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 EINLEITUNG  1 

 

 

1 EINLEITUNG  

Spielsportarten sind durch multidirektionales Laufen und Sprinten in niedrig- und 

hochintensiven Bereichen charakterisiert (Bangsbo, Mohr & Krustrup, 2006; Iaia, Rampinini 

& Bangsbo, 2009; Mohr, Krustrup & Bangsbo, 2007; Spencer, Bishop, Dawson & Goodman, 

2005; Stolen, Chamari, Castagna & Wisloff, 2005).  

Häufig müssen dabei Sprünge, Abstoppbewegungen, Landungen und Richtungswechsel 

unter hohen Beschleunigungs- und Bremsimpulsen sowie destabilisierende Reize motorisch 

kontrolliert werden, was mit einem erhöhten Verletzungsrisiko verbunden ist (Barber-Westin 

& Noyes, 2017; Cortes, Onate & Morrison, 2014; Taylor, Wright, Dischiavi, Townsend & 

Marmon, 2017; VGB, 2017, S. 11; Windt & Gabbett, 2017).  

Die motorische Kontrolle von Sprüngen, Landungen und Richtungswechseln basiert auf den 

komplexen Planungs-, Ausführungs- und Steuerungsprozessen, die auf den 

unterschiedlichen Verarbeitungsebenen des sensomotorischen Systems ablaufen und 

Einfluss auf die funktionelle Kraftproduktion und Muskelstiffness, die lokale Gelenkkontrolle 

sowie auf die posturale Kontrolle nehmen (Latash, 2013; Schmidt & Lee, 2011; Stehle et al., 

2009, S. 13, 74f.). 

Aus funktioneller Sicht kann es unter körperlicher Ermüdung zu akuten, reversiblen 

Änderungen der motorischen Kontrolle kommen und damit flexible, kompensatorische 

Anpassungen des Bewegungsverhaltens bewirken (Freiwald, Pieper & Baumgart, 2009; 

Gandevia, 2001; Mulder, 2007, S. 30-33, 172; Noakes, 2011). 

Neben kompensatorischen Veränderungen der Landekinematik (Barber-Westin & Noyes, 

2017; Santamaria & Webster, 2010) sowie einem gesteigerten Verletzungsrisiko kann 

hierdurch auch die sportlichen Leistung beeinträchtigt werden (Alentorn-Geli et al., 2009; 

Finch, Williamson & O`Brien, 2011, S. 162-164; Meylan, Nosaka, Green & Cronin, 2010; 

Shultz et al., 2015; Taylor et al., 2017). 

So verändert sich unter körperlicher Ermüdung u.a. die maximale Kraftproduktion (Dittrich, 

Lucas, Maioral, Diefenthaeler & Guglielmo, 2013; Goodall, Charlton, Howatson & Thomas, 

2015; Mendez-Villanueva, Hamer & Bishop, 2008), die Propriozeptionsleistung (Proske & 

Gandevia, 2012; Rozzi, Lephart & Fu, 1999; Singh, Arampatzis, Duda, Heller & Taylor, 2010) 

sowie die neuromuskuläre bzw. reflektorische Aktivierung (Behrens, Mau-Moeller, 

Wassermann & Bruhn, 2013; Davis & Bailey, 1997; Gandevia, 2001; Oliveira Menacho et al., 

2010; Willems et al., 2005).  

Darüber hinaus wird die mechanische Dämpfung (Derrick, Dereu & McLean, 2002; Finch et 

al., 2011, S. 164; Gerlach et al., 2005; Girard, Micallef & Millet, 2011) sowie die posturale 
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Kontrolle beeinflusst (Brazen, Todd, Ambegaonkar, Wunderlich & Peterson, 2010; Malmir, 

Olyaei, Talebian, Jamshidi & Ganguie, 2019; Zech, Steib, Hentschke, Eckhardt & Pfeifer, 

2012; Zemková, 2014).  

In diesem Zusammenhang zeigen Untersuchungen, dass eine verminderte statische und 

dynamische posturale Balance bedeutende Risikofaktoren für Verletzungen am Kniegelenk 

(Dallinga, Benjaminse & Lemmink, K. A. P. M., 2012; Du Prey et al., 2016; Södermann, 

Alfredson, Pietilä & Werner, 2001) und am Sprunggelenk darstellen (Greig & McNaughton, 

2014; La Motte, Lisman, Gribbin, Murphy & Deuster, 2019; Mc Guine, Greene, Best & 

Leverson, 2000; Mc Keon & Hertel, 2008; Noronha, Refshauge, Herbert, Kilbreath & Hertel, 

2006; Trojian & Mc Keag, 2006; Wang, Chen, Shiang, Jan & Lin, 2006). 

 

Die Verletzungsrate steigt insbesondere am Ende der Spielzeit an, wenn die Ermüdung 

zunimmt und die Spielhandlungen intensiver werden (Ekstrand, Hagglund & Walden, 2011; 

Ekstrand, 2017, S. 5; Freiwald, 2013, S. 216; Rhanama, Reilly & Lees, 2002; Windt & 

Gabbett, 2017; Woods et al., 2004). Neben überlastungsbedingten Verletzungen (´overuse 

injuries`) betreffen traumatische Verletzungen in Spielsportarten überwiegend die unteren 

Extremitäten (Fong, Hong, Chan, Yung & Chan, 2007; Rahlf, 2020, S. 3; Theisen, Malisoux, 

Seil & Urhausen, 2014; VGB, 2017, S. 11). 

Im Basketball und Handball ist das Verletzungsrisiko hoch (80-100 Verletzungen /1000h 

Wettkampf), wobei die meisten Verletzungen nach einbeinigen Landungen am Sprung- und 

Kniegelenk auftreten (VGB, 2017, S. 11, 26, 31, 80). Im Fußball treten etwa 14% der 

Verletzungen am Sprunggelenk, 18% am Kniegelenk, 25% an der Oberschenkelmuskulatur 

und 14% an der Hüfte auf (Ekstrand, 2017, S. 5).  

Die Verletzungsrate im Fußball liegt bei ca. 8/1000 h, wobei Verletzungen im Wettkampf 

(27,5-41/1000h) signifikant häufiger entstehen als im Training (4,1/1000h)(Ekstrand et al., 

2011; Murphy, Connolly & Beynnon, 2003; VGB, 2017, S. 62). Damit ist pro Team und 

Saison mit etwa 50 Verletzungen zu rechnen, wobei 80-90% davon die unteren Extremitäten 

betreffen (Ekstrand, 2017, S. 2). 

 

Insgesamt wird deutlich, dass die motorische Kontrolle in Lande- und Abdruckphasen vor 

dem Hintergrund der Verletzungsprophylaxe und sportlichen Leistungsfähigkeit von großer 

Bedeutung ist. Dennoch ist der Literaturstand limitiert.  

Die Auswirkungen belastungsinduzierter Ermüdung auf die motorische Kontrolle der unteren 

Extremitäten wurden häufig unter lokaler und globaler Ermüdungsprovokation untersucht. 

Der aktuelle Wissensstand reicht jedoch nicht aus, um vergleichend den Einfluss von 

intensiven und niedrigintensiven Laufbelastungen auf die motorische Kontrolle von vertikalen 
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und horizontalen Sprüngen und Landungen bzw. auf die dynamische posturale Kontrolle zu 

quantifizieren (vgl. 3.2.). 

Ein exakter Dosis-Wirkungsvergleich anhand empirischer Daten ist daher nicht möglich 

(Barber-Westin & Noyes, 2017; Finch et al., 2011, S. 164; Paillard, 2012). Insbesondere zum 

Einfluss niedrigintensiven Laufens existieren nur wenige Studien (vgl. 6.2 - 6.5.2.2). 

Ein weiteres Problem betrifft den Praxistransfer. Bekannt ist, dass Sprung-, Lande- und 

Balanceleistungen fertigkeitsspezifisch1 zu interpretieren sind (Giboin, Gruber & Kramer, 

2015; Kümmel, Kramer, Giboin & Gruber, 2016; Ringhof & Stein, 2018; Zemková, 2014). 

Demnach sollten Testsituationen funktionell an die Bewegungsspezifik von Spielsportarten 

(multidirektionale Abdruck- und Landemuster) angelehnt sein (Collins et al., 2018; Enoka & 

Duchateau, 2008). So wurden die Auswirkungen auf die laterale posturale Landekontrolle 

bisher kaum thematisiert. Darüber hinaus bestehen Forschungslücken hinsichtlich der 

motorischen Kontrolle unter maximalen und submaximalen Richtungswechseln sowie 

bezogen auf die Bewegungsvariabilität bei Kniegelenkbewegungen. 

 

Das Ziel der vorliegenden Untersuchung besteht darin, vergleichend den akuten Einfluss von 

intensivem Laufen in Form von ´High Intensity Intervalltraining` (HIIT) und niedrigintensivem 

Laufen, welches standardmäßig in der Trainingspraxis eingesetzt wird, auf die posturale 

Kontrolle nach einbeinigen Landungen sowie auf die Sprungleistung und Sprungpräzision zu 

untersuchen. Durch ergänzende Tests soll eine Analyse der dynamischen posturalen 

Kontrolle, des subjektiven Stabilitätsempfindens, der feinmotorischen Bewegungskontrolle 

am Kniegelenk sowie der Beweglichkeit des Sprunggelenks erfolgen.  

 

Neben neuen Erkenntnissen zur Entwicklung des Kompensationsverhaltens nach 

Landungen sowie zur Leistungsentwicklung bei multidirektionalen Sprüngen liefert die 

Untersuchung wichtige Daten hinsichtlich der Bewegungsvariabilität2.  

Durch den systematischen Vergleich intensiver und niedrigintensiver laufbasierter 

Belastungsprotokolle aus der Trainingspraxis können verletzungsriskante Faktoren erkannt 

sowie präventive und rehabilitative Trainingsprogramme optimiert werden.  

  

                                                
1
 Mulder (2007) definiert den Begriff Fertigkeit: „Eine Fertigkeit wird in der Fachliteratur definiert als das 

automatische und reibungslose Ausführen einer sensomotorischen Aufgabe, mehr oder weniger unabhängig von 

visueller oder kognitiver Steuerung “ (Mulder, 2007, S. 173). 

 
2
 Die Bewegungsvariabilität stellt eine flexible Reaktion des sensomotorischen Systems dar u.a. auf körperliche 

Ermüdung zu reagieren und die vorhandenen Freiheitsgrade zu organisieren und zu optimieren (Davids, Glazier, 

Arajo & Bartlett, 2003; Stergiou, 2004, S. 29ff.)(vgl. 3.5). 
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2 GRUNDLAGEN DES SENSOMOTORISCHEN SYSTEMS  

Die Motorische Kontrolle von Sprüngen, Landungen und Richtungswechseln erfordert ein 

Höchstmaß an stützmotorischer Kontrolle, funktioneller Gelenkstabilität und Kraftproduktion 

und basiert innerhalb eines plastischen Prozesses maßgeblich auf der Rückmeldung, 

Analyse und Modulation propriozeptiver Signale (Diez, 2000; Gutierrez, Kaminski & Douex, 

2009; Proske & Gandevia, 2012; Riemann & Lephart, 2002b; Schmidt & Lee, 2011, S. 135f.; 

Stehle et al., 2009, S. 16). 

Das sensomotorische System (SMS) als Subkomponente des motorischen Systems umfasst 

alle beteiligten sensorischen, motorischen und zentralen Integrations- und 

Verarbeitungskomponenten, welche über Feedforward und Feedback Mechanismen reguliert 

werden (Riemann & Lephart, 2002a, 2002b; Schmidt & Lee, 2011, S. 171). 

Dazu zählt die sensorische Reizaufnahme über propriozeptive und exterozeptive 

Rezeptoren, deren Kodierung in neuroelektrische Signale und die Weiterleitung als afferente 

Informationen an das zentrale Nervensystem (Laube, 2009, S. 45). 

Auf spinaler und supraspinaler Ebene erfolgt die Integration und Verarbeitung der Afferenzen 

sowie die Produktion angepasster oder neuer neuromuskulärer Aktivierungsmuster über 

efferente Bahnen (vgl. Kap. 2.1.2). 

Die Planung, Programmierung und Steuerung willkürmotorischer Handlungen sind auf 

zentraler Ebene hierarchisch strukturiert (Lehmann-Horn, 2017, S. 160).  

Kortikale und subkortikale Motivationsareale generieren den Bewegungsantrieb, der nach 

Verrechnung im limbischen und frontalen Kortex interpretiert und eingeleitet wird (Laube, 

2009, S. 98). Im motorischen Assoziationskortex entsteht anschließend der Bewegungsplan. 

Aus dem Bewegungsplan resultiert durch das Zusammenwirken des Motorkortex, dem 

Kleinhirn, den Basalganglien und dem motorischen Thalamus ein konkretes 

Bewegungsprogramm (Laube, 2009, S. 70f.).  

Die Bewegungsausführung erfolgt schließlich durch das Zusammenwirken des Motorkortex, 

des Hirnstamms sowie der Weiterleitung und Verarbeitung auf spinaler Ebene (Lehmann-

Horn, 2017, S. 161).  
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Abb. 1 Schematische Übersicht des SMS nach Riemann et al. (2002). Afferenter Input (gestrichelte Linien) wird 

auf Kleinhirn-, Hirnstamm- und spinaler Ebene verarbeitet. Über die Verrechnung zentraler Aktivierungsmuster 

und peripherer Signale (u.a. spinale Reflexe) resultieren efferente Signale (schwarze Linien), welche auf extra- 

und intrafusalen Muskelfasern konvergieren und dadurch den Kontraktionszustand und den Tonus der Muskulatur 

regulieren (Riemann & Lephart, 2002a; Stehle et al., 2009, S. 16). 

 

2.1 ÜBERSICHT, FUNKTION UND INTERAKTION EINZELNER 

STRUKTURELEMENTE DES SENSOMOTORISCHEN SYSTEMS  

Im folgenden Abschnitt werden relevante Strukturelemente des SMS dargestellt und die 

somatosensorische Verarbeitung und Interaktion erörtert. 

 

2.1.1 MECHANOREZEPTOREN 

Mechanorezeptoren stellen hinsichtlich der stützmotorischen und bewegungsregulativen 

Kontrolle von Sprüngen, Landungen und Richtungswechseln eine maßgebliche 

Informationsquelle der Kinästhesie dar (Kraft-, Stellungs- und Bewegungssensorik), wobei 

die exakte Bedeutung der einzelnen Rezeptortypen vom funktionellen Bewegungskontext 

abhängt (Tabelle 1, Abb. 2)(Freiwald, Engelhardt, Reuter, Konrad & Gnewuch, 1997; Proske 

& Gandevia, 2012; Riemann & Lephart, 2002a; Stehle et al., 2009, S. 17–23). 
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Tabelle 1 Eigenschaften von kutanen, muskulären, artikulären und ligamentären Mechanorezeptoren und 

Motoneuronen angelehnt an (Latash, 2008, S. 23; Stehle et al., 2009, S. 23) 

Typ Lokalisation und Funktion 
Durchmesser 

[µm] 

Leitungs- 
Geschwindigkeit 

[m/s] 

Efferenz    

Aα Skelettmuskulatur 15 100-120 

Aβ Skelettmuskulatur und Muskelspindel 8 50 

Aγ Muskelspindel intrafusal 5 20 

Afferenz    

Ia Muskelspindel-dynamisch (parallel zum Muskel) 13-20 80-120 

Ib Golgi-Sehnenorgan (seriell zum Muskel) 6-12 80-120 

II  Muskelspindel-statisch (parallel zum Muskel) 1-5 35-75 

Typ I Sensor Ruffini-Körperchen (Gelenk + Haut) 1-5 5-30 

Typ II Sensor Pacini-Körperchen (Gelenk + Haut) 1-5 5-30 

Typ III Sensor Golgi-Endigungen (Gelenk + Sehne) 1-5 5-30 

Typ IV Sensor freie Nervenendigungen (Gelenk + Sehne) 0,2-1,5 0,5-2 

 

2.1.1.1 MUSKELSPINDELN (TYP IA/II) 

Die statische und dynamische Dehnungsempfindlichkeit des Muskels wird über die 

Rezeptoren der Muskelspindeln reguliert (Abb. 2)(Riemann & Lephart, 2002a). Diese liegen 

parallel zu den Muskelfasern (extrafusale Fasern) und bestehen aus Kernketten- und 

Kernsackfasern (Proske & Gandevia, 2012). Die Kernsackfasern liefern als Differentialfühler 

Informationen zur dynamischen Längenänderung in Folge von Dehnungsreizen 

ausschließlich über schnell leitenden (80-120m/s) Typ Ia-Faser (Proske & Gandevia, 2012). 

Damit werden Informationen zur aktuellen Muskellänge sowie zur Längenänderung registriert 

und weitergeleitet (Blottner, 2010, S. 62f.).  

Die Kernkettenfasern fungieren als Proportionalfühler und liefern Informationen zur 

statischen Situation überwiegend über langsame leitende (35-75 m/s) Typ II-Fasern (Stehle 

et al., 2009, S. 18). 

Auf spinaler Ebene können die Afferenzen über die Ia Signale monosynaptisch direkt auf ein 

α –Motoneuron des homonymen Muskels oder mit Typ II-Faser Beteiligung, polysynaptisch 

über Interneurone verschaltet werden (Schmidt & Lee, 2011, S.154-156). 

Die sensible Einstellung der Muskelspindeln erfolgt über die efferente α- und γ -Innervation 

der intrafusalen Muskelfasern an den Polregionen sowie über zentrale und spinale 

Aktivierungseinflüsse nach der ´final common input hypothesis` (Abb. 9)(Riemann & Lephart, 

2002b). Die Regulation der Spindellänge gewährleistet trotz Verkürzung extrafusaler Fasern, 

dass externe Störungen weiterhin sensorisch erfasst werden (Lehmann-Horn, 2017, S.128f.; 

Schmidt & Lee, 2011, S. 155,164). 
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Nach Proske et al. (2012) ist bei der Weiterleitung von Spindelafferenzen eine sog. ´limb-

wide convergence` zu berücksichtigen, in der die Signale nicht einzeln an supraspinale 

Zentren geleitet werden, sondern als muskelsynergistische Antwort zusammen mit anderen 

propriozeptiven Signalen aus einzelnen Muskeln, Muskelgruppen und ganzer Extremitäten. 

 

 

Abb. 2 Überblick Muskel- und Gelenkrezeptoren. Afferente Nervenfasern sind blau, efferente rot eingezeichnet. 

a. Überblick über die Gesamtheit aller Muskel- und Gelenkrezeptoren. 

b. Muskelspindel 

c. Golgi- Sehnenorgan (Blottner, 2010, S. 63) 

 

2.1.1.2 GOLGI SEHNENORGANE (IB) 

Golgi-Sehnenorgane (Golgi Tendon Organ, GTO) bestehen aus eingekapselten 

Mechanosensoren und sind im myotendinösen Übergang sowie in Aponeurosen und 

intermuskulären Septen lokalisiert (Proske & Gandevia, 2012; Schmidt & Lee, 2011, S. 156). 

Afferent versorgt werden sie von schwach myelisierten Ib-Nerven deren frei liegenden 

marklosen Axon-Endungen innerhalb der Kapsel mit Kollagenfasern verwoben sind 

(Lehmann-Horn, 2017, S. 129f.). 

GTO werden vorwiegend durch aktive Muskelkontraktion (Spannungsänderung) und weniger 

durch passive Dehnung der Muskulatur aktiviert (Riemann & Lephart, 2002a). 

Die spinale reflektorische Verarbeitung der Ib Afferenzen erfolgt polysynaptisch und führt zur 

Inhibition des hymonomen Muskels sowie zur antagonistischen Aktivierung (Blottner, 2010, 

S. 64). Damit zeigt sich der reflektorische Charakter entgegengesetzt zu dem der 
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Muskelspindeln, bei dem der homonyme Muskel aktiviert und der Antagonist autogen 

gehemmt wird (Schutzfunktion) (Schmidt & Lee, 2011, S. 156; Stehle et al., 2009, S. 20–21). 

Neben der Schutzfunktion ist die sensorische Wirkung der GTO als sog. 

Belastungsrezeptoren (´Load Receptor`) im Zusammenspiel mit anderen inhibitorischen und 

exzitatorischen peripheren und zentralen Anteilen zu interpretieren, da die resultierende 

Aktivierung des homonymen Muskels eine entscheidende Rolle bei der neuromuskulären 

Kontrolle der Stiffness, der Gelenkstabilisierung und stützmotorischen Kompensation spielt 

(Brenner, 2010, S. 73). Demnach beeinflussen Ib-Afferenzen indirekt die Sensitivität der 

Muskelspindeln (Latash, 2013, S. 40; Riemann & Lephart, 2002a). 

 

2.1.1.3 RUFFINI- UND PACINI-KÖRPERCHEN (TYP I + II) 

Ruffini-Körperchen (Typ I) sind langsam adaptierende Druckrezeptoren mit niedriger 

Erregungsschwelle, die wie Pacini-Körperchen (Typ II) in myofaszialen Strukturen 

(Ligamente, Kapseln, Sehnen- und Sehnenplatten, Aponeurosen, Septen etc.) vorkommen 

(Freiwald et al., 1997). Sie nehmen statische und dynamische Gelenkpositionen, 

Winkelgeschwindigkeiten sowie den Gelenkdruck wahr und regulieren dadurch den 

Muskeltonus in Ruhe und Bewegung (Schmidt & Lee, 2011, S. 156; Stehle et al., 2009, 

S. 21). Das direkte reflektorische Depolarisationspotenzial bei schnellen Bewegungen ist 

insgesamt geringer einzuschätzen und primär bei langsamen haltungskorrektiven Aufgaben 

relevant (Proske & Gandevia, 2012). 

Im Gegensatz zu Ruffini-Körperchen sind Pacini-Körperchen schnell adaptierende 

Rezeptoren, die ausschließlich unter dynamischen Bedingungen, wie schnellen 

Gelenkbeschleunigungen mit geringer Bewegungsamplitude ansprechen und kurze Impulse 

an das zentrale Nervensystem (ZNS) leiten (Proske & Gandevia, 2012). Zusammen mit den 

Ruffini-Körperchen steht somit wie für die Muskelspindeln ein Proportional- Differenzial 

Regulationssystem zur Verfügung, (Stehle et al., 2009, S. 21). 

 

2.1.1.4 GOLGI-ENDIGUNGEN UND FREIE NERVENENDIGUNGEN (TYP III / IV) 

Sehnenspindeln sind langsam-adaptierende Spannungssensoren. Sie befindet sich 

überwiegend im ligamentären Endbereich und zeigen eine hohe Reizschwelle (Latash, 2008, 

S. 45). In mittlerer Gelenkstellung sind sie bei aktiver und passiver Bewegung relativ inaktiv, 

weshalb ihre Bedeutung für die funktionelle Gelenkstabilisation bei mittlerer 

Bewegungsamplitude zwar begrenzt ist, allerdings ein indirekter gammamotorischer Einfluss 

auf die Sensitivität der Muskelspindeln anzunehmen ist (Brockett, Warren, Gregory, Morgan 
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& Proske, 1997; Hiemstra, Lo & Fowler, 2001). Wird hingegen die physiologische 

Bewegungsgrenze erreicht, steigt die Impulsrate, um zusammen mit Signalen aus freien 

Nervenendigungen potenziell schädliche Gelenkwinkelpositionen und zu hohe myofasziale 

Spannungen zu erfassen (Latash, 2008, S. 45f.). 

Freie Nervenendigungen kommen in allen myofaszialen Strukturen vor und sind im 

Gegensatz zu Typ I – Typ III Rezeptoren keine Mechano- sondern vorwiegend 

Chemorezeptoren, welche nozizeptive, chemische Entzündungsmediatoren, 

verletzungsristkante Gewebespannungen oder Deformitäten wahrnehmen (Stehle et al., 

2009, S. 22). Daneben beeinflussen Thermorezeptoren die Temperaturregulation (Latash, 

2008, S. 45f.). 

 

2.1.1.5 KUTANE MECHANOREZEPTOREN  

Auch für taktile Informationen steht ein ´Proportional- Differenzial Fühlersystem` zur 

Verfügung. Meissner-Körperchen stellen schnell adaptierende Differenzialfühler dar, die auf 

schnell verändernde Drucksituation an kleinen Hautarealen ansprechen, wohingegen Pacini-

Körperchen schnell auf mechanische Verformung reagieren (Edin, 2001). Merkel-Körperchen 

nehmen vertikalen Druck, jedoch keine translatorische Verschiebung war (Latash, 2008). 

Ruffini-Körperchen fungieren als langsam adaptierende Proportionalfühler und signalisieren 

dauerhafte Verformung (Schmidt & Lee, 2011, S. 156–157; Stehle et al., 2009, S. 17). Damit 

liefern taktile Signale wichtige Informationen zur Gleichgewichtsregulation sowie zur lokalen 

Gelenkkontrolle (Edin, 2001; van Deursen, Cavanagh, van Ingen-Schenau & Becker, 1998).  

 

2.1.2 AFFERENTE- UND EFFERENTE BAHNEN 

Sensorische Informationen der Propriozeptoren werden über afferente Nervenbahnen an das 

ZNS geleitet und auf unterschiedlichen Ebenen verarbeitet. Auf Rückenmarksebene (graue 

Substanz) kommt es unter der Beteiligung von afferenten und efferenten Neuronen sowie 

inhibitorischen und exzitatorischen Interneuronen zur integrativen Verarbeitung3 spinaler 

                                                
3
 Interneurone verbinden unterschiedliche Areale der Rückenmarksegmente, ipsi- und kontralateral miteinander 

(Propriospinaltrakt) (Latash, 2008, S. 65).  

Neben der Verschalung mono- und polysynaptischer Reflexe ermöglicht die intersegmentale Steuerung die 

Entstehung rudimentärer lokomotorischer Rhythmusmuster (Central Pattern Generator, CPG) über somatische 

und vegetative Reflexbögen (Latash, 2013, S. 233; Schmidt & Lee, 2011, S. 183f.; Stehle, Bruhn & Pfeifer, 2009, 

S. 38). 
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Reflexe und absteigender zentraler Aktivierungssignale (Latash, 2013, S. 190; Stehle et al., 

2009, S. 24, 28). 

Da komplexe willkürliche Handlungen die Beteiligung supraspinaler Zentren verlangen, 

werden die peripheren afferenten Signale über aufsteigende spinale Bahnen (Fasciculus 

gracilis und Fasciculus cuneatus) sowie den Tractus spinocerebellares, Tractus 

spinothalamicus lateralis und Tractus spinothalamicus anterior an das Gehirn geleitet 

(Latash, 2008, S.157, 170; Lehmann-Horn, 2017, S. 153; Riemann & Lephart, 2002a). 

Weitere aufsteigende spinale Bahnen ziehen direkt zum Hirnstamm (Medulla Oblongata) und 

kreuzen auf die Gegenseite, wo es zur Verschaltung auf das zweite Neuron und zur 

Weiterleitung zum Thalamus kommt (Lehmann-Horn, 2017, S. 153). 

Von dort aus werden die afferenten Informationen der Haut, Muskeln, Sehnen und Gelenke 

an den primär motorischen Kortex vermittelt (Latash, 2008, S. 170). 

Der Tractus spinocerebellaris anterior und Tractus spinocerebellaris posterior, die direkt zum 

Kleinhirn aufsteigen oder ventrolateral kreuzen, vermitteln ebenfalls propriozeptive Signale 

(Lehmann-Horn, 2017, S. 153).  

Bahnen, die zum Thalamus aufsteigen (Tractus spinothalamicus anterior und Tractus 

spinothalamicus lateralis) vermitteln überwiegend taktile Druckempfindungen sowie 

nozizeptive und thermoregulative Informationen (Latash, 2008, S. 143f.; Riemann & Lephart, 

2002a). 

Die Willkürmotorik erfolgt über das absteigende System (efferente Bahnen), welches aus 

den Pyramidenbahnen und den extrapyramidalen Bahnen besteht (Treede, 2017, S. 275). 

Die Pyramidenbahnen vermitteln bewusste Bewegungsprogramme und entspringen dem 

primären motorischen Kortex, dem suplementär- sowie dem prämotorischen Kortex (Latash, 

2008, S. 145). Sie führen entweder als Tractus corticonuclearis zu den motorischen Kernen 

der Hirnnerven oder als Tractus corticospinalis zum Rückenmark. Etwa 80% kreuzen im 

Bereich der Medulla Oblongata auf die Gegenseite und führen als Tractus corticospinalis 

lateralis zu den Motoneuronen der Peripherie (Laube, 2009, S. 72). Die übrigen Fasern 

verlaufen als Tractus corticospinalis anterior und kreuzen erst auf dem entsprechenden 

Rückenmarkssegment zur Gegenseite (Latash, 2013, S. 193; Lehmann-Horn, 2017, S. 154). 

Das extrapyramidale System vermittelt unwillkürliche, automatisierte Signale, kann aber die 

Willkürmotorik beeinflussen (Latash, 2008, S. 172f.). 

Die Neurone liegen im Bereich der Basalganglien, des Hirnstamms und des Kleinhirns, 

wobei bestimmte Bahnen zu den Neuronen des Vorderhorns der distalen 

Extremitätenmuskulatur (Tractus rubrospinalis, Tractus reticulospinalis und Tractus 

corticospinalis lateralis) verlaufen (Latash, 2008, S. 172f.). Über den Tractus vestibospinalis, 

Tractus reticospinalis und Tractus corticospinalis ventralis werden die Motoneuronen der 
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proximalen Extremitätenmuskulatur innerviert (Latash, 2008, S. 172f.; Lehmann-Horn, 2017, 

S. 138,141). 

Motorische Signale, die auf spinale Interneurone projizieren, enthalten neben 

somatosensorischen Signalen Informationen des Kleinhirns, der Basalganglien sowie 

anderer supraspinaler Zentren (Stehle et al., 2009, S. 28). Daneben besteht über den 

Kortikospinaltrakt eine direkte Verbindung vom primärmotorischen Kortex zu den 

motorischen Neuronen, wodurch willkürmotorische Befehle auch monosynaptisch verschaltet 

werden können (Feinmotorik) (Latash, 2008, S. 172f.). 

 

 

 

 

Abb. 3 Innervation des Skelettmuskels und schematische Darstellung efferenter und afferenter Leitungsbahnen 

(Blottner, 2010, S. 67). 
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2.1.3 VESTIBULARORGAN  

Das vestibuläre System spielt im Rahmen der posturalen Kontrolle (Kopf- und 

Körperpositionierung) und in Bezug auf dynamische Lage- und Bewegungswechsel eine 

dominierende Rolle (Birklbauer, 2006, S. 31; Zenner, 2017, S. 339ff.). 

Die wichtigsten Strukturen stellen die drei zirkulären Bogengänge und die zwei 

Makulaorgane (Utriculus und Sacculus) dar (Latash, 2008, S. 212f.). 

Die Bogengänge stehen im rechten Winkel zueinander (drei Raumebenen) und sind mit 

Endolympfe gefüllt. Über sensorische Haarzellen, die in einen Gallertkegel ragen, können 

aufgrund der Massenträgheit Rotationsbewegungen in allen drei Ebenen registriert werden 

(Zenner, 2017, S. 338). Die in der Makula befindlichen sensorischen Haarzellen werden bei 

vertikaler sowie horizontaler, translatorischer Beschleunigungen (z.B. Gravitation) gereizt 

(Latash, 2008, S. 213; Stehle et al., 2009, S. 24). Die Bedeutung vestibulärer Kontrolle steigt 

bei fehlerhafter oder reduzierter peripherer afferenter Versorgung an und ist insbesondere im 

Haltungs- und stützmotorischen Kontext funktionell eng mit dem visuellen System verknüpft 

(Stehle et al., 2009, S. 24). 

 

2.1.4 KORTEX 

Die Großhirnfelder können neben den Assoziationsfeldern in zwei sich ergänzende und 

interagierende Systeme unterteilt werden: Den sensorischen und motorischen Kortex. 

Letzterer gliedert sich in den primären- und sekundären motorischen Kortex auf (Birbaumer 

& Schmidt, 2017, S. 164).  
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Abb. 4 Schematische Darstellung der lateralen Oberfläche des menschlichen Großhirns mit primären und 

sekundären sensorischen und motorischen Arealen sowie den drei Assoziationskortizes (Birbaumer & Schmidt, 

2017, S. 164). 

 

In der primärmotorischen Region sind alle Neurone für die Steuerung bewusster 

Bewegungen lokalisiert. Diesen Hirnregionen sind plastisch veränderbare und differenziert 

für jede Körperregion gewichtete Areale zugeordnet (Lehmann-Horn, 2017, S. 152f.; Stehle 

et al., 2009, S. 27). 

In den sekundären Feldern sind Erfahrungen, Erinnerungen und Handlungsentwürfe 

gespeichert, die den primären Feldern vor- bzw. nachgeschaltet sind (Birbaumer & Schmidt, 

2017, S. 166). Die supplementärmotorische Region ist an der Planung, Programmierung und 

Reproduktion von selbst initiierten Bewegungssequenzen, also der Wiedergabe aus der 

Erinnerung heraus beteiligt, wobei ihre Neurone besonders auf propriozeptive Signale 

ansprechen (Birbaumer & Schmidt, 2017, S. 166; Lehmann-Horn, 2017, S. 157f.). 

Der prämotorische Kortex organisiert die Planung und Initiierung sensorischer 

Bewegungssequenzen in Folge von Auslösereizen (insbesondere visuelle und kutane Reize) 

und ist bei feinmotorischen Aufgaben aktiv (Birbaumer & Schmidt, 2017, S. 166; Latash, 

2008, S. 142; Stehle et al., 2009, S. 27). 

Über kortikokortikale Bahnen besteht eine Verbindung vom prämotorischen Kortex zu den 

Assoziationsgebieten im Parietallappen in denen sensorische afferente Informationen 

vermittelt werden, wohingegen der supplementärmotorische Kortex afferente Signale vom 

präfronatalen Kortex erhält (Bewusstsein, Absicht, Motivation) (Latash, 2008, S. 142; 

Lehmann-Horn, 2017, S. 161). 
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Im sensorischen Kortex werden propriozeptive und viszerale Afferenzen nach der 

Verschaltung über den Thalamus verarbeitet (Birbaumer & Schmidt, 2017, S. 173). 

Analog zu den motorischen Feldern werden die sensorischen Afferenzen zu bestimmten 

Arealen geleitet deren Größe von der Anzahl an Rezeptoren einer Körperregion abhängt 

(Treede, 2017, S. 278).  

Sensorische Erfahrungen sind in sekundären sensorischen Feldern hinterlegt und dienen 

dem Abgleich mit dem aktuellen Input (Treede, 2017, S. 281). 

Durch kortikale und subkortikale Verbindungen zu motorischen Strukturen, wie den 

Basalganglien, dem Kleinhirn, dem Hirnstamm sowie durch den Kortikospinaltrakt bestehen 

Verbindungen zum Rückenmark. Dabei verlassen zahlreiche Axone den Kortikospinaltrakt im 

Hirnstamm und versorgen die Hirnnervenkerne (Latash, 2008, S. 260). In Form einer 

Efferenzkopie können so motorische Befehle mit afferenten und gespeicherten Signalen 

verrechnet werden (Schmidt & Lee, 2011, S. 171f.)  

 

2.1.5 KLEINHIRN 

Das Kleinhirn bestehend aus Ponto-, Vestibulo- und Spinozerebellum und hat 

programmierende, ausführende und modulierende Funktion (Zenner, 2017, S. 342). Dazu 

werden spinale Afferenzen sowie vestibuläre und visuelle Signale zur Stütz- und 

Gleichgewichtsregulation und zur räumlich-zeitlichen Feinabstimmung innerhalb schneller 

zielmotorischer Handlungen unbewusst verarbeitet (Latash, 2008, S. 56-58). 

Das Spinozerebellum erhält zeitgleich mit den motorischen Vorderhornzellen im Rückenmark 

die muskulären Aktivierungssignale aus dem primären Kortex (Efferenzkopie) (Riemann & 

Lephart, 2002a). Durch das Reafferenzprinzip können vorrausschauend der 

Bewegungserfolg abgeschätzt, Fehler erkannt und eine motorische Korrektur erarbeitet 

werden (Feedforward Regulation) (Schmidt & Lee, 2011, S. 172-174). 

Die efferenten Signale des Kleinhirns werden über den Thalamus zum motorischen Kortex 

geleitet, wo sie korrektiv die motorische Aktivierung dämpfen oder antizipatorische 

Bewegungsprogramme vorschalten (Latash, 2013, S. 206f.; Stehle et al., 2009, S. 26). So ist 

das Pontozerebellum bei der Planung und Programmierung schneller automatisierter ´Open 

Loop` gesteuerter Bewegungen (vgl. Kap. 2.3) beteiligt und reguliert die protektive 

Muskelfunktion (Lehmann-Horn, 2017, S. 145; Riemann & Lephart, 2002a). 
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2.1.6 BASALGANGLIEN 

Die Basalganglien sind subkortikale Kerngebiete (Corpus striatum, Pallidum, Substantia 

nigra, Nucleus subtalamikus, Nucleus accumbens), welche die meisten sensorischen und 

motorischen Neuronen zwischen Stammhirn und Motorkortex verbinden (Latash, 2013, 

S. 200; Riemann & Lephart, 2002a). 

Durch die Verbindung bindet der assoziative Kortex die Basalganglien in der Vorbereitung 

und Initiierung motorischer Programme ein (Lehmann-Horn, 2017, S. 150f.). Kortikale 

Afferenzen werden über die Basalganglien verschaltet und über den Thalamus wieder 

zurück projiziert, wobei sie wie das Kleinhirn regulierend über die motorischen 

Thalamuskerne auf das motorische Programm (Motorkortex) einwirken (Latash, 2008, 

S. 165; Taube, Leukel & Gollhofer, 2012). Damit bilden Basalganglien eine Schnittstelle 

zwischen der Motorik sowie affektiven und emotionalen Signalen, wobei wichtige 

Funktionsbereiche die Rumpf-, Kopf und Extremitätenbewegung, die Blickmotorik sowie die 

Aktionsplanung, Motivation und den Bewegungsantrieb betreffen (Stehle et al., 2009, S. 

26f.). Sie kontrollieren die Geschwindigkeit von langsamen, gleichmäßigen 

Willkürbewegungen und initiieren bzw. sequenzieren lokomotorische Bewegungen (Latash, 

2013, S. 201; Schmidt & Lee, 2011, S. 319). Des Weiteren beeinflussen sie durch 

Verbindung zum Hirnstamm die visuelle, vestibuläre und propriozeptive 

Gleichgewichtskontrolle (Stehle et al., 2009, S. 27). 

 

2.1.7 HIRNSTAMM 

Der Hirnstamm fasst die Strukturen der Medulla Oblongata, der Pons und des Mittelhirns 

zusammen und wird vom Großteil aller motorischen und sensorischen Neurone durchlaufen  

(Laube, 2009, S. 66). Zu den motorischen Hirnstammkernen zählen der Nucleus ruber, der 

Nucleus vestibularis lateralis und Teile der Formatio reticularis (Treede, 2017, S. 278). Auf 

Hirnstammebene werden die inter- und exterozeptiven Signale verrechnet und an das 

Zwischenhirn und höhere Zentren geleitet (Laube, 2009, S. 67). 

Weitere Funktionen bestehen in der Verschaltung vegetativer und motorischer Reflexe auf 

supraspinale Ebene (Laube, 2009, S. 67). So werden über reflektorische Unterprogramme 

Halte- und Stellreflexe im Sinne der Antizipation und Organisation posturaler Synergien 

kontrolliert (Stehle et al., 2009, S. 25f.; Treede, 2017, S. 278f.). Ebenso wird über den 

Hirnstamm die Atmung und die Herz-Kreislauffunktion angepasst (Laube, 2009, S. 67). 
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2.2 SENSORISCHE INTEGRATION  

Deszendierende Beiträge aus dem Hirnstamm und dem Motorkortex regulieren über spinale 

Interneurone den situativen Einstrom afferenter Signale und beeinflussen so die Aktivität von 

Motoneuronen (Stehle et al., 2009, S. 32; Taube et al., 2012; Zehr, 2006). 

Damit verändern sich die Wahrscheinlichkeit und das Ausmaß spinaler Reflexe, die weniger 

als stereotype Antworten, sondern modulierend (supraspinale Zentren), auf den funktionellen 

Bewegungskontext ausgerichtet in Erscheinung treten (Riemann & Lephart, 2002a; Zehr, 

2006). Im Folgenden werden unterschiedliche spinale prä- und postsynaptische 

Mechanismen erörtert.  

 

2.2.1 PRÄSYNAPTISCHE INHIBITION 

Über spinale Interneurone können α Motoneurone präsynaptisch inhibiert (PSI) werden und 

somit Typ Ia, Ib und Typ II afferenter Input vor der spinalen Verarbeitung beeinflusst werden 

(Rudomin & Schmidt, 1999; Zehr, 2006). Das Ausmaß der PSI wird supraspinal vermittelt 

(Stehle et al., 2009, S. 34). So können zentrale Anteile je nach Bewegungskontext stärker 

gewichtet und Reflexe funktionell angepasst werden (Abb. 5) (Gandevia, 2001; Rudomin & 

Schmidt, 1999; Taube, Gruber & Gollhofer, 2008; Zehr, 2006). 

Beeinflusst wird die PSI durch die jeweilige Bewegungsphase, die Bewegungsintensität, den 

Kontraktionstyp, motorische Vorerfahrungen und belastungsinduzierte Ermüdung (Avela, 

Finni & Komi, 2006; Bagheri et al., 2018; Baudry, Maerz, Gould & Enoka, 2011; Oza, Dudley-

Javoroski & Shields, 2017; Ritzmann et al., 2015; Zehr, 2006).  
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Abb. 5 Schematische Darstellung (A) und Regulation (B) der PSI. Über H-Reflexuntersuchung (Stimulation des 

peripheren Nervs unter Umgehung der Muskelspindel) kann das Ausmaß der situativen Erregbarkeit (Ia-

Afferenzen) in bestimmten Bewegungsphasen (Liegen, Stehen, Gehen und Laufen) ermittelt werden, indem die 

Reflexantwort (EMG) in Form einer H-Welle sichtbar gemacht wird (Zehr, 2006). 

 

2.2.2 AUTOGENE HEMMUNG 

Der autogene inhibitorische Reflexweg geht von den Ib- Afferenzen der GTO aus. Demnach 

führt eine Spannungszunahme durch Kontraktion oder Dehnung über die di- oder 

trisynaptische Verschaltung (Ib Interneurone) zur Hemmung der homonymen Motoneurone 

sowie seiner Synergisten, wohingegen die Motoneurone des Antagonisten erregt werden 

(Lehmann-Horn, 2017, S. 137; Schmidt & Wrisberg, 2008, S. 115). 

Zum einen stellt der Mechanismus einen Schutzreflex vor zu hoher, verletzungsriskanter 

Muskelspannung dar. Zum andern kann etwa in Stützphasen und bei 

Gewichtsverlagerungen eine konstante Muskelkraft gegen äußere Widerstände 

aufrechterhalten und präzise kontrolliert werden (´load receptor´) (Brenner, 2010, S. 71; 

Schmidt & Lee, 2011, S. 164). 

Das Ausmaß der Erregung und Hemmung von Ib- Afferenzen variiert je nach 

Bewegungskontext und wird supraspinal mittels PSI gesteuert (Stehle et al., 2009, S. 38). 
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2.2.3 REZIPROKE HEMMUNG 

Da Ia-Afferenzen neben der monosynaptischen Verbindung des homonymen Muskels auch 

auf inhibitorische Ia Interneurone projizieren, die mit antagonistischen α Motoneuronen 

verknüpft sind, kommt es neben der Aktivierung des Agonisten zur reziproken Hemmung des 

Antagonisten (Schmidt & Lee, 2011, S. 165, 185). 

So können bei zyklischen Bewegungen mit Hilfe reziproker Erregungs- und 

Hemmmechanismen hohe Nettodrehmomente in die gewünschte Bewegungsrichtung 

generiert und übermäßige antagonistische Kokontraktionen4 unterbunden werden (Stehle et 

al., 2009, S. 37). Die reziproke Hemmung wird über die PSI supraspinal organisiert, da die 

antizipatorische Kompensation von Störreizen über Kokontraktionen erfolgt (Latash, 2013, 

S. 222; Stehle et al., 2009, S. 37). 

 

2.2.4 REKURRENTE HEMMUNG 

Über rückläufige inhibitorische Interneurone (Renshaw-Zellen) hemmt ein aktiviertes α 

Motoneuron sich selbst (homonymer Muskel) sowie synergistische Motoneuronen 

(heteronyme Muskulatur) (Lehmann-Horn, 2017, S. 138). Dieser Mechanismus reguliert bzw. 

limitiert die Aktivität von γ-Motoneuronen und von antagonistischen Ia-Interneuronen 

(Lehmann-Horn, 2017, S. 138). Auch die rekurrente Hemmung wird von supraspinalem und 

peripherem Input sowie durch lokale Interneurone beeinflusst (Gandevia, 2001). Funktionell 

kontrolliert der Mechanismus die Gegenregulierung etwa bei Dehnung (homonymer Muskel 

und Synergisten) sowie über die Begrenzung der antagonistischen reziproken Hemmung 

(Latash, 2013, S. 176). 

Eine Störung der Reizweiterleitung an den Renshaw-Zellen kann demnach zu einer 

überschießenden Gegenregulation des Agonisten sowie zu einer Tonuserhöhung des 

Antagonisten führen (Stehle et al., 2009, S. 35). Um den erhöhten Widerstand am Gelenk zu 

kontrollieren, müssen zusätzliche motorische Einheiten rekrutiert und die 

Entladungsfrequenz erhöht werden (Brenner, 2010, S. 92). 

 

 

 

 

                                                
4
 Eine Kokontraktion stellt eine synergistische Aktivierung von Agonist und Antagonist dar. 
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2.3 BEWEGUNGSPROGRAMME UND BEWEGUNGSREGULATION  

Sensomotorische Informations- und Lernmodelle basieren auf kybernetisch- bzw. 

programmorientierten oder systemdynamischen Ansätzen, die geeignet sind, ´Closed Loop` 

und ´Open Loop` Prozesse als Partialmodelle für motorische Regulationsprozesse zu 

erklären (Birklbauer, 2006, S. 29, 89, 353).  

Die GMP (generalized motor program) - Theorie basiert auf der Existenz generalisierter 

motorischer Programme und wurde durch die Impulse Timing Hypothese ergänzt und 

präzisiert (Birklbauer, 2006, S. 62). Erweitert wird das Konzept über Masse Feder Modelle 

wie der ´Equilibrium-Point Hypothesis`, die insbesondere im Rahmen posturaler 

Kompensationsaufgaben wichtige Erklärungsansätze liefert (Latash, 2013, S. 218f.). 

Innerhalb sog. ´Mixt Approachs` kombinieren programmtheoretische Modelle ein zentrales 

Programmierungssystem (Auswahl/Durchführung), welches Feedforward Prozesse 

einschließt mit einem peripheren Feedbacksystem zur Fehlerkorrektur (Abb. 6) (Birklbauer, 

2006, S. 62; Schmidt & Lee, 2011, S. 182, 188-200). Dabei existieren Recallschemata, die 

zur Produktion und Recognitionschemata, die zur Evaluation von Bewegungen 

herangezogen werden (Birklbauer, 2006, S. 355f.). 

Im Sinne der Planung, Ausführung und Kontrolle von Bewegungen basieren diese Systeme 

auf der permanenten Verarbeitung extero- und interozeptiver Informationen, wobei 

Kenntnisse zu den bewegungsinduzierten sensorischen Konsequenzen zur Fehlerkorrektur 

während und nach der Bewegung bedeutsam sind (Schmidt & Lee, 2011, S. 395, 405; 

Taube et al., 2012).  

Über motorische Efferenzkopien werden zeitgleich mit einer willkürmotorischen Handlung die 

erwarteten sensorischen Feedbackinformationen abgeschätzt (Feedforward Kontrolle) 

(Schmidt & Lee, 2011, S. 172ff.; Taube et al., 2012). Tritt ein Fehler aus dem Abgleich mit 

dem Referenzsystem auf, kann mittels interner Feedbackschleife unmittelbar vor oder 

zeitgleich mit der Zielbewegung eine Korrektur eingeleitet werden (Birklbauer, 2006, S. 39; 

Latash, 2013; Schmidt & Lee, 2011, S. 188f.). 

Open Loop Prozesse, die schnelle, ballistische Bewegungen unter Zeitlimitierung (<140 ms) 

steuern, erfordern keine Feedbackinformationen, da eine zentrale Verarbeitung zu lange 

dauern würde, um korrektive oder neue Bewegungsprogramme einzuleiten (Schmidt & Lee, 

2011, S. 188). Im ´Hybrid Control` Modell wird von einer hierarchischen Struktur 

ausgegangen in dem Closed Loop Prozesse den Open Loop Prozessen untergeordnet bzw. 

in diese eingebettet sind (Birklbauer, 2006, S. 92). 

Über die höchsten zentralen Verarbeitungsebenen werden motorische Open Loop 

Programme initiiert, wobei Closed Loop Prozesse mögliche Störreize bis zu einem gewissen 

Grad kompensieren können (Tabelle 2).  
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Führen Störreize dazu, dass das Programm als nicht mehr relevant angesehen oder 

realisiert werden kann, wird es gestoppt, modifiziert oder neu initiiert (Schmidt & Lee, 2011, 

S. 205). 

 

 

Abb. 6 Model zur Closed-Loop Verarbeitung (Schmidt & Lee, 2011, S. 171). Dargestellt sind die 

unterschiedlichen Ebenen zur Initiierung des Bewegungsprogramms sowie zur reaktiven und antizipatorischen 

Fehlerkorrektur. 

 

Die Aufrechterhaltung der statischen und dynamischen Balance (3-3.5) und Stabilisation von 

Gelenken hängt maßgeblich von der Kontrolle der neuromuskulären Stiffness ab.  

Hiermit verbundene Mechanismen der Fehlerkorrektur werden im folgenden Abschnitt 

thematisiert. 
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2.3.1 Α- Γ- KOAKTIVIERUNG / SERVOMECHANISMUS  

Die Kontrolle der neuromuskulären Stiffness basiert auf einer α- γ Koaktivierung und wird 

über einem hiermit verbundenen Servomechanismus gesteuert (Birklbauer, 2006, S. 43f.; 

Latash, 2013, S. 117f., 222). Durch α- γ Kopplung wird vermieden, dass die Aktivität der 

Muskelspindel in Folge einer Kontraktion abnimmt und als Störung wahrgenommen wird, da 

permanent der extra- und intrafusale Sollwert angepasst wird (Latash, 2013, S. 117f.; 

Schmidt & Lee, 2011, S. 164). Beim Model des Servomechanismus, der auf dem 

Muskeldehnungsreflex basiert, erfolgt über die γ motorische Innervation eine indirekte 

Aktivierung der α- Motoneuronen (γ-Spindelschleife) (Birklbauer, 2006, S. 43f.). Demnach 

ergänzen sich beide Systeme indem eine willkürliche Initiierung über die α- γ Koaktivierung 

erfolgt und der Servomechanismus die Bewegung stabilisiert (Latash, 2013, S. 119). 

 

2.3.2 FEHLERKORREKTUR 

Motorische Fehlerkorrekturen stellen neuromuskuläre Antworten dar, die vor, während und 

nach der Bewegungsinitiierung auftreten (Tabelle 2) (Schmidt & Lee, 2011, S. 198ff.; Taube 

et al., 2012). Diese entstehen durch Abweichungen im Soll-Ist-Vergleich (´referent body 

configuration`), die durch antizipierte oder nicht antizipierte destabilisierende Reize 

hervorgerufen und kompensiert werden müssen (Latash, 2013, S. 218). Im folgenden 

Abschnitt werden antizipatorische und reaktive Mechanismen erörtert. Diese manifestieren 

sich in Abhängigkeit des sensorischen Systems, der Verarbeitungsinstanz und der 

Aufgabenspezifik in unterschiedlichen Latenzzeiten und Antwortstärken. 
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Tabelle 2 Charakteristik antizipatorischer und reaktiver Verarbeitungsmechanismen bei Pertubationen angelehnt 

an (Birklbauer, 2006, S. 41; Latash, 2013, S. 220; Schmidt & Lee, 2011, S. 168). 

