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Abstract 

Concurrent training simultaneously develops both, strength and endurance. These skills are 

very important in competitive, recreational and health sports. Despite numerous advantages 

of concurrent training, there is evidence that strength development is inhibited compared to 

isolated strength training. The literature on concurrent training has highlighted several influ-

encing factors, including molecular, personal and training-specific factors, regarding the 

concurrent training interference effect first described by Hickson (1980). Debate continues 

about the best strategies for the management of the interference effect. The aim of this 

master’s thesis is therefore to uncover potential mechanisms for minimizing the concurrent 

training interference effect. A systematic literature search based on the PRISMA (Preferred 

Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-analyses) guidelines was conducted us-

ing PubMed, Web of Science and Scopus databases. A total of 12 studies met the inclusion 

criteria of the systematic review. The same search served to identify studies for the narrative 

review of this thesis. A higher frequency of concurrent training (> 2x per week) seems to 

have a negative impact on the development of explosive strength in trained men. The de-

velopment of maximum strength depends on the training status and occurs primarily at a 

high training level. Age and gender do not seem to be an influencing factor, although there 

are indications of a greater extent of the interference effect in women. In order to minimize 

interference effects in trained individuals, strength training should be conducted before en-

durance training or be separated by a recovery period of > 2 hours. If the goal is to increase 

explosive power, endurance training should be done in terms of high-intensity intervals. 

Acute molecular adaptations in concurrent training cannot explain the functional interfer-

ence effect. Chronic molecular adaptations maybe provide an explanation via markers of 

ribosomal biogenesis or mTORC1. Further research on functional and molecular adapta-

tions in long-term studies will need to be undertaken to confirm the findings of this master's 

thesis. 

Key words: mTOR, AMPK, interference training, combined training, cross training  
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Kurzzusammenfassung 

Concurrent Training ermöglicht die parallele Entwicklung der beiden konditionellen Fähig-

keiten Kraft und Ausdauer, welche im Leistungs- Breiten- und Gesundheitssport von hoher 

Bedeutung sind. Trotz zahlreicher Vorteile dieser Trainingsform, existiert Evidenz bezüglich 

einer gehemmten Entwicklung der Kraftfähigkeit im Vergleich zu isoliertem Krafttraining. 

Ziel dieser Arbeit ist es, den erstmals von Hickson (1980) beschriebenen Concurrent Trai-

ning Interferenz Effekt unter Berücksichtigung molekularer, personeller sowie trainingsspe-

zifischer Faktoren nach aktuellem Forschungsstand aufzuarbeiten, um potenzielle Mecha-

nismen bzw. Faktoren zur Minimierung des Effekts aufzudecken, da diese bislang nicht 

eindeutig geklärt sind. Eine systematische Literaturrecherche in den Datenbanken PubMed, 

Web of Science, Scopus wurde in Anlehnung an die PRISMA (Preferred Reporting Items 

for Systematic Reviews and Meta-Analyses) Richtlinien durchgeführt. Dabei wurde sowohl 

die Literatur für den systematischen Review als auch für den narrativen Review dieser Mas-

terthesis identifiziert. Insgesamt entsprachen 12 Studien den Ein – bzw. Ausschlusskriterien 

des systematischen Reviews. Eine höhere Belastungshäufigkeit (> 2x pro Woche) scheint 

bei trainierten Männern einen negativen Einfluss auf die Entwicklung der Explosivkraft bei 

Concurrent Training zu haben. Die Ausprägung des Interferenzeffekts bei der Maximalkraft 

ist vom Trainingszustand abhängig und tritt vor allem bei hohem Trainingsniveau auf. Hier-

bei scheint die Entwicklung unabhängig vom Alter und Geschlecht zu sein, wobei Hinweise 

auf eine höhere Ausprägung des Interferenzeffekts bei Frauen existieren. Um Interferenz-

effekte bei trainierten Personen zu minimieren, sollte das Krafttraining vor dem Ausdauer-

training stattfinden bzw. durch eine Pause von > 2 h getrennt sein. Wenn das Ziel eine 

Erhöhung der Explosivkraft ist, sollte das Ausdauertraining in Form von hochintensiven In-

tervallen stattfinden. Akute molekulare Anpassungen bei Concurrent Training können den 

funktionellen Interferenzeffekt nicht erklären. Chronische molekulare Anpassungen schei-

nen über Marker der ribosomalen Biogenese bzw. mTORC1 einen Ansatz zur Erklärung 

der funktionellen Interferenz zu liefern. Weitere Forschung zu funktionellen und molekula-

ren Anpassungen bei Langzeitstudien ist notwendig, um die Hypothesen dieser Masterthe-

sis zu bestätigen. 

Schlüsselwörter: mTOR, AMPK, Interferenztraining, Cross-Training, kombiniertes Training  
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1 Einleitung 

1.1 Thematische Einführung 

Körperliches Training ist für die Erreichung sportlicher oder gesundheitlicher Ziele unum-

gänglich. „Training ist die planmäßige und systematische Realisation von Maßnahmen 

(Trainingsinhalte und Trainingsmethoden) zur nachhaltigen Erreichung von Zielen (Trai-

ningsziele) im und durch Sport“ (Hohmann et al., 2014, S.14). 

Je nach Anforderung bzw. Trainingsziel können unterschiedliche Komponenten der Leis-

tungsfähigkeit trainiert werden. Laut Hohmann et al. (2014) werden die Komponenten der 

Leistungsfähigkeit in konditionelle und koordinative Fähigkeiten unterteilt. Man beachte die 

Wechselbezüge der Komponenten Kraft, Schnelligkeit und Beweglichkeit (s. Abbildung 1). 

 

Abbildung 1: Systematik Kondition / Koordination (mod. n. Hohmann et al., 2014, S. 49) 

Sowohl im Wettkampfsport als auch im Breitensport bzw. im Gesundheitssport ist das Trai-

ning der einzelnen unterschiedlichen Komponenten der Leistungsfähigkeit von großer Be-

deutung. Konditionelle und koordinative Fähigkeiten sollen je nach Anforderungsprofil der 

Sportart mehr oder weniger entwickelt werden. In der Praxis hat das Training der konditio-

nellen Fähigkeiten, insbesondere Kraft und Ausdauer, in vielen Sportarten einen besonders 

hohen Stellenwert. Kondition hat in den meisten Disziplinen einen entscheidenden Einfluss 

auf die erreichbare Leistung. Hierbei ist zu beachten, dass die einzelne konditionelle Fähig-

keit im sportlichen Leistungsvollzug nicht isoliert wirkt, sondern im kombinierten Verbund 

mit allen anderen Fähigkeiten (Schnabel et al., 2016). 

1.1.1 Begriffsbestimmungen Ausdauer / Kraft 

„Ausdauer wird im allgemeinen als Ermüdungswiderstandsfähigkeit definiert“ (Hohmann et 

al., 2014, S. 50). Laut Hanakam et al. (2020) ermöglicht es die Ausdauerfähigkeit eine Be-
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lastung physisch und psychisch möglichst lange aufrechtzuerhalten (Ermüdungswider-

standsfähigkeit) und sich nach Abbruch der Belastung möglichst rasch zu erholen (Rege-

nerationsfähigkeit). 

„Die Kraftfähigkeit drückt sich darin aus, Bewegungswiderstände durch Muskelkontraktion 

zu überwinden bzw. äußeren Kräften entgegenwirken zu können“ (Schnabel et al., 2014, 

S. 155). Die Bewegungswiderstände weisen dabei eine Mindestintensität von > 30 % des 

Kraftmaximums auf. So kann die Kraft von anderen konditionellen Fähigkeiten (z. B. der 

Ausdauer) abgegrenzt werden. Laut Raeder et al. (2020) begründet sich dieser ungefähre 

Richtwert dadurch, dass die Produktion von Kraftstößen oberhalb von 30 % des Maximums 

primär durch die Maximalkraft und weniger durch energetische Faktoren determiniert wird. 

Laut Definition handelt es sich bei Kraft bzw. Ausdauer somit um unterschiedliche konditi-

onelle Konstrukte, welche je nach Bewegungsaufgabe mehr oder weniger dominant auftre-

ten können. Ausdauer und Kraft sind keine starren oder voneinander unabhängigen Kon-

strukte, sondern sie besitzen fließende Übergänge (Raeder et al., 2020). 

1.1.2 Concurrent Training 

Als Concurrent Training (CT) wird eine Trainingsform bezeichnet, welche während einer 

Trainingseinheit bzw. während eines längerfristigen periodisierten Trainingsprogramms, in 

zeitnaher Abfolge sowohl ausdauerbasiertes als auch kraftbasiertes Training beinhaltet 

(Coffey & Hawley, 2017). Es finden somit Kraft- bzw. Ausdauertrainingseinheiten in relativ 

kurzen zeitlichen Abständen hintereinander statt. In einer Vielzahl von Sportarten ist es 

notwendig Ausdauertraining (AT) und Krafttraining (KT) zu kombinieren, da beide 

Komponenten leistungsbestimmende Faktoren darstellen. Eine hohe 

Ausdauerleistungsfähigkeit führt zu einer verbesserten Regenerationsfähigkeit und bewirkt 

somit eine schnellere Erholung nach einer Belastung (Hohmann et al., 2014). In diesem 

Bezug ist AT auch für primär kraftbasierte Sportarten von hoher Bedeutung. Des Weiteren 

kann ein ergänzendes KT bei vorwiegend ausdauerspezifischen Sportarten positive Effekte 

auf die sportartspezifische Leistung hervorrufen (Berryman et al., 2018; Dankel et al., 2018). 

Hier ist zu beachten, dass eine durch KT induzierte akute Ermüdung jedoch nachteilig auf 

die Ausdauerleistung wirken kann (Doma et al., 2017). Eine vollständige Regeneration 

sollte also gewährleistet werden. Im Gesundheitssport hat sich CT als überlegene 

Trainingsmethode etabliert. CT führt zu einer Verbesserung zahlreicher 

gesundheitsrelevanter Körperfunktionen und gleichzeitig zu einer gesteigerten 

Leistungsfähigkeit bei ausdauer- und kraftbasierten Bewegungsaufgaben (Cadore et al., 

2014; Garber et al., 2011; Methenitis, 2018; Schumann et al., 2015; Viña et al., 2012).  
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CT scheint somit in vielen Bereichen eine vorteilhafte Trainingsmethode zu sein. Ein 

Phänomen im Zusammenhang mit CT, welches erstmals von Hickson (1980) beschrieben 

wurde, zeigt jedoch auch potenzielle Nachteile dieser Trainingsform. 

1.1.3 Das Concurrent Training Interferenz Phänomen 

Hickson (1980) beschrieb erstmals das Concurrent Training Interferenz Phänomen. Er 

stellte fest, dass ein kombiniertes Training von Ausdauer und Kraft einen nachteiligen Effekt 

auf die Entwicklung der Kraftfähigkeit haben kann. Dieser Effekt trat erst bei einer Dauer 

der Trainingsintervention von über 8 Wochen auf. Davor entwickelten sich beide Fähigkei-

ten in der CT-Gruppe ähnlich im Vergleich zu den Gruppen, welche isoliertes AT bzw. KT 

durchführten. Der Effekt könnte aufgrund des erhöhten Trainingsumfangs der CT-Gruppe 

und der damit verbundenen stärkeren Ermüdung aufgetreten sein, jedoch konnte bei der 

Ausdauerleistungsfähigkeit während der gesamten Interventionsdauer von 10 Wochen kein 

nachteiliger Effekt im Vergleich zur Gruppe mit isoliertem AT nachgewiesen werden. CT 

kann somit zu Einbußen in der Entwicklung der Kraftfähigkeit führen, während die Entwick-

lung der Ausdauerleistungsfähigkeit nicht nachteilig beeinflusst wird. Dieses Phänomen 

wird in der Literatur seither als der Concurrent Training Interferenz Effekt (CTE) beschrie-

ben. 

1.2 Problemstellung und Zielsetzung der Arbeit 

Seit der Pionierarbeit von Hickson (1980) haben sich zahlreiche Studien mit der Erfor-

schung des CTE befasst. Zusammenfassend zeigen sich inkonsistente Ergebnisse 

(Berryman et al., 2019; Coffey & Hawley, 2017; Methenitis, 2018; Oenneke & Nderson, 

2012; Petré et al., 2021). Einerseits bestätigen Studien die Ergebnisse von Hickson (Dudley 

& Djamil, 1985; Häkkinen et al., 2003; Kraemer et al., 1995; Leveritt & Abernethy, 1999; 

Terzis et al., 2016; Tsitkanou et al., 2017), andererseits existieren Forschungsarbeiten wel-

che keinen signifikanten negativen Einfluss von CT auf die Entwicklung der Kraftfähigkeit 

nachweisen (Balabinis et al., 2003; Sillanpää et al., 2008, 2009; Silva et al., 2012).  

Diese inkonsistenten Ergebnisse sind möglicherweise auf unterschiedliche Trainingsinter-

ventionen, unterschiedliche Untersuchungsparameter sowie inhomogene Merkmale der 

ProbandInnen zurückzuführen (Nader, 2006). In vielen Studien zeigen sich zumeist unter-

schiedliche Belastungsnormative bei der Trainingsintervention. Des Weiteren unterschei-

den sich die ProbandInnen hinsichtlich Trainingszustand, Alter und Geschlecht. Auch die 

Reihenfolge von KT bzw. AT könnte einen Einfluss auf den CTE haben. Es scheint vorteilig 

für die Kraftentwicklung bei CT zu sein, wenn das KT vor dem AT durchgeführt wird 

(Murlasits et al., 2018). In aktuellen Forschungsarbeiten (Coffey & Hawley, 2017; Petré et 
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al., 2021) wird der Trainingszustand als ein Kriterium im Zusammenhang mit dem CTE ge-

nannt. Besonders bei hoch trainierten Personen scheint sich CT eher negativ auf die Ent-

wicklung der Kraftfähigkeit auszuwirken. Bei untrainierten bzw. moderat trainierten Perso-

nen scheint der CTE eine untergeordnete Rolle zu spielen. Dies ist auf die gößeren 

Adaptionsreserven bei gering trainierten Personen zurückzuführen (Hanakam & Ferrauti, 

2020). Daraus ist zu schließen, dass CT besonders auf zellulär-molekularer Ebene die 

Trainingswirksamkeit beeinflussen bzw. stören könnte. 

Ziel dieser Arbeit ist es, den Forschungsstand bezüglich CTE in einem Review aufzuarbei-

ten. Die Arbeit wird dabei in zwei Teilen sowohl einen narrativen Überblick als auch einen 

systematischen Review beinhalten. In einem ersten Schritt werden molekularbiologische 

Hintergründe des CTE in Form eines narrativen Reviews theoretisch beleuchtet. Anschlie-

ßend werden personelle und trainingsspezifische Faktoren, welche die Ausprägung des 

CTE steuern könnten, in einer narrativen Übersicht dargestellt. Hier soll herausgefunden 

werden, wie die Charakteristik von personellen Merkmalen (Trainingszustand, Geschlecht, 

Alter) in Hinblick auf den CTE aussieht. Des Weiteren wird die Arbeit ausgewählte Belas-

tungsparameter hinsichtlich Trainingsintervention untersuchen. Es soll herausgefunden 

werden, ob die Belastungsreihenfolge, die Belastungsintensität und die Belastungspause 

zwischen Kraft- und Ausdauertraining einen Unterschied in der Ausprägung eines mögli-

chen CTE bewirken kann. Aufgrund der hohen Anzahl an Untersuchungsparametern eignet 

sich eine narrative Herangehensweise hier besser um einen Überblick zu verschaffen 

(Munn et al., 2018). Des Weiteren wäre es im Rahmen dieser Arbeit nicht möglich all diese 

Aspekte systematisch in Anlehnung an das PRISMA Statement auszuarbeiten (Moher et 

al., 2009).  

Diese Arbeit wird eine ausgewählte Fragestellung mithilfe eines systematischen Reviews 

in Anlehnung an das PRISMA Statement untersuchen. Hier wird unter Heranziehung des 

PICO(S) Schemas die Forschungsfrage weitgehend konkretisiert, um möglichst aussage-

kräftige Ergebnisse zu gewährleisten (Richardson et al., 1995). Dazu wird die Arbeit konkret 

die Belastungshäufigkeit bei CT bei trainierten männlichen Erwachsenen in den Fokus zie-

hen. Generell scheint der CTE bei trainierten Personen eine größere Rolle zu spielen 

(Coffey & Hawley, 2017; Petré et al., 2021), daher konzentriert sich der systematische Teil 

dieser Arbeit auf diese Personengruppe. Des Weiteren könnte die Ermüdung ein Einfluss-

faktor beim CTE sein, deswegen wird die Belastungshäufigkeit für den systematischen Re-

view in den Fokus gerückt, welche in diesem Zusammenhang noch nicht in einem Review 

aufgearbeitet wurde. Die Belastungshäufigkeit ist bei einer ähnlichen Trainingsgestaltung 

ein wesentlicher Faktor, welche den Belastungsumfang pro Woche und über die gesamte 
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Interventionsdauer maßgeblich steuert. Ferner bringt eine unterschiedliche Belastungshäu-

figkeit (2x pro Woche vs. 3x pro Woche) eine variierende Anzahl hinsichtlich voller Rege-

nerationstage gemessen über die Dauer der Trainingsintervention mit sich und könnte da-

her insbesondere bei CT den Faktor Ermüdung besonders beeinflussen.  

Die Arbeit wird sich ausschließlich auf mögliche negative Effekte in der Entwicklung der 

Kraftleistung fokussieren. Die Entwicklung der Ausdauerleistung bei CT wird laut Literatur 

(Doma et al., 2017; Hickson, 1980; Wilson et al., 2012) scheinbar nicht negativ, bzw. nur 

akut negativ beeinflusst. Des Weiteren kann ein ergänzendes KT durchaus positiv auf die 

Entwicklung der Ausdauerleistung wirken (Berryman et al., 2018; Dankel et al., 2018). 

1.2.1 Forschungsfragen 

Narrativer Review: 

• Welche molekularbiologischen Mechanismen begründen den CTE? 

• Gibt es Unterschiede in der Entwicklung der Kraftleistung bei CT bei unterschiedli-

chem Trainingszustand? 

• Gibt es Unterschiede zwischen Männern und Frauen in der Entwicklung der Kraft-

leistung bei CT? 

• Welchen Einfluss hat das Alter auf die Entwicklung der Kraftleistung bei CT? 

• Wie wirkt sich eine unterschiedliche Belastungsreihenfolge von AT bzw. KT auf die 

Entwicklung der Kraftleistung bei CT aus? 

• Wie wirkt sich eine unterschiedlich lange Belastungspause zwischen AT bzw. KT 

auf die Entwicklung der Kraftleistung bei CT aus? 

• Wie wirkt sich eine unterschiedliche Belastungsintensität beim AT auf die Entwick-

lung der Kraftleistung bei CT aus? 

Systematischer Review: 

• Wie wirkt sich eine unterschiedliche Belastungshäufigkeit (Einheiten pro Woche) bei 

einer Trainingsintervention mit CT auf die Entwicklung der Kraftleistung bei trainier-

ten männlichen Erwachsenen aus? 
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2 Methode 

Die vorliegende Arbeit wird in einem ersten Schritt in Form eines narrativen Reviews einen 

Überblick über die molekularbiologischen Hintergründe des CTE geben. Das inhomogene 

Bild hinsichtlich Studien auf zellulär-molekularer Ebene bei CT (Coffey & Hawley, 2017) 

begründet das narrative Vorgehen, welches sich besser eignet um einen Gesamtüberblick 

zu dieser Thematik zu liefern (Munn et al., 2018). Des Weiteren werden unterschiedliche 

personelle bzw. interventionsbezogene Merkmale (Alter, Geschlecht, Trainingszustand, 

Belastungsintensität, Belastungspause, Belastungsreihenfolge), welche die Ausprägung 

des CTE begünstigen könnten, narrativ beleuchtet. Der zweite Teil umfasst einen systema-

tischen Review hinsichtlich der Belastungshäufigkeit bei CT bei trainierten erwachsenen 

Männern. Das Protokoll des systematischen Reviews wurde in Anlehnung an das PRISMA-

Statement erstellt (Moher et al., 2009). 

Die derzeitige Studienlage wurde mithilfe einer systematischen Literaturrecherche identifi-

ziert. Für die Literatursuche wurden ausschließlich die online Datenbanken PubMed, Sco-

pus und Web of Science verwendet. Es wurden nur Artikel aus Peer-Reviewed Journalen 

akzeptiert. 

2.1 Suchstrategie 

Die Suchbegriffe wurden so gewählt, dass in erster Linie eine möglichst große Anzahl an 

relevanten Studien zur Thematik dieser Arbeit in den unterschiedlichen Datenbanken ge-

funden wurde. Im weiteren Verlauf wurden Duplikate mithilfe einer Zitationssoftware (Men-

deley Desktop, Mendeley Ltd., London, UK) entfernt. Nach einem ersten Screening der Titel 

und Abstracts wurden irrelevante Studien ausgeschlossen und es wurden Arbeiten für den 

narrativen Review dieser Arbeit identifiziert. Anschließend wurden für die systematische 

Fragestellung, entsprechend der Forschungsfrage bzw. den Ein- und Ausschlusskriterien, 

Studien anhand von Titel und Abstract gescreent und in eine nähere Auswahl für die Voll-

textanalyse des systematischen Reviews aussortiert. Danach wurde der Volltext der ver-

bliebenen Studien genauer mittels Ein- bzw. Ausschlusskriterien bewertet. Die Anzahl der 

in den systematischen Review aufgenommenen Studien wurde so weiter reduziert. Die Ein- 

bzw. Ausschlusskriterien werden in Kapitel 2.2 näher beschrieben. Einen quantitativen 

Überblick über den Suchvorgang bietet das Prisma-Flow-Chart in Kapitel 2.3.  

