben Strukturen auf, mehreren OT erneut angefärbt werden (z.B. Muskelfasern und SZ) 

(vgl. Abb. 12). Die zu relativierenden Parameter wurden dabei auf die analysierten 

Strukturen der jeweiligen Färbung bezogen. Insbesondere die Anzahl der SZ wurde 

individuell bei jedem der unterschiedlichen Färbeprotokollen ausgewertet, statt die 

Analysen einer vorangegangenen Färbung zu übertragen. So sind die Ergebnisse von 

höchster Präzision und beruhen nicht auf Näherungswerten. Dass die einzelnen Struk-

turen in den jeweiligen Färbungen, deren Analysen und die Serienschnitte im Gesam-

ten sehr reliabel dargestellt wurden, lassen zusätzlich zu den obengenannten deskrip-

tiven Bewertungen der Qualität die guten Ergebnisse der Intra-Klassen-Korrelation 

(ICC) zwischen folgenden Parametern aus den unterschiedlichen Färbungen schlie-

ßen: 

In der Vierfach Färbung sowie der Myogenin Färbung wurde die Anzahl der Muskelfa-

sern ermittelt. Sowohl zum Zeitpunkt der ersten Biopsie (T0) als auch zur zweiten Bi-

opsie (T8) wies die Anzahl an Gesamtmuskelfasern definiert nach Koo und Li (2016) 

sehr gute ICCs auf (T0: ICC = 0,955, CI = 0,915-0,976; T8: ICC = 0,905, CI = 0,821-

0,950; P ≤ 0,001). 

Die Gesamtzahl der SZ wurde sowohl in der Vierfach als auch der MyoD und der TU-

NEL Färbung ermittelt. Sowohl zu T0 als auch zu T8 wies die ermittelte Anzahl an SZ 

gute ICCs auf (T0: ICC = 0,662, CI = 0,219-0,842; T8: ICC = 0,765, CI = 0,455-0,889; 

P ≤ 0,001).   
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VIII. Standardisierte Vorgehensweise zur Differenzierung zwischen Typ-I und 

Typ-II Muskelfasern 

Durch die Auswahl verschiedener Messtools in der ZEN pro Software war es möglich, 

jede einzelne Faser in ihrem Inneren mit einer Kreisstruktur zu versehen, welche in 

diesem markierten Bereich die mittlere Farbintensität der markierten Fläche in pixel 

values wiedergab. Alle Fasern, die der Auszuwertenden zunächst subjektiv als eine 

Typ-II Faser erschienen, da sie die Rotfärbung innerhalb der ebenfalls rotgefärbten 

Zellmembran aufwiesen, wurden entsprechend mit einer Kreisstruktur „Typ-II“ mar-

kiert, die anderen Muskelfasern, welche lediglich eine rote Zellmembran aufwiesen, 

jedoch im Inneren ungefärbt waren und schwarz erscheinen, erhielten eine Kreisstruk-

tur mit der Bezeichnung „Typ-I“. Der Durchmesser der Kreisstrukturen wurde konstant 

gehalten, sodass immer die gleiche Menge an Daten für die Intensitätsbestimmung 

vorlag. Anhand der Markierung war zudem gewährleistet, dass keine Faser versehent-

lich doppelt gezählt wurde.  

In einem zweiten Schritt wurden die Daten der Farbintensitäten des roten Farbkanals 

„HE DsRed“ exportiert und zunächst in einem Punkt-Streu-Diagramm (Abb. 36) gra-

fisch dargestellt. Dort zeichnete sich meist eine deutliche Grenze der sehr niedrigen 

und der hohen Farbintensitäten ab, sodass ein Cut-Off-Wert gewählt werden konnte, 

der den Grenzwert für die Farbintensität zur Differenzierung zwischen Typ-I und      

Typ-II Fasern definierte. Mit diesem ermittelten Cut-Off-Wert wurden die mittleren In-

tensitäten der zuvor markierten Fasern erneut abgeglichen und sie mussten ggfs. von 

„Typ-I“ in „Typ-II“ oder umgekehrt umbenannt werden. Bei qualitativ sehr guten Mus-

kelproben und Färbungen wäre diese Auswertemethode nicht nötig gewesen, da die 

Differenzierung zwischen Typ-I und Typ-II Muskelfasern eindeutig war (Abb. 36A). Ge-

legentlich gab es jedoch leichte Hintergrundfärbungen oder unschöne Muskelproben, 

sodass diese Methode zur objektiven und standardisierten Auswertung aller Proben 

herangezogen wurde. Ein fester Farbintensitätswert konnte nicht als allgemeiner 

Grenzwert zur Differenzierung zwischen Typ-I und Typ-II Fasern festgelegt werden, 

da die Intensitäten zwischen den einzelnen Färbeansätzen große Variabilität aufwie-

sen (Abb. 36B). Ebenso lag keine Softwarelösung zur automatisierten Auswertung vor.  
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Abb. 36: Punkt-Streu-Diagramme der Farbintensitäten des Farbkanals „HE DsRed“ zur Diffe-
renzierung zwischen Typ-I und Typ-II Muskelfasern eines Musterbeispiels mit sehr deutlichen 
Farbintensitätsunterschieden (A) sowie einer anderen Muskelprobe mit weniger deutlichen 
Farbintensitätsunterschieden (B) zur Rechtfertigung der Notwenigkeit einer standardisierten 
und objektiven Methode   
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IX. Post Hoc Tests (Bonferroni) der relativen, maximalen Trainingslast wäh-

rend des CON/ECC Trainingsreizes 

 