Korrektur-
Mechanismus 

Latenz 
[ms] 

Beteiligte 
Strukturen 

Modi-
fizierbar 
durch 

Instruktion 

 Auswahl 
möglich 

positive 
Eigenschaften 

negative 
Eigenschaften 

Anticipatory 
postural 
adjustments 
(APAs) 

<0 Verschiedene 

Rezeptoren, 

höhere Zentren, 

jede Muskulatur 

  Feed-Forward 

Kontrolle von 

Störreizen 

basiert auf 

Abschätzung 

Muskel-
Sehnenelastizität  

0 Verschiedene 

Rezeptoren, 

höhere Zentren, 

jede Muskulatur 

  unmittelbare, 

lokale Gegenkraft  

nicht aufgaben-

spezifisch, 

geringe 

Gegenkraft 

Mono- 
synaptischer 
Reflex (M1) 

30-50 Spindeln 

Gammaschleife, 

homonymer 

Muskel 

Nein Nein Sehr kurze 

Verzögerung, 

geringe 

Kraftproduktion 

Keine zentrale 

Kontrolle 

Long-Loop 
Reflex (M2) 

50-80 Spindeln, Kortex 

oder 

Cerebellum, 

homonymer 

Muskel 

Ja Nein kurze 

Verzögerung, 

hohe 

Kraftproduktion 

Geringe zentrale 

Kontrolle 

Triggered- / 
Preprogrammed 
Reactions (PPR) 
(M2-M3) 

80-120 Verschiedene 

Rezeptoren, 

höhere Zentren 

und verbundene 

Muskulatur 

Ja Ja kurze 

Verzögerung, 

hohe 

Kraftproduktion, 

aufgaben-

spezifische 

Kontrolle 

unpräzise 

Bewegungs-

korrektur 

Willkür-
motorische 
Reaktion 

120-200 Verschiedene 

Rezeptoren, 

höhere Zentren, 

jede Muskulatur 

Ja Ja aufgaben-

spezifisch 

lange 

Verzögerung 

 

2.3.3 REAKTIVE FEHLERKORREKTUR 

Unerwartete Pertubationen führen im EMG zu charakteristischen Reflexen, die sich in Form 

von M1, M2, M3- Wellen sowie in willkürmotorischen Reaktionen darstellen lassen (Abb. 7). 

Allerdings ist zu berücksichtigen, dass eine trennscharfe Unterteilung der reflektorischen- 

und willkürmotorischen Reaktionen schwierig ist: 

 

„To summarize, actions can be more or less stereotypical, linked to a well-defined 

sensory signal or not, involve short or long delays. Highly stereotypical, short - latency 

actions linked to a specific sensory stimulus may be called reflexes. Very non-

stereotypical actions that come at a much longer delay and have no obvious link to a 

sensory signal may be called voluntary actions. Any action that falls in-between these 

two extremes may be called simply an action.“ (Latash, 2013, S. 46) 
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Durch monosynaptische Verschaltung entsteht nach 30-50ms eine verhältnismäßig kurze 

und schwache Aktivierung und Gegenkontraktion. Diese läuft überwiegend automatisiert ab, 

und kann nicht oder nur geringfügig willkürlich beeinflusst werden (M1) (Latash, 2013, 

S. 114; Schmidt & Wrisberg, 2008). 

 

 

 

Abb. 7 Schematische und neuromuskuläre Antwortreaktionen (EMG) nach einer Gelenkpertubation. 

Die obere Grafik zeigt schematische Antwortrektionen nach einer Pertubation am menschlichen Bizeps brachii 

nach unerwarteter Gewichtsbelastung am Unterarm. Die M1, M2 und M3 Antworten zeigen Latenzzeiten von 30-

120ms. Diese sind von willkürmotorischen Befehlen abzugrenzen, welche nach ca.120-180 ms auftreten. Die 

untere Grafik zeigt entsprechende EMG Daten (Latash, 2008, S. 114). 

  

Vorprogrammierte Reaktionen (M2 / M3 Antworten) stellen sog. ´long-latency reflexes` bzw. 

´triggered reactions` (M3) dar, die zwar kortikal verschaltet werden, aber verhältnismäßig 

schnell und unbewusst ablaufen (50-120ms) (Latash, 2008, S. 114f.; Petersen, Rosenberg, 

Petersen & Nielsen, 2009; Schmidt & Lee, 2011, S. 167f.). Da höhere Verarbeitungszentren 

beteiligt sind ist die Latenzzeit länger als bei spinalen Reflexen. Die Stärke und Dauer der 

Antwort kann über einzelne Muskeln oder synergistische Muskelgruppen zielmotorisch 

angepasst werden und ist nicht auf die lokale Dehnung (Ansatzpunkt der Pertubation) 

beschränkt (Abb. 8) (Birklbauer, 2006, S. 97; Latash, 2013, S. 118, 220; Strang, Berg & 

Hieronymus, 2009). 
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Abb. 8 Schematische Antwortreaktionen (EMG) mit und ohne Instruktion. Im Gegensatz zur M1 Antwort, die unter 

Instruktion unverändert bleibt (spinale Verarbeitung), zeigt sich die M2 und M3 Antwort um ein vielfaches höher 

(durchgehende Linie) als unter passiven Bedingungen (Latash, 2008, S. 115). 

  

Funktionell sind ´triggered reactions` auf kortikaler Ebene vorprogrammiert und hängen von 

sensomotorischen Lern- und Bewegungserfahrungen ab (Latash, 2008, S. 115; Schmidt & 

Lee, 2011, S. 167). Bezogen auf Balanceaufgaben stellen die sog. ´ankle strategy` und ´hip 

strategy` wichtige neuromuskuläre Kompensationsmuster dar, die darauf abzielen den 

Körperschwerpunkt (KSP) über der Unterstützungsfläche zu halten indem über das Sprung- 

und Hüftgelenk Ausweichbewegungen in sagittaler Ebene erfolgen (Latash, 2013, S. 223). 

Dabei werden kleine Störungen, die ein geringes Kompensationsausmaß verlangen bei 

gesunden Personen über die ´ankle strategy` und größere Störungen über die ´Hip 

Strategie` bewältigt (Latash, 2013, S. 223; Ritzmann et al., 2015). 

Im Gegensatz zu ´triggered reactions` sind willkürmotorische Reaktionen 

bewusstseinspflichtig und umfassen alle Verarbeitungsebenen, die ab einer Latenzzeit von 

120-180ms starke, kontinuierliche Korrekturen flexibel und situationsspezifisch einleiten 

(Birklbauer, 2006, S. 41).  
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2.3.4 ANTICIPATORY POSTURAL ADJUSTMENTS 

Bis zu 100 ms vor einer selbst initiierten Beschleunigung des KSP oder einer antizipierten 

äußeren Pertubation können mittels ´anticipatory postural adjustments` (APAs) korrektive 

Kraftmomente generiert werden (Petersen et al., 2009; Schmidt & Lee, 2011, S. 152; Taube 

et al., 2012). APAs werden über Feedforward Prozesse eingeleitet und hängen vom 

aktuellen Bewegungsprogramm, den situativen posturalen Voraussetzungen und von den 

erwarteten Störreizen (Ansatzpunkt, Stärke und Richtung) ab (Latash, 2013, S. 220f.). Das 

Ausmaß der APAs variiert, da diese unter stabilen Bedingungen unnötig sind und unter 

instabilen Bedingungen zusätzliche Störungen erzeugen (Latash, 2013, S. 221f.; Petersen et 

al., 2009). Neben der Gelenkkontrolle und Haltungskorrektur zielen APAs vorrangig darauf 

ab, starke Kopfbewegungen (vestibuläre Störung) zu verhindern, um permanent optische 

Bezugspunkte zu schaffen (Gutierrez et al., 2009; Latash, 2013, S. 221).  

APAs hängen maßgeblich von den sensomotorischen Vorerfahrungen des Sportlers ab und 

werden darüber hinaus durch belastungsinduzierte Ermüdung beeinflusst (Kubo et al., 2007; 

Petersen et al., 2009; Schomburg, 2000, S. 40, 47ff.; Ste Croix, 2011; Strang, Choi & Berg, 

2008; Ting & McKay, 2007). 
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2.3.5 MUSKEL-SEHENENELASTIZITÄT UND NEUROMUSKULÄRE STIFFNESS 

In Kap. 2.3.1 wurde die antizipatorische Regulation der neuromuskulären Stiffness mittels α- 

γ Koaktivierung beschrieben. Das Ausmaß der Regulation spiegelt das Verhältnis von 

Kraftänderung zu Längenänderung wieder und ist nach der ´final common input hypothesis` 

vom Einfluss der peripheren Afferenzen und zentralen Befehlen abhängig (Abb. 9) (Kubo et 

al., 2007; Latash, 2013, S. 127; Riemann & Lephart, 2002b).  

Eine gesteigerte neuromuskuläre Stiffness und Kokontraktionen können die 

Erregungsschwelle für Reflexe und posturale Synergien senken und so die 

elektromechanische Verzögerung senken (Ste Croix, 2011; Steib, Hentschke, Welsch, 

Pfeifer & Zech, 2013). Gleichzeitig steigert die γ- motorisch tonisierte Muskulatur den 

mechanischen Gelenkdruck und erhöht die Stabilität (Stehle et al., 2009, S. 85).  

Neben einer schnelleren und verstärkten spinalen Reflexauslösung zur lokalen 

Gelenkstabilisierung kann die Kraftproduktion in der Bodenkontaktphase gesteigert werden 

(Taube et al., 2012). Ist umgekehrt ein hohes Maß an zentraler Kontrolle erforderlich und 

eine zu hohe Stiffness funktionell ungünstig (Balanceaufgaben) können reflektorische Anteile 

reduziert und die Stiffness gesenkt werden (Mierau, Hülsdünker & Strüder, 2015; Ritzmann 

et al., 2015; Steib, 2014, S. 8; Warnica, Weaver, Prentice & Laing, 2014). 

 

 

Abb. 9 ´Final Common Input Hypothesis` mod. nach Riemann et al. (2002). Dargestellt sind Einflussfaktoren der 

statischen und dynamischen γ-Motoneuronen und deren Auswirkungen auf die Regulation der Muskelstiffness. 
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3 POSTURALE KONTROLLE 

Die statische und dynamische posturale Kontrolle impliziert das Aufrechterhalten der 

Körperposition gegen die Schwerkraft oder hinsichtlich einer bestimmte Bewegungsrichtung 

(Latash, 2013, S. 212). Hierzu ist ein labiles oder stabiles Gleichgewicht5 in Bezug auf die 

aktuelle Unterstützungsfläche zu erhalten oder wiederherzustellen (Hrysomallis, 2011; Stehle 

et al., 2009, S. 11; Wick, 2009, S. 67).  

Da eine stehende Person eine verhältnismäßig kleine Unterstützungsfläche jedoch einen 

hohen KSP hat, wird sie im Model häufig mit einem umgekehrten Pendel (labiles Objekt) 

verglichen (Gage, Winter, Frank & Adkin, 2004; Granacher, Mühlbauer & Gruber, 2012; 

Latash, 2013, S. 212f.). 

 

3.1 POSTUROGRAPHIE  

Um die Balanceleistung auf einer Kraftmessplatte (feste Unterstützungsfläche) abzuschätzen 

wird der ´Center of Pressure` (COP) über die Bodenreaktionskräfte erfasst (Stehle et al., 

2009, S. 59). Dieser spiegelt den resultierenden Kraftangriffspunkt (gewichtetes Mittel aller 

Druckbelastungen der Kontaktfläche) wieder, der auf den Körper wirkt (Palmieri, Ingersoll, 

Stone & Krause, 2002). Über die Koordinaten des COP im Bezugsystem der Kraftmessplatte 

können die Kraftvektoren, die Kraftmomente und der Hebelarm ausgehend vom Mittelpunkt 

des Koordinatensystems dreidimensional berechnet werden (Abb. 10)(Latash, 2013, S. 295). 

Indem die Schwankung des COP in anterior-posteriorer (AP) und medio-lateraler (ML) 

Richtung im Zeitverlauf bestimmt wird, lassen sich weitere Parameter wie die Spurlänge oder 

die Schwankungsfläche, die COP- Amplitude (Peak to Peak; Quadratwurzel) oder die COP 

Geschwindigkeit ableiten (Palmieri et al., 2002; Stehle et al., 2009, S. 59). 

Begrifflich spiegelt die statische Balance die Fähigkeit wider, eine aufrechte Körperposition 

mit geringer Schwankung des COP gegen die Schwerkraft zu realisieren und die momentane 

Unterstützungsfläche aufrechtzuerhalten (Hrysomallis, 2011; Stehle et al., 2009, S. 8). 

Die dynamische Balance impliziert dagegen den Erhalt, das Wiederherstellen oder das 

Einnehmen einer stabilen Position während oder nach einer Handlung (Hrysomallis, 2011; 

Liu et al., 2013).  

 

 

                                                
5 

In Anlehnung an die mechanische Gleichgewichtsdefinition für starre Körper besteht ein 

metastabiles Gleichgewicht, wenn sich der KSP über der Unterstützungsfläche befindet. In einem labilen 

Gleichgewichtszustand befindet sich der KSP zeitweise außerhalb der Unterstützungsfläche (Wick, 2009, S. 67). 
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Abb. 10 Posturographische Analyse mod. nach Latash (2013).  

Schematische Darstellung einer Kraftmessung beim Aufrechterhalten der Standposition (A.) (Latash, 2013, 

S. 295). Die drei Kraftvektoren (Fx, Fy und Fz) und die drei Kraftvektormomente (Mx, My und Mz) werden über 

einen Kraftsensor erfasst (B.) (Latash, 2013, S. 294). Der COP resultiert aus der dargestellten Formel (C.) wobei 

F= Kraftvektor, M= Kraftmoment und dz= Hebelarm als zweidimensionale Scherkraft (z Achse) ausgehend vom 

Mittelpunkt des Koordinatensystems ist (Latash, 2013, S. 295). 

 

Die Kompensation umweltbedingter Störungen (instabile Untergründe, externe 

Pertubationen) sowie die Objektkontrolle und die Lokomotion werden hier vom Terminus 

eingeschlossen (Alpini, Hahn & Riva, 2008; Bardy, 2003; Gribble, Robinson, Hertel & 

Denegar, 2009). Demnach wird im Gegensatz zur statischen Balance die dynamische 

Balance neben der Schwerkraft stärker durch äußere Kräfte (Fliehkraft, Trägheitskraft, 

Reibung etc.) beeinflusst (Stehle et al., 2009, S. 8). 

 

3.2 LANDEKONTROLLE 

Um einbeinige Landungen mechanisch zu kompensieren muss möglichst viel kinetische 

Energie absorbiert und der KSP mit möglichst geringen Schwankungen gegen die 

Schwerkraft stabilisiert werden (Huurnink, Fransz, Kingma, Boode & van Dieën, 2019; 

Wikstrom, Tillman, Schenker & Borsa, 2008).  

Die Evaluation der posturalen Landekontrolle nach vertikalen Niedersprüngen (variable 

Landehöhe) (Carcia, Kivlan & Scibek, 2011; Delahunt, Monaghan & Caulfield, 2006; Fransz, 

Huurnink, de Boode, V. A, Kingma & van Dieën, 2015; Huurnink et al., 2019; Saunders, 
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Hanson, Koutakis, Chaudhari & Devor, 2014) frontal ausgerichteten Landungen (variable 

Sprungweiten und Sprunghöhe) (Butcher-Mokha, Jacobs, Kimitake & Ludwig, 2006; Gribble, 

Mitterholzer & Myers, 2012; Liu & Heise, 2013; Pau et al., 2018; Ross, Guskiewicz & Yu, 

2005; Wikstrom et al., 2008) sowie nach lateralen/diagonalen Landungen (variable 

Sprungweite und Sprunghöhe) ist weit verbreitet. 

Neben der Analyse des COP-Schwankungsverhaltens, stellen die ´time to stabilization` 

(TTS) und der ´dynamic postural stability index` (DPSI) standardisierte Parameter zur 

Bestimmung der posturalen Landekontrolle dar (Fransz et al., 2015; Gribble, Mitterholzer et 

al., 2012; Huurnink et al., 2019; Malmir et al., 2019; Wikstrom et al., 2008; Williams et al., 

2016). 

Über die TTS wird bestimmt, wie viel Zeit nach der Landung benötigt wird, um einen stabilen 

Zustand wiederherzustellen. Dabei existieren eine Vielzahl unterschiedlicher TTS 

Berechnungsverfahren hinsichtlich des Signalinputs (vertikal, AP, ML), der Signalfilterung 

sowie der Schwellensetzung (stabiler Zustand) (Fransz et al., 2015). Des Weiteren ist zu 

berücksichtigen, dass unterschiedliche Definitionen zum Erreichen einer ´stabilen Position` 

vorliegen (Fransz et al., 2015).  

Zur Berechnung des DPSI werden die Schwankungen der Bodenreaktionskräfte 

(quadratische Abweichung) um definierte Grenzwerte in vertikaler und horizontaler Richtung 

in einer bestimmten Zeitspanne erfasst (8.4.1.1) (Huurnink et al., 2019; Wikstrom, Tillmann, 

Smith & Borsa, 2005). Bezogen auf die Richtung der Bodenreaktionskräfte stellt der DPSI im 

Gegensatz zur TTS einen übergreifenden Parameter dar, der gleichsam von den 

horizontalen- und vertikalen Bodenreaktionskräften abhängt (Wikstrom, Tillmann et al., 

2005). Daneben ist die Messdauer von ca. 3-10 Sekunden (DPSI) im Vergleich zu ca. 20-60 

Sekunden (TTS) wesentlich kürzer und damit besser auf sportartspezifische Landungen 

übertragbar (Wikstrom et al., 2008).  

Der DPSI und der TTS weisen in vielen Fällen keinen korrelativen Zusammenhang auf, da 

der DPSI die Auftreff-/Dämpfungsphase (< 0,4 Sek nach initialem Bodenkontakt) stärker 

gewichtet (Huurnink et al., 2019; Malmir et al., 2019). Die TTS hingegen schätzt vorrangig 

die Fähigkeit ab Körperbewegungen > 0,4 Sek nach initialem Bodenkontakt zu minimieren, 

weshalb teilweise Zusammenhänge mit statischen Balanceleistungen bestehen (Huurnink et 

al., 2019). 
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3.3 NEUROMUSKULÄRE ASPEKTE  

Die statische und dynamische Balance hängt von räumlich und zeitlich abgestimmten 

neuromuskulären Synergien ab (automatisierte Feed-Back und Feed-Forward Regulation) 

und ist fertigkeitsspezifisch ausgeprägt (Diez, 2000, S. 18; Latash, 2013, S. 220; Schomburg, 

2000, S. 40, 47; Ting & McKay, 2007). 

Aufgrund eines divergenten sensomotorischen Anforderungscharakters besteht kein 

genereller Transfer einer Gleichgewichtsfähigkeit auf unterschiedliche Balancefertigkeiten 

(Baumgart, Hoppe & Freiwald, 2016; Giboin et al., 2015; Kramer & Giboin, 2019; Kümmel et 

al., 2016; Mersmann, S., Schwedler & Janshen, 2009; Schubert et al., 2008). 

Ebenso existiert kein genereller Zusammenhang zwischen der statischen Balanceleistung 

und der posturalen Landekontrolle (Ringhof & Stein, 2018). 

Die Spezifik von Balanceaufgaben hängt vom Typ der Standfläche 

(Dämpfungseigenschaften, Freiheitsgrade, Hebelverhältnisse), der 

Bewegungsgeschwindigkeit, der Bewegungsamplitude, von Zusatzlasten sowie von 

sensorischen Informationen (visuelle, propriozeptive, taktile der vestibulären Deprivation) ab 

(Giboin et al., 2015; Horak, Henry & Shumway-Cook, 1997; Ritzmann et al., 2015; Stehle et 

al., 2009, S. 96–102; Zech & Hübscher, 2012). Daneben beeinflusst das Körpergewicht und 

die Körpergröße die Balanceleistung wohingegen geschlechtsspezifische Einflüsse unklar 

sind (Paillard, 2012, 2017b). 

Athleten aus unterschiedlichen Sportarten weisen Leistungsdifferenzen auf (Bressel, Yonker, 

Kras & Heath, 2007; Hrysomallis, 2011; Schwesig et al., 2009; Vuillerme et al., 2001). 

Die sportartspezifische sensomotorische Prägung (intra- und intermodale ZNS Plastizität)  

zeigt sich dadurch, dass die Stützmotorik an die Zielmotorik und die Umweltbedingungen der 

jeweiligen Sportart angepasst sind (Adkins, Boychuk, Remple & Kleim, 2006; Paillard, 

2017a; Schwesig et al., 2009). So weisen etwa Turner und Fußballspieler im Vergleich zu 

Schwimmern oder Basketballspielern eine erhöhte statische Balance auf (Hrysomallis, 

2011). 

Auch bei vertikalen und lateralen Landungen zeigen sich Unterschiede zwischen Turnern 

und Schwimmern (Ringhof & Stein, 2018) sowie zwischen Basketball-, Fußball-, und 

Volleyballspielern (Butcher-Mokha et al., 2006). Insgesamt zeigen Sportler im Vergleich zu 

Nichtsportlern gesteigerte statische Balanceleistungen, worin sich eine gewisse 

Generalisierbarkeit eines Balancetransfers mit steigendem Leistungsvermögen andeutet 

(Hrysomallis, 2011; Ringhof & Stein, 2018; Wahl & Behm, 2008). 

Diese These wird dadurch gestützt, dass innerhalb einer Athletenpopulation das 

Kompensationsverhalten beim statischen und dynamischen Balancieren vom 

Wettkampfniveau abhängt (Gautier, Thouvarecq & Larue, 2008; Lin, Lin, Hsue & Su, 2014; 
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Paillard & Noè, 2006; Pau, Ibba & Attene, 2014; Rein, Fabian, Zwipp, Rammelt & Weindel, 

2011; Ricotti, Rigosa, Niosi, Menciassi & Ermentrout, 2013). 

Hinsichtlich der statischen Balanceleistung stellt das Kraftniveau der unteren Extremitäten 

bei gesunden Personen und Sportlern keinen leistungslimitierenden Faktor dar (Giboin, 

Gruber & Kramer, 2019; Granacher & Gollhofer, 2011; Mühlbauer, Gollhofer & Granacher, 

2013, 2015).  

Allerdings ist eine extrem geringe Kraftausprägung etwa bei Untrainierten und älteren 

Personen mit einem Leistungsrückgang verbunden (Paillard, 2017b).  

Bezogen auf die Muskeltypologie profitieren bei statischen Aufgaben vorwiegend Personen 

mit einem verhältnismäßig großen Anteil an ermüdungsresistenten Typ I Fasern (Paillard, 

2017a), wohingegen Personen mit einem größeren Typ II Faseranteil bessere Leistungen in 

dynamischen Aufgaben etwa unter künstlich evozierten Pertubationen zeigen (Miller, Heath, 

Dickinson & Bressel, 2015).6  

Bei dynamischen Balanceaufgaben oder Landungen können kurzzeitig hohe vertikale und 

horizontale Bodenreaktionskräfte auftreten.  

Daher ist zur Bewältigung dynamischer Balanceaufgaben unter externen Pertubationen ein 

größer Explosivkraftanteil insbesondere in der initialen Phase (< 100ms) wichtig, wohingegen 

die spätere Kraftentwicklung (>100-200ms) und die Maximalkraft weniger bedeutsam sind 

(Carcia et al., 2011; Paillard, 2017b). 

Innerhalb bestimmter Testaufgaben kann allerdings neben der Explosivkraft auch der 

Einfluss der Maximalkraft zunehmen. So stellt im ´Y Balance Test`, der auch zur 

Abschätzung der dynamischen posturalen Kontrolle eingesetzt wird, das Kraftniveau der 

Unter- und Oberschenkelmuskulatur einen leistungslimitierenden Faktor dar (Hoch, Gaven & 

Weinhandl, 2016; Inque et al., 2015; Lee, Kang, Lee & Oh, 2015; Wilson et al., 2018). 

Ebenso wurde bei gesunden Probanden ein Zusammenhang zwischen der posturalen 

Landekontrolle (DPSI) und der Kraftproduktion der Ober- und Unterschenkelmuskulatur 

nachgewiesen (Williams et al., 2016). 

 

  

                                                
6 

Da Untrainierte und ältere Menschen einen geringeren Anteil an Typ II a und Typ II x Fasern haben (Granacher, 

2004, S. 57f.) und daher ein unzureichendes explosiv- und Maximalkraftniveau aufweisen (Granacher, 2004, S. 

62, 66; Izquierdo, Aguado, Gonzalez, Lopez & Häkinnen, 1999), steigt das Sturzrisiko in dieser Population 

(Granacher, Mühlbauer & Gruber, 2012; Horlings, van Engelen, B. G. M., Allum & Bloem, 2008; Paillard, 2017b). 
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3.4 GELENKMECHANISCHE ASPEKTE 

Je nach Bewegungsrichtung wird die posturale Landekontrolle von funktionsanatomischen 

Faktoren beeinflusst (Fleischmann, Gehring, Mornieux & Gollhofer, 2011; Maeda et al., 

2016). 

Im Gegensatz zu vertikalen und frontalen Landungen, die mechanisch über die sagittale 

Ebene kompensiert werden, erfordern laterale und diagonale Landungen zusätzlich die 

Kontrolle in der frontalen Ebene (Fleischmann et al., 2011). 

Aufgrund der mechanischen Zugrichtung der sprunggelenkstabilisierenden Muskulatur ist die 

exzentrische Kraftproduktion bei vertikalen und vorwärts gerichteten Landungen besser über 

die Dorsalflexion zu kontrollieren als bei lateralen Landungen über eine kompensatorische 

Plantarflexion, Eversion, Außenrotation (Fleischmann et al., 2011; Hertel, 2002). Dadurch 

steigt der koordinative Schwierigkeitsgrad bei lateralen Landungen an (Wikstrom et al., 

2008).7 

Neben den oben genannten Aspekten beeinflusst die Beweglichkeit des Unterschenkels die 

statische Balance und die posturale Landekontrolle bei Patienten nach Verletzung des 

Sprunggelenks (Fong, Blackburn, Norcross, McGrath & Padua, 2011; Hoch & Mc Keon, 

2011; Hoch, Farwell, Gaven & Weinhandl, 2015; Maeda et al., 2016). 

 

Eine verringerte Dorsalflexion des oberen Sprunggelenks tritt häufig als Folge von 

Sprunggelenksverletzungen auf und gilt als Risikofaktor für Folgeverletzungen (Hoch et al., 

2015; Murphy et al., 2003; Noronha et al., 2006; Willems et al., 2005). Als Ursachen hierfür 

gelten ein unvollständiger Kontakt der Gelenkflächen des oberen Sprunggelenks durch 

anteriore Verschiebung, vermindertes posteriores Gleiten des Talus sowie die adaptive 

Verkürzung des M. trizeps surae (Hoch et al., 2015). 

Untersuchungen zeigen, dass eine verringerte Beweglichkeit des Sprunggelenks zu einer 

kompensatorischen Vergrößerung der Knie- und Hüftflexion führt, um verletzungsriskante 

Bodenreaktions- und Scherkräfte am Kniegelenk zu reduzieren (Fong et al., 2011). So 

landen Personen mit verringerter Beweglichkeit des Sprunggelenks unter erhöhten 

Bodenrektionskräften in vergleichsweise aufrechter Position, was das Auftreten von 

Scherkräften erhöht (Aerts, Cumps, Verhagen, Verschueren & Meeusen, 2013; Shimokochi, 

Ambegaonkar, Meyer, Lee & Shultz, 2013). 

Darüber hinaus besteht ein Zusammenhang zwischen einer verringerten Beweglichkeit und 

der einbeinigen Reichweite (´Y Balance Test`) bei Personen nach Verletzungen des 

Sprunggelenks (Hoch, Staton, M. McKeon, M. & McKeon, 2012; Hoch et al., 2016). Ebenso 

                                                
7
 Die Sensitivität (Messparameter TTS) steigt beim Leistungsvergleich von Kniepatienten und gesunden 

Personen bei lateralen Landungen im Vergleich zu frontalen Landungen an (Patterson & Delahunt, 2013). 
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gibt es Hinweise, dass Dehnung sowie manuelle und maschinelle Mobilisation des 

Sprunggelenks die posturale Landekontrolle (DPSI) bei gesunden Probanden (Maeda et al., 

2016) und die statische Balance bei Patienten nach Sprunggelenksverletzungen verbessern 

(Hoch & Mc Keon, 2011; Hoch et al., 2016; Vallandingham, Gaven & Powden, 2019). 

 

3.5 ASPEKTE DER BEWEGUNGSVARIABILITÄT  

Die Bewegungsvariabilität hängt davon ab, eine Vielzahl an Freiheitsgraden so zu 

organisieren, dass eine motorische Aufgabe konstant realisiert werden kann (dynamischer 

systemtheoretischer Ansatz) (Davids, Glazier, Arajo & Bartlett, 2003; Stergiou, 2004, S. 29-

31) Gleichzeitig spiegelt sich hierin eine grundlegende Funktion und Notwendigkeit des 

sensomotorischen Systems wider, flexibel auf motorische Anforderungen zu reagieren. 

Preatoni (2013) gehen von einer doppelten Bedeutung aus: 

 

„(1) It is an unwanted error which impedes a simple description of the actual 

individual status through standard approaches. Moreover, it hinders the detection of 

the small inter-individual differences or intra-individual changes that often 

characterise the sports domain. At the same time,  

(2) MV [Movement Variability, FI] reflects the inherent functional features of the 

neuromuscular system and may contain important information that should not be 

neglected.“ (Preatoni et al., 2013).  

 

Beim Erwerb motorischer Fertigkeiten verringert sich die Bewegungsvariabilität bis ein 

verhältnismäßig stabiles Niveau erreicht ist, wobei eine zu große oder zu geringe Variabilität 

leistungsmindernd ist (Birklbauer, 2006, S. 339; Schmidt & Lee, 2011, S 331ff.; van 

Ryssegem, 2014). Allerdings zeigen Experten in bestimmten Situationen sogar eine größere 

Bewegungsvariabilität als Novizen, da sie über eine Steigerung der Bewegungsvariabilität 

effizienter auf interne und externe Veränderungen regieren können8 (Davids et al., 2003; van 

Ryssegem, 2014). 

                                                
8 

In einer Studie von Davids et al. (2003) fällt die mittlere und maximale COP Geschwindigkeit beim Einbeinstand 

(geschlossene Augen) bei gesunden Probanden höher aus als von Kreuzbandpatienten (verletztes und 

unverletztes Bein) (Davids, Kingsbury, George, O'Connell & Stock, 1999). Die Autoren begründen die Ergebnisse 

dadurch, dass die Beeinträchtigung propriozeptiver Signale und das Fehlen optischer Informationen zu einer 

Einschränkung des Kompensationsrepertoires zur Aufrechterhaltung der Balance führte. Bei geöffneten Augen 

zeigten sich entgegengesetzte Ergebnisse. Die Autoren schlussfolgern, dass das Kreuzbandpatienten aufgrund 

des beeinträchtigten propriozeptiven Inputs verstärkt optische Signale integrieren müssen, was den ´postural 

sway` im Vergleich zu Gesunden vergrößert (Davids, Kingsbury, George, O'Connell & Stock, 1999). 
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Obwohl in der Literatur postuliert wird, dass eine verhältnismäßig große 

Bewegungsvariabilität (z.B. erhöhter ´postural sway`) Instabilität repräsentiert, besteht ein 

anderer Erklärungsansatz darin, dass unter bestimmten Umständen exploratives Verhalten 

gezielt eingesetzt wird, um Stabilität innerhalb eines posturalen Problems zu generieren 

(Davids et al., 2003; Palmieri et al., 2002). 

In diesem Zusammenhang ist zu berücksichtigen, dass die Bewegungsvariabilität zwar mit 

einer Veränderung kinetischer und kinematischer Technikparameter verbunden ist, hierdurch 

aber nicht zwangsläufig der zielmotorische Output verändert werden muss (Preatoni et al., 

2013).  

Umgekehrt ist eine geringe Variabilität des zielmotorischen Outputs nicht zwangsläufig mit 

einer geringen Bewegungsvariabilität gleichzusetzten, da möglicherweise eine 

kompensatorische Technikänderung (Anstieg der Bewegungsvariation) den zielmotorischen 

Output konstant hält (Mulder, 2007, S. 172; Stergiou, 2004, S. 25). 

Treten jedoch zu starke Technikänderungen etwa unter körperlicher Ermüdung auf ist die 

Änderung des zielmotorischen Outputs nicht zu vermeiden (Enoka & Duchateau, 2008; 

Knicker, Renshaw, Oldham & Cairns, 2011). 
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4 BELASTUNGSINDUZIERTE ERMÜDUNG 

Intensive Muskelkontraktionen führen im zeitlichen Verlauf zur Abnahme der 

neuromuskulären Kraftproduktion (Gandevia, 2001). 

Die hieraus resultierende Abnahme der Leistung ist auf veränderte neuronale Planungs-, 

Ausführungs- und Kontrollprozesse auf peripherer und zentraler Ebene des 

sensomotorischen Systems zurückzuführen (Phillips, 2015; Taylor, Todd & Gandevia, 2006; 

Taylor et al., 2016).  

Die Bezeichnung ´Periphere Ermüdung` bezieht sich auf belastungsinduzierte Prozesse, die 

distal der motorischen Endplatte ablaufen (Gandevia, 2001)(vgl. Kap. 4.3). 

´Zentrale Ermüdung` geht mit einer Reduktion der willkürmotorischen Motoneuronen-

Aktivierung einher (voluntary activation, VA9) wobei Veränderungen die spinale und 

supraspinale Ebene betreffen (Phillips, 2015; Todd, Taylor & Gandevia, 2003)(vgl. Kap. 4.2). 

In den folgenden Abschnitten werden grundlegende Erklärungsmodelle 

belastungsinduzierter Ermüdung erörtert sowie Ermüdungsmechanismen auf zentraler und 

peripherer Ebene dargestellt. 

 

4.1 MODELLE BELASTUNGSINDUZIERTER ERMÜDUNG 

Belastungsinduzierte Ermüdung basiert in klassischen Modellen wie dem ´cardiovascular / 

anaerobic / catastrophic model of exercise performance` (Abb. 11), welches auf Hill et al. 

(1924) zurückgeht, auf limitierenden physiologischen Prozessen, die ursächlich für eine 

Leistungsminderung oder die zeitliche Begrenzung einer sportlichen Aktivität sind (Hill, Long 

& Lupton, 1924; Noakes, 2012; Phillips, 2015, S. 7–10).  

Das Model impliziert, dass der muskuläre Sauerstoffbedarf unter körperlicher 

Beanspruchung höher ist als die Deckung des Sauerstoffbedarfs über das 

Herzminutenvolumen (Noakes, 2012). In Folge einer verstärkten anaeroben ATP 

Resynthese entsteht demnach eine intramuskuläre metabolische Azidose, die 

Einschränkung der kontraktilen Funktion (Arbeitsmuskulatur) sowie der Beginn einer 

myokardialen Ischämie (Noakes, 2012). Um eine schädigende Überlastung zu verhindern, 

wird über einen Regler (Herz/Gehirn) die myokardiale Leistung reduziert und der 

Sauerstofftransport zur Arbeitsmuskulatur limitiert (Begrenzung der sportlichen Aktivität) 

(Noakes, 2012). 

                                                
9
 VA: Es handelt sich um das Ausmaß willkürmotorischer Aktivierung der Arbeitsmuskulatur und wird mittels 

Interpolation eines supramaximalen elektrischen Impulses (motorischer Nerv) z.B. innerhalb einer isometrischen 

Maximalkraftmessung (maximal voluntary isometric contraction, iMVC) gemessen (Todd, Taylor & Gandevia, 

2003). 
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Abb. 11 ´Cardiovascular, anaerobic, catastrophic model of exercise performance` (Noakes, 2012). 

 

Begrifflich wird hervorgehoben, dass eine Störung der Homöostase auf peripherer und/oder 

zentraler Ebene den kardiovaskulären und neuromuskulären Output reduziert. Der Bedarf 

eines oder mehrerer Subsysteme übersteigt die vorhandene Kapazität und verursacht eine 

Störung der Homöostase (St Clair Gibson & Noakes, 2004). 

Für die Homöostase bedeutsam sind unterschiedliche Formen der Energiebereitstellung und 

Verfügbarkeit von Substraten (vgl. Kap. 4.3.4) sowie kardiovaskuläre, respiratorische, 

thermoregulative und hormonelle Veränderungen (Edwards & Polman, 2012, S. 57–60; 

Noakes, 2011). 

 

4.1.1 LIMITATIONSMODELLE 

Aus dem ursprünglichen Erklärungsmodel von Hill et al. (1924) gingen eine Vielzahl weiterer 

sog. Limitationsmodelle hervor, die jedoch im Gegensatz zum ursprünglichen Model nicht 

das Paradigma eines im Gehirn befindlichen Kontrollreglers postulieren (Noakes, 2011).  

So wird im ´periphere fatigue model` und ´central fatigue model` die Limitierung sportlicher 

Leistung ausschließlich durch belastungsinduzierte Veränderungen auf peripherer Ebene 
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erklärt, weil sie direkt (periphere Fatigue) oder indirekt (zentrale Fatigue) über afferente 

Signale Einfluss auf den motorischen Output nehmen (Noakes, 2011; St Clair Gibson & 

Noakes, 2004). Zum Einen, um durch eine Reduktion des motorischen Outputs eine 

Schädigung eines bestimmten Systems zu verhindern und zum Anderen, um die 

Zielbewegung trotz Ermüdung weiterzuführen (Steigerung motorischer Output) (Amann & 

Calbet, 2008; Amann & Dempsey, 2008; Dempsey, Amann, Romer & Miller, 2008; Gandevia, 

2001; Hopkins, 2009; Levine, 2008; Taylor, Komi & Nicol, 2008; Westerblad, Bruton & Katz, 

2010). 

 

Limitationsmodelle werden allerdings kritisch hinsichtlich folgender Aspekte diskutiert: 

 

 Eine gesteigerte periphere Ermüdung führt zu einer zusätzlichen Rekrutierung 

motorischer Einheiten, um einen ermüdungsbedingten Kraftverlust zu kompensieren 

(Taylor & Gandevia, 2008). Demnach müssten unter fortschreitender Ermüdung 

schrittweise ungenutzte Muskelfasern rekrutiert werden bis eine vollständige 

Rekrutierung erreicht ist. Eine zusätzliche Rekrutierung würde die periphere 

Ermüdung (metabolische Störung/Azidose) verstärken, was widersprüchlich erscheint 

(Noakes, 2011; Phillips, 2015, S. 8; St Clair Gibson & Noakes, 2004). 

Demgegenüber zeigen Untersuchungen, dass bei langanhaltenden submaximalen 

Kontraktionen lediglich ca. 35-50% und bei maximalen Kontraktionen ca. 60% der 

Muskelfasern rekrutiert werden und ein Leistungsrückgang bereits vor der 

vollständigen Rekrutierung auftritt (Noakes, 2012).  

 Es wird bezweifelt, dass die kardiale Leistung der primäre limitierende Faktor unter 

allen (auch kurzen hochintensiven) Formen neuromuskulärer Ausbelastung, ist. 

Dieser müsste immer in einem maximalen Bereich liegen und die leistungsstärksten 

Athleten den höchsten kardialen Output sowie die größte VO2max aufweisen (Noakes, 

2012).  

 Entgegen klassischer Erklärungsmodelle bewirken selbst maximale 

Beanspruchungen keine koronare Ischämie und limitieren daher nicht die kardiale 

Leistung (Noakes, 2012; Phillips, 2015, S. 7).  

 Das subjektive Beanspruchungsempfinden ist eher eine Funktion der relativen 

Belastungsdauer als der Belastungsintensität (Noakes, 2011). 

 Die Annahme, dass eine hohe intramuskuläre Laktatkonzentration die kontraktile 

Kapazität der Arbeitsmuskulatur verringert, ist weitestgehend widerlegt (Allen, Lamb 

& Westerblad, S. 16; Kenney et al., 2015, S. 137f.; Phillips, 2015, S. 59). 
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4.1.2  ´CENTRAL GOVERNOUR MODELL`, PACING UND COPING 

Im Gegensatz zu Limitationsmodellen, die eine Verringerung des motorischen Outputs 

ausschließlich auf den Abbau von Substraten, den Anstieg an Metaboliten oder die O2 

Transportkapazität zurückführen, entwickelte Noakes et al. (2004) das ´Central Governor 

Model of Excercise Regulation` (Abb. 12), welches Ermüdung als Teil einer antizipatorischen 

Steuerung aller beteiligten physiologischen Systeme begreift (Marino, 2011). Das Ziel ist die 

Aufrechterhaltung eines bestimmten Zellmilieus (Homöostase) unabhängig von Dauer, 

Intensität und Umgebung (Edwards & Polman, 2012, S. 60; Thompson, 2014, S. 14). 

 

 

Abb. 12 ´Central Governor Model of Exercise Regulation` (Noakes, 2012). 

 

Das Modell basiert auf einem sog. ´central governor`, der antizipatorisch die neuromuskuläre 

Aktivierung zu Beginn und während körperlicher Belastung steuert (Noakes, 2012). 

Terminologisch wird dieser Prozess als Pacing umschrieben und fasst somatosensorische 

Afferenzen und psychische Faktoren als zentral wirksame Leistungsfaktoren zusammen 

(Edwards & Polman, 2012; Noakes, 2012).  

Hierzu zählen: Das Ausmaß mentaler Ermüdung, der physiologische Erholungs- bzw. 

Vorbelastungszustand, Motivation und mentale Wettkampfvorbereitung, Vorerfahrungen 

hinsichtlich des Belastungstyps, Selbstvertrauen, monetärer Anreiz, Kenntnis über den 
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Endpunkt der Belastung, Einfluss von Mitbewerbern, chemische Stimulanzien und Analgetika 

(Noakes, 2012; Tucker, 2009). 

 

Die Integration somatosensorischer Informationen bezieht sich auf die arterielle und 

zerebrale Oxygenierung und Akkumulation von Metaboliten, die Größe der intramuskulären 

Glykogenspeicher, den Hydrationsstatus und thermoregulative Faktoren, das Ausmaß des 

´muscle damage`10 und Muskelschmerzen sowie visuelle Einflüsse (Noakes, 2012; Tanaka, 

Shigihara & Watanabe, 2011; Tanaka & Watanabe, 2012). 

Aus der Summe somatosensorischer und psychischer Einflüsse wird mittels ´central 

governor` eine Pacing Strategie entwickelt, in der ein kritisches Level motorischer Intensität 

(potenzielle Zellschädigung) verhindert wird.  

Demnach werden je nach Belastungstyp ab einer Dauer von ca. 30-60 Sek 

Leistungsreserven gebildet, wenn das Erreichen eines Leistungsmaximums angestrebt wird 

(Tucker, 2009). Demgegenüber nimmt der Einfluss willkürlichen Pacings bei Belastungen 

<30-60 Sek ab, da hier die Bildung von Leistungsreserven unnötig ist (Thompson, 2014, 

S. 84; Tucker, 2009). Pacing erfolgt so lange automatisiert, bis die sensorische Reizstärke 

(Übelkeit, Unwohlsein, Durst, Überhitzung, Stress) eine bestimmte Schwelle übersteigt und 

bewusstes Handeln (Anpassen der Intensität) verlangt (Edwards & Polman, 2012, S. 65; 

Tucker, 2009). 

Nach Edwards et al. (2012) spielen psychologische Faktoren, wie der Umgang des Athleten 

mit Stress und Störeinflüssen sowie Selbstbewusstsein und eine hohe Leistungsbereitschaft 

eine leistungslimitierende Rolle. Umgekehrt zeigen sich Leistungseinbußen bei niedriger 

Stresstoleranz, negativer Einstellung und Lustlosigkeit, Versagensangst und 

Konzentrationsschwächen (Edwards & Polman, 2012, S. 65).  

 

Der Begriff Coping impliziert in diesem Zusammenhang die Stressbewertung und Regulation 

im Sinne eines Bewältigungsprozesses, in dem Unwohlsein, Schmerz und negative 

Gedanken kontrolliert werden (Edwards & Polman, 2012, S. 66). 

Beim Coping ist entscheidend, ob die zu bewältigende sportliche Aufgabe herausfordernd 

und nutzbringend ist (positive Emotionen, geringes Stresslevel) oder ob sie als potenziell 

                                                
10

 Zum Begriff ´muscle damage`: Intensive und insbesondere exzentrische Muskelkontraktionen gehen auf 

myofaszialer Ebene mit Mikroverletzungen und/oder Deformationen der Z Streifen und funktionellen 

Einschränkungen von Aktin- Myosin Verbindungen infolge einer Überdehnung der Sarkomere einher (Cardinale, 

Newton & Nosaka, 2011, S. 179–187; Robineau, Jouaux, Lacroix & Babault, 2012). Betroffen sind insbesondere 

Typ II Muskelfasern (Cardinale, Newton & Nosaka, 2011, S. 82f.). Die Mikroverletzungen führen zu 

inflammatorischen Reaktionen und gehen mit einem Anstieg von Kreatinkinase (creatin kinase, CK) und 

Myoglobin (Mg sowie weiterer Enzyme wie Aldorase, Laktatdehydrogenase und Aspartat-Aminotransferase 

einher (Cardinale, Newton & Nosaka, 2011, S.180f.). 

Daneben können Muskelschmerzen und lokale Schwellungen auftreten (Cardinale, Newton & Nosaka, 2011, 

S. 181). 
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schädlich oder schmerzhaft wahrgenommen wird (negative Emotionen, hohes Stresslevel) 

(Lazarus & Folkman, 1984, S. 141). 

Je nach Leistungsreserven (Vorerfahrungen, vertraute Umweltbedingungen, psychologische 

und physiologische Ausgangslage) und dem Persönlichkeitstyp (extrovertiert vs. introvertiert) 

steht dem Athleten damit ein Coping Repertoire zur Verfügung, das unterschiedliche 

Bewältigungsoption liefert (Edwards & Polman, 2012, S. 66–67). 

 

Vor dem Hintergrund des oben genannten Regulationssystems (Abb. 11) sind ein 

faszilatorisches System11 und ein inhibitorisches System12 zu berücksichtigen, welche den 

motorischen Output kontextspezifisch erhöhen oder limitieren (Tanaka & Watanabe, 2012; 

Tanaka, Ishii & Watanabe, 2015). Innerhalb des inhibitorischen Systems regulieren 

insbesondere der Inselkortex, der anteriore cinguläre Kortex sowie der Thalamus den 

motorischen Output (Noakes, 2012). 

Der Thalamus integriert sensorische Signale und reguliert den Blutdruck (Baroreflex), 

während im Inselkortex somatosensible, viszerosensible und viszeromotorische Reize 

verarbeitet werden (Trepel, 2003, S. 233). 

Unter subjektiv unangenehmen Belastungen (kurz vor Belastungsabbruch) steigt die 

zerebrale Durchblutung sowie die Aktivität im Insel- und Motorkortex an (Noakes, 2012). Die 

gesteigerte Kommunikation der Areale deutet darauf hin, dass diese wichtige Funktionen bei 

Entscheidungsprozessen unter körperlicher Ermüdung übernehmen (Hilty, Langer, Pascual-

Marqui, Boutellier & Lutz, 2011). Dabei scheinen Leistungssportler im Gegensatz zu 

Untrainierten unangenehme Situationen besser zu tolerieren, da sie eine geringere Aktivität 

des Inselkortex, des dorsolateralen präfrontalen Kortex und des anterioren cingulären Kortex 

unter aversiven Bedingungen zeigen (Noakes, 2012; Thompson, 2014, S. 66). 

  

  

                                                
11

 Das faszilatorische System umfasst das limbische System, die Basalganglien, den Thalamus, den 

Frontallappen, den orbitofrontalen Kortex, den dorsolateralen prefrontalen Kortex, den anterioren cingulären 

Kortex sowie Areale des prämotorischen Kortex und supplementärmotorischen Kortex (Tanaka & Watanabe, 

2012). 

 
12

 Das inhibitorische System bestehend aus dem Rückenmark, dem Thalamus, dem sekundär motorischen 

Kortex, dem Inselkortex, dem anterioren und posterioren cingulären Kortex, dem prämotorischen Kortex und dem 

supplementärmotorischen Kortex (Tanaka, Ishii & Watanabe, 2015; Tanaka & Watanabe, 2011; Taylor & 

Gandevia, 2008). 
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4.2 ZENTRALE ERMÜDUNG  

Im folgenden Abschnitt werden Einflussfaktoren und Mechanismen zentralnervöser 

Ermüdung erörtert.  

 

4.2.1 HYPERTHERMIE  

Eine Belastungs- oder klimatisch induzierte Erhöhung der Körpertemperatur 

(Gehirn/Haut/Körperkern) kann sowohl bei kurzen als auch lang anhaltenden Belastungen zu 

einer Leistungsabnahme führen (Noakes & St Clair Gibson, 2004). 

So verringert sich die zentrale Erregbarkeit und VA, wohingegen die subjektive 

Beanspruchung ansteigt und leistungsmindernd wirkt (Nybo & Nielsen, 2001; Nybo, 2012). 

Zwar verringert sich durch Hyperthermie auf peripherer Ebene nicht die kontraktile Kapazität, 

jedoch steigt der Metabolismus im Gehirn (Glukose; Laktat; O2) bei gleichzeitiger 

Verringerung des zentralen Blutflusses an (Allen, Lamb & Westerblad, 2008; Nybo, Møller, 

Volianitis, Nielsen & Secher, 2002; Phillips, 2015, S. 97). Der verringerte zentrale Blutfluss ist 

auf eine limitierte kardiovaskuläre Funktion zurückzuführen, der in Verbindung mit einer 

möglichen Dehydration sowie einer gesteigerten Durchblutung der Haut (Kühlung) und 

Arbeitsmuskulatur steht (Allen et al., 2008; Phillips, 2015, S. 97). 

 

4.2.2 NEUROTRANSMITTER 

Die zerebral wirksamen Neurotransmitter Serotonin, Dopamin und Noradrenalin regulieren 

die VA insbesondere unter langen, intensiven Ganzkörperbelastungen bei erhöhter 

Temperatur (Taylor et al., 2016). Das serotonerge System moduliert das Stimmungs-, 

Schlaf-, Emotions- und Appetitverhalten wobei die Synthese von Serotonin von der 

essentiellen Aminosäure Tryptophan, von der Konzentration der BCAA (branched chain 

amino acids) im Plasma sowie von der Art der Energiebereitstellung abhängt (´serotonin 

fatigue hypothesis`) (Millet, Martin, Lattier & Ballay, 2003; Paris et al., 2019; Phillips, 2015, 

S. 143). 

Dopamin hemmt die Synthese von Serotonin, steigert neben dem psychischen 

Erregungszustand die Motivation und Kognition und beeinflusst die zentrale motorische 

Kontrolle (Taylor et al., 2016). Noradrenalin erhöht die psychische Erregung, steigert die 

bewusste Perzeption, aktiviert die Belohnungszentren und reguliert im Zusammenwirken mit 

Dopamin die sportliche Leistung insbesondere bei steigender Körpertemperatur (Taylor et 

al., 2016). 
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4.2.3 ZYTOKINE 

Zytokine sind interzelluläre Signalproteine und übernehmen wichtige Funktionen bei 

immunologischen- und inflammatorischen Reaktionen. Bei langanhaltenden und intensiven 

Muskelkontraktionen werden durch den Energiestoffwechsel und Mikroverletzungen der 

Muskulatur (´muscle damage`) inflammatorisch wirksame Zytokine freigesetzt (Gandevia, 

2001). Interleukin 6 (IL-6), Interleukin 1 (IL-1) sowie der Tumornekrosefaktor (TNF) 

verursachen Fieberreaktionen, steigern das Müdigkeits- und Erschöpfungsempfinden und 

führen zu Motivationsverlust (Phillips, 2015, S. 143). Des Weiteren beeinflussen Zytokine 

das zentrale Dopamin/Serotonin Verhältnis und können somit maßgeblich das 

Leistungspotenzial verändern (Phillips, 2015, S. 143).  

 

4.2.4 PERIPHERE AFFERENZEN 

Unter körperlicher Beanspruchung beeinflussen periphere Afferenzen die Aktivität der 

Motoneuronen auf spinaler und supraspinaler Ebene (Abb. 13). Dazu zählen 

Muskelspindelafferenzen (Ia + II), Golgi-Sehnenafferenzen (Ib), mechanosensitive Typ II + III 

sowie chemosensitive Typ III+IV Afferenzen (Taylor et al., 2008). 

 

 

Abb. 13 Einfluss von Muskelafferenzen auf die neuromuskuläre Aktivierung unter ermüdenden 

Muskelkontraktionen, Dehnung und Ischämie (Gandevia, 2001). 
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Eine über die GTO vermittelte Ib Inhibition der Motoneurone spielt unter physiologischer 

muskulärer Beanspruchung eine untergeordnete Rolle (Gandevia, 2001; Taylor et al., 2008). 