Folgende Filter wurden in den einzelnen Datenbanken verwendet: 
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In PubMed wurden unter Artikeltyp zusätzlich die Filter: „clinical trial, randomised controlled 

trial und meta-analysis“ gesetzt. Bei Scopus wurde unter Dokumenttyp der Filter: „Artikel“ 

gesetzt. Im Web of Science wurde unter Dokumenttyp der Filter: „Artikel“ gesetzt. 

Die Suchbegriffe wurden in Anlehnung an die Metaanalyse von Petré et al. (2021) gewählt 

und mittels PICO(S) Schema (Population, Intervention, Comparison, Outcome, Study De-

sign) (Liberati et al., 2009) weiter ergänzt bzw. eingegrenzt. Bei der Wahl der Suchbegriffe 

wurde bezüglich des PICOS(S) Schemas vorerst nur die Intervention möglichst umfang-

reich beschrieben sowie die Population hinsichtlich Krankheiten eingegrenzt. Ferner wurde 

versucht ernährungsbezogene Studien weitgehend auszuschließen, da diese in den ersten 

Pilotsuchen häufig erschienen. Die genauere Eingrenzung der Studien erfolgte erst nach 

der Suche mithilfe der Identifikation über die Ein- und Ausschlusskriterien (s. Kap.2.2). Hier 

wurde das PICOS(S) erneut angewandt, um Studien für den systematischen Review ein-

zugrenzen. Über dieses Vorgehen konnten so in einem ersten Schritt möglichst viele Stu-

dien für beide Teile der Arbeit (narrativ / systematisch) identifiziert werden. Anschließend 

wurde für die genaue Fragestellung des systematischen Reviews weiter konkretisiert. Der 

verwendete zusammengesetzte Suchbegriff lautete schließlich: 

in PubMed, Web of Science: 

("concurrent strength and endurance training" OR "combined strength and endurance train-

ing" OR "simultaneous strength and endurance training" OR "concurrent resistance and 

endurance training" OR "simultaneous resistance and endurance training" OR "combined 

resistance and endurance training" OR "cross training strength and endurance" OR "cross 

training resistance and endurance" OR "concurrent training" OR "concurrent exercise" OR 

"interference training") NOT (cancer OR supplementation OR nutrition OR disease OR copd 

OR obesity OR overweight OR mouse OR rat OR dysfunction) 

in Scopus (Begriffe ident, Unterschied in Funktionalität der Datenbank: NOT → AND NOT): 

("concurrent strength and endurance training" OR "combined strength and endurance train-

ing" OR "simultaneous strength and endurance training" OR "concurrent resistance and 

endurance training" OR "simultaneous resistance and endurance training" OR "combined 

resistance and endurance training" OR "cross training strength and endurance" OR "cross 

training resistance and endurance" OR "concurrent training" OR "concurrent exercise" OR 

"interference training") AND NOT (cancer OR supplementation OR nutrition OR disease OR 

copd OR obesity OR overweight OR mouse OR rat OR dysfunction) 
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2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Mithilfe des PICO(S) Schemas (Liberati et al., 2009) wurden die Ein- und Ausschlusskrite-

rien für den systematischen Review präzisiert. Bei den einzelnen Kriterien wird in Klammer 

der Erstbuchstabe der Klassifikation im PICO(S) (Population, Intervention, Comparison, 

Outcome, Study Design) Schema angegeben. 

Einschlusskriterien: 

• Gesunde junge männliche Personen (P) 

• Alter: 18-39 (P) 

• Längsschnittstudien (S) 

• Trainingserfahrung: WettkampfsportlerInnen und / oder Kraft- bzw. Ausdauertrai-

ningserfahrung vorhanden (P) 

• Interventionsdauer mindestens 6 Wochen (I) (wenn kürzer vermutlich kein CTE 

(Berryman et al., 2019)) 

• Ein-bzw. Ausgangstestung untersucht zumindest einen Kraftleistungsparameter (O) 

• Minimum 2 Gruppen: CT-Gruppe und isolierte Krafttrainingsgruppe (S) 

Ausschlusskriterien: 

• Krankheiten / Verletzungen / PatientInnen (P) 

• Untrainiert (P) 

• Supplementierung von Nahrungsergänzungsmitteln (I) 

• Querschnittsstudien (S) 

• Zusätzliches Kühlen beim Training / Zusätzliches Inhalieren beim Training (I) 

• Blood flow restriction (I) 

• Tierversuche (P) 

• Fremdsprachige Artikel (kein deutsch / englisch) 

• Nur 2 Gruppen und CT-Vergleich mit Sprinttraining / Vibrationstraining / Gleichge-

wichtstraining / plyometrisches Training / Cross-Fit / Ausdauertraining (S) 

• Qualitative Studien (S) 

• Crossover-Design (S) 

• Wasserbasiertes CT (I) 

• Schwangerschaft (P) 

• Frauen (P) 

 

  



 

 

 16 

 

2.3 Prisma Flow-Chart 

Der Suchprozess wurde mittels Prisma Flow-Chart (Moher et al., 2009) dokumentiert und 

veranschaulicht. Nach der Identifikation geeigneter Studien, wurden diese für den narrati-

ven bzw. den systematischen Teil der Arbeit selektiert. Die identifizierten Studien für den 

narrativen Review dienten als Pool, welche durch Bücher und weiterführende Quellen aus 

Literaturverzeichnissen erweitert wurden und ferner in narrativer Herangehensweise aus-

selektiert wurden. Die Suche wurde am 07.06.2021 durchgeführt. Alle bis zu diesem Datum 

gefundenen Artikel wurden berücksichtigt. 

 

Abbildung 2: Prisma Flow-Chart (mod. n. Moher et al., 2009) 
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Am 08.01.2022 wurde mit identen Suchbegriffen eine erneute Suche durchgeführt. Hierbei 

konnten weitere 4 Studien für den narrativen Review identifiziert werden. Für den systema-

tischen Review konnten keine weiteren Studien identifiziert werden. 

2.4 Methodische Qualität (PEDro-Skala) 

Die aufgenommenen Studien wurden mithilfe der PEDro-Skala qualitativ bewertet. Die 

PEDro-Skala basiert auf der Delphi-Liste (Verhagen et al., 1998) und stellt ein valides In-

strument zur Messung der methodischen Qualität von empirischen Studien dar (de Morton, 

2009). Die deutsche Fassung der PEDro-Skala, welche in dieser Arbeit verwendet wird, 

besitzt eine ähnliche Reliabilität im Vergleich zur englischen Version (Moseley & 

Hegenscheidt, 2015). Die Reliabilität der englischen Version kann als akzeptabel eingestuft 

werden (Maher et al., 2003). Die PEDro-Skala besteht aus 11 Kriterien: 

Tabelle 1: PEDro-Skala (mod. n. Moseley & Hegenscheidt, 2015) 

Item Beschreibung 

1 Die Ein- und Ausschlusskriterien wurden spezifiziert 

2 
Die Probanden wurden den Gruppen randomisiert zugeordnet (im Falle von Crosso-
ver-Studien wurde die Abfolge der Behandlungen den Probanden randomisiert zuge-
ordnet) 

3 Die Zuordnung zu den Gruppen erfolgte verborgen 

4 Zu Beginn der Studie waren die Gruppen bezüglich der wichtigsten prognostischen In-
dikatoren einander ähnlich 

5 Alle Probanden waren verblindet 

6 Alle Therapeuten, die eine Therapie durchführten, waren verblindet 

7 Alle Untersucher, die zumindest ein zentrales Outcome maßen, waren verblindet 

8 Von mehr als 85 % der ursprünglich den Gruppen zugeordneten Probanden wurde zu-
mindest ein zentrales Outcome gemessen 

9 

Alle Probanden, für die Ergebnismessungen zur Verfügung standen, erhielten die Be-
handlung oder Kontrollanwendung wie zugeordnet oder es wurden – wenn dies nicht 
der Fall war – Daten für zumindest ein zentrales Outcome durch eine Intention-to-
treat-Methode analysiert 

10 Für mindestens ein zentrales Outcome wurden die Ergebnisse statistischer Gruppen-
vergleiche berichtet 

11 Die Studie berichtet sowohl Punkt- als auch Streuungsmaße für zumindest ein zentra-
les Outcome 

 

Die im systematischen Review verwendeten Studien wurden anhand dieser 11 Kriterien auf 

ihre methodische Qualität bewertet. Wird ein Kriterium erfüllt, bekommt die Studie einen 

Punkt. Eine Übersicht der erreichten Studienqualität zeigt Tabelle 2. 
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Tabelle 2: PEDro-Skala der eingeschlossenen Studien 

 

Wie in Tabelle 2 veranschaulicht, erreichten die im systematischen Review eingeschlosse-

nen Studien einen PEDro Gesamtscore von 4 – 5 Punkten. Vor allem Kriterien zur Verblin-

dung von Probanden und Untersuchenden konnten nicht abgedeckt werden. Je höher der 

Gesamtscore, desto höher ist die methodische Qualität der Studie und desto geringer ist 

die Gefahr von Verzerrungen (Bias). Das erste Kriterium wird nicht im Gesamtscore aufge-

nommen, da dieses nicht die methodische Qualität der statistischen Informationen sondern 

die externe Validität einer Studie bewertet (Moseley & Hegenscheidt, 2015). Kriterium 11 

konnte von allen eingeschlossenen Studien erfüllt werden. Keine der eingeschlossenen 

Studien konnte online in der PEDro Datenbank gefunden werden. Die Studien wurden vom 

Autor dieser Arbeit auf die einzelnen Kriterien bewertet.  
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Bell et al. (1997) 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 1 4 

Dolezal & Potteiger  (1998) 1 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Fyfe, Bartlett, et al. (2016) 1 1 0 1 0 0 0 0 0 1 1 4 

Jones et al. (2013) 0 1 0 0 0 0 0 1 0 1 1 4 

Jones, Howatson, et al. (2016) 0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Kikuchi et al. (2016) 0 1 0 1 0 0 0 1 0 0 1 4 

Kraemer et al. (2004)  0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Panissa et al. (2018) 1 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Pattison et al. (2020) 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 1 4 

Robineau et al. (2016) 0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Robineau et al. (2017) 0 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Rønnestad et al. (2012) 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 1 4 
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3 Theoretische Grundlagen 

Dieses Kapitel dient der theoretischen Vorbereitung auf die weiteren Teile dieser Arbeit. 

Hier werden vor allem fachspezifische Begrifflichkeiten erklärt, welche im späteren Verlauf 

der Arbeit häufig erwähnt werden und dessen Verständnis für die weiteren Kapitel vorteil-

haft ist. Ein grundlegendes biologisches und sportwissenschaftliches bzw. trainingswissen-

schaftliches Basiswissen wird vorausgesetzt. 

3.1 Molekularbiologische Begriffe 

3.1.1 Desoxyribonukleinsäure (DNA) und Ribonukleinsäure (RNA) 

„Die DNA stellt den molekularen Grundbaustein der Erbinformation oder den Bauplan 

eines Organismus dar. Die Mechanismen zur Weitergabe der genetischen Informa-

tion an die Tochterzelle im Speziellen, aber auch auf die nächste Generation im All-

gemeinen liegen im strukturellen und organisatorischen Aufbau der menschlichen 

DNA begründet.“ (Wessner & Katschinka, 2018, S.4) 

Die DNA besteht aus verschiedenen Basenpaaren, welche zu langen Ketten verstrickt 

werden und in der Regel die Form einer rechtsdrehenden Doppelhelix (chromosomale 

DNA) annehmen. Diese chromosomale DNA befindet sich beim Menschen im Zellkern 

(Nukleus). Die mitochondriale DNA hingegen nimmt eine ringförmige geschlossene 

Struktur an und befindet sich in den Mitochondrien. Auf der DNA befinden sich Gene. 

Diese Gene sind vereinfacht gesagt jene Teile der DNA, welche die Information zur Bil-

dung von biologisch wirksamen Proteinen (oder aktiver RNA) tragen (Wessner & 

Katschinka, 2018). Bei eukaryotischen Zellen, also Zellen mit Zellkern befindet sich die 

DNA im Nukleus und wird zusammengefasst mit den Proteinen (Histonen) im Kern, wel-

che die Chromosomen bilden, auch Chromatin genannt. Bei prokaryotischen Zellen, wel-

che keinen echten Zellkern besitzen (z.B. Mitochondrien), befindet sich die DNA im Zy-

toplasma. Das Zytoplasma besteht aus dem Zytosol (Zellflüssigkeit) und den anderen 

Bestandteilen der Zelle die zwischen Plasmamembran und Nukleus liegen (Alberts et 

al., 2017).  

Die RNA ist in der Lage genetische Information zur Übertragung in ein Protein aus dem 

Zellkern zu befördern (im Gegensatz zur DNA). Sie dient als Botenstoff, welcher bei der 

Transkription gebildet wird und wird in dieser Funktion auch Boten-Ribonukleinsäure 

(mRNA) genannt. RNA ist wesentlich instabiler als DNA, kann in ihrer Funktion leicht 

wieder abgebaut werden und ist bei der Proteinbiosynthese beteiligt (Wessner & 
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Wackerhage, 2018a). Des Weiteren befinden sich geringe Anteile an RNA an den Ribo-

somen (Huang, 1971). 

 

Abbildung 3: Komponenten einer eukaryotischen Zelle (Alberts et al., 2017, S.28) 

3.1.2 Genexpression (Transkription / Translation) 

„Transkription (das Ablesen bestimmter Gene von der DNA) und Translation (Übersetzen 

des Transkriptionsproduktes in ein Protein) werden unter dem Begriff Genexpression zu-

sammengefasst.“ (Wessner & Wackerhage, 2018, S.28) 

Bei der Transkription wird die genetische Information der DNA im Zellkern in mehreren 

Schritten auf die mRNA übertragen, welche dann als Vorlage für das Protein dient. Sie 

enthält sozusagen den Bauplan für das neue Protein (Wessner & Wackerhage, 2018a). 

 

Abbildung 4: Weg der Genexpression (Alberts et al., 2017, S.333) 
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Nach der Transkription liegt eine reife mRNA vor, welche nun in das Zytosol gelangt und 

dort in ein Protein übersetzt wird (Translation). Dabei wird die mRNA mithilfe des geneti-

schen Codes in eine Sequenz aus Aminosäuren übersetzt, welche dann miteinander ver-

knüpft das gewünschte Protein bilden. Dieser Vorgang der Translation findet an den Ribo-

somen statt (Wessner & Wackerhage, 2018a). 

3.1.3 Signalübertragung / Signalwege 

Die Zelle antwortet auf verschiedenste Reize (z.B. hormonell, mechanisch, neuronal, …) 

mit einer jeweiligen Reaktion und leitet beispielsweise eine verstärkte Genexpression ein. 

Diese Reize werden in der Regel durch extrazelluläre Signalmoleküle ausgelöst, welche 

dann an einem Rezeptormolekül der Zelle ansetzen. Der Rezeptor kann anschließend ei-

nen oder mehrere intrazelluläre Signalwege auslösen, an dem eine Vielzahl an intrazellu-

lären Signalproteinen beteiligt sein können. Anschließend können diese Signalproteine mit 

einem Zielprotein reagieren und es so verändern, dass das Zellverhalten verändert wird. 

Wenn viele verschiedene Signalproteine an diesem Prozess beteiligt sind, spricht man auch 

von einer Signalkaskade. Eine wichtige Signalkaskade, welche in Zusammenhang mit kör-

perlicher Aktivität steht, ist z.B. der Phophoinositid-3-Kinase (PI3K) / Serin/Threonin-Kinase 

(AKT) – Signalweg. In diesem Signalweg spielt auch die Proteinkinase Mechanistic target 

of rapamycin (mTOR) eine wichtige Rolle als Transkriptionsfaktor (Alberts et al., 2017; 

Wessner & Wackerhage, 2018b). mTOR wird in der vorliegenden Arbeit später noch ge-

nauer beschrieben. 

 

Abbildung 5: Beispiel eines intrazellulären Signalwegs (Alberts et al., 2017, S.920) 
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3.1.4 Ribosomen 

Die Ribosomen sind komplexe molekulare Maschinen, welche Proteine synthetisieren und 

den genetischen Bauplan dieser Proteine von der mRNA im Prozess der Translation deko-

dieren. Sie sind somit maßgeblich für die Proteinbiosynthese verantwortlich (Savir & Tlusty, 

2013).  

3.1.5 Mitochondrien 

Die Mitochondrien sind Organellen, welche mittels oxidativer Phosphorylierung das ener-

giereiche Phosphat Adenosintriphosphat (ATP) synthetisieren und besonders in Zellen mit 

hohem Energieverbrauch, wie z.B. Muskelzellen, vorkommen. Sie sind somit maßgeblich 

an der Energiebereitstellung im Körper beteiligt (Nisoli et al., 2004). Mitochondrien werden 

auch als Kraftwerke der Zellen bezeichnet (Wessner & Katschinka, 2018). Die Aufspaltung 

(Hydrolyse) von ATP findet mithilfe des Enzyms Adenosintriphosphatase (ATPase), wel-

ches ATP in Adenosindiphosphat (ADP) und einem Phosphatrest aufspaltet. Dieser Pro-

zess liefert die Energie für eine Muskelkontraktion (Hohmann et al., 2014). 

3.1.6 AMP-aktivierte Proteinkinase (AMPK) 

AMPK ist ein Enzym, welches durch einen komplexen Mechanismus, der mit hohem Ade-

nosinmonophosphat-(AMP)-Spiegel und geringem ATP-Spiegel verbunden ist, in der Zelle 

aktiviert wird (Hardie, 2004; Hardie & Carling, 1997; Rothschild et al., 2021). Ferner kann 

auch ein Mangel an freien Aminosäuren und eine Hypoxie AMPK aktiveren (Strasser & 

Quittan, 2018). In der Aktivierung von AMPK spielt ferner der Tumorsuppressor LKB1 eine 

Rolle. LKB1 phosphoryliert bzw. aktiviert als Proteinkinase AMPK direkt und gemeinsam 

regulieren sie das Zellwachstum (Shackelford & Shaw, 2009). Im Signalweg LKB1/AMPK 

steht LKB1 vor AMPK und reguliert AMPK nach oben hin (Hawley et al., 2003). LKB1 po-

tenziert damit den Effekt von AMP in der AMPK-Aktivierung (Corradetti et al., 2004) 

Die AMPK unterdrückt ATP-konsumierende (anabole) Pfade und fördert ATP-generierende 

(katabole) Pfade um die Energie-Homöostase in der Zelle zu gewährleisten (Koh & Chung, 

2007). Sie ist somit ein zellulärer Energiesensor. AMPK spielt eine Schlüsselrolle hinsicht-

lich metabolischer Adaptationen beim AT und kann durch verschiedene Faktoren beein-

flusst werden (z.B.: Belastungsintensität, Belastungsdauer, Muskelglykogen, Trainingszu-

stand, Nährstoffverfügbarkeit). Besonders AT mit einer Intensität von >60% der maximalen 

Sauerstoffaufnahme (VO2max) aktiviert AMPK, aber auch niedrigintensives AT mit langer 

Belastungsdauer kann AMPK aktivieren (Rothschild et al., 2021). AMPK steuert ferner die 

Akkumulation des Tumorsuppressors p53, welcher die mitochondriale Biogenese und damit 

die aerobe Ausdauerfähigkeit fördern kann (Strasser & Quittan, 2018). Wiederholte AMPK 
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Aktivierung führt zu einer Erhöhung der Glukoseaufnahme, des glykolytischen Flusses, der 

Fettoxidation sowie der mitochondrialen Biogenese und trägt somit zu einer trainingsindu-

zierten Verbesserung der Ausdauerfähigkeit bei (Rothschild et al., 2021). Der Forschungs-

stand hinsichtlich Einflussfaktoren der AMPK beim Ausdauertraining ist teilweise inkonsis-

tent und weitere Forschung für ein besseres Verständnis dieser Einflussfaktoren wird be-

nötigt (Rothschild et al., 2021). 

3.1.7 Muskelfasertypen 

Die Fasern der Skelettmuskulatur sind beim Menschen in 3 verschiedene Arten unterteilt: 

Typ 1 – slow twitch / langsam zuckend bzw. Typ 2a und Typ 2x – beide fast twitch / schnell 

zuckend. Typ 1 Fasern enthalten mehr Mitochondrien und Kapillare und sind besonders für 

den oxidativen Stoffwechsel geeignet (Ausdauerbelastungen). Typ 2x Fasern haben weni-

ger Mitochondrien, sind reich an Kreatinphosphat sowie Glykogen, besitzen eine höhere 

glykolytische Kapazität und weisen eine geringere Ermüdungsresistenz als Typ 1 Fasern 

auf. Sie werden vor allem bei hochintensiven Belastungen rekrutiert. Typ 2a Fasern liegen 

in ihrer Funktion zwischen Typ 1 und Typ 2x Fasern und nehmen hier eine Zwischenstellung 

ein (Hanakam & Ferrauti, 2020; Liang & Ward, 2006; Toigo, 2019). 

3.1.8 Peroxisom Proliferator aktivierter Rezeptor Gamma Koaktivator (PGC-1α) 

PGC-1α ist ein nuklearer Rezeptor-Korregulator, hat Einfluss auf die Transkription (Tran-

skriptionsfaktor) und ist Aktivator und Koordinator der mitochondrialen Biogenese. 

(Hoppeler, 2018; Olesen et al., 2010). Ferner spielt PGC-1α eine Rolle beim Muskelfasertyp 

und bei der funktionellen Angiogenese im Skelettmuskel (Suntar et al., 2020). Die Expres-

sion von PGC-1α wird sowohl von kurzzeitigen Belastungen als auch von AT angekurbelt. 