Tab. 35: Rechte Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, TSB = 
jeweiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Trainingslast 
[kg/kg] TSA  

Rel. max. 
Trainingslast 
[kg/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC 15 

TS2-TS1 

0,633 ± 0,111 

0,631 ± 0,112 -0,002 ± 0,011 >0,999 

TS3-TS1 0,610 ± 0,108 -0,023 ± 0,030 0,144 

TS4-TS1 0,584 ± 0,107 -0,049 ± 0,052 0,036 

TS5-TS1 0,540 ± 0,110 -0,093 ± 0,074 0,003 

TS6-TS1 0,524 ± 0,106 -0,109 ± 0,091 0,005 

TS3-TS2 

0,631 ± 0,112 

0,610 ± 0,108 -0,021 ± 0,025 0,089 

TS4-TS2 0,584 ± 0,107 -0,047 ± 0,045 0,020 

TS5-TS2 0,540 ± 0,110 -0,091 ± 0,068 0,002 

TS6-TS2 0,524 ± 0,106 -0,107 ± 0,087 0,005 

TS4-TS3 

0,610 ± 0,108 

0,584 ± 0,107 -0,026 ± 0,030 0,072 

TS5-TS3 0,540 ± 0,110 -0,070 ± 0,052 0,002 

TS6-TS3 0,524 ± 0,106 -0,086 ± 0,075 0,008 

TS5-TS4 
0,584 ± 0,107 

0,540 ± 0,110 -0,044 ± 0,028 <0,001 

TS6-TS4 
0,524 ± 0,106 

-0,060 ± 0,051 0,007 

TS6-TS5 0,540 ± 0,110 -0,016 ± 0,034 >0,999 

 

Tab. 36: Linke Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, TSB = je-
weiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Trainingslast 
[kg/kg] TSA 

Rel. max. 
Trainingslast 
[kg/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC 15 

TS2-TS1 

0,639 ± 0,073 

0,636 ± 0,077 -0,003 ± 0,009 >0,999 

TS3-TS1 0,607 ± 0,081 -0,032 ± 0,032 0,021 

TS4-TS1 0,567 ± 0,096 -0,072 ± 0,059 0,005 

TS5-TS1 0,534 ± 0,099 -0,105 ± 0,087 0,005 

TS6-TS1 0,515 ± 0,087 -0,124 ± 0,091 0,002 

TS3-TS2 

0,636 ± 0,077 

0,607 ± 0,081 -0,029 ± 0,029 0,021 

TS4-TS2 0,567 ± 0,096 -0,069 ± 0,056 0,004 

TS5-TS2 0,534 ± 0,099 -0,102 ± 0,085 0,005 

TS6-TS2 0,515 ± 0,087 -0,121 ± 0,090 0,002 

TS4-TS3 

0,607 ± 0,081 

0,567 ± 0,096 -0,040 ± 0,034 0,007 

TS5-TS3 0,534 ± 0,099 -0,073 ± 0,062 0,007 

TS6-TS3 0,515 ± 0,087 -0,092 ± 0,075 0,005 

TS5-TS4 
0,567 ± 0,096 

0,534 ± 0,099 -0,033 ± 0,046 0,205 

TS6-TS4 
0,515 ± 0,087 

-0,052 ± 0,070 0,179 

TS6-TS5 0,534 ± 0,099 -0,019 ± 0,045 >0,999 
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X. Post Hoc Tests (Bonferroni) der relativen, aufsummierten Arbeitswerte 

[J/kg] während des CON/ECC+ Trainingsreizes 

 

Tab. 37: Konzentrik, rechte Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSA 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

9,66 ± 1,92 

9,58 ± 1,43 -0,08 ± 1,11 >0,999 

TS3-TS1 8,64 ± 1,76 -1,02 ± 1,87 0,796 

TS4-TS1 7,90 ± 1,88 -1,76 ± 2,04 0,075 

TS5-TS1 7,46 ± 1,90 -2,20 ± 2,11 0,019 

TS6-TS1 7,32 ± 1,74 -2,34 ± 2,37 0,028 

TS3-TS2 

9,58 ± 1,43 

8,64 ± 1,76 -0,94 ± 1,00 0,040 

TS4-TS2 7,90 ± 1,88 -1,68 ± 1,16 0,001 

TS5-TS2 7,46 ± 1,90 -2,12 ± 1,25 <0,001 

TS6-TS2 7,32 ± 1,74 -2,26 ± 1,51 0,001 

TS4-TS3 

8,64 ± 1,76 

7,90 ± 1,88 -0,74 ± 0,43 <0,001 

TS5-TS3 7,46 ± 1,90 -1,18 ± 0,55 <0,001 

TS6-TS3 7,32 ± 1,74 -1,32 ± 1,26 0,017 

TS5-TS4 
7,90 ± 1,88 

7,46 ± 1,90 -0,44 ± 0,40 0,012 

TS6-TS4 
7,32 ± 1,74 

-0,58 ± 1,23 >0,999 

TS6-TS5 7,46 ± 1,90 -0,14 ± 1,09 >0,999 

 