Daher wird dieser Zusammenhang nicht näher erörtert. 

 

4.2.4.1 TYP IA / II REZEPTOREN 

Bei isometrischen maximalen Muskelkontraktionen (iMVC) reduzieren 70% der 

Spindelrezeptoren die Entladungsrate innerhalb einer Minute um etwa 50%, was mit einer 

schrittweisen Hemmung der α Motoneuronen einhergeht (Gandevia, 2001).  

Hierfür werden metabolische und mechanische Ursachen angenommen, die eine Ermüdung 

der γ Motoneuronen (´intrafusal fatigue`) bewirken (Gandevia, 2001). 

So führt Dehnung und langanhaltende Kontraktionen im Dehnungs-Verkürzungs-Zyklus 

(DVZ) zu einer verringerten Widerstandskraft des Muskel-Sehnenkomplexes und damit zu 

einer geringeren intrafusalen Kontraktionskraft, was wiederum das Ansprechverhalten der 

Muskelspindeln reduziert (Nicol, Avela & Komi, 2006). Andererseits gibt es Hinweise, dass 

bei der Akkumulation von Metaboliten (Typ III + IV Input) die Erregbarkeit von γ 

Motoneuronen erhöht wird und die Ia Sensorik im Sinne einer gesteigerten Aktivierung von 

Motoneuronen beeinflusst wird (Biro, Griffin & Cafarelli, 2007; Gandevia, 2001).  

So zeigt sich zunächst bei langanhaltenden submaximalen Kontraktionen (ca. 30% iMVC) 

eine initiale Senkung des Ia Einstroms. Allerdings kehrt sich dieser Mechanismus im 

weiteren Verlauf um und der Ia Einstrom steigt an, um den entstehenden Kraftverlust zu 

kompensieren (α-γ Koaktivierung) (Gandevia, 2001).  

Die Erregbarkeit bleibt in Phasen zentraler Ermüdung erhöht, was dazu führt, dass 

reflektorische Ia Beiträge vorwiegend über spinale Reflexe und weniger über supraspinale 

Prozesse (Hirnstamm) vermittelt werden (Biro et al., 2007). 

 

4.2.4.2 TYP II REZEPTOREN 

Mechanische, metabolische und inflammatorische Reize beeinflussen die Sensorik und die 

mechanische Funktion myofaszialer Bindegewebe (Freiwald et al., 2017; Mense, 2010). 

Je Belastungstyp und myofaszialer Struktur kann sich die mechanische Spannung und die 

viskoelastische Eigenschaft des Gewebes verändern, was Auswirkungen auf die 

Propriozeption und Nozizeption hat (Freiwald et al., 1997; Freiwald et al., 2017, S. 67). So 

führt intensives und multidirektionales Laufen zur plastischen Verformung ligamentärer und 

kapsulärer Strukturen des Kniegelenkes (Laxizität) (Baumgart, Gokeler, Donath, Hoppe & 
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Freiwald, 2015; Freiwald, 2013, S. 216; Johannsen, Lind, Jakobsen & Krøner, 1989; Shultz 

et al., 2013). 

Hierdurch wird die mechanische Führung und Begrenzung der Gelenkbewegung vermindert 

und die sensorische Funktion im Sinne lokaler Gelenkstabilisation beeinträchtigt (Changela & 

Ramaprabhu, 2012; Myer, Ford, Paterno, Nick & Hewett, 2008; Rozzi et al., 1999; Shultz, 

Carcia & Perrin, 2004; Shultz et al., 2015). Auch die Plantarfaszie wird durch intensives 

Dauerlaufen und Sprünge plastisch verformt, was neben der Senkung des 

Fußlängsgewölbes die Rigidität bzw. die myotendinöse Stiffness und Stoßdämpfung sowie 

die Propriozeption beeinflusst (Kelly, Lichtwark & Cresswell, 2015; Shiotani, Mizokuchi, 

Yamashita, Naito & Kawakami, 2020; Zemková & Hamar, 2014). 

 

4.2.4.3 TYP III+IV REZEPTOREN 

Die Mechano-, Chemo- und Thermorezeptoren der freien Nervenenden des Typs III 

(myelinisiert) und des Typs IV (unmyelinisiert) zeigen geringe Entladungsraten von ca. 1 Hz 

und sprechen sowohl bei submaximalen als auch dosierungsabhängig bei maximalen und 

ausreichend langen Muskelkontraktionen an (Mense, 2010; Smith, Martin, Gandevia & 

Taylor, 2007; Taylor & Gandevia, 2008). 

Zur Aktivierung der Typ III+IV Rezeptoren führen hohe mechanische Gewebespannung 

(Dehnung/Druck) sowie der Anstieg von Kalium (K+), Laktat und Entzündungsmediatoren wie 

Histamin, Arachidonsäure und Bradykinin (Blain et al., 2016; Martin, Weerakkody, Gandevia 

& Taylor, 2008; Sidhu et al., 2018). Daneben führen hohe Konzentrationen an interstitialen 

H+ (positiv geladene Wasserstoffionen), K+, Nerve growth factor (NGF), Adenosintriphosphat 

(ATP) und Capsaicin zur Entstehung nozizeptiver Signale (Mense, 2009). 

Chemosensive Nozizeptoren sprechen bei verhältnismäßig geringer Konzentration an 

Metaboliten (ATP, Laktat, H+ Ionen,) sowohl unter niedrigintensiven als auch unter 

hochintensiven, ischämischen Kontraktionen an (Amann, Sidhu, Weavil, Mangum & 

Venturelli, 2015; Smith et al., 2007; Taylor & Gandevia, 2008). Um den Einfluss Typ III+IV 

sensorischer Signale unter muskulären Kontraktionen zu untersuchen werden in Versuchen 

unterschiedliche Stimulationstechniken wie die ´post–exercise circulatory occlusion` 

(PECO)13, die intramuskuläre Injektion hypertoner Saline (künstliche Schmerzprovokation), 

sowie die intrathekale Injektion von Fentanyl (Blocken nozizeptiver Signale) angewendet 

(Amann et al., 2015; Kennedy, McNeil, Gandevia & Taylor, 2016; Sidhu et al., 2017). Die 

Auswirkungen sind damit jeweils auf einzelne Rezeptortypen beschränkt und erlauben 

                                                
13

 Mittels arterieller Okklusion wird nach Belastungsende der ischämische Zustand der Arbeitsmuskulatur 

aufrechterhalten. 
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aufgrund des großen biochemischen und mechanischen Reizspektrums keine 

generalisierten Aussagen unter unterschiedlichen sportlichen Beanspruchungssituationen. 

 

Es ist zu konstatieren, dass sich ein Anstieg Typ III+IV sensorischer Reize auf zentraler 

Ebene (primärer Kortex, Motorkortex inkl. Output-Zellen und Kortikospinaltrakt) und indirekt 

auf spinaler Ebene manifestiert (Amann & Dempsey, 2016; Gruet et al., 2014; Martin et al., 

2008; Sidhu et al., 2014; Sidhu et al., 2018; Taylor et al., 2016).  

Der Einfluss von Typ III+IV Signalen auf die Aktivität des Motorkortex sowie auf die 

kortikospinale Aktivität (intrakortikale Hemmung) variiert in Abhängigkeit des 

Kontraktionsmusters, der eingesetzten Muskelmasse (lokal, global), der Art der 

Muskelgruppe (obere vs. untere Extremitäten), des Bewegungsmodus (offene vs. 

geschlossene kinetische Kette) sowie der neuromuskulären Vorbelastung (Amann et al., 

2015; Gruet et al., 2014; Hilty, Lutz et al., 2011; Kennedy et al., 2016; Sidhu et al., 2017). 

Auf spinaler Ebene wird die Aktivität der Motoneurone indirekt über die fusimotorische 

Regulation (Biro et al., 2007; Nicol et al., 2006), die rekurrente Hemmung (Taylor et al., 

2008) sowie über die PSI beeinflusst (Biro et al., 2007; Collins et al., 2018; Perrey, Racinais, 

Saimouaa & Girard, 2010). Unter Ausdauerbelastungen sind Typ III+IV Signale an der 

zentral vermittelten kardiovaskulären-, hämodynamischen- (endotheliale Funktion) und 

ventilatorischen Regulation beteiligt, indem der Blutfluss zur Arbeitsmuskulatur beeinflusst 

wird (Amann et al., 2010; Amann et al., 2015; Gandevia, 2001; Martin et al., 2008). 

Umgekehrt bewirkt eine nozizeptive Blockade (Fentanyl) eine Hypoventilation sowie eine 

Verminderung des Herzminutenvolumens, was zur Senkung des peripheren Blutflusses und 

einem vorzeitigen Leistungsabfall führt (Amann et al., 2010, 2011). 
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Zusammengefasst ist von einer kontextspezifischen Integration der Typ III+IV Signale 

auszugehen (Abb. 14), die sowohl die neuromuskuläre Kraftproduktion der 

Arbeitsmuskulatur (peripherere und zentrale Ermüdung) limitiert als auch die Regulation der 

Herzkreislauf- und Atemfunktion beeinflusst, um einen frühzeigen Leistungsrückgang zu 

verhindern (Amann et al., 2015). 

 

 

 

 

 

Abb. 14 Exzitatorische und inhibitorische Verschaltung von Typ III+IV Signalen unter ermüdenden 

Muskelkontraktionen (Gandevia, 2001). 
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4.2.5 SPINALE ERMÜDUNGSMECHANISMEN 

Auf spinaler Ebene wird die neuromuskuläre Erregung (Rekrutierung/Frequenzierung) 

durch rekurrente Hemmung, durch inhibitorische oder exzitatorische Modulation 

peripherer Signale sowie durch veränderte efferente Beiträge aus supraspinalen 

Zentren (central motor drive, CMD) beeinflusst (Abb. 15). Darüber hinaus reduziert 

sich die Erregbarkeit bei wiederholter Innervation (Gandevia, 2001; Iguchi & Shields, 

2012; Taylor et al., 2008).  

 

 

Abb. 15 Integration periphererer und supraspinaler Anteile zur α und γ- Motoneuronenaktivierung eines 

agonistischen Muskels (Gandevia, 2001). Inhibitorische Neurone sind schwarz dargestellt. 

 

4.2.5.1 MOTONEURONENERREGBARKEIT 

Die Erregbarkeit der efferenten Nervenzellen (α Motoneuronen) beeinflusst die 

Kraftentwicklung im Zielmuskel (Gandevia, 2001). Mittels peripherer Nerv-/Muskelstimulation 

kann ein Aktivierungsdefizit mittels EMG Analyse erfasst werden (Taylor, 2009; Todd et al., 

2003). α Motoneurone sind in der Lage hochfrequent die Muskelzellen zu aktivieren, wenn 

zwischen den Kontraktionen eine kurze Erholungszeit besteht (intermittierenden 

Kontraktionen) (Taylor et al., 2008). Bei dauerhafter extra- oder intrazellulärer 

Stromapplikation oder maximalen isometrischen Kontraktionen reduziert sich hingegen 

insbesondere bei Typ II Muskelfasern die Impulsrate wohingegen sich die Relaxationszeit 
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verlängert (Taylor et al., 2016). Folglich muss die Impulsstärke erhöht werden, um ein 

bestimmtes Aktivierungslevel zu halten (Taylor et al., 2016). Nach der ´muscle wisdom 

hypothesis` geht man davon aus, dass die Rekrutierung und Frequenzierung der α 

Motoneurone auf die Kontraktionsgeschwindigkeit der Muskelfasern abgestimmt wird 

(Gandevia, 2001).  

In diesem Zusammenhang wird neben supraspinalen Faktoren (vgl. Abb. 16 und Kap. 4.2) 

eine reflektorische Inhibition der α Motoneurone, die durch Typ III+IV Signale ausgelöst und 

mittels PSI auf spinaler Ebene vermittelt werden, diskutiert (Taylor et al., 2016). Unter 

intensiven Kontraktionen zeigt sich die Entladungsrate insgesamt variabler. So reduzieren 

einige Motoneuronen die Entladungsrate oder deren Rekrutierung wird vollständig 

verhindert, wenn die elektrische Stimulation unter ein bestimmtes Niveau fällt (Gandevia, 

2001; Taylor & Groeller, 2008). 

  

 

 

Abb. 16 Zentrale und periphere Einflüsse auf die Aktivierung spinaler Motoneurone unter maximalen 

Muskelkontraktionen (Taylor et al., 2016). 
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4.2.5.2 REKURRENTE INHIBITION 

Unter intensiven Muskelkontraktionen ist die rekurrente Inhibition abhängig von 

supraspinalen Beiträgen, von situativen peripheren Afferenzen sowie von der Dauer und 

dem Ausmaß der Hyperpolarisation (Motorische Einheit) (Taylor et al., 2008, S. 97). So 

steigern Typ III+IV Signale das Depolarisationspotenzial der Renshaw Zellen unter 

maximalen Kontraktionen und nozizeptiver Stimulation wohingegen sich die rekurrente 

Inhibition beim Anstieg des CMD verringert (Gandevia, 2001). Unter submaximalen 

Kontraktionen hingegen reduziert sich die rekurrente Inhibition mit dem Ziel den motorischen 

Output zu erhöhen (Taylor & Gandevia, 2008). 

 

4.2.5.3 PRÄSYNAPTISCHE INHIBITION  

Veränderungen der PSI unter körperlicher Ermüdung sind von der Art der 

Ermüdungsprovokation und dem funktionellen Kontext der Testsituation abhängig. Daher ist 

die Studienlage uneinheitlich (Girard, Racinais, Micallef & Millet, 2011; Kuchinad, Ivanova & 

Garland, 2004; Patikas, Bassa & Kotzamanidis, 2006; Pearcey et al., 2015; Pearcey, Noble, 

Munro & Zehr, 2017; Racinais, Girard, Micallef & Perrey, 2007). 

Unter intensiven Muskelkontraktionen hängen Veränderungen der PSI neben den im Kap. 

2.2.1 genannten Einflussfaktoren vom Belastungstyp sowie dem entsprechenden Typ III+IV 

Reizspektrum ab (vgl. Kap. 2.1.1.4) (Baudry et al., 2011; Biro et al., 2007; Nicol et al., 2006). 

Da intensive isometrische und lang andauernde dynamische Kontraktionen zu ischämischen 

Reizzuständen sowie zu einer Zunahme von Typ III+IV Signalen führen, wird die PSI 

besonders durch diese Formen der Ermüdungsprovokation beeinflusst (Baudry et al., 2011; 

Collins et al., 2018; Martin et al., 2008; Oza et al., 2017; Perrey et al., 2010). Funktionell 

sollen mittels PSI in potenziell verletzungsriskanten Situationen reflektorische Beiträge 

reduziert werden, um den Anteil zentraler Steuerungssignale stärker zu gewichten und die 

motorische Kontrolle zu verbessern (Collins et al., 2018; Taube et al., 2008). 

 

4.2.6 SUPRASPINALE ERMÜDUNGSMECHANISMEN 

Tritt unter submaximalen und maximalen isometrischen Kontraktionen ein Kraftverlust auf, 

wird auf kortikaler Ebene der motorische Output erhöht, um zusätzliche motorische Einheiten 

zu rekrutieren und die Impulsrate zu steigern (Gandevia, 2001). Das zeigt sich in einem 

kontinuierlichen Anstieg oder Erhalt motorisch evozierter Potenziale (motor evoked 
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potentials, MEP) 14 sowie der VA unter transkranieller Magnetstimulation (transcranial 

magnetic stimulation, TMS) (Søgaard, Gandevia, Todd, Petersen & Taylor, 2006; Taylor & 

Gandevia, 2008; Todd et al., 2003). 

Obwohl die Erregbarkeit der Motoneurone und die kontraktile Kapazität (vgl. 4.3.1) im 

zeitlichen Verlauf abnimmt, kann der motorische Kortex nicht vollständig aktiviert werden, um 

dem Kraftverlust entgegenzuwirken (Smith et al., 2007; Søgaard et al., 2006; Todd, Butler, 

Taylor & Gandevia, 2005). Nach Sidhu et al. (2018) ist dies auf die Bahnung intrakortikaler 

GABAa und GABAb Interneurone zurückzuführen. Die intrakortikale Inhibition hängt 

dosierungsabhängig von der  spezifischen Aktivierung der Typ III+IV Rezeptoren ab und wird 

demnach von der Art des Belastungsstimulus beeinflusst (Collins et al., 2018; Gruet et al., 

2014; Hilty, Lutz et al., 2011; Martin et al., 2008; Sidhu et al., 2017).  

Allerdings impliziert die Reduktion der kortikalen Erregbarkeit nicht per se eine kortikale 

Inhibition, da auch andere Zentren oberhalb der kortikalen Ebene inhibiert sein können oder 

spinale Anteile situativ stärker gewichtet werden (Bestmann & Krakauer, 2015; Fernandez-

del-Olmo et al., 2013; Martin et al., 2008; Mc Neil, Martin, Gandevia & Taylor, 2009). 

 

Eine Verringerung des CMD zielt in der Regel darauf ab, abnormale intramuskuläre 

metabolische Störungen zu verhindern, um die Homöostase aufrechtzuerhalten (Blain et al., 

2016). Vermutet wird, dass Ganzkörperbelastungen (hohen Anteil aktiver Muskelmasse) im 

Vergleich zu lokalen Kontraktionen (geringer Anteil aktiver Muskelmasse) einen 

verhältnismäßig hohen kardiorespiratorischen und thermoregulativen Aufwand erzeugen und 

damit größeren Einfluss auf die Konzentration der Blutglukose und der Katecholamine 

(Dopamin, Adrenalin, Noradrenalin) sowie auf die zerebrale Versorgung mit Sauerstoff 

haben (Amann et al., 2011; Sidhu, Cresswell & Carroll, 2012). 

Des weiteren kann unter maximalen Ganzkörperbelastungen nur ein geringerer Anteil des 

peripheren Zustroms (u.a. Typ III+IV Signale) toleriert werden, da eine massive Störungen 

der Homöostase vermieden werden soll (Kennedy et al., 2016; Rossman, Garten, Venturelli, 

Amann & Richardson, 2014; Taylor et al., 2016). Unter submaximalen 

Ganzkörperbelastungen wie beim langanhaltenden Radfahren (Fernandez-del-Olmo et al., 

2013; Sidhu et al., 2012; Thomas et al., 2015), bei intensivem Dauerlaufen (Ross, Goodall, 

Stevens & Harris, 2010) und bei intervallartigem Laufen (Thomas, Dent, Howatson & 

Goodall, 2017) reduziert sich daher die kortikale Erregbarkeit, wohingegen die intrakortikale 

Inhibition zunimmt (Monks, Compton, Yetman, Power & Button, 2017; Pearcey et al., 2015). 

                                                
14

 MEP: Es handelt sich um eine elektromyographische Antwort (´short-latency excitatory response`), der die 

Erregbarkeit des Motorkortex, die Stärke der mono- und oligosynaptischen kortikofugalen Verbindungen, die 

Erregbarkeit der Motoneurone sowie die Erregbarkeit des Sarkolemms widerspiegelt (Bestmann & Krakauer, 

2015; Gandevia, 2001). 



 BELASTUNGSINDUZIERTE ERMÜDUNG  51 

 

 

Daneben gibt es Hinweise, dass sich beim wiederholten Sprinten (Repeated Sprint Exercise, 

RSE) der CMD und die VA verringern (Goodall et al., 2015). 

Bezogen auf die Muskelfunktion des Unterschenkels, die maßgeblich die statische und 

dynamische posturale Kontrolle beeinflusst, führt die Ermüdung durch Plantarflexionen (M. 

soleus) zu einem Anstieg der kortikalen Erregbarkeit, um eine fortschreitende Reduktion der 

segmentalen Aktivität (reduzierte H-Reflexe) auszugleichen und die Bewegungskontrolle zu 

steigern (Iguchi & Shields, 2012). 

 

4.3 PERIPHERE ERMÜDUNG 

Im Folgenden werden belastungsinduzierte Prozesse distal der motorischen Endplatte 

beschrieben, die zusammen mit zentralnervösen Mechanismen ursächlich für eine reduzierte 

Kraftproduktion sind: 

 

 Akkumulation von Metaboliten und Limitierung des Kontraktionsmechanismus 

(Kap. 4.3.1, 4.3.2) 

 Reizweiterleitung Sarkolemm / T- Tubuli (Kap. 4.3.3) 

 Energiestoffwechsel und Substratabbau (Kap. 4.3.4) 

 

4.3.1 AKKUMULTION VON METABOLITEN UND LIMITIERUNG DES 

KONTRAKTIONSMECHANISMUS 

Die intra- und extrazelluläre H+ Ionen Akkumulation (metabolische Azidose) beeinflusst 

neben zentralen Mechanismen die kontraktile Funktion des Muskels, die Erregbarkeit und 

Ausbreitung des Aktionspotenzials (AP) entlang des Sarkolemms sowie den 

Energiestoffwechsel (Allen et al., 2008). 

Daneben hängt die kontraktile Funktion vom Calcium (Ca2+) – Transport des 

sarkoplasmatischen Retikulums (SR) ab, der u.a. vom ATP Abbau sowie der Akkumulation 

von anorganischen Phosphat (Pi) und Magnesium (Mg2) beeinflusst wird (siehe 4.3.2.1). 

Die Bedeutung eines belastungsinduzierten Anstieges der Konzentration an Kalium (K+) auf 

die Erregungsausbreitung entlang der Sarkolemms wird in (4.3.3) beschrieben. 

4.3.2 METABOLISCHE AZIDOSE  

Unter submaximalen Kontraktionen wird ATP primär über die anaerobe Glykolyse und 

oxidative Phosphorylisation (β - Oxidation von freien Fettsäuren und Abbau von Pyruvat, 

Krebszyklus und Elektronentransportkette) resynthetisiert (siehe 4.3.4) (Egan & Zierath, 

2013; Kenney et al., 2015, S. 56–60). 
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Bei intensiven Kontraktionen steigt die Glykolyserate, die Produktion von Pyruvat sowie die 

Konzentration von H+ Ionen an (ATP Hydrolyse) (Westerblad et al., 2010). 

Ist kein zusätzlicher Abbau von Pyruvat auf oxidativen Weg möglich, wird Pyruvat zu Laktat 

und NAD+ metabolisiert (Laktatdehydrogenase), wobei H+ Ionen verbraucht werden (H+ 

Pufferfunktion) (Kenney et al., 2015, S. 56). Die H+ Konzentration im Zytosol und Plasma 

steigt an, wenn trotz einer hohen Glykolyserate die entstehenden H+ Ionen nicht über NAD+ 

abgebaut werden (Sättigung NAD+) (Egan & Zierath, 2013; Robergs & Kennedy, 2011).  

Eine hohe H+ Konzentration führt unter intensiven Kontraktionen zu einer Senkung des 

Muskel-/Plasma pH, von   7,1 pH (Ruhebedingungen) auf   6,8 pH bis   6,2 pH (Allen et al., 

2008). Ein niedriger Muskel pH wird im Zusammenhang mit einer verminderten SR Ca2+ 

Ausschüttung in das Myoplasma diskutiert, was möglicherweise eine Störung des 

Querbrückenzyklus bewirkt, da H+ Ionen die Ca2+ - Troponin C Bindung im Aktin/Myosin 

Bindungsprozess erschweren (Keyser, 2010). Allerdings ist die Studienlage hierzu nicht 

eindeutig (Allen et al., 2008; Glaister, 2006; Phillips, 2015, S. 70). 

Bezogen auf die Kraftproduktion und Kontraktionsgeschwindigkeit entstehen unter hohen H+ 

Konzentrationen (<pH   6,7) unabhängig von der Ca2+ - Troponin C Bindungsrate, weniger 

Querbrücken und damit ein relativer Kraftverlust im Greif- Loslass- Zyklus (Phillips, 2015, S. 

59, 70f.). Entscheidend ist die Rate der H+ Produktion, die Muskeltemperatur und die Ca2+ 

Kinetik (Keyser, 2010), wobei die zugrundeliegenden Mechanismen unbekannt sind (Fitts, 

2008). 

Obwohl ein niedriger Muskel pH- Wert sensitive K+ Kanäle in der Membran aktiviert und 

somit die extrazelluläre Akkumulation von K+ verstärkt, wird gleichzeitig ein protektiver 

Mechanismus diskutiert (Allen et al., 2008).  

Ein niedriger PH Wert führt zu einer verringerten Chlorid (CL-) Übertragung entlang des 

Sarkolemms und verbessert die Depolarisation, da weniger intrazelluläres Na+ erforderlich ist 

(Allen et al., 2008). 

Dadurch ist das Membranpotenzial gesteigert und wirkt der extrazellulären Akkumulation von 

K+ entgegen (Pedersen, Paoli & Nielsen, 2005). 

Wie stark ein niedriger pH-Wert die Kraftproduktion beeinflusst, hängt u.a. von der Intensität 

der Kontraktionen ab, wobei der Einfluss auf Typ II Fasern möglicherweise ausgeprägt ist 

(Fitts, 2008; Phillips, 2015, S. 70; Robergs & Kennedy, 2011). 

 

Diskutiert wird, ob ein niedriger Muskel pH-Wert indirekt die Glykolyserate senkt, da 

gleichzeitig die Konzentration relevanter Schlüsselenzyme wie Phosphofruktokinase und 

Glykogenphosphorylase verringert ist (Gaitanos, Williams, Boobis & Brooks, 1993; Glaister, 

2006).  
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Dagegen spricht, dass unter intensiven intermittierenden Kontraktionen der Anteil der 

Glykolyse an der Energiebereitstellung abnimmt (Noakes & St Clair Gibson, 2004; Spriet, 

Lindinger, Mc Kelvie, Heigenhauser & Jones, 1989).  

Eine zu hohe extrazelluläre H+ Konzentration reduziert jedoch auch die arterielle Hämoglobin 

O2 Sättigung (Bohr-Effekt), was wiederum eine zerebrale Hypoxie bewirkt und kurzfristig die 

zentrale Ermüdung und das Belastungsempfinden15 verstärkt (Amann & Calbet, 2008; 

Knicker et al., 2011; Phillips, 2015, S. 71). 

Insgesamt bleibt unklar in wie weit eine verminderte Konzentration des Muskel-/Plasma pH- 

mit einer Leistungsminderung im Sport verbunden ist (Allen et al., 2008; Bangsbo, Madsen, 

Kiens & Richter, 1996; Bishop, Edge & Goodman, 2004; Girard, Racinais et al., 2011). 

 

4.3.2.1 EINFLUSS VON CALCIUM UND ANORGANISCHEM PHOSPHAT  

Fällt die Ca2+ Konzentration im SR bzw. dessen Ausschüttung ins Myoplasma verringert sich 

die Kraftproduktion trotz ausreichender Bindungsebenen zum Troponin C (Phillips, 2015, 

S. 125). Der Ca2+ Transport ist u.a. Abhängig von der Funktion der Ca2+ Auslasskanäle 

sowie der Pumpfunktion des SR, wobei eine verringerte Ca2 Wiederaufnahme aus dem 

Myoplasma die muskuläre Relaxation verlängert und so die Kraftproduktion reduziert 

(Duhamel, Green, Sandiford, Perco & Ouyang, 2004; Phillips, 2015, S. 125). 

Entleerte intramuskuläre Glykogenspeicher und lokaler ATP Mangel bewirken eine 

Reduktion der SR Ca2+ Ausschüttung, wobei eine frühzeitige Einnahme von Kohlenhydraten 

diesen Prozess verzögert (Phillips, 2015, S. 125). 

Beteiligt ist möglicherweise ein ´Enzym Komplex` (Acetyl – CoA; Tricarboxylsäure (TCA) und 

TCA Zwischenprodukte), der sowohl im Glykogenmetabolismus involviert ist als auch die 

Funktion der SR Membran verändert (Allen et al., 2008). 

Daher beeinflusst die Verfügbarkeit von Glykogen die Funktion der Ca2+ Pumpe und der Ca2+ 

Auslasskanäle, allerdings nicht in energieliefernder Funktion, da sich auch bei ausreichender 

Verfügbarkeit von Kreatinphosphat (PCr) und ATP diese Effekte zeigen (Allen et al., 2008; 

Ortenblad, Nielsen, Saltin & Holmberg, 2011; Phillips, 2015, S. 125). 

Mg2 und der Abbau von ATP haben ebenfalls Auswirkungen auf den Ca2+ Transport und 

damit die kontraktile Kapazität. Mg2 entsteht bei der ATP Hydrolyse, vermindert in hoher 

Konzentration (Myoplasma) die Ca2+ Sensitivität (kompetitive Bindung zu Ca2+ an Troponin 

                                                
15

 Die Einnahme von Natriumbikarbonat (NaHCO3), welches zur Senkung der extrazellulären H
+
 Konzentration 

eingesetzt wird (Puffer) reduziert das subjektive Belastungsempfinden (RPE), jedoch sind die Auswirkungen auf 

die Laufleistung nicht eindeutig (Billaut & Bishop, 2009; Glaister, 2006; Nielsen et al., 2002; Robergs & Kennedy, 

2011). 
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C) und hemmt in Kombination mit einem ATP Mangel die Funktion der SR Ca2+ 

Auslasskanäle (Allen et al., 2008). 

Darüber hinaus führt speziell bei Typ II Fasern ein ATP Mangel sowie der Anstieg an 

Adenosindiphosphat (ADP) zu einer verringerten Funktion der SR Ca2+ Pumpe, was die 

muskuläre Relaxation verzögert (Keyser, 2010; Phillips, 2015, S. 131). 

Anorganisches Phosphat (Pi) entsteht beim Abbau von PCr und bei der Hydrolyse von ATP 

(Egan & Zierath, 2013). Eine hohe Pi Konzentration (Myoplasma) reduziert die 

Querbrückenfunktion zumindest in Typ II Fasern und reduziert die Ca2+ Sensitivität der 

Myofibrillen (Phillips, 2015, S. 125). Kommt es daneben zum Absinken der Ca2+ 

Konzentration im Myoplasma, verstärkt sich der Kraftverlust zusätzlich (Allen et al., 2008).  

In frühen Phasen muskulärer Ermüdung aktiviert Pi die SR Ca2+ Kanäle (Ca2+ Ausschüttung), 

wohingegen sich der Mechanismus im weiteren Verlauf umkehrt. Dann hemmt Pi die SR 

Ca2+ Kanäle insbesondere bei erhöhter Mg2 Konzentration im Myoplasma und vermindert so 

die SR Ca2+ Ausschüttung (Dutka, Cole & Lamb, 2005; Phillips, 2015, S. 126f.). 

Des Weiteren tritt Pi unter ATP Mangel in das SR ein, wodurch stabile Bindungen mit Ca2+ 

entstehen und weniger freies Ca2+ ins Myoplasma austreten kann (Allen et al., 2008). 

Zusammengefasst spricht die Studienlage dafür, dass die Wechselwirkung hoher ADP, Pi 

und H+ Konzentrationen den Querbrückenzyklus und damit die Kraftproduktion limitiert. 

 

4.3.3 REIZWEITERLEITUNG - SARKOLEMM / T- TUBULI 

Intensive Muskelkontraktionen können den elektrochemischen Gradienten der 

Muskelmembran (Sarkolemm) verändern indem es zu einem Missverhältnis der intra- und 

extrazellulären Na+/K+ Konzentration kommt (Allen et al., 2008).  

Hierdurch werden die Reizübertragung an der motorischen Endplatte sowie die Ausbreitung 

(De- und Repolarisation) des AP gestört. Da hierdurch die Ca2+ Ausschüttung aus dem SR 

ins Myoplasma gestört wird, verringert sich die Kraftentwicklung im Querbrückenzyklus 

(Bishop, 2012; Phillips, 2015, S. 115, 123). 

Die Akkumulation von Metaboliten hemmt die Aktivität der Na+ Kanäle und beeinflusst die 

Na+/K+ ATPase Aktivität wodurch die K+ Wiederaufnahme (Na+/K+ Pumpe) herabgesetzt ist 

(Kap. 4.3.2). Dieser Mechanismus zeigt sich intensitätsabhängig bei verminderter lokaler 

Durchblutung und ist in großen Muskelgruppen sowie bei leistungsschwachen Athleten 

ausgeprägt (Girard, Mendez-Villanueva & Bishop, 2011; Mac Intosh, Holash & Renaud, 

2012; Millet & Lepers, 2004; Place, Lepers, Deley & Millet, 2004). 
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K+ Akkumulation führt insbesondere im T-Tubuli- System zu eingeschränkten Funktion, da 

dieses zwar etwa 80% der Membranoberfläche allerdings nur ein Prozent des 

Muskelfaservolumens ausmacht (Allen et al., 2008). 

Obwohl die Erregbarkeit der Membran16 im Gegensatz zur Akkumulation von Metaboliten 

geringeren Einfluss auf die Kraftentwicklung hat, werden Veränderungen in Folge intensiver 

Kontraktionen mit exzentrischem Anteil diskutiert (Allen et al., 2008; Millet & Lepers, 2004). 

Die Ergebnisse von Perrey et al. (2010) weisen darauf hin, dass unter RSE die synaptische 

Übertragung, nicht aber die Ausbreitung des AP vermindert wird.  

Mehrheitlich zeigen sich allerdings keine Veränderungen des Erregungspotenzials unter 

RSE (Collins et al., 2018; Fernandez-del-Olmo et al., 2013; Goodall et al., 2015; Monks et 

al., 2017; Racinais, Bishop et al., 2007) und unter moderatem Dauerlaufen <60-120 Min 

(Allen et al., 2008; Millet & Lepers, 2004; Paris et al., 2019; Ross et al., 2010). 

Eine verringerte Erregbarkeit der Membran wurde hingegen nach langem Laufen (> 120 Min) 

(Millet et al., 2003; Place et al., 2004; Racinais, Girard et al., 2007) sowie nach einem 

mehrstündigen Tennisspiel nachgewiesen (Girard, Racinais et al., 2011). 

 

4.3.4 STOFFWECHSELSYSTEME UND SUBSTRATABBAU 

Unter körperlicher Belastung steigt die ATP Umsatzrate um das 100 fache 

(Ausdauertraining) bis 300 fache (maximale, explosive Kontraktionen) im Vergleich zum 

Ruheumsatz an (Egan & Zierath, 2013). 

Die ATP Resynthese erfolgt im Wesentlichen über drei Systeme (Abb. 17): 

 

 ATP-Kreatinphosphat (PCr) System (anaerob) 

 Glykolytisches System (anaerob) 

 Oxydatives System (oxidative Phosphorylierung) 

 

Der Anteil der unterschiedlichen Systeme an der situativen ATP Resynthese hängt von der 

relativen Intensität und der absoluten ATP Umsatzrate ab (Kenney et al., 2015, S. 55). 

Die relative Intensität beeinflusst den Anteil des Substratabbaus (PCr, Kohlenhydrate, freie 

Fettsäuren) zur ATP Resynthese (Egan & Zierath, 2013; Kenney et al., 2015, S. 55). 

  

                                                
16 

M-Wellen, die mittels peripherer Nervenstimulation erzeugt werden spiegeln das Erregungspotenzial und damit 

die neuromuskuläre Übertragung (Amplitude der M-Welle) und Ausbreitung des Aktionspotenzials (Dauer der M-

Welle) an der Zielmuskulatur wieder (Perrey, Racinais, Saimouaa & Girard, 2010). 
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Die Interaktion der Systeme variiert in Abhängigkeit der Pacing Strategie (siehe 4.1.2). So 

beeinflussen neben der Intensität und Dauer auch der Belastungsmodus (Bewegungstyp; 

Kontraktionsart) sowie metabolische Faktoren (enzymatische Kapazität, Verfügbarkeit von 

Substraten) den jeweiligen Anteil der Energiesysteme an der Gesamtleistung (Egan & 

Zierath, 2013; Gastrin, 2001).  

 

 

 

 

Abb. 17 Schematische Übersicht der ATP Resynthese im Skelettmuskel durch das ATP- PCr System, Glykolyse 

und die oxidative Phosphorylierung (Egan & Zierath, 2013). 

 

Im folgenden Abschnitt werden die genannten Stoffwechselsysteme und der damit 

verbundene Abbau von Substraten beim intensiven und niedrigintensiven Laufen erörtert. 
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4.3.4.1 INTRAMUSKULÄRER ATP ABBAU 

Da sich die intramuskuläre ATP Konzentration (3-8 mmol/kg) vermutlich durch 

antizipatorische Regulation nicht auf unter 50-60% verringert, ist davon auszugehen, dass 

ATP Mangel keinen direkten leistungslimitierenden Einfluss hat (Phillips, 2015, S. 34). 

Das gilt auch für Sprintbelastungen wie RSE, bei dem die maximale ATP Umsatzrate 

leistungslimitierend ist (Aguiar, Turnes, Oliveira Cruz, Salvador & Caputo, 2015; Billaut & 

Bishop, 2009). 

 

4.3.4.2 ATP-PCR SYSTEM UND PCR ABBAU 

Im Zytosol der Muskelzelle wird ATP über die anaerobe Reaktion von ADP, PCr und H+ 

resynthetisiert. PCr wird dabei über das Enzym Kreatinkinase katalysiert (Glaister, 2006). 

Das ATP-PCr System ist der schnellste Weg der Energiebereitstellung und liefert den 

größten ATP Anteil bei hochintensiven Sprints <10 Sek (Abb. 18) (Glaister, 2006). 

Intramuskuläre PCr Speicher umfassen ca. 80mmol/KG Muskeltrockenmasse und werden 

bei maximalen Kontraktionen mit bis zu 9- mmol ATP/KG Muskeltrockenmasse/Sek 

abgebaut (Glaister, 2006). 

In Folge von Sprints werden ca. 35-40% der PCr Speicher nach 6-10 Sek bzw. 80% nach 

20-30 Sek abgebaut und innerhalb von ca. 2-4 Minuten resynthetisiert (Edwards & Polman, 

2012; Phillips, 2015, S. 34). 

 

 

Abb. 18 Veränderung der intramuskulären (Typ II Muskelfaser) PCr und ATP Konzentration bei maximalen 

Sprints (Kenney et al., 2015, S. 55). 
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Bei einmaligen Sprints ist die Rate der ATP Resynthese extrem hoch (15mmol ATP/KG 

Muskeltrockenmasse/Sek) wobei ca. 50% der ATP Resynthese über PCr, ca. 40% über die 

anaerobe Glykolyse, ca. 7% über ATP Speicher und ca. 3% über den oxidativen 

Stoffwechsel erfolgen (Abb. 19) (Glaister, 2006). 

 

 

 

Abb. 19 Relativer Beitrag [%] zur ATP Resynthese bei maximalen Sprints (Billaut & Bishop, 2009). 

 

Bei längerer Sprintdauer oder RSE steigen die Anteile aus dem glykolytischen- und 

oxidativen System progressiv an und die Metabolisierung von PCr sinkt (Billaut & Bishop, 

2009). Der exakte Beitrag ist vom jeweiligen RSE Programm und dem Leistungsniveau des 

Athleten anhängig (Phillips, 2015, S. 35). Die intramuskuläre PCr Konzentration sowie das 

Ausmaß der PCr Resynthese in der Erholungsphase stehen dabei im engen Zusammenhang 

mit der Sprintleistung (Mendez-Villanueva et al., 2012; Spencer et al., 2005). 

Liegt die Pausendauer beim RSE <20-30 Sek ist die PCr Resynthesrate nicht ausreichend, 

um die Speicher adäquat zu füllen17 (Dawson et al., 1997). Sind die PCr Speicher stark 

entleert, ist die Resytheserate anfangs hoch und reduziert sich im Laufe der 

Erholungsphase, so dass innerhalb von 60 Sek ca. 50% der ursprünglichen PCr 

Konzentration resynthetisiert sind (Spencer et al., 2005). 

                                                
17

 In einer Untersuchung von Dawson et al . (1997) führt RSE (5x6 Sek. Radfahrsprints / 24 Sek. Pause) zu 

einem kontinuierlich Abbau der PCr Konzentration um ca.45% (30 Sek nach Belastungsende), welche nach drei 

Minuten wieder auf 85% anstieg. 
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Obwohl die Verfügbarkeit von PCr einen entscheidenden Leistungsfaktor darstellt (50-70% 

der Leistung im Einzelsprint) ist zu berücksichtigen, dass die PCr Speicher nie vollständig 

entleert werden und somit keinen Abbruch einer sportlichen Tätigkeit verursachen (Billaut & 

Bishop, 2009; Phillips, 2015, S. 35). 

 

4.3.4.3 GLYKOLYTISCHES SYSTEM / GLYKOGENABBAU 

Glykogen und Glukose werden zunächst anaerob (Glykolyse) und unter aeroben 

Bedingungen weiter oxydativ verstoffwechselt (Kenney et al., 2015, S. 57–59). 

Zuvor wird Glykogen entweder direkt zu Glukose 6-Phosphat oder zwischenzeitlich zu 

Glukose umgewandelt (Glykogenolyse). Glukose 6-Phosphat wird nach neun weiteren 

enzymatischen Prozessen zu Pyruvat katalysiert, welches anschließend zu Milchsäure bzw. 

zu Laktat und H+ aufgespalten wird (anaerob) (Kenney et al., 2015, S. 57–59). 

Unter aeroben Bedingungen wird Pyruvat über den Tricarbonsäurezyklus bzw. die 

Elektronentransportkette (oxidative Phosphorylierung) verstoffwechselt (Kenney et al., 2015, 

S. 58–61). 

Zwar ist die Rate der ATP Resynthese innerhalb des glykolytischen Systems geringer als die 

des ATP-PCr Systems, allerdings ist die Gesamtkapazität größer (Cardinale, Newton & 

Nosaka, 2011, S. 56). 

So dominieren je nach Belastungsmodus die anaeroben Systeme (ATP- PCr System und 

Glykolyse) in der ersten Phase intensiver Belastung (ca. 30 Sek), obwohl diese im Vergleich 

zum oxidativen System nur begrenzte Mengen an ATP produzieren (Phillips, 2015, S. 40). 

Muskelglykogen, das aerob und anaerob verstoffwechselt wird, stellt die dominante 

Energiequelle beim High Intensity Intervalltraining (HIIT) dar (Aguiar et al., 2015; Buchheit & 

Laursen, 2013b, 2019a, S. 43; Gastrin, 2001). 

Glykogen wird als Plasmaglukose transportiert und in der Leber sowie intramuskulär 

clusterähnlich gespeichert (Ortenblad et al., 2011). Untersuchungen zeigen, dass bei langen 

intensiven Ausdauerbelastungen ein Zusammenhang zwischen einem niedrigen 

intramuskulären Glykogengehalt und einer Abnahme der Leistung besteht (Hargreaves, 

2008; Kenney et al., 2015). Da allerdings die ATP Konzentration und die Rate der ATP 

Resynthese auch bei lokalem Mangel an Glykogen gleich bleibt, ist fraglich, ob eine niedrige 

ATP Konzentration, welche darüber hinaus schwer messtechnisch zu erfassen ist, die 

Ursache für den Leistungsverlust ist (Phillips, 2015, S. 40). 

Beim Start der Belastung wird der myofibrilläre Glykogenspeicher abgebaut, der im Bereich 

der terminalen Zisternen zwischen SR und T Tubuli liegt und ATP im Bereich der Triaden für 

den Querbrückenzyklus liefert (Phillips, 2015, S. 40). Diskutiert wird, ob eine niedrige 
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myofibrilläre Konzentration an Glykogen zu einem lokalen ATP Mangel führt und somit die 

Ca2+ Kinetik (Funktionsstörung der Ca2+ Pumpe und Ca2+ Auslasskanäle) im Bereich der 

Triaden verringert, was eine Störung des Querbrückenzyklus bewirkt (Ortenblad et al., 2011). 

Die Studienlage hierzu ist allerdings unklar (Phillips, 2015, S. 40,125). 

Sind die intramuskulären Glykogenspeicher geleert, wird die Konzentration der 

Plasmaglukose primär durch den Abbau des Leberglykogens aufrechterhalten und durch die 

Hormone Glukagon, Epinephrin, Norepinephrin und Kortisol reguliert (Kenney et al., 2015, 

S. 100–104; Phillips, 2015, S. 43f). Bezogen auf einmalige maximale Sprints werden ca. 

40% der gesamten ATP Rate glykolytisch bereitgestellt (Billaut & Bishop, 2009). Bei RSE 

steigt der prozentuale Anteil je nach Programm weiter an, wobei eine Ursache für eine RSA 

Abnahme in der H+ induzierten Verringerung der glykolytischen Enzymaktivität zu sehen ist 

(Billaut & Bishop, 2009). Hiermit ist eine deutliche Senkung der ATP- Resyntheserate 

(achtfach) und Glykogenolyse (11-fach) verbunden (Billaut & Bishop, 2009; Parolin et al., 

1999). 

Trotz der hohen Relevanz des anaeroben glykolytischen Systems unter RSE mit kurzen 

Pausen (<20-30 Sek) stellt im Gegensatz zum PCr Abbau der Abbau von Glykogen keinen 

leistungslimitierenden Faktor dar (Billaut & Bishop, 2009; Gaitanos et al., 1993; Phillips, 

2015, S. 49). Ebenso gilt für Dauerlaufen (>60 Min), dass sich die Konzentration an 

Muskelglykogen lediglich um ca. 25 % verringert (Kenney et al., 2015, S. 118–121). 

 

4.3.4.4 OXYDATIVES SYSTEM / FETTSTOFFWECHSEL 

Der Abbau von Kohlenhydraten und freien Fettsäuren (free-fatty acids, FFA) erfolgt unter 

aeroben Bedingungen über das oxidative System. 

Pyruvat, das durch Glykolyse entsteht wird in den Mitochondrien zu Acetyl- CoA 

umgewandelt und im Tricarbonsäurezyklus (TCA) verstoffwechselt (Kenney et al., 2015, 

S. 58).  

Beim Fettstoffwechsel werden aus Triglyceriden, die in Körperfettzellen gespeichert werden 

und aus intramuskulären Triglycerid Speichern (intramyocellular triacylglycerol, IMTG) u.a. 

Glycerin und FFA gebildet (Lypolyse) (Kenney et al., 2015, S. 58). 

FFA werden aus dem Zytosol mittels `fatty acid transport / binding protein´ (FABP) bzw. 

durch das Protein ´fatty acid translocase` (FAT/CD36) in die Muskelzelle transportiert 

(Jeukendrup, 2002). In der Muskelzelle werden FFA zu Acyl- CoA umgewandelt und u.a. 

mittels Carnitin-Palmitoyltransferase (CPT I) bzw. Carnitin-Acylcarnitin-Translokase (CAT) in 

die Mitochondrien transportiert (Egan & Zierath, 2013; Jeukendrup, 2002). 
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Acyl- CoA durchläuft die β Oxidation und Acetyl- CoA kann in den TCA eintreten. Über die 

Elektronentransportkette und oxidative Phosphorylierung erfolgt anschließend die aerobe 

ATP Resynthese (Jeukendrup, 2002). 

Obwohl Fett mehr Kilokalorien als Kohlenhydrate liefert, benötigt die FFA Oxidation mehr O2. 

Da die O2 Verfügbarkeit unter hohen Intensitäten jedoch begrenzt ist, dominiert hier die 

Oxidation von Kohlenhydraten (Kenney et al., 2015, S. 58–62; Romijn et al., 2000). 

Zu Beginn und ab einer Belastung von ca. 50% VO2max ist die extrazelluläre Versorgung mit 

Glukose und Lipiden limitiert, so dass primär IMTGs und Glykogen metabolisiert werden 

(Egan & Zierath, 2013). Die Utilisation von FFA hängt vom Energieumsatz, von der FFA 

Konzentration im Blut und vom Transport zum Muskel sowie in die Muskelzelle ab 

(Jeukendrup, 2002). 

Bei langen niedrigen bis moderaten Intensitäten steigt die Lipolyserate in Folge eines 

fortgeschrittenen Abbaus von Glykogen an, wobei u.a. endokrine Faktoren wie Insulin, 

Human growth Hormon (hGH), Kortisol (C), Epinephrin und Norepinephrin den 

Fettstoffwechsel regulieren (Chycki, Zajac, Michalczyk, Maszczyk & Langfort, 2019; Kenney 

et al., 2015, S. 104). 

IMTGs machen je nach Muskelfasertyp ca. 1-2 % der Triglyceridspeicher aus (van Hall, 

2015). Enzymatisch sind Lipasen bzw. ´hormone-sensitive Lipase` (HSL) im IMTG Abbau 

involviert, um zu niedrige FFA Konzentrationen und damit eine herabgesetzte Energierate 

auszugleichen (Jeukendrup, 2002). Durch Veresterung von FFA, also dem Aufbau von 

IMTGs, werden zu hohe und damit toxische FFA Konzentration reguliert (Jeukendrup, 2002; 

van Hall, 2015). Die IMTG Konzentration verringert sich in Typ I Fasern unter Belastung um 

20-50% wohingegen keine Reduktion in Typ II Fasern entsteht (van Hall, 2015). 

Unter moderater Belastung macht die IMTG Utilisationsrate 30-50% der Fettoxidation aus 

(Egan & Zierath, 2013).  

Der IMTG Abbau steht im engen Zusammenhang mit der Verfügbarkeit von FFA, kann das 

Energiedefizit aber im Falle eines intrazellulären Mangels an FFA unter hoher Belastung 

nicht vollständig kompensieren, was die Rate der Fettoxidation senkt und die 

Metabolisierung von Glykogen verstärkt (Abb. 20) (Cardinale et al., 2011, S. 59; van Hall, 

2015). Umgekehrt führt die Verfügbarkeit von FFA zu einem Anstieg der Acetyl- CoA 

Konzentration, was die Pyruvatdehydrogenase (PDH) und somit den Abbau von Glykogen 

reduziert (Jeukendrup, 2002).  

Zusammenfassend bewirkt der Abbau von Triglyceriden bzw. FFA keine Abnahme der 

Leistung, da Körperfette unbegrenzt zur Verfügung stehen und IMTGs nicht vollständig 

abgebaut werden (Egan & Zierath, 2013; Phillips, 2015, S. 50). 
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Abb. 20 Kalorischer Beitrag von Muskelglykogen, Muskeltriglyceriden (IMTGs), Plasma FFA und Plasma Glukose 

bei unterschiedlichen Intensitäten beim Radfahren (Romijn et al., 2000). 

 

Neben dem Ernährungszustand und dem Trainingsstatus hängt die Lipolyserate vom 

Phänotyp ab, wobei Personen mit einem hohen Anteil an Muskelmasse und einem geringen 

Fettanteil höhere Lipolyseraten bei moderaten Intensitäten aufweisen (Chycki et al., 2019). In 

Abhängigkeit der in Kap. 4.3.4 genannten Einflussfaktoren werden bei niedrigintensiven 

Dauerbelastungen <50% VO2max ca. 60% aus FFA und ca. 40% aus Kohlenhydraten oxidativ 

metabolisiert (Egan & Zierath, 2013; Romijn et al., 2000). 

Bezogen auf intensives Laufen werden bis zu 40% des Energiebedarfs über das oxidative 

System realisiert (Bishop, 2012; Gastrin, 2001; Girard, Mendez-Villanueva et al., 2011). Das 

liegt zum einen am begrenzten glykolytischen Energieertrag zum anderen an der H+ 

induzierten Abnahme der Glykolyserate (Billaut & Bishop, 2009; Tschakert & Hofmann, 

2013). 

Darüber hinaus ermöglicht das oxidative System den Abbau von Laktat und eine H+ 

Reduktion, die PCr Resynthese sowie den Abbau von Pi (ADP-Phosphorylierung) in der 

Erholungsphase (Bishop et al., 2011; Laursen & Jenkins, 2002; Spencer et al., 2005). 
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5 PHYSIOLOGISCHE ASPEKTE HOCH- UND 

NIEDRIGINTENSIVEN LAUFENS 

In der vorliegenden Untersuchung werden die Auswirkungen von niedrigintensivem und 

intensivem Laufen auf die motorische Kontrolle der unteren Extremitäten analysiert. 

Daher soll im folgenden Abschnitt die physiologische Beanspruchung von niedrigintensivem 

kontinuierlichem Dauerlaufen sowie von HIIT (High Intensity Intervall Training) in Form von 

LIT (Long- Intervall Training) und RSE (Repeated- Sprint Exercise) thematisiert werden.  

Unterscheidungsmerkmale betreffen die spezifische Beanspruchung der 

Energiestoffwechselsysteme (kardiorespiratorische Beanspruchung und metabolische 

Azidose), bewegungsspezifische- sowie neuromuskuläre Aspekte (Buchheit & Laursen, 

2013a, 2013b; Girard, Mendez-Villanueva et al., 2011; Mac Innis & Gibala, 2017). 