Der potentere Stimulator von PGC-1α ist jedoch vor allem das AT. Bei KT treten wesentlich 

geringere Effekte auf die PGC-1α Stimulation auf (Coffey & Hawley, 2007). Es ist bekannt, 

dass PGC-1α bei der Muskelfaserkomposition eine Verschiebung des Verhältnisses von 

glykolytischen Typ 2x Fasern hin zu den mehr oxidativen und ökonomischeren Typ 2a so-

wie Typ 1 Fasern induzieren kann (Coffey & Hawley, 2007; Liang & Ward, 2006). 

3.1.9 Mechanistic target of rapamycin (mTOR) 

Das Enzym mTOR ist eine Proteinkinase, die als ein Hauptregulator der Proteinsynthese 

im Muskelgewebe gilt und somit eine Schlüsselrolle beim Muskelwachstum spielt 

(Hoppeler, 2016; Wackerhage et al., 2018). Es existieren zwei verschiedene Proteinkom-

plexe bei mTOR: der Komplex 1 (mTORC1) und der Kompex 2 (mTORC2). Der mTORC1 

beinhaltet das Protein Raptor und reagiert empfindlich auf Rapamycin. Er stimuliert das 
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Zellwachstum einerseits durch die Förderung der ribosomalen Biogenese sowie Protein-

synthese und andererseits durch die Hemmung des Proteinabbaus (Autophagie). Der 

mTORC2 enthält das Protein Rictor, reagiert unempfindlich auf Rapamycin und reguliert 

z.B. das Aktin-Zytoskellet. Rapamycin ist ein bakterielles Toxin, welches klinisch als Im-

munsuppressivum sowie Antikrebsmittel verwendet wird und mTORC1 hemmt (Alberts et 

al., 2017; Shimobayashi & Hall, 2014). „mTORC1 wird durch Krafttraining, Aminosäuren 

und anabole Hormone aktiviert und durch aktiviertes Ausdauertraining über AMPK ge-

hemmt.“ (Wackerhage et al., 2018, S.312) Eine Aktivierung von AMPK führt also zu einer 

Blockierung von mTOR und somit zu einer Behinderung der Proteinbiosynthese (Strasser 

& Quittan, 2018). In Bezug auf Krankheiten ist interessant zu wissen, dass Krebszellen 

mTOR durch Mutation überaktivieren können. Hier können Krebszellen mithilfe des mTOR-

Signalwegs z.B. einen Wachstumsfaktorrezeptor, welcher normalerweise beispielsweise 

auf Insulin reagiert, anormal aktivieren, welcher anschließend über den mTOR Signalweg 

die Tumorprogression vorantreibt (Alberts et al., 2017).  

3.2 Trainingsspezifische Begriffe 

3.2.1 Erscheinungsformen der Ausdauer und Trainingsmethoden  

Die konditionelle Fähigkeit Ausdauer kann je nach betrachtetem Kriterium in verschiedene 

Erscheinungsformen eingeteilt werden. Sie kann nach Umfang der beteiligten Skelettmus-

kulatur (lokale / allgemeine Ausdauer), Arbeitsweise der Skelettmuskulatur (statisch / dyna-

misch), Zeitdauer der Wettkampfbelastung (Kurz, Mittel- und Langzeitausdauer), Spezifität 

der Ausdauerbelastung (allgemeine / spezielle Ausdauer), in Wechselbeziehung zu ande-

ren motorischen Fähigkeiten (Kraftausdauer, Schnelligkeitsausdauer, …) und nach Art der 

Energiebereitstellung (aerob / anaerob) unterteilt werden (Hanakam & Ferrauti, 2020). Letz-

terer Punkt ist besonders für die vorliegende Arbeit relevant und wird daher näher beschrie-

ben.  

Bei der aeroben Ausdauer wird die Energie vor allem durch Oxidation von Nährstoffen (Koh-

lenhydrate, Fette, Proteine bzw. Aminosäuren) mit Sauerstoff (aerobe Glykolyse, Lipolyse, 

Proteolyse, oxidativer Glykogenabbau) bereitgestellt. Dies ist vor allem bei niedrigintensi-

ven Ausdauerbelastungen der Fall. Je höher die Belastungsintensität desto mehr muss die 

Energiebereitstellung anaerob (also ohne Sauerstoff) erfolgen. Hierbei sind die metaboli-

schen Übergänge fließend, sodass immer eine Art der Energiebereitstellung anteilig domi-

niert. Bei den anaeroben Prozessen unterscheidet man weiters zwischen anaerob-alaktazi-
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der Energiebereitstellung (Verbrauch der ATP-Speicher und Kreatinphosphate) und anae-

rob-laktazider Energiebereitstellung. Letzteres erfordert die anaerobe Glykolyse, welche 

unter Bildung von Lactat (Milchsäure) stattfindet (Hanakam & Ferrauti, 2020).  

Prinzipiell unterscheidet man 4 verschiedene Ausdauertrainingsmethoden: Dauermethode 

(DM), Intervallmethode (IV), Wiederholungsmethode und Wettkampfmethode (Hohmann et 

al., 2014). Die DM zeichnet sich in der Regel durch eine lange kontinuierliche Belastung mit 

geringer Intensität aus (hauptsächlich aerob). Bei der IV wechseln sich Belastungsphasen 

und Pausen ab. Man unterscheidet zwischen extensiven Intervallen (mittlere Intensität, 

kurze Pause) und intensiven Intervallen (hohe Intensität, etwas längere Pause bzw. auch 

Serienpause möglich). Diese Trainingsmethoden sind durch eine sogenannte „lohnende 

Pause“ gekennzeichnet, welche keine vollständige Erholung erlaubt. Eine Ausnahme stellt 

die Serienpause bei der intensiven IV dar. Die Wiederholungsmethode unterscheidet sich 

von der IV vor allem hinsichtlich der Intensität und der Pausengestaltung. Sie ist durch eine 

sehr hohe Intensität bei den Intervallen in Verbindung mit einer vollständigen Pause ge-

kennzeichnet. Die Wettkampfmethode stellt die intensivste Trainingsmethode im Ausdau-

erbereich dar. Sie soll durch simulieren der wettkampfspezifischen Belastung (z.B. Trai-

ningswettkampf, Aufbauwettkampf) die Mobilisierung physischer und psychischer Funkti-

onsreserven fördern (Hohmann et al., 2014). Auf einzelne Unterformen dieser Ausdauer-

methoden wird an dieser Stelle nicht weiter eingegangen. 

3.2.2 Erscheinungsformen der Kraft und Trainingsmethoden 

Grundsätzlich kann die konditionelle Fähigkeit Kraft, welche teilweise auch koordinative 

Wechselbeziehungen besitzt, aus verschiedenen Blickwinkeln betrachtet werden. Hinsicht-

lich Kontraktionsform unterscheidet man zwischen statischer und dynamischer Kraft. Die 

dynamische Kraft wird weiter unterteilt in eine konzentrische Arbeitsweise (Widerstand 

überwinden) und eine exzentrische Arbeitsweise (Widerstand nachgeben) (Hohmann et al., 

2014). Je nach physiologischer Aufgabe kann bei der Kraft auch zwischen Schnellkraft und 

Kraftausdauer unterschieden werden. Übergeordnet ist hier die Maximalkraft, deren Ver-

besserung sowohl Schnellkraft als auch Kraftausdauer positiv beeinflusst (Hanakam & 

Ferrauti, 2020). Die Maximalkraft wird bei einer maximalen willkürlichen Muskelkontraktion 

erreicht und ist durch verschiedene Faktoren beeinflusst (physiologischer Muskelquer-

schnitt, Muskelfaserzusammensetzung, willkürliche Aktivierungsfähigkeit). Die Messung 

der Maximalkraft erfolgt bei der konzentrischen oder isometrischen Kontraktion (Hohmann 

et al., 2014). Die Entfaltung einer möglichst hohen Kraft in möglichst kurzer Zeit wird als 

Schnellkraft bezeichnet. Die Schnellkraft wird weiter unterteilt in Startkraft (definiert als der 



 

 

 26 

 

Kraftanstieg während der ersten 30ms einer Bewegung) und Explosivkraft. Die Explosiv-

kraft, markiert den größten Kraftanstieg im Kraft-Zeit-Diagramm: Explosivkraft = ∆F / ∆t (s. 

Abbildung 6). (Hanakam & Ferrauti, 2020). Eine eher eigenständige Kraftkomponente ist 

die Reaktivkraft, welche beim schnellen Übergang von exzentrischer zu konzentrischer 

Muskelarbeit vorherrscht. Es kommt hier zu einem sogenannten Dehnungsverkürzungszyk-

lus (DVZ), welcher dazu führt, dass elastische Speicherungskräfte der Muskeln, Sehnen 

und Bändern bei der konzentrischen Arbeit mitwirken können. Reaktivkräfte wirken z.B. bei 

Ausholbewegungen, Sprungformen sowie beim Fußaufsatz beim Laufen / Sprinten 

(Hohmann et al., 2014). 

 

Abbildung 6: Kraft-Zeit Kurve bei maximaler isometrischer Kontraktion und daraus abgeleitete Er-

scheinungsformen der Kraft (Raeder et al., 2020, S.193) 

Die Kraftausdauer ist eine Kraftkomponente und stellt eine Mischform zwischen Kraft- bzw. 

Ausdauerbelastungen dar. Sie ist definiert, als die Fähigkeit einen Bewegungswiderstand 

andauernd oder wiederholt bewältigen zu können. Der Bewegungswiderstand muss dabei 

mindestens 30% der Maximalkraft betragen, um von einer Kraftausdauerbelastung zu spre-

chen. Darunter würde die Belastung aufgrund der niedrigen Intensität eher einen Ausdau-

erreiz darstellen (Hohmann et al., 2014). 

Es existiert eine Vielzahl von Trainingsmethoden im KT. Für alle oben erwähnten Kraftkom-

ponenten wurden spezifische Trainingsmethoden entwickelt. Die vorliegende Arbeit befasst 

sich im weiteren Verlauf überwiegend mit der Entwicklung der Maximalkraftfähigkeit auf-

grund von Muskelhypertrophie. Auch die Trainingsinterventionen hinsichtlich CT der inklu-

dierten Studien im Ergebnisteil dieser Arbeit befassen sich fast ausschließlich mit der Ent-

wicklung der Maximalkraft mithilfe von Hypertrophietraining, daher wird an dieser Stelle nur 

das Hypertrophietraining näher beschrieben. Die Maximalkraft wird einerseits durch den 

Muskelquerschnitt andererseits durch die neuronale Aktivierungsfähigkeit bestimmt. Eine 
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Erhöhung des Muskelquerschnitts wird vorwiegend durch ein Hypertrophietraining erreicht. 

Dazu müssen hohe mechanische Spannungsreize (60-90% der Maximalkraft) in Kombina-

tion mit einer hohen Spannungsdauer (20-50 s) dynamisch bzw. statisch herrschen. Ein 

Mehrsatztraining mit 3–5 Serien und 6–12 Wiederholungen mit einer Pausendauer zwi-

schen den Serien von ca. 2–5 min wird hier als gängige Standardmethode beim Hypertro-

phietraining genannt. Es existieren zahlreiche weitere Hypertrophietrainingsmethoden, wel-

che von der Standardmethode abweichen und ein besonderes Ziel verfolgen (Hanakam & 

Ferrauti, 2020). Diese werden an dieser Stelle jedoch nicht näher erläutert. 

„Die vornehmlichen Trainingswirkungen der Hypertrophietrainingsmethoden äußern 

sich in einer Muskelquerschnittserhöhung der langsamen Typ-1- und insbesondere 

schnellen Typ-2-Fasern, in einer Vergrößerung der Kreatinphosphat- und Glykogen-

speicher sowie in einer Verbesserung des alaktaziden und laktaziden Stoffwechsels 

durch entsprechend angepasste Enzymaktivität.“ (Raeder et al., 2020. S.224) 

3.3 Leistungsdiagnostische Verfahren 

Die Leistungsdiagnostik hat 2 Hauptaufgaben: die Identifikation von Stärken und Schwä-

chen sowie die Kontrolle des Trainingserfolges. Letzteres erfolgt durch einen Ist-Istwert-

Vergleich und ermöglicht es eine Trainingsintervention zu bewerten (Hohmann et al., 2014). 

Zur Bewertung eines Istzustands befasst sich die Leistungsdiagnostik daher mit der Mes-

sung von konditionellen bzw. technomotorischen Leistungskomponenten in einer weitge-

hend standardisierten Testumgebung. Die ermittelten Daten können ferner zur Training-

steuerung verwendet werden. Es können sowohl Feldtests (in realer sportartspezifischer 

Umgebung) als auch Labortests (unter Laborbedingungen) stattfinden (Ferrauti et al., 

2020). Dieser Abschnitt geht besonders auf jene leistungsdiagnostischen Verfahren ein, die 

im weiteren Verlauf der vorliegenden Arbeit in Bezug auf CT diskutiert werden.  

Die Qualität der leistungsdiagnostischen Verfahren hängt in hohem Maße von den 3 wis-

senschaftlichen Hauptgütekriterien ab (Validität, Reliabilität, Objektivität). Die Validität eines 

Tests gibt vor, inwieweit ein Test das zu messende Kriterium tatsächlich erfassen kann. Die 

Reliabilität gibt die Zuverlässigkeit einer Messmethode an und stellt die Höhe des Messfeh-

lers relativ zur gemessenen Größe dar. Die Objektivität gibt an, ob der zu erfassende Test-

parameter unabhängig von der untersuchenden Person ist (Strüder et al., 2016).  

3.3.1 Ausdauerleistungsdiagnostik 

Die Ausdauerleistungsdiagnostik beschäftigt sich in der Regel mit der Erfassung der aero-

ben bzw. anaeroben Ausdauer in Relevanz zu einer bestimmten Belastungsform sowie Be-

lastungsintensität. Die Testverfahren können entweder in Stufenform oder als Dauertest 
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(time trial) erfolgen und es können sowohl Labortests als auch Feldtests durchgeführt wer-

den. Vorrangiges Ziel ist zumeist die Erfassung leistungsphysiologischer Parameter zur Be-

wertung der aeroben bzw. anaeroben Ausdauer (Ferrauti et al., 2020). Sehr häufig finden 

hierbei Stufentests am Fahrradergometer oder am Laufband statt (Belastungsergometrie). 

Dabei können mittels unterschiedlicher Messmethoden submaximale und maximale physi-

ologische Kennwerte erfasst werden. Hierbei hat sich die Messung der Blut-Laktat-Kon-

zentration, der Atemgase und der Herzfrequenz (HF) etabliert. Aufgrund des sich 

verändernden Energiestoffwechsels bei steigender Belastungsintensität, kann mittels der 

genannten physiologischen Größen eine Dreiphasigkeit der Energiebereitstellung, welche 

durch Knickpunkte dieser Kenngößen markiert ist, über die Dauer des Tests festgestellt 

werden. Einfach gesagt steht Phase 1 für eine überwiegend aerobe Energiebereitsstellung, 

Phase 2 stellt einen aerob-anaeroben Übergangsbereich dar und in Phase 3 findet der 

Stoffwechsel hauptsächlich anaerob statt  (Pokan, Hofmann, & Wonisch, 2017).  

Die maximale Herzfrequenz (HFmax) kann beispielsweise bei einer Belastungsergomet-

rie mit Ausbelastung erreicht werden. Sie ist jene HF, die bei der maximalen Belastung vor 

Abbruch des Tests erreicht wurde. Aufgrund des theoretisch annähernd linearen Zusam-

menhangs zwischen Herzfrequenz und Belastung, kann sie als einfach zu ermittelnder Pa-

rameter für die Trainingssteuerung im Ausdauertraining verwendet werden. In der Praxis 

weist die HF-Last-Kurve einen S-förmigen Verlauf mit einer Abflachung bei submaximalen 

Belastungsstufen auf. Der Knickpunkt dieser Abflachung wird auch als der HF-Turn-Point 

bezeichnet und markiert ferner den Übergang der Energiebereitstellung von Phase 2 zu 

Phase 3 (Pokan et al., 2017). 

3.3.1.1 Spiroergometrie 

Bei der Spiroergometrie werden während der Belastungsergometrie zusätzlich Atemgase 

aufgezeichnet. Zwei der wichtigsten Parameter stellen hier die Sauerstoffaufnahme (VO2) 

und die Kohlendioxidabgabe (VCO2) dar. Die Sauerstoffaufnahme steigt linear mit der Be-

lastung an und bildet bei hohen Belastungsstufen ein Plateau aus, welches trotz steigender 

Belastung nicht überwunden werden kann. Die Sauerstoffaufnahme bei diesem Plateau 

wird als die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2max) bezeichnet (Ferretti, 2015). Ein 

Prozentsatz der individuellen VO2max wird im Ausdauertraining oftmals zur Steuerung der 

Belastungsintensität verwendet. Die Ventilation (VT) bildet in Abhängigkeit der Belastung 

zwei charakteristische Knickpunkte aus: die ventilatorische Schwelle 1 (VT1) und die ven-

tilatorische Schwelle 2 (VT2). Diese Punkte markieren erneut die bereits erwähnten Über-

gänge in der Energiebereitstellung und können wichtige Informationen für die Trainingsteu-
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erung im Ausdauertraining liefern. Die Atemäquivalente für Sauerstoff (VE/VO2) und Atem-

äquivalent für Kohlendioxid (VE/VCO2) werden mittels Division der Ventilation (VE) durch 

die jeweiligen Atemäquivalente berechnet und bieten ebenso die Möglichkeit einer Bewer-

tung der respiratorischen Schwellen (Wonisch et al., 2017). 

 

Abbildung 7: Schematische Darstellung physiologischer Kenngrößen bei der Spiroergometrie 
(Wonisch et al., 2017, S.178); 
Die respiratorischen Knickpunkte (VT/RCP) markieren die aerobe (VT) bzw. anaerobe (RCP) 
Schwelle. Der respiratorische Kompensationspunkt (RCP) ist gleichbedeutend der ventilatorischen 
Schwelle 2 (VT2);  
 

Die maximale aerobe Geschwindigkeit (MAV), welche z.B. bei einer Laufbandergometrie 

ermittelt werden kann, stellt die geringste Geschwindigkeit dar, die zur Erreichung der 

VO2max führt (Riboli et al., 2021). Zur Bewertung der MAV wird hierfür z.B. die Laufge-

schwindigkeit der letzten Belastungsstufe der Laufbandergometrie verwendet (Robineau et 

al., 2016, 2017) bzw. bei nicht vollständig absolvierter Stufe wird die MAV in der Praxis 

auch mittels Formel abgeleitet (Triska et al., 2018). Prozentsätze der MAV dienen im Aus-

dauertraining der individuellen Belastungssteuerung (Riboli et al., 2021). 

3.3.1.2 Laktatleistungsdiagnostik 

Wird während eines Ausdauerleistungstests die Blutlaktatkonzentration bestimmt, so 

spricht man von einer Laktatleistungsdiagnostik. Auch dieser physiologische Parameter 

bietet die Möglichkeit der Festlegung von metabolischen Schwellen. Charakteristisch sind 

hier die beiden Knickpunkte Laktat Turn Point 1 (LTP1) und Laktat Turn Point 2 (LTP2). 

Die Nomenklatur hinsichtlich genauer Definition des Lactat Threshold (LT) ist teilweise 

uneinheitlich (Pokan et al. 2017). Im Ergebnisteil der vorliegenden Arbeit wird mit LT der 

LTP2 bezeichnet. 
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Abbildung 8: Schematische Darstellung der Laktat-Leistungs-Kurve (Hofmann et al., 2017, S.195) 

In der aerob-anaeroben Übergangsphase 2 reicht die oxidative Kapazität des Organismus 

aus, um das anfallende Laktat der Arbeitsmuskulatur zu verstoffwechseln. Steigt die Belas-

tungsintensität weiter an so kommt es ab dem LTP2 zu einem überschießenden Anstieg 

der Blutlaktatkonzentration, welcher schließlich zu einer Azidose des Organismus führt. Die 

Leistung beim LTP2 ist die höchste Belastung, bei der sich der Organismus hinsichtlich 

Blutlaktatakkumulation und Blutlaktatelimination gerade noch im Gleichgewicht befindet 

und wird auch als „maximales lactat steady state“ bezeichnet. Die individuelle Leistung am 

LTP1 bzw. LTP2 ist ein bedeutender Parameter in der Trainingssteuerung beim Ausdauer-

training (Hofmann et al., 2017). 

3.3.2 Kraftleistungsdiagnostik 

In der Kraftleistungsdiagnostik herrscht im Vergleich zur Ausdauerleistungsdiagnostik eine 

geringere internationale Vereinheitlichung der Messverfahren und es wurden zahlreiche 

Messmethoden an verschiedensten Testgeräten hervorgebracht. Häufig verwendete Mess-

methoden sind hierbei die isometrische bzw. isokinetische Kraftdiagnostik sowie die Mes-

sung der dynamischen Maximalkraft beim Wiederholungsmaximum (Ferrauti et al., 2020). 