Tab. 38: Konzentrik, linke Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSA 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

9,45 ± 1,77 

9,11 ± 1,40 -0,34 ± 0,73 >0,999 

TS3-TS1 8,41 ± 1,51 -1,04 ± 1,32 0,124 

TS4-TS1 7,90 ± 1,47 -1,55 ± 1,52 0,022 

TS5-TS1 7,23 ± 1,72 -2,22 ± 1,90 0,007 

TS6-TS1 6,87 ± 1,78 -2,58 ± 1,87 0,002 

TS3-TS2 

9,11 ± 1,40 

8,41 ± 1,51 -0,70 ± 0,97 0,213 

TS4-TS2 7,90 ± 1,47 -1,21 ± 1,07 0,010 

TS5-TS2 7,23 ± 1,72 -1,88 ± 1,45 0,003 

TS6-TS2 6,87 ± 1,78 -2,24 ± 1,42 <0,001 

TS4-TS3 

8,41 ± 1,51 

7,90 ± 1,47 -0,51 ± 0,46 0,013 

TS5-TS3 7,23 ± 1,72 -1,18 ± 0,79 0,001 

TS6-TS3 6,87 ± 1,78 -1,54 ± 0,78 <0,001 

TS5-TS4 
7,90 ± 1,47 

7,23 ± 1,72 -0,67 ± 0,65 0,020 

TS6-TS4 
6,87 ± 1,78 

-1,03 ± 0,63 <0,001 

TS6-TS5 7,23 ± 1,72 -0,36 ± 0,56 0,366 
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Tab. 39: Exzentrik, rechte Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSA 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

10,13 ± 1,58 

9,92 ± 2,05 -0,21 ± 1,32 >0,999 

TS3-TS1 8,96 ± 1,65 -1,17 ± 1,68 0,261 

TS4-TS1 8,27 ± 1,67 -1,86 ± 1,76 0,017 

TS5-TS1 8,03 ± 1,62 -2,10 ± 1,71 0,005 

TS6-TS1 7,69 ± 1,60 -2,44 ± 2,05 0,006 

TS3-TS2 

9,92 ± 2,05 

8,96 ± 1,65 -0,96 ± 1,22 0,127 

TS4-TS2 8,27 ± 1,67 -1,65 ± 1,33 0,004 

TS5-TS2 8,03 ± 1,62 -1,89 ± 1,33 0,001 

TS6-TS2 7,69 ± 1,60 -2,23 ± 2,06 0,014 

TS4-TS3 

8,96 ± 1,65 

8,27 ± 1,67 -0,69 ± 0,76 0,052 

TS5-TS3 8,03 ± 1,62 -0,93 ± 0,79 0,007 

TS6-TS3 7,69 ± 1,60 -1,27 ± 1,80 0,246 

TS5-TS4 
8,27 ± 1,67 

8,03 ± 1,62 -0,24 ± 0,94 >0,999 

TS6-TS4 
7,69 ± 1,60 

-0,58 ± 1,71 >0,999 

TS6-TS5 8,03 ± 1,62 -0,34 ± 1,32 >0,999 

 

Tab. 40: Exzentrik, linke Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post, TS1,…= Trainingssatz 1,… 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSA 

Rel. Sum-
menwert 

der Arbeit 
[J/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

10,02 ± 2,52 

9,91 ± 2,09 -0,11 ± 1,22 >0,999 

TS3-TS1 8,54 ± 1,59 -1,48 ± 2,03 0,202 

TS4-TS1 8,34 ± 1,28 -1,68 ± 1,88 0,057 

TS5-TS1 7,54 ± 0,94 -2,48 ± 2,59 0,034 

TS6-TS1 7,59 ± 1,16 -2,43 ± 2,64 0,046 

TS3-TS2 

9,91 ± 2,09 

8,54 ± 1,59 -1,37 ± 1,24 0,011 

TS4-TS2 8,34 ± 1,28 -1,57 ± 1,46 0,014 

TS5-TS2 7,54 ± 0,94 -2,37 ± 1,88 0,004 

TS6-TS2 7,59 ± 1,16 -2,32 ± 2,17 0,015 

TS4-TS3 

8,54 ± 1,59 

8,34 ± 1,28 -0,20 ± 1,00 >0,999 

TS5-TS3 7,54 ± 0,94 -1,00 ± 1,30 0,149 

TS6-TS3 7,59 ± 1,16 -0,95 ± 1,59 0,538 

TS5-TS4 
8,34 ± 1,28 

7,54 ± 0,94 -0,80 ± 1,13 0,235 

TS6-TS4 
7,59 ± 1,16 

-0,75 ± 1,29 0,593 

TS6-TS5 7,54 ± 0,94 0,05 ± 1,21 >0,999 
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XI. Post Hoc Tests (Bonferroni) der relativen, maximalen Drehmomente 