 

5.1 LONG – INTERVALL TRAINING  

Im Gegensatz zum Short-Intervall Training (SIT), das durch Belastungszeiten zwischen 10 -

60 Sekunden (submaximale Laufgeschwindigkeit) bei einem Belastungs-/Pausenverhältnis 

von 1/0,5 - 1/1 charakterisiert ist, liegt beim LIT die Belastungszeit zwischen zwei und acht 

Minuten, bei einer Pausendauer (aktiv/passiv) von ein bis zwei Minuten (Billat, 2001; 

Buchheit & Laursen, 2013a; García-Pinillos, Soto-Hermoso & Latorre-Román, 2017; Laursen 

& Jenkins, 2002). 

In der Belastungsphase liegt die Intensität in der Regel bei >90% VO2max, der maximalen 

Herzfrequenz (HFmax) und/oder der maximalen Laufgeschwindigkeit (Bangsbo, 2015; 

Sperlich, Hoppe & Haegele, 2013). Je nach LIT Programm liegen die hochintensiven Phasen 

(>90% VO2max) akkumuliert bei ca. 12-34 Min (T@ VO2max) und damit verhältnismäßig lange 

im Bereich der VO2max bzw. des maximalen Herzminutenvolumens (T@Qcmax)(Buchheit & 

Laursen, 2019a, S. 18, 35; García-Pinillos et al., 2017). 

Primär wird LIT zur Steigerung der VO2max, des Herzminutenvolumens und der Erhöhung der 

laktatbasierten Schwellengeschwindigkeit bei untrainierten Personen (Buchheit & Laursen, 

2019a, S. 36; Laursen & Jenkins, 2002; Tjønna et al., 2013; Weston, Taylor, Batterham & 

Hopkins, 2014) und hochtrainierten Athleten (Bangsbo, 2015; Buchheit & Laursen, 2019a, 

S. 36; Helgerud et al., 2007; Tschakert & Hofmann, 2013) sowie zur Steigerung der 

Laufleistung mit Richtungswechseln eingesetzt (Ferrari Bravo et al., 2008). 

Langfristige Verbesserungen der aeroben Kapazität zeigen sich bei untrainierten Personen 

und Ausdauersportlern u.a. in Bezug auf die Sauerstofftransportkapazität 
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(Herzminutenvolumen + Plasmavolumen) und Laufökonomie (García-Pinillos et al., 2017; 

Mac Innis & Gibala, 2017; Weston et al., 2014). 

Die dominante Beanspruchung des anaeroben glykolytischen Systems zeigt sich darin, dass 

je nach Trainingsstatus die Laktatkonzentration im Blut initial (5 Min nach Belastungsstart) 

und nach der Belastung im Bereich von ca. 5-8 mmol/L liegt (Buchheit et al., 2012; Buchheit 

& Laursen, 2013b; Vuorimaa, Vasankari & Rusko, 2000; Wiewelhove et al., 2016). Des 

Weiteren sinkt der Plasma pH-Wert ab und die Konzentration anaerober Enzyme sowie die 

H+ Pufferkapazität (Bicarbonat; Monocarboxylat-Transporter MCT I+MCT IV) steigen an 

(Demarie, Koralsztein & Billat, 2000; Gunnarsson, Christensen, Holse, Christiansen & 

Bangsbo, 2012; Wahl et al., 2013; Weston et al., 2014). 

Da ein Anstieg der H+ Konzentration die anaerobe Glykolyse begrenzt, muss das oxidative 

System den aeroben Beitrag zur ATP Resynthese trotz hoher Intensität erhöhen (Tschakert 

& Hofmann, 2013).  

LIT induziert folglich Anpassungen des Fettstoffwechsels (β-Oxidation), eine Erhöhung der 

aeroben Enzymkonzentration (z.B. Zitratsynthase) (Sperlich et al., 2013), eine Reduktion des 

Glykogenmetabolismus (Billat, 2001) sowie Veränderungen der mitochondrialen Struktur 

(Burgomaster et al., 2008; Laursen & Jenkins, 2002; Mac Innis & Gibala, 2017). 

Des Weiteren führt eine LIT induzierte Steigerung der intrazellulären O2 Verfügbarkeit zu 

einer Reduktion von intrazellulärem Pi (Glaister, 2006) und steigert den Ca2+ ATPase Anteil 

sowie die Na+/K+ Pumpfunktion (Bangsbo, 2015; Iaia et al., 2011; Laursen & Jenkins, 2002). 

Trotz ausgeprägter physiologischer Trainingsanpassungen bei Hochtrainierten, wie der 

Verschiebung der ventilatorischen Schwellen sowie der Steigerung der maximal- und 

Dauerleistung, gibt es Hinweise, dass LIT bei hochtrainierten und untrainierten Personen 

unterschiedliche Anpassungen hervorruft (Edge, Bishop, Goodman & Dawson, 2005; 

Laursen & Jenkins, 2002). So erhöht sich die mitochondriale Enzymaktivität bei 

hochtrainierten im Gegensatz zu untrainierten Personen zwar weniger stark, allerdings steigt 

bei hochtrainierten Personen die Pufferkapazität deutlich an (Gibala & Jones, 2013). 

Die anabole Wirkung von LIT zeigt sich in einer erhöhten Testosteron- und hGH 

Konzentration bei unverändertem Kortisolspiegel (Dittrich et al., 2013; Wahl et al., 2013).  

Aufgrund der submaximalen Laufgeschwindigkeit unter linear ausgerichtetem LIT ist die 

mechanische und neuromuskuläre Beanspruchung im Vergleich zu RSE mit 

Richtungswechseln geringer einzuschätzen (Buchheit & Laursen, 2019a, S. 47ff.; Laursen & 

Jenkins, 2002). Trotzdem beeinflusst LIT bestimmte Entzündungs- (IL6 und Leukozyten) und 

belastungsinduzierte enzymatische Marker (CK-Mb) (Cipryan, Tschakert & Hofmann, 2017; 

Wiewelhove et al., 2016). Obwohl für LIT keine Daten vorliegen, existieren Hinweise, dass 
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SIT und intensives Dauerlaufen die kontraktile Kapazität18 der Oberschenkelmuskulatur um 

27% (LFF) / 19% (HFF) bzw. 20% (LFF) reduzieren (Skof & Strojnik, 2006a, 2006b).  

Aus metabolischer Sicht dominiert im Gegensatz zu RSE und niedrigintensivem Laufen die 

Energiebereitstellung über das oxidative und glykolytische System wohingegen die ATP 

Resynthese über das ATP-PCr System eine untergeordnete Rolle spielt. 

 

5.2 REPEATED SPRINT EXERCISE 

RSE ist aufgrund der Belastungsstruktur von ´Sprint-Intervall Training` (SIT) oder ´Speed- 

Endurance Training` (SET) abzugrenzen. So werden RSE sowie SIT/SET nach Girard et al. 

(2011) folgend unterteilt: 

 

 RSE:       <10 Sek Sprint/Pause <60 Sek 

 Speed Endurance Production (SEP) :  10- 40 Sek Sprint/Pause >5x  

 Speed Endurance Maintenance (SEM):  10-90 Sek Sprint/Pause <3x  

 

Das Ziel von RSE besteht darin eine hohe Sprintleistung mit geringem Leistungsverlust trotz 

unvollständiger Pausen zu erreichen (Girard, Micallef et al., 2011). Das durchschnittliche 

Dekrement liegt je nach RSE Typ mit Richtungswechseln und kurzen Pausen (< 25 

Sekunden) bei ca. 7-9% (Buchheit & Laursen, 2019b, S. 101; Dupont, Millet, Guinhouya & 

Berthoin, 2005; Girard, Micallef et al., 2011). 

Metabolisch hängt die ´Repeated Sprint Ability` (RSA) von der anaeroben und aeroben ATP 

Resynthese ab (Kap. 4.3.4.2- 4.3.4.4), wobei im Gegensatz zu LIT und niedrigintensivem 

Laufen die Leistung stark vom ATP-PCr System bestimmt wird (Bishop et al., 2011; Buchheit 

& Laursen, 2019a, S. 96; Girard, Mendez-Villanueva et al., 2011). Demnach steigert RSE die 

Enzymaktivität des aeroben- (Zitratsynthase, Malat-Dehydrogenase, Succinat-

Dehydrogenase) und anaeroben Stoffwechselsystems (Hexokinase, Phosphofruktokinase) 

(Billaut & Bishop, 2009; Laursen & Jenkins, 2002; Mac Dougall et al., 1998). 

Im Gegensatz zu LIT und niedrigintensivem Laufen induziert RSE eine höhere 

Laktatkonzentration im Blut (>10-12mmol/L)(Aziz & Chuan, 2014; Baldi, DA, Buzachera, 

                                                
18

 Die kontraktile Kapazität, kann mittels transkutaner Nervenstimulation (inkl. EMG Ableitung) über das 

Evozieren von niedrig- (10-40 HZ) und hochfrequenten (50-100 HZ) Potenzialen unter Umgehung spinaler und 

zentraler Anteile erfasst werden (Bishop, 2012; Collins, Pearcey, Buckle, Power & Button, 2018; Rampinini et al., 

2016; Taylor, 2009). Die hieraus resultierende sog. ´Low Frequency Fatigue` (LFF) ist überwiegend auf Fehler im 

Querbrückenzyklus sowie auf strukturelle Störungen der Muskelfaser zurückzuführen (Perrey, Racinais, 

Saimouaa & Girard, 2010; Place, Lepers, Deley & Millet, 2004; Skof & Strojnik, 2006a). ´High Frequency Fatigue` 

(HFF) impliziert eine inneffiziente Übertragungseffizienz und Ausbreitung hochfrequenter APs entlang des 

Sarkolemms (Skof & Strojnik, 2006a). 
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Castagna & Guglielmo, 2016; Buchheit & Laursen, 2019b, S. 112; Goodall et al., 2015; 

Perrey et al., 2010; Rampinini et al., 2016).  

Dauern Sprints > 4 Sek und liegt die Pausendauer < 20 Sek steigt die Laktatkonzentration im 

Blut initial (5 Min nach Belastungsstart) auf >14mm/L (Baldi et al., 2016; Goodall et al., 2015; 

Perrey et al., 2010). 

 

Ein Großteil der Sportler erreichen unter RSE die VO2max über einen Zeitraum von 10-40% 

der Gesamtdauer, was einer T@VO2max von etwa 2-3 Minuten entspricht, wobei allerdings 

große interindividuelle Unterschiede bestehen (coefficient of variation, CV = 30-100%) 

(Buchheit & Laursen, 2013a, 2019b, S. 96). Obwohl die T@VO2max beim RSE im Vergleich 

zum LIT wesentlich geringer ist, werden je nach RSE Programm und Leistungsniveau sogar 

Verbesserungen der VO2max nachgewiesen (Buchheit & Laursen, 2013a; Daussin et al., 

2008; Gibala et al., 2006; Girard, Mendez-Villanueva et al., 2011; Laursen & Jenkins, 2002; 

Rampinini et al., 2009). 

 

Die Bedeutung des oxidativen Systems zeigt sich darüber hinaus im korrelativen 

Zusammenhang zwischen der RSA und der VO2max (Aziz, Chia, Mukherjee & Teh, 2007; 

Baldi et al., 2016; Bishop et al., 2011; Jones et al., 2013) sowie der laktatbasierten 

Schwellengeschwindigkeit (Da Silva, Guglielmo & Bishop, 2010). Vor diesem Hintergrund 

führen die extremen Intensitätswechsel zu ausgeprägten Veränderungen der muskulären 

Oxygenierung (Verhältnis- O2 Bedarf/O2 Verfügbarkeit), was in der Folge zu Verbesserungen 

des oxydativen Stoffwechsels führt (Buchheit & Laursen, 2019a, S. 40). 

RSE bewirkt eine hohe intra- und extrazelluläre H+ Konzentration und damit verbunden eine 

Abnahme der kontraktilen Kapazität und Inhibition der Glykolyse (Bangsbo, 2015; Billaut & 

Bishop, 2009; Rampinini et al., 2016). Daher korreliert die RSA mit der MCT I/MCT IV 

Konzentration, welches als dominantes Puffersystem den intramuskulären Abtransport von 

Laktat und H+ kontrolliert (Bishop et al., 2011; Bishop, 2012; Girard, Mendez-Villanueva et 

al., 2011; Gunnarsson et al., 2012; Mohr, Krustrup, Nielsen et al., 2007). Daneben stellen 

das Na+/H+ Austauschsystem (Billaut & Bishop, 2009) und Bicarbonat wichtige H+ Puffer im 

Rahmen von RSE dar (Bishop, 2012; Laursen & Jenkins, 2002). Im Gegensatz zu LIT ist die 

RSA stärker von neuromuskulären Faktoren abhängig (Abb. 21) (Mendez-Villanueva et al., 

2008; Racinais, Bishop et al., 2007; Rampinini et al., 2016).  

Insbesondere RSE mit Richtungswechseln impliziert neben Kontraktionen im DVZ maximale 

rein exzentrische (Abbremsphase) und rein konzentrische (Beschleunigungsphase) 

Kontraktionen sowie eine verstärkte Rekrutierung von Typ II Muskelfasern (Brughelli, Cronin, 

Levin & Chaouachi, 2008; Coh, Babic & Maćkała, 2010). Hiermit sind verhältnismäßig hohe 

mechanische Beanspruchungen myofaszialer Strukturen und die Entstehung von 
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Mikroverletzungen (´muscle damage`) verbunden (Buchheit & Laursen, 2019a, S. 50; 

Rampinini et al., 2016).  

 

 

Abb. 21 RSA- Leistungsbestimmende Faktoren (Bishop et al., 2011). Die Erholungsfähigkeit hängt primär von der 

Kapazität des oxydativen System, der PCr Resyntheserate sowie der muskulären H
+ 

Pufferfunktion ab. Die 

Sprintleistung wird über die neuromuskuläre Kraftproduktion- und Bewegungskoordination bestimmt (Bishop et 

al., 2011). 

 

Akute Veränderungen der neuromuskulären Funktion betreffen u.a. die Kraftproduktion der 

unteren Extremitäten. So verringert sich die RSA (Collins et al., 2018), die MVC der 

Plantarflexoren (Perrey et al., 2010) und Knieextensoren (Goodall et al., 2015), die 

Sprungkraft (Bishop & Spencer, 2004; Paavolainen, Häkkinen, Nummela & Rusko, 1994) 

sowie die Stiffness, Schrittlänge und Schrittfrequenz (Girard, Micallef et al., 2011). 

Auf peripherer Ebene wurde eine Abnahme der kontraktilen Kapazität um 39% LFF / 16% 

HFF an der Oberschenkelmuskulatur sowie ein Verminderung von etwa 12% (LFF) an der 

Unterschenkelmuskulatur nachgewiesen (Perrey et al., 2010; Rampinini et al., 2016). 

Primär wird die RSA zumindest in der Anfangsphase durch periphere Ermüdung limitiert, 

wohingegen die zentrale Ermüdung mit zunehmender Anzahl an Sprints an Bedeutung 

gewinnt (Bishop, 2012; Collins et al., 2018; Goodall et al., 2015; Perrey et al., 2010; 

Racinais, Bishop et al., 2007). 
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5.3 NIEDRIGINTENSIVES LAUFEN  

Niedrigintensives Laufen (≤ aerobe Schwelle) ist definiert als die höchste 

Laufgeschwindigkeit bei der die Laktatkonzentration dem Ausgangswert in Ruhe entspricht 

(Swiss Olympic, 2015, S. 27). Die Trainingsherzfrequenz liegt üblicherweise im Bereich von 

55-70% der HFmax, was einer Sauerstoffaufnahme von etwa 40-65% der VO2max entspricht 

(Cardinale et al., 2011, S. 298; Meyer, Lucía, Earnest & Kindermann, 2005; Norton, Norton & 

Sadgrove, 2010; Swiss Olympic, 2015, S. 27). Das subjektive Belastungsempfinden liegt 

durchschnittlich im Bereich von 10-14 (RPE) (Norton et al., 2010; Scherr et al., 2013). 

Anwendungsbereiche sind das aktive Regenerationstraining (ca. 5-30 Min) (Menzies et al., 

2010; Wiewelhove et al., 2018), moderates Ausdauertraining für untrainierte Personen 

(30<60 Min) (Cardinale et al., 2011, S. 298; Norton et al., 2010) oder ´Long Slow Distance 

Training` (LSD) (>60 Min) im Bereich von 60-80% HFmax bzw. 50-75% der VO2max (Kenney et 

al., 2015, S. 222; Mac Dougall & Sale, 2014, S. 31). 

Im erholten Zustand erfolgt die ATP- Resynthese je nach Trainingsdauer überwiegend über 

das oxidative System, wobei insbesondere Typ I und im geringen Maß Typ IIa Fasern 

beansprucht werden (Egan & Zierath, 2013). Im Gegensatz zu LIT und RSE spielt die 

anaerobe Energiebereitstellung über das glykolytische und das ATP-PCr System eine 

untergeordnete Rolle (vgl. Kap.4.3.4). So entstehen beim niedrigintensiven Laufen keine 

signifikanten Veränderungen der Konzentration an glykolytischen Enzymen (Laursen & 

Jenkins, 2002) sowie von Entzündungs- (Il6 und Leukozyten) und belastungsinduzierten 

enzymatischen Markern (CK- Mb) (Cipryan et al., 2017). Ebenso bleibt die Laktat-, Plasma 

PH- und HCO3 Konzentration unverändert, wohingegen sich die Konzentration an Kortisol 

verringern kann (regenerativer Effekt) (Wahl et al., 2013). Bei begrenzter Laufdauer (<60 

Min) und moderatem Leistungsniveau des Athleten ist demnach die kardiorespiratorische, 

metabolische und neuromuskuläre Beanspruchung als gering einzustufen (Burnley & Jones, 

2018). Die Beeinträchtigung der neuromuskulären Kontrolle durch moderates Dauerlaufen 

schließt zwar periphere Mechanismen ein, ist aber vorwiegend auf zentrale 

Ermüdungsprozesse zurückzuführen (Burnley & Jones, 2018; Martin et al., 2010; Ross et al., 

2010). Der Einfluss auf die kontraktile Kapazität ist unter moderatem Dauerlaufen (ca. 60 

Min; 65% VO2 max) gering (-4,5 %) (Paris et al., 2019). Bezogen auf Laufbelastungen > 120 

Min ist die Studienlage uneinheitlich, wobei die Reduktion bei unter 6-8% liegt (Boccia et al., 

2018; Millet et al., 2003; Place et al., 2004; Ross et al., 2010).  

Veränderungen der MVC treten bei ausdauertrainierten Athleten etwa ab einer 

Belastungsdauer von 90- 240 Minuten auf (Martin et al., 2010; Place et al., 2004; Ross et al., 

2010). 
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Wie in Kap. 4.2.2 beschrieben werden durch lange, niedrig bis moderate Belastungen 

Veränderungen des serotonergen Systems und damit eine Abnahme der Motivation 

(Lethargie) diskutiert (Burnley & Jones, 2018; Huffman, Altena, Mawhinney & Thomas, 2004; 

Mello, Oliveira & Nadal, 2010; Newsholme & Blomstrand, 2006). 
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6 FORSCHUNGSSTAND  

Im folgenden Abschnitt wird der Forschungsstand zum Einfluss belastungsinduzierter 

Ermüdung auf die motorische Kontrolle der unteren Extremitäten dargelegt. 

Obwohl eine Vielzahl unterschiedlicher methodischer Ansätze existieren, welche die 

Auswirkungen auf die motorische Kontrolle innerhalb von Balanceaufgaben sowie bezogen 

auf das Sprung- und Landeverhalten untersucht haben, ist der Datenvergleich und die 

Interpretation der Ergebnisse limitiert (Barber-Westin & Noyes, 2017; Finch et al., 2011; 

Paillard, 2012). 

Das Ausmaß der belastungsinduzierten Ermüdung hängt von den Belastungsnormativen, 

vom Belastungstyp, der Zeitspanne zwischen Belastungsende und Testbeginn (´Time 

Delay`), von messmethodischen Aspekten sowie vom Geschlecht (Hormonstatus, 

Muskelmasse und glykolytischer Metabolismus) und dem Trainingsstatus der 

Untersuchungsstichprobe ab (Abb. 22) (Collins et al., 2018; Enoka & Duchateau, 2008; 

Tomazin, Morin & Millet, 2017).  

 

 

Abb. 22 Methodische Aspekte der Ermüdungsprovokation und Testauswahl (Collins et al., 2018). 

 

Die Ermüdungsprovokation wird durch den Belastungstyp, die Belastungsnormative 

(Reizintensität, - dauer, -umfang, -dichte, -häufigkeit) und den Belastungsmodus (konstant, 
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rampenförmig, stufenförmig) und in diesem Zusammenhang durch unterschiedliche Pacing 

Strategien (vgl. Kap. 4.1.2) beeinflusst (Marées & Heck, 2003, S. 313, 451). 

Bezogen auf den Belastungstyp ist zwischen lokalen- und globalen Belastungen zu 

unterscheiden. So beeinflusst das Ausmaß der eingesetzten Muskelmasse u.a. die 

kardiopulmonale und sensorische Beanspruchung (Finch et al., 2011; Sidhu et al., 2017; 

Tomazin et al., 2017). 

Auch innerhalb lokaler und globaler Protokolle beeinflusst die Lokalisation sowie die 

Bewegungsspezifik (offene vs. geschlossene kinetische Kette; Kontraktionsmuster) sowie 

das sensorische Signalspektrum (visuell, vestibulär, propriozeptiv, nozizeptiv) die motorische 

Kontrolle (Gandevia, 2001; Paillard, 2012). 

Daher sind die Auswirkungen unterschiedlicher Ganzkörperbelastungen (z.B. Laufen, 

Radfahren, Rudern, Agilitytraining, Krafttraining etc.) differenziert zu analysieren.  

Nach Paillard (2012) wird die Ermüdungsprovokation folgend kategorisiert: 

 

 Leistungsverlust bis zu einem definierten Grenzwert  

 Definierte Widerholungs- oder Zeitvorgabe  

 Unfähigkeit eine geforderte Leistung aufrechtzuerhalten  

 

Aufgrund des vorliegenden Untersuchungsschwerpunktes wurden vorrangig Studien 

ausgewertet, die den Einfluss von Long Intervall Training (LIT), Repeated Sprint Exercise 

(RSE) und niedrigintensivem Dauerlaufen auf die statische und dynamische Balance, auf die 

Landekontrolle sowie auf die vertikale und horizontale Sprungleistung thematisieren. Des 

Weiteren wurde die Literatur zu den Auswirkungen auf die motorische Kontrolle am 

Kniegelenk und auf die räumliche Bewegungspräzision analysiert. 

 

6.1 AUSWIRKUNGEN AUF DIE VERTIKALE UND HORIZONTALE 

SPRUNGKRAFT 

In zahlreichen Arbeiten wurde nachgewiesen, dass fußballspezifisches Laufen (Behan, 

Willis, Pain & Folland, 2018; Robineau, Jouaux, Lacroix & Babault, 2012), hochintensives 

Laufen (Dittrich et al., 2013; Goodall et al., 2015), wiederholtes Sprinten (Perrey et al., 2010) 

und langes niedrigintensives Laufen (> 90-240 Min) eine akute Abnahme der MVC (Ober- 

und Unterschenkelmuskulatur) bewirkt (Martin et al., 2010; Place et al., 2004; Ross et al., 

2010). Trotz des allgemeinen Zusammenhangs zwischen der Maximal- und Sprungkraft 

bestätigt sich eine belastungsinduzierte Abnahme der Sprungleistung jedoch nicht für alle 

Formen des Laufens (Güllich & Schmidtbleicher, 1999; Zatisiorsky, 2005, S. 471). 
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So reduziert LIT innerhalb von 30 Minuten nach Abbruch der Belastung nicht die vertikale 

Sprungkraft bei Sportlern (Buchheit et al., 2012; Wiewelhove et al., 2016). 

Auch bei ausdauertrainierten Athleten wurden nach intensivem Short-Intervall-Training (SIT) 

entweder keine Veränderungen (Vuorimaa, Virlander, Kurkilahti, Vasankari & Häkkinen, 

2000) oder Verbesserungen der vertikalen Sprungkraft nachgewiesen (García-Pinillos, Soto-

Hermoso & Latorre-Román, 2015; García-Pinillos, Párraga-Montilla, Soto-Hermoso & 

Latorre-Román, 2016; Latorre-Román, García-Pinillos, Martínez-López & Soto-Hermoso, 

2014). Auch nach intensivem Dauerlaufen erhöhte sich die Sprungleistung (Boullosa & 

Tuimil, 2009). 

Im Gegensatz dazu belegen Untersuchungen, dass RSE kurzfristig die vertikale 

Sprungleistung insbesondere von explosivkräftigen Athleten (Bishop & Spencer, 2004; 

Buchheit & Laursen, 2013b; Paavolainen et al., 1994), gesunden Personen (Wiewelhove et 

al., 2016) und in späten Phasen des Sprinttrainings bei Ausdauerathleten reduziert, wenn es 

sich um hochintensive Formen des RSE handelt (Laktat >10-12 mmol/L) (Gorostiaga, Asiain, 

Izquierdo & Postigo, 2010). In diesem Kontext sind die Sprintgeschwindigkeit, das 

Belastungs-/Erholungsverhältnis und der Sprinttyp (Ausmaß und Häufigkeit der 

Richtungswechsel) wesentliche Einflussfaktoren (Buchheit & Laursen, 2019b, S. 97–99; 

Collins et al., 2018). 

Bezogen auf sportartspezifisches Laufen, welches intervallartiges Laufen, Sprinten und 

Richtungswechsel einschließt, zeigen sich uneinheitliche Ergebnisse.  

Obwohl in einigen Untersuchungen die maximale Sprintleistung (Cone et al., 2012; Duffield & 

Coutts, 2011; Mohr, Krustrup & Bangsbo, 2007) und Sprungleistung (Cone et al., 2012; 

Robineau et al., 2012) im Laufe eines Fußballspiels konstant blieben, belegen Magalhães et 

al. (2010) einen 9% Rückgang der Sprintleistung und eine 12% Verringerung der 

Sprungleistung. Auch fußball- und footballspezifisches Laufen reduzierte die beidbeinige 

Counter-Movement-Jump (CMJ) Leistung (Clarke, Farthing, Lanovaz & Krentz, 2015; 

Cormack, Newton, McGuigan & Cormie, 2008; Sanna & O'Connor, 2008). 

Da in Spielsportarten häufig einbeinige, vertikale und horizontale Abdruckmuster und 

Richtungswechsel vorkommen (Meylan et al., 2009; Taylor et al., 2017) werden zunehmend 

einbeinige vertikale Sprünge (Hewit, Cronin & Hume, 2012; Maulder & Cronin, 2005; Meylan 

et al., 2009; Meylan et al., 2010; Newton et al., 2006; Petushek et al., 2010) und horizontale 

Sprünge evaluiert (Maulder & Cronin, 2005; Meylan et al., 2009; Myer et al., 2011; Parker-

Simpson & Cronin, 2006; Ross, Langford & Whelan, 2002).  

Bezogen auf die unterschiedlichen Sprung- und Richtungswechseltypen besteht allerdings 

kein genereller Leistungstransfer, da neben der Bewegungstechnik eine spezifische 

neuromuskuläre Kraftproduktion erforderlich ist (Meylan et al., 2009; Nagano, Komura & 

Fukashiro, 2007).  
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Explosive Richtungswechsel hängen u.a. von der neuromuskulären Stiffness der 

Beinstreckerkette ab und werden durch reflektorische Beiträge, antizipatorische 

Voraktivierung, antagonistische Kokontraktionen sowie von mechanischen Eigenschaften 

myofaszialer Strukturen (z.B. Sehnenelastizität) bestimmt (Fleischmann et al., 2011; Kubo et 

al., 2007; Padua, Carcia, Arnold & Granata, 2005; Padua et al., 2006). Verringert sich unter 

körperlicher Ermüdung die agonistische Muskelaktivität reduziert sich der Widerstand des 

Muskels gegen Dehnung (reduzierte Querbrückenbildung), was die myotendinöse Stiffness 

verändert (Ste Croix, 2011). 

 

Obwohl ein- und beidbeinige horizontale Sprünge häufig in der Rehabilitation nach 

Verletzungen des Kniegelenkes evaluiert werden (Barber-Westin & Noyes, 2017; Hegedus, 

Mc Donough, Bleakley, Cook & Baxter, 2015; Michailidis et al., 2013; Myer et al., 2011; 

Ramírez-Campillo et al., 2015; Söhnlein, Müller & Stöggl, 2014) und standardisierte Tests 

wie der ´Triple Hop Jump` oder ´One Leg Hop` zur Bestimmung der einbeinigen horizontalen 

Sprungweite existieren (Erkmen, Taşkin, Sanioğlu, Kaplan & Baştürk, 2010; Gokeler et al., 

2017; Gustavsson et al., 2006; Hegedus et al., 2015; Myer et al., 2011; Negrete & Brophy, 

2000; Ramírez-Campillo et al., 2015), haben bisher nur wenige Untersuchungen die 

Auswirkungen körperlicher Ermüdung auf Richtungswechsel und horizontale Sprünge 

untersucht.  

Neben intraindividuellen Differenzen (verletztes vs. unverletztes Bein) verringerte sich bei 

Rekonvaleszenten 11 Monate nach einer Operation am Kniegelenk die einbeinige 

Sprungweite um 16% (One Leg Hop) in Folge einer kraftinduzierten lokalen Ermüdung der 

Oberschenkelmuskulatur (Augustsson, Thomeé & Karlsson, 2004).  

Auch bei gesunden Probanden reduzierte sich die ´One Leg Hop` Leistung nach kurzzeitiger 

kraftinduzierter Ermüdung der Beinmuskulatur um 15-17% (Koumantakis et al., 2019; White 

et al., 2018). 

Bezogen auf Ganzkörperbelastungen zeigen sich hingegen keine Effekte auf die ´One Leg 

Hop` Sprungweite nach einem Fußballspiel (45Min) (Yamada et al., 2012) und nach 

intensiven Richtungswechseln (Yo-Yo IR I Test) (Ros, Holm, Fridén & Heijne, 2013). 

Allerdings reduzierte sich die horizontale Sprungleistung 30 Minuten nach Belastungsende, 

was die Autoren mit einer verzögerten Akkumulation von Laktat begründen (Ros et al., 

2013). 

Hinsichtlich der Auswirkungen auf explosiven Richtungswechsel kam es unter 

intervallartigem Laufen über 45 Minuten zu einer Verringerung der Bodenreaktionskräfte 

sowie zu einer gesteigerten Variabilität der Kraftmomente am Kniegelenk und 

Arthrokinematik (Cortes et al., 2014).  
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Für den Einfluss von niedrigintensivem Laufen und RSE liegen keine Daten vor. Ebenso 

existieren nach García-Pinillos et al. (2017) für kontinuierliche und intervallartige 

Ausdauerbelastungen keine vergleichenden Analysen. 

Insgesamt wird deutlich, dass belastungsinduzierte Auswirkungen auf horizontale Sprünge 

und Richtungswechsel bisher unzureichend untersucht wurden und weitreichende 

Forschungslücken zur vergleichenden Wirkung intensiver und niedrigintensiver 

Laufprotokolle bestehen. 

 

6.2 AUSWIRKUNGEN AUF DIE PROPRIOZEPTION AM KNIEGELENK 

Die motorische Closed- und Open Loop Kontrolle ist maßgeblich von den afferenten 

Signalen kapsulärer, myotendinöser und ligamentärer Mechanorezeptoren abhängig (vgl. 

Kap. 2.1.19). Bekannt ist, dass ausreichend lange und intensive konzentrische, isometrische 

und exzentrische Muskelkontraktionen die propriozeptive Leistungsfähigkeit beeinflussen 

und somit die Kraft- Stellungs- und Bewegungskontrolle am Kniegelenk in Abhängigkeit der 

Untersuchungsmethodik verändern (Hiemstra et al., 2001; Missenard, Mottet & Perrey, 2009; 

Proske & Gandevia, 2012; Torres, Vasques, Duarte & Cabri, 2010). 

Das Ausmaß der sensorischen Dysfunktion hängt dabei u.a. von der mechanischen 

Beanspruchung des myofaszialen Gewebes sowie der Akkumulation von Metaboliten ab 

(Changela & Ramaprabhu, 2012; Rozzi et al., 1999; Shultz et al., 2013; Skinner, Wyatt, 

Hodgdon, Conard & Barrack, 1986). 

Eine verminderte propriozeptive Leitungsfähigkeit nach Verletzungen oder Degeneration 

(Wilke & Froböse, 2003) sowie nach muskulärer Ermüdung wird im Kontext einer 

gesteigerten Verletzungsinzidenz diskutiert (Payne, Berg & Latin, 1997; Rozzi et al., 1999; 

Witchalls, Blanch, Waddington & Adams, 2012). Umgekehrt führt eine durch mechanische 

Kompression gesteigerte Propriozeption am Kniegelenk zu einer verbesserten motorischen 

Kontrolle bei Landungen (Edin, 2001; Shaw, Gribble & Frye, 2008).  

Das Abschätzen der propriozeptiven Leistung am Kniegelenk erfolgt neben der Kraftkontrolle 

(´force- matching task`) über das Erkennen und aktive Reproduzieren definierter 

Gelenkwinkel (´Joint Position Sense`) sowie über die Wahrnehmung passiver 

Gelenkbewegungen (´Joint Kinesthesia´) (Proske & Gandevia, 2012; Singh et al., 2010; 

Stehle et al., 2009, S. 57). 

Nach Gear et al. (2011) besitzt im Vergleich zur Unterschenkelmuskulatur die 

Oberschenkelmuskulatur einen größeren Anteil an Typ II Fasern, die im Gegensatz zu Typ I 

Fasern schneller ermüden und eine ausgeprägte Ia afferente Verschaltung aufweisen (Gear, 
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2011). Ermüdende Kontraktionen der Oberschenkelmuskulatur scheinen demnach stärkere 

Auswirkungen auf die aktive Winkelreproduktion zu haben (Gear, 2011). 

 

Nach Skinner et al. (1986) vermindert LIT die Fähigkeit zur aktiven Winkelreproduktion 

jedoch nicht die passive Wahrnehmung einer Bewegung. Daneben bestätigen weitere 

Studien den Einfluss auf die aktive Winkelreproduktion durch kurzzeitiges intensives Laufen 

(Miura et al., 2004), moderates und intensives Radfahren (Changela & Ramaprabhu, 2012; 

Reinecke, 2013, S. 97) sowie intensitätsabhängig nach lokaler Kraftbeanspruchung am 

Oberschenkel (Gear, 2011; Marks, 1994; Ribeiro, Mota & Oliveira, 2007). Die Fähigkeit 

präzise submaximale Kraftmomente zu kontrollieren (´force-matching task`) erfordert eine 

ausgeprägte kraftsensorische Funktion, welche neben zentralen motorischen Signalen von 

peripheren Afferenzen der Muskelspindeln und Golgi Sehnenorgane abhängt (Allison, Sell, 

Benjaminse & Lephart, 2016; Bezulska, Naczk, Adach, Arlet & Celichowski, 2018; Proske & 

Allen, 2019; Singh et al., 2010; Torres et al., 2010).  

In diesem Zusammenhang gibt es Hinweise, dass ermüdende konzentrische und 

exzentrische Muskelkontraktionen die Kraftkontrolle der Oberkörpermuskulatur (Brockett et 

al., 1997; Missenard, Mottet & Perrey, 2008, 2009) und der Oberschenkelmuskulatur 

reduzieren (Singh et al., 2010; Torres et al., 2010). 

Allerdings ist die Studienlage für Messungen am Kniegelenk uneinheitlich: In 

Untersuchungen von Allison et al. (2016) und Bezulska et al. (2018) beeinflussten 

konzentrische Kontraktionen und intensives Laufen die Kraftkontrolle nicht. 

 

Eine belastungsinduzierte sensorische Dysfunktion und Veränderungen der propriozeptiven 

Integration können die motorische Kontrolle beeinflussen und die Bewegungsvariabilität 

steigern (Preatoni et al., 2013).  

Aktuelle Daten zu den Auswirkungen auf die Bewegungsvariabilität schließen allerdings 

überwiegend Bewegungen in der geschlossenen kinetischen Kette wie Gehen (Hamill, 

Palmer & van Emmerik, 2012; Preatoni et al., 2013), explosive Richtungswechsel (Cortes et 

al., 2014), Landungen (Barber-Westin & Noyes, 2017) sowie Schlagen, Werfen, Schießen 

und Radfahren ein (Knicker et al., 2011).  

Keine Untersuchungen existieren jedoch hinsichtlich der Auswirkungen auf die 

Bewegungsvariabilität von Leg- Curl Bewegungen (offene kinetischen Kette), deren 

motorische Kontrolle sowohl von der stellungs- und bewegungs- als auch von der 

kraftsensorischen Funktion abhängt (Proske & Gandevia, 2012). 
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6.3 AUSWIRKUNGEN AUF DIE RÄUMLICHE BEWEGUNGSPRÄZISION  

Um den zielmotorischen Output konstant zu halten wird unter körperlicher Ermüdung die 

Stütz- und Zielmotorik situativ angepasst, was zunächst mit einem Anstieg der 

Bewegungsvariabilität verbunden ist (Enoka & Duchateau, 2008; Gandevia, 2001; Mulder, 

2007, S. 172; Taube et al., 2012). 

Treten allerdings zu große bewegungstechnische Abweichungen bzw. Kompensationen auf, 

kommt es bezogen auf den zielmotorischen Output zu einer Leistungsminderung (Davids et 

al., 2003; Knicker et al., 2011; Preatoni et al., 2013; van Ryssegem, 2014). 

Bezogen auf räumliche Präzisionsaufgaben (Objektkontrolle) wurde nachgewiesen, dass 

lokale Ermüdung der Arm- und Schultermuskulatur die Bewegungstechnik verändert und die 

Wurfpräzision reduziert (Forestier & Nougier, 1998). Ebenso führte die lokale Ermüdung der 

Ober- und Unterschenkelmuskulatur zu einer parallelen Reduktion der statischen Balance 

und Passpräzision im Fußball (Silva, Struber, Daniel & Nougier, 2021).  

Daneben zeigt sich, dass globale sportartspezifische Ermüdung die Wurfpräzision im 

Basketball (Marcolin, Camazzola, Panizzolo, Grigoletto & Paoli, 2018), die Passpräzision im 

Rugby (Stuart, Hopkins, Cook & Cairns, 2005), die Schlagpräzision im Tischtennis (Aune, 

Ingvaldsen & Ettema, 2008) sowie fußballspezifisches Laufen (Stone & Oliver, 2009) und 

RSE die Passpräzision im Fußball vermindert (Mc Morris & Rayment, 2007).  

 

Die räumliche Sprungpräzision hängt u.a. von der motorischen Kontrolle der Stütz- und 

Abdruckimpulse in der Bodenkontaktphase ab. Bei einem reaktiven Abdruck muss zur 

Bewegungsumkehr die Anfangsgeschwindigkeit in die neue Abdruckrichtung umgelenkt 

werden, indem Richtung und Stärke der Kraftimpulse auf das Landeziel abgestimmt werden 

(Wank & Heger, 2009). Da es Hinweise gibt, dass insbesondere die motorische Kontrolle der 

Kraft sowie die aktive Bewegungskontrolle unter Ermüdung eingeschränkt (vgl. Kap. 6.2) und 

die räumliche Präzision (Objektkontrolle) vermindert ist, kann angenommen werden, dass 

auch die motorische Kontrolle bei Richtungswechseln beeinträchtigt ist. 

Hierzu existieren allerdings keine Daten obwohl belastungsinduzierte Veränderungen die 

Bewegungstechnik in Spielsportarten beeinflussen könnten (Meylan et al., 2009; Meylan et 

al., 2010; Neumaier, 2006, S. 97,134; Taylor et al., 2017).  

 

  



 FORSCHUNGSSTAND  77 

 

 

6.4 AUSWIRKUNGEN AUF DIE STATISCHE POSTURALE KONTROLLE  

Zahlreiche Arbeiten berichten bei Athleten und Gelegenheitssportlern von einer 

belastungsinduzierten Reduktion der statischen Balance durch globale (Donath, Roth, 

Zahner & Faude, 2012; García-Pinillos et al., 2016; Zech et al., 2012; Zemková & Hamar, 

2014) und lokale Ermüdungsprovokation (Bisson, McEwen, Lajoie & Bilodeau, 2011; Gribble 

& Hertel, 2004; Salavati, Moghadam, Ebrahimi & Arab, 2007; Springer & Pincivero, 2009; 

Suponitsky, Verbitsky, Peled & Mizrahi, 2008; Surenkok, KinIsler, Aytar & Gültekin, 2008; 

Vuillerme, Anziani & Rougier, 2007). Insgesamt ist der Einfluss globaler Ermüdung größer, 

da hierdurch mehr Muskelmasse beansprucht wird, somit verstärkt zentrale 

Ermüdungsmechanismen zum Tragen kommen und eine ausgeprägte Hyperventilation 

leistungsmindernd wirkt (Zech et al., 2012; Zemková & Hamar, 2014). 

Die Belastungsintensität hat akuten Einfluss auf die statische Balance (Bove et al., 2007; 

Mello et al., 2010; Nardone, Tarantola, Galante & Schieppati, 1998) und die damit 

verbundenen Kompensationsstrategien (Greig & Walker-Johnson, 2007; Strang et al., 2008). 

So besteht ein Zusammenhang zwischen dem situativen Ausmaß der Sauerstoffaufnahme 

und der statischen Balance (COP Spurlänge) (Abb. 23).  

Die Dauer der Störung hängt von der Mehraufnahme von Sauerstoff im Anschluss an eine 

Belastung ab (´excess of post-exercise oxygen consumption`, EPOC) (Bove et al., 2007). 

Beim Vergleich unterschiedlicher Belastungsintensitäten zeigt sich, dass intensives 

Radfahren (VO2max Stufentest) im Vergleich zu niedrigintensivem Radfahren (70% der 

ventilatorischen Schwelle) oder intensives Gehen (> 60% HFmax) im Vergleich zu 

niedrigintensivem Gehen (< 60% HFmax) die statische Balance reduziert, moderate 

Intensitäten jedoch nicht (Mello et al., 2010; Nardone et al., 1998).  

Nach Strang et al. (2008) treten unter intensivem Laufen (VO2max Stufentest) 

kompensatorische APAs der autochthone Rückenmuskulatur signifikant früher auf als in 

Ruhe. Daneben verursachen hohe Belastungsintensitäten kompensatorische Änderungen 

von Reflexen, eine Zunahme von Kokontraktionen sowie ein verzögertes neuromuskuläres 

und mechanisches Ansprechverhalten (´Onset Delay`) (Biro et al., 2007; Enoka & 

Duchateau, 2008; Granacher, Gruber, Förderer, Strass & Gollhofer, 2010; Surenkok et al., 

2008). 

Auf Grundlage dieser Befunde entwickelte Paillard (2012) ein intensitätsabhängiges Modell, 

welches die kardiorespiratorische Beanspruchung und den COP Spurverlauf bei statischen 

Balanceaufgaben ins Verhältnis setzt. 
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Abb. 23 Konzeptionelles Modell zur Veränderung der mittleren COP Geschwindigkeit in Abhängigkeit der 

Belastungsintensität nach Paillard (2012). Bei erhöhter Aufnahme an Sauerstoff sowie beim Erreichen des 

maximalen Laktat-Steady-State (MLSS) steigt die COP Geschwindigkeit an (Paillard, 2012). 

 

Bezogen auf Laufbelastungen bestätigen viele Studien den intensitätsabhängigen Ansatz. 

So zeigt sich, dass intensives Dauer- und stufenförmiges Laufen (Bove et al., 2007; Guidetti, 

Franciosi, Gallotta, Emerenziani & Baldari, 2011; Steib, Hentschke et al., 2013; Zech et al., 

2012), SIT (García-Pinillos et al., 2016), LIT (Buchheit et al., 2012; Donath et al., 2015), RSE 

(Pau et al., 2014) sowie fußball- und footballspezifisches Laufen die statische Balance 

verringern (Behan et al., 2018; Brito et al., 2012; Clarke et al., 2015; Yamada et al., 2012). 

 

Auch niedrigintensives Gehen reduziert initial die statische Balance (Simoneau, Bégin & 

Teasdale, 2006), was zunächst im Widerspruch zu den Befunden von Nardone et al. (1998) 

steht, die keine Veränderungen durch niedrigintensives Gehen ermittelten. Allerdings 

konnten diese Veränderungen bereits nach kurzer Zeit weiterführender Gangbelastung 

motorisch kompensiert werden (Simoneau et al., 2006). Aufgrund dieser Befunde ist davon 

auszugehen, dass vorwiegend langes niedrigintensives Laufen (Lepers, Bigard, Diard, 

Gouteyron & Guezennec, 1997) oder mehrstündige Ganzkörperbelastungen (Triathlon) die 

statische Balance reduzieren, wenn die zentrale Ermüdung zunimmt (Nagy et al., 2004). 
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6.5 AUSWIRKUNGEN AUF DIE DYNAMISCHE POSTURALE KONTROLLE 

In Kap. 3.2 wurden grundlegende sensomotorische Differenzen wie der Anstieg der 

posturalen Kompensation (Schwierigkeitsgrad) und der neuromuskulären Aktivität 

(Explosivkraft) zwischen statischen- und dynamischen Balanceaufgaben beschrieben.  

Im folgenden Abschnitt wird die aktuelle Forschungslage zu den Auswirkungen 

belastungsinduzierter Ermüdung auf die einbeinige Reichweite (´Y Balance Test`) sowie auf 

die motorische Kontrolle von vertikalen und lateralen einbeinigen Landungen erörtert.  

 

6.5.1 AUSWIRKUNG AUF DIE EINBEINIGE REICHWEITE (Y BALANCE TEST) 

Der ´Y Balance Test` (Kap. 8.4.3) stellt eine modifizierte Form des ´Start Excursion Balance 

Test`19 (SEBT) dar und besitzt aus präventiver und rehabilitativer Sicht (´Return to Sport`) 

hohe funktionelle Relevanz (Chimera & Warren, 2016; Gribble, Hertel & Plisky, 2012; Plisky 

et al., 2009). So besteht ein korrelativer Zusammenhang zwischen der einbeinigen 

Reichweite und der azyklischen Sprintleistung bei Spielsportlern (Lockie, Schultz, Callaghan 

& Jeffriess, 2016). 

Neben der Kontrolle des Gleichgewichtes hängt die einbeinige Reichweite maßgeblich vom 

Kraftniveau der Unterschenkelmuskulatur (Chtara et al., 2018), der Oberschenkelmuskulatur 

(Inque et al., 2015; Lee et al., 2015), der Hüftabduktoren (Wilson et al., 2018), der 

Rumpfmuskulatur sowie von der Beweglichkeit des Sprunggelenks ab (Chimera & Warren, 

2016; Hoch et al., 2012; Hoch et al., 2016).  

Dabei stellt eine geringe Reichweite sowie Asymmetrien >4% in anteriore, mediolaterale und 

posteromediale Richtung bei Spielsportlern einen Risikofaktor für Verletzungen der unteren 

Extremitäten dar, wobei die Ergebnisse in Abhängigkeit der Beindominanz und 

Bewegungsrichtung interpretiert werden sollten (Chimera & Warren, 2016; Dallinga et al., 

2012; Gribble, Hertel et al., 2012; Meiners & Loudon, 2019).  

Der ´Y Balance Test` verlangt neben der stützmotorischen Kompensation eine 

zielmotorische Komponente (Schiebebewegung). Vor dem Hintergrund der 

Fertigkeitsspezifik von Balanceaufgaben (Baumgart et al., 2016; Kramer & Giboin, 2019; 

Kümmel et al., 2016; Mersmann et al., 2009; Paillard, 2017a) wird bestätigt, dass für den ´Y 

Balance Test` nicht von einem Zusammenhang mit weiteren statischen Balanceaufgaben 

auszugehen ist (Almeida, Monteiro, Marizeiro, Monteiro & de Paula Lima, 2017; 

Harshbarger, Anderson & Lam, 2018; Zech et al., 2012).  

                                                
19

 Der SEBT bestimmt die einbeinige Reichweite in acht Richtungen: anterior, posterior, medial, lateral, anterior 

lateral, anterior medial, posterior lateral, posterior medial. Aufgrund der hohen gemeinsamen Varianz der 

Bewegungsrichtungen wurde der ´Y Balance Test` mit drei Bewegungsrichtungen anterior, posterior medial, 

posterior lateral entwickelt (Gribble, Hertel & Plisky, 2012; Hertel, 2008; Robinson & Gribble, 2008). 
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Uneinheitlich ist die Studienlage zum Einfluss belastungsinduzierter Ermüdung. Lokales 

intensives Krafttraining der Ober- und Unterschenkelmuskulatur reduzierte in 

Untersuchungen von Gribble et al. (2004) und Gribble et al. (2009) die einbeinige Reichweite 

und veränderte kinematische Parameter (Knie- und Hüftgelenk) bei gesunden Personen und 

Patienten nach Sprunggelenksverletzungen. 

Diese Ergebnisse wurden allerdings für Handballspieler nicht bestätigt (Zech et al., 2012). 

Bezogen auf intensive Ganzkörperbelastungen bewirkte kurzzeitiges (60 Sek) Radfahren 

(Johnston, Dolan, Reid, Coughlan & Caulfield, 2017) und intensives stufenförmiges Laufen 

bei gesunden Personen und Patienten nach Verletzung des Sprunggelenks eine signifikante 

Leistungsabnahme (Steib, Hentschke et al., 2013).  

Auch multidirektionales, hochintensives Agilitytraining reduzierte die einbeinige Reichweite 

bei gesunden Probanden (Whyte, Burke, White & Moran, 2015). 

Allerdings beeinflusst das Leistungsniveau der Probanden die Ergebnisse. So existieren 

bezogen auf intensives Agilitytraining und lineares Laufen uneinheitliche Ergebnisse, da 

sowohl nach 20 minütigem intensiven Agilitytraining (Baghani, Woodhouse & Gaeini, 2016) 

als auch nach dem Absolvieren eines Laufbandstufentests keine Leistungsminderung von 

trainierten Athleten nachgewiesen wurde (Zech et al., 2012).  

Obwohl der ´Y-Balance Test` ein etabliertes klinische Diagnoseinstrument für die unteren 

Extremitäten darstellt, wurden die Auswirkungen von intensivem und niedrigintensivem 

Laufen bisher nicht vergleichend untersucht. 

 

6.5.2 AUSWIRKUNGEN AUF DAS LANDEVERHALTEN 

Im folgenden Abschnitt werden zunächst allgemeine belastungsinduzierte Veränderungen 

kinematischer, kinetischer und neuromuskulärer Parameter bei Landungen erörtert und 

anschließend der Literaturstand zu den Auswirkungen auf die posturale Landekontrolle bei 

vertikalen und lateralen Landungen beschrieben. 

6.5.2.1  ALLGEMEINE NEUROMUSKULÄRE UND BIOMECHANISCHE ASPEKTE 

Häufig gehen Veränderungen des Landeverhaltens mit einer gesteigerten oder verringerten 

myotendinösen Stiffness einher (Kuni et al., 2014; Padua et al., 2006; Zadpoor & Nikooyan, 

2012). Ein Anstieg der myotendinösen Stiffness steht dabei im Zusammenhang mit einer 

verstärkten neuromuskulären Aktivierung vor- und während der Landephase (Zadpoor & 

Nikooyan, 2012). Ein hiermit verbundener Anstieg der Kraftimpulse und Veränderungen der 

Körpergoemetrie stellen Risikofaktoren für akute und überlastungsbedingte Verletzungen dar 

(Aerts et al., 2013; Watanabe et al., 2016; Zadpoor & Nikooyan, 2012).  
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Bezogen auf Veränderungen der Bodenreaktionskräfte ist die Studienlage jedoch 

uneinheitlich und vor dem Hintergrund unterschiedlicher Landetypen zu interpretieren 

(Borotikar, Newcomer, Koppes & Mc Lean, 2008; Chappell et al., 2005; Horita, Komi, Nicol & 

Kyrlinen, 1996; Quammen et al., 2012; Santamaria & Webster, 2010; Zadpoor & Nikooyan, 

2012; Zhang, Xia, Dai, Sun & Fu, 2018).  

Beim explosiven Abstoppen wurde eine verspätete Aktivierung des M. quadriceps femoris 

und der ischiocruralen Muskulatur sowie ein schnelleres Erreichen der maximalen 

Knieflexion (verschlechtertes Dämpfungsverhalten) nachgewiesen (Tamura et al., 2016).  

Das Auftreten verringerter Bodenreaktionskräfte wird mit einer vergrößerten 

Bewegungsamplitude, einer reduzierten Speicherung und Freisetzung elastischer Energie 

sowie mit geschlechtsspezifischen Kraftdifferenzen begründet (Zadpoor & Nikooyan, 2012).  