In der isometrischen bzw. isokinetischen Kraftdiagnostik kommen Kraftaufnehmer, so-

genannte Dynamometer, zum Einsatz (z.B. IsoMed 2000, Handdynamometer). Bei isomet-

rischen Messungen wird hierbei entweder das Trainingsgerät mit einem Kraftaufnehmer 

ausgestattet oder ein spezielles Dynamometer verwendet. Die Stellung des Geräts wird 

dabei in einer gewünschten Position fixiert. Die wirkende Kraft wird über einen Zeitraum 

gemessen und mittels Software bezüglich der benötigten Parameter (z.B. maximale Kraft) 

analysiert. Die sportartspezifische Validität isometrischer Messungen ist aufgrund der nicht 

vorhandenen Bewegungsdynamik gering, während die Reliabilität aufgrund der kontrollier-

ten Bedingungen als hoch eingestuft werden kann (Ferrauti et al., 2020). Isokinetische Mes-

sungen finden auf isokinetischen Dynamometern, wie z.B. dem IsoMed2000 statt. Die meist 

eingelenkigen Bewegungen (z.B. Knieflexion /-extension) werden über einen Gelenksarm, 
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welcher mit einem Motor verbunden ist, aufgezeichnet und können sowohl isokinetisch kon-

zentrisch als auch isokinetisch exzentrisch erfolgen. Die konstant bleibende Bewegungs-

geschwindigkeit sowie die Bewegungsamplitude werden vor Testbeginn festgelegt. Mittels 

Software können gewünschte Parameter (z.B. maximales Drehmoment) über den Zeitver-

lauf analysiert werden. Ähnlich zur isometrischen Messung, hat auch die isokinetische Mes-

sung ein Validitätsproblem (vor allem im Leistungssport). Unter sportartspezifischen Bedin-

gungen (z.B. beim Wurf) kommt es zu wesentlich höheren Geschwindigkeiten im Vergleich 

zu den isokinetischen Labormessungen. Aufgrund der Fixierung der Testperson und den 

damit verbunden wenigen Freiheitsgraden während der Bewegung, ist eine gute Reliabilität 

bei isokinetischen Messungen gewährleistet. Bei beiden Messvarianten (isometrisch und 

isokinetisch) kann die maximale willentlich realisierbare Kontraktionskraft (MVC) ge-

messen werden (Ferrauti et al., 2020). 

Eine praxisnähere Methode stellt die Messung der dynamischen Maximalkraft mittels Wie-

derholungmaximum dar. Hier hat sich das Einwiederholungsmaximum (1 RM) zur Be-

wertung der dynamischen Maximalkraft etabliert. Diese Bewertung kann entweder direkt 

oder indirekt erfolgen. Bei der direkten Methode wird versucht mittels einer möglichst gerin-

gen Anzahl an Annäherungsschritten die maximale Last, welche bei der jeweiligen Übung 

einmal mit korrekter Technik bewegt werden kann, zu ermitteln. Bei indirekten Verfahren 

wird mittels Mehrwiederholungsmaximum (z.B. 10 RM), also einer submaximalen Last, 

auf das 1 RM rückgerechnet. Hierbei kommen verschiedene Funktionsgleichungen zum 

Einsatz. Es gibt dabei keine Vereinheitlichung und je nach Muskelgruppe und Testperson 

existieren unterschiedliche Zusammenhänge zwischen Gewichtlast und Wiederholungs-

zahl. Die Genauigkeit der Ableitung sinkt mit zunehmender Wiederholungszahl (Ferrauti et 

al., 2020). Des Weiteren existieren komplexere Berechnungen des 1 RM, welche mittels 

Miteinbeziehung der Bewegungsgeschwindigkeit auf das 1 RM schließen. Hierbei ist zu 

beachten, dass unterschiedliche Geräte zur Bestimmung der Bewegungsgeschwindigkeit 

(z.B. lineare Wegaufnehmer, Beschleunigungssensoren) auch eine unterschiedliche Vali-

dität aufweisen. Die Vergleichbarkeit der Ergebnisse ist somit nicht uneingeschränkt gege-

ben (Mitter et al., 2021).  

3.3.2.1 Sprungleistungsdiagnostik 

In der sportwissenschaftlichen Sprungleistungsdiagnostik haben sich vor allem die vertika-

len Sprungformen Counter-Movement-Jump (CMJ), Squat-Jump (SJ) und Drop-Jump 

(DJ) als bewährte Bewegungsformen zur Sprungleistungsbewertung etabliert. Diese wer-

den zumeist auf Kraftmessplatten oder Kontaktmatten durchgeführt und dabei werden un-

terschiedliche Parameter gemessen (Kräfte, Kontaktzeit) bzw. errechnet (Sprunghöhe). 
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Beim CMJ wird der Sprung mit einer Ausholbewegung (Kniebeuge) eingeleitet. Anschlie-

ßend wird diese Abwärtsbewegung schnell abgebremst und dynamisch in eine Aufwärts-

bewegung mit anschließendem Absprung überleitet. Dabei wirkt der lange Dehnungsver-

kürzungszyklus (Übergang von exzentrisch auf konzentrisch), welcher bei guter Technik zu 

größeren Sprunghöhen als beim SJ führt. Beim SJ wird im Unterschied zum CMJ keine 

Ausholbewegung durchgeführt und die Beschleunigung erfolgt rein konzentrisch aus einer 

kauernden Position ähnlich der unteren Position bei der Kniebeuge. Sowohl der CMJ als 

auch der SJ (durchgeführt auf einer Kontaktmatte oder Kraftmessplatte) gelten als die vali-

desten und reliabelsten Testmethoden zur Erfassung der Explosivkraft der unteren Extre-

mität (besonders der CMJ) (Markovic et al., 2004). Deckungsgleich zum Begriff der Explo-

sivkraft wird auch die maximale Geschwindigkeit der Kraftentfaltung, im Englischen maxi-

mum rate of force development (RFD), verwendet (Hohmann et al., 2014). 

Beim DJ wird zusätzlich zur Kraft bzw. Sprunghöhe auch die Bodenkontaktzeit ermittelt. 

Dabei soll bei möglichst hoher Sprunghöhe auch eine möglichst kurze Kontaktzeit erreicht 

werden. Hierbei können entweder mehrere DJ in Serie absolviert werden und anschließend 

ein Mittelwert aus der Sprungserie errechnet werden oder der Absprung erfolgt aus einer 

erhöhten Position und es wird ein einzelner DJ durchgeführt. Aus Sprunghöhe und Boden-

kontaktzeit kann ein Schnellkraftindex errechnet werden, welcher Aufschluss über die Re-

aktivkraftfähigkeiten einer Person geben kann (Ferrauti et al., 2020).   
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4 Ergebnisse 

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Masterthesis präsentiert. Hierbei gliedert sich 

die Arbeit in den systematischen bzw. narrativen Review. In Kapitel 4.1 werden die in der 

Einleitung genannten Forschungsfragen des narrativen Reviews beantwortet. In Kapitel 4.2 

wird die Fragestellung des systematischen Reviews beantwortet.  

4.1 Narrativer Review – Mechanismen u. Parameter des CTE 

Vergangene Forschung hat verschiedene Erklärungsmodelle aufgezeigt, welche für die ge-

hemmte Entwicklung der Kraftfähigkeit bei CT verantwortlich sein könnten. Diskutiert wer-

den neurale Faktoren, geringere Glykogenspeicher, die Muskelfasertransformation, Über-

training und der Proteinumsatz (Nader, 2006). Derlei Ansätze werden in der vorliegenden 

Arbeit nur geringfügig behandelt. Dieser narrative Review beleuchtet hauptsächlich die zel-

lulären Anpassungserscheinungen in Reaktion auf CT sowie den Einfluss von verschiede-

nen personellen und trainingsspezifischen Variablen auf den CTE. Dabei bezieht sich die 

vorliegende Arbeit besonders auf aktuelle Metaanalysen und befasst sich hinsichtlich mo-

lekularer Mechanismen vorwiegend mit empirischen Arbeiten, da auf molekularer Ebene 

bei CT kaum Metanalysen bzw. systematische Reviews existieren. Die Entwicklung der 

Ausdauerleistungsfähigkeit bei CT scheint nicht bzw. nur bei akuter Ermüdung durch gleich-

zeitiges Krafttraining beeinflusst zu werden (Doma et al., 2017). Dies deutet darauf hin, 

dass eine bestimmte Art von Training (AT vs. KT) auf molekularbiologischer Ebene unter-

schiedliche metabolische Konsequenzen hervorrufen müsste. Es wird daher vermutet, dass 

insbesondere in der Molekularbiologie die grundlegenden Mechanismen hinter dem CTE 

liegen könnten (Baar, 2014; Coffey & Hawley, 2017; Fyfe et al., 2014).  

4.1.1 Welche Anpassungserscheinungen treten bei AT bzw. KT auf zellulär-moleku-

larer Ebene auf? 

Wie bereits in der Einleitung erwähnt, handelt es sich bei Ausdauer bzw. Kraft um unter-

schiedliche, überwiegend konditionell determinierte Fähigkeiten, welche je nach Bewe-

gungsintensität mehr oder weniger dominant auftreten können. Man kann von einem Aus-

dauer-Kraft-Kontinuum sprechen. Während bei einem Marathonlauf primär die aerobe Aus-

dauer sowie die Ermüdungstoleranz leistungsbestimmend sind (Kraftstöße unterhalb von 

30% der Maximalkraft), so bewegt sich z.B. ein Gewichtheber am anderen Ende des Kon-

tinuums, da er einen Kraftstoß gegen maximalen äußeren Widerstand generieren muss 
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(Raeder et al., 2020). Je nach Bewegungsaufgabe treten beim Training dementsprechend 

spezifische Anpassungserscheinungen auf (Hawley, 2009). 

 

Abbildung 9: Anpassungserscheinungen bei AT bzw. KT vs. CT (Coffey & Hawley, 2017, S.2883) 

Werden Ausdauer bzw. Kraft weitgehend isoliert trainiert (siehe Abbildung 9: A), also nur 

Ausdauer bzw. nur Kraft, so kommt es beim AT vor allem zu einer Adaptation der Mito-

chondrien (mitochondriale Biogenese, verbesserte Ermüdungstoleranz), während es beim 

KT vor allem zu einer Muskelhypertrophie bzw. gesteigerten Maximalkraft kommt. Beim CT 

(siehe Abbildung 9: B) treten diese Anpassungserscheinungen ebenso auf. Bei fortschrei-

tendem Trainingsverlauf kommt es jedoch im Vergleich zum isolierten KT bzw. AT zu einer 

eingeschränkten Adaptation der Kraftfähigkeit. Hierbei ist weder der genaue zeitliche Ver-

lauf noch der exakte molekulare Hintergrund vollständig geklärt (Atherton et al., 2005; 

Coffey & Hawley, 2017).  

Die erste Arbeit hinsichtlich spezifischer Anpassungserscheinungen bei Ausdauer- bzw. 

Kraftbelastungen auf molekularer Ebene geht auf Atherton et al. (2005) zurück. Er zeigte 

im Tierversuch mit Ratten, dass die AMPK-Signalkaskade akut durch Ausdauerreize akti-

viert wird, während die mTOR-Signalkaskade akut durch Krafttrainingsreize aktiviert wird. 

Die Muskeln der toten Ratten wurden dabei mittels elektrischer Stimulation durch niedrige 

Frequenzen (simuliert AT) bzw. hohe Frequenzen (simuliert KT) stimuliert. Nach heutigem 

Forschungsstand sind folgende weitere Anpassungserscheinungen auf zellulär-molekula-

rer Ebene bekannt: 
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AT führt zu einer Steigerung des mitochondrialen Gehalts in der Muskelzelle. Diese mito-

chondriale Biogenese muss durch eine vermehrte Syntheseleistung der Muskelzelle be-

werkstelligt werden, da lange Ausdauerbelastungen eher zu einem Proteinabbau führen. 

Die Vermehrung des mitochondrialen Gehalts erfolgt durch eine Erhöhung der Transkrip-

tion in Folge des AT (transkriptionelle Hochregulierung), welche nachfolgend zu einer Er-

höhung der mRNA-Spiegel führt (Hoppeler, 2018; Pilegaard et al., 2000). Angeregt werden 

diese Prozesse über verschiedene zusammenwirkende Signalkaskaden, welche durch ei-

nen Ausdauertrainingsreiz ausgelöst werden. Diese vielfältigen und komplexen Signal-

kaskaden werden in der vorliegenden Arbeit nicht alle genannt und beschrieben. Die domi-

nanten Signalkaskaden für die mitochondriale Biogenese nach einem AT scheinen das 

AMPK-Signal und die Kalzium-abhängigen Kaskaden zu sein (Hoppeler, 2018; Nader, 

2006). Alle diese Signalkaskaden beim AT haben gemeinsam, dass sie auf PGC-1α kon-

vergieren. PGC-1α reguliert somit maßgeblich die mitochondriale Biogenese u. wird hier als 

Masterregulator bzw. Koaktivator der Transkription beschrieben (Hoppeler, 2018; Liang & 

Ward, 2006; Olesen et al., 2010). 

KT hat morphologisch betrachtet das Ziel eine Muskelhypertrophie herbeizuführen, welche 

zu einer Erhöhung der Maximalkraft führt. Sofern eine ausreichende Aminosäurenkonzent-

ration im Körper vorhanden ist und kein Fastenzustand besteht, kommt es nach dem KT zu 

einer gesteigerten Proteinbiosynthese, welche das Muskelwachstum ankurbelt 

(Wackerhage et al., 2018). Hauptverantwortlich für diese Reaktion ist die mTORC1 Signal-

kaskade, welche durch KT aktiviert wird (Fyfe et al., 2014; Watson & Baar, 2014). Hier ist 

ferner die Proteinkinase p70S6k ein Einflussfaktor der mTORC1 Signalkaskade. Sie ist ein 

Regulator der Translation und steht in Korrelation zur Muskelhypertrophie nach einer Kraft-

trainingsintervention (Baar & Esser, 1999). Auch die Proteinkinase B (PKB) oder ebenso 

Akt (AKT) genannt ist ein wichtiger Mediator im Zellwachstum und ist Teil der mTOR Sig-

nalkaskade, in der sie mTOR direkt aktivieren kann und des Weiteren auch Tuberin (TSC2) 

hemmen bzw. aktivieren kann (Coffey et al., 2006). 

Die ribosomale Biogenese (Steigerung des Ribosomengehalts) wird durch die mTORC1 

Signalkaskade reguliert. Bei einer Muskelhypertrophie kommt es zu einer erhöhten riboso-

malen Biogenese. Die Rolle der ribosomalen Biogenese als Antwort auf einen Krafttrai-

ningsreiz ist nicht vollständig geklärt. Aufgrund der aktivierten mTORC1 Signalkaskade, 

kommt es nach dem Krafttraining auch zu einer gesteigerten ribosomalen Biogenese 

(Chaillou et al., 2014; Mesquita et al., 2021). 
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4.1.2 Warum könnte CT auf molekularbiologsicher Ebene die Entwicklung der Kraft-

fähigkeit beeinflussen? 

Die Proteine Hamartin (TSC1) und Tuberin (TSC2) (auch als tuberöse Sklerosekomplex 1 

und 2 bezeichnet) sind Tumorsuppressoren, welche gemeinsam als Komplex das Zell-

wachstum hemmen und mTOR negativ beeinflussen können. TSC2 wirkt hier beispiels-

weise hemmend auf die Phosphorylierung von p70s6k (Corradetti et al., 2004). LKB1 akti-

viert über AMPK das Protein TSC2, welches hemmend auf mTOR wirkt, d.h. der 

LKB1/AMPK Signalweg beeinflusst das Zellwachstum in Abhängigkeit vom zellulären Ener-

gieniveau (Corradetti et al., 2004).  

In Abbildung 10 sind die wichtigsten Signalkaskaden abgebildet, welche durch den mecha-

nischen Stress von Ausdauer- bzw. Kraftbelastungen ausgelöst werden und zu einer ent-

sprechenden zellulären Reaktion führen. Beim Ausdauertraining kommt es unter anderem 

zu einem AMPK-Anstieg, welcher in weiterer Folge aktivierend auf TSC2 wirkt. Bei CT 

könnte somit über die durch AMPK aktivierten Tumorsuppressoren TSC1/2 zu einer Hem-

mung von mTOR beitragen und weiters zu einer verminderten Proteinbiosynthese führen. 

Dies könnte über die Dauer einer Trainingsintervention zu einer verringerten Muskelhyper-

trophie und somit zu einer geringeren Entwicklung der Maximalkraft führen.  

 

Abbildung 10: Modell trainingsinduzierter intrazellulärer Signalkaskaden (Hawley, 2009, S.357) 
TSC1: Hamartin; TSC2: Tuberin; PI3-k: Phosphoinositid-3-Kinase; AKT: Proteinkinase B (PKB); 
mTOR: mechanistic target of rapamycin; p70S6k: ribosomale p70S6k-Proteinkinase; 4E-BP1: euka-
ryotic translation initiation factor 4E-binding protein 1; EIF4E: eukaryotic translation initiation factor 
4E; AMPK: AMP-aktivierte Proteinkinase; p38 MAPK: p38-mitogenaktivierte Proteinkinase; PGC1: 
Peroxisome Proliferator-activated Receptor gamma Coactivator 1-alpha; Ca2+: Calciumionen; 
CaMK:  Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase 

 

Ferner wird PGC-1α zusätzlich zur Rolle als Koaktivator der mitochondrialen Biogenese mit 

der Muskelfaserkomposition in Verbindung gebracht. Ausdauertraining aktiviert PCG-1α, 
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da alle Signalwege beim Ausdauertraining auf PCG-1α wirken. Hier könnte PGC-1α eine 

Verschiebung des Verhältnisses von Typ 2x Fasern hin zu Typ 2a sowie Typ 1 Fasern 

induzieren (Coffey & Hawley, 2007; Liang & Ward, 2006). Bei CT könnte dies einen nega-

tiven Einfluss auf die Maximalkraft hervorrufen, da besonders Typ 2x Fasern eine höhere 

Kraftproduktion als die ökonomischeren Typ 1 Fasern bewirken können (Raeder et al., 

2020). 

Man geht also theoretisch davon aus, dass sich ribosomale und mitochondriale Biogenese 

gegenseitig beeinflussen könnten und der CTE durch die jeweiligen belastungsinduzierten 

molekularen Wechselwirkungen erklärt werden könnte. Der Mangel an Trainingsstudien, 

welche die akuten und chronischen Auswirkungen von CT auf die mTOR oder AMPK Sig-

nalkaskaden untersuchen, lässt jedoch aktuell noch keine zuverlässige Aussage zu (Coffey 

& Hawley, 2017). 

4.1.3 Was spricht dafür, dass die molekularen Signalwege bei CT die Entwicklung der 

Kraftleistung nicht beeinflussen? 

In einem aktuellen Review diskutieren Mesquita et al. (2021) die Evidenz hinsichtlich des 

AMPK / mTORC1-Schalters (AMPK hemmt mTORC1) und der daraus resultierenden kon-

kurrierenden ribosomalen und mitochondrialen Biogenese. Man kommt hierbei zur Erkennt-

nis, dass ribosomale und mitochondriale Biogenese simultan nebeneinander ablaufen und 

dass sich diese nicht negativ beeinflussen. mTORC1 scheint weiters nicht nur ein Hauptre-

gulator der ribosomalen Biogenese zu sein, sondern spielt ebenso eine Rolle in der mito-

chondrialen Biogenese und die Theorie der gegenseitigen Hemmung von AMPK und 

mTORC1 scheint mehr komplex zu sein als gedacht (Cunningham et al., 2007). Die Aus-

schüttung von AMPK oder mTORC1 scheint durch beide Trainingsformen (sowohl Aus-

dauer als auch Kraft) stattzufinden. AT führt dabei zu höheren AMPK Aktivierungen als KT 

und KT führt zu höheren mTORC1 Aktivierungen. Beide Signalkaskaden werden somit von 

beiden Trainingsformen aktiviert, nur eben mehr oder weniger (Mesquita et al., 2021). Es 

zeigt sich auch, dass ein hoher Funktionszustand hinsichtlich einer konditionellen Kompo-

nente (Ausdauer / Kraft) andere molekular-zelluläre Signale beim Training hervorruft als ein 

untrainierter Zustand (Coffey et al., 2006). Mesquita et al. (2021) zeigen in ihrem Modell (s. 

Abbildung 11) den simultanen Ablauf der ribosomalen und mitochondrialen Biogenese und 

deren Abhängigkeit vom Trainingszustand einer Person. Sie gehen davon aus, dass KT bei 

Untrainierten sowohl zu einer Erhöhung der ribosomalen Biogenese als auch zu einer Er-

höhung der mitochondrialen Biogenese führt (ersteres durch Aktivierung von mTORC1, 

letzteres durch Aktivierung von AMPK), wobei die ribosomale Biogenese stärker hochregu-

liert wird. Bei Trainierten ist dies ebenso der Fall, nur das Ausmaß der Anpassung fällt 
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geringer aus als bei Untrainierten. Auf der anderen Seite führt AT bei Untrainierten in erster 

Linie zu einer Erhöhung der mitochondrialen Biogenese und in geringerem Ausmaß auch 

zu einer Erhöhung der ribosomalen Biogenese. Bei Trainierten ist AT nicht mehr in der Lage 

die mTORC1 Aktivität zu steigern und führt somit zu keiner Erhöhung der ribosomalen Bi-

ogenese während die mitochondriale Biogenese auch bei Trainierten erhöht wird, jedoch in 

geringerem Ausmaß (Mesquita et al., 2021). 

 

Abbildung 11: molekulare Anpassungen bei KT bzw. AT bei Trainierten bzw. Untrainierten (Mesquita 

et al., 2021, S.7) 

4.1.4 Akute molekularbiologische Anpassungen bei CT 

Erste Forschung hinsichtlich akuter Anpassung bei CT stammt von Coffey et al. (2006). Er 

befasste sich mit der akuten molekularen Antwort auf ein KT bzw. AT bei erfahrenen männ-

lichen Ausdauer- bzw. Kraftathleten. Hier wurde herausgefunden, dass die AMPK-Phos-

phorylierung bei den Kraftathleten unmittelbar nach AT signifikant anstieg, während dies 

bei Ausdauerathleten nicht der Fall war. Umgekehrt stieg AMPK signifikant bei den Aus-

dauerathleten unmittelbar nach KT, während dies bei den Kraftathleten nicht der Fall war. 