[Nm/kg] während des CON/ECC+ Trainingsreizes 

 

Tab. 41: Konzentrik, rechte Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

2,57 ± 0,40 

2,51 ± 0,36 -0,06 ± 0,28 >0,999 

TS3-TS1 2,38 ± 0,43 -0,19 ± 0,41 >0,999 

TS4-TS1 2,24 ± 0,47 -0,33 ± 0,43 0,142 

TS5-TS1 2,12 ± 0,52 -0,45 ± 0,41 0,014 

TS6-TS1 2,15 ± 0,53 -0,42 ± 0,59 0,016 

TS3-TS2 

2,51 ± 0,36 

2,38 ± 0,43 -0,13 ± 0,20 0,325 

TS4-TS2 2,24 ± 0,47 -0,27 ± 0,25 0,013 

TS5-TS2 2,12 ± 0,52 -0,39 ± 0,32 0,005 

TS6-TS2 2,15 ± 0,53 -0,36 ± 0,34 0,013 

TS4-TS3 

2,38 ± 0,43 

2,24 ± 0,47 -0,14 ± 0,13 0,016 

TS5-TS3 2,12 ± 0,52 -0,26 ± 0,25 0,020 

TS6-TS3 2,15 ± 0,53 -0,23 ± 0,25 0,044 

TS5-TS4 
2,24 ± 0,47 

2,12 ± 0,52 -0,12 ± 0,22 0,838 

TS6-TS4 
2,15 ± 0,53 

-0,09 ± 0,31 >0,999 

TS6-TS5 2,12 ± 0,52 0,03 ± 0,43 >0,999 

 

Tab. 42: Konzentrik, linke Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 14 

TS2-TS1 

2,56 ± 0,36 

2,39 ± 0,38 -0,17 ± 0,19 0,098 

TS3-TS1 2,28 ± 0,38 -0,28 ± 0,36 0,251 

TS4-TS1 2,22 ± 0,40 -0,34 ± 0,37 0,092 

TS5-TS1 2,07 ± 0,48 -0,49 ± 0,53 0,085 

TS6-TS1 2,03 ± 0,45 -0,53 ± 0,53 0,037 

TS3-TS2 

2,39 ± 0,38 

2,28 ± 0,38 -0,11 ± 0,22 >0,999 

TS4-TS2 2,22 ± 0,40 -0,17 ± 0,26 0,507 

TS5-TS2 2,07 ± 0,48 -0,32 ± 0,39 0,171 

TS6-TS2 2,03 ± 0,45 -0,36 ± 0,39 0,070 

TS4-TS3 

2,28 ± 0,38 

2,22 ± 0,40 -0,06 ± 0,20 >0,999 

TS5-TS3 2,07 ± 0,48 -0,21 ± 0,23 0,090 

TS6-TS3 2,03 ± 0,45 -0,25 ± 0,25 0,038 

TS5-TS4 
2,22 ± 0,40 

2,07 ± 0,48 -0,15 ± 0,22 0,371 

TS6-TS4 
2,03 ± 0,45 

-0,19 ± 0,22 0,101 

TS6-TS5 2,07 ± 0,48 -0,04 ± 0,21 >0,999 
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Tab. 43: Exzentrik, rechte Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

3,22 ± 0,47 

3,25 ± 0,38 0,03 ± 0,35 >0,999 

TS3-TS1 2,91 ± 0,45 -0,31 ± 0,54 0,714 

TS4-TS1 2,87 ± 0,53 -0,35 ± 0,59 0,592 

TS5-TS1 2,67 ± 0,43 -0,55 ± 0,65 0,084 

TS6-TS1 2,55 ± 0,44 -0,67 ± 0,63 0,016 

TS3-TS2 

3,25 ± 0,38 

2,91 ± 0,45 -0,34 ± 0,37 0,050 

TS4-TS2 2,87 ± 0,53 -0,38 ± 0,41 0,048 

TS5-TS2 2,67 ± 0,43 -0,58 ± 0,47 0,004 

TS6-TS2 2,55 ± 0,44 -0,70 ± 0,46 0,001 

TS4-TS3 

2,91 ± 0,45 

2,87 ± 0,53 -0,04 ± 0,32 >0,999 

TS5-TS3 2,67 ± 0,43 -0,24 ± 0,39 0,425 

TS6-TS3 2,55 ± 0,44 -0,36 ± 0,43 0,081 

TS5-TS4 
2,87 ± 0,53 

2,67 ± 0,43 -0,20 ± 0,34 0,568 

TS6-TS4 
2,55 ± 0,44 

-0,32 ± 0,52 0,485 

TS6-TS5 2,67 ± 0,43 -0,12 ± 0,41 >0,999 

 

Tab. 44: Exzentrik, linke Beinseite (MW ± SD); TSA = jeweiliger Vergleichstrainingssatz pre, 
TSB = jeweiliger Vergleichstrainingssatz post 