Ein ermüdungsbedingter Kraftverlust der Beinmuskulatur führt dazu, dass sich die 

Kraftmomente an Hüft- und Kniegelenk reduzieren (Orishimo & Kremenic, 2006; Santamaria 

& Webster, 2010) wohingegen sie sich am Sprunggelenk erhöhen und kompensatorisch die 

Aktivierung des M. quadriceps femoris ansteigt (Orishimo & Kremenic, 2006). Das wiederum 

verschlechtert die physiologische Kraftübertragung und Beinachsenkontrolle (Aerts et al., 

2013). 

 

Insgesamt zeigt sich unter Ermüdung der Trend zu einer aufrechten Landeposition (Hüft- und 

Knieextension) (Borotikar et al., 2008; Orishimo & Kremenic, 2006), einer vergrößerten 

Bewegungsamplitude (Range of Motion, ROM) des Hüftgelenkes, einer beschleunigten 

Knieflexion (Moran et al., 2009) sowie eine verstärkten Supination des Fußes (Borotikar et 

al., 2008). Aufrechte Landepositionen begünstigen und verstärken das Auftreten anteriorer 

Scherkräfte an der Tibia (Shimokochi et al., 2013). Hierin zeigt sich ein wichtiger 

Mechanismus für Verletzungen des vorderen Kreuzbandes, die unter muskulärer Ermüdung 

verstärkt auftreten (Chappell et al., 2005; Coventry, O'Connor, Hart, Earl & Ebersole, 2006; 

Moran et al., 2009; Wojtys, Bradford, Wylie & huston, 1996). Ebenso erhöht lineares und 

multidirektionales Laufen die Laxizität der Kreuzbänder, was im Zusammenhang mit einer 

verminderten mechanischen und sensomotorischen Funktion des Kniegelenkes diskutiert 

wird (vgl. Kap. 4.2.4.2). 

 

Geschlechtsspezifische Unterschiede zeigen sich dadurch, dass Frauen innerhalb 

einbeiniger Landungen eine gesteigerte maximale Knieabduktion (´dynamic valgus´), 

Innenrotation und Knieextension im initialen Bodenkontakt aufweisen (Cronström, Creaby, 

Nae & Ageberg, 2016; Kernozek, Torry & Iwasaki, 2008; Mc Lean et al., 2007; Zadpoor & 

Nikooyan, 2012).  
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Des Weiteren zeigen Frauen im Vergleich zu Männern eine geringere Bewegungsvariabilität 

(kinematische Parameter) bei nichtantizipierten, explosiven Richtungswechseln (Pollard, 

Heiderscheit, van Emmerik & Hamill, 2005) sowie eine verzögerte Aktivierung protektiver 

Muskelgruppen am Kniegelenk (Hamstrings) (Cowling & Steele, 2001).  

Bezogen auf explosive Richtungswechsel treten unter intervallartigem Laufen und Sprinten 

kinematische Veränderung in der initialen Bodenkontaktphase (Außenrotation Hüft-, Knie,- 

Sprunggelenk) sowie eine verletzungsriskante verstärkte Innenrotation des Kniegelenkes im 

späteren Verlauf des Bodenkontaktes auf (Sanna & O'Connor, 2008). Im Einzelnen bleibt bei 

Betrachtung der beschriebenen Effekte allerdings unklar, ob es sich um 

ermüdungsinduzierte Kompensationen oder um Protektionsmechanismen handelt (vgl. 

Kap.12). 

 

6.5.2.2 AUSWIRKUNGEN AUF DIE POSTURALE LANDEKONTROLLE 

Aus Kap. 3.1 geht hervor, dass neben der Analyse des horizontalen COP 

Schwankungsverhaltens die posturale Landekontrolle häufig über die Berechnung des TTS 

und des DPSI erfolgt. Die Auswirkungen belastungsinduzierter Ermüdung auf die vertikale 

und horizontale posturale Landekontrolle wurden bisher wenig untersucht. Daneben ist die 

Datenlage uneinheitlich. So bewirkten intensive, lokale Kontraktionen der 

Unterschenkelmuskulatur bei gesunden Probanden sowohl eine längere TTS bei lateralen 

Landungen (Malmir et al., 2019) als auch eine unveränderte TTS und DPSI bei vertikalen 

und lateralen Landungen (Malmir et al., 2019; Wikstrom, Powers & Tillman, 2004). 

Auch intensives, kraftbetontes Agilitytraining führte in Untersuchungen von Shaw et al. 

(2008) und Wikstrom et al. (2004) zu keiner Veränderung der TTS bei gesunden Probanden 

wohingegen Shills et al. (2003) und Brazen et al. (2010) eine Verlängerung der TTS bei 

gesunden Probanden und Patienten nach Verletzung des Sprunggelenks (vertikale 

Landungen) belegen. Ebenso führt intensives stufenförmiges Laufen zu einer Reduktion der 

posturalen Landekontrolle (TTS) in diagonaler (Steib, Hentschke et al., 2013; Steib, Zech, 

Hentschke & Pfeifer, 2013) und vertikaler Richtung (Kuni et al., 2014). 

Insgesamt wird deutlich, dass ein erhebliches Forschungsdefizit hinsichtlich des Einflusses 

von niedrigintensivem und intensivem Laufen auf die vertikale und laterale posturale 

Landekontrolle sowie auf die dynamische Balance (´Y Balance Test`) besteht. Eine 

systematische, intensitätsabhängige Analyse sowie das Ableiten trainingspraktischer 

Konsequenzen sind daher auf Basis aktueller Daten nicht möglich. 
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7 KONZEPTION UND HYPOTHESENBILDUNG 

In Spielsportarten treten häufig einbeinige Sprünge, Landungen und Richtungswechsel auf 

(Taylor et al., 2017). Aufgrund hoher vertikaler und horizontaler Beschleunigungs- und 

Bremsimpulse erfordern diese ein hohes Maß an motorischer Kontrolle.  

Unter sportlicher Aktivität treten im zeitlichen Verlauf zentrale und periphere 

Ermüdungsmechanismen auf, die sowohl die neuromuskuläre Kraftproduktion als auch die 

motorische Kontrolle der unteren Extremitäten vermindern (Gandevia, 2001; Noakes, 2012). 

Hiervon ist u.a. die Regulation der Muskelstiffness, die funktionelle Gelenkkontrolle sowie die 

posturale Kontrolle betroffen (vgl. Kap. 6). 

Da unter körperlicher Ermüdung die Leistungsfähigkeit in Spielsportarten beeinflusst wird 

und das Verletzungsrisiko ansteigt, zeigt sich die thematische Relevanz und praktische 

Bedeutung (vgl. Kap. 1). 

Wie aus der Literaturanalyse (Kap. 6) hervorgeht bestehen aus methodischer Sicht 

Forschungslücken bezogen auf die intensitätsabhängige Analyse von Laufbelastungen und 

deren Auswirkungen auf die motorische Kontrolle. 

Zwar wurden in vorherigen Studien die Auswirkungen belastungsinduzierter Ermüdung auf 

das Sprung- und Landeverhalten sowie auf die posturale Kontrolle thematisiert (vgl. Kap.6.1, 

6.5.1 und 6.5.2.2), jedoch besteht hinsichtlich der neuromuskulären, metabolischen und 

kardiovaskulären Beanspruchung (Ermüdungsprotokolle) sowie der eingesetzten 

Testverfahren keine ausreichende Vergleichbarkeit der Daten.  

Des Weiteren wurden überwiegend Testverfahren eingesetzt, die aus funktioneller Sicht 

keinen ausreichenden Ergebnistransfer in die Spielsportpraxis erlauben. 

Da die Verletzungsinzidenz in Spielsportarten mit zunehmender körperlicher Ermüdung 

ansteigt kommt der Prävention von Verletzungen aus medizinischer und sozioökonomischer 

Sicht eine große Bedeutung zu (Brito et al., 2012; Ekstrand et al., 2011; Small, Mc Naughton, 

Greig & Lovell, 2010; VGB, 2017).  

 

Das Ziel der vorliegenden Untersuchung bestand darin praxisrelevante Leistungsfaktoren zu 

evaluieren und mögliche Risikopotenziale zu erkennen, die durch sportliche Belastung 

beeinflusst werden. 

Innerhalb eines kontrollierten, randomisierten ´Crossover Designs` (Abb. 24, Abb. 25) sollte 

systematisch der Einfluss unterschiedlicher Laufprotokolle auf die motorische Kontrolle 

untersucht werden. Dazu sollten bei vergleichbarer Bewegungsspezifik (Laufen) 

unterschiedliche metabolische,- kardiovaskuläre sowie neuromuskuläre und mechanische 

Intensitätsbereiche beansprucht werden (vgl. Kap. 5.1, -5.2 und 5.3). 
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Bezogen auf die motorischen Testverfahren (Kap. 8.4) sollte die Analyse innerhalb von 

spezifischen, einbeinigen Sprüngen, Landungen und Richtungswechseln erfolgen, die 

funktionell in die Spielsportpraxis übertragbar sind und sowohl maximale als auch 

submaximale Muskelkontraktionen erfordern. 

Ergänzend sollten unspezifische Testaufgaben angewendet werden, die standardisiert zur 

Abschätzung der dynamischen posturalen Kontrolle sowie zur Gelenkkontrolle eingesetzt 

werden. Die zentrale Frage des Forschungsvorhabens lautet: 

 

Unterscheidet sich die Wirkung intensiver und niedrigintensiver Laufprotokolle auf die 

motorische Kontrolle der unteren Extremitäten?  

 

 

 

 

Abb. 24 Konzeption des Forschungsvorhabens 
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Probandenstichprobe (N21) 

 

1. Termin 

Testgewöhnung 

Anthropometrie 

Laktatstufentest 

 

2. Termin 

 

Pre Test 

Untersuchungsbedingung  

Post Test A  B  C  D 

randomisiert 

 

3. Termin 

 

Pre Test 

Untersuchungsbedingung  

Post Test A  B  C  D 

randomisiert 

 

4. Termin 

 

Pre Test 

Untersuchungsbedingung  

Post Test A  B  C  D 

randomisiert 

 

5. Termin 

 

Pre Test 

Untersuchungsbedingung  

Post Test A  B  C  D 

randomisiert 

Abb. 25 Schematische Darstellung des Untersuchungsverlaufs 
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7.1 KONZEPTION TESTDESIGN 

In der vorliegenden Interventionsstudie wurden vier Untersuchungsbedingungen in einem 

kontrollierten, randomisierten Cross Over Design für eine Messgruppe angewandt.  

Da jeder Proband alle Untersuchungsbedingungen inklusive eines Pre- und Posttest 

absolvierte und die Reihenfolge der Untersuchungsbedingungen für jeden Probanden 

randomisiert wurde, konnten Sequenzeffekte kontrolliert werden.  

Übertragungseffekte durch die Laufprotokolle sowie Testgewöhnungs- und 

Motivationseffekte wurden so ausbalanciert, was die interne Validität steigert (Bortz & 

Döring, 2009, S. 502, 549). 

 

7.2 KONZEPTION UNTERSUCHUNGSBEDINGUNGEN 

Die intensiven und niedrigintensiven Laufprotokolle der vorliegenden Studie (unabhängige 

Variablen) werden standardmäßig im Training von Spielsportarten eingesetzt. Im Rahmen 

der vorliegenden Untersuchung ist die Vergleichbarkeit der Ermüdungsprotokolle nach 

metabolischen, kardiopulmonalen und neuromuskulären Kriterien bei einheitlicher 

Bewegungsspezifik (Laufen) sichergestellt.  

Wie in Kap. 6 verdeutlicht, wurde in bisherigen Studien überwiegend der Einfluss isolierter 

Ermüdungsprotokolle untersucht oder die vergleichende Wirkung koordinativ divergenter 

Ermüdungsprotokolle (lokal vs. global) evaluiert. Die Analyse unterschiedlicher 

Intensitätsbereiche bei vergleichbarer Bewegungsspezifik basiert demnach lediglich auf 

Literaturwissen und nicht auf empirischen Daten. Insbesondere zum Einfluss 

niedrigintensiven Laufens und RSE auf die motorische Kontrolle der unteren Extremitäten 

liegen nur wenige Daten vor.  

 

7.3 KONZEPTION TESTVERFAHREN 

Da Spielsportarten durch multidirektionale einbeinige Richtungswechsel (Cutting- und 

Abstoppmanöver) geprägt sind, die unter Ermüdung verletzungsriskant sind, ist die Fähigkeit 

einbeinige vertikale und laterale Landungen postural zu kontrollieren und kinetische Energie 

zu absorbieren (Dämpfungsverhalten) von großer Bedeutung.  

Daneben stellen maximale und submaximale vertikale Sprünge und horizontale 

Richtungswechsel leistungsbestimmende Faktoren in Spielsportarten dar. Der funktionelle 

Transfer wurde durch bisherige Studien, die den belastungsinduzierten Einfluss auf die 

motorische Kontrolle der unteren Extremitäten analysierten nur unzureichend berücksichtigt. 
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Zwar wurden die Auswirkungen auf die statische Balance vielfach untersucht (vgl. Kap. 6.4), 

allerdings ist eine generelle Übertragbarkeit der Ergebnisse auf die dynamische Balance 

sowie auf vertikale und laterale Landungen begrenzt (vgl. Kap. 3.3). 

Ebenso bestehen Forschungslücken hinsichtlich explosiver Richtungswechsel, da bisher 

überwiegend Veränderungen der beidbeinigen vertikalen Sprungleistung sowie der 

einbeinigen horizontalen Sprungleistung ohne Richtungswechsel untersucht wurden (vgl. 

Kap. 6.1).  

Auch hinsichtlich der submaximalen, feinmotorischen Kontrolle von Bewegungen liegen 

keine Studien vor, die die Auswirkungen auf die räumliche Sprungpräzision sowie die 

Variabilität der Bewegungsgeschwindigkeit bei Leg- Curls untersucht haben.  

Die hier verwendeten spezifischen und unspezifischen Testverfahren ermöglichten somit die 

Analyse eines breiten Spektrums sensomotorischer Beanspruchung.  

Da neben dem subjektiven Stabilitätsempfinden bei Landungen, die Beweglichkeit des 

Sprunggelenks evaluiert wurde, konnten Zusammenhänge mit unterschiedlichen 

biomechanischen Lande- und Sprungparametern geprüft werden. 

 

7.4 HYPOTHESENBILDUNG  

Im folgenden Abschnitt werden die Arbeitshypothesen zum Einfluss intensiven und 

niedrigintensiven Laufens auf biomechanische Sprung- und Landeparameter, auf die 

dynamische Balance sowie auf die lokale Gelenkkontrolle aufgeführt. 

 

Ausgehend vom aktuellen Literaturstand zeigt sich, dass intensives und niedrigintensives 

Laufen die Maximalkraft der Oberschenkelmuskulatur verringert. Eine Abnahme der 

Sprungleistung hingegen wurde überwiegend im Zusammenhang mit RSE sowie mit 

sportartspezifischem Laufen und Sprinten nachgewiesen (vgl. Kap. 6.1). Metabolisch werden 

unter diesen Bedingungen neben dem oxidativen- und glykolytischen- insbesondere das 

ATP-PCr System beansprucht. Desweiten kommt es zu einer hohen mechanischen und 

neuromuskulären Beanspruchung (vgl. Kap. 5.2). Es ergeben sich folgende Hypothesen: 
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Hypothese 1: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT (Long Intervall Training), RSE (Repeated Sprint 

Exercise) und niedrigintensives Dauerlaufen (60)20 reduzieren im Vergleich zur 

Kontrollbedingung die einbeinige und beidbeinige vertikale Sprunghöhe. 

b. RSE bewirkt eine stärkere Reduktion der einbeinigen und beidbeinigen vertikalen 

Sprunghöhe als LIT und niedrigintensives Dauerlaufen. 

c. Laufen (RSE/LIT/60) reduziert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die 

einbeinige und beidbeinige vertikale Sprunghöhe. 

 

Hypothese 2: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen reduzieren 

im Vergleich zur Kontrollbedingung die einbeinige horizontale Sprungweite. 

b. RSE bewirkt eine stärkere Reduktion der einbeinigen horizontalen Sprungweite als LIT 

und niedrigintensives Dauerlaufen. 

c. Laufen (RSE/LIT/60) reduziert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die 

einbeinige horizontale Sprungweite. 

 

In Kap. 4.2.4 und 4.2.5 wurde beschrieben, dass belastungsinduzierte Ermüdung u.a. die 

sensorische Funktion sowie die afferente Integration auf zentraler und spinaler Ebene 

verändert. In Abhängigkeit der Untersuchungsmethodik wurde nachgewiesen, dass hiermit 

eine Beeinträchtigung der Kraft- Stellungs- und Bewegungskontrolle der unteren 

Extremitäten unter submaximalen Kontraktionen verbunden ist (Missenard et al., 2009; 

Proske, 2019; Singh et al., 2010). 

Aus der Literatur (vgl. Kap. 6.3) geht hervor, dass insbesondere solche Ermüdungsprotokolle 

die Bewegungstechnik sowie die räumliche Bewegungs- und Objektkontrolle verändern, die 

durch eine anaerob laktazide und anaerob alaktazide Energiebereitstellung geprägt sind 

und/oder mit einer hohen neuromuskulären und mechanischen Beanspruchung verbunden 

sind. Obwohl die räumliche Sprungpräzision bisher nicht evaluiert wurde, ist daher von 

intensitätsabhängigen Effekten auszugehen. Hieraus ergibt sich: 

 

 

 

 

                                                
20

 Die Abkürzung ´60` und bezieht sich auf das im Rahmen der Untersuchung angewendete 60 minütige 

niedrigintensive Laufprotokoll (vgl. Kap. 8.3.1). 
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Hypothese 3: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen reduzieren 

im Vergleich zur Kontrollbedingung die räumliche Sprungpräzision. 

b. HIIT (LIT/RSE) bewirkt eine stärkere Reduktion der räumlichen Sprungpräzision als 

niedrigintensives Dauerlaufen.  

c. Laufen (RSE/LIT/60) reduziert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die räumliche 

Sprungpräzision. 

 

Kompensatorische Änderungen der Bewegungstechnik sind mit einem Anstieg der 

Bewegungsvariabilität verbunden (Davids et al., 2003; Preatoni et al., 2013).  

Da die Auswirkungen belastungsinduzierter Ermüdung auf die Bewegungsvariabilität bisher 

überwiegend in der geschlossenen kinetischen Kette evaluiert wurden bestand das Ziel 

darin, die intensitätsabhängige Effekte bei Leg- Curl Bewegungen (offene kinetische Kette) 

zu prüfen: 

 

Hypothese 4: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen steigern im 

Vergleich zur Kontrollbedingung die Winkelgeschwindigkeit (ω) sowie die Varianz [ω] bei 

Leg- Curl Bewegungen. 

b. HIIT (LIT/RSE) steigert die Winkelgeschwindigkeit (ω) sowie die Varianz [ω] bei Leg- 

Curl Bewegungen stärker als niedrigintensives Dauerlaufen.  

c. Laufen (RSE/LIT/60) steigert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die 

Winkelgeschwindigkeit (ω) sowie die Varianz [ω] bei Leg- Curl Bewegungen. 

 

Nach Paillard (2012) verändert sich das Ausmaß der posturalen Kompensation in 

Abhängigkeit der Sauerstoffaufnahme. Aus Kap. 3.3 geht hervor, dass die dynamische 

Balance im Gegensatz zur statischen Balance stärker von der Explosiv- und Maximalkraft 

der gelenkstabilisierenden Muskulatur abhängt. Somit ist für die dynamische Balance und für 

die posturalen Landekontrolle von intensitätsabhängigen Auswirkungen auszugehen. 

Obwohl die Datenlage uneinheitlich ist, gibt es Hinweise, dass intensives lokales 

Krafttraining und intensive Ganzkörperbelastungen wie Radfahren, Laufen und Agilitytraining 

die einbeinige Reichweite (´Y Balance Test`) reduzieren. Neben der uneinheitlichen 

Datenlage existieren Forschungslücken hinsichtlich der Auswirkungen laufspezifischer 

Belastungen (niedrigintensives Dauerlaufen, LIT und RSE) auf die einbeinige Reichweite. 

Daher wird geprüft: 



90  KONZEPTION UND HYPOTHESENBILDUNG  

 

 

Hypothese 5: 

 

a. Die Untersuchungsbedingung LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen reduzieren im 

Vergleich zur Kontrollbedingung die einbeinige Reichweite. 

b. HIIT (LIT/RSE) bewirkt eine stärkere Reduktion der einbeinigen Reichweite als 

niedrigintensives Dauerlaufen.  

c. Laufen (RSE/LIT/60) reduziert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die 

einbeinige Reichweite. 

 

Die Landekontrolle hängt neben der Regulation der Kraft und Muskelstiffness von der 

funktionellen Gelenkkontrolle sowie der posturalen Kontrolle ab (Hewit et al., 2012; Latash, 

2013; Mc Keon & Hertel, 2008; Stehle et al., 2009, S. 13–15). 

 

Aus Kap. 6.5.2.1 geht hervor, dass das Landeverhalten durch ermüdungsbedingte 

Kompensationen und protektive Mechanismen (kinematische-, kinetische-, neuromuskuläre 

Parameter) verändert wird. Die aktuelle Datenlage zu den belastungsinduzierten 

Auswirkungen auf die dynamische posturale Kontrolle (Stabilisations- und 

Dämpfungsverhalten) bei vertikalen und lateralen Landungen ist uneinheitlich und 

berücksichtigt neben lokaler Ermüdung, Agilitytraining und intensives Dauerlaufen. Daher 

besteht das Ziel darin, weiterführende Daten zu den Auswirkungen laufspezifischer 

Belastungen (niedrigintensives Dauerlaufen, LIT und RSE) auf die posturale Landekontrolle 

zu sammeln: 

 

Hypothese 6: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen verändern 

die COP Spurlänge sowie den DPSI bei einbeinigen vertikalen Landungen im Vergleich 

zur Kontrollbedingung. 

b. HIIT (LIT/RSE) bewirkt eine stärkere Veränderung der COP Spurlänge sowie des DPSI 

bei einbeinigen vertikalen Landungen als niedrigintensives Dauerlaufen.  

c. Laufen (RSE/LIT/60) verändert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die COP 

Spurlänge sowie den DPSI bei einbeinigen vertikalen Landungen 
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Hypothese 7: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen verändern 

die COP Spurlänge sowie den DPSI bei einbeinigen lateralen Landungen im Vergleich 

zur Kontrollbedingung. 

b. HIIT (LIT/RSE) bewirkt eine stärkere Veränderung der COP Spurlänge und des DPSI bei 

einbeinigen lateralen Landungen als niedrigintensives Dauerlaufen.  

c. Laufen (RSE/LIT/60) verändert im Vergleich zur Ruhebedingung (Kontrolle) die COP 

Spurlänge und den DPSI bei einbeinigen lateralen Landungen. 

 

Parallel zu den biomechanischen Landeparametern sollte die Entwicklung des subjektiven 

Stabilitätsempfindens in der Landephase analysiert und eine intensitätsabhängige 

Entwicklung geprüft werden: 

 

Hypothese 8: 

 

a. Die Untersuchungsbedingungen LIT, RSE und niedrigintensives Dauerlaufen verändern 

das subjektive Stabilitätsempfinden bei einbeinigen vertikalen und lateralen Landungen 

im Vergleich zur Kontrollbedingung. 

b. HIIT (LIT/RSE) bewirkt eine stärkere Abnahme des subjektiven Stabilitätsempfindens bei 

einbeinigen vertikalen und lateralen Landungen als niedrigintensives Dauerlaufen. 

 

Untersuchungen zeigen, dass die statische Balance und die posturale Landekontrolle von 

Patienten nach Verletzungen des Sprunggelenks und gesunden Probanden durch 

Mobilisation des oberen Sprunggelenks verbessert werden konnte (vgl. Kap 3.4). Daher 

sollte ein möglicher Zusammenhang zwischen der Beweglichkeit des Sprunggelenks und 

den biomechanischen Lande- und Sprungparametern sowie der einbeinigen Reichweite für 

die Untersuchungsstichprobe geprüft werden. 

 

Hypothese 9: 

 

a. Es besteht ein korrelativer Zusammenhang zwischen der Beweglichkeit des oberen 

Sprunggelenks und den biomechanischen Landeparametern, der Sprungleistung (Weite, 

Höhe, Präzision) sowie der einbeinigen Reichweite.  
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8 METHODIK 

Die prospektive, randomisierte, aktiv kontrollierte, klinische Interventionsstudie wurde im 

Zeitraum von Dezember 2016 bis Juni 2017 im Labor des Institutes für Bewegungs- und 

Trainingswissenschaft der Bergischen Universität Wuppertal durchgeführt. Um die 

Bereitschaft zur Teilnahme zu steigern wurden in einem vorgeschalteten Informationstermin 

inhaltliche Ziele der Studie erörtert und organisatorische Aspekte besprochen.  

 

8.1 PROBANDENSTICHPROBE 

Die Probandenstichprobe wurde aus männlichen und weiblichen Sportstudierenden der 

Bergischen Universität Wuppertal im Alter zwischen 18 und 35 Jahren rekrutiert, die in den 

zurückliegenden sechs Monaten regelmäßig sportlich aktiv waren (≥2x/Woche; ≥ 30 

Minuten). Zu den Ausschlusskriterien zählten: 

 

 vergangene schwere Verletzungen der unteren Extremitäten mit OP-Indikation 

(Frakturen/Bandverletzungen an Sprung-, Knie-, Hüftgelenk) 

 Verletzungen der Wirbelsäule (Fraktur/Bandscheibenhernie) 

 chronische Rücken- und Gelenkschmerzen 

 akute Muskelverletzungen der Bein-, Hüft- und Rumpfmuskulatur 

 Herz-Kreislauferkrankungen 

 vestibuläre Störung und Gehirnerschütterung ≤3 Monaten 

 akute Infekte der oberen Atemwege sowie Entzündung des Innenohrs 

 rheumatische Erkrankungen 

 

Der erforderliche Stichprobenumfang wurde zuvor mit Hilfe der Software G*Power 3.1.9.2 

(Faul, Erdfelder, Land & Buchner, 2007) unter Berücksichtigung einer Drop-out Rate von 

10% berechnet (vgl. 8.5). Insgesamt wurden 22 Probanden rekrutiert. Ein Proband wurde 

ausgeschlossen. 

Tabelle 3 Anthropometrische Daten und Sprungbeinverteilung der Probandenstichprobe. 

  Anzahl    Alter  Größe  Gewicht  BMI  Beinlänge Sprungbein 

  (N) 
 

[Jahre] [cm] [kg] [kg/m^2] [cm] re (N) li (N) 

Männer 12 MW 23,92 181,02 76,05 21,29 95,13   

     ±2,57 ±9,25 ±8,93 ±2,54 ±6,52     

Frauen 9 MW 22,00 168,24 60,49 21,29 88,22   

     ±2,45 ±3,82 ±9,03 ±2,54 ±2,79     

gesamt 21 MW 23,14 176,40 70,35 22,46 92,70 8 13 

     ±2,59 ±10,33 ±12,36 ±2,36 ±6,58     

Abkürzungen: MW, Mittelwert (Standardabweichung); BMI, Body-Mass-Index 
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Alle Probanden unterzeichneten vor dem Start der Untersuchungsreihe eine schriftliche 

Einverständniserklärung in der die freiwillige Teilnahme unter Berücksichtigung möglicher 

Risiken sowie die anonymisierte Datenverarbeitung zu wissenschaftlichen Zwecken bestätigt 

wurde. 

 

8.2 VERSUCHSAUFBAU 

Der Untersuchungsablauf umfasste fünf separate Messtermine. Der erste Termin (Kap. 

8.2.2) diente neben der Testgewöhnung der Ermittlung anthropometrischer Daten sowie der 

Bestimmung der individuellen aeroben Schwelle und maximalen Herzfrequenz 

(Laktatdiagnostik). Während der folgenden vier Messtermine absolvierte jeder Proband drei 

unterschiedliche Laufprotokolle (Kap. 8.3.1, 8.3.2, 8.3.3) sowie die Kontrolluntersuchung 

(Kap. 8.3.4) in randomisierter Reihenfolge.  

Um Ermüdungseinflüsse durch vorangegangene Belastungen auszuschließen betrug der 

zeitliche Abstand zwischen den Messterminen ≥ drei Tage. Um einen systematischen 

Belastungs- und Testverlauf zu gewährleisten betrug die Zeitspanne zwischen den 

Messterminen ≤ 14 Tage. 

Zu jedem Messtermin21 wurden die abhängigen Parameter vor (Pretest) und unmittelbar 

nach (Posttest) der Durchführung des Laufprotokolls erhoben. Darüber hinaus wurde 

sichergestellt, dass die Probanden 48 Stunden vor einem Messtermin keiner intensiven 

körperlichen Beanspruchung ausgesetzt waren und eine ausreichende Flüssigkeits- und 

Kohlenhydrataufnahme gewährleistet war. 

Tabelle 4 Exemplarischer Untersuchungsverlauf. Die Laufprotokolle und Kontrollbedingung wurden in 

randomisierter Reihenfolge absolviert. 

                                                
21

 Ausnahme 1. Termin: Zur Bestimmung der abhängigen Parameter wird nur die Eingangsmessung zur Testgewöhnung 

durchgeführt. 

1. Termin Eingangsmessung / Anthropometrie / Laktatdiagnostik 

2. Termin Pre Test Long Intervall Training 
4x4 Min 

90-95% HR [max] 
Post Test 

3. Termin Pre Test Repeated Sprint Training 
 

6x2x20m 
 

Post Test 

4. Termin Pre Test Niedrigintensiver Dauerlauf 
60 Min 

≤ aerobe Schwelle 

 

Post Test 

5. Termin Pre Test Kontrollbedingung 30 Min sitzen Post Test 
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8.2.1 ABLAUF EIN- UND AUSGANGSMESSUNG 

Vor und nach dem Absolvieren der Laufprotokolle sowie der Kontrollbedingung wurden die 

Testaufgaben in folgender Reihenfolge durchgeführt:  

 

 ´Warm Up` 22 (nur Eingangsmessung). 

 Durchführung der Sprung- und Landeaufgaben (Kap. 8.4.1) zur Bestimmung der 

Sprunghöhe, der Sprungweite, der Sprungpräzision sowie der vertikalen und lateralen 

vertikalen posturalen Landekontrolle (Bodenreaktionskräfte).  

 ´Y-Balance Test` zur Bestimmung der einbeinigen Reichweite (Kap.8.4.3). 

 Goniometrie bei Leg- Curl Bewegungen zur Bestimmung der Bewegungsvariabilität 

(Kap. 8.4.2). 

 

Die Gesamtzeit des Testablaufs (ohne ´Warm Up`) lag durchschnittlich bei 11 Minuten. 

8.2.2 TESTGEWÖHNUNG, ANTHROPOMETRIE UND LAKTATDIAGNOSTIK  

Im ersten Untersuchungstermin wurden die anthropometrischen Daten erhoben, die 

Testübungen demonstriert und durch die Probanden erprobt. Anschließend absolvierten die 

Probanden eine vollständige Testsequenz, um sich an den Ablauf zu gewöhnen. Im 

Anschluss wurde ein Laufbandstufentest (Laktatdiagnostik) durchgeführt, um die 

Intensitätsbereiche des niedrigintensiven Dauerlaufs (Kap. 8.3.1) sowie des LIT (Kap. 8.3.2) 

ableiten zu können.  

 

Anthropometrie: 

Neben Angaben zum Alter und zum Sprung- bzw. Landebeinbein (eigenständige Auswahl) 

wurden folgende Parameter erfasst: 

 Körpergewicht [kg] (geeichte Waage, Seca 876, Germany)  

 Körpergröße [cm] (Stadiometer, Seca 213, Germany)  

 Beinlänge [cm] (Maßband, Seca, 201, Germany)  

Die Beinlänge wurde in Rückenlage bestimmt und war definiert als der Abstand 

zwischen der Spina iliaca anterior superior (SIAS) und dem distalen Anteil des Malleolus 

medialis (Plisky, Rauh, Kaminsky & Underwood, 2006). 

 Dorsalflexion des oberen Sprunggelenks (OSG)  

Das Ausmaß der Dorsalflexion des OSG wurde mittels ´Weight-Bearing Lunge Test` 

erfasst (Bennell et al., 1998; Fong et al., 2011; Hoch et al., 2015; Konor, Morton, 

Eckerson & Grindstaff, 2012). Der Proband steht in Schrittstellung frontal zu einer Wand 

                                                
22 ´Warm Up`: Vier Minuten Laufen (Laufband) bei subjektiver Steuerung der Belastungsintensität per Borgskala (RPE 9-11). 
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(Abstand Fußspitze/Wand: 2cm). Der Fuß wird vorne aufgestellt. Anschließend beugt 

der Proband das Kniegelenk des vorderen Beins und berührt mit dem Knie die Wand 

ohne die Ferse vom Boden zu lösen. Anschließend entfernt er den Fuß schrittweise, 

jeweils 1cm von der Wand und wiederholt den Knievorschub (Wandkontakt). Mittels 

Maßband (Seca, 201, Germany) wird der maximale Abstand [cm] zwischen Wand und 

Fußspitze gemessen bei dem gleichzeitig ein Kontakt zwischen Ferse und Boden sowie 

zwischen Knie und Wand besteht. Zur statistischen Auswertung wurde der maximale 

Abstand als Mittelwert aus drei gültigen Versuchen verwendet. 

 
 
Laktatdiagnostik zur Bestimmung der individuellen aeroben Schwelle 

Zur Bestimmung der individuellen aeroben Schwelle (AeS) und HF max wurde ein 

Laktatstufentest auf einem motorisierten geeichten Laufband (HP Cosmos Pulsar, Nussdorf-

Traunstein, Germany) durchgeführt. Die Herzfrequenz wurde über die gesamte Testdauer in 

2–Sek Intervallen über Short-Range Telemetrie (Brustgurt, Suunto, t6, Vantaa, Finnland) 

aufgezeichnet. Zur Analyse der Blutlaktatkonzentration wurden 20 µL Kapillarblut vom 

Ohrläppchen vor Belastungsbeginn und unmittelbar nach Ende jeder Belastungsstufe 

(Pausenphase) sowie nach Belastungsabbruch entnommen und mittels Laktatanalyzer 

(EKF-Diagnostics Biosen C_Line Sport, London, United Kingdom) analysiert. 

Die Probanden absolvierten ein etabliertes Testprotokoll bei einer mittleren 

Umgebungstemperatur von 24,5 ± 0,9°C und einer Luftfeuchtigkeit von 31 ± 8,5% bis zur 

maximalen Ausbelastung (Roecker, 2013; Swiss Olympic, 2015, S. 27). 

 

Design Laufbandstufentest 

Anfangsgeschwindigkeit:  7 km/h 

Stufendauer:    5 Minuten  

Pausendauer:   30 Sek (Laktatabnahme) und Bestimmung des subjektiven 

    Belastungsempfindens (RPE 1-20) 

Inkrement:    2 km/h 

Laufbandsteigung:   1% 

Abbruchkriterium:  Wegspringen; verbales Verlangen des Testabbruchs  

Nachbelastungs- 

Geschwindigkeit:   7 km/h  

 

Die individuelle AeS wurde als die höchste Belastung/Laufgeschwindigkeit [km/h] definiert, 

bei der die Laktatkonzentration noch dem Ruhewert entspricht. Sie spiegelt die 

Laufgeschwindigkeit [km/h] wider bei der der Anstieg der Laktatkonzentration zur nächsten 

Stufe erstmals >0,4 mmol/L beträgt (Swiss Olympic, 2015, S. 28). Die HFmax entsprach der 

HF bei Belastungsabbruch. 
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8.3 ERMÜDUNGSPROVOKATION UND KONTROLLBEDINGUNG 

Im folgenden Abschnitt werden die zur Ermüdungsprovokation verwendeten Laufprogramme 

sowie die Kontrollbedingung erörtert.  

 

8.3.1 NIEDRIGINTENSIVE DAUERLAUFBELASTUNG  

Die Probanden liefen über eine Dauer von 60 Minuten auf einem motorisierten geeichten 

Laufband (HIP Cosmos Pulsar, Nussdorf-Traunstein, Germany) im Untersuchungslabor. Die 

individuelle Laufgeschwindigkeit [km/h] (7 ± 0,8 km/h) wurde anhand der individuellen AeS 

(Laktatstufentest) abgeleitet und lag im Bereich von 15 S/Min < HF AeS.  

Bezogen auf allgemeine Trainingsempfehlungen für Laufsportarten handelt es sich hierbei 

um einen ´regenerativen` Trainingsbereich (Swiss Olympic, 2015, S. 29). 

Das subjektive Belastungsempfinden (11,3 ± 0,48 RPE) wurde in 10 minütigen Abständen 

mittels Borgskala erfasst. Um einen möglichen ermüdungsinduzierten Anstieg der 

Trainingsbeanspruchung zu vermeiden wurde die Laufgeschwindigkeit um 0,5 km/h 

verringert, wenn der RPE Wert ≥ 14 entsprach (Menzies et al., 2010; Scherr et al., 2013). 

Nach Beendigung des Laufprotokolls startete die Ausgangsmessung nach etwa 20 

Sekunden. 

 

8.3.2 LONG INTERVALL TRAINING  

Die Probanden absolvierten ein standardisiertes 4x4 Minuten Protokoll auf einem 

motorisierten Laufband (HIP Cosmos Pulsar, Nussdorf-Traunstein, Germany) (Ferrari Bravo 

et al., 2008; Helgerud et al., 2007; Ramos, Dalleck, Tjonna, Beetham & Coombes, 2015). 

Nach der Durchführung eines 10 minütigen ´warm ups` bei selbst gewählter 

Laufgeschwindigkeit wurden 4x4 Minuten Intervalle bei 90-95% [HFmax] (194 ± 7,3 HF) mit 

einer drei minütigen aktiven Pause bei 70% [HFmax] (135,8 ± 5,2 HF) absolviert.  

Die Laufgeschwindigkeit (13,2 ± 1,9 km/h) wurde manuell durch den Versuchsleiter so 

reguliert, dass das Erreichen der individuellen Zielherzfrequenz jeweils innerhalb von 90 

Sekunden sichergestellt wurde. Das subjektive Beanspruchungsempfinden RPE (16,9 ± 1,2) 

wurde jeweils 15 Sekunden vor Ende der Intervallphase ermittelt. 

Nach Beendigung des Laufprotokolls startete die Ausgangsmessung nach etwa 20 

Sekunden. 
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8.3.3 REPEATED SPRINT EXERCISE  

Es wurde ein standardisierter Repeated Sprint Ability - Test, bestehend aus sechs 

maximalen Shuttlesprints über eine Distanz von 40m (2x20m mit 180° Richtungswechsel) 

durchgeführt (Andrade, Santiago, Kalva-Filho, Campos & Papotir, 2014; Baldi et al., 2016; 

Rampinini et al., 2007). 

Der Test wurde auf Betonuntergrund im angrenzenden Gebäude des Untersuchungslabors 

absolviert. Zwei Doppellichtschranken (TDS Werthner Sport Consulting, Linz, Austria) 

wurden zur Zeitmessung verwendet. Die Ausgangsmessung begann mit etwa zweiminütiger 

Zeitverzögerung im Untersuchungslabor.  

 

Ablauf RSA Test 

Nach einem fünfminütigen standardisierten ´Warm Up` (zwei Minuten Laufen bei RPE 8-10; 

4x10m Sidesteps; 4x10m Hopserlauf; 4x Tuckjumps; 3x submaximale Shuttlesprints mit 20 

Sekunden Pause) wurde ein ´vorläufiger` maximaler Shuttlesprint durchgeführt.  

Dazu gab der Testleiter fünf Sekunden vor dem Start das Signal »bereit machen«. 

Nach dem Signal »starten« konnte der Proband selbstständig den Shuttlesprint 0,5m vor der 

Lichtschranke (Start Zeitmessung) starten. Nach 20m musste der Proband eine 

Bodenmarkierung mit dem Fuß berühren und 20m zurück sprinten (Ende Zeitmessung). In 

Folge des ´vorläufigen` Shuttlesprints wurde der erste Shuttlesprint (Nr. 1) nach einer 

fünfminütigen passiven Pause durchgeführt. Gültig war Shuttlesprint Nr.1, wenn die 

Sprintzeit ≤ vorl. Shuttlesprint + 2,5% lag. Zwischen den Shuttlesprints Nr.1-6 wurde jeweils 

eine 20 sekündige passive Pause eingehalten.  
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8.3.4 KONTROLLBEDINGUNG 

Um eine Abgrenzung zwischen dem Einfluss der unterschiedlichen Laufprotokolle auf die 

abhängigen Parameter zu ermöglichen hielten die Probanden an einem der Messtermine  

zwischen der Pre- und Postmessung eine entspannte, sitzende Position über 30 Minuten ein. 

Die Dauer entsprach damit der durchschnittlichen Dauer der übrigen Laufprotokolle. Vor der 

Ausgangsmessung führten die Probanden erneut ein ´Warm Up` durch. 

 

8.4 VERSUCHSDURCHFÜHRUNG UND ABHÄNGE VARIABLEN 

Im Folgenden Abschnitt werden die Testverfahren und die abhängigen Variablen 

(Messparameter) beschrieben. 

 

8.4.1 SPRÜNGE, LANDUNGEN UND RICHTUNGSWECHSEL 

Um sportartspezifische Bewegungen zu simulieren wurden vertikale und horizontal 

ausgerichtete Sprünge, Landungen und Richtungswechsel durchgeführt.  

Die Bodenreaktionskräfte wurden mit einer zweigetrennten Kraftmessplatte (9286AA und 

9287BA, Kistler Instruments AG, Winterthur, Switzerland) auf Basis einer Abtastrate von 

1000 Hz erfasst (Lab VIEW 2010, National Instruments, Austin, TX, USA) (Hoppe et al., 

2015; Pieper, Baumgart, Freiwald & Jansen, 2010). Zur Gewöhnung an die 

Versuchsdurchführung wurden je Sprungform jeweils drei Probesprünge absolviert. Die 

Pausenzeit zwischen den Sprüngen betrug jeweils 15 Sek. Folgende Sprungformen wurden 

in standardisierter Reihenfolge absolviert: 

 

1. Beidbeiniger Counter Movement Jump (CMJBB) 

2. Einbeiniger Counter Movement Jump (CMJEB) 

3. Einbeinige laterale Landung (laterale LandungEB) 

4. Einbeiniger Weitsprung nach 90° Richtungswechsel (RWEB / Weite) 

5. Einbeiniger Präzisionssprung nach 90° Richtungswechsel (RWEB / Präzision) 
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8.4.1.1 EIN- UND BEIDBEINIGE SPRÜNGE 

Der einbeinige Counter-Movement Jump (CMJEB) und der beidbeinige Counter-Movement 

Jump (CMJBB) werden standardmäßig zur Sprungkraftanalyse (langer DVZ) durchgeführt 

(Baumgart, Schubert, Hoppe, Gokeler & Freiwald, 2017; Bishop, Read, Mc Cubbine & 

Turner, 2021; Harman, Rosenstein, Frykman & Rosenstein, 1990; Hewit et al., 2012; 

Troester, Jasmin & Duffild, 2018; Wank & Heger, 2009). 

Je nach Sprungtyp standen die Probanden in einer aufrechten Standposition (Knie- und 

Hüftgelenksstreckung) auf einer bzw. zwei getrennten Kraftmessplatten und sprangen nach 

einer explosiven Hock-Streck Bewegung mit freiem Armschwung (Ausholbewegung) 

maximal in vertikaler Richtung ab. Das Ausmaß der Ausholbewegung (Knie- Hüftflexion) 

konnte selbst gewählt werden. Erfasst wurden die vertikalen und horizontalen 

Bodenreaktionskräfte (Abb. 26; Abb. 27). Zur Bestimmung der Landekontrolle (CMJEB) wurde 

der Proband aufgefordert nach der Landung möglichst schnell eine stabile einbeinige 

Standposition über eine Dauer von fünf Sekunden einzunehmen.  

Kam es in Folge der Landung zu einem Gleichgewichtsverlust war der Versuch ungültig und 

musste wiederholt werden.  

 

 

 

Abb. 26 Exemplarischer Kraft-Zeit-Verlauf CMJBB 
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Abb. 27 Exemplarischer Kraft-Zeit-Verlauf eines CMJEB 

 

 

  

Abb. 28 Bewegungsablauf CMJEB 

 

 

Messparameter  

 Sprunghöhemax  

Die Sprunghöhemax wurde für den CMJBB und CMJEB durch die Impuls-Moment Methode 

(Bodenreaktionskräfte) berechnet (Linthorne, 2001). 
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Zur statistischen Auswertung der Sprunghöhe max wurde der Mittelwert aus zwei gültigen 

Versuchen verwendet. 

 

 ´dynamic postural stability index` DPSI / DPSIrel 

Zur Operationalisierung der posturalen Landekontrolle wurde der ´dynamic postural 

stability index` (DPSI) aus den Messdaten der horizontalen und vertikalen 

Bodenreaktionskräften nach der Landung (initialer Kontakt) berechnet (Huurnink et al., 

2019; Liu et al., 2013; Wikstrom et al., 2004; Wikstrom, Tillmann et al., 2005; Wikstrom, 

Tillman & Borsa, 2005). 

 

Der DPSI, der insbesondere das Dämpfungsverhalten widerspiegelt, resultiert aus drei 

separaten ´stability indecies`(SI), die sich auf die jeweiligen Kraftvektoren beziehen: 

Medio-lateral (MLSI); Anterior-Posterior (APSI); Vertikal (VSI)  

 

Zur Berechnung des DPSI werden die Schwankungen um einen definierten Grenzwert 

erfasst. Bezogen auf die horizontalen Bodenreaktionskräfte (MLSI und APSI) wird dabei die 

mittlere quadratische Abweichung um den Punkt 0 innerhalb einer Zeitspanne von drei 

Sekunden nach der Landung berechnet: 

 

MLSI =               Anzahl Messdatenpunkte] 

APSI =               Anzahl Messdatenpunkte] 

 

Bezogen auf die vertikalen Bodenreaktionskräfte (VSI) wurde die mittlere quadratische 

Abweichung um das Körpergewicht des Probanden drei Sekunden nach der Landung 

(initialer Kontakt) berechnet:  

 

VSI =                         Anzahl Messdatenpunkte] 

 

Der DPSI stellt somit einen übergeordneten Messparameter dar, der aus dem MLSI, APSI 

und VSI resultiert: 

 

DPSI =              +           

                        Anzahl Messdatenpunkte] 

 

Zur statistischen Auswertung wurde der DPSIrel als Mittelwert aus zwei gültigen Versuchen 

verwendet. 



102  METHODIK  

 

 

Da das Ausmaß der Sprunghöhe die posturale Landekontrolle beeinflusst, wurden zur 

statistischen Auswertung innerhalb des CMJEB der sprunghöhenrelativierte DPSI Parameter 

verwendet: 

 

DPSIrel  
                   

     
 

 

 COPSway 

Neben dem Parameter DPSI/DPSIrel wurde zur Bestimmung der posturalen 

Landekontrolle die Spurlänge des COP (´postural sway`) in der Landephase bestimmt 

(Bisson et al., 2011; Granacher, Gollhofer & Kriemler, 2010; Liu et al., 2013; Palmieri 

et al., 2002; Pau et al., 2015). Dazu wurde der Positionsverlauf des COP über die 

Bodenreaktionskräfte berechnet (Palmieri et al., 2002; Pinsault & Vuillerme, 2009) 

und der COPSway [m] über eine Zeitspanne von 100ms und 1000ms nach der initialen 

Landung bestimmt. Die Messdaten wurden dazu mit einem Butterworth Low Pass 

recursive digital Filter bei einer cut-off Frequenz von 10 HZ berechnet (Baumgart et 

al., 2016; Robertson, Caldwell, Hamill, Kamen & Whittlesey, 2014). 

 

Da die Sprunghöhe die posturale Landekontrolle beeinflusst, wurden zur statistischen 

Auswertung innerhalb des CMJEB der sprunghöhenrelativierte COPSway berechnet: 

 

rel_COPSway [100ms]  
                  

                
 

rel_COPSway [1000ms]  
                  

                 
 

 

Zur statistischen Auswertung wurde der Mittelwert aus zwei gültigen Versuchen verwendet. 

 

 Subjektives Stabilitätsempfinden  

Das subjektive Stabilitätsempfinden wurde unmittelbar nach den einbeinigen Landungen 

mittels visueller Analogskala (VAS) erfasst (Scott & Huskisson, 1976). Dazu stellte der 

Proband ein modifiziertes zweipoliges Schiebesystem (AFH; Schmerzskala VAS, Lüdge; 

Germany) zwischen 0mm (extrem instabil) und 100mm (extrem stabil) ein.  

Zur Statistischen Auswertung wurde der absolute VAS Messwert [mm] separat für jede 

einbeinige Landung erfasst. 
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8.4.1.2 EINBEINIGE LATERALE LANDUNG  

Der Proband stand auf dem Standbein (links/rechts) neben der Kraftmessplatte (Distanz = 

Beinlänge), führte einen lateralen Sprung auf die Kraftmessplatte aus und landete auf dem 

Sprung- bzw. Landebein (Abb. 29, Abb. 30). 

Unmittelbar nach der Landung nahm er möglichst schnell eine stabile Position über eine 

Zeitdauer von fünf Sekunden ein. Verlor der Proband nach der Landung das Gleichgewicht, 

war der Versuch ungültig und wurde wiederholt 

 

 

Abb. 29 Schematische Darstellung laterale LandungEB. 

 

 

Abb. 30 Bewegungsablauf laterale LandungEB. 
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Die vertikalen und horizontalen Bodenreaktionskräfte wurden innerhalb der einbeinigen 

lateralen Landung erfasst (Abb. 31). 

 

 

Abb. 31 Exemplarischer Kraft-Zeit-Verlauf laterale LandungEB. 

 

Messparameter 

 DPSI (Kap. 8.4.1.1) 

 COPSway (Kap. 8.4.1.1) 

 Subjektives Stabilitätsempfinden (Kap. 8.4.1.1)  

 

 

8.4.1.3 EINBEINIGER RICHTUNGSWECHSELSPRUNG (RWEB / WEITE) 

Der Proband stand einbeinig neben der Kraftmessplatte (Distanz = Beinlänge). 

Nach einem lateralem Auftaktsprung auf das kontralaterale Sprungbein (Kraftmessplatte) 

sprang der Proband maximal weit nach vorne (90° Richtungswechsel) und landet einbeinig 

(Abb. 32, Abb. 33). Die Landeposition musste drei Sekunden gehalten werden und wurde 

anschließend mit einem Tape (Ferse) markiert. Kam es zum Gleichgewichtsverlust war der 

Versuch ungültig und wurde wiederholt.  

 

 



 METHODIK  105 

 

 

 

 

Abb. 32 Schematische Darstellung RWEB / Weitsprung. 

 

 

 

Abb. 33 Bewegungsablauf RWEB / Weitsprung. 

 

Die vertikalen und horizontalen Bodenreaktionskräfte wurden innerhalb der 

Bodenkontaktphase (90° Richtungswechsel) erfasst (Abb. 34). 
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Abb. 34 Exemplarischer Kraft-Zeit Verlauf RWEB. 

 

 

Messparameter 

 

 Sprungweitemax 

Die Sprungweitemax wurde aus der Summe von Abstand A [cm] 

(Fußspitzenaufsatzpunkt -Kraftmessplatte zu Kante-Kraftmessplatte) und Abstand B 

[cm] (Ferse- Kante Kraftmessplatte) berechnet (Abb. 35). 

Zur Bestimmung von Abstand A wurde die Position des Fußspitzenaufsatzpunktes 

über die vertikalen Bodenreaktionskräfte im Moment des Absprungs23 berechnet. 

Abstand B wurde mit einem Maßband (Seca, 201, Germany) ermittelt. 

Zur statistischen Auswertung der Sprungweitemax wurde der Mittelwert aus zwei 

gültigen Versuchen verwendet. 

 

 Subjektives Stabilitätsempfinden (Kap. 8.4.1.1)  

 

 

 

 

 

                                                
23

 Vertikale Bodenreaktionskraft ≤20N 
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8.4.1.4 EINBEINIGER RICHTUNGSWECHSELSPRUNG (RWEB / PRÄZISION) 

Der Proband stand einbeinig neben der Kraftmessplatte (Distanz = Beinlänge). 

Nach einem lateralem Auftaktsprung auf das kontralaterale Sprungbein (Kraftmessplatte) 

sprang der Proband nach vorne (90° Richtungswechsel) möglichst nahe an eine individuell 

vorgegebene Linie (75% Sprungweite max
24) und landet einbeinig (Abb. 35, Abb. 36).  