Bei PGC-1α traten bei beiden Gruppen ähnliche signifikante Erhöhungen nach dem AT auf, 

während PGC-1α von KT in beiden Gruppen kaum beeinflusst wurde. Dies lässt darauf 

schließen, dass der spezifische Trainingszustand eine Rolle in der molekularen Antwort bei 

CT spielen könnte.  

Eine weitere Arbeit einer Forschungsgruppe um Coffey untersuchte die akuten zellulären 

Antworten auf eine unterschiedliche Belastungsreihenfolge bei CT bei trainierten Männern. 

Eine Gruppe führte das AT (30 min DM) unmittelbar vor dem KT durch, während die andere 

Gruppe KT vor AT absolvierte. Die Forschungsgruppe konnte hierbei feststellen, dass AKT 
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signifikant höher aktiviert wurde, wenn KT nach AT absolviert wurde. Diese Veränderung 

traf jedoch nicht auf die Komplexe mTOR und TSC2 zu. Des Weiteren war die AMPK Phos-

phorylierung 3 h nach der Belastung erhöht, wenn das AT nach dem KT durchgeführt 

wurde, was auf einen eventuell höheren metabolischen Stress hindeutet, wenn das CT in 

dieser Reihenfolge durchgeführt wird (Coffey, Pilegaard, et al., 2009).  

In einer ähnlichen Forschungsarbeit untersuchte Coffey weiters die akuten zellulären Ant-

worten bei CT bei unterschiedlicher Belastungsreihenfolge sowie AT in Form von Sprintin-

tervallen bei trainierten Männern. Hier konnte insbesondere eine erhöhte Aktivierung von 

p70s6k festgestellt werden, wenn das KT vor den Sprintintervallen durchgeführt wurde, 

während dies bei der anderen Reihenfolge nicht der Fall war (Coffey, Jemiolo, et al., 2009). 

Wang et al. (2011) untersuchten die akuten molekularen Anpassungen bei CT verglichen 

mit AT alleine bei aktiven jungen Frauen und Männern. Es wurde herausgefunden, dass 

CT zu insgesamt etwa 2x höheren mRNA Spiegeln führte als AT allein. Die AMPK sowie 

PGC1α Phosphorylierung fiel in beiden Gruppen ähnlich aus, während nur in der CT 

Gruppe Veränderungen bei mTOR sowie p70s6k festgestellt werden konnten, welche auf 

eine Hochregulierung der durch Krafttraining induzierten Proteinsynthese hindeuten. Dar-

aus ist zu schließen, dass CT auf zellulärer Ebene die akuten spezifischen Anpassungen 

bezüglich AT nicht beeinflusst und möglicherweise sogar zu einer höheren oxidativen Ka-

pazität der Muskulatur beiträgt. 

Donges et al. (2012) untersuchten untrainierte erwachsene Männer im mittleren Alter (Mit-

telwert: 53,3 Jahre) hinsichtlich eventueller Unterschiede bezüglich akuter molekularer An-

passungen bei CT bzw. KT oder AT allein. Dabei wurde bei CT jeweils nur 50 % des Be-

lastungsumfangs des AT bzw. KT durchgeführt. Man kam zum Ergebnis, dass hierbei kein 

CTE in den akuten molekularen Anpassungen widerspiegelt wurde. Die Expression der 

mRNA bei CT war ähnlich zu AT bzw. KT allein. Bei CT konnten sowohl eine Stimulation 

der myofibrillären Biosynthese als auch der mitochondrialen Biosynthese festgestellt wer-

den, welche in ähnlichem Umfang zu AT bzw. KT allein ausfiel. Im Vergleich zu anderen 

Forschungsarbeiten zu akuten molekularen Antworten bei CT wurden hier untrainierte Män-

ner untersucht. 

Des Weiteren untersuchten Lundberg et al. (2012) die akuten Auswirkungen von CT auf 

anabole Signalwege bei körperlich aktiven Männern. Dabei trainierten die Männer auf ei-

nem Bein zuerst AT und dann KT, welches 6h später durchgeführt wurde. Auf dem anderen 

Bein wurde nur KT durchgeführt. Die Expression von PGC-1α, p70s6k sowie mTOR wurde 

in vivo gemessen und war am CT Bein signifikant höher als auf jenem Bein, welches nur 

KT durchgeführt hat. Diese Studie liefert Evidenz, dass CT zu keiner gehemmten anabolen 
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Signalkaskade führt, sondern das 6 h zuvor durchgeführtes AT die molekulare Aktivität von 

Markern der Proteinbiosynthese im Vergleich zu KT allein sogar erhöhen kann.  

Apró et al. (2013) untersuchten in ihrer Studie die akuten Auswirkungen von CT auf die 

Aktivierung der Signalkaskaden um mTORC1 und AMPK. Dabei wurden moderat trainierte 

Männer in 2 Gruppen unterteilt. Eine Gruppe führte ein KT durch und die andere Gruppe 

ergänzte dieses KT mit einem unmittelbar darauffolgenden 30-minütigen AT (DM). Es wur-

den Muskelbiopsien vor der Trainingssession sowie 1 h bzw. 3 h nach der Einheit durchge-

führt. Die Phosphorylierung von AMPK war 1 h nach dem Training in der Krafttrainings-

gruppe (KTG) signifikant niedriger als in der Concurrent-Training-Gruppe (CTG). Die mTOR 

Aktivierung zeigte in beiden Gruppen einen ähnlichen Verlauf und war signifikant höher als 

vor der Trainingseinheit. Dieses Ergebnis zeigte sich ebenso bei der Aktivierung von 

p70s6k. Eine einzelne CT-Einheit beeinflusst die anabole Signalkaskade somit nicht. 

Die Forschungsgruppe um Apró führte eine ähnliche Studie zu CT mit AT in Form von 

hochintensiven Intervallen bei trainierten Männern durch (Apró et al., 2015). Hier führten 

die Probanden entweder KT allein oder CT (AT vor KT) mit AT in Form von  hochintensiven 

Intervallen durch. Auch hier zeigte sich in beiden Gruppen ein ähnlicher Anstieg der 

Phosphorylierung von p70s6k, woraus sich schließen lässt, dass keine Hemmung über 

AMPK stattfand. 

Auch Pugh et al. (2015) zeigten in ihrer Arbeit, dass die akuten molekularen Signalwege 

nach einer CT Einheit keine Erklärung für einen CTE bei jungen untrainierten Männern lie-

fern. Insgesamt deuteten die Analysen der Phosphorylierung von AKT, PGC1α, p70s6k und 

mTOR nach dem Training auf keinen CTE hin. In dieser Arbeit wurde das AT als hochin-

tensives Intervalltraining durchgeführt. Interessanterweise zeigte sich, entgegen den Erwar-

tungen der Studienleitung, eine stärkere Aktivierung von mTOR in der CTG 2h und 6h nach 

der Einheit im Vergleich zur Gruppe, welche KT einzeln durchführte. Ferner wies PCC1α 

2h und 6h nach der Einheit eine höhere Phosphorylierung in der CTG im Vergleich zur KTG 

auf. 

Ein Forschungsteam untersuchte die akuten zellulären Antworten bei einer unterschiedli-

chen Belastungsreihenfolge von KT und AT bei CT bei krafttrainierten Männern (Jones, 

Walshe, et al., 2016). Das AT wurde in Form einer 30-minütigen Dauerbelastung am Rad 

absolviert. Das KT fand in Form von Mehrsatztraining auf der Beinpresse und am Kniestre-

cker statt. Die beiden Trainingsformen wurden in den beiden CTG in unterschiedlicher Rei-

henfolge unmittelbar hintereinander durchgeführt (eine Gruppe AT vor KT, die andere 

Gruppe KT vor AT) und eine weitere Gruppe führte nur KT durch. Es wurden Signalpara-

meter des mTOR sowie AMPK Netzwerks analysiert (mTOR, AMPK, p70s6k, TSC2). Einzig 
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p70s6k konnte sich in der Gruppe AT vor KT nach dem Training nicht signifikant vom Aus-

gangniveau erhöhen, während dies in den beiden anderen Gruppen der Fall war. Im Inter-

gruppenvergleich konnten bei p70s6k sowie bei allen anderen Signalparametern keine sig-

nifikanten Unterschiede ermittelt werden. Die Belastungsreihenfolge bei CT hat somit kei-

nen Einfluss auf die akuten molekularen Anpassungsmechanismen (Jones, Walshe, et al., 

2016). 

Eine der ersten Forschungsarbeiten, welche AT sowohl in Form von hochintensiven Inter-

valltraining als auch in kontinuierlicher Form betrachtet und die jeweiligen akuten moleku-

laren Anpassungen im Vergleich zu KT einzeln untersuchte, lieferten Fyfe, Bishop et al. 

(2016). Hier wurde festgestellt, dass die Phosphorylierung von mTOR bei einem vorange-

gangenen AT in kontinuierlicher Form nach dem CT im Vergleich zu KT allein einen ähnli-

chen Anstieg bewirkte, wie KT allein. Es konnte weiters herausgefunden werden, dass AT 

in Form von hochintensivem Intervalltraining einen höheren anabolen Stimulus als KT allein 

bzw. CT mit AT in kontinuierlicher Form hervorruft, da die mTOR Phosphorylierung bei die-

ser Trainingsvariante 1h und 3h nach dem Training signifikant höher ausfiel als bei den 

beiden anderen Gruppen. Die Aktivierung von AMPK fiel in allen Gruppen nach dem Trai-

ning ähnlich aus. 

Hansson et al. (2019) untersuchten in ihrer Arbeit die akuten funktionellen und molekularen 

Anpassungen bei CT bzw. KT allein bei jungen gesunden Männern. Hierbei wurden die 

Ellbogen-Extensoren eines Armes 15 min vor dem KT am isokinetischen Dynamometer ca. 

40 min lang mit einer Dauerbelastung und einer Frequenz von 30 Wiederholungen pro Mi-

nute belastet. Nach 40 min wurde die Intensität bis zur Ausbelastung erhöht (vorgegebene 

Frequenz nicht mehr durchführbar). Der andere Arm blieb unbelastet und beide Arme führ-

ten anschließend KT durch. Funktionell war die maximale Leistung beim KT am isokineti-

schen Dynamometer beim KT-Arm signifikant höher im Vergleich zum CT-Arm. Auf mole-

kularer Ebene kam es nach dem AT zu einer signifikant höheren AMPK Phosphorylierung 

am CT-Arm im Vergleich zum KT-Arm vor dem KT. 15 min nach dem KT war die AMPK 

Phosphorylierung in beiden Armen ähnlich (sie stieg also am KT-Arm nicht signifikant an 

und sank am CT-Arm nach dem KT wieder ab). Dies war ebenso nach 3 h der Fall. PGC-

1α war am CT-Arm 3h nach dem KT signifikant höher im Vergleich zum KT-Arm. Die Pro-

teinkinase p70s6k wies interessanterweise an beiden Armen keine messbaren Unter-

schiede weder zueinander noch im Vergleich zu den Werten vor dem KT auf. Eukaryotic 

translation initiation factor 4E-binding protein (4E-BP1), ein weiteres Translationsprotein der 

anabolen Signalkaskade, war am CT-Arm signifikant niedriger nach dem AT und auch 1 h 

nach dem KT, im Vergleich zum KT-Arm. 3 h nach dem KT war kein Unterschied zwischen 
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den Armen messbar. Zusammenfassend zeigt sich somit in den akuten molekularen An-

passungen bei CT der Arm-Extensoren keine bzw. nur in geringem Ausmaß eine Erklärung 

für den CTE (Hansson et al., 2019).  

Eine weitere Studie untersuchte ebenfalls die akuten molekularen Anpassungen der Arm-

Extensoren bei CT bei trainierten Männern (Moberg et al., 2021). Im Unterschied zur vorhin 

erwähnten Studie fand hierbei das AT in Form von hochintensiven Intervallen am Fahrrad-

ergometer statt. Die ProbandInnen führten an separaten Tagen entweder KT der Arm-Ex-

tensoren allein oder CT durch. Die Phosphorylierung von p70s6k stieg sowohl bei CT als 

auch bei KT unmittelbar nach, 1,5 h und 3 h nach dem Training signifikant im Vergleich zum 

Ausgangsniveau. Bei KT allein war der Anstieg unmittelbar nach dem Training signifikant 

höher als bei CT. 1,5 h bzw. 3 h nach der Einheit fiel der Anstieg zwischen den Trainings-

formen ähnlich aus. 4E-BP1 sank unmittelbar nach der CT Einheit signifikant im Vergleich 

zum Ausgangswert und war zu diesem Zeitpunkt weiters signifikant niedriger als bei KT 

allein. Ansonsten konnten hier bei keiner Trainingsform signifikante Unterschiede weder 

zueinander noch im Vergleich zum Ausgangswert ermittelt werden. Bei mTOR und AMPK 

konnten über alle Messzeitpunkte hinweg in beiden Gruppen ähnliche Raten der Phospho-

rylierung gemessen werden. AMPK war in beiden Gruppen nur unmittelbar nach der Einheit 

signifikant höher im Vergleich zum Ausgangswert und mTOR war in beiden Gruppen un-

mittelbar nach der Einheit sowie 1,5 h nach der Einheit signifikant höher im Vergleich zum 

Ausgangswert. Zusammenfassend werden die anabolen Signalwege bei CT mit hochinten-

siven Intervallen der Beinmuskulatur in Verbindung mit KT der Arm-Extensoren nur unmit-

telbar nach dem Training und nur bei bestimmten Proteinkinasen kurzfristig gehemmt, so-

dass ein CTE aufgrund akuter molekularer Anpassungen nicht erklärt werden kann (Moberg 

et al., 2021). 

Jones et al. (2021) untersuchten die akuten molekularen Anpassungen bei unterschiedli-

cher Belastungsintensität des AT bei CT bei trainierten Wettkampf-Radfahrern. Eine 

Gruppe absolvierte das AT in Form einer 45-minütigen Dauerbelastung, während die an-

dere Gruppe das AT in Form von hochintensiven Intervallen mit insgesamt ähnlicher Belas-

tungsdauer absolvierte. Das AT (Radfahren) fand bei CT unmittelbar nach dem KT (Knie-

beugen) statt. 3 h nach dem Training war die AMPK Aktivierung bei CT mit Dauerbelastung 

signifikant höher im Vergleich zu CT mit hochintensiven Intervallen und KT allein. Bei AKT 

bzw. p70s6k kam es nach dem Training zu keinen nennenswerten Unterschieden zwischen 

den Gruppen. Die mTOR Phosphorylierung war bei bei CT mit Dauerbelastung signifikant 

höher als bei KT allein, jedoch nicht signifikant höher im Vergleich zu CT mit hochintensiven 

Intervallen, das heißt die Belastungsintensität beim AT hat keinen Einfluss auf die mTOR 
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Phosphorylierung bei CT. Diese Ergebnisse sprechen gegen die Theorie eines molekularen 

CTE, da die gegenseitige negative Beeinflussung von AMPK und mTOR in dieser Studie 

nicht feststellbar war. Auch weitere Proteinkinasen zeigten keine Erklärung für einen CTE 

auf (Jones et al., 2021) 

4.1.5 Chronische molekularbiologische Anpassungen bei CT 

Eine ebenso im systematischen Review der vorliegenden Arbeit inkludierte Studie (Fyfe, 

Bartlett, et al., 2016) bildete die Basis für eine weitere Arbeit der Forschungsgruppe rund 

um Fyfe (Fyfe et al., 2018). In der Arbeit von 2016 wurden zusätzlich Muskelbiopsien vor 

der 8-wöchigen Trainingsintervention sowie unmittelbar vor und nach der letzten Trainings-

einheit (1 h und 3 h danach) entnommen und in der Arbeit von 2018 publiziert. Das Ziel war 

es Veränderungen in den molekularen Signalwegen der ribosomalen Biogenese und in 

mTORC1 nach der 8-wöchigen Intervention zu erfassen, da sich Studien bisher nur auf die 

akuten molekularen Anpassungen konzentriert haben. Dabei wurden die Probanden in 3 

Gruppen unterteilt, welche entweder KT allein oder CT mit zusätzlichem AT in Form von 

Dauerbelastung bzw. in Form von hochintensiven Intervallen durchführten. Die ribosomale 

Biogenese wurde durch die rRNA (ribosomale RNA) und verschiedene Proteine ihrer Sig-

nalwege bewertet (UBF, TIF1A). Um die Aktivität von mTORC1 zu bewerten, wurde die 

Phosphorylierung von AMPK, mTOR, p70s6k sowie 4E-BP1 untersucht. Alle Parameter 

wiesen keinen signifikanten Unterschied zwischen Ausgangsniveau vor der Trainingsinter-

vention und dem Ruheniveau vor der letzten Trainingseinheit auf. Das deutet darauf hin, 

dass es keine chronischen Veränderungen in der molekularen Aktivität im ausgeruhten Zu-

stand nach einer 8-wöchigen KT- oder CT-Trainingsintervention gibt. Anders sieht dies bei 

den Anpassungen nach der letzten Trainingseinheit aus. Hier zeigt sich, dass eine 8-wö-

chige CT-Intervention zu einer geringeren Aktivierung von mTORC1 Markern und Markern 

der Signalwege, welche in Verbindung der ribosomalen Biogenese stehen, im Vergleich zu 

KT allein führt. Wenn eine Person an das Training gewöhnt ist, scheint somit KT allein im 

Vergleich zu CT ein potenterer Stimulus für die Muskelhypertrophie zu sein. Diese Be-

obachtung ist unabhängig davon, ob das AT bei CT in Form von Dauerbelastung oder hoch-

intensiven Intervallen durchgeführt wird. Die rRNA Aktivierung war jedoch in den CT-Inter-

ventionsformen nach der letzten Trainingseinheit höher als bei KT allein (Fyfe et al., 2018). 

Funktionell zeigte sich in dieser Studie nach der 8-wöchigen Trainingsintervention eine sig-

nifikant höhere Entwicklung des 1 RM bei der Beinpresse und der Kraftentwicklung beim 

CMJ in der KTG im Vergleich zu den Gruppen die CT durchführten. Dies traf jedoch nicht 

auf das 1 RM beim Bankdrücken zu, welches in allen Gruppen eine ähnliche Entwicklung 



 

 

 44 

 

aufwies. Die chronische funktionelle Adaptation der Muskulatur stimmt somit mit den Er-

gebnissen der mTORC1 Aktivierung sowie Markern der ribosomalen Signalwege überein, 

wenn das AT und KT in der gleichen Muskelgruppe durchgeführt wird.  

4.1.6 Charakteristische Parameter bei CT – Beeinflussen trainingsspezifische und 

personelle Faktoren die Ausprägung des CTE? 

Aktuell zeigen Petré et al. (2021) in ihrer Metaanalyse, dass die Entwicklung der Maximal-

kraftleistung der UE bei CT durch den Trainingszustand beeinflusst wird. Dieser negative 

Effekt zeigt sich bei trainierten Personen, jedoch nicht bei moderat trainierten oder untrai-

nierten Personen. Teilweise zeigen jedoch auch Studien bei moderat trainierten Personen 

eine gehemmte Entwicklung der Kraftfähigkeit (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Terzis et al., 

2016). Hierbei sind die Ergebnisse eher inkonsistent und es scheinen vor allem Parameter 

betroffen zu sein, welche zur Identifikation der Explosivkraftfähigkeiten bzw. Reaktivkraftfä-

higkeiten dienen (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Pattison et al., 2020; Terzis et al., 2016). Bei 

untrainierten Personen zeigt sich vielfach eine ähnliche Entwicklung der Kraftfähigkeiten 

bei CT verglichen mit KT allein (McCarthy et al., 2002; Sillanpää et al., 2008, 2009; Silva et 

al., 2012)  Des Weiteren zeigen Coffey & Hawley (2017) in ihrem Review ein Modell auf, 

welches besagt, dass mit steigender Trainingserfahrung der CTE höher ausfällt. Diese Ver-

mutung muss jedoch noch durch Langzeitstudien belegt werden (s. Abbildung 12) 

 

Abbildung 12: Hypothetische Verlaufskurve der Anpassung bei CT unter Berücksichtigung des Trai-

ningszustands (Coffey & Hawley, 2017, S.2889) 

Die Frage, ob es Unterschiede in der Ausprägung des CTE in Abhängigkeit des Ge-

schlechts gibt, wurde nach umfangreicher Recherche des Autors dieser Arbeit bisher in 

keinem Review behandelt. Ein aktuelles Review befasste sich mit Geschlechterunterschie-

den bei CT im Hinblick auf die Auswirkungen des KT auf die Ausdauerleistung (Vikmoen & 

Rønnestad, 2021). Hierbei kommt man zum Schluss, dass es für beide Geschlechter einen 

ähnlichen Vorteil bringt, wenn KT gleichzeitig mit dem üblichen AT in der Trainingsroutine 
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bei Radfahrern und Radfahrerinnen durchgeführt wird. Teilweise zeigt sich sogar ein grö-

ßerer Effekt auf die Ökonomie beim Radfahren bei weiblichen Personen, jedoch muss dies 

durch weitere Studien bestätigt werden (Vikmoen & Rønnestad, 2021). 