Gruppe n 
Trainingssatz 

(TSB-TSA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TSB 

Delta Δ  
(TSB-TSA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

TS2-TS1 

3,19 ± 0,55 

3,20 ± 0,61 0,01 ± 0,39 >0,999 

TS3-TS1 2,87 ± 0,57 -0,32 ± 0,60 0,874 

TS4-TS1 2,80 ± 0,48 -0,39 ± 0,49 0,143 

TS5-TS1 2,55 ± 0,31 -0,64 ± 0,51 0,004 

TS6-TS1 2,55 ± 0,31 -0,64 ± 0,51 0,004 

TS3-TS2 

3,20 ± 0,61 

2,87 ± 0,57 -0,33 ± 0,38 0,066 

TS4-TS2 2,80 ± 0,48 -0,40 ± 0,47 0,090 

TS5-TS2 2,55 ± 0,31 -0,65 ± 0,49 0,003 

TS6-TS2 2,55 ± 0,31 -0,65 ± 0,55 0,006 

TS4-TS3 

2,87 ± 0,57 

2,80 ± 0,48 -0,07 ± 0,44 >0,999 

TS5-TS3 2,55 ± 0,31 -0,32 ± 0,45 0,232 

TS6-TS3 2,55 ± 0,31 -0,32 ± 0,55 0,636 

TS5-TS4 
2,80 ± 0,48 

2,55 ± 0,31 -0,25 ± 0,31 0,094 

TS6-TS4 
2,55 ± 0,31 

-0,25 ± 0,42 0,482 

TS6-TS5 2,55 ± 0,31 0 ± 0,28 >0,999 
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XII. Post Hoc Tests (Bonferroni) der relativen, maximalen Drehmomente 

[Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei 60°/s  

 

Tab. 45: Rechte Beinseite (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichszeitpunkt pre, TB = jeweiliger 
Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 24 h 
(T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TB 

Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T1nach-T1vor 

2,50 ± 0,55 

2,31 ± 0,47 -0,19 ± 0,61 >0,999 

T2-T1vor 2,62 ± 0,36 0,12 ± 0,38 >0,999 

T3-T1vor 2,58 ± 0,37 0,08 ± 0,56 >0,999 

T4-T1vor 2,71 ± 0,38 0,21 ± 0,46 0,469 

T8-T1vor 2,77 ± 0,39 0,27 ± 0,44 0,128 

T2-T1nach 

2,31 ± 0,47 

2,62 ± 0,36 0,31 ± 0,32 0,009 

T3-T1nach 2,58 ± 0,37 0,27 ± 0,33 0,059 

T4-T1nach 2,71 ± 0,38 0,40 ± 0,28 0,001 

T8-T1nach 2,77 ± 0,39 0,46 ± 0,32 <0,001 

T3-T2 

2,62 ± 0,36 

2,58 ± 0,37 -0,04 ± 0,24 >0,999 

T4-T2 2,71 ± 0,38 0,09 ± 0,19 >0,999 

T8-T2 2,77 ± 0,39 0,15 ± 0,25 0,290 

T4-T3 
2,58 ± 0,37 

2,71 ± 0,38 0,13 ± 0,21 0,350 

T8-T3 
2,77 ± 0,39 

0,19 ± 0,29 0,270 

T8-T4 2,71 ± 0,38 0,06 ± 0,18 >0,999 

CON/ECC 

15 

T1nach-T1vor 

2,37 ± 0,54 

2,33 0,50 -0,04 ± 0,38 >0,999 

T2-T1vor 2,41 ± 0,48 0,04 ± 0,29 >0,999 

T3-T1vor 2,43 ± 0,45 0,06 ± 0,32 >0,999 

14 T4-T1vor 2,60 ± 0,51 0,23 ± 0,20 0,258 

15 

T8-T1vor 2,77 ± 0,44 0,40 ± 0,27 0,004 

T2-T1nach 

2,33 ± 0,50 

2,41 ± 0,48 0,08 ± 0,28 >0,999 

T3-T1nach 2,43 ± 0,45 0,10 ± 0,33 >0,999 

14 T4-T1nach 2,60 ± 0,51 0,27 ± 0,35 0,018 

15 
T8-T1nach 2,77 ± 0,44 0,44 ± 0,23 <0,001 

T3-T2 

2,41 ± 0,48 

2,43 ± 0,45 0,02 ± 0,16 >0,999 

14 T4-T2 2,60 ± 0,51 0,19 ± 0,20 0,003 

15 T8-T2 2,77 ± 0,44 0,36 ± 0,24 <0,001 

14 T4-T3 
2,43 ± 0,45 

2,60 ± 0,51 0,17 ± 0,20 0,017 

15 T8-T3 
2,77 ± 0,44 

0,34 ± 0,28 0,001 

14 T8-T4 2,60 ± 0,51 0,17 ± 0,24 0,078 
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Tab. 46: Linke Beinseite (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichszeitpunkt pre, TB = jeweiliger 
Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 24 h 
(T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TB 

Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T1nach-T1vor 

2,29 ± 0,41 

2,38 ± 0,42 0,09 ± 0,53 >0,999 

T2-T1vor 2,50 ± 0,34 0,21 ± 0,33 0,136 

T3-T1vor 2,55 ± 0,42 0,26 ± 0,34 0,062 

T4-T1vor 2,57 ± 0,41 0,28 ± 0,35 0,025 

T8-T1vor 2,68 ± 0,42 0,39 ± 0,40 0,001 

T2-T1nach 

2,38 ± 0,42 

2,50 ± 0,34 0,12 ± 0,30 >0,999 

T3-T1nach 2,55 ± 0,42 0,17 ± 0,44 >0,999 

T4-T1nach 2,57 ± 0,41 0,19 ± 0,37 >0,999 

T8-T1nach 2,68 ± 0,42 0,30 ± 0,37 0,030 

T3-T2 

2,50 ± 0,34 

2,55 ± 0,42 0,05 ± 0,24 >0,999 

T4-T2 2,57 ± 0,41 0,07 ± 0,23 >0,999 

T8-T2 2,68 ± 0,42 0,18 ± 0,22 0,028 

T4-T3 
2,55 ± 0,42 

2,57 ± 0,41 0,02 ± 0,20 >0,999 

T8-T3 
2,68 ± 0,42 

0,13 ± 0,27 >0,999 

T8-T4 2,57 ± 0,41 0,11 ± 0,25 0,958 

CON/ECC 

15 

T1nach-T1vor 

2,22 ± 0,49 

2,47 ± 0,54 0,25 ± 0,33 0,608 

T2-T1vor 2,35 ± 0,47 0,13 ± 0,26 >0,999 

T3-T1vor 2,38 ± 0,55 0,16 ± 0,30 >0,999 

14 T4-T1vor 2,49 ± 0,54 0,27 ± 0,25 0,023 

15 

T8-T1vor 2,70 ± 0,49 0,48 ± 0,21 <0,001 

T2-T1nach 

2,47 ± 0,54 

2,35 ± 0,47 
-

0,12 ± 0,32 
>0,999 

T3-T1nach 2,38 ± 0,55 
-

0,09 ± 0,46 
>0,999 

14 T4-T1nach 2,49 ± 0,54 0,02 ± 0,44 >0,999 

15 
T8-T1nach 2,70 ± 0,49 0,23 ± 0,31 0,349 

T3-T2 

2,35 ± 0,47 

2,38 ± 0,55 0,03 ± 0,23 >0,999 

14 T4-T2 2,49 ± 0,54 0,14 ± 0,23 0,081 

15 T8-T2 2,70 ± 0,49 0,35 ± 0,20 <0,001 

14 T4-T3 
2,38 ± 0,55 

2,49 ± 0,54 0,11 ± 0,15 0,055 

15 T8-T3 
2,70 ± 0,49 

0,32 ± 0,27 0,001 

14 T8-T4 2,49 ± 0,54 0,21 ± 0,20 0,082 
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XIII. Post Hoc Tests (Bonferroni) der relativen, maximalen Drehmomente 

[Nm/kg] der isokinetischen Maximalkrafttests bei 180°/s  

 

Tab. 47: Rechte Beinseite (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichszeitpunkt pre, TB = jeweiliger 
Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 24 h 
(T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TB 

Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T1nach-T1vor 

1,83 ± 0,28 

1,86 ± 0,32 0,03 ± 0,33 >0,999 

T2-T1vor 1,96 ± 0,28 0,13 ± 0,22 0,116 

T3-T1vor 2,01 ± 0,28 0,18 ± 0,23 0,025 

T4-T1vor 2,04 ± 0,29 0,21 ± 0,21 0,006 

T8-T1vor 2,06 ± 0,29 0,23 ± 0,25 0,004 

T2-T1nach 

1,86 ± 0,32 

1,96 ± 0,28 0,10 ± 0,18 0,423 

T3-T1nach 2,01 ± 0,28 0,15 ± 0,20 0,108 

T4-T1nach 2,04 ± 0,29 0,18 ± 0,19 0,008 

T8-T1nach 2,06 ± 0,29 0,20 ± 0,20 0,007 

T3-T2 

1,96 ± 0,28 

2,01 ± 0,28 0,05 ± 0,07 >0,999 

T4-T2 2,04 ± 0,29 0,08 ± 0,07 0,194 

T8-T2 2,06 ± 0,29 0,10 ± 0,12 0,032 

T4-T3 
2,01 ± 0,28 

2,04 ± 0,29 0,03 ± 0,11 >0,999 

T8-T3 
2,06 ± 0,29 

0,05 ± 0,13 >0,999 

T8-T4 2,04 ± 0,29 0,02 ± 0,14 >0,999 

CON/ECC 

15 

T1nach-T1vor 

1,86 ± 0,34 

1,78 ± 0,26 -0,08 ± 0,18 >0,999 

T2-T1vor 1,87 ± 0,33 0,01 ± 0,15 >0,999 

T3-T1vor 1,91 ± 0,32 0,05 ± 0,16 >0,999 

14 T4-T1vor 1,94 ± 0,36 0,08 ± 0,20 >0,999 

15 

T8-T1vor 2,03 ± 0,33 0,17 ± 0,16 0,121 

T2-T1nach 

1,78 ± 0,26 

1,87 ± 0,33 0,09 ± 0,17 >0,999 

T3-T1nach 1,91 ± 0,32 0,13 ± 0,19 0,528 

14 T4-T1nach 1,94 ± 0,36 0,16 ± 0,16 0,023 

15 
T8-T1nach 2,03 ± 0,33 0,25 ± 0,17 0,001 

T3-T2 

1,87 ± 0,33 

1,91 ± 0,32 0,04 ± 0,13 >0,999 

14 T4-T2 1,94 ± 0,36 0,07 ± 0,15 0,088 

15 T8-T2 2,03 ± 0,33 0,16 ± 0,10 <0,001 

14 T4-T3 
1,91 ± 0,32 

1,94 ± 0,36 0,03 ± 0,13 >0,999 

15 T8-T3 
2,03 ± 0,33 

0,12 ± 0,14 0,015 

14 T8-T4 1,94 ± 0,36 0,09 ± 0,14 0,628 
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Tab. 48: Linke Beinseite (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichszeitpunkt pre, TB = jeweiliger 
Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1vor) und unmittelbar (T1nach) sowie 24 h 
(T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TA 

Rel. max. 
Drehmoment 
[Nm/kg] TB 

Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T1nach-T1vor 

1,80 ± 0,34 

1,76 ± 0,25 -0,04 ± 0,33 >0,999 

T2-T1vor 1,89 ± 0,27 0,09 ± 0,15 0,905 

T3-T1vor 1,95 ± 0,31 0,15 ± 0,17 0,029 

T4-T1vor 1,97 ± 0,31 0,17 ± 0,19 0,034 

T8-T1vor 2,02 ± 0,31 0,22 ± 0,17 0,001 

T2-T1nach 

1,76 ± 0,25 

1,89 ± 0,27 0,13 ± 0,23 0,197 

T3-T1nach 1,95 ± 0,31 0,19 ± 0,29 0,155 

T4-T1nach 1,97 ± 0,31 0,21 ± 0,28 0,034 

T8-T1nach 2,02 ± 0,31 0,26 ± 0,25 0,001 

T3-T2 

1,89 ± 0,27 

1,95 ± 0,31 0,06 ± 0,11 >0,999 

T4-T2 1,97 ± 0,31 0,08 ± 0,13 0,216 

T8-T2 2,02 ± 0,31 0,13 ± 0,09 0,001 

T4-T3 
1,95 ± 0,31 

1,97 ± 0,31 0,02 ± 0,13 >0,999 

T8-T3 
2,02 ± 0,31 

0,07 ± 0,11 0,324 

T8-T4 1,97 ± 0,31 0,05 ± 0,09 >0,999 

CON/ECC 

15 

T1nach-T1vor 

1,67 ± 0,30 

1,82 ± 0,36 0,15 ± 0,25 >0,999 

T2-T1vor 1,85 ± 0,34 0,18 ± 0,22 0,057 

T3-T1vor 1,86 ± 0,33 0,19 ± 0,16 0,007 

14 T4-T1vor 1,90 ± 0,31 0,23 ± 0,20 0,002 

15 

T8-T1vor 1,97 ± 0,31 0,30 ± 0,17 <0,001 

T2-T1nach 

1,82 ± 0,36 

1,85 ± 0,34 0,03 ± 0,18 >0,999 

T3-T1nach 1,86 ± 0,33 0,04 ± 0,23 >0,999 

14 T4-T1nach 1,90 ± 0,31 0,08 ± 0,20 >0,999 

15 
T8-T1nach 1,97 ± 0,31 0,15 ± 0,17 0,310 

T3-T2 

1,85 ± 0,34 

1,86 ± 0,33 0,01 ± 0,14 >0,999 

14 T4-T2 1,90 ± 0,31 0,05 ± 0,09 0,209 

15 T8-T2 1,97 ± 0,31 0,12 ± 0,11 0,001 

14 T4-T3 
1,86 ± 0,33 

1,90 ± 0,31 0,04 ± 0,09 0,938 

15 T8-T3 
1,97 ± 0,31 

0,11 ± 0,10 0,007 

14 T8-T4 1,90 ± 0,31 0,07 ± 0,10 0,671 
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XIV. Post Hoc Tests (Bonferroni) der Blutparameter 

 

Tab. 49: Blutparameter CK Aktivität [U/l] (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichszeitpunkt pre, 
TB = jeweiliger Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1) sowie 24 h (T2), 48 h 
(T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 
CK [U/l] TA CK [U/l] TB 

Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T2-T1 

142 ± 55 

918 ± 895 776 ± 897 <0,001 

T3-T1 1397 ± 1602 1255 ± 1585 <0,001 

T4-T1 4529 ± 7098 4387 ± 7085 <0,001 

T8-T1 863 ± 1098 721 ± 1086 0,001 

T3-T2 

918 ± 895 

1397 ± 1602 479 ± 1220 >0,999 

T4-T2 4529 ± 7098 3611 ± 6735 0,187 

T8-T2 863 ± 1098 -55 ± 1076 >0,999 

T4-T3 
1397 ± 1602 

4529 ± 7098 3132 ± 5662 0,006 

T8-T3 
863 ± 1098 

-534 ± 751 0,011 

T8-T4 4529 ± 7098 -3666 ± 6008 <0,001 

CON/ECC 15 

T2-T1 

128 ± 51 

531 ± 276 403 ± 294 <0,001 

T3-T1 1714 ± 2263 1586 ± 2283 <0,001 

T4-T1 3847 ± 5486 3719 ± 5511 <0,001 

T8-T1 584 ± 702 456 ± 723 0,004 

T3-T2 

531 ± 276 

1714 ± 2263 1183 ± 2168 0,092 

T4-T2 3847 ± 5486 3316 ± 5380 0,094 

T8-T2 584 ± 702 53 ± 622 >0,999 

T4-T3 
1714 ± 2263 

3847 ± 5486 2133 ± 3693 0,436 

T8-T3 
584 ± 702 

-1130 ± 1852 <0,001 

T8-T4 3847 ± 5486 -3263 ± 4839 <0,001 
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Tab. 50: Blutparameter Myoglobin Konzentration [µg/l] (MW ± SD); TA = jeweiliger Vergleichs-
zeitpunkt pre, TB = jeweiliger Vergleichszeitpunkt post mit Messzeitpunkten vor (T1) sowie 24 h 
(T2), 48 h (T3), 72 h (T4) und 168 h (T8) nach der einmaligen Trainingsbelastung 

Gruppe n 
Zeitpunkt 

(TB-TA) 
Myoglobin 

[µg/l] TA 
Myoglobin 

[µg/l] TB 
Delta Δ  
(TB-TA) 

Zeiteffekt 
(ANOVA) 
P-Wert 

CON/ECC+ 15 

T2-T1 

41 ± 20 

83 ± 53 42 ± 56 0,002 

T3-T1 403 ± 510 362 ± 510 0,004 

T4-T1 665 ± 1341 624 ± 1346 0,001 

T8-T1 78 ± 43 37 ± 47 0,022 

T3-T2 

83 ± 53 

403 ± 510 320 ± 487 0,087 

T4-T2 665 ± 1341 582 ± 1322 0,012 

T8-T2 78 ± 43 -5 ± 38 >0,999 

T4-T3 
403 ± 510 

665 ± 1341 262 ± 923 >0,999 

T8-T3 
78 ± 43 

-325 ± 475 0,018 

T8-T4 665 ± 1341 -587 ± 1308 0,001 

CON/ECC 15 

T2-T1 

34 ± 12 

66 ± 33 32 ± 36 0,005 

T3-T1 645 ± 994 611 ± 995 0,002 

T4-T1 505 ± 990 471 ± 992 0,002 

T8-T1 71 ± 86 37 ± 87 0,127 

T3-T2 

66 ± 33 

645 ± 994 579 ± 982 0,029 

T4-T2 505 ± 990 439 ± 971 0,021 

T8-T2 71 ± 86 5 ± 73 >0,999 

T4-T3 
645 ± 994 

505 ± 990 -140 ± 872 >0,999 

T8-T3 
71 ± 86 

-574 ± 958 0,002 

T8-T4 505 ± 990 -434 ± 907 0,001 
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XV. Proliferierende Satellitenzellen 

 
Abb. 37: Jeweils derselbe Bildausschnitt einer Muskelprobe der MyoD Färbung (A). a: eine 
aktivierte und zwei proliferierende Zellen (MyoD, rot); b: Zellkerne (DAPI, blau); c: Satelliten-
zellen (SZ, Pax7, grün); d: alle Kanäle überlagert zum Gesamtbild. Die beiden abwärts gerich-
teten, nach rechts zeigenden Pfeile markieren je dieselbe proliferierende Zelle (DAPI/ Pax7–

/ MyoD+). Der abwärts gerichtete, nach links zeigende Pfeil markiert je dieselbe aktivierte SZ 
(DAPI/ Pax7+/ MyoD+) SZ. Die aufwärts gerichteten Pfeile markieren je diesel-
ben SZ (DAPI/ Pax7+); Maßstabsbalken = 20 µm  
Anzahl der proliferierenden Zellen bezogen auf die Gesamtzahl an Muskelfasern (B). Die Li-
nien markieren die Mittelwerte. T0 = Tag der ersten Biopsie (bzw. eine Woche vor Krafttrai-
ningsreiz) (gefüllte Symbole), T8 = Tag der zweiten Biopsie (bzw. 168 h nach Krafttrainings-
reiz) (konturierte Symbole); CON/ECC+ = Gruppe mit exzentrischer Überlast (n = 15), 
CON/ECC = Gruppe nach herkömmlicher Methode (n = 15), KG = nicht-trainierende Kontroll-
gruppe (n = 10) 
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