Die Landeposition wurde drei Sekunden gehalten und anschließend mit einem Tape 

(Fußspitze) markiert.  

Kam es zum Gleichgewichtsverlust war der Versuch ungültig und wurde wiederholt.  

 

 

 

 

Abb. 35 Schematische Darstellung RWEB / Präzisionssprung.  

 

                                                
24

 Der Referenzwert (75% Sprungweitemax) resultierte aus der Sprungweitemax, die in Messtermin 1 ermittelt 

wurde. 
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Abb. 36 Bewegungsablauf RWEB / Präzisionssprung. 

 

Die vertikalen und horizontalen Bodenreaktionskräfte wurden innerhalb der 

Bodenkontaktphase (90° Richtungswechsel) erfasst (Abb. 34). 

 

 

Messparameter 

 

 Sprungpräzision  

 Die Sprungpräzision wurde als der Abstand [cm] zwischen Fußspitze und Ziellinie mit 

 einem Maßband (Seca, 201, Germany) ermittelt. 

 Zur statistischen Auswertung wurde der Mittelwert aus zwei gültigen Versuchen 

 verwendet.  

 

 Subjektives Stabilitätsempfinden (Kap. 8.4.1.1)  
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8.4.2 EINBEINIGE LEG-CURL BEWEGUNGEN  

Zur Operationalisierung der Bewegungsvariabilität wurden einbeinige Leg- Curl Bewegungen 

(konzentrische und exzentrische Muskelkontraktionen) durchgeführt (Schmidt & Lee, 2011, 

S. 171). Der messmethodische Aufbau orientierte sich an standardisierten Verfahren zur 

Abschätzung der propriozeptiven Leistungsfähigkeit am Kniegelenk (Gear, 2011; Ribeiro et 

al., 2007; Singh et al., 2010; Wilke & Froböse, 2003). 

Der Proband saß mit 110° Hüft- und 90° Knieflexion auf einer Sitzapparatur (Cybex, NORM, 

Humac, CA, USA) und führte Knieextensions- und Knieflexionsbewegung (ROM 0-90°) aus 

(Abb. 37, Abb. 38).  

 

 

 

 

Abb. 37 Versuchsaufbau – Einbeinige Leg- Curl Bewegung. 

 

 

Die maximale Knieflexion wurde über einen Bewegungsanschlag an der Ferse begrenzt. Um 

Kompensationsbewegungen zu verhindern wurde der Oberschenkel mit einer Manschette 

am Sitz fixiert. Die Leg- Curls sollten bei möglichst gleichmäßiger 

Bewegungsgeschwindigkeit über die vollständige ROM durchgeführt werden. 

Nach einer Gewöhnungsphase (drei Leg-Curls) wurden folgend vier zusammenhängende 

Leg- Curls zur Datenerfassung durchgeführt. 
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Die kinematischen Daten wurden mittels Inertial-Messsystem Mobee Med, (Abtastfrequenz 

33 HZ, Messfehler +/- 1°, Sport Med AG, Bitburg, Germany) erfasst, welches am 

Unterschenkel (distale, anteriore Tibia) fixiert wurde. 

Die Messdaten wurden dazu mit einem ´Second order Butterworth Low Pass Filter` 

(Grenzfrequenz 5 HZ, 2 Pass) berechnet (Winter, 2009, S. 37, 67). 

 

 

Abb. 38 Exemplarischer Verlauf der Knieextensions- und Flexionsbewegungen. 

 

 

Messparameter 

 

 Winkelgeschwindigkeit (Extension/Flexion) 

Da die Bewegungsumkehr in den Bereichen 20°-0° (Extension zu Flexion) und 70°-

90° (Flexion zu Extension) durch eine hohe intraindividuelle 

Winkelgeschwindigkeitsvarianz geprägt ist, wurde die Winkelgeschwindigkeit ω [°/s] 

für den Bewegungsbereich 20°- 70° erfasst. 

Zur statistischen Auswertung wurde separat für die Bewegungsrichtung Extension 

und Flexion der Mittelwert aus vier Leg- Curl Wiederholungen verwendet. 

 

 Winkelgeschwindigkeitsvarianz (Extension/Flexion) 

Um die Bewegungsvariabilität abzuschätzen wurde zur statistischen Auswertung die 

Winkelgeschwindigkeitsvarianz (Varianz [ω]) separat für die Bewegungsrichtung 

Extension und Flexion als Mittelwert aus vier Leg- Curl Wiederholungen ermittelt. 

(Preatoni et al., 2013). 
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8.4.3 Y BALANCE TEST 

Die Bestimmung des dynamischen Gleichgewichts im Einbeinstand erfolgte in 

standardisierter Form mittels ´Y- Balance Test` (Y Balance Test Kit TM, Functional Movement 

Systems, Inc. Chatham; VA 24531 (Gribble, Hertel et al., 2012; Plisky et al., 2009) (Abb. 39). 

 

 

Abb. 39 Y-Balance Test Kit
TM

 und exemplarische Schiebebewegung in Richtung posteriorlateral (Bildquelle Y-

Balance-Test, 2020). 

 

Der Proband positionierte sich barfuß im Einbeinstand auf dem Zentralelement (Fußspitze an 

der Startlinie) und schob mit dem Spielbein ein schienengelagertes Schieberelement 

maximal weit in die Richtungen anterior (ANT), posteriormedial (PM), posteriorlateral (PL) 

(Abb. 40). 

 

 

Abb. 40 Schematischer Versuchsaufbau ´Y-Balance Test`.  
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Für jede Bewegungsrichtung wurden drei Gewöhnungsversuche und folgend drei 

Messversuche separat für jedes Bein durchgeführt. Erfasst wurde die maximale einbeinige 

Reichweite [cm] als Abstand der Schiebeplatte zur Fußspitze des Standbeins. 

Die Fußposition des Standbeins blieb während der Testung unverändert und das Spielbein 

konnte nach jedem Versuch auf den Boden gestellt werden. Das Schieberelement durfte 

ausschließlich an der vertikalen Seite mit dem Spielbeinfuß geschoben aber nicht gestoßen 

werden. Eine Bodenberührung des Spielbeinfußes war unzulässig.  

Ungültige Versuche wurden wiederholt. 

 

Messparameter 

Zur Berechnung der maximalen einbeinigen Reichweite (ANT, PL, PM) wurde der Mittelwert 

aus drei gültigen Versuchen verwendet (Plisky et al., 2009). 

 

 Y Balance- Composite Score (Y-BALCOMP) 

Der Y-BALCOMP ist ein übergeordneter Messparameter, der die maximale einbeinige 

Reichweite der drei Schieberichtungen (ANT, PL, PM) berücksichtigt. 

Da die einbeinige Reichweite durch die Beinlänge beeinflusst wird, werden Daten 

beinlängenrelativiert verarbeitet (Plisky et al., 2009): 

 

Y-BALCOMP = 
                                                   

               
 

 

Zur statistischen Auswertung wurde der Mittelwert aus dem Y-BALCOMP (rechts) und Y-

BALCOMP (links) verwendet.  
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8.5 STATISTISCHE METHODEN 

Die in den Testverfahren aufgezeichneten Rohdaten wurden unter Verwendung der Software  

Microsoft Excel® 2007 (v12.0) weiterverarbeitet. 

Zur Datenanalyse im Rahmen der Inferenzstatistik wurde die Software SPSS Statistics (IBM 

Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0, AR,NY: IBM Corp.) 

sowie eine publizierte Kalkulationstabelle zur weiterführenden statistischen Auswertung 

´magnitude-based inference` (MBI, vgl. Kap.8.5.3) verwendet (Hopkins, 2006). 

Die Stichprobengröße, die Effektstärke und die Teststärke wurde mit Hilfe der Software 

G*Power 3.1.9.2 (Shareware) berechnet (Faul et al., 2007). 

Um die benötigte Stichprobengröße entsprechend der inhaltlichen Schwerpunktsetzung in 

Bezug auf den Haupteffekt des Messwiederholungsfaktors abzuschätzen (Varianzanalyse 

mit Messwiederholung nach der Methode des allgemeinen linearen Models) wurde eine a 

priori Poweranalyse für den Messwiederholungsfaktor berechnet (G*Power 3.1.9.2., Test 

family: F-Test; Statistical Test: ANOVA: Repeated measures, within factors).  

Da für den Vergleich der angewendeten Untersuchungsbedingungen keine 

Voruntersuchungen existierten wurden entsprechend der Konventionen für abhängige 

Stichproben ein großer Effekt von f = 0,4 als inhaltlich relevante Effektgröße festgelegt. 

Dieser sollte bei einem Signifikanzniveau von 5% mit einer Wahrscheinlichkeit von 90% 

gefunden werden. Daraus resultierte eine benötigte Zahl von 20 Probanden. Bei einer Drop – 

out Rate von 10 % ergab sich eine Gesamtstichprobengröße von 22 Probanden. 

 

Sämtliche intervallskalierte Daten wurden mittels Shapiro- Wilk Test auf Normalverteilung 

überprüft. Extremwerte          wurden mit Hilfe der SPSS Statistics Software mit der 

Funktion ´Boxplot` bestimmt und von der der Datenauswertung ausgeschlossen.  

 

8.5.1 DESKRIPTIVE STATISTIK 

Zur statistischen Analyse der intervallskalierten Daten wurde das arithmetische Mittel 

berechnet: 

 

   
 

 
     

 

 
             

   = Mittelwert; n = Anzahl der Beobachtungswerte und        die Beobachtungswerte (Bös, 

Hänsel & Schott, 2004). 
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Um Gruppenunterschiede im Zeitverlauf innerhalb und zwischen den 

Untersuchungsbedingungen zu bestimmen wurde für jede Untersuchungsbedingung die 

prozentuale Differenz (Pre-Post) berechnet: 

 

   
    
    

          

   prozentuale Differenz,     ,      = Mittelwert 

 

Anschließend wurden zur Lageschätzung jeweils die 90% Konfidenzintervalle (KI) berechnet: 

 

                    

  = 90% Konfidenzintervall;   = Mittelwert;  = Standardabweichung (Population); n= Anzahl, 

0,1= 90% Konfidenzintervall (100*(1-0,1)) (Betterham & Hopkins, 2005; Lininger & Riemann, 

2016). 

 

Zur Bestimmung der Reliabilität sowie zur weiteren statistischen Auswertung wurde auf Basis 

der vier Eingangsmessungen der Variationskoeffizient (  ) für die abhängigen Variablen 

berechnet: 

 

              

   Variationskoeffizient;    Mittelwert;   = Standardabweichung (Turner, Braizier, 

Bishop & Chavda, 2015) 

 

8.5.2 INFERENZSTATISTIK 

Um den Einfluss der unabhängigen Variablen auf die intervallskalierten abhängigen 

Variablen innerhalb der Untersuchungsbedingungen im Pre-Post Vergleich zu bestimmen 

wurden Mittelwertvergleiche unter Verwendung des abhängigen T-Tests für gepaarte 

Stichproben berechnet (Signifikanzniveau p<0.05).  

Die Effektstärke wurde wie folgt berechnet: 

 

              
   

    
    

 
 

   Effektgröße;     ,      = Mittelwert;   ,   = Standartabweichung (Bühner & Ziegler, 2017, 

S. 246f.). 

Die Einteilung der Effektstärken erfolgte nach folgenden Schwellenwerten: 
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      trivial;          klein;         moderat;          groß;          sehr groß; 

      extrem groß (Betterham & Hopkins, 2005). 

 

Waren die zu prüfenden Daten nicht normalverteilt oder ordinalskaliert, wurde der Wilcoxon 

Test als nichtparametrischer Mittelwertvergleich gerechnet (Signifikanzniveau p<0.05). Die 

damit verbundenen Effektstärken wurden folgend berechnet: 

 

ϕ  
 

  
 

    Phi;     Z Wert;    Anzahl (Bühner & Ziegler, 2017, S. 277). 

 

Um den Einfluss der unabhängigen Variablen auf die intervallskalierten abhängigen 

Variablen in Form eines Mittelwertvergleichs zwischen den Gruppen zu untersuchen wurde 

eine Varianzanalyse mit Messwiederholung nach der Methode des allgemeinen linearen 

Modells gerechnet. Die Effektstärke wurde über das partielle eta2 (part.ƞ²) angegeben (≥ 0.01 

kleiner; ≥0.059 mittlerer; ≥0.138 großer Effekt) (Cohen, 1988).  

Um neben dem allgemeinen Haupteffekt der Messwiederholung Gruppenunterschiede 

feststellen zu können wurden paarweise Bonferroni korrigierte Post- hoc Tests 

(Signifikanzniveau p<0.05) berechnet.  

Waren die zu prüfenden Daten nicht normalverteilt oder ordinalskaliert wurden die zentralen 

Tendenzen durch den Friedman-Test (Rangvarianzanalyse) bestimmt. Die zugehörigen 

Effektstärken wurden mit der folgenden Formel berechnet:  

 

   
   

 
 

χ2: Chi-Quadrat Wert; χ2
R: empirischer χ2 Wert,   = Anzahl (Bühner & Ziegler, 2017, S. 477). 

 

Im Rahmen der Rangvarianzanalyse wurden Dunn- Bonferroni korrigierte Post- hoc Tests 

gerechnet, um paarweise Gruppenvergleiche durchzuführen. 

Durch die Berechnung von a-priori kombinierten Kontrasten (gewichtete Mittelwerte) wurde 

die Leistungsentwicklung aller Laufbedingungen im Vergleich zur Ruhebedingung analysiert 

(Signifikanzniveau p<0.05). Die Berechnung der Effektstärke erfolgte über die Formel: 

 

   
  

     
 

r= Effektstärke, t=T Wert, df= Freiheitsgrade.  
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8.5.3 MAGNITUDE BASED INFERENCE (MBI) 

Zur Bestimmung der kleinsten praktischen Relevanz wurde die Position der 90% 

Konfidenzintervalle für alle prozentualen Differenzen (Gruppenvergleiche) in Relation zum 

sog. ´smallest worthwhile change` (SWC) bestimmt (Buchheit, 2017; Hopkins, Marshall, 

Batterham & Hanin, 2009; Lininger & Riemann, 2016). Der SWC wurde als        

definiert (Buchheit, 2017; Hopkins, 2004). Bei der Analyse absoluter Differenzen wurde der 

SWC als 0,2x gepoolte Standardabweichung definiert. Die gepoolte Standardabweichung 

basierte auf den Daten der vier Eingangsmessungen (Fröhlich & Pieter, 2009): 

 

            
  

    
    

    
 

 
 

 

Anschließend wurden die Wahrscheinlichkeiten berechnet mit der die prozentualen oder 

absoluten Differenzen höher, gleich oder niedriger als der SWC lagen und anhand folgender 

Schwellenwerte eingeteilt:  

<1%, höchst unwahrscheinlich; 1 bis <5%, sehr unwahrscheinlich; 5 bis < 25%, 

unwahrscheinlich; 25 bis <75%, möglich; 75 bis <95%, wahrscheinlich; 95 bis <99% sehr 

wahrscheinlich; und >99%, höchst wahrscheinlich. Wenn die Wahrscheinlichkeiten > 5% lag 

höhere oder niedrigere Werte als den SWC zu erhalten, wurden die Unterschiede als 

´unklar` definiert. Nur Mittelwertdifferenzen mit einer Wahrscheinlichkeit von ´wahrscheinlich` 

>75% wurden in der Analyse berücksichtigt (Betterham & Hopkins, 2005; Hopkins et al., 

2009; Turner et al., 2015). 

 

8.5.4 KORRELATIONSANALYSE 

Zur Bestimmung korrelativer Zusammenhänge zwischen zwei intervallskalierten Variablen 

wurden bivariate Korrelationen (Produkt-Moment Korrelation nach Pearson) berechnet.  

Der Korrelationskoeffizient (r) nimmt dabei Werte zwischen -1 und 1 an wobei starke 

Zusammenhänge durch Werte nahe 1 oder - 1 gekennzeichnet sind und schwache durch 

Werte nahe 0. Bei negativen Korrelationskoeffizienten ist der Zusammenhang gegenläufig 

(Bühner & Ziegler, 2017, S. 604). Zur Interpretation der Höhe von Korrelationskoeffizienten 

wurde folgende Einteilung nach Cohen (1988) verwendet: 

r = 0,10 (kleiner Effekt), r = 0,30 (moderater Effekt), r ≥ 0,5 (starker Effekt) (Cohen, 1988). 
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9 ERGEBNISSE  

Im folgenden Abschnitt werden die Auswirkungen der Untersuchungsbedingungen auf die 

abhängigen Variablen aufgezeigt. Dazu wird die Leistungsentwicklung im Pre- Post 

Vergleich innerhalb sowie zwischen den Untersuchungsbedingungen beschrieben. 

Zusätzlich wird ein übergeordneter Vergleich zwischen allen Laufbedingungen (LIT/60/RSE) 

und der passiven Ruhebedingung (Kontrolle) angestellt. 

 

9.1 AUSWIRKUNGEN AUF DIE VERTIKALE UND HORIZONTALE 

SPRUNGLEISTUNG  

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf die beid- und 

einbeinige vertikale Sprunghöhe (CMJBB/CMJEB) sowie auf die horizontale Sprungweite nach 

einem einbeinigen Richtungswechselsprung (RWEB) aufgezeigt. Zum Zeitpunkt der 

Eingangsmessungen bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

Beim CMJBB bewirkten alle Protokolle im Pre- Post Vergleich eine signifikante Abnahme der 

Sprunghöhe. So reduzierte sich unter LIT die Sprunghöhe von 39,49cm ± 8,45 auf 37,6cm ± 

8,26 (   = -4,8%, T (20)= 3,022, p=.007; ES= 0,66), unter der 60 Minuten Bedingung von 

39,89 cm ± 8,2 auf 37,6cm ± 8,67 (   = -5,8%, T (20)= 4,091, p<.001; ES= 0,89) und unter 

RSE von 39,77cm ± 7,9 auf 36,6cm ± 7,49 (   = -7,9%, T (20)= 4,105, p<.001; ES= 0,9). Auch 

unter der Kontrollbedingung kam es zu einer signifikanten Reduktion von 39,73cm ± 8,45 auf 

38,3cm ± 8,2 (   = -3,6%, t (20)= 2,709, p=.014; ES= 0,59) (Tabelle 5). 

 

Innerhalb des CMJEB zeigte sich eine signifikante Abnahme der Sprunghöhe unter der 60 

Minuten Bedingung von 18,7cm ± 4,97 auf 17,62cm ± 5,09 (   = -5,72 %, T (20)= 2,545, 

p=.019; ES= 0,81) sowie unter RSE von 19,17cm ± 5,01 auf 17,16cm ± 4,89 (   = -10,48%, T 

(20)= 4,386, p<.001; ES= 0,99).  

Keine signifikanten Veränderungen zeigten sich unter LIT (   = -2,6%, T (20)= 1,181, p=.251; 

ES= 0,26) sowie der Kontrollbedingung (   = -2%, t (20)= 1,332, p=.198; ES= 0,29) (Tabelle 

5). 

Beim RWEB bewirkten im Pre-Post Vergleich die Laufprotokolle, jedoch nicht die 

Kontrollbedingung eine signifikante Leistungsabnahme.  

So sank die Sprungweite unter LIT von 189,2cm ± 27,1 auf 184,3cm ± 27,2 (   = -2,6%, 

Z(20)= -2,728, p=.005; ES= 0,6), unter der 60 Minuten Bedingung von 190,5cm ± 25,8 auf 

183,6cm ± 26,8 (   = -3,6%, T (20)= 4,105, p<,001; ES= 0,96) und unter RSE von 189,9cm ± 

25,8 auf 183,3cm ± 26,8 (   = -3,5%, Z(20)= -2,868, p=.003; ES= 0,63). Unter der 
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Kontrollbedingung verringerte sich die Sprungweite von 188,1 cm ± 27,3 auf 186,6 cm ± 26,9 

(   = -0,8%, Z (20) = -1,651, p=.103; ES= 0,36) (Tabelle 5). 

 

Tabelle 5 Sprunghöhe (CMJBB / CMJEB) und horizontale Sprungweite (RWEB) vor und nach dem Absolvieren der 

Lauf- und Kontrollbedingungen. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der 

Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

CMJ BB       

Höhe  LIT 39,49 ± 8,4 (36,5; 42,5) 37,6 ±8,3 (34,6; 40,5) -1,19 ±2,9 (-2,95; -0,87) .007 0,66 

[cm] 60 39,89 ± 8,2  (37; 42,8) 37,6 ±8,7 (34,5; 40,7) -2,32 ±2,6 (-3,25; -1,39) < .001 0,89 

(n=21) RSE 39,77 ± 7,9  (36,9; 42,6) 36,6 ±7,5 (33,9; 39,3) -3,14 ± 3,5 (-4,39; -1,9) < .001 0,90 

 Kontrolle 39,73 ± 8     (36,9; 42,6) 38,3 ±8,2 (35,4; 41,3) -1,43 ± 2,4 (-2,3; -0,56) .014 0,59 

CMJ EB       

Höhe  LIT 19,52 ± 5,31 (17,6; 21,4) 19,02 ± 5,8 (16,9; 21,1) -0,51 ±2 (-1,21; 0,2) .251 0,32 

[cm] 60 18,7 ±4,97  (16,9; 20,5) 17,62 ± 5,09 (15,8; 19,5) -1,07 ±1,93 (-1,76; -0,38) .019 0,81 

(n=21) RSE 19,17 ± 5,01 (17,4; 21) 17,16 ± 4,89 (15,4;18,9) -2,011 ± 2,1 (-2,76; -1,3) < .001 0,99 

 Kontrolle 19,38 ± 5,18 (17,5; 21,2) 18,98 ± 5,08 (17,2; 21) -0,41 ± 1,4 (-0,91; 0,09) .198 0,37 

RWEB       

Weite  LIT 189,2± 27,1 (180; 199) 184,3± 27,2 (175; 194) -2,54 ± 3,8 (-3,9; -1,19) .005 0,6 

[cm] 60 190,5 ± 25,8  (181; 200) 183,6 ± 26,8 (174; 193) -3,67 ± 3,8 (-5; -2,3) < .001 0,96 

(n=21) RSE 189,9 ± 27,5  (180; 200) 183,3 ± 25,9 (174; 193) -3,3 ± 4,5 (-4,9; -1,7) .003 0,62 

 Kontrolle 188,1 ± 27,3  (178; 198) 186,6 ± 26,9 (177; 196) -0,77 ± 2,5 (-1,7; 0,1) .103 0,36 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI , Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

 

 

Gruppenvergleiche 

Bezogen auf die vergleichende Leistungsentwicklung zwischen den 

Untersuchungsbedingungen zeigte sich für den CMJEB ein signifikanter Haupteffekt (F 3/60 = 

3,108, p=.033, part.ƞ²= 0,135) jedoch nicht für RWEB (F 3/60 = 2,717, p=.052, part.ƞ²= 0,120) 

und den CMJBB (F 3/60 = 1,241, p=.303, part.ƞ²= ,058). 

Beim CMJBB ist allerdings ist von einer „wahrscheinlich“ praktisch relevanten Differenz 

(quantitative Analyse) zwischen der RSE- und der Kontrollbedingung auszugehen (82/17/1; 

ES= 0,51) (Tabelle 6; Abb. 41). 

Ebenso ist für den RWEB von einer „wahrscheinlich“ praktisch relevanten Leistungsdifferenz 

zwischen der RSE- und der Kontrollbedingung (0/10/90; ES= 0,69), der LIT- und der 

Kontrollbedingung (0/24/76; ES= 0,56) sowie von einer „sehr wahrscheinlichen“ Differenz 

zwischen der 60 Minuten- und Kontrollbedingung (0/3/97; ES= 0,9) auszugehen (Tabelle 6; 

Abb. 43). 

Beim CMJEB ergab die Bonferroni korrigierte Post- hoc Analyse eine signifikante Differenz 

(8.22%, 95% KI [-16,34; -0,1], p=.046, ES= 0,91) zwischen der RSE- und der 
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Kontrollbedingung, die quantitativ als „sehr wahrscheinlich“ (98/2/0) praktisch relevant 

einzustufen ist. Eine „wahrscheinlich“ (0/10/90, ES= 0,61) praktisch relevante Differenz in der 

Leistungsentwicklung zeigt sich ebenso zwischen der LIT - und der RSE Bedingung (Tabelle 

6; Abb. 42). 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Laufbedingungen (LIT/60/RSE) und 

der Ruhebedingung (Kontrolle) zeigte sich sowohl beim CMJBB mit einer Differenz von 2,486 

(SE= 1,79, p=.180, part.ƞ²= 0,088, ES= 0,39) als auch beim CMJEB (4,431, SE= 2,455), 

p=.086, part.ƞ²= 0,140, ES= 0,58) kein statistisch signifikanter Gruppenunterschied. 

Demgegenüber ergab sich eine statistisch signifikante Differenz für die horizontale 

Sprungweite von 2,401 (SE= 0,879; p=.015, part.ƞ²= 0,246, ES= 0,84). 
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Tabelle 6 A. Mittlere prozentuale Veränderung (∆ Pre-Post) der Sprunghöhe (CMJBB / CMJEB) und horizontalen 

Sprungweite (RWEB). B. Ergebnisse der paarweisen Gruppenvergleiche (Post- hoc Berechnung) sowie qualitative 

und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen – CMJ BB / CMJ EB / RW EB 

A.  Höhe CMJ BB                             
CV=5,5 %  

Höhe CMJ EB                         
CV=7,7 %  

Weite RWEB                         
CV=3,4 % 

  ∆ Pre-Post MW [%]     
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]     
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]     
(90%KI) 

   LIT -4,72 (-7,6; -1,9) -3,26 (-7,4; 0,9) -2,5 (-3,9; -1,2) 

 60 -6,19 (-8,7; -3,7) -5,69 (-9,2; -2,2) -3,7 (-5; -2,3) 

 RSE -7,67 (-10,9; -4,5) -10,15 (-14,1; -6,2) -3,3 (-4,9; -1,7) 

 Kontrolle -3,71 (-6; -1,4) -1,93 (-4,2; 0,4) -0,8 (-1,7; 0,1) 

B. Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

     qualitative 
Bedeutsamkeit 

Wahrschein-
lichkeiten [%] 

CMJ BB  LIT    / Kontrolle 1,01 (-6,3; 4,2) ns.
25

 0,14  (10/55/35) 

Höhe LIT    / 60 1,47 (-5,8; 8,7)  0,2  (44/49/7) 

 LIT    / RSE 2,95 (-2,3; 8,2)  0,35  (68/29/3) 

 60     / Kontrolle 2,48 (-9; 4,1)  0,37  (2/35/63) 

 RSE / Kontrolle  3,96 (-11,2; 3,3)  0,51 wahrscheinlich (1/17/82) 

 60     / RSE 1,48 (-5,1; 8,1)  0,19  (45/47/8) 

CMJ EB  LIT    / Kontrolle 1,32 (-10,73; 8,08) 1.000 0,14  (8/59/33) 

Höhe LIT    / 60 2,43 (-5,09; 9,95) 1.000 0,23  (53/43/5) 

 LIT    / RSE 6,89 (-2,98; 16,77) .327 0,61 wahrscheinlich (89/10/0) 

 60     / Kontrolle 3,75 (-12,11; 4,6) 1.000 0,45  (1/26/73) 

 RSE / Kontrolle  8,22 (-16,34; -0,1) .046 0,91 sehr wahrscheinlich (0/2/98) 

 60     / RSE 4,46 (-2,86; 11,79) .0539 0,54    (70/28/2) 

RW EB LIT    / Kontrolle -1,8 (-4,9; 1,3)  0,56 wahrscheinlich (0/24/76) 

Weite LIT    / 60 1,1 (-2,1; 4,4)  0,3  (50/47/3) 

 LIT    / RSE 0,8 (-2,5; 4)  0,18  (38/55/7) 

 60     / Kontrolle -2,9 (-6; 0,1)  0,9 sehr wahrscheinlich (0/3/97) 

 RSE / Kontrolle  -2,5 (-6; 1)  0,69 wahrscheinlich (0/10/90) 

 60     / RSE -0,4 (-3,6; 2,9)  0,09  (12/61/27) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke, 

MBI, Magnitude-Based Inference. 

 

 

                                                
25

 Da kein signifikanter Haupteffekt aus der Varianzanalyse hervorging, wurden für den Messparameter Höhe-

CMJBB keine Post- hoc Berechnungen durchgeführt. 
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Abb. 41 Veränderung der Sprunghöhe (CMJBB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen 

Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A 

moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst 

wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

 

 

Abb. 42 Veränderung der Sprunghöhe (CMJEB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentuale 

Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A 

moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“ , ### „höchst 

wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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Abb. 43 Veränderung der Sprungweite (RWEB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen 

Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A 

moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst 

wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

9.2 VERTIKALE POSTURALE LANDEKONTROLLE - CMJEB 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf die posturale 

Landekontrolle in Folge des CMJEB aufgezeigt.  

Dazu wird der sprunghöhenrelativierte horizontale COPSway für die Zeitintervalle 0-100ms und 

0-1000ms nach initialem Bodenkontakt (rel_COPSway [100/1000]) sowie der 

sprunghöhenrelativierte DPSI (rel_DPSI) dargestellt. Zum Zeitpunkt der Eingangsmessungen 

bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

Bezogen auf den Pre-Post Mittelwertvergleich innerhalb der Untersuchungsbedingungen 

kam es unter 60 minütigem Laufen zu einer signifikanten Abnahme der rel_COPSway [100] 

von 107 ± 22,13 auf 96,65 ± 21,88 (   = -9,9 %, T(20)= 2,428, p=.025; ES= 0,53.) (Tabelle 7). 

Nicht signifikante Veränderungen der rel_COPSway [100] zeigten sich demnach für LIT (   = -

4,8 %, T(20)= 1,064, p=.308; ES= 0,23.), RSE (   = -4,8 %, T(20)= 0,778, p=.446; ES= 0,17) 

und die Kontrollbedingung (   = 1,36 %, T(20)= 0,359, p=.723; ES= 0,08). 

Der Parameter rel_COPSway [1000] veränderte sich signifikant unter RSE von 55 ± 12,8 auf 

47,4 ± 11,72 (   = -13,8 %, T(19)= 2,537, p=.02; ES= 0,57) und tendenziell aber nicht 

signifikant unter LIT von 54,81 ± 13,3 auf 50,82 ± 13,2 (    = -7,3 %, T (19)= 2,081, p=.051; 

ES= 0,47). Keine signifikanten Leistungsänderungen traten ebenso unter der 60 Minuten- 

und Kontrollbedingung auf (Tabelle 7). 
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Der Parameter rel_DPSI verringerte sich unter allen Laufbedingungen hochsignifikant.  

So kam es zur Reduktion unter LIT von 51,7 ± 11,4 auf 47,4 ± 10,6 (    = -8,4 %, T(20)= 

4,258, p=<.001; ES= 0,93), unter der 60 Minuten Bedingung von 50,5 ± 9,9 auf 47,2 ± 9,9 (    

= -6,5 %, T (20)= 5,396, p=<.001; ES= 1,2) und unter RSE von 51 ± 10,7 auf 45,7 ± 9,4 (   = -

10,3 %, T (20)= 5,114, p=<.001; ES= 1,1). Keine signifikante Veränderung zeigte sich in der 

Kontrollbedingung (Tabelle 7). 

 

Tabelle 7 Sprunghöhenrelativierte COP Spurlänge [100ms / 1000ms] und sprunghöhenrelativierter DPSI (CMJEB) 

vor und nach dem Absolvieren der Lauf- und Kontrollbedingungen. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen 

innerhalb der Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe  Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

CMJ EB       

rel_COPSway 
[100ms] LIT 110,9 ± 28,2 (101; 121) 105,6 ± 24,9 (97; 115) -5,32 ±23,3 (-13,7; 3,5) .308 0,23 

(n=21) 60 107,3 ± 22,1(99; 115) 96,7 ± 21,9 (89; 105) -10,8 ±20,2 (-17,9; -3,4) .025 0,53 

 RSE 109,1 ± 22,1 (101; 117) 103,9 ± 26,2 (95; 113) -5,2 ± 30,6 (-16,19; 5,8) .446 0,17 

 Kontrolle 112,35 ± 28,2(102; 123) 113,9 ± 23,8 (105; 122) 1,35 ± 19,6 (-5,5; 8,5) .723 0,08 

rel_COPSway 

[1000ms] LIT 54,8 ±13,1 (50; 59,6) 50,8 ±13,1 (46; 55,6) -3,9 ±8,6 (-7,13; -0,8) 051 0,47 

(n=21) 60 51,2 ±10,5(47,4; 55,1) 49,3 ±8,5 (46,2; 52,4) -1,9 ±9,3 (-5,3; 1,4) .363 0,2 

 RSE 55 ±12,8 (50,3; 59,7) 47,4 ±11,7 (43,1; 51,7) -7,6 ±13,4 (-12,5; -2,7) .020 0,56 

 Kontrolle 53,6 ±11,5(49,4; 57,9) 55,8 ±12 (51,4; 60,2) 2,2 ±6,9 (-0,3; 4,7) .176 0,32 

 

rel_DPSI  LIT 51,7 ±11,4 (47,6; 55,8) 47,4 ±10,6 (43,6; 51,2) -4,3 ±4,7 (-6; -2,7) <.001 0,93 

(n=21) 60 50,5 ±9,9(46,9; 54) 47,2 ±9,9(43,6; 50,7) -3,3 ±2,8 (-4,3; -2,29) <.001 1,18 

 RSE 51 ±10,7 (47,2; 54,8) 45,7 ±9,1 (42,5; 49) -5,3 ±4,7 (-6,9; -3,6) <.001 1,12 

 Kontrolle 50,6 ±11,3 (46,6; 54,7) 50,5 ±10,9 (46,6; 54,6) -0,1 ±3,4 (-1,3; 1,11) .902 0,03 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI , Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

 

 

Gruppenvergleiche 

Für die Leistungsentwicklung zwischen den Untersuchungsbedingungen ergab sich ein 

signifikanter Haupteffekt für den Parameter rel_COPSway [1000] (F 3/57) = 3.183, p=.031, 

part.ƞ²= 0,144) und ein hochsignifikanter Haupteffekt für den Parameter rel_DPSI (F 3/60) = 

8.781, p<.001, part.ƞ²= 0,305) aber kein signifikanter Haupteffekt für den Parameter 

rel_COPSway [100] (F 3/60) = 1.227, p=.308, part.ƞ²= 0,058). 

Allerdings ist für den Parameter rel_COPSway [100] nach quantitativer Analyse von einer 

„wahrscheinlich“, praktisch relevanten Differenz zwischen der 60 Minuten- und der 

Kontrollbedingung (0/8/92; ES= 0,7) auszugehen (Tabelle 8, Abb. 44). 
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Für den Parameter rel_COPSway [1000] ergibt sich Post- hoc eine signifikante 

Leistungsdifferenz (-15.77%, 95% KI [-29,83; -1,72], p=.022; ES= 0,82) zwischen der RSE- 

und der Kontrollbedingung. Diese ist „sehr wahrscheinlich“ (0/2/98), ES= 0,82) praktisch 

relevant. Daneben zeigen sich „sehr wahrscheinlich“ (0/3/97, ES= 0,98) praktisch relevante 

Leistungsunterschiede zwischen der LIT- und der Kontrollbedingung sowie eine 

„wahrscheinliche“ (82/15/3, ES= 0,44) Differenz zwischen der 60 Minuten- und der RSE 

Bedingung (Tabelle 8, Abb. 45). 

 

Für den Parameter rel_DPSI ergeben sich Post- hoc signifikante Differenzen sich zwischen 

der LIT- und der Kontrollbedingung (-8.3%, 95% KI [-14,4; -2,3], p=.004, ES= 1,2), zwischen 

der 60 Minuten- und der Kontrollbedingung (-6.8%, 95% KI [-12; -1,6], p=.006, ES= 1,1), 

sowie zwischen der RSE- und der Kontrollbedingung (-9.75%, 95% KI [-15,9; -3,6], p<.001, 

ES= 1,3). Für die genannten Vergleiche sind die Differenzen „höchst wahrscheinlich“ 

praktisch relevant (LIT / Kontrolle: 0/0/100; 60 / Kontrolle: 0/1/99; RSE / Kontrolle: 0/0/100) 

(Tabelle 8, Abb. 46). 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Belastungsbedingungen 

(LIT/60/RSE) und der Ruhebedingung (Kontrolle) zeigte sich eine statistisch signifikante 

Differenz für die rel_COPSway [100] (7,657, SE= 3,55; p=.044, part.ƞ²= 0,188, ES= 0,72), für 

die rel_Spurlänge [1000] (11,439, SE= 3,17; p=.002, part.ƞ²= 0,407, ES= 0,95) sowie für den 

rel_DPSI (8,282, SE= 1,544; p<.001, part.ƞ²= 0,59, ES=1,0). 
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Tabelle 8 A. Mittlere prozentuale Veränderung (∆ Pre-Post) der sprunghöhenrelativierten COP Spurlänge 

[100ms/1000ms] und des sprunghöhenrelativierten DPSI (CMJEB). B. Ergebnisse der paarweisen 

Gruppenvergleiche (Post- hoc Berechnung) sowie qualitative und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen – CMJ EB 

A.  rel_COPSway [100ms]    

CV=12,7% 

rel_ COPSway [1000ms]       

CV=10,2% 

rel_DPSI                             
CV=6,2% 

   ∆ Pre-Post MW [%]  
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]        
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]  
(90%KI) 

 LIT -2,14 (-9,7; 5,4) -7 (-12,1; -1,9) -8,21 (-10,9; -5,5) 
 60 -8,45 (-15,3; -1,6) -1,38 (-8,2; 5,4) -6,69 (-8,8; -4,6) 
 RSE -1,74 (-12; 8,5) -10,7 (-19,3; -2,1) -9,65 (-12,8; -6,5) 
 Kontrolle 3,55 (-2,6; 9,7)  5,08 (0,1; 10)  0,1 (-2,2; 2,4) 

B. Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

     qualitative 
Bedeutsamkeit 

Wahrschein-
lichkeiten [%] 

rel_ COPSway 

[100ms] LIT    / Kontrolle -5,69 (-25,9; 14,6)  0,3  (5/35/60) 

 LIT    / 60 6,31 (-13,7; 26,3)  0,3  (64/32/5) 

 LIT   / RSE -0,4 (-24,1; 23,3)  0,0  (27/43/30) 

 60     / Kontrolle -11,9 (-23,1; -0,8)  0,7 wahrscheinlich (0/8/92) 

 RSE / Kontrolle  -5,3 (-19,9; 9,3)  0,2  (9/35/56) 

 60     / RSE 6,7 (-24,2; 10,7)  0,3  (7/30/63) 

rel_ COPSway 

[1000ms] LIT    / Kontrolle -12,08 (-24,7; 0,5) .065 1,0 sehr wahrscheinlich (0/3/97) 

 LIT    / 60 -5,63 (-22,9; 11,6) 1.000 0,5  (4/29/67) 

 LIT   / RSE 3,7 (-16,3; 23,7) 1.000 0,2  (52/36/12) 

 60     / Kontrolle -6,46  (-21,5; 8,6) 1.000 0,6  (2/24/74) 

 RSE / Kontrolle  -15,77 (-29,8; -1,7) .022 0,8 sehr wahrscheinlich (0/2/98) 

 60     / RSE 9,33 (-7,9; 25,8) .668 0,4 wahrscheinlich (82/15/3) 

 

rel_DPSI LIT    / Kontrolle -8,3 (-14,4; -2,3) .004 1,2 höchst wahrscheinlich (0/0/100) 

 LIT    / 60 -1,5 (-6,7;  3,6) 1.000 0,3  (2/35/63) 

 LIT   / RSE 1,4 (-5,7; 8,6) 1.000 0,2  (40/53/7) 

 60     / Kontrolle -6,8 (-12; -1,6) .006 1,1 höchst wahrscheinlich (0/1/99) 

 RSE / Kontrolle  -9,8 (-15,9; -3,6) <.001 1,3 höchst wahrscheinlich (0/0/100) 

 60     / RSE 3  (-3,3; 9,3) 1.000 0,4  (66/33/1) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke; 

MBI, Magnitude-Based Inference. 
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Abb. 44 Veränderung des sprunghöhenrelativierten COPSway 0-100ms nach initialem Bodenkontakt (CMJEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die 

Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große 

Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

 

 

Abb. 45 Veränderung des sprunghöhenrelativierten COP Sway 0-1000ms nach initialem Bodenkontakt (CMJEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die 

Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große 

Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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Abb. 46 Veränderung des sprunghöhenrelativierten DPSI (CMJEB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die 

mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest 

worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr 

wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

9.3 LATERALE POSTURALE LANDEKONTROLLE – LANDUNG LATEB 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf die posturale 

Landekontrolle nach einbeiniger lateraler Landung aufgezeigt. Dazu werden die horizontale 

Spurlänge des COPSway für die Zeitintervalle 0-100ms und 0-1000ms nach initialem 

Bodenkontakt (COPSway [100/1000]) sowie der DPSI dargestellt. Zum Zeitpunkt der 

Eingangsmessungen bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

Bezogen auf den Pre-Post Mittelwertvergleich innerhalb der Untersuchungsbedingungen 

erhöhte sich unter LIT der COPSway [100] signifikant von 0,115 ± ,027 auf 0,144 ± ,033 (   = 

+25,6 %, t (20)= 5,168, p<.001; ES= 1,13) sowie unter der 60 Minuten Bedingung von 0,119 

± 0,029 auf 0,132 ± 0,027 (   = +11,1 %, t (20) = 2,233, p=.037; ES= 0,71). 

Kein signifikanter Anstieg der COPSway [100] trat unter der RSE- (   = +8,4 %, t (20)= 1,768, 

p=.092; ES= 0,45) und der Kontrollbedingung (   = +3,2 %, t (20)= 0,615, p=.546; ES= 0,14) 

auf (Tabelle 9). 

Der COPSway [1000] verlängerte sich unter LIT signifikant von 0,302 ± 0,05 auf 0,36 ± 0,06 (   

= +18,2 %, T (20) = 3,9, p<.001; ES= 0,85) und unter RSE von 0,3 ± 0,04 auf 0,321 ± 0,05 ( 

   = +7 %, T (20) = 2,351, p=.029; ES= 0,51). Eine tendenzielle aber keine signifikante 

Verlängerung des COPSway [1000] zeigte sich unter der 60 Minuten Bedingung von 0,301 ± 

0,04 auf 0,32 ± 0,04 (    = +6,4 %, T (20)= 2,032, p=.056; ES= 0,44). Keine signifikante 
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Veränderung erfolgte unter der Kontrollbedingung (    = +0,01 %, T (20) = 0,029, p=.977; 

ES= 0,01) (Tabelle 9). 

Der DPSI vergrößerte sich unter LIT signifikant von 0,27 ± 0,003 auf 0,29 ± 0,003 (   = +5,9 

%, T (20)= 4,645, p<.001; ES= 1,04). Die Veränderungen unter der 60 Minuten- (   = +0,9 %, 

T (20)= 0,517, p=.611; ES= 0,1), der RSE- (   = +1,7 %, T (20)= 1,176, p=.253; ES= 0,26) 

und der Kontrollbedingung (   = +0,3 %, T (20)= 0,378, p=.710; ES= 0,08) waren nicht 

signifikant (Tabelle 9). 

 

 

Tabelle 9 COPSway [100ms / 1000ms] und DPSI (laterale LandungEB) vor und nach dem Absolvieren der Lauf- 

und Kontrollbedingungen. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

laterale Landung EB      

COPSway 
[100ms] LIT ,115 ± ,027 ( ,105; ,125) ,144 ± ,033 ( ,133; ,156) ,029 ± ,026 ( ,02; ,039) <..001 1,13 
(n=21) 60 ,119 ± ,024 ( ,11; ,127) ,132 ± ,027 ( ,122;,141) ,013 ± ,027 ( ,003; ,023) .037 0,49 

 RSE ,116 ± ,029 ( ,105; ,126) ,126 ± ,035 ( ,113; ,138) ,01 ± ,025 ( ,001; ,019) .092 0,39 

 Kontrolle ,114 ± ,03 ( ,104; ,125) ,118 ±,031 ( ,107; ,129) ,004 ± ,028 (-,006; ,014) .546 0,13 

COPSway 
[1000ms] LIT ,302 ± ,049 ( ,284; ,319) ,356 ± ,062 ( ,334; ,379) ,055 ± ,065 (,03; ,08) 

 
<.001 0,85 

(n=21) 60 ,301 ± ,044 ( ,285; ,317) ,32  ± ,044 ( ,304; ,336) ,019 ± ,043 (0; ,03) .056 0,44 

  RSE ,3 ± ,043 ( ,284; ,316) ,3 21 ± ,052 ( ,302; ,34) ,021 ± ,041 (,01; ,04) .029 0,51 

 Kontrolle ,297 ± ,046 ( ,281; ,314) ,298 ± ,048 ( ,28; ,315) ,001 ± ,044 (-,02; ,02) .977 0,01 

 

DPSI  LIT ,27 ± ,03 (,26; ,28) ,29 ± ,03 ( ,27; ,3) ,0161 ± ,0159 ( ,01; ,02) <.001 1,04 
(n=20) 60 ,265 ± ,03 (,25; ,27) ,267 ± ,02 ( ,26; ,28) ,002 ± ,022 ( -,006; ,01) .611 0,1 

 RSE ,264 ± ,03 (,25; ,27) ,268 ± ,03 ( ,26; ,28) ,005 ± ,018 ( -,002; ,01) .253 0,26 

 Kontrolle ,271 ± ,03 (,26; ,28) ,272 ± ,03 ( ,26; ,28) ,001 ± ,018 (-,005; ,007) .710 0,08 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI , Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

   

  

Gruppenvergleiche 

Bezogen auf die Leistungsentwicklung zwischen den Untersuchungsbedingungen ergaben 

sich signifikante Haupteffekte für die Parameter COPSway [100] (F 3/60 = 3.447, p=.002, 

part.ƞ²= 0,147) und COPSway [1000] (F 3/60 = 4.492, p=.007, part.ƞ²= 0,183) sowie für den 

DPSI (F 3/60 = 3.105, p<.033, part.ƞ²= 0,134). 

 

Für den COPSway [100] ergab die Post- hoc Analyse eine signifikante Leistungsdifferenz 

(18,54%, 95% KI [1,84; 35,24], p=.024; ES= 0,76) zwischen der LIT- und der RSE 

Bedingung, die „sehr wahrscheinlich“ (97/3/0), praktisch relevant ist. Daneben zeigten sich 

„sehr wahrscheinliche“ Differenzen zwischen der LIT- und der Kontrollbedingung (97/3/0; 
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ES= 0,75), sowie „wahrscheinliche“ Differenzen zwischen der LIT- und der 60 Minuten 

Bedingung (88/11/1); ES= 0,59) (Tabelle 10, Abb. 47). 

 

Für den COPSway [1000] ergab die Post- hoc Analyse eine signifikante Differenz (18,84%, 

95% KI [0,36; 37,32], p=.044; ES= 1) zwischen der LIT- und der Kontrollbedingung, wobei 

quantitativ von einem „höchst wahrscheinlich“ praktisch relevanten Gruppenunterschied 

(99/1/0), ES= 0,82) auszugehen ist.  

Ebenfalls „sehr wahrscheinliche“ Differenzen (95/5/0, ES= 0,67) traten zwischen der LIT- und 

der 60 Minuten- sowie zwischen der LIT- und der RSE Bedingung (95/5/0, ES= 0,67) auf 

(Tabelle 10, Abb. 48). 

 

Für den Parameter DPSI ergab die Post- hoc Analyse eine signifikante Leistungsdifferenz 

zwischen der LIT- und der Kontrollbedingung (5,56%, 95% KI [0,3; 10,8], p=.034, ES= 0,8), 

die „sehr wahrscheinlich“ (96/4/0) praktisch relevant ist. Ebenso zeigt sich quantitativ eine 

„wahrscheinliche“ Differenz für die Gruppenvergleiche LIT vs. 60 (90/10/0, ES= 0,63) sowie 

für LIT vs. RSE (89/11/0, ES= 0,66) (Tabelle 10, Abb. 49). 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Belastungsbedingungen 

(LIT/60/RSE) und der Ruhebedingung (Kontrolle) zeigte sich eine statistisch signifikante 

Differenz für den COPSway [1000] (-10,553, SE= 4,25; p=.002, part.ƞ²= 0,236, ES= 0,8) 

jedoch nicht für den COPSway [100] (-9,791, SE= 7,46; p=.204, part.ƞ²= 0,079, ES= 0,3) und 

für den DPSI (-2,495, SE= 1,37; p=.085, part.ƞ²= 0,141, ES= 0,58). 
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Tabelle 10 A. Mittlere prozentuale Veränderung (∆ Pre-Post) des COPSway [100ms / 1000ms] und des DPSI 

(laterale LandungEB). B. Ergebnisse der paarweisen Gruppenvergleiche (Post- hoc Berechnung) sowie qualitative 

und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen- laterale Landung EB 

A.  COPSway [100ms]                
CV= 15,9% 

COPSway [1000ms]                       
CV= 10,4% 

DPSI                                   
CV= 5,4% 

  ∆ Pre-Post MW [%] 
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]              
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%]      
(90%KI) 

 LIT 28,13 (19,1; 37,1) 19,91 (12; 27,8) 6,06 ( 3,8; 8,3) 

 60 13,52 (4,8; 22,3) 7,5  (2,3;  12,7) 1,35 (-1,7; 4,4) 

 RSE 9,59 (1,8; 17,4) 7,45 (2,3; 12,6) 1,9 (-0,4; 4,2) 

 Kontrolle 7,29 (-3,7; 18,2) 1,07 (-4,4; 6,5) 1,07 (-1,6; 3) 

B. Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

     qualitative 
Bedeutsamkeit 

Wahrschein-
lichkeiten [%] 

COPSway 
[100ms] LIT    / Kontrolle 20,8 (-3; 44,7) .112 0,75 sehr wahrscheinlich (97/3/0) 

 LIT    / 60 14,6 (-1,5; 30,7) .091 0,59 wahrscheinlich  (89/11/0) 

 LIT    / RSE 18,5 (1,8; 35,2) .024 0,76 sehr wahrscheinlich (97/3/0) 

 60     / Kontrolle 6,2 (-19,2; 31,7) 1.000 0,75  (54/38/8) 

 RSE / Kontrolle  2,3 (-20,3; 25) 1.000 0,17  (50/39/11) 

 60     / RSE 3,9 (-14,7; 22,5) 1.000 0,92  (21/50/29) 

COPSway 
[1000ms] 

 

LIT    / Kontrolle 

 

18,8 ( 0,4; 37,3) 

 

.044 

 

1,0 

 

höchst wahrscheinlich 

 

(99/1/0) 

 LIT    / 60 12,4 (-3,8; 28,6) .220 0,67 wahrscheinlich (95/5/0) 

 LIT    / RSE 12,5 (-2,4; 37,3) .140 0,67 wahrscheinlich (95/5/0) 

 60     / Kontrolle 6,4  (-7,3; 20,2) 1.000 0,43 wahrscheinlich (75/23/2) 

 RSE / Kontrolle  6,4  (-6,8; 19,6) 1.000 0,43 wahrscheinlich (75/23/2) 

 60     / RSE 0,1  (-15,3; 15,4) 1.000 0,0  (11/79/10) 

DPSI 

 

LIT    / Kontrolle 

 

5,6  ( 0,3; 10,8) 

 

.034 

 

0,8 

 

sehr wahrscheinlich 

 

(96/4/0) 

 LIT    / 60 4,9  (-1,9; 12) .279 0,63 wahrscheinlich (90/10/0) 

 LIT    / RSE 4,3  (-1,2; 9,9) .195 0,66 wahrscheinlich (89/11/0) 

 60     / Kontrolle 0,7  (-5,7; 7) 1.000 0,06  (30/52/18) 

 RSE / Kontrolle  1,24  (-3,3; 5,8) 1.000 0,16  (34/59/7) 

 60     / RSE -0,6  (-7,2; 6,1) 1.000 0,07  (29/57/14) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, 

Effektstärke; MBI, Magnitude-Based Inference. 
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Abb. 47 Veränderung des COPSway  0-100ms nach initialem Bodenkontakt (laterale LandungEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die 

Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große 

Effektstärke; # „wahrscheinliche“,  ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

  

 

 

 

 

Abb. 48 Veränderung des COPSway 0-1000ms nach initialem Bodenkontakt (laterale LandungEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die 

Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große 

Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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Abb. 49 Veränderung des DPSI (laterale LandungEB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren 

prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile 

change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, 

### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

9.4 SPRUNGPRÄZISION – RICHTUNGSWECHSELSPRUNG (RWEB) 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf den 

Landeabstand [cm] in Folge des einbeinigen Richtungswechselsprungs aufgezeigt. Zum 

Zeitpunkt der Eingangsmessungen bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

 

Im Pre- Post Vergleich traten unter keiner Untersuchungsbedingung signifikante Änderungen 

auf. So reduzierte sich der Landeabstand unter LIT um -16,5% (T (20)= 1,053, p=.305; ES= 

0,23) und unter der Kontrollbedingung um -16,7% (T (20)= 1,044, p=.309; ES= 0,23), 

wohingegen er unter der 60 Minuten Bedingung um +8,3 % (T (20)= -0,475, p=.640; ES= 

0,1) sowie unter RSE um +25,1 % (T (20)= -1,076, p=.295; ES= 0,23) anstieg (Tabelle 11). 
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Tabelle 11 Sprungpräzision (RWEB) vor und nach dem Absolvieren der Lauf- und Kontrollbedingungen. 

Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe  Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

RWEB      

Präzision 
[cm]  LIT 2,52± 1 (2,2; 2,9) 2,1± 1,4 (1,6; 2,6) -0,42 ± 1,8 (-1,1; 0,2) .305 0,23 

(n=21) 60 2,38± 1,6 (1,8; 2,9) 2,57± 1,5 (2,1; 3,1)  0,2 ± 1,9  (-4,9; 0,9) .640 0,1 

 RSE 1,88± 1,3 (1,4; 2,3) 2,35± 1,6 (1,8; 2,9)  0,47 ± 2 (-0,3;1,2) .295 0,23 
 Kontrolle 2,47± 1,3 (2;3) 2,06± 1,24 ( 1,6; 2,5) -0,41 ± 1,8 (-1,1; 0,2) .309 0,23 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

 

 

Gruppenvergleiche  

Im Gruppenvergleich ergab sich keinen signifikanter Haupteffekt F(3,60) = 1,49, p=,226, 

part.ƞ²= 0,07. Allerdings ist nach quantitativer Analyse von einer „wahrscheinlichen“ 

Leistungsdifferenz zwischen der LIT- und RSE Bedingung (2/12/86; ES= 0,46), sowie der 

RSE- und Kontrollbedingung (86/12/3; ES=0,46) auszugehen (Tabelle 12; Abb. 50). 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Belastungsbedingungen 

(LIT/60/RSE) und der Ruhebedingung (Kontrolle) zeigte sich keine statistisch signifikante 

Differenz (-0,498) (SE= 0,401; p=.228, part.ƞ²= 0,07, ES=0,33). 
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Tabelle 12 Leistungsentwicklung der Sprungpräzision (RWEB). Ergebnisse der paarweisen Gruppenvergleiche 

(Post- hoc Berechnung) sowie qualitative und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen- RWEB 

  Präzision RWEB                      
CV= 0,46cm  

  

 Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

RWEB 

    qualitative 
Bedeutsamkeit 

Wahrschein- 

lichkeiten [%] 

Präzision   
LIT    / Kontrolle -0,002 (-1,3; 1,3)  0,0 

 
 (31/37/32) 

 LIT    / 60 -0,61 (-2,3; 1,1)  0,33  (6/20/73) 

 LIT    / RSE -0,89 (-2,2; 0,4)  0,46 wahrscheinlich (2/12/86) 

 60     / Kontrolle 0,61 (-1; 2,2)  0,33  (73/21/6) 

 RSE / Kontrolle  0,89 (-0,6; 2,4)  0,46 wahrscheinlich (86/12/3) 

 60     / RSE -0,27 (-1,9; 1,4)  0,14  (18/32/50) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke, 

MBI, Magnitude-Based Inference. 

 

 

 

 

 

Abb. 50 Veränderung der Sprungpräzision (RWEB) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren 

prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile 

change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“ , 

### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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9.5 EINBEINIGE REICHWEITE – Y BALANCE TEST 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf die einbeinige 

Reichweite [Y-BALCOMP] aufgezeigt. Zum Zeitpunkt der Eingangsmessungen bestanden 

keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

Im Pre- Post Vergleich kam es unter allen Untersuchungsbedingungen zu einer signifikanten 

Abnahme der einbeinigen Reichweite. So reduzierte sich der Parameter Y-BALCOMP unter LIT 

um -1,8% (T (20) = 5,66, p<.001; ES= 1,24), unter der 60 Bedingung um -1,5 % (T (20) = 

4,67, p<.001; ES= 1,02) sowie unter RSE um – 2,9 % (T (20) = 8,96, p<.001; ES= 1,97). 

Keine signifikanten Veränderungen zeigten sich hingegen unter der Kontrollbedingung (    = -

0,5 %, (T (20) = 2,02, p=.060; ES= 0,45) (Tabelle 13). 

Tabelle 13 Einbeinige Reichweite (Composite Score) vor und nach dem Absolvieren der Lauf- und 

Kontrollbedingungen. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

Y Balance Test       

Comp- 
Score LIT 1,08 ± 0,05 (1,07; 1,1) 1,06 ± 0,05 (1,05; 1,08) -0,02 ± 0,2 (-0,03; - 0,01) <.001 1,24 
(n=21) 60 1,09 ± 0,05 (1,07; 1,11) 1,08 ± 0,05 (1,06; 1,09) -0,02 ± 0,2 (-0,02; - 0,01) <.001 1,02 

 RSE 1,10 ± 0,05 (1,08; 1,12) 1,07 ± 0,05 (1,05; 1,08) -0,03 ± 0,2 (-0,04; - 0,03) <.001 1,97 

 Kontrolle 1,09 ± 0,1 (1,07; 1,11) 1,08 ± 0,05 (1,06; 1,1) -0,01 ± 0,1 (-0,01; - 0) .060 0,45 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

 

Gruppenvergleiche 

Hinsichtlich der vergleichenden Leistungsentwicklung zeigte sich für den Parameter Y-

BALCOMP ein signifikanter Haupteffekt F(3,60) = 4,770, p=,041, part.ƞ²= 0,193.  

Die Bonferroni korrigierte Post- hoc Analyse ergab eine signifikante Differenz zwischen der 

LIT- und der Kontrollbedingung (-1.33%, 95% KI [-2,58; -0,08], p=.033, ES= 0,95), mit 

„wahrscheinlich“ (0/6/94) praktischer Relevanz. Eine signifikante Differenz ergab sich 

zwischen der RSE- und der Kontrollbedingung (-2,34%, 95% KI [-3,53; -1,15], p<.001, ES= 

1,73), die „höchst wahrscheinlich“ (0/0/100) praktisch relevant ist sowie zwischen der RSE- 

und der 60 Minuten Bedingung (1,45%, 95% KI [2,7; 0,21], p=.017, ES= 1,02), die 

„wahrscheinlich“ (97/3/0) praktisch relevant ist (Tabelle 14, Abb. 51). 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Belastungsbedingungen 

(LIT/60/RSE) und der Ruhebedingung (Kontrolle) ergab sich eine statistisch signifikante 

Differenz von 1,52 (SE= 0,291; p<.001, part.ƞ²= 0,577, ES= 0,99) für die einbeinige 

Reichweite [Y-BALCOMP]. 
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Tabelle 14 A. Mittlere Veränderung (∆ Pre-Post) der einbeinigen Reichweite (Composite Score). B. Ergebnisse 

der paarweisen Gruppenvergleiche (Post- hoc Berechnung) sowie qualitative und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen- Y Balance Test 

A.   Composite Score                            
CV=2 % 

  

  ∆ Pre-Post MW [%] (90%KI)   

      LIT -1,86 (-2,4; -1,32)   

 60 -1,42 (-1,93; -0,92)   

 RSE -2,87 (-3,39; -2,36)   

 Kontrolle -0,53 (-1; -0,1)    

B. Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

     qualitative 
Bedeutsamkeit 

Wahrschein-
lichkeiten [%] 

Comp-     
Score LIT  / Kontrolle -1,33 (-2,85; -0,08) .033 0,95 wahrscheinlich (0/6/94) 

 LIT  /  60 -0,44 (-1,99; 1,11) 1.000 0,30  (1/69/30) 

 LIT /  RSE 1,01 (-0,2; 2,22) .141 0,69 wahrscheinlich (79/21/0) 

 60 /  Kontrolle -0,89 (-1,98; 0,12) .105 0,67  (0/29/71) 

 RSE /  Kontrolle  -2,34 (-3,53; -1,15) <.001 1,73 höchst 
wahrscheinlich 

(0/0/100) 

 60 /  RSE 1,45 (2,7; 0,21) .017 1,02 sehr wahrscheinlich (97/3/0) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke, 

MBI, Magnitude-Based Inference. 

  

 

 

 

Abb. 51 Veränderung der einbeinigen Reichweite (Composite Score- Y Balance Test) im Gruppenvergleich. 

Dargestellt sind die mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie 

der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## 

„sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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9.6 BEWEGUNGSVARIABILITÄT KNIEGELENK – LEG CURL BEWEGUNG 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf die 

Winkelgeschwindigkeit (ω) sowie die Varianz [ω] (Flexion/Extension) bei Leg- Curl 

Bewegungen aufgezeigt. Für keinen Messparameter bestand ein signifikanter 

Gruppenunterschied zwischen den Eingangsmessungen. 

Bezogen auf den Pre-Post Vergleich zeigten sich signifikante Veränderungen der 

Bewegungsvariabilität ausschließlich für die Flexions-, jedoch nicht für die 

Extensionsbewegungen. So kam es zu einer signifikanten Zunahme von ω- Flexion unter LIT 

von 24,6 °/s ± 7 auf 29,1 °/s ± 8,26 (   = 18,1%, T (12)= -2,714, p=.019; ES= 0,75). Keine 

signifikanten Veränderungen von ω zeigten sich unter der 60 Minuten- (    = 2,5%, T (12)= -

0,44, p=.664; ES= 0,12), der RSE- (    = 5,9%, T (12)= -1,239, p=.239; ES= 0,34) sowie der 

Kontrollbedingung (   = 0,01%, T (12)= -0,024, p=.239; ES= 0,01) (Tabelle 15). 

Die Varianz [ω] (Flexion) veränderte sich signifikant unter LIT von 134,8 ± 127 auf 199,4 ± 

155 (   = 48 %, T (12)= -2,619, p=.022; ES= 0,68) sowie unter RSE von 123,3 ± 62,4 auf 166 

± 75 (   = 34 %, T(12)= -2,624, p=.022; ES= 0,74). Keine signifikanten Veränderungen der 

Varianz [ω] zeigten sich unter der 60 Minuten (    = 5,4%, Z(12)= -0,73, p=.497; ES= 0,2) und 

der Kontrollbedingung (   = -5,8%, Z(12)= -0,28, p=.497; ES= 0,08) (Tabelle 15).  

Keine Untersuchungsbedingung bewirkte signifikante Veränderungen von ω sowie der 

Varianz [ω] in Extension (Tabelle 15). 

 

Gruppenvergleiche 

Hinsichtlich der vergleichenden Leistungsentwicklung zwischen den 

Untersuchungsbedingungen zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt für ω- Flexion (F(3,36) 

= 1,696, p=,185, part.ƞ²= 0,124) und ω- Extension (F(3,36) = 0,826, p=,488, part.ƞ²= ,064). 

Ebenso existiert kein signifikanter Haupteffekt für die Varianz [ω] in Flexion (F(3,36) = 2,142, 

p=,112, part.ƞ²= ,151) und Varianz [ω] in Extension (F(3,36) = 0,873, p=,464, part.ƞ²= ,068). 

Im Gegensatz dazu ist für ω- Flexion von einem „wahrscheinlich“ praktisch relevanten 

Gruppenunterschieden zwischen der LIT- und der Kontrollbedingung (94/6/0; ES: 0,84) 

zwischen der LIT- und 60 Minuten Bedingung (83/15/2; ES: 0,58) sowie zwischen LIT und 

RSE (77/20/3; ES: 0,51) auszugehen (Tabelle 16, Abb. 52). 
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Tabelle 15 Winkelgeschwindigkeit (ω) und Varianz [ω] (Leg- Curl Bewegungen) vor und nach dem Absolvieren 

der Lauf- und Kontrollbedingungen. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der 

Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

LEG CURL Flexion       

ω [°/s] LIT 24,6 ± 7 (21,4; 27,8) 29,1 ± 10,1 (24,5; 33,7) 4,5 ± 5,9 (1,8; 7,2) .019 0,75 
(n=13) 60 26,9 ± 6,6 (23,9; 29,9) 27,6 ± 6,6 (24,5; 30,6) 0,68 ± 5,5 (-1,8; 3,2) .664 0,12 
 RSE 26,4 ± 4,6 (24,3; 28,5) 28 ± 5,3 (25,5; 30,4) 1,55 ± 4,5 (-0,5; 3,6) .239 0,34 
 Kontrolle 26,7 ± 6,6 (23,6; 29,7) 26,7 ± 6 (23,9; 29,4) 0,02 ± 3,3 (-1,5; 1,5) .981 0,01 

VAR [ω] LIT 134,8 ± 127 (77; 193) 199,4 ± 155 (129; 270) 64,6 ± 95 (21; 108) .022 0,68 
(n=13) 60 149,2 ± 98 (105; 194) 157,3 ± 127 (99; 215) 8,1 ± 81 (-29; 45) .497 0,2 
 RSE 123,3 ± 62,4 (95; 152) 166 ± 75 (132; 200) 42,7 ± 58 (16; 69) .022 0,74 
 Kontrolle 121,8 ± 97 (78; 166) 114,7 ± 66 (85; 145) -7 ± 56 (-33; 18) .802 0,08 

LEG CURL Extension 

ω [°/s] LIT -28,3 ± 7,2 (-31,6; -25) -28,6 ± 8,4 (-32,3; -24,7) -0,26 ± 3,9 (-2; 1,5) .951 0,07 
(n=13) 60 -30,5 ± 8 (-34,1; -26,8) -29,6 ± 9 (-33,3; -26) 0,85 ± 5,3 (-1,6; 3,3) .269 0,16 
 RSE -30,7 ± 6,7(-33,7; -27,6) -32,1 ± 6,4 (-35; -29,2) -1,45 ± 4,8 (-3,6; 0,7) .203 0,3 
 Kontrolle -30,5 ± 7,9 (-34,1; -27) -29 ± 6,1 (-31,9; -26,3) 1,44 ± 4,6 (-0,7; 3,5) .225 0,31 

VAR [ω] LIT 175,8 ± 152 (107; 145) 202,2 ± 205 (107; 294) 24,4± 102 (-22; 70) .380 0,27 

(n=13) 60 230,6 ± 210 (135; 327) 252,4 ± 287 (122; 383) 21,8± 221 (-79; 122) .960 0,02 

 RSE 205,2 ± 143 (140; 271) 217,3 ± 128 (159; 276) 12 ± 131 (-48; 72) .216 0,37 

 Kontrolle 229,4 ± 201 (138; 321) 179,1 ± 162 (105; 253) -50,3± 152 (-120; 19) .305 0,31 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 

 

 

Daneben ergab sich für die Varianz [ω] in Flexion ein „sehr wahrscheinlich“ praktisch 

relevanter Gruppenunterschied. Ebenso ist für die Gruppenvergleiche LIT vs. Kontrolle 

(97/3/0; ES: 1,01) sowie zwischen RSE vs Kontrolle (93/6/1; ES: 0,8) von „wahrscheinlich“ 

praktisch relevanten Gruppenunterschieden auszugehen (Tabelle 16, Abb. 53). Keine 

Gruppenutenschiede ergaben sich für die Bewegungsrichtung Extension (Tabelle 16, Abb. 

54 und Abb. 55). 
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Tabelle 16 A. Mittlere prozentuale Veränderung (∆ Pre-Post) der Winkelgeschwindigkeit (ω) und Varianz [ω] 

(Leg- Curl Bewegungen). B. Ergebnisse der paarweisen Gruppenvergleiche (Post- hoc Berechnung) sowie 

qualitative und quantitative Effekte (MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen- Leg Curl 

A.  Leg Curl Flexion           
ω [°/s]                            
CV=16 % 

Leg Curl Flexion       
VAR[ω]                    
CV=46 %                       

Leg Curl Extension        
ω [°/s]                           
CV=16%             

Leg Curl Extension     
VAR [ω]                   
CV=52 %               

  ∆ Pre-Post MW [%] 
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%] 
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%] 
(90%KI) 

∆ Pre-Post MW [%] 
(90%KI) 

     LIT 18,8 (7,2; 30,3) 66,1 ( 29,1; 103,2) 0,88 (-6,2; 7,9) 12,1 (-8,2; 32,4) 

 60 5 (-5; 15) 32,7 (-6,4; 72) -1,39 (-8,9; 6,2) 11,4 (-13,4; 36,3) 

 RSE 7,2 (-1,7; 16,6) 56,8 (16,4; 97,1) 6,37 (-1,7; 14,4) 18,7 (-2,8; 40,2) 

 Kontrolle 1,7 (-4,6; 8)  3,7 (-10,9; 18,3) -2,74 (-9,2; 3,7)  -9,5 (-31; 12) 

B. Vergleich ∆ MW [%] (95%KI) P ES MBI 

Leg Curl Flexion 
   qualitative 

Bedeutsamkeit 
Wahrschein-
lichkeiten [%] 

 

ω [°/s] LIT / Kontrolle 17 (0,4; 33,8)  0,84 wahrscheinlich (94/6/0) 

 LIT /  60 13,7 (-10,4; 37,8)  0,58 wahrscheinlich (83/15/2) 

 LIT /  RSE 11,6 (-4; 27,1)  0,51 wahrscheinlich (77/20/3) 

 60 /  Kontrolle 3,3 (-13,4; 20,1)  0,18  (39/51/10) 

 RSE /  Kontrolle  5,5 (-6,6; 17,6)  0,33  (41/44/5) 

 60 /  RSE -2,2 (-20,1; 17,8)  0,10  (1749/34) 

VAR 
[ω] LIT / Kontrolle 62,4 (11,9; 113)  1,01 sehr wahrscheinlich (97/3/0) 

 LIT /  60 33,4 (-44,4; 111,2  0,4  (72/22/6) 

 LIT /  RSE 9,4(11,9; 113)  0,11  (42/36/22) 

 60 /  Kontrolle 29 (-32,3; 90,3)  0,45  (72/24/4) 

 RSE /  Kontrolle  53,1 ( -5,1; 111,2)  0,80 wahrscheinlich (93/6/1) 

 60 /  RSE -24 (-69; 20,9)  0,28  (11/28/61) 

Leg Curl Extension      

ω [°/s] LIT / Kontrolle 3,6 (-11,1; 18,4)  0,25  (28/57/5) 

 LIT /  60 2,3 (-10,8; 15,3)  0,14  (30/60/10) 

 LIT /  RSE -5,5 (-15; 4)  0,33  (4/45/51) 

 60 /  Kontrolle 1,3 (-8,9; 11,5)  0,09  (24/64/12) 

 RSE /  Kontrolle  9,1 (-6,7; 24,9)  0,57  (74/25/1) 

 60 /  RSE -7,8 (-24,5; 9)  0,45  (2/32/65) 

VAR 
[ω] LIT / Kontrolle 21,6 (-23,1; 66,3)  0,47  

 

(60/39/1) 

 LIT /  60 0,63 (-40,3; 41,6)  0,01  (18/65/17) 

 LIT /  RSE -6,6 (-33,8; 20,5)  0,14  (8/66/26) 

 60 /  Kontrolle 20,9 (-18,3; 60,1)  0,41  (58/40/2) 

 RSE /  Kontrolle  28,2 (-11,3; 67,8)  0,60  (74/26/0) 

 60 /  RSE -7,3 (-54,9; 40,4)  0,14  (10/60/30) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, 

Effektstärke, MBI, Magnitude-Based Inference. 

 

Vergleich Laufen vs. Ruhebedingung 

Beim Vergleich der Leistungsentwicklung zwischen allen Belastungsbedingungen 

(LIT/60/RSE) und der Ruhebedingung (Kontrolle) ergab sich eine statistisch signifikante 

Differenz für die Varianz [ω] in Flexion (-48,173, SE= 20,586; p<.037, part.ƞ²= 0,313, 
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ES=0,84). Keine signifikanten Differenzen zeigten sich für die Parameter ω- Flexion (-8,646, 

SE= 4,779; p<.096, part.ƞ²= 0,214, ES=0,67), ω - Extension (-4,692, SE= 5,239; p<.388, 

part.ƞ²= 0,063, ES=0,22) sowie für die Varianz [ω] - Extension (-23,592, SE= 15,772; p<.161, 

part.ƞ²= 0,157, ES=0,53). 

 

 

 

Abb. 52 Veränderung der Winkelgeschwindigkeit (ω - Leg- Curl Flexion) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die 

mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest 

worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr 

wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

 

Abb. 53 Veränderung der Varianz (VAR ω – Leg- Curl Flexion) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren 

prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile 

change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“ , 

### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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Abb. 54 Veränderung der Winkelgeschwindigkeit (ω –Leg- Curl Extension) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die 

mittleren prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest 

worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr 

wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

 

 

 

 

Abb. 55 Veränderung der Varianz (VAR ω –Leg- Curl Extension) im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren 

prozentualen Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] sowie der „smallest worthwhile 

change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # „wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, 

### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 
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9.7 VAS – VERTIKALE UND LATERALE LANDUNG 

Im folgenden Abschnitt wird der Einfluss der Untersuchungsbedingungen auf das subjektive 

Stabilitätsempfinden für die einbeinige CMJ Landung (VAS- CMJEB) und die einbeinige 

laterale Landung (VAS- LATEB) aufgezeigt. Zum Zeitpunkt der Eingangsmessungen 

bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede. 

 

Bezogen auf den Pre-Post Vergleich (zentrale Tendenz innerhalb der 

Untersuchungsbedingungen) erhöhte sich das Instabilitätsgefühl VAS- CMJEB signifikant 

unter der 60 Minuten Bedingung von 2,17cm ± 1,3 auf 3,8cm ± 1,8 (+0,91cm [0,5; 1,4], Z 

(18)= -2,657, p=.006; ES= 0,61) und unter RSE von 2,1cm ± 1,1 auf 2,66cm ± 1,4 (+0,56cm 

[0,16; 0,96, Z (18)= -2,375, p=.015; ES= 0,54). Keine signifikante Änderung trat in Folge der 

der LIT- und der Kontrollbedingung auf (Tabelle 17). 

Bei der lateralen Landung erhöhte sich dagegen das subjektive Stabilitätsempfinden VAS- 

LATEB signifikant unter LIT von 1,86cm ± 1,3 auf 2,91cm ± 1, (+1,05cm [0,6; 1,5], Z (20)= -

2,875, p=.003; ES= 0,63) unter der 60 Minuten Bedingung von 2,18cm ± 1,5 auf 2,94cm ± 1,7 

(+0,75cm [0,2; 1,4], Z (20)= -2,255, p=.023; ES= 0,49) sowie unter RSE von 1,9cm ± 1,3 auf 

2,73cm ± 1,8 (+0,85cm [0,3; 1,5], Z (20)= -2,103, p=.034; ES= 0,46). Die Kontrollbedingung 

bewirkte keine signifikante Änderung (Tabelle 17). 

 

Tabelle 17 Subjektives Stabilitätsempfinden (VAS) vor und nach dem Absolvieren der Lauf- und 

Kontrollbedingung. Dargestellt sind die Mittelwertveränderungen innerhalb der Untersuchungsbedingung. 

Variable Gruppe Pre Post Veränderung Pre - Post 

  MW ± SD (90%KI) MW ± SD (90%KI) ∆ MW ± SD (90%KI) P ES 

CMJ EB       

VAS LIT 2,38 ± 1,2 (1,9; 2,8) 2,75 ± 1,4 (2,2; 3,3) 0,37 ± 1,2 (-0,1; 0,8) .172 0,32 
(n=19) 60 2,17 ± 1,3 (1,7; 2,7) 3,8 ± 1,8 (2,4; 3,8) 0,91 ± 1,2 ( 0,5; 1,4) .006 0,61 

 RSE 2,1 ± 1,1 (1,7; 2,5) 2,66 ± 1,4 (2,1; 3,2) 0,56 ± 1,1 ( 0,2; 1) .015 0,54 

 Kontrolle 2,37± 1,3 (1,9; 2,8) 2,13 ± 1 (1,7; 2,5) -0,24 ± 1 (-0,6; 0,1) .471 0,17 

laterale Landung EB      

VAS LIT 1,86 ± 1,3 (1,4; 2,3) 2,91 ± 1,6 (2,3; 3,5) 1,05 ± 1,4 ( 0,6; 1,5) .003 0,63 
(n=21) 60 2,18 ± 1,5 (1,6; 2,7) 2,94 ± 1,7 (2,3; 3,6) 0,75 ± 1,7 ( 0,2; 1,4) .023 0,49 

 RSE 1,9 ± 1,3 (1,4; 2,4) 2,73 ± 1,8 (2,1; 3,4) 0,85 ± 1,7 ( 0,3; 1,5) .031 0,46 

 Kontrolle 1,99± 1,5 (1,5; 2,5) 2 ± 1,4 (1,5; 2,5) 0,04 ± 1,2 (-0,4; 0,5) .681 0,09 

MW, Mittelwert; SD, Standardabweichung; KI , Konfidenzintervall; ES, Effektstärke 
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Gruppenvergleich 

Hinsichtlich der vergleichenden Entwicklung des subjektiven Stabilitätsempfindens (zentrale 

Tendenzen zwischen den Untersuchungsbedingungen) zeigte sich eine signifikante 

Änderung innerhalb der vertikalen Landung (X2(3) = 8,059, p= .047, ES= 0,65) allerdings 

nicht innerhalb der lateralen Landung (X2(3) = 6,99, p=,071, ES= 0,58).  

So ergab die Post- hoc Analyse (vertikale Landung) eine signifikante Differenz zwischen der 

60 Minuten- und der Kontrollbedingung (Z(18)=2,702, p=0,41, ES= 0,62), die „höchst 

wahrscheinlich“ (99/1/0) praktisch relevant ist.  

Ebenso zeigten sich „wahrscheinlich“ praktisch relevante Differenzen zwischen der LIT- und 

der Kontrollbedingung (86/13/1, ES= 0,3), zwischen der LIT- und 60 Minuten Bedingung 

(2/19/79, ES=0,3) sowie eine „sehr wahrscheinliche“ (96/4/0, ES=0.46) Differenz zwischen 

der RSE - und der Kontrollbedingung (Tabelle 18, Abb. 56). 

Bezogen auf die laterale Landung verstärkte sich unter LIT das Instabilitätsempfinden „sehr 

wahrscheinlich“ (97/3/0, ES= 0,79) praktisch relevant im Vergleich zur Kontrollbedingung. 

Ebenso ergaben sich „wahrscheinlich“ praktisch relevante Differenzen zwischen der 60 

Minuten- und Kontrollbedingung (84/15/1, ES= 0,49) sowie zwischen der RSE- und 

Kontrollbedingung (89/10/1, ES= 0,55) (Tabelle 18, Abb. 57). 

Tabelle 18 Entwicklung des subjektiven Stabilitätsempfindens (VAS). Ergebnisse der paarweisen 

Gruppenvergleiche (Dunn-Bonferroni korrigierte Post- hoc Berechnung) sowie qualitative und quantitative Effekte 

(MBI). 

Belastungsinduzierte Differenzen- subjektives Stabilitätsempfinden  

  VAS-CMJ EB                  
CV=0,39 cm 

VAS-LAT EB            
CV=0,46 cm            

    

 Vergleich ∆ MW (95%KI) P ES MBI 

VAS-CMJ EB 
   qualitative 

Bedeutsamkeit 
Wahrschein-
lichkeiten [%] 

(n=19) LIT / Kontrolle 0,62 (-0,6; 1,8) 1.000 0,3 wahrscheinlich (86/13/1) 

 LIT /  60 -0,53 (-1,7; 0,6) 1.000 0,32 wahrscheinlich (2/19/79) 

 LIT /  RSE -0,19 (-1,1; 0,7) 1.000 0,16  (11/45/44) 

 60 /  Kontrolle 1,15 ( 0,3; 2,1) .041 0,62 höchst wahrscheinlich (99/1/0) 

 RSE /  Kontrolle  0,80 (-0,3; 1,9) .266 0,46 sehr wahrscheinlich (96/4/0) 

 60 /  RSE 0,35 (-0,5; 1,2) 1.000 0,16  (62/33/5) 

VAS-LAT EB 

      

(n=21) LIT / Kontrolle 1 (-0,1; 2,1)  0,79 sehr wahrscheinlich (97/3/0) 

 LIT /  60 0,29 (-1,3; 1,9)  0,19  (52/39/9) 

 LIT /  RSE 0,2 (-1,2; 1,6)  0,13  (43/43/14) 

 60 /  Kontrolle 0,71 (-0,6; 2)  0,49 wahrscheinlich (84/15/1) 

 RSE /  Kontrolle  0,81 (-0,5; 2,1)  0,55 wahrscheinlich (89/10/1) 

 60 /  RSE -0,1 (-1,6; 1,4)  0,06  (22/42/36) 

CV, Coefficient of Variation; ∆ MW %, prozentuale Mittelwertdifferenzen; KI, Konfidenzintervall; ES, Effektstärke, 

MBI, Magnitude-Based Inference. 
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Abb. 56 A. Veränderung des subjektiven Stabilitätsempfinden nach vertikaler Landung (VAS-CMJEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die Mittelwerte der Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle 

[±90% KI] sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; #, 

„wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

B. Subjektive und biomechanische Parameter im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die Mittelwerte der 

Veränderungen (∆ Pre-Post) für die vertikale Landung. 
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Abb. 57 A. Veränderung des subjektiven Stabilitätsempfindens nach der lateralen Landung (VAS-LATEB) im 

Gruppenvergleich. Dargestellt sind die mittleren Veränderungen (∆ Pre-Post), die Konfidenzintervalle [±90% KI] 

sowie der „smallest worthwhile change“ (SWC). A moderate Effektstärke, B große Effektstärke; # 

„wahrscheinliche“, ## „sehr wahrscheinliche“, ### „höchst wahrscheinliche“ Differenz (MBI). 

B. Subjektive und biomechanische Parameter im Gruppenvergleich. Dargestellt sind die Mittelwerte der 

Veränderungen (∆ Pre-Post) für die laterale Landung. 
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9.8 SPRUNGGELENKSBEWEGLICHKEIT 

Der im ´Weight- Bearing Lunge Test` ermittelte maximale Abstand zwischen Wand und 

Fußspitze (ROM – Dorsalflexion des Fußes) korrelierte nicht signifikant mit den 

biomechanischen Landeparametern, der vertikalen Sprunghöhe, der horizontalen 

Sprungweite sowie der einbeinigen Reichweite (Tabelle 19). 

 

Tabelle 19 Korrelationen für die ROM - Dorsalflexion des Fußes. 

Test Variable r P 

CMJ EB  rel_COPSway [100ms]  .406 .068 

 rel_COPSway [1000ms] -.076 .744 

 rel_DPSI  -.257 .260 

 Sprunghöhe -.234 .308 

laterale Landung EB COPSway [100ms] -.295 .195 

 COPSway [100ms] -.009 .967 

 DPSI   .092 .692 

RW EB Sprungweite  -.038 .871 

 Sprungpräzision  .209 .363 

Y Balance Test Composite Score  .001 .996 

*p< .05; **p<.001; COP= Center of Pressure; DPSI= dynamic postural stability index 

rel_COPSway [100/1000ms]= Sprunghöhe / Spurlänge COP (Zeitintervall 100/1000ms) 

rel_DPSI= Sprunghöhe / DPSI 
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10 DISKUSSION  

Im folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse vor dem Hintergrund der 

Forschungshypothesen analysiert, zugrundeliegende Ursachen diskutiert und in die aktuelle 

Literaturlage eingebunden. Da die Testverfahren zur Abschätzung der posturalen 

Landekontrolle sowie der dynamischen Balance thematisch verbunden sind und zentraler 

Bestandteil der Forschungsarbeit sind erfolgt hierzu eine übergeordnete Diskussion. 

 

10.1 AUSWIRKUNG AUF DIE SPRUNGKRAFT  

Im folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse bezüglich der Auswirkungen auf die vertikale 

und horizontale Sprungkraft diskutiert. 

 

Vertikale Sprunghöhe- CMJBB / CMJEB 

Unter allen Untersuchungsbedingungen entstand eine geringe bis moderate signifikante 

Abnahme der beidbeinigen- und einbeinigen vertikalen Sprunghöhe zwischen -3,7/-1,9% 

(Kontrolle)26 bis -7,7/-10,2% (RSE) (Tabelle 5). 

Die stärkste Abnahme erfolgte unter RSE. Damit werden die Ergebnisse weiterer Studien 

bestätigt, in denen bei schnellkräftigen Ausdauerläufern und Spielsportlern eine Reduktion 

der Sprungleistung um 6-10% (Gorostiaga et al., 2010; Wiewelhove et al., 2016) und bei 

Sprintern eine Reduktion der Sprungleistung um 14% nachgewiesen wurde (Paavolainen et 

al., 1994). Allerdings ist zu berücksichtigen, dass zum Teil ausdauerstarke Sportler in den 

beschriebenen Studien keine Veränderungen der Sprungleistung zeigten (Gorostiaga et al., 

2010; Paavolainen et al., 1994). 

Auch niedrigintensives Laufen bewirkte eine signifikante Abnahme der Sprungleistung um 

6,2% (CMJBB) bzw. 5,7 % (CMJEB) (Tabelle 5). Auch wenn keine direkten Vergleichsdaten zu 

den Auswirkungen auf die Sprungkraft existieren, belegen Untersuchungen bei 

Ausdauersportlern nach langer Belastungsdauer (> 90-240 Min) eine Abnahme der MVC 

(Beinmuskulatur) zwischen 10-25% sowie der VA (Boccia et al., 2018; Millet et al., 2003; 

Millet & Lepers, 2004; Place et al., 2004; Saugy et al., 2013). 

Im Vergleich zu RSE und niedrigintensivem Laufen bewirkte LIT die geringste Abnahme der 

beidbeinigen (-4,7%) und einbeinigen (-3,3 %) Sprungkraft. Auch diese Ergebnisse stimmen 

mit weiteren Studien überein, die nicht signifikante Veränderungen bei Ausdauer- und 

                                                
26

 Unter der Kontrollbedingung reduzierte sich im Pre-Post Vergleich beim CMJBB die Sprunghöhe signifikant um -

3,7%. Da der CMJBB nach der Ruhephase als erste Testübung durchgeführt wurde und sich im anschließenden 

CMJEB und RWEB die Sprungleistung lediglich um 1,9% bzw. 0,8% nicht signifikant reduzierte, ist davon 

auszugehen, dass trotz der wiederholten Durchführung des ´warm ups` die Leistungsbereitschaft der Probanden 

zunächst reduziert war.  
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Spielsportlern von -3,5% bis -2% nachweisen (Buchheit et al., 2012; Vuorimaa et al., 2000; 

Wiewelhove et al., 2016). Ebenso ist das Ausmaß vergleichbar mit Untersuchungen der 

Sprungkraft nach spielsportspezifischem Laufen wie Football (-2% bis -6,5%) (Clarke et al., 

2015; Cormack et al., 2008) und Fußball (-5%) (Robineau et al., 2012; Sanna & O'Connor, 

2008). 

 

Horizontale Sprungweite – RWEB 

Die horizontale Sprungweite reduzierte sich unter allen Laufbedingungen, jedoch nicht unter 

der Kontrollbedingung signifikant um -2,5% bis -3,7% (Tabelle 5). 

Obwohl für die angewendeten Ermüdungsprotokolle und Sprungtypen keine präzisen 

Vergleichsdaten vorliegen, zeigen sich nach intensivem Laufen mit Richtungswechseln (Yo-

Yo IRI Test) ähnliche Veränderungen (-3%) im ´One Leg Hop` bei Fußballspielern (Ros et 

al., 2013). Geringere und nicht signifikante Veränderungen im ´One Leg Hop` und ´Tripple 

Hop` zeigten sich hingegen nach einem 45 minütigen Fußballspiel (-1,5%/-2%) (Yamada et 

al., 2012). In einigen Untersuchungen führte eine lokale Kraftbeanspruchung der 

Oberschenkelmuskulatur zu wesentlich stärkeren Leistungseinbußen (-15% bis -17%) 

(Augustsson et al., 2004; Koumantakis et al., 2019; White et al., 2018). Im Vergleich zu den 

in der Literatur und in der vorliegenden Untersuchung ermittelten geringen Einbußen der 

Sprungweite zeigt sich hiermit eine deutliche Differenz zwischen lokalen, kraftinduzierten und 

laufspezifischen Ermüdungsprovokationen. Die starken Differenzen belegen damit den 

limitierten Ergebnistransfer von lokalen, kraftinduzierten Beanspruchungen in die Praxis von 

Spielsportarten.  

 

Leistungsentwicklung im Gruppenvergleich 

Es ist zu konstatieren, dass die vertikale Sprungleistung am stärksten unter RSE beeinflusst 

wurde. So ergab sich im Vergleich zur Kontrollbedingung ein „wahrscheinlicher“ (CMJBB) 

sowie ein „sehr wahrscheinlicher“, signifikanter Unterschied (CMJEB) in der 

Leistungsentwicklung. Hingegen zeigte sich sowohl unter LIT und niedrigintensivem Laufen 

keine signifikante Differenz zur Kontrollbedingung (Tabelle 6; Abb. 41; Abb. 42). Damit 

bestätigt sich Hypothese 1a für RSE, nicht jedoch für LIT und niedrigintensives Laufen.  

Da zwischen intensivem und niedrigintensivem Laufen keine Leistungsdifferenzen 

nachgewiesen wurden, bestätigte sich Hypothese 1b nicht.  

Bezogen auf die horizontale Sprungweite ergab sich mit (p=.052) zwar kein signifikanter 

Haupteffekt, jedoch lassen sich „wahrscheinliche“ (LIT + RSE) sowie „sehr wahrscheinliche“ 

(60) praktisch bedeutsame Differenzen im Vergleich zur Kontrollbedingung aufzeigen 

(Tabelle 6; Abb. 43). 
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Da die horizontale Sprungweite unter allen Laufprotokollen praktisch bedeutsam abnahm, 

jedoch keine Gruppenunterschiede zwischen intensivem und niedrigintensivem Laufen 

bestanden, bestätigt sich Hypothese 2a, jedoch nicht Hypothese 2b. 

Das Ergebnis der Kontrastanalyse (Laufen vs. Ruhebedingung) unterstreicht den moderaten 

Einfluss auf die horizontale Sprungweite (Hypothese 2c) allerdings nicht auf die vertikale 

Sprunghöhe (Hypothese 1c). Insgesamt bewirkte LIT die geringste Abnahme der 

Sprungleistung. 

Als wichtiger Erklärungsansatz für die Stagnation oder Verbesserungen explosiver Sprung- 

und Sprintleistungen unter körperlicher Ermüdung wird die Postaktivierungspotenzierung 

´post activation potantiation` (PAP)27 in den ersten Minuten nach Belastungsabbruch 

angenommen (García-Pinillos et al., 2015; García-Pinillos et al., 2017; Latorre-Román et al., 

2014). Demnach ist von einer Koexistenz leistungsmindernder (zentrale und periphere 

Ermüdung) und leistungssteigernder Einflüsse (PAP) auszugehen (Hodgson, Docherty & 

Robbins, 2005). 

Da ausdauertrainierte Sportler eine ausgeprägte Ermüdungstoleranz haben, zeigt sich der 

leistungssteigernde Effekt durch PAP in dieser Population besonders stark (García-Pinillos et 

al., 2017; Gorostiaga et al., 2010; Paavolainen et al., 1994; Vuorimaa et al., 2000). So wurde 

nachgewiesen, dass sich die Sprungkraft erst verringert, wenn sehr hohe 

Laktatkonzentrationen (>10-12 mmol/L) sowie ein abrupter Anstieg der 

Ammoniakkonzentration auftritt (Boullosa, Tuimil, Alegre, Iglesias & Lusquiños, 2011; 

Gorostiaga et al., 2010; Vuorimaa et al., 2000). Schnellkräftige Athleten erfahren hingegen 

eine stärkere Leistungsminderung (Sprung/Sprint) und Abnahme der VA als ausdauerstarke 

Athleten (auch innerhalb einer Population von Ausdauersportlern) (Bishop & Spencer, 2004; 

Boullosa et al., 2011; Buchheit et al., 2012; Buchheit & Laursen, 2013b; Gorostiaga et al., 

2010; Paavolainen et al., 1994). 

Das hier eingesetzte 4x4 Programm (LIT) verursachte eine hohe kardiovaskuläre 

Beanspruchung (90-95% HFmax) über einen begrenzten Zeitraum (35/16 Min; RPE: 16,9 ± 

1,2). Daneben belegen Studien, dass LIT bei vergleichbaren Probanden eine hohe 

metabolischen Beanspruchung (Laktatkonzentration: ca. 5-8 mmol/L) bewirkt (Buchheit & 

Laursen, 2019a, S. 18f., 35; Wiewelhove et al., 2016). Die neuromuskuläre Beanspruchung 

ist aufgrund der submaximalen Laufgeschwindigkeit (13,2 ± 1,9 km/h) bei linearer 

                                                
27

 Im Sinne der Postaktivierungspotenzierung (PAP) führen vorhergehende intensive Muskelkontraktionen 

einerseits zu einer optimierten synaptischen Übertragung (Ia Afferenz / α Motoneuronen) durch 

Transmittersubstanzen, welche die Erregbarkeit des Motoneuronenpools steigern (Lesinski, Mühlbauer, Büsch & 

Granacher, 2013). Hierdurch erhöht sich mittels PAP die Effizient und Impulsrate des H- Reflexes (Hodgson, 

Docherty & Robbins, 2005). Andererseits tritt eine gesteigerte Phosphorylierung der regulatorischen leichten 

Kette des Myosinmoleküls auf, was die Aktin- Myosin Sensibilität gegenüber Ca
2+

 erhöht und die 

Kontraktionskraft steigert (Hodgson, Docherty & Robbins, 2005). 
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Ausrichtung als ´moderat` einzustufen (Buchheit & Laursen, 2019a, S. 47-50.; Laursen & 

Jenkins, 2002). In einigen Studien wurde unter vergleichbaren Bedingungen nachgewiesen, 

dass der PAP Mechanismus zu verhältnismäßig geringen Leistungseinbußen oder sogar zu 

Verbesserungen der Sprint- und Sprungleistung führte (Buchheit et al., 2012; Gorostiaga et 

al., 2010; Hodgson et al., 2005; Latorre-Román et al., 2014). 

Demgegenüber ist die neuromuskuläre und metabolische Beanspruchung unter RSE (inkl. 

Richtungswechsel; Sprintzeit >4 Sek; Pausenzeit <20 Sek) im Vergleich zu LIT und 

niedrigintensivem Laufen deutlich höher einzustufen (Laktatkonzentration >12mmol/L) (Baldi 

et al., 2016; Buchheit & Laursen, 2013b). Demnach ist davon auszugehen, dass 

leistungsmindernde periphere- und zentralnervöse Prozesse den leistungssteigernden PAP 

Effekt übertreffen (Gorostiaga et al., 2010; Hodgson et al., 2005; Paavolainen et al., 1994).  

Dafür sprechen auch die Ergebnisse von Perrey et al. (2010) und Goodall et al. (2015), die 

unter RSE eine signifikante Abnahme der MVC von -11% bis -12% (Leg- 

Extension/Plantarflexion) nachwiesen. Bezogen auf langes niedrigintensives Laufen (60 Min; 

7 ± 0,8 km/h; RPE 11,3 ± 0,48) ist anzunehmen, dass PAP Effekte eine untergeordnete Rolle 

spielen, da der Mechanismus an vorgeschaltete hochintensive Kontraktionen gekoppelt ist 

(Hodgson et al., 2005). Wie aus Kap. 5.3 hervorgeht scheinen Veränderungen der 

kontraktilen Kapazität nur im geringen Maß ursächlich für die Reduktion der Schnellkraft zu 

sein (Millet & Lepers, 2004; Place et al., 2004). Demgegenüber deutet die Untersuchung von 

Place et al. (2004) darauf hin, dass moderates Laufen zu einer tendenziellen Abnahme der 

zentralen Aktivierung und/oder der Erregbarkeit der α Motoneuron sowie der MVC (Leg- 

Extension) führen kann. Allerdings zeigen sich signifikante Effekte erst nach mehreren 

Stunden moderaten Laufens. Im Gegensatz zum CMJBB steht beim CMJEB eine 

verhältnismäßig kleine Unterstützungsfläche zur Verfügung, was die posturale Kontrolle 

erschwert. Vor diesem Hintergrund ist folgender Aspekt zu berücksichtigen: Der 

bewegungskoordinative Wechsel von einem stereotypen28, zyklischen Dauerlaufmuster hinzu 

einer explosiven azyklischen Sprungbewegung unter erschwerten posturalen Bedingungen 

könnte den motorischen Schwierigkeitsgrad des CMJEB erhöht haben. Durch das stereotype 

Bewegungsmuster ist die intra- und intermuskulären Koordination laufspezifisch ausgerichtet 

und könnte die motorische Kontrolle zur funktionellen Stiffness- und Gelenkstabilisation im 

Absprung negativ beeinflusst haben29 (Beyer, 2014; Beyer & Niemier, 2018; Coh et al., 

                                                
28

 Nach Beyer et al. (2014) werden im sportwissenschaftlichen Kontext ´Motorische Stereotype`als gleichförmige 

kinematische Bewegungs- und neuromuskuläre Aktivierungsprogramme bezeichnet in denen durch bzw. in 

funktionell verketteten Muskelgruppen gleichsinnige Reflexmuster ablaufen. ´Motorische Stereotype` werden 

überwiegend automatisiert auf subkortikaler Ebene kontrolliert (Beyer, 2014; Coh, Babic & Maćkała, 2010). 

Synonym wird der englische Begriff ´motor pattern`(Bewegungsmuster) verwendet (Beyer, 2014).  
29

 Aus dem Triathlon ist bekannt, dass sich `Motorische Stereotype` wie Radfahren kurz und langfristig negativ 

auf die Bewegungstechnik- und Laufleistung auswirken (Neumann, Hottenrott & Pfützner, 2010, S. 88-91,153). 
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2010). Des Weiteren wurde nachgewiesen, dass sich die muskuläre Längenwahrnehmung 

der Beinmuskulatur in Folge stereotyper und ermüdender Bewegungsmuster 

(langanhaltendes konzentrisches und exzentrisches Treppensteigen) verändert (Givoni, 

Pham, Allen & Proske, 2007). 

Auch der mentale Aktivitätszustand könnte durch das stereotype, niedrigintensive Laufen 

beeinflusst worden sein. So deuten die Ergebnisse von Huffman et al. (2004) darauf hin, 

dass 75 minütiges moderates Laufen das serotonerge System beeinflusst (vgl. Kap. 4.2.2) 

indem das freie Tryptophan/BCAA Verhältnis verändert wird (Mello et al., 2010; Millet & 

Lepers, 2004; Newsholme & Blomstrand, 2006). 

 

Da es Hinweise gibt, dass eine erhöhte Beweglichkeit des Sprunggelenks das 

Landeverhalten positiv beeinflusst (Hoch et al., 2015; Maeda et al., 2016) wurde erwartet, 

dass korrelative Zusammenhänge zwischen der passiven Beweglichkeit des oberen 

Sprunggelenks (ROM- Dorsalflexion) und der Sprungkraft bei vertikalen Sprüngen und 

explosiven Richtungswechseln besteht (Hypothese 9.). Da jedoch für die 

Untersuchungsstichprobe keine Zusammenhänge nachgewiesen wurden (Tabelle 19) 

scheint eine stark ausgeprägte Beweglichkeit bei gesunden Probanden keine 

leistungspositive Effekte innerhalb der hier untersuchten Sprungaufgaben zu bewirken. 

 

Synopsis 

Bekannt ist, dass die Maximal- und Schnellkraft dimensionsanalytisch verbunden sind 

(Güllich & Schmidtbleicher, 1999). Intensive Ganzkörperbelastungen wie RSE (Goodall et 

al., 2015; Perrey et al., 2010), intensives Laufen (Dittrich et al., 2013; Tomažin, Morin, 

Strojnik, Podpečan & Millet, 2012), Radfahren (Billaut & Basset, 2007; Girard, Bishop & 

Racinais, 2013; Racinais, Bishop et al., 2007), intervallartiges Laufen mit Richtungswechseln 

(Behan et al., 2018; Clarke et al., 2015; Magalhães et al., 2010; Robineau et al., 2012) sowie 

langes Laufen (> 120 Min) (Place et al., 2004) reduzieren die Maximalkraft der 

Beinmuskulatur um etwa -10 bis -15%. Wie die vorliegenden Ergebnisse (Tabelle 6) belegen 

wurde auch die vertikale und horizontale Sprungleistung sportlich aktiver Personen durch 

intensives und niedrigintensives Laufen moderat reduziert, wobei die stärksten 

Veränderungen unter RSE auftraten. 

                                                                                                                                                   
Motorisch ist somit eine schnelle und adäquate Antwort auf eine sich ändernde funktionelle Bedingung 

erforderlich (funktionelle Reagibilität) (Beyer & Niemier, 2018). 

Vor dem Hintergrund der spezifischen Aktivierungs- und Reflexmuster, der Kraftimpulse, der Kontraktionsformen 

sowie der muskulären Kraft-Längen-Relation soll daher durch spezielles Kopplungstraining die Kompensation und 

Adaptation verbessert werden (Mulder, 2007, S. 30–35; Neumann, Hottenrott & Pfützner, 2010, S. 88-91,153). 
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Im Vergleich zum CMJBB sind die Auswirkungen beim CMJEB und beim RWEB größer, was 

möglicherweise im Zusammenhang mit einem erhöhten posturalen Kompensationsaufwand 

(u.a. geringe Unterstützungsfläche) steht. 

Berücksichtig man, dass die horizontale Sprungweite im Gegensatz zur vertikalen 

Sprunghöhe stärker mit der Leistung in Richtungswechselsprints und linearen Sprints 

korreliert, wird deutlich, dass intensives und niedrigintensives Laufen die sportliche Leistung 

von Spielsportlern direkt beeinflusst (Brughelli et al., 2008; Maulder & Cronin, 2005; 

Ramírez-Campillo et al., 2015). 

 

10.2 AUSWIRKUNG AUF DIE SPRUNGPRÄZISION 

Obwohl sich im Pre-Post Vergleich unter keiner Untersuchungsbedingung eine signifikante 

Änderung ergab, zeigte sich eine praktisch bedeutsame gegenläufige Leistungsentwicklung 

für die Gruppenvergleiche RSE vs. Kontrolle und RSE vs. LIT (Tabelle 11, Abb. 50). 

Während sich unter RSE die Sprungpräzision geringfügig verminderte (ES:0,23), erhöhte sie 

sich hingegen unter der LIT- und Kontrollbedingung (ES:0,23/0,23) (Tabelle 11). 

Die Ergebnisse stehen damit im Widerspruch zur Datenlage objektbezogener, räumlicher 

Präzisionsleistungen, die mehrheitlich durch globale, sportartspezifische Ermüdung und 

intensives Laufen reduziert wurden (vgl. Kap. 6.3).  

Allerdings ist fraglich, in wie weit die Ergebnisse objektbezogener Präzisionsaufgaben mit 

einer lokomotorischen Präzisionsaufgabe vergleichbar sind. So hängt die motorische 

Kontrolle beim Werfen und Passen überwiegend von ´Open Loop` Prozessen ab. 

Demgegenüber basiert die motorische Kontrolle in der Bodenkontaktphase 

(Bewegungsumkehr; Fußabdruck) des hier untersuchten Richtungswechselsprungs aufgrund 

verhältnismäßig langer Bodenkontaktphasen (>400ms) auf ´Open- und Closed Loop` 

Prozessen (Schmidt & Lee, 2011; Wong, Chaouachi, Dellal & Smith, 2012). Des Weiteren ist 

die feinkoordinative motorische Kontrolle der unteren Extremitäten weniger ausgeprägt als 

die der oberen Extremitäten (Lehmann-Horn, 2017, S. 152f.). 

Die gegenläufige Leistungstendenz RSE vs. LIT und RSE vs. Kontrolle bestätigt Hypothese 

3a für RSE nicht jedoch für LIT und niedrigintensives Laufen. 

Da keine Differenzen zwischen den intensiven und der niedrigintensiven Laufbedingungen 

sowie zwischen den Laufbedingungen (LIT/RSE/60) und der Ruhebedingung bestanden, 

werden Hypothese 3b und 3c abgelehnt. 