Im Hinblick auf die Entwicklung der Kraftfähigkeit bei CT ist zu beachten, dass die meisten 

Studien zu CT mit Männern durchgeführt wurden. Ein Geschlechterunterschied wird nicht 

vermutet und in einigen Studien werden Männer und Frauen in den Untersuchungsgruppen 

nicht getrennt (Abernethy & Quigley, 1993; Bell et al., 2000; Burley et al., 2020). Dieses 

Vorgehen wird von Bell et al. (1997) nicht empfohlen, da er in seiner Arbeit auf die mögli-

chen Unterschiede in der Entwicklung der Kraftleistung bei CT bei Männern und Frauen 

hinwies. Hier wurde eine signifikant geringere Entwicklung des 1 RM beim Bankdrücken 

sowie bei der Beinpresse bei CT bei Frauen im Vergleich zu KT allein festgestellt. Bei den 

Männern konnte in dieser Intervention eine ähnliche Verbesserung der Kraftleistung sowohl 

in der KTG als auch in der CTG festgestellt werden (Bell et al., 1997). Eine andere Studie, 

welche Geschlechter verglich, zeigte eine signifikant geringere Entwicklung beim 1 RM der 

Beinpresse, wenn Frauen bei CT das AT in Form von Laufen am Laufband (20-40 min @ 

65% HFmax) durchführten im Vergleich zu KT allein. Wenn Frauen das AT in Form von 

Radfahren (20-40 min @ 65% HFmax) durchführten, zeigte sich dieser Unterschied im Ver-

gleich zu KT allein nicht. Bei Männern zeigte sich bei beiden Formen des AT ein signifikan-

ter Unterschied zu KT allein (Gergley, 2009). Die Anzahl an Frauen in dieser Studie war 

jedoch sehr gering und betrug je Gruppe zwischen 2-3 Probandinnen. Auch Frauen weisen 

unterschiedliche Adaptionen bei CT auf, wenn der Trainingszustand variiert. Bei Ausdauer-

trainierten Frauen konnte man nach einer 11-wöchigen CT-Intervention eine signifikant ge-

ringere Entwicklung des MVC bei hohen Geschwindigkeiten (240° s-1) und der Leistung 

beim SJ feststellen im Vergleich zu untrainierten Frauen, welche KT allein durchführten 

(Vikmoen et al., 2020). Insgesamt herrscht Forschungsbedarf hinsichtlich Geschlechterun-

terschiede bei der Entwicklung der Kraftfähigkeit bei CT und systematische Reviews zu 

dieser Thematik sollten in Zukunft publiziert werden. 

In einer aktuellen Metaanalyse wird der CTE unter Berücksichtigung des Alters diskutiert 

(Schumann et al., 2021). Hier wurde herausgefunden, dass es keinen Unterschied in der 

Entwicklung der Kraftfähigkeit zwischen Personen, welche ein Alter von < 40 Jahre bzw. > 

40 Jahre haben, gibt. Dabei kommt es weder zu einer Interferenz der Maximalkraft noch zu 

einer verminderten Muskelhypertrophie bei CT unabhängig vom Alter der Person. Möglich-

erweise könnte es aber zu einer Hemmung in der Entwicklung der Explosivkraft bei CT 

kommen, was jedoch von anderen Faktoren abhängig sein könnte und altersunabhängig 
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ist (Schumann et al., 2021). Gäbler et al. (2018) untersuchen in ihrer Metaanalyse die Ef-

fekte von CT im Vergleich zu KT oder AT allein mit Fokus auf Jugendliche (10 – 18 Jahre). 

Hierbei konnte bei CT im Vergleich zu KT bzw. AT allein ebenso kein CTE festgestellt wer-

den. Im Gegenteil, die Ergebnisse deuteten sogar auf einen potenziell höheren Effekt von 

CT bei der Entwicklung der Explosivkraft im Vergleich zu KT allein bei untrainierten 10 – 

13-jährigen Kindern hin (Gäbler et al., 2018). 

Einige CT Studien befassen sich mit der Belastungsreihenfolge von AT bzw. KT bei CT 

und wurden bereits in Form von Reviews und Metaanalysen zusammengefasst (Eddens et 

al., 2018; Kang & Ratamess, 2014; Methenitis, 2018; Murlasits et al., 2018). In der Me-

taanalyse von Eddens et al. (2018) kommt man zum Ergebnis, dass bei einer CT-Interven-

tionsdauer von länger als 5 Wochen die Belastungsreihenfolge KT vor AT bei der Entwick-

lung der dynamischen Kraft vorteilhaft im Vergleich zur Belastungsreihenfolge AT vor KT 

ist. Weitere Parameter der statischen Kraft bzw. die Muskelhypertrophie scheinen unab-

hängig von der Belastungsreihenfolge bei CT zu sein (Eddens et al., 2018). Zum selben 

Ergebnis kommt auch die Metaanalyse von Murlasits et al. (2018). Auch hier ist es von 

Vorteil das KT vor AT bei CT zu praktizieren, um eine höhere Entwicklung der dynamischen 

Kraft der UE im Vergleich zu AT vor KT zu erreichen. Des Weiteren scheint die Entwicklung 

der aeroben Kapazität unabhängig von der Belastungsreihenfolge zu sein (Eddens et al., 

2018; Murlasits et al., 2018). Methenitis (2018) kommt in seinem Review ebenso zum 

Schluss, dass ein vor dem KT durchgeführtes AT bei CT die bessere Variante ist, um die 

Maximalkraft zu entwickeln. Er sieht die genannte Belastungsreihenfolge ferner auch hin-

sichtlich Entwicklung der Muskelmasse vorteilhaft. Der inkonsistente Stand der Forschung 

wird jedoch diskutiert und vor allem das Fehlen von Langzeitstudien zu CT scheint hier ein 

möglicher Erklärungsfaktor zu sein, da die berichteten Effekte hauptsächlich bei Kurzzeit-

studien gemessen wurden und ein größerer bzw. konsistenter Effekt eher bei einer längeren 

Trainingsintervention (> 2 Jahre) vermutet wird. Ferner decken sich die Ergebnisse der bis-

her erwähnten Reviews auch mit jenen von  Kang & Ratamess (2014), welche ebenso zur 

Reihenfolge KT vor AT raten, um Vorteile in der Entwicklung der Maximalkraft und Muskel-

hypertrophie zu erzielen.  

Auch die Belastungspause zwischen AT und KT ist Gegenstand der aktuellen Forschung 

zu CT (Robineau et al., 2016; Schumann et al., 2021; Vechin et al., 2021). Die nach Wissen 

des Autors dieser Thesis einzige empirische Arbeit, welche methodisch den Hauptfokus auf 

die Erforschung der optimalen Belastungspause zwischen AT und KT bei CT legt, ist die 

Arbeit von Robineau et al. (2016). In dieser Studie werden die Probanden in Gruppen 

unterteilt, welche keine (CTG1), 6 h (CTG2) bzw. 24 h (CTG3) Pause (CTG3) zwischen AT 
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und KT durchführen. Bei allen CTG findet das KT unmittelbar vor AT statt. Eine Gruppe 

führte während der 7-wöchigen Intervention nur KT (KTG) durch. Hier konnte bei 

verschiedenen Übungen (Bankdrücken, Bankrudern, Halbkniebeuge) das 1 RM signifkant 

stärker gesteigert werden, wenn beim CT entweder 6 oder 24 h Pause zwischen AT und 

KT durchgeführt wurde im Vergleich zu keiner Pause. Beim Bankrudern erwiesen sich diese 

beiden CT Varianten sogar der KTG überlegen. KTG und CTG1 entwickelten das 1 RM 

beim Bankrudern ähnlich. Keine signifikanten Unterschieden konnten beim CMJ sowie beim 

statischen MVC berichtet werden. Beim dynamischen MVC (60° s-1) konnte CTG3 eine 

signifikant höhere Entwicklung im Vergleich zu CTG1 zeigen und beim MVC (180° s-1) 

konnten CTG3 und KTG eine signifikant höhere Entwicklung im Vergleich zu CTG1 zeigen. 

Ferner berufen sich aktuelle Reviews auf diese Studie und raten zu einer Pause von 

mindestens 6 h zwischen dem AT und KT (Pito et al., 2021; Vechin et al., 2021). Man geht 

weiters davon aus, dass diese Pause eine mögliche molekulare Interferenz der AMPK / 

mTOR Signalkaskaden verhindert, da die AMPK Spiegel nach einer Ausdauerbelastung 

erst nach 3 h wieder auf Ausgangsniveau sinken (Baar, 2014). Die vorliegende Thesis zeigt 

im vorangegangenen Kapitel, dass diese molekulare Interferenz jedoch nur akut und nicht 

durchgehend in der gesamten Signalkaskade widerspiegelt wird und es teilweise sogar zu 

einer Potenzierung der mTOR Aktivierung bei akutem CT kommt. Somit basiert dieser 

Vorschlag zur Pause von mindestens 6 h auf einer einzigen empirischen Arbeit und dem 

hypothetischen Konstrukt eines molekularen AMPK / mTOR Schalters. Schumann et al., 

(2021) geben in ihrer Metaanalyse an, dass die Adaptionen in Muskelmasse und 

Maximalkraft unabhängig davon sind, ob AT und KT in der selben Einheit, am selben Tag 

bzw. an unterschiedlichen Tagen stattfindet. CT scheint jedoch die Entwicklung der 

Explosivkraft negativ zu beeinflussen, wenn es innerhalb einer Einheit stattfindet 

(Schumann et al., 2021). 

Des Weiteren befassen sich Forschungsarbeiten mit der Belastungsintensität des AT bei 

CT (Sousa et al., 2019, 2020; Varela-Sanz et al., 2017; Vechin et al., 2021; Wilson et al., 

2012). Balabinis et al. (2003) fanden heraus, dass das AT in Form von hochintensiven In-

tervallen bei CT zu keiner signifikanten negativen Entwicklung der Maximalkraft im Ver-

gleich zu KT allein führt. Wilson et al. (2012) raten in ihrer Metaanalyse dazu, dass das AT 

nicht länger als 20-30 min dauern soll und in möglichst intensiver Form stattfinden soll (vor 

allem bei kraftbetonten Sportarten), da so die Entwicklung der Maximalkraft sowie Muskel-

masse am wenigsten gehemmt wird. In einer Studie, welche AT in Form von 30 minütigen  

Dauertraining (weitgehender Intensitätsbereich: Phase 2 der Energiebereitstellung) durch-

führte, konnte eine signifikant niedrigere Entwicklung der Explosivkraft im Vergleich zur 

KTG beobachtet werden (Häkkinen et al., 2003). Diese Ergebnisse werden bei einer sehr 
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ähnlichen Form des AT in der Studie von Terzis et al. (2016) bestätigt. Auch eine aktuelle 

Metaanalyse von Sabag et al. (2018) berichtet, dass hochintensives Intervalltraining keine 

negativen Einflüsse bei CT auf die Entwicklung der Muskelmasse und der Maximalkraft der 

OE hat. Die geringen negativen Effekte bei der Entwicklung der Maximalkraft der UE sind 

vernachlässigbar bzw. können sie vermutlich mit adäquater Erholung zwischen den Einhei-

ten verhindert werden (Sabag et al., 2018). Wenn der CTE weitgehend verhindert werden 

soll, sollte das AT in Form von möglichst intensivem Intervalltraining, wie beispielsweise 

maximale Sprints (gegen Widerstand) bzw. Sprintintervalltraining stattfinden (Vechin et al., 

2021). Diese Ergebnisse stehen teilweise in Kontrast zu den Ergebnissen einer empirischen 

Arbeit, welche die Auswirkungen von niedrig-, mittel- und hochintensiven AT bei CT unter-

suchte (Sousa et al., 2020). Hier wurde das AT in Form einer Dauermethode durchgeführt, 

welche je nach Intensitätsstufe länger bzw. kürzer dauerte. Es konnte kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen in der Entwicklung der Maximalkraft berichtet werden 

(Sousa et al., 2020). Bei moderat trainierten Personen scheint es wiederum keinen Unter-

schied bei der Entwicklung der Maximalkraft zu machen, wenn das AT in Form einer Dau-

erbelastung bzw. in Form eines Intervalltrainings absolviert wird (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; 

Pattison et al., 2020; Petré et al., 2021). Insgesamt scheint die Intervallmethode mit hoher 

Intensität die bevorzugte Variante zu sein, um bei CT einer möglichen negativen Entwick-

lung der Explosivkraft vorzugbeugen. Für die Entwicklung der Maximalkraft bzw. Muskel-

hypertrophie scheint die Wahl der Trainingsintensität keinen Einfluss zu haben. 

4.2 Systematischer Review 

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Literatursuche auf die Fragestellung: „Wie 

wirkt sich eine unterschiedliche Belastungshäufigkeit (Einheiten pro Woche) bei einer Trai-

ningsintervention mit CT auf die Entwicklung der Kraftleistung bei trainierten männlichen 

Erwachsenen aus?“, beantwortet. 

4.2.1 Belastungshäufigkeit und CTE bei trainierten Erwachsenen 

Die in Kapitel 2 beschriebene Suchmethode konnte insgesamt 12 Studien identifizieren, 

welche in den systematischen Review aufgenommen wurden. Der Trainingszustand 

scheint ein wichtiges Kriterium im Zusammenhang mit dem CTE zu sein. Bei trainierten 

Personen kommt es bei CT laut Petré et al. (2021) eher zu negativen Effekten in der Ent-

wicklung der Kraftfähigkeit der unteren Extremitäten im Vergleich zu Kontrollgruppen. Ta-

belle 3 beschreibt daher das Probandenkollektiv der eingeschlossenen Studien hinsichtlich 

Trainingserfahrung genauer. Mit Hilfe dieser Informationen wird anschließend der Trai-

ningszustand der Probanden in den einzelnen Studien bestimmt (siehe Tabelle 4). Für den 
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systematischen Review wurden Studien mit untrainierten Probanden ausgeschlossen. Ta-

belle 5 zeigt eine Zusammenfassung der Trainingsintervention inklusive Beschreibung der 

Belastungsnormative dieser Studien. Ferner werden die getesteten Parameter, welche der 

Beantwortung der Forschungsfrage dienen, aufgelistet und die Ergebnisse präsentiert. Es 

ist zu beachten, dass zusätzlich vorhandene Gruppen in den einzelnen Studien, welche 

nicht der Beantwortung der Forschungsfrage dienten (Ausdauertraining allein, Kontroll-

gruppe ohne Training), hier nicht angeführt werden.  
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Tabelle 3: Probandeneigenschaften (Trainingserfahrung) 
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Bell et al. (1997) 
KTG: 8 23 ± 2 

m 

KT > 0,33 Jahre 

n.a. 

CTG: 14 24 ± 5 Ruderer > 0,5 Jahre 

Dolezal & Potteiger  

(1998) 

KTG: 10 

20,1 ± 1,6 m KT > 1 Jahr 
3 x pro 

Woche CTG: 10 

Fyfe, Bartlett, et al. 

(2016) 

KTG: 8 28,6 ± 6,4 

m 
KT und / 

oder AT 
n.a. 

2 x pro 

Woche 

je > 30 min 

CTG1: 8 29,5 ± 2,1 

CTG2: 7 30,8 ± 7,1 

Jones et al. (2013) 

KTG: 6 

25 ± 3 m KT > 2 Jahre n.a. CTG1: 6 

CTG2: 6 

Jones, Howatson, et 

al. (2016) 

KTG: 8 

23 ± 4 m KT > 2 Jahre 
≥ 2 x pro 

Woche 
CTG1: 8 

CTG2: 8 

Kikuchi et al. (2016) 

KTG:  6 

20 ± 1,8 m KT 

Ja 

(Zeitraum 

n.a.) 

n.a. 

CTG: 6 

Kraemer et al. (2004)  

KTG: 

n.a. 

3
5

 g
e
s
a

m
t 

in
k
l.
 A

T
G

 24,3 ± 5,1 

m 

Militärfitness 

(Soldaten) 

Ja 

(Zeitraum 

n.a.) 

n.a. 
CTG1: 

n.a. 
23,3 ± 3,6 

CTG2: 

n.a. 
22,9 ± 5 

Panissa et al. (2018) 

KTG: 6 28,7 ± 3,4 

m 
KT und / 

oder AT 

≥ 0,5 Jahre 

(syst. KT) 

≥ 2 x pro 

Woche AT 
CTG: 11 24,5 ± 3,7 
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Pattison et al. (2020) 

KTG: 8 

29,6 ±5,5 m KT oder AT n.a. 
≥ 2 x pro 

Woche 
CTG1: 8 

CTG2: 7 

Robineau et al. 

(2016) 

KTG: 10 25,2 ± 4,4 

m 

Rugby 

KT (geringfü-

gig) 

n.a. 

4 – 5 h pro 

Woche 

(hauptsäch-

lich Rugby) 

CTG1: 15 24,3 ± 3,8 

CTG2: 11 28 ± 4,5 

CTG3: 12 24,8 ± 3,9 

Robineau et al. 

(2017) 

KTG: 11 27,5 ± 2,5 

m 

Rugby 

KT 

≥ 2 Jahre 

3 x pro Wo-

che Rugby 

1 x pro Wo-

che KT 

5 – 6 h ge-

samt 

CTG2: 9 25 ± 3,7 

CTG3: 10 26,4 ± 3 

Rønnestad et al. 

(2012) 

KTG: 7 26 ± 2 

m 

AT n.a. 
1 x pro 

Woche 

CTG: 11 27 ± 2 Radfahrer 3 – 5 Jahre 
3 – 7 x pro 

Woche 

KTG: Krafttrainingsgruppe; CTG: Concurrent Training Gruppe; ATG: Ausdauertrainingsgruppe; KT: 
Krafttraining; AT: Ausdauertraining; 

 
Die Probanden waren zum Zeitpunkt der Intervention zwischen 18 und 38 Jahre alt. Die 

Probandenanzahl in den einzelnen Gruppen variierte zwischen 6 und 15 Personen.  Die 

Probanden stammten aus unterschiedlichen Sportarten. Zumeist hatten die Testpersonen 

Erfahrung im Krafttraining (Bell et al., 1997; Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones et al., 2013; 

Jones, Howatson, et al., 2016; Kikuchi et al., 2016; Panissa et al., 2018; Pattison et al., 

2020), waren im Wettkampfsport aktiv  (Bell et al., 1997; Robineau et al., 2016, 2017; 

Rønnestad et al., 2012) , oder waren aktive Soldaten (Kraemer et al., 2004). Wie in Tabelle 

2 ersichtlich, waren die Angaben zur Trainingserfahrung sehr unterschiedlich und teilweise 

unpräzise. Im Fließtext der aufgenommenen Studien fanden sich teilweise weitere Angaben 

zur Bewertung des Trainingsniveaus der Probanden. Diese Angaben kombiniert mit den 
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quantitativen Daten zur Trainingserfahrung wurden zur Einstufung des Trainingsniveaus in 

Tabelle 3 herangezogen.  

Tabelle 4: Trainingsniveau 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KTG: Krafttrainingsgruppe; CTG: Concurrent Training Gruppe; 

In Tabelle 3 ist ersichtlich, dass der überwiegende Teil der Studien mit hoch trainierten 

Probanden durchgeführt wurde. In 2 Studien (Bell et al., 1997; Rønnestad et al., 2012) 

wurden die Probanden nicht randomisiert zugeordnet, da hier ein Vergleich von gering bis 

mittelmäßig krafttrainierten Personen zu hoch ausdauertrainierten Probanden untersucht 

wurde. Die Aussagekraft der Ergebnisse dieser Studien im Hinblick auf die Forschungs-

frage dieser Arbeit muss gesondert betrachtet werden. Wettkampfsportler wurden generell 

als hoch trainiert eingestuft. Bei Angaben zur Erfahrung im Krafttraining von > 2 Jahren oder 

≥ 2 - 3 x pro Woche oder ≥ 0, 5 Jahre systematischem Krafttraining wurden die Probanden 

ebenfalls als hoch trainiert eingestuft. Bei lückenhaften Angaben zur Trainingserfahrung 

wurden die Probanden eher als mittel bzw. gering trainiert eingestuft. 

  

Paper Trainingsniveau 

Bell et al. (1997) KTG: mittel CTG: hoch 

Dolezal & Potteiger  (1998) hoch 

Fyfe, Bartlett, et al. (2016) mittel 

Jones et al. (2013) mittel 

Jones, Howatson, et al. (2016) hoch 

Kikuchi et al. (2016) mittel 

Kraemer et al. (2004)  hoch 

Panissa et al. (2018) hoch 

Pattison et al. (2020) mittel 

Robineau et al. (2016) hoch 

Robineau et al. (2017) hoch 

Rønnestad et al. (2012) KTG: gering CTG: sehr hoch 
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Die Ergebnisse der einzelnen Studien unterscheiden sich in den Originalarbeiten teilweise 

in Ihrer deskriptiven Darstellung. In Tabelle 5 wurden (wenn vorhanden) die prozentuellen 

Unterschiede sowie Effektgrößen der einzelnen Parameter der verwendeten Studien ange-

ben. Sofern Streuungsmaße berichtet wurden, wurden diese auch in der vorliegenden Ar-

beit angegeben. Wenn Studien nur Absolutwerte vor und nach der Intervention (± Stan-

dardabweichung) und keine Unterschiedsmaße berichteten, so wurden die prozentuellen 

Unterschiede errechnet und die Effektstärke mittels folgender Formel berechnet:  

Effektstärke = (Mittelwert Post_Test - Mittelwert Prä_Test) / Standardabweichung Prä_Test 

Diese Formel wird in der trainingswissenschaftlichen Forschung eingesetzt, um die Effekte 

einer Intervention aussagekräftiger und vergleichbarer darzustellen (Rhea, 2004).  

Bei fehlender Angabe von Daten zu den Prä-Post-Werten, wurden die Autoren über rese-

archgate.net kontaktiert und um die Zusendung dieser gebeten. Jones et al. (2013) und 

Jones, Howatson, et al. (2016) antworteten und lieferten Daten für alle Parameter mit Aus-

nahme vom 1 RM. Bei Kraemer et al. (2004) wurden die Werte für die Sprunghöhe beim 

CMJ grafisch aus dem Balkendiagramm ermittelt, um eine Effektgröße ausrechnen zu kön-

nen. Bei Rønnestad et al. (2012) wurde für die Sprunghöhe beim CMJ, die RFD bei der 

Halbkniebeuge und das 1 RM (Halbkniebeuge + Beinpresse) ebenso vorgegangen, um die 

jeweiligen Effektgrößen ermitteln zu können sowie um einen prozentuellen Unterschied bei 

der RFD angeben zu können. 