Eine Ursache für die gegenläufige Leistungstendenz könnte die ausgeprägte Reduktion der 

Kraft in Folge von RSE darstellen. So legen die Analyse der Sprungkraft (Tabelle 6) und die 

Ergebnisse des ´Y Balance Test` (Tabelle 14) sowie die Befunde aus der Literatur nahe, 
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dass RSE mit einem Kraftverlust der Beinstreckerkette verbunden ist (Gorostiaga et al., 

2010; Paavolainen et al., 1994; Wiewelhove et al., 2016). Daneben zeigen Untersuchungen, 

dass insbesondere exzentrische Muskelkontraktionen die submaximale Kontrolle der Kraft 

vermindern und die subjektive Kraftproduktion überschätzt wird (Brockett et al., 1997; 

Missenard et al., 2009; Proske & Gandevia, 2012). 

Ist die Kraftproduktion, wie unter RSE vermindert, muss die Bewegungstechnik angepasst 

werden, um einer Funktionsstörung entgegenzuwirken und den zielmotorischen Output 

(Präzisionsaufgabe) konstant zu halten (Davids et al., 2003; Enoka & Duchateau, 2008; 

Mulder, 2007, S. 172f.; Taube et al., 2012; van Ryssegem, 2014). Damit erhöht sich der 

Schwierigkeitsgrad und der Kompensationsaufwand (Mulder, 2007, S. 172–179). 

Wie in Kap. 6.5.2.1 beschrieben, betreffen kompensatorische Mechanismen der 

Fehlerkorrektur die neuromuskuläre Aktivierung und Reflexmuster sowie die vermehrte 

Beteiligung synergistischer Muskelgruppen. Bei starken Funktionsstörungen werden 

zwangsläufig visuelle und bewusstseinspflichtige kognitive Instanzen zur Steuerung bzw. zur 

Aufrechterhaltung der posturalen Kontrolle eingebunden, um weiterhin das Bewegungsziel 

zu erreichen (Mulder, 2007, S. 172–179).  

Da innerhalb des Präzisionssprungs nicht das neuromuskuläre und biomechanische 

Bewegungsverhalten analysiert wurden, bleibt an dieser Stelle jedoch unklar, ob 

bewegungstechnische Änderungen mit der tendenziellen Verringerung der räumlichen 

Sprungpräzision nach RSE verbunden waren. 

 

Sprunggelenksbeweglichkeit 

Obwohl es Hinweise gibt, dass eine reduzierte Beweglichkeit des Sprunggelenks die 

Landekontrolle beeinflusst (Hoch & Mc Keon, 2011; Maeda et al., 2016) wurde kein 

korrelativer Zusammenhang zwischen der passiven Beweglichkeit des Sprunggelenks 

(ROM- Dorsalflexion) und der Sprungpräzision nachgewiesen (Tabelle 19). Damit ist 

Hypothese 9 abzulehnen. 
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10.3 AUSWIRKUNGEN AUF DIE BEWEGUNGSVARIABILITÄT BEI LEG CURL 

BEWEGUNGEN 

Innerhalb der Leg- Curl Bewegungen traten moderate Veränderungen der 

Winkelgeschwindigkeit (ω) und Varianz [ω] ausschließlich in Folge intensiven Laufens 

(LIT/RSE) in Richtung Flexion, nicht jedoch in Extension auf (Tabelle 15). 

Die Gruppenvergleiche (Tabelle 16, Abb. 53) zeigen, dass intensives Laufen im Vergleich 

zur Kontrollbedingung die Bewegungsvariabilität (Varianz [ω]) bei Leg- Curls beeinflusst, sich 

jedoch praktisch nicht bedeutsam von niedrigintensivem Laufen unterscheidet. In Folge von 

niedrigintensivem Laufen ergeben sich jedoch im Vergleich zur Kontrollbedingung keine 

praktisch bedeutsamen Gruppenunterschiede. 

Daneben zeigte sich im Gruppenvergleich ein praktisch relevanter Anstieg der ω- Flexion 

ausschließlich unter der LIT Bedingung (Abb. 52). 

Damit bestätigt sich Hypothese 4a für RSE und LIT, nicht jedoch für niedrigintensives 

Laufen. Da keine Differenzen zwischen intensivem und niedrigintensivem Laufen auftraten, 

bestätigt sich Hypothese 4b nicht.  

Da allgemein betrachtet Laufen (LIT/RSE/60) im Vergleich zur Kontrollbedingung signifikante 

Veränderungen der Varianz [ω] (Flexion) hervorruft, bestätigt sich Hypothese 4c für diesen 

Parameter.  

Die Bewegungsanalyse am Kniegelenk erfolgte ohne Geschwindigkeitsvorgabe unter 

Einhaltung einer möglichst konstanten Geschwindigkeit. Demnach wurde die motorische 

Kontrolle von der stellungs-, bewegungs- und kraftsensorischen Funktion bestimmt (Proske 

& Gandevia, 2012). 

In Kap. 6.2 wurde beschrieben, dass die Fähigkeit zur aktiven Winkelreproduktion durch 

lokale und globale Ermüdungsprovokation beeinflusst wird, wohingegen uneinheitliche 

Ergebnisse zum Einfluss auf die submaximale Kontrolle der Kraft existieren.  

Intensives Laufen ist mit einer hohen mechanischen Beanspruchungen und metabolischen 

Azidose verbunden, was die sensorische Funktion von Muskel- und Gelenkrezeptoren 

beeinträchtigen kann (vgl. Kap. 4.2.4). 

Die Fähigkeit möglichst gleichmäßig, submaximale Kraftmomente zu kontrollieren hängt 

neben zentral vermittelten motorischen Anteilen maßgeblich von sensorischen Afferenzen 

der GTO und zu einem geringeren Teil von Spindelafferenzen und Typ I+II 

Mechanorezeptoren ab (Allison et al., 2016; Bezulska et al., 2018; Proske & Allen, 2019; 

Singh et al., 2010). 
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Nach Missenard et al. (2009) und Biro et al. (2007) beeinflussen u.a. drei Aspekte die 

feinmotorische Kontraktionskraft: 

 

 Mit dem Ziel eine verminderte kontraktile Kapazität auszugleichen, erhöht sich die 

neuromuskuläre Aktivität, wodurch größere motorische Einheiten mit einer geringen 

Frequenzierungsrate aktiviert werden. Hierdurch wird die Synchronisation und/oder 

die Kohärenz der motorischen Einheiten verändert. 

 Unter Ermüdung steigt der afferente Zustrom an und verstärkt und/oder vermindert 

variabel absteigende kortikale Signale. Dadurch variiert die Entladungsrate der α 

Motoneurone unabhängig vom zentralen Aktivierungsausmaß. 

 Unter Ermüdung steigt die Wahrscheinlichkeit und Stärke von Dehnungsreflexen an.  

 

Da intensives Laufen (LIT/RSE) die Bewegungskontrolle ausschließlich in Flexion 

veränderte, ist zu vermuten, dass Dehnungsreflexe, die verstärkt unter exzentrischen 

Muskelkontraktion (Flexion) auftreten, die Varianz [ω] beeinflusst haben könnten (Marées & 

Heck, 2003, S. 69, 190, 203).  

Untersuchungen zeigen, dass intensives Laufen und Sprinten über kurze Distanzen (<30m 

inkl. Richtungswechsel) zu einer stärkeren neuromuskulären Beanspruchung und 

veränderten zentralen Aktivierung des M. quadriceps femoris im Vergleich zur Beinbeuge- 

und Hüftstreckermuskulatur (ischiocrurale und gluteale Muskulatur) führen (Coh et al., 2010; 

Neumann, Hottenrott & Pfützner, 2010, S. 87f.; Robineau et al., 2012; Winter, Gordon & 

Watt, 2017). 

In Anlehnung an Gear et al. (2011) ist daher zu vermuten, dass neben der Stellungs- und 

passiven Bewegungskontrolle auch die aktive Kontrolle der Bewegungsgeschwindigkeit in 

Flexion stärker beeinflusst wurde als in Extension. 

 

Auch belastungsinduzierte Veränderungen der Stellungs- und Bewegungskontrolle werden 

im Zusammenhang mit einer sensorisch eingeschränkten Funktion diskutiert (Givoni et al., 

2007; Skinner et al., 1986; Vila-Chã et al., 2011). Neben dem Einfluss metabolischer Azidose 

sind mechanische Aspekte zu berücksichtigen: 

 

 eine gesteigerten myofasziale Laxizität ligamentärer und kapsulärer Strukturen 

(Kniegelenk) könnte die sensorische Funktion (Typ II Rezeptoren) beeinträchtigen 

(vgl. Kap. 4.2.4.2). 

 Es wird diskutiert, dass mechanische Reize neben der extrafusalen Erregbarkeit 

(GTO, Typ I, -II und -III Rezeptoren) die Sensibilität der Muskelspindeln beeinflussen 



156  DISKUSSION  

 

 

obwohl die intrafusale Dehnung durch elastische Verbindungen zum Endomysium 

verringert wird (Brockett et al., 1997; Proske & Gandevia, 2012; Torres et al., 2010). 

 Zwar werden Typ III+IV Rezeptoren vorwiegend endgradig mechanisch aktiviert, 

jedoch regulieren diese indirekt die Sensitivität der Muskelspindeln gammamotorisch 

auch in mittlerer Gelenkposition (Brockett et al., 1997; Freiwald et al., 1997; Hiemstra 

et al., 2001).  

 

Nach Miura et al. (2004) und Proske et al. (2019) sind Veränderungen der Stellungs- und 

Bewegungskontrolle überwiegend auf zentrale Verarbeitungsprozesse zurückzuführen und 

weniger auf eine direkte sensorische Dysfunktion auf peripherer Ebene. 

Desweiteren geht aus der Literatur hervor, dass eine verminderte aktive Winkelreproduktion 

mehrheitlich mit einem Kraftverlust einhergeht (Gear, 2011; Givoni et al., 2007; Marks, 1994; 

Proske, 2019; Ribeiro et al., 2007). 

Givoni et al. (2007) vermuten dabei, dass eine gestörte Wahrnehmung der Muskellänge 

durch eine Diskrepanz zwischen dem antizipierten und dem situativen afferenten Einfluss 

entsteht, nämlich wenn die zentrale Aktivierung kompensatorisch gesteigert wird (erhöhte 

subjektive Anstrengung) gleichzeitig jedoch periphere Afferenzen verzögert und/oder 

unvollständig einlaufen. Hierdurch könnte eine Veränderungen des Körperschemas 

auftreten, was dazu führt, dass kompensatorisch eine gravitationsneutrale Position 

angestrebt wird und bezogen auf das Kniegelenk eine Überstreckung stattfindet (Givoni et 

al., 2007; Proske & Gandevia, 2012; Vila-Chã et al., 2011). 

 

Zusammenfassend belegen die vorliegenden Ergebnisse, dass intensives Laufen (LIT/RSE) 

zu Änderungen der Bewegungsvariabilität bei Leg- Curl Bewegungen führt, was 

möglicherweise auf eine veränderte Kraft-, Stellungs- und Bewegungskontrolle 

zurückzuführen ist. 

Da ein funktioneller Zusammenhang zwischen der dynamischen posturale Kontrolle und der 

lokalen Gelenkkontrolle besteht, zeigt sich die Bedeutung der Ergebnisse für die motorische 

Kontrolle von Landungen (Changela & Ramaprabhu, 2012; Han, Anson, Waddington, Adams 

& Liu, 2015; Hiemstra et al., 2001; Wang, Ji, Jiang, Liu & Jiao, 2016). 

 

  



 DISKUSSION  157 

 

 

10.4 AUSWIRKUNG AUF DIE DYNAMISCHE BALANCE UND POSTURALE 

LANDEKONTROLLE 

In der vorliegenden Untersuchung wurde die dynamische posturale Kontrolle durch den ´Y 

Balance Test` und durch die Analyse der Bodenreaktionskräfte bei vertikalen und lateralen 

Landungen operationalisiert.  

Die posturale Landekontrolle resultiert aus den Parametern COPSway (horizontale Ebene) und 

aus dem DPSI (vertikale und horizontale Ebene), der neben der dynamischen Balance das 

Dämpfungsverhalten (Absorption kinetischer Energie) widerspiegelt (Huurnink et al., 2019).  

 

Vertikale Landung 

Sowohl intensives als auch niedrigintensives Laufen veränderte im Gegensatz zur 

Kontrollbedingung die posturale Landekontrolle (Tabelle 7). So traten signifikante 

Veränderungen des rel_COPSway [1000] unter LIT und RSE auf. Daneben reduzierte sich 

signifikant unter allen Laufbedingungen der rel_DPSI zwischen 6,7- 9,7% (Tabelle 8). 

Damit werden die Daten von Kuni et al. (2014) bestätigt, die eine signifikante Veränderung 

(3,5- 9,5%) der posturalen Landekontrolle in Folge 30 minütigen intensiven Laufens bei 

Volleyballspielerinnen und Gelegenheitssportlern nachwiesen. Ebenso bestätigen sich die 

Befunde von Brazen et al. (2010) und Shills et al. (2003), bei denen intensives Agilitytraining 

von Sportstudenten, Normalpersonen und Patienten nach Verletzungen des Sprunggelenks 

zu einer Abnahme der vertikalen TTS führte. Allerdings ist die Datenlage zu den 

Auswirkungen von Agilitytraining uneinheitlich, da in weiteren Studien keine signifikanten 

Änderungen der TTS bei Volleyballspielerinnen (Shaw et al., 2008) und bei gesunden 

Probanden auftraten (Wikstrom et al., 2004). 

 

Auffällig ist, dass intensives und niedrigintensives Laufen im Vergleich zur Kontrollbedingung 

starke (ES > 1,2), signifikante (LIT/60) und hochsignifikante (RSE) Auswirkungen auf die 

vertikale Dämpfung (rel_DPSI) hatte (Tabelle 8, Abb. 46). Daneben wurde die dynamische 

Balance (rel_COPSway[1000]) durch intensives Laufen (LIT/RSE), nicht jedoch durch 

niedrigintensives Laufen signifikant beeinflusst (Abb. 45). Umgekehrt wurde der Parameter 

rel_COPSway[100] ausschließlich durch niedrigintensives Laufen beeinflusst (Tabelle 8, Abb. 

44). 

Damit bestätigt sich Hypothese 6a für alle Laufprotokolle bezogen auf den Parameter 

rel_DPSI und für die Laufprotokolle LIT/RSE auf den Parameter rel_COPSway[1000]. 

Bezogen auf die vergleichende Wirkung von intensivem und niedrigintensivem Laufen 

bestätigt sich Hypothese 6b für den Parameter rel_COPSway[1000], da praktisch bedeutsame 

Gruppenunterschiede zwischen RSE und niedrigintensivem Laufen bestehen. Für die 
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übrigen Landeparameter rel_COPSway[100] und rel_DPSI bestehen dagegen keine 

Differenzen. 

Insgesamt ist auf Basis der Daten nicht von einem generellen Unterschied zwischen 

intensivem und niedrigintensivem Laufen auszugehen.  

Die Ergebnisse belegen allerdings, dass insbesondere die vertikale posturale Landekontrolle 

verändert wurde. Das untermauert die Ergebnisse von Brazen et al. (2010) und Shills et al. 

(2003), die bei vertikalen Landungen Veränderungen für die vertikale TTS, jedoch nicht bzw. 

nur geringfügig für die anterior-posteriore und medio-laterale TTS nachwiesen. 

 

Zusammenfassend und durch die Kontrastanalyse (Laufen vs. Ruhebedingung) für alle 

Landeparameter bestätigt (Hypothese 6c), ist davon auszugehen, dass sowohl intensives als 

auch niedrigintensives Laufen die vertikale posturale Landekontrolle bei gesunden sportlich 

aktiven Personen verändert und insbesondere das Dämpfungsverhalten hochgradig 

beeinflusst.  

  

laterale Landung 

Im Vergleich zur Kontrollbedingung wurde sowohl die dynamische Balance (COPSway 

[100/1000]) als auch das Dämpfungsverhalten (DPSI) signifikant durch LIT verändert.  

Keine signifikanten Differenzen zeigten sich hingegen unter RSE und niedrigintensivem 

Laufen (Tabelle 10, Abb. 48, Abb. 49).  

Damit bestätigt sich Hypothese 7a ausschließlich für LIT. Bezogen auf die vergleichende 

Wirkung von intensivem und niedrigintensivem Laufen bestätigt sich Hypothese 7b bezogen 

auf alle Landeparameter für den Vergleich LIT vs. 60.  

Allerdings ist nicht von einem generellen Unterschied auszugehen, da keine Differenzen 

zwischen RSE vs. 60 bestanden. 

Obwohl die Studienlage keinen präzisen Vergleich mit niedrigintensivem Laufen und RSE 

zulässt, stimmen die vorliegenden Ergebnisse mit Untersuchungen der Arbeitsgruppe Steib 

et al. (2013) überein. So verlängerte sich unter intensivem Laufen (maximaler Stufentest) die 

vertikale und horizontale TTS (diagonale Landung) bei gesunden Sportlern und Patienten 

nach Verletzungen des Sprunggelenks (Steib, Hentschke et al., 2013; Steib, Zech et al., 

2013). 

Bezogen auf Hypothese 7c ist der Trend zu erkennen, dass Laufen signifikant die horizontale 

Komponente (COPSway[1000]), nicht jedoch die vertikale Komponente (DPSI) beeinflusst. 

Ebenso wird im Vergleich zu vertikalen Landungen deutlich, dass die Effekte bei lateralen 

Landungen insgesamt geringer ausfallen. 
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Y Balance Test 

Im Vergleich zur Kontrollbedingung bewirkte intensives Laufen eine signifikante, moderate 

(LIT) bzw. hochsignifikante, starke (RSE) Abnahme der einbeinigen Reichweite zwischen 

1,9-2,9% (Tabelle 14, Abb. 51). Demgegenüber führte niedrigintensives Laufen zu keiner 

praktisch bedeutsamen Leistungsminderung. Demnach ist Hypothese 5a für RSE und LIT, 

jedoch nicht für niedrigintensives Laufen anzunehmen.  

Ebenso bestätigt sich Hypothese 5b für den Gruppenvergleich RSE vs. 60, nicht jedoch für 

LIT vs. 60. Demzufolge ist eine differenzierte Interpretation zwischen intensiven und 

niedrigintensiven Laufprotokollen notwendig. 

Das Ausmaß der Veränderung unter RSE und LIT wird durch weitere Studien bestätigt. So 

trat eine Leistungsabnahme zwischen -2,4% bis -4,9% nach intensivem Laufen (Patienten 

nach Verletzungen des Sprunggelenks) (Steib, Hentschke et al., 2013), nach kombiniertem 

Kraft- und Lauftraining (Baghani et al., 2016) sowie nach Agilitytraining bei gesunden 

Probanden auf (Whyte et al., 2015). 

Zusammenfassend und hinsichtlich Hypothese 5c ist zu konstatieren, dass Laufen die 

einbeinige Reichweite bei sportlich aktiven Personen reduziert. Damit wird der Einfluss auf 

die dynamische Balance und die Kraftproduktion der Beinstreckerkette deutlich. 

 

Subjektive Instabilität  

Neben Veränderungen der biomechanischen Parameter wurde erwartet, dass intensives und 

niedrigintensives Laufen das subjektive Stabilitätsempfinden in der Landephase vermindert. 

Wie aus Tabelle 18 sowie Abb. 56 und Abb. 57 hervorgeht, führten alle Laufprotokolle im 

Vergleich zur Kontrollbedingung zu praktisch bedeutsamen Veränderungen. Damit bestätigt 

sich Hypothese 8a. 

Da jedoch keine Gruppendifferenzen zwischen intensivem und niedrigintensivem Laufen 

auftraten, wird Hypothese 8b abgelehnt.  

Auffällig ist, dass bei vertikalen Landungen die subjektive Stabilität am stärksten unter 

niedrigintensivem Laufen abnahm, obwohl die posturale Landekontrolle im Vergleich zu 

intensivem Laufen (RSE/LIT) weniger stark beeinflusst wurde.  

Bei lateralen Landungen hingegen reduzierte sich die subjektive Stabilität unter LIT am 

stärksten, was zur Entwicklung der Parameter COPSway [1000] und DPSI passt (Abb. 57).  

Über die subjektiven Angaben des Stabilitätsempfindens sollte die akute lokale Beinachsen- 

und Gelenkstabilität abgeschätzt werden. Allerdings ist nicht auszuschließen, dass 

physiologische und psychische Faktoren das Anstrengungsempfinden und damit die 

Angaben zur subjektiven Stabilität beeinflusst haben.  
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Da es nicht möglich war die Daten (VAS) während der Landung, sondern zeitlich verzögert 

nach Beendigung der Landung zu erheben, könnten die subjektiven Angaben durch das 

situativ empfundene Anstrengung beeinflusst worden sein. 

In diesem Zusammenhang stellen u.a. das Ausmaß der Sauerstoffaufnahme, die 

Atemfrequenz, der Blutdruck, die Laktatkonzentration sowie das muskuläre 

Beanspruchungs- und Schmerzempfinden mögliche Einflussfaktoren dar (Borg, 1990, 2004).  

Daneben ist bekannt, dass die mentale Aktivierung (zentrale Ermüdung) das 

Beanspruchungsempfinden und die posturale Kontrolle beeinflussen (Hitzschke et al., 2016; 

Meyer, Ferrauti, Kellmann & Pfeiffer, 2016, S. 25; Simoneau et al., 2006).  

Durch die vorliegenden Ergebnisse (Abb. 56) wird deutlich, dass niedrigintensives und 

intensives Laufen die subjektive Landestabilität vermindert, allerdings keine 

intensitätsabhängigen Effekte auftreten. Des Weiteren sprechen die Daten nach deskriptiver 

Analyse dafür, dass die subjektive Landestabilität tendenziell mit der Entwicklung der 

biomechanischen Landeparameter verbunden ist.  

 

Sprunggelenksbeweglichkeit 

Untersuchungen von Hoch et al. (2011), Hoch et al. (2016) und Vallandingham et al. (2019) 

liefern Hinweise, dass eine gezielte Mobilisation des Sprunggelenks die statische Balance 

von Patienten nach Verletzungen des Sprunggelenks sowie die posturale Landekontrolle 

(DPSI) von gesunden Personen verbessert (Maeda et al., 2016). Des Weiteren wird die 

Bedeutung einer reduzierten Beweglichkeit im oberen Sprunggelenk mit einer verminderten 

einbeinigen Reichweite in anteriore Richtung diskutiert (Chimera & Warren, 2016).  

Aus den vorliegenden Ergebnissen (Tabelle 19) geht hervor, dass für die hier untersuchte 

Probandenstichprobe kein korrelativer Zusammenhang zwischen der passiven Beweglichkeit 

des oberen Sprunggelenks und der posturalen Landekontrolle sowie der einbeinigen 

Reichweite besteht. Daher ist Hypothese 9 abzulehnen. 

 

Dynamische Balance und posturale Landekontrolle 

Die vertikale posturale Landekontrolle sowie die einbeinige Reichweite (´Y Balance Test`) 

wurde im Vergleich zu niedrigintensivem Laufen signifikant stärker durch RSE beeinflusst 

(rel_COPSway [1000]; Y-BALCOMP) (Abb. 45, Abb. 51). 

Vertikale Landungen und einbeinige Kniebeugen wie sie im ´Y Balance Test` vorkommen 

werden in sagittaler Ebene kontrolliert. Hiermit ist eine hohe exzentrische (vertikale 

Landung30) bzw. exzentrisch- konzentrische Kraftbeanspruchung (einbeinige Kniebeugen) 

der Beinstreckerkette verbunden (Fransz et al., 2015; Hertel, 2002; Wikstrom, Tillmann et al., 

                                                
30

 In der vorliegenden Untersuchung betrug die maximale vertikale Bodenreaktionskraft in der Landephase des 

CMJEB das 3,67 ± 0,53 fache des Körpergewichtes. 
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2005; Williams et al., 2016). Obwohl im unermüdeten Zustand die Kraft der 

Oberschenkelmuskulatur geringen Einfluss auf die Landekinematik hat (Carcia et al., 2011; 

Shultz, Nguyen, Leonard & Schmitz, 2009), beeinflusst die Kraft der Ober- und 

Unterschenkelmuskulatur die vertikale posturale Landekontrolle (DPSI)(Williams et al., 

2016). Gleiches gilt für die einbeinige Reichweite (´Y Balance Test`), die neben der Ober- 

und Unterschenkelmuskulatur auch von der Kraft der Hüftmuskulatur bestimmt wird (vgl. 

Kap. 6.5.1). 

Wie die Analyse der Sprungkraft (Tabelle 6) und weitere Studien belegen, führt RSE zu einer 

Abnahme der Schnell- und Maximalkraft (Gorostiaga et al., 2010; Paavolainen et al., 1994; 

Wiewelhove et al., 2016). Daher ist anzunehmen, dass ein belastungsinduzierter Kraftverlust 

die vertikale posturale Landekontrolle und die einbeinige Reichweite negativ beeinflusst 

haben könnten (Brazen et al., 2010; Shills, Kaminski & Tillman, 2003; Whyte et al., 2015).  

Dazu passt, dass trainierte Athleten mit höherem Kraftniveau im Vergleich zu Nichtsportlern 

bessere statische Balanceleistungen zeigen (Hrysomallis, 2011) und eine 

belastungsinduzierte Verringerung der einbeinigen Reichweite vorwiegend untrainierte 

Personen, nicht aber trainierte Athleten betrifft (Baghani et al., 2016; Zech et al., 2012). 

Ebenso ist bekannt, dass intensive Richtungswechselsprints auf myofaszialer Ebene 

mikrotraumatische Verletzungen (´muscle damage`) verursachen (Rampinini et al., 2016), 

was als mögliche Ursache für eine vergleichsweise starke Beeinflussung der dynamischen 

Balance im Vergleich zu niedrigen mechanischen Beanspruchungen (z.B. Radfahren) 

diskutiert wird (Fox, Mihalik, Blackburn, Battaglini & Guskiewicz, 2008). 

Die Auswirkungen von intensivem und niedrigintensivem Laufen auf die posturale 

Landekontrolle sind in vertikaler Richtung (rel_DPSI) ausgeprägt, was für eine 

Beeinträchtigung des Dämpfungsverhaltens spricht. 

Da auch unter niedrigintensivem Laufen die Sprungleistung abnahm (Tabelle 6) liegt ein 

möglicher Erklärungsansatz darin, dass die vertikale posturale Landekontrolle in Folge des 

60 minütigen Laufens ebenfalls durch einen Kraftverlust beeinflusst wurde.  

Im Gegensatz zu vertikalen Landungen veränderte ausschließlich LIT die laterale posturale 

Landekontrolle (Tabelle 10, Abb. 47, Abb. 48, Abb. 49). Neben der im Vergleich zum 

niedrigintensivem Laufen höheren metabolischen, kardiovaskulären und neuromuskulären 

Beanspruchung sind zwei weitere Erklärungsansätze zu nennen, die ursächlich für die 

Leistungsdifferenzen zwischen LIT einerseits und RSE bzw. niedrigintensivem Laufen 

andererseits sein könnten: 

 

a. Auswirkungen stereotyper Bewegungsmuster auf die Bewegungskoordination  

b. Laterale Landungen werden weniger durch die Kraftproduktion der Beinstreckerkette 

beeinflusst. 
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Zu (a): In Kap. 4.2.4.2 wurde beschrieben, dass intensives und langes Laufen die 

mechanischen Eigenschaften passiv struktureller Gewebe an der Plantarfaszie des 

Fußgewölbes sowie an der Kapsel und Ligamenten des Kniegelenkes beeinflusst.  

So kann eine plastische Verformung der Plantarfaszie (Senkung des Fußgewölbes) die 

viskoelastischen Eigenschaften sowie die mechanische Stiffness in der Bodenkontaktphase 

(Speicherung und Freisetzung kinetischer Energie) beeinträchtigen (Kelly et al., 2015; Morin, 

Jeannin, Chevallier & Belli, 2006; Nicol et al., 2006; Shiotani et al., 2020). 

Daneben werden unter Ermüdung periphere Afferenzen aus weniger beanspruchten 

Muskelgruppen (Synergisten), zusammen mit optischen und vestibulären Beiträgen stärker 

integrativ gewichtet (Gandevia, 2001; Mulder, 2007, S. 91–95; Padua et al., 2006; Paillard, 

2012).  

Das LIT und das niedrigintensive Laufprotokoll wurden im Vergleich zu RSE länger (35/60 

Min vs. 10 Min) und in Form stereotyper, zyklischer Laufmuster im DVZ absolviert (Coh et al., 

2010; Nicol et al., 2006).  

Daher beanspruchen diese Lauftypen im Gegensatz zu RSE mit Richtungswechseln das 

vestibuläre und visuelle System durch rhythmische Beschleunigung des Kopfes im Sinne 

einer stereotypen Bewegung (vgl. Kap 10.1). 

RSE mit Richtungswechseln erfordert hingegen variable neuromuskuläre Aktvierungs- und 

Kontraktionsmuster. So kontrahiert die Muskulatur der Beinstreckerkette in der 

Beschleunigungsphase rein konzentrisch, wohingegen das Abbremsen unmittelbar vor dem 

Richtungswechsel exzentrisch erfolgt (Brughelli et al., 2008; Coh et al., 2010).  

Ebenso liefert der Richtungswechsel selbst einen variablen sensorischen Input.  

Des Weiteren ist zu berücksichtigen, dass im Anschluss an das RSE Programm eine 

Zeitverzögerung von 90-120 Sekunden bis zum Start der Messung auftrat (Transfer 

Messlabor). Im Gegensatz dazu startete die Ausgangsmessung unmittelbar im Anschluss an 

die Laufbandprotokolle (LIT/60) mit geringer Zeitverzögerung. 

Demnach bestanden vor Beginn der Ausgangsmessung grundlegende Unterschiede 

hinsichtlich des sensorischen Reizspektrums und des motorischen Aktivierungsmusters, was 

möglicherweise den posturalen Kompensationsaufwand in Folge der stereotypen 

Laufbedingungen erhöht haben könnte (Derave, Tombeux, Cottyn, Pannier & Clercq, 2002; 

Lepers et al., 1997; Nagy et al., 2004; Riemann & Lephart, 2002a). 
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Zu (b): Der subjektive Schwierigkeitsgrad ist bei lateralen Landungen größer als bei 

vertikalen Landungen (Wikstrom et al., 2008). Laterale Landungen und Richtungswechsel 

werden vorwiegend in der Frontalebene stabilisiert, wohingegen vertikale Landungen in der 

Sagittalebene kontrolliert werden (Liu & Heise, 2013; Wikstrom et al., 2008).  

Im Gegensatz zu vertikalen Landungen und reaktiven Richtungswechseln hängen laterale 

Landungen aufgrund funktionsanatomischer Unterschiede und der spezifischen Regulation 

der neuromuskulären Stiffness weniger von der Maximalkraft der Beinstreckerkette ab 

(Fleischmann, Gehring, Mornieux & Gollhofer, 2010, 2011; Hertel, 2002; Williams et al., 

2016; Wong et al., 2012). 

So ist die funktionelle Kraftproduktion in der exzentrischen Plantarflexion (vertikale Landung) 

aufgrund der muskulären Zugrichtung am Sprunggelenk günstiger als für die exzentrische 

Pronation und Eversion (laterale Landung) (Fleischmann et al., 2011).  

Des Weiteren besteht im Gegensatz zu Richtungswechseln keine Zeitlimitation in der 

Bodenkontaktphase, was Unterschiede in der antizipatorischen Aktivierung und Reflexstärke 

der Ober- und Unterschenkelmuskulatur erklärt (Fleischmann et al., 2011). 

Mit dem Ziel die Beinstreckerkette funktionell stärker zu beteiligen, die stabilisierende 

Muskulatur des Sprunggelenks zu entlasten sowie Scherkräfte am Kniegelenk zu reduzieren, 

besteht bei lateralen Landungen ein kompensatorisches Muster darin den Unter- und 

Oberschenkel in Außenrotation zu positionieren, um eine Bewegung in sagittaler Ebene zu 

ermöglichen (Fleischmann et al., 2010, 2011; Hertel, 2002). 

Beim intensiven Laufen ermüdet die Oberschenkel- und Hüftmuskulatur im Vergleich zur 

Unterschenkelmuskulatur früher und stärker, da sie funktionell die vorwärtsgerichtete 

Lokomotion dominiert (Coh et al., 2010; Hanon, Thépaut-Mathieu & Vandewalle, 2005). 

Demgegenüber regulieren am Unterschenkel der M. gastrocnemius und der M. tibialis 

anterior sowie am Kniegelenk der M. vastus medialis und M. vastus lateralis primär die 

Gelenkstiffness vor und während des Bodenkontaktes (Coh et al., 2010; Hanon et al., 2005). 

Aufgrund der stärkeren Bedeutung der Unterschenkelmuskulatur bei der Stabilisation von 

lateralen Landungen in der Frontalebene ist zu vermuten, dass leistungspositive PAP Effekte 

unter LIT bei vertikalen Landungen, jedoch weniger bei lateralen Landungen zum Tragen 

kommen. Umgekehrt ist zu erklären, warum der unter RSE auftretende Kraftverlust der 

Oberschenkelmuskulatur (Abb. 41, Abb. 42) keine leistungsnegativen Effekte bei lateralen 

Landungen bewirkte (Abb. 47, Abb. 48, Abb. 49). 
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11 ZUSAMMENFASSUNG 

Die motorische Kontrolle von dynamischen Balanceaufgaben und Landungen hängt im 

Wesentlichen von der funktionellen Kraftproduktion, der Muskelstiffness, der lokalen 

Gelenkstabilisation sowie der posturalen Kontrolle ab (vgl. Kap. 3). 

Den Studien von Santamaria et al. (2010) und Barber-Westin et al. (2017) ist zu entnehmen, 

dass sich unter körperlicher Ermüdung das Landeverhalten verändert.  

Neben kinematischen und neuromuskulären Aspekten betreffen Veränderungen die 

mechanische Dämpfung und die posturale Landekontrolle in der Bodenkontaktphase (vgl. 

Kap.6.5.2). Daneben existieren Hinweise, dass belastungsinduzierte Ermüdung die 

motorische Kontrolle des Kniegelenkes beeinträchtigt, was u.a. auf eine veränderte Sensorik 

und Verarbeitung propriozeptiver Signale zurückzuführen ist (vgl. Kap. 6.2, 10.3).  

 

Obwohl belastungsinduzierte Veränderungen des Sprung- und Landeverhaltens die 

sportliche Leistung beeinflussen und das Verletzungsrisiko in Spielsportarten erhöhen, 

wurde aus untersuchungsmethodischer Sicht ein limitierter Forschungsstand deutlich. Zum 

einen zeigen sich hinsichtlich der vergleichenden Analyse intensiver und niedrigintensiver 

Laufbelastungen weitreichende Forschungslücken. Zum anderen wurden in bisherigen 

Analysen vertikale und horizontale einbeinige Sprünge und Ladungen nur unzureichend 

thematisiert, obwohl derartige Testaufgaben den funktionellen Transfer in die Praxis von 

Spielsportarten ermöglichen (vgl. Kap.6). 

Mit dem Ziel bestehende Wissenslücken zu schließen, wurden die Auswirkungen von HIIT 

(RSE/LIT) und niedrigintensivem Laufen auf die posturale Kontrolle nach einbeinigen 

vertikalen und lateralen Landungen sowie auf die horizontale Sprungweite und 

Sprungpräzision analysiert. Daneben wurden ergänzende Tests zur Bestimmung der 

dynamischen posturalen Kontrolle, des subjektiven Stabilitätsempfindens, der 

Bewegungsvariabilität sowie der Beweglichkeit des Sprunggelenks durchgeführt. 

 

Die vorliegenden Ergebnisse belegen den starken Einfluss intensiven und niedrigintensiven 

Laufens auf die vertikale posturale Landekontrolle, wobei insbesondere das 

Dämpfungsverhalten verändert wird (Tabelle 10, Abb. 46). Bei lateralen Landungen ist der 

Einfluss auf die posturale Landekontrolle insgesamt geringer und ausschließlich auf LIT 

beschränkt (Tabelle 12; Abb. 47; Abb. 48; Abb. 49).  

Auch die einbeinige Reichweite (dynamische Balance) verminderte sich in Folge der 

intensiven und niedrigintensiven Laufprotokolle (Tabelle 14, Abb. 51).  

Bezogen auf belastungsinduzierte Veränderungen der dynamischen Balance/posturalen 

Landekontrolle werden der Einfluss stereotyper Bewegungsmuster (lineares Laufen), die 
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Beeinträchtigung der propriozeptiven Funktion sowie eine verminderte Kraftproduktion der 

stabilisierenden Sprung-, Knie- und Hüftgelenksmuskulatur als wesentliche Ursachen 

diskutiert (vgl. Kap.10.4).  

Die Ergebnisse der vertikalen Sprungkraftanalyse sowie des ´Y Balance Tests` (Tabelle 6; 

Tabelle 14) deuten darauf hin, dass insbesondere wiederholtes Sprinten mit 

Richtungswechseln (RSE) die vertikale Kraftproduktion der Beinstreckerkette verringert. 

Daneben zeigt sich, dass sowohl niedrigintensives als auch intensives Laufen die horizontale 

Sprungweite nach explosiven Richtungswechseln reduziert (Tabelle 6). 

Ebenso deutet die Analyse der Sprungpräzision darauf hin, dass die feinmotorische Kontrolle 

der Kraft in der Stütz- und Abdruckphase submaximaler Richtungswechsel zumindest 

geringfügig durch RSE jedoch nicht durch LIT und niedrigintensives Laufen beeinflusst wird 

(Tabelle 12).  

In Kap. 10.3 werden die Auswirkungen belastungsinduzierter Ermüdung auf die sensorische 

Funktion sowie auf die Kraft- Stellungs- und Bewegungskontrolle erörtert, die im 

Zusammenhang mit Veränderungen der posturalen Landekontrolle sowie der motorischen 

Kontrolle von Leg Curl Bewegungen diskutiert werden. 

Vor diesem Hintergrund lieferte die goniometrische Analyse (Tabelle 16) Hinweise dafür, 

dass wiederholtes Sprinten (RSE) die Bewegungsvariabilität des Kniegelenks beeinflusst 

und dadurch der Kompensationsaufwand ansteigt. 

Obwohl es Anzeichen dafür gibt, dass eine verbesserte dynamische Balance/posturale 

Landekontrolle im Zusammenhang mit einer erhöhten Beweglichkeit des Sprunggelenks 

steht (vgl. Kap. 3.4), wurde für die hier untersuchte Stichprobe kein korrelativer 

Zusammenhang zwischen der passiven Beweglichkeit des oberen Sprunggelenks (ROM- 

Dorsalflexion) und den biomechanischen Landeparametern, der einbeinigen Reichweite 

sowie der vertikalen und horizontalen Sprungleistung nachgewiesen (Tabelle 19).  

 

Insgesamt liefern die Daten insbesondere bezogen auf die motorische Kontrolle von 

verletzungsriskanten Sprüngen und Landungen wichtige Informationen für die 

Trainingspraxis. Auf dieser Grundlage können präventive Trainingsprogramme optimiert und 

Trainingsempfehlungen zum Einsatz von HIIT und niedrigintensivem Laufen in Sportspielen 

abgeleitet werden. 
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12 SCHLUSSFOLGERUNG UND TRANSFER 

Durch die vorliegende Untersuchung wurde gezeigt, dass die motorische Kontrolle der 

unteren Extremitäten durch intensives (RSE/LIT) und niedrigintensives Laufen beeinflusst 

wird. Hiermit verbunden zeigen sich Veränderungen der Kraft-, Stellungs- und 

bewegungssensorischen Funktion sowie der dynamischen posturalen Kontrolle.  

Da neben intrinsischen Risikofaktoren (Psyche, Alter, Gewicht, Anatomie, Geschlecht, 

Vorverletzungen, Gelenkbeweglichkeit) (Alentorn-Geli et al., 2009; Dallinga et al., 2012; 

Emery, 2005; La Motte et al., 2019; Murphy et al., 2003; Myklebust et al., 2003; Willems et 

al., 2005) eine verminderte posturale Kontrolle einen Risikofaktor für Verletzungen am 

Kniegelenk (Dallinga et al., 2012; Du Prey et al., 2016; Södermann et al., 2001) und am 

Sprunggelenk darstellen (Greig & McNaughton, 2014; La Motte et al., 2019; Mc Guine et al., 

2000; Mc Keon & Hertel, 2008; Noronha et al., 2006; Trojian & Mc Keag, 2006; Wang et al., 

2006) und sich der posturale Kompensationsaufwand in den hier untersuchten Tests 

erhöhte, zeigt sich aus verletzungspräventiver Sicht die Bedeutung der vorliegenden Daten.  

Insbesondere in Spielsportarten treten explosive einbeinige Abstoppbewegungen, Sprünge 

und Richtungswechsel auf, die mit hohen Beschleunigungs- und Bremsimpulsen sowie mit 

destabilisierenden Reizen und Scherkräften verbunden sind (Fleischmann et al., 2011; 

Shimokochi et al., 2013; Taylor et al., 2017; Wong et al., 2012). 

Bezogen auf belastungsinduzierte Verletzungen des Sprung- und Kniegelenks besteht ein 

grundlegender Erklärungsansatz darin, dass eine verzögerte und verringerte Kraftproduktion 

der gelenkstabilisierenden Muskulatur neben einer verminderten posturalen Balance die 

lokale Gelenkstabilisation reduziert (Nyland, Shapiro, Caborn, Nitz & Malone, 1997; 

Zemková & Hamar, 2014). 

Zwar sprechen die vorliegenden Ergebnisse dafür, dass sich der Kompensationsaufwand bei 

verletzungsriskanten vertikalen und lateralen Landungen durch intensives und 

niedrigintensives Laufen erhöht. Allerdings ist zu berücksichtigen, dass ein erhöhtes Risiko 

für Verletzungen bei solchen Athleten erwartet wird, die trotz eingeschränkter 

neuromuskulärer Funktion weiterhin eine verhältnismäßig hohe Bewegungskonsistenz 

aufweisen und demnach nicht in der Lange sind Landemuster adäquat anzupassen und/oder 

zu variieren (Cortes et al., 2014; Hamill et al., 2012; Nordin & Dufek, 2019; Pollard et al., 

2005).  

Funktionell sichert demnach ein Anstieg der Bewegungsvariabilität das Erreichen des 

ursprünglichen Bewegungsziels (motorischer Output-Parameter) und verhindert eine 

strukturelle Überlastung in potenziell verletzungsriskanten Situationen (Davids et al., 2003; 

Nordin & Dufek, 2019). 
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Daher ist kritisch zu hinterfragen, ob eine kompensatorisch erhöhte Variabilität der 

Bodenreaktionskräfte bei der Realisierung von Balanceaufgaben oder Landungen überhaupt 

eine pathologische Reaktion oder eine sinnvolle Strategie zur Aufrechterhaltung des 

zielmotorischen Outputs sowie zur Vermeidung gelenkschädigender Reize darstellt. 

12.1 LIMITATIONEN  

Wesentliche Ziele der Untersuchung bestanden darin, vergleichend den Einfluss von 

intensivem und niedrigintensivem Laufen auf die posturale Landekontrolle sowie auf die 

vertikale und horizontale Sprungleistung zu untersuchen.  

Da jedoch keine kinematischen Parameter und nicht das neuromuskuläre Aktivierung- 

und/oder Reflexverhalten analysiert wurden, beschränken sich die vorliegenden Ergebnisse 

auf posturographische Daten (Landungen) und auf den motorischen Output (Sprungweite- 

höhe, -präzision). Daher bleibt unklar in wie weit bewegungstechnische Kompensationen in 

der Flug- und Bodenkontaktphase auftraten.  

Daneben ist aus methodischer Sicht ist kritisch anzumerken, dass im Anschluss an die 

Ausgangsmessung keine ´Follow Up` Messungen durchgeführt wurden. Grund hierfür war 

das verhältnismäßig umfangreiche (11 Min) und intensive Testprozedere, welches nach 

mehrfacher Wiederholung die Ermüdungseffekte beeinflusst hätte. Damit bleibt unklar wie 

lange die Ermüdungseffekte anhielten. 

Die vorliegenden Ergebnisse sind vor dem Hintergrund des Probandenkollektivs und den 

spezifischen Laufprotokollen zur Ermüdungsprovokation zu interpretieren. Bekannt ist, dass 

die posturale Balance u.a. von der sportartspezifischen sensomotorischen Prägung und vom 

Leistungsniveau eines Sportlers abhängen (vgl. Kap. 3.3). Zwar bestand das 

Probandenkollektiv aus sportlich aktiven und gesunden Personen, womit die beobachteten 

Effekte auf den Breiten- und Amateursport übertragbar sind, allerdings sind generalisierte 

Aussagen mit Gültigkeit für den Hochleistungssport nicht möglich. 

Ebenso stellt stereotypes Laufen zwar einen wichtigen Bestandteil des Ausdauertrainings in 

Spielsportarten dar, womit die Ergebnisse einen direkten Transfer in die Trainingspraxis 

erlauben, jedoch ist die Aussagekraft für die Wettkampfpraxis limitiert.  

Weitere Einschränkungen betreffen die Operationalisierung der subjektiven Landestabilität 

mittels VAS. Da der Parameter bisher nicht im Zusammenhang mit Landungen evaluiert 

wurde, sollte aufgrund des Pilotcharakters die Reliabilität und Validität der Ergebnisse 

zunächst kritisch bewertet und durch weiterführende Untersuchungen evaluiert werden. 

Hierbei könnten unterschiedliche Probandenstichproben (Sportler/Patienten nach Verletzung 

der unteren Extremitäten) und Testverfahren eingesetzt werden. 
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12.2 AUSBLICK 

Die Interpretation der vorliegenden Ergebnisse hat weitere Fragen zu den Ursachen von 

kompensatorischen Änderungen des Landeverhaltens aufgeworfen, die jedoch aufgrund des 

angewendeten methodischen Ansatzes nicht empirisch geprüft wurden.  

Es wurde deutlich, dass sich die Wirkung von linearem und multidirektionalem Laufen auf die 

motorische Kontrolle der unteren Extremitäten unterscheidet. Demnach könnte eine 

methodische Weiterentwicklung darin bestehen, vergleichend die Wirkung linearer und 

multidirektionaler Laufprotokolle unter vergleichbaren belastungsnormativen Bedingungen zu 

überprüfen. 

Mit dem Ziel Veränderungen der motorischen Kontrolle sportart- und wettkampfspezifisch zu 

interpretieren, bietet die Analyse unterschiedlicher Probandenkollektive (Athleten 

unterschiedlicher Sportarten und Wettkampfklassen) sowie eine Ermüdungsprovokation 

unter realen Wettkampfbedingungen weiterführende Forschungsansätze an. 

Neben belastungsinduzierter körperlicher Ermüdung beeinflusst mentale Ermüdung die 

posturale Balance. So steigt bei neuromuskulärer Insuffizienz der Kompensationsaufwand 

an, so dass bewusstseinspflichtige, kognitive Steuerungsinstanzen verstärkt rekrutiert 

werden müssen (Mulder, 2007, S. 172–179). Da insbesondere im Hochleistungssport 

variable Druckbedingungen (Präzisions-, Zeit-, Komplexitäts-, Situations- und 

Belastungsdruck) kontrolliert sowie Stress- und Störeinflüsse mental bewältigen werden 

müssen, könnte in Anlehnung an Mulder (2007) eine realitätsnahe Analyse der 

Landekontrolle sowohl unter körperlicher Ermüdung als auch unter kognitiver 

Beanspruchung (siehe Druckbedingungen) erfolgen (Edwards & Polman, 2012, S. 65; 

Neumaier, 2006, S. 97,134). 

 

12.3 TRAININGSPRAKTISCHER ÜBERTRAG 

Es ist zu beachten, dass in der Literatur eine Vielzahl an Testaufgaben und Messverfahren 

zur Bestimmung der dynamischen Balance und der posturalen Landekontrolle existieren und 

diese fertigkeitsspezifisch zu interpretieren sind. Daher sind generalisierte Aussagen auf 

Grundlage einzelner Tests für die Trainingspraxis nur eingeschränkt möglich. Setzt man 

einen kausalen Zusammenhang zwischen einem erhöhten posturalen 

Kompensationsaufwand (Landungen) und einem erhöhten Verletzungsrisiko voraus, lassen 

sich folgende Aussagen und Trainingsempfehlungen ableiten: 
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Repeated Sprint Training 

RSE mit Richtungswechseln geht mit moderaten bis starken Veränderungen der motorischen 

Kontrolle einher. So ist mit einer starken Abnahme der vertikalen Sprungkraft sowie der 

vertikalen posturalen Landekontrolle und dynamischen Balance zu rechnen. Des Weiteren 

entstehen moderate Veränderungen des explosiven Richtungswechselverhaltens. 

 

 In Abhängigkeit der RSE- Belastungsnormative ist aus verletzungspräventiver Sicht 

zu empfehlen, Art und Intensität eines anschließenden sportartspezifischen Trainings 

anzupassen (Vermeidung explosiver multidirektionaler Aktionen) oder RSE im 

Anschluss an das sportartspezifische Training durchzuführen.  

 

 

Long Intervall Training 

Im Gegensatz zu RSE bewirkt LIT geringe bis moderate Veränderungen der motorischen 

Kontrolle. Hiervon sind explosive Richtungswechsel, die vertikale- und laterale posturale 

Landekontrolle, die dynamische Balance sowie die lokale Gelenkkontrolle betroffen. Da alle 

Laufprotokolle die vertikale, jedoch ausschließlich LIT die laterale posturale Landekontrolle 

verringerte, die Kraft der Beinstreckerkette jedoch ausschließlich durch RSE reduziert wurde, 

ist anzunehmen, dass u.a. stereotypes Laufen die motorische Kontrolle beeinflusst haben 

könnte. 

 

 Daher wird empfohlen HIIT wie (LIT/RSE) unter sensomotorisch variablen 

Bedingungen möglichst sportartspezifisch (multidirektional) durchzuführen. 

 

 Auch in Bezug auf LIT wird empfohlen, dass die Art und Intensität eines 

anschließenden sportartspezifischen Trainings angepasst wird oder stereotypes LIT 

im Anschluss an das sportartspezifische Training durchgeführt werden sollte. 

 

 

Niedrigintensives Laufen 

Niedrigintensives Laufen beeinflusst die motorische Kontrolle explosiver Richtungswechsel 

und die vertikale posturale Landekontrolle. Jedoch zeigen sich im Vergleich zu intensivem 

Laufen kompensatorische Differenzen bei lateralen Landungen und bezogen auf die 

dynamische Balance (´Y Balance Test`). Auch für niedrigintensives Laufen wird der Einfluss 

stereotyper Bewegungsmuster auf die motorische Kontrolle vermutet. Daher wird empfohlen: 
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 Dauerlauftraining sollte nicht unmittelbar vor intensiven sportartspezifischen 

Trainingseinheiten durchgeführt werden, die explosives Abstoppen, 

Richtungswechsel und Sprünge implizieren. 

 

 

Subjektives Stabilitätsempfinden  

Intensives und niedrigintensives Laufen beeinflusst das subjektive Stabilitätsempfinden bei 

Landungen. Deskriptiv zeigt sich eine zusammenhängende Entwicklung mit 

biomechanischen Landeparametern.  

 

 Die Verwendung subjektiver Parameter könnte dazu beitragen die 

Belastungssteuerung innerhalb von sensomotorischem Training (Balance- und 

Landetraining) zu verbessern und objektive Messverfahren zu ergänzen.  

 

 

Landespezifik  

Da bezogen auf vertikale und laterale Landungen uneinheitliche Kompensationsreaktionen 

auftraten untermauern die Ergebnisse die Fertigkeits- und Belastungsspezifik 

unterschiedlicher Landetypen und dynamischer Balanceaufgaben (vgl. Kap. 3.3). 

 

 Daher sollte sensomotorisches Training zur Verletzungsprophylaxe in Spielsportarten 

variable Sprünge-, Landungen und Richtungswechsel beinhalten sowie im erholten 

und vorermüdeten Zustand trainiert werden. 

 

 

Sprunggelenksbeweglichkeit 

Es wurde kein korrelativer Zusammenhang zwischen der passiven Beweglichkeit des oberen 

Sprunggelenks und den biomechanischen Landeparametern, der einbeinigen Reichweite 

und der Sprungleistung nachgewiesen (Tabelle 19). 

 

 Es ist fraglich, ob die einbeinige Sprungleistung sowie die posturale Landekontrolle 

von gesunden Sportlern, deren Sprunggelenksbeweglichkeit im Normbereich liegt, 

durch zusätzliche mobilisierende Maßnahmen verbessert werden. 
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