Die Belastungshäufigkeit beim Training lag in 4 Studien bei 2x / Woche (Panissa et al., 

2018; Robineau et al., 2016, 2017; Rønnestad et al., 2012), 7 Studien wiesen eine Trai-

ningsfrequenz von 3x / Woche auf (Bell et al., 1997; Dolezal & Potteiger, 1998; Fyfe, 

Bartlett, et al., 2016; Jones et al., 2013; Jones, Howatson, et al., 2016; Kikuchi et al., 2016; 

Pattison et al., 2020) und in einer Studie wurde 4x / Woche trainiert (Kraemer et al., 2004). 
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Tabelle 5: Übersicht Ergebnisse systematischer Review: Trainingsintervention, Belastungsnormative und Gegenüberstellung der Ergebnisse von Krafttrainings-

gruppe (KTG) und CT-Gruppen (CTG1-3)  

AutorInnen 
Dauer 
(Wo-
chen) 

Gruppe Trainingsbeschreibung Belastungsumfang Belastungsintensität Belastungshäufigkeit 

Testparameter: Ergebnis: % der 

Veränderung ± 90% CI / Effekt-

größe ± 90% CI 

Bell et al. 

(1997) 
16 

KTG 
CTG 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

3 - 6 Sätze 
2 - 10 WDH 

65-85% 1 RM 3x / Woche 1 RM Beinpresse: 
KTG: 34,9% / 4,08* 
CTG: 44,6% / 7,2* 

1 RM Bankdrücken: 
KTG: 26,6 % / 2,84* 
CTG: 21,1% / 2,79* 

CTG 
AT: Rudern: 2x DM 30 – 45 min @ VT2 

AT u. KT an alternie-
renden Tagen 

1x IV 5 x 3 min 90% VO2max 

Dolezal & 

Potteiger 

(1998) 

10 

KTG 
CTG 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

3 Sätze 
4 - 15 WDH 

4 – 15 RM 3x / Woche 
1 RM Kniebeuge: 
KTG: 23% / 0,97* 

CTG: 18,7% / 0,82* 
1 RM Bankdrücken: 
KTG: 23,9% / 1,16*§ 
CTG: 11,7% / 0,44* 

CTG AT: Laufen: DM 20 – 45 min 65-85 % HRmax 
AT u. KT an gleichen 

Tagen 
KT unmittelbar vor AT 

Fyfe, Bartlett, 

et al. (2016) 
8 

KTG 
CTG1 
CTG2 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

3 - 5 Sätze 
4 - 14 WDH 

65-90 % 1 RM 3x / Woche 

1 RM Beinpresse: 
KTG: 38.5 ± 8,5% / 1.26 ± 0,24***$ 

CTG1: 28.7 ± 5,3% / 1.17 ± 0,19*** 

CTG2: 27.5 ± 4,6% / 0.81 ± 0,12*** 
1 RM Bankdrücken: 

KTG: 20.5 ± 6,2% / 0,5 ± 0,14*** 
CTG1: 15,9 ± 2,6% / 0,62 ± 0,09*** 
CTG2: 14,8 ± 2,3% / 0.39 ± 0,06*** 

CMJ (Kraft): 
KTG: 7,4 ± 3,4% / 0,46 ± 0,2**$ 
CTG1: 0,1 ± 3,6% / 0,00 ± 0,23 

CTG2: -0,8 ± 4,9% / -0.04 ± 0,26 

CTG1 
AT: Radfahren 

IV 
5 - 10 x 2 min 120-150 % LT 

AT u. KT an glei-
chen Tagen 

AT unmittelbar vor 
KT CTG2 AT: Radfahren: 

DM 
15 – 33 min 80 - 100 % LT 

Jones et al. 

(2013) 
6 

KTG 
CTG1 
CTG2 

KT: Kniestrecker 
5 Sätze 
6 WDH 

75 – 85 % MVC 3x / Woche 

MVC Kniestrecker (isometrisch): 
KTG: 30,4 ± 13.2% / 2,15*+ 

CTG1: 7,2 ± 6,1% / 0,51 
CTG2: 24,6 ± 8,5% / 1,21*+ 

CTG1 
AT: wiederholter Knie-
strecker (Takt per Met-

ronom) 
30 min 25 – 35 % MVC 

AT u. KT an gleichen 
Tagen, KT unmittelbar 

vor AT 

CTG2 
AT: wiederholter Knie-
strecker (Takt per Met-

ronom) 
30 min 25 – 35 % MVC 

AT u. KT an gleichen 
Tagen (zu jedem 3. KT), 
KT unmittelbar vor AT 
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AutorInnen 
Dauer 
(Wo-
chen) 

Gruppe Trainingsbeschreibung Belastungsumfang Belastungsintensität Belastungshäufigkeit 

Testparameter: Ergebnis: % der 

Veränderung ± 90% CI / Effekt-

größe ± 90% CI 

Jones, 

Howatson, et 

al. (2016) 

6 

KTG 
CTG1 
CTG2 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

4 - 5 Sätze 
6 – 8 WDH 

80-85 % 1 RM 3x / Woche 

Daten hier ±SD 
OK 1 RM (= BD + BR + MP): 

KTG: 10.5 ± 5.2%*** 
CTG1: 12.1 ± 6.9%*** 
CTG2: 10.6 ± 10.7%* 

UK 1 RM (= KB + KH): 
KTG: 17,2 ± 7,2%*** 

CTG1: 10,1 ± 4,9%***++ 
CTG2: 15,0 ± 11,8%** 

CMJ (Höhe): 
KTG: 13.1 ± 7.3% / 0,85*** 

CTG1: 4.8 ± 2.3% / 0,35***++ 
CTG2: 7.1 ± 3.7% / 0,5***++ 

CTG1 
AT: Laufband: 
Methode: n.a. 

n.a. 
1 % Steigung 

70 % v @ 
VO2max 

AT u. KT an gleichen 
Tagen, KT unmittel-

bar vor AT 

CTG2 
AT: Laufband: 
Methode: n.a. 

n.a. 
1 % Steigung 

70 % v @ 
VO2max 

AT u. KT an gleichen 
Tagen (zu jedem 3. 
KT), KT unmittelbar 

vor AT 

Kikuchi et al. 

(2016) 
8 

KTG 
CTG 

KT: Armbizeps Ma-
schine 

3 Sätze 
10 WDH 

80 % 1 RM 3x / Woche Daten hier (95% CI) 
1 RM Armbizeps Maschine: 

KTG: 36,4% / 1.57 (0,18 bis 2,72) * 
CTG: 43,2% / 1,19 (-0,12 bis 2,31) CTG 

AT: Sprinten: 
IV 

4 x 30 s maximal 
AT u. KT an gleichen 

Tagen 
AT 5 – 6 h vor KT 

Kraemer et 

al. (2004) 
12 

KTG 
CTG 

KT: Freie Gewichte / 
Maschinen 

2 - 5 Sätze 
5 – 25 WDH 

80-85 % 1 RM 4x / Woche 
2 min Liegestütze: 
KTG: 43,4% / 2,27* 
CTG: 38,9% / 1,79* 

2 min Sit Ups: 
KTG: 37,6% / 2,55* 
CTG: 22,9% / 1,35 

CMJ (Höhe): 
KTG: 8,7% / 0,55* 
CTG: 8,7% / 0,73* 

CTG 

AT: Laufen: 
2x DM 

40 min 
70 - 80 % 
VO2max 

AT u. KT an glei-
chen Tagen 

2x IV 
2 - 8 x 

100 – 400 m 
90-100 % 
VO2max 

Panissa et 

al. (2018) 
12 

KGT 
CTG 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

3 Sätze 
8 - 12 WDH 

ca. 8 RM 2x / Woche Daten hier ±SD 
1 RM Halbkniebeuge (Maschine): 

KTG: 29,0 ± 3,9% / 1,5*& 
CTG: 24,1 ± 4,3% / 1,25* CTG AT: Laufen: IV 

5 km 
1 min Lauf /  
1 min Pause 

100 % MAV 
AT u. KT an gleichen 
Tagen, AT unmittel-

bar vor KT 
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AutorInnen 
Dauer 
(Wo-
chen) 

Gruppe Trainingsbeschreibung Belastungsumfang Belastungsintensität Belastungshäufigkeit 

Testparameter: Ergebnis: % der 

Veränderung ± 90% CI / Effekt-

größe ± 90% CI 

Pattison et 

al. (2020) 
8 

KTG 
CTG1 
CTG2 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

ident mit Fyfe et al. 
(2016) 

3 - 5 Sätze 
4 - 14 WDH 

65-90 % 1 RM 3x / Woche 

1 RM Beinpresse: 
KTG: 40% / 2,33 # 
CTG1: 27,8% / 2,5 
CTG2: 26,5% / 1,5 
CMJ (peak force): 

KTG: 4,5% / 0.43 ±0,37# 
CTG1: -0,9% / 0,06 ±1 

CTG2: -2,2% / -0,88 ±0,83 

CTG1 
AT: Radfahren: 

IV 
5 - 10 x 2 min 120-150 % LT AT u. KT an gleichen 

Tagen 
AT unmittelbar vor KT CTG2 

AT: Radfahren: 
DM 

15 – 33 min 80-100 % LT 

Robineau et 

al. (2016) 
7 

KTG 
CTG1 
CTG2 
CTG3 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

2 – 3 Sätze 
3 – 10 WDH 

70-90 % 1 RM 2x / Woche 

1 RM Bankdrücken: 
KTG: 11,6 ± 3,4% / 0,6 ± 0,17° 
CTG1: 8,3 ± 2,7% / 0,32 ± 0,1 

CTG2: 14,1 ± 4,1% / 0,59 ± 0,17° 
CTG3: 11,4 ± 4,1% / 0,57 ± 0,2° 

1 RM Bankrudern: 
KTG: 6,4 ± 2,3% / 0,45 ± 0,15 

CTG1: 8,2 ± 2,7% / 0,57 ± 0,18 
CTG2: 13,8 ± 4,1% / 0,22 ± 0,26°~ 

CTG3: 11,9 ± 5% / 0,8 ± 0,33~ 
1 RM Halbkniebeuge: 

KTG: 23,9 ± 6,3% / 1,15 ± 0,28° 
CTG1: 16,8 ± 5,7% / 1,05 ± 0,34 

CTG2: 31,2 ± 13,5% / 1,28 ± 0,51° 
CTG3: 25,9 ± 6,4% / 1,45 ± 0,33° 

CMJ: 
KTG: 3,5 ± 5,4% / 0,22 ± 0,25 
CTG1: 3,8 ± 3% / 0,27 ± 0,21 

CTG2: 7,5 ± 4,6% / 0,51 ± 0,31 
CTG3: 8,1 ± 4,8% / 0,48 ± 0,28 
MVC Kniestrecker (60° s-1): 
KTG: 4,8 ± 5,7% / 0,21 ± 0,26 

CTG1: 3,3 ± 3,4% / 0,17 ± 0,17 
CTG2: 2,8 ± 4,1% / 0,16 ± 0,24 
CTG3: 5,3 ± 3,5% / 0,25 ± 0,16° 
MVC Kniestrecker (180° s-1): 

KTG: 10,4 ± 4,2% / 0,46 ± 0,18# 
CTG1: 8,0 ± 2,7% / 0,25 ± 0,13 
CTG2: 4,8 ± 3,6% / 0,28 ± 0,21 

CTG3: 8,2 ± 2,4% / 0,46 ± 0,13# 

CTG1 

AT: Laufen: 
IV 

3 x 6 min 
15 s Belastung 

15 s Pause 
120 % MAV 

KT unmittelbar vor 
AT 

CTG2 KT 6h vor AT 

CTG3 KT 24h vor AT 
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AutorInnen 
Dauer 
(Wo-
chen) 

Gruppe Trainingsbeschreibung Belastungsumfang Belastungsintensität Belastungshäufigkeit 

Testparameter: Ergebnis: % der 

Veränderung ± 90% CI / Effekt-

größe ± 90% CI 

MVC Kniestrecker (isometrisch): 
KTG: 8,6 ± 6.0% / 0,32 ± 0,21 

CTG1: 2,9 ± 3,5% / 0,13 ± 0,16 
CTG2: 4,7 ± 7,4% / 0,23 ± 0,26 
CTG3: 8,5 ± 4,2% / 0,36 ± 0,18 
MVC Kniestrecker (gemittelt): 
KTG: 9,1 ± 4,9% / 0,42 ± 0,22 

CTG1: 1,9 ± 3,3% / 0,09 ± 0,16 
CTG2: 6,7 ± 4,1% / 0,39 ± 0,24 
CTG3: 8,9 ± 3,5% / 0,49 ± 0,19 

Robineau et 

al. (2017) 
8 

KTG 
KT: freie Gewichte / 

Maschinen 
2 – 3 Sätze, 
3 – 10 WDH 

70-90 % 1 RM 
2x / Woche 

 

1 RM Bankdrücken: 
KTG: 11,4 ± 2,9% / 0,7 ± 0,19 
CTG1: 9 ± 2,8% / 0,49 ± 0,16 

CTG2: 7,7 ± 3,2% / 0,35 ± 0,15°° 
1 RM Bankrudern: 

KTG: 9,9 ± 2,9% / 0,74 ± 0,22 
CTG1: 11,7 ± 3,7% / 1,04 ± 0,34 
CTG2: 8,6 ± 2,9% / 0,65 ± 0,23 

1 RM Halbkniebeuge: 
KTG: 15,0 ± 4,7% / 0,88 ± 0,29 
CTG1: 12,4 ± 8,9% / 0,96 ± 0,7 

CTG2: 12,8 ± 8,5% / 0,65 ± 0,44 
CMJ: 

KTG: 7,1 ± 4,3% / 0,44 ± 0,27 
CTG1: 3,1 ± 4,6% / 0,21 ± 0,31°° 
CTG2: 4,1 ± 3,1% / 0,33 ± 0,24°° 

MVC Kniestrecker (60° s-1): 
KTG: 8,1 ± 4,2% / 0,39 ± 0,21 

CTG1: 3,7 ± 5,2% / 0,24 ± 0,33 
CTG2: 2,5 ± 3,2% / 0,19 ± 0,24°° 

MVC Kniestrecker (180° s-1): 
KTG: 6,5 ± 2,7% / 0,3 ± 0,13 

CTG1: 6,9 ± 3,1% / 0,5 ± 0,23 
CTG2: 5,3 ± 4,4% / 0,39 ± 0,33 

MVC Kniestrecker (isometrisch): 
KTG: 8,8 ± 4,5% / 0,34 ± 0,18 

CTG1: 5,2 ± 2,4% / 0,27 ± 0,13 
CTG2: 6,9 ± 3,3% / 0,43 ± 0,21 

CTG1 
AT: Laufen: 

IV 

2 x 8 – 12 min 
30 s Belastung 

30 s aktive 
Pause 

100 % MAV ak-
tive Pause: 50 % 

MAV 

KT vor AT 
AT u. KT an alter-
nierenden Tagen 

CTG2 
AT: Sprinten: 

IV 
4 – 8 x 30 s maximal (all-out) 
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AutorInnen 
Dauer 
(Wo-
chen) 

Gruppe Trainingsbeschreibung Belastungsumfang Belastungsintensität Belastungshäufigkeit 

Testparameter: Ergebnis: % der 

Veränderung ± 90% CI / Effekt-

größe ± 90% CI 

Rønnestad 

et al. (2012) 
12 

KTG 
CTG 

KT: freie Gewichte / 
Maschinen 

 

3 Sätze, 
4 – 10 WDH 

4 RM – 10 RM 
2x / Woche 

 

Daten hier ±SE  
1 RM (Halbkniebeuge + Bein-

presse) 
KTG: 35 ± 4% / 8,14*§ 
CTG: 24,1 ± 4,3% / 4* 

 

Squat jump (Höhe): 
KTG: 13 ± 2% / 4,56*§ 
CTG: 6,2 ± 1,6% / 1,21* 

 

RFD (Halbkniebeuge): 
KTG: 15 ± 5% / 1,96*§ 

CTG: -4,7% / -0,56 

CTG 
AT Radfahren: 
Methode: n.a. 

10 h / Woche 

 
n.a. 

AT an mehreren 
Tagen 

KT vor AT 
(wenn gleicher 

Tag) 

SD: Standardabweichung; SE: Standardfehler; CI: Konfidenzintervall; KTG: Gruppe Krafttraining allein; KT: Krafttraining; CTG: Gruppe Concur-

rent Training; CT: Concurrent Training; RM: Wiederholungsmaximum; AT: Ausdauertraining; WDH: Wiederholungen; OK: Oberkörper; UK: Un-

terkörper; BD: Bankdrücken; BR: Bankrudern; MP: military press; KH: Kreuzheben; KB: Kniebeuge; n.a.: nicht angegeben; MVC: maximum vo-

luntary contraction; RFD: rate of force development; CMJ: counter movement jump; DM: Dauermethode; IV: Intervallmethode; VO2max: maximale 

Sauerstoffaufnahme; VT2: respiratorischer Kompensationspunkt 2; HRmax: maximale Herzfrequenz; LT: lactate threshold; MAV: maximale ae-

robe Geschwindigkeit; v: Geschwindigkeit; *: sign. Erhöhung vor u. nach Training (p < 0,05); **: sign. Erhöhung vor u. nach Training (p < 0,01); 

***: sign. Erhöhung vor u. nach Training (p = 0,001); §: sign. höherer Unterschied verglichen mit CTG (p < 0,05); $: sign. höherer Unterschied 

verglichen mit CTG1/CTG2 (p < 0,05); +: sign. höherer Unterschied verglichen mit CTG1 (p < 0.05); ++: sign. geringerer Unterschied verglichen 

mit KTG (p < 0.05); &: sign. höherer Unterschied (relatives 1 RM) von Woche 8 zu 12 in KTG (p < 0,001) (d = 0.877); #: Verbesserung sehr 

wahrscheinlich (>75%) höher verglichen mit CTG1/CTG2; °: Verbesserung sehr wahrscheinlich (>75%) höher verglichen mit CTG1; ~: Verbes-

serung sehr wahrscheinlich (>75%) höher verglichen mit KTG; °° Verbesserung sehr wahrscheinlich (>75%) geringer verglichen mit KTG;
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4.2.1.1 Grafische Gegenüberstellung 

Um einen Überblick über die einzelnen prozentuellen Veränderungen der verwendeten Stu-

dien zu geben, wurden diese mittels Balkendiagrammen veranschaulicht. Aufgrund der ge-

ringen Anzahl an Studien, welche MVC, RFD bzw. eine Belastungshäufigkeit von 4x pro 

Woche aufwiesen, wurde für diese Veranschaulichung nur das 1 RM (OK, UK) sowie die 

Sprungleistung bei einer Belastungshäufigkeit von 2x bzw. 3x pro Woche verwendet. Stu-

dien, welche ähnliche Parameter untersucht haben, sind aufgrund des besseren Überblicks 

in einem Diagramm zusammengefasst. Die Ergebnisse der Studien müssen jedoch einzeln 

betrachtet werden, da die Studiendesigns sehr unterschiedlich ausfallen und ferner eine 

unterschiedliche Anzahl an Probanden untersucht wurde. Ein Stern (*) markiert Studien, 

welche einen statistisch bedeutsamen Unterschied in der Entwicklung des jeweiligen Para-

meters zwischen KTG und CTG berichten konnten. Genauere Details können aus Tabelle 

5 entnommen werden. Es wird der prozentuelle Unterschied von Prä- zu Post-Intervention 

angegeben. Da Streuungsmaße uneinheitlich berichtet wurden, werden diese in der Grafik 

nicht angegeben u. können (wenn vorhanden) in Tabelle 5 nachgeschlagen werden. 

 
Abbildung 13: prozentuelle Unterschiede [%] - Entwicklung 1RM UE bei Training 2x pro Woche 

 
Abbildung 14: prozentuelle Unterschiede [%] - Entwicklung 1RM UE bei Training 3x pro Woche 
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Abbildung 15: prozentuelle Unterschiede [%] - Entwicklung 1RM OE bei Training 2x pro Woche  

 
Abbildung 16: prozentuelle Unterschiede [%] - Entwicklung 1RM OE bei Training 3x pro Woche 

 
Abbildung 17: prozentuelle Unterschiede [%] - Entwicklung Sprungleistung bei Training 2x pro Wo-
che 

 
Abbildung 18: prozentuelle Unterschiede [%] Entwicklung Sprungleistung bei Training 3x pro Wo-
che 
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Belastungshäufigkeit 2x / Woche: 

Obere Extremität (OE): 

Das 1 RM im Bandrücken bzw. Bankrudern konnte sowohl in der KTG als auch in den CTG 

im Vergleich zum Ausgangswert gesteigert werden (Robineau et al., 2016, 2017). Robineau 

et al. (2016) zeigt, dass die Entwicklung der Kraftleistung beim 1 RM Bankrudern sowohl 

bei KT allein als auch bei CT ähnlich ist, wenn das AT unmittelbar nach dem KT durchge-

führt wird. Bei einer Pause von 6 bzw. 24 Stunden zeigt sich sehr wahrscheinlich (>75%) 

eine bedeutsam höhere Verbesserung beim 1 RM im Vergleich zur KTG. Robineau et al. 

(2017) zeigen eine ähnliche Entwicklung der Kraftleistung beim 1 RM Bankrudern zwischen 

KTG und CTG bei 24 Stunden Pause zwischen AT und KT. Beim Bandrücken zeigt sich, 

dass das 1 RM eine ähnliche Entwicklung zwischen KT und CT aufweist, wenn eine Pause 

von 6 bzw. 24 Stunden zwischen KT und AT durchgeführt wird. Wird das AT unmittelbar 

nach der KT-Einheit ausgeführt, so zeigt sich sehr wahrscheinlich (>75%) eine bedeutsam 

geringere Entwicklung der Leistung beim 1 RM Bankdrücken (Robineau et al., 2016). Des 

Weiteren zeigt sich sehr wahrscheinlich (>75%) eine bedeutsam geringere Entwicklung der 

Leistung beim 1 RM Bankdrücken wenn das AT in Form von hochintensiven Intervallen 

ausgeführt wird im Vergleich zu KT allein (Robineau et al., 2017). 

Untere Extremität (UE): 

Bei den 1 RM Testungen der unteren Extremität (Halbkniebeuge, Beinpresse) konnte so-

wohl in der KTG als auch in den CTG ein signifikant höherer Unterschied zu den Ausgangs-

werten gemessen werden (Panissa et al., 2018; Rønnestad et al., 2012) bzw. ein großer 

Effekt nach der Trainingsintervention festgestellt werden (Robineau et al., 2016, 2017). Auf 

die gesamte Interventionsdauer gesehen gab es hier in der Mehrzahl der Studien keine 

Unterschiede in der Leistungsentwicklung zwischen KTG und CTG (Panissa et al., 2018; 

Robineau et al., 2016, 2017). Einzig Panissa et al. (2018) konnte während der Intervention 

von Woche 8 zu Woche 12 einen signifikant höheren Unterschied in der Leistungsentwick-

lung beim relativen 1 RM in der Halbkniebeuge in der KTG im Vergleich zur CTG ermitteln. 

Robineau et al. (2016) konnte beim Vergleich von KTG zu CTG feststellen, dass eine un-

terschiedliche Pausendauer zwischen KT und CT die Entwicklung der Leistung beim 1 RM 

bei der Halbkniebeuge beeinflussen kann. Wird das Ausdauertraining unmittelbar nach dem 

Krafttraining ausgeführt, so ist die Leistungsentwicklung sehr wahrscheinlich (>75%) be-

deutsam geringer verglichen mit einer Pause von 6 oder 24 Stunden. Rønnestad et al. 

(2012) konnte einen signifikanten Unterschied in der Kraftleistungsentwicklung der unteren 

Extremität zwischen KTG und CTG ermitteln (KTG signifikant höhere Entwicklung). Hier ist 

das unterschiedliche Trainingsniveau der Probanden zu beachten. 
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Bei den Sprungtestungen (CMJ, SJ) zeigt sich eine signifikante Verbesserung der Sprung-

höhe im Vergleich zum Ausgangswert in der KTG und CTG (Rønnestad et al., 2012) bzw. 

kleine bis mittlere positive Effekte (Robineau et al., 2016, 2017). Während bei Robineau et 

al. (2016) eine ähnliche Leistungsentwicklung beim CMJ sowohl in der KTG als auch in den 

CTG beobachtet wurde, konnte Robineau et al. (2017) eine sehr wahrscheinliche (>75%) 

bedeutsam höhere Verbesserung bei der KTG im Vergleich zu den CTG feststellen. 

Rønnestad et al. (2012) konnte einen signifikant höheren Unterschied in der Entwicklung 

der Sprunghöhe beim SJ bei der KTG im Vergleich zur CTG berichten. Hier ist erneut das 

unterschiedliche Trainingsniveau der Probanden zu beachten.  

Bei den isokinetischen bzw. isometrischen Kniestrecker-Messungen konnten geringe bis 

große positive Effekte im Vergleich zu den Ausgangwerten sowohl bei der KTG als auch 

bei den CTG gemessen werden (Robineau et al., 2016, 2017). Bei einer Pause zwischen 

KT und AT von 24 Stunden zeigt sich bei CT sehr wahrscheinlich (>75%) eine bedeutsam 

höhere Verbesserung beim MVC (60° s-1) im Vergleich zu CT mit einer Pause zwischen KT 

und AT von 6 Stunden bzw. keiner Pause zwischen KT und AT (Robineau et al., 2016). 

Ferner zeigt sich sehr wahrscheinlich (>75%) eine bedeutsam geringere Entwicklung der 

Leistung beim MVC (60° s-1) bei CT wenn das AT in Form von hochintensiven Intervallen 

ausgeführt wird im Vergleich zu KT allein (Robineau et al., 2017). Des Weiteren zeigt sich 

beim MVC (180° s-1) sehr wahrscheinlich (>75%) eine bedeutsam höhere Verbesserung 

der Leistung bei KT allein bzw. CT mit einer Pause von 24 Stunden zwischen KT und AT 

im Vergleich zu CT mit einer Pause zwischen KT und AT von 6 Stunden bzw. keiner Pause. 

Bei isometrischen Messungen des MVC sowie der gemittelten Summe (MVC 60° s-1 + MVC 

180° s-1 + MVC isometrisch) kam es zu einer ähnlichen positiven Entwicklung der Leistung 

sowohl in der KTG als auch in den CTG (Robineau et al., 2016, 2017).  

Rønnestad et al. (2012) konnte in der KTG eine signifikante Verbesserung der RFD bei der 

Halbkniebeuge berichten. Diese Verbesserung konnte nicht in der CTG festgestellt werden. 

Darüber hinaus wurde ein signifikant höherer Unterschied in der Entwicklung der RFD bei 

der Halbkniebeuge bei der KTG im Vergleich zur CTG berichtet. In dieser Studie ist das 

unterschiedliche Trainingsniveau der Probanden zu beachten. 

Belastungshäufigkeit 3x / Woche: 

OE: 

Die Leistung beim 1 RM Bankdrücken konnte sowohl in der KTG als auch in der / den CTG 

im Vergleich zu den Ausgangswerten signifikant gesteigert werden (Bell et al., 1997; 

Dolezal & Potteiger, 1998; Fyfe, Bartlett, et al., 2016). Auch Jones, Howatson, et al. (2016) 
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berichtet, dass beim 1 RM einer Summe von Oberkörperübungen (Bankdrücken + Bankru-

dern + Military Press) die Leistung sowohl in der KTG als auch bei den CTG signifikant 

gesteigert werden konnte. Die Höhe der Entwicklung der Leistung beim 1 RM Bankdrücken 

bzw. beim 1 RM der Summe von Oberkörperübungen verlief dabei ähnlich für KTG und 

CTG (Bell et al., 1997; Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016). Einzig 

Dolezal & Potteiger (1998) konnte einen signifikant höheren Unterschied bei der Entwick-

lung der Leistung beim 1 RM Bankdrücken der KTG verglichen mit der CTG feststellen. 

Die Leistung beim 1 RM an der Armbizeps Maschine entwickelte sich in der KTG signifikant 

positiv im Vergleich zu den Ausgangswerten. In der CTG konnte kein signifikanter Unter-

schied berichtet werden (Kikuchi et al., 2016). 

UE: 

Die Leistung beim 1 RM der Beinpresse konnte sowohl in der KTG als auch in der / den 

CTG im Vergleich zu den Ausgangswerten signifikant gesteigert werden (Bell et al., 1997; 

Fyfe, Bartlett et al., 2016). Während Bell et al. (1997) keine signifikanten Unterschiede in 

der Entwicklung der Leistung beim 1 RM der Beinpresse zwischen KTG und CTG berich-

tete, konnte Fyfe, Bartlett, et al. (2016) eine signifikant höhere Entwicklung des 1 RM der 

Beinpresse der KTG im Vergleich zu beiden CTG berichten. Pattison et al. (2020) berich-

tete, dass die Verbesserung beim 1 RM der Beinpresse bei der KTG sehr wahrscheinlich 

(>75%) bedeutsam höher verglichen mit beiden CTG ist.  

Beim 1 RM Kniebeugen konnte sowohl in der KTG als auch in der CTG eine signifikant 

höhere Leistung im Vergleich zu den Ausgangswerten gemessen werden. Die beiden Grup-

pen (KTG und CTG) weisen dabei eine ähnliche positive Entwicklung auf (Dolezal & 

Potteiger, 1998). Beim 1 RM der Summe aus Unterkörperübungen (Kniebeugen + Kreuz-

heben) konnte Jones, Howatson, et al. (2016) sowohl bei der KTG als auch bei beiden CTG 

eine signifikant höhere Leistung im Vergleich zu den Ausgangswerten ermitteln. Es wurde 

dabei berichtet, dass die Höhe des Unterschieds bei CT signifikant geringer ausfällt, wenn 

das AT zu jedem KT durchgeführt wird, im Vergleich zu KT allein. Wird AT nur bei jedem 

dritten KT ausgeführt, so entwickelt sich die Leistung ähnlich zu KT allein.  

Die Leistung beim CMJ (Kraft) zeigte bei Fyfe, Bartlett, et al. (2016) eine signifikante Stei-

gerung in der KTG im Vergleich zu den Ausgangswerten, aber nicht in den CTG. Jones, 

Howatson, et al. (2016) konnte sowohl in der KTG als auch in den CTG signifikante Steige-

rungen der Sprunghöhe beim CMJ im Vergleich zu den Ausgangswerten berichten. Die 

Entwicklung der Leistung beim CMJ fällt signifikant höher in der KTG im Vergleich zu den 

CTG aus (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016). Auch Pattison et al. 
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(2020) berichtete, dass die Verbesserung der peak force beim CMJ bei der KTG sehr wahr-

scheinlich (>75%) bedeutsam höher verglichen mit beiden CTG ist. 

Beim MVC des Kniestreckers konnte sowohl bei der KTG als auch bei der CTG2 (AT nur 

zu jedem dritten KT) eine signifikante Steigerung im Vergleich zu den Ausgangswerten be-

richtet werden. Wird das AT zu jedem KT ausgeführt (CTG1), so lässt sich kein signifikanter 

Unterschied messen. Des Weiteren ist auch die Höhe der Steigerung signifikant größer, 

wenn KT allein bzw. AT nur zu jedem dritten KT (CTG2) im Vergleich zu AT bei jedem KT 

(CTG1) durchgeführt wird (Jones et al., 2013). 

Belastungshäufigkeit 4x / Woche: 

Kraemer et al. (2004) konnte bei militärspezifischen Kraftausdauertestungen bei der maxi-

malen Anzahl an Liegestützen in 2 min sowohl in der KTG als auch in der CTG signifikante 

Verbesserungen im Vergleich zu den Ausgangswerten messen. Die maximale Anzahl an 

Situps in 2 min konnte in der KTG signifikant verbessert werden, während in der CTG zwar 

eine Verbesserung stattfand, diese jedoch statistisch nicht signifikant war. Bei der Sprung-

höhe beim CMJ konnte sowohl in der KTG als auch in der CTG eine signifikante Verbesse-

rung im Vergleich zu den Ausgangswerten berichtet werden (Kraemer et al., 2004).  
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5 Diskussion 

5.1 Narrativer Review – CTE unter Berücksichtigung molekularer 

Mechanismen 

Die vorliegende Arbeit hat den momentanen Forschungsstand bezüglich molekularer An-

passungen bei CT dargelegt. Aufgrund von ersten in vitro Arbeiten sowie Tierversuchen 

gibt es Hinweise auf eine mögliche molekulare Inkompatibilität von AT u. KT, welche zu-

meist auf die konkurrierenden Signalkaskaden des AMPK bzw. mTOR Netzwerks zurück-

zuführen ist (Atherton et al., 2005; Corradetti et al., 2004; Inoki et al., 2002). Die Evidenz 

zur Untersuchung molekularer Events bei CT beim Menschen ist begrenzt und Reviews zu 

diesem Thema weisen auf diese Limitation hin (Coffey & Hawley, 2007, 2017; Fyfe et al., 

2014; Mesquita et al., 2021). Die vorliegende Arbeit fasste daher die aktuelle Studienlage 

zu akuten und chronischen molekularen Anpassungen bei CT zusammen. Grundsätzlich 

hat sich die Forschung der letzten Jahre diesbezüglich vor allem mit akuten molekularen 

Anpassungen bei CT beschäftigt (Coffey et al., 2006; Coffey, Jemiolo, et al., 2009; Coffey, 

Pilegaard, et al., 2009; Jones et al., 2021; Lundberg et al., 2012). Es konnte nur eine Studie 

gefunden werden, welche die molekularen Anpassungen vor und nach einer Trainingsin-

tervention verglich und somit die chronischen Veränderungen in der molekularen Antwort 

auf ein CT untersuchte (Fyfe et al., 2018).  

Im Wesentlichen konnten bei keiner der Studien, welche akute molekulare Anpassungen 

bei CT untersuchten, konsistente Hinweise auf eine molekulare Interferenz zwischen AT u. 

KT gefunden werden. Vereinzelt konnten Marker (z.B. p70s6k), die in Verbindung zur 

mTORC1 Signalkaskade stehen, beim CT im Vergleich zu KT negativ beeinflusst werden 

(Wang et al., 2011), jedoch wurden diese geringeren Aktivierungen nicht durchgehend in 

der gesamten Signalkaskade widerspiegelt. Teilweise kam es sogar zu einer Erhöhung der 

anabolen Signalkaskade bei CT im Vergleich zu KT allein (Fyfe, Bishop, et al., 2016; 

Lundberg et al., 2012), was hier z.B. auf AT in Form von hochintensiven Intervallen zutraf. 

Ferner deuteten die Ergebnisse weiterer Studien zu akuten molekularen Anpassungen bei 

CT ebenso wenig auf eine Erklärung des CTE hin (Apró et al., 2013, 2015; Hansson et al., 

2019; Jones et al., 2021; Moberg et al., 2021; Pugh et al., 2015). Die Signalnetzwerke von 

AMPK und mTOR scheinen komplexer zu sein und die einfache Theorie des AMPK / mTOR 

Schalters, welcher mTOR negativ beeinflusst scheint in praktischen CT Studien bei akuten 

molekularen Anpassungen nicht zuzutreffen. Diese Ergebnisse decken sich auch mit ande-

ren Schlussfolgerungen aktueller Reviews (Coffey & Hawley, 2017; Fyfe et al., 2014; 

Mesquita et al., 2021). Akutes CT führt somit zu keinen Interferenzeffekten auf molekularer 
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Ebene und kann teilweise sogar als potenterer Stimulus für AMPK bzw. mTOR im Vergleich 

zu KT allein gesehen werden, insbesondere wenn das AT als Intervalltraining durchgeführt 

wird.  

Teilweise befassen sich die Studien des vorliegenden Reviews auch mit den akuten zellu-

lären Antworten bei unterschiedlicher Belastungsreihenfolge bei CT. Hierbei kann eine hö-

here Aktivierung von AMPK erreicht werden, wenn das AT nach dem KT durchgeführt wird 

(Coffey, Pilegaard, et al., 2009). Hinsichtlich der Aktivierung des mTOR-Komplexes scheint 

eine variierte Belastungsreihenfolge keinen bedeutsamen Unterschied zu bewirken (Coffey, 

Jemiolo, et al., 2009; Coffey, Pilegaard, et al., 2009; Jones, Walshe, et al., 2016). Es konn-

ten zwar teilweise signifikante Unterschiede in einzelnen Markern entdeckt werden (z.B. 

AKT, p70s6k), diese waren jedoch nicht durchgehend in der gesamten Signalkaskade zu 

beobachten (Coffey, Jemiolo, et al., 2009; Coffey, Pilegaard, et al., 2009). Diese Ergebnisse 

decken sich nicht mit der bevorzugten Reihenfolge für funktionelle Adaptionen der dynami-

schen Kraft bei der Durchführung von CT. Hierbei zeigt die Reihenfolge KT vor AT eine 

höhere Entwicklung der dynamischen Kraft, während die Muskelhypertrophie unbeeinflusst 

von der Belastungsreihenfolge ist (Eddens et al., 2018). Diese Diskrepanz kann durch die 

mangelnde Evidenz bezüglich chronischer molekularer Adaptionen bei unterschiedlicher 

Belastungsreihenfolge bei CT zurückgeführt werden, da sich nach derzeitigen Forschungs-

stand insgesamt erst wenige Studien mit akuten zellulären Adaptionen bei unterschiedlicher 

Belastungsreihenfolge auseinandergesetzt haben und chronische Adaptionen diesbezüg-

lich noch gar nicht betrachtet wurden. 

Die Belastungsintensität des Ausdauertraining wurde in Bezug auf akute molekulare Adap-

tionen bei mehreren Studien verglichen (Fyfe, Bishop, et al., 2016; Jones et al., 2021; 

Moberg et al., 2021). Hier zeigten sich inkonsistente Ergebnisse. Während hochintensive 

Intervalle einerseits als der potentere Stimulus für die mTOR Aktivierung gesehen werden 

(Fyfe, Bishop, et al., 2016), weisen andererseits Studien auf keinen signifikanten Unter-

schied zwischen einer Dauerbelastung und hochintensiven Intervallen beim AT bei CT hin 

(Jones et al., 2021; Moberg et al., 2021). Ein aktueller Review zu CT und der Intensität beim 

AT zeigt aus funktioneller Sicht auf, dass eine niedrigere Intensität beim AT (80% MAV) 

und KT (Hypertrophietraining) mit hoher Intensität (70 – 85% 1 RM) zu größerer Kraftent-

wicklung und neuromuskulärer Leistung führen kann als AT in Form von Intervalltraining 

mit hoher Intensität (z.B. 150% VO2max, >90% MAV) (Sousa et al., 2020). Bei beiden In-

tensitätsform des AT bei CT kommt es in im Vergleich zu KT allein zu einer geringfügig 

gehemmten Kraftentwicklung (Sousa et al., 2020). Ein weiterer Review kommt zur Erkennt-
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nis, dass hochintensive Intervalle bei CT keinen bedeutsamen Einfluss auf die Muskel-

masse haben und auch die dynamische Kraft im Vergleich zu KT allein nur geringfügig 

negativ beeinflusst wird, sodass bei adäquater Regeneration zwischen den Einheiten der 

Einfluss vernachlässigbar ist (Sabag et al., 2018). Die Studienlage zu den akuten moleku-

laren Adaptionen bei unterschiedlicher Belastungsintensität des AT ist zu gering, um hier 

eine Korrelation zu den funktionellen Anpassungen erkennen zu können. Hinsichtlich chro-

nischer molekularer Anpassung bei CT zeigt sich, dass eine unterschiedliche Belastungs-

intensität beim AT keinen signifikanten Unterschied bei der Aktivierung spezifischer anabo-

len Signalkaskaden bewirkt. KT einzeln durchgeführt bewirkt jedoch signifikant größere zel-

luläre Reaktionen im Vergleich zu beiden CT-Formen (Fyfe et al., 2018). Hinsichtlich der 

Belastungsintensität würden sich somit die chronischen molekularen Anpassungen mit den 

funktionell etwas geringeren Kraftentwicklungen bei CT (unabhängig von der AT-Form) de-

cken. Es hat sich jedoch nur eine Studie mit den chronischen molekularen Anpassungen 

bei CT befasst. 

Diese Studie, welche auf einer anderen Arbeit der Forschungsgruppe zu funktionellen An-

passungen basiert (Fyfe, Bartlett, et al., 2016), zeigt, dass die chronischen molekularen 

Adaptionen mit den funktionellen Adaptionen übereinstimmten (Fyfe et al., 2018). Funktio-

nell kam es in der Muskulatur der unteren Extremität sowohl bei der dynamischen Kraft als 

auch bei der Explosivkraft zu einer gehemmten Leistungsentwicklung bei CT unabhängig 

von der Form des AT (DM bzw. IV) (Fyfe, Bartlett, et al., 2016). Dieses Ergebnis deckt sich 

mit der geringeren Aktivität von mTORC1 und Markern der Signalwege bezüglich riboso-

maler Biogenese bei den beiden CT-Formen im Vergleich zu AT (Fyfe et al., 2018). Es ist 

zu beachten, dass die Probanden allesamt bereits Trainingserfahrung vor der Trainingsin-

tervention hatten und diese durch die systematische progressive Intervention noch erwei-

terten. Bereits (Coffey et al., 2006) konnte feststellen, dass bei unterschiedlich trainierten 

Personen (AT-Erfahrung vs. KT-Erfahrung) spezifische molekulare Anpassungen auf einen 

bestimmten Trainingsreiz auftreten. Auch in aktuellen Reviews scheint der Trainingszu-

stand einer der Haupteinflussfaktoren der Ausprägung des CTE zu sein (Coffey & Hawley, 

2017; Petré et al., 2021). Somit scheint der CTE in Verbindung mit der Veränderung der 

molekularen Events bezüglich mTORC1 und Markern der Signalkaskade der ribosomalen 

Biogenese über die Dauer einer Trainingsintervention (8 Wochen) bei trainingserfahrenen 

Männern erklärbar zu sein. Aufgrund der limitierten Studienanzahl, welche nicht nur akute 

molekulare Events bei CT erforschen, sondern auch die Veränderung dieser über einen 

Trainingszeitraum beobachten, kann diese Erkenntnis jedoch nur als Anreiz für weitere For-

schung dienen. Zukünftige Arbeiten sollten die molekularen Events bei trainierten Proban-

den über eine gesamte Trainingsintervention analysieren und hierbei die Aktivierung der 
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Signalkaskaden vor und nach der ersten Trainingseinheit sowie vor und nach der letzten 

Trainingseinheit mittels Muskelbiopsien untersuchen. Dieser Review zeigt, dass die akuten 

molekularen Anpassungen bei einer einzelnen Trainingseinheit keinen Rückschluss auf ei-

nen CTE zulassen können. Eine Antwort bezüglich des Zusammenhangs von molekularen 

Mechanismen und CTE könnte in den chronischen zellulären Adaptionen als Reaktion auf 

CT bei trainingserfahrenen Personen gefunden werden.  

5.2 Systematischer Review – CTE unter Berücksichtigung der Be-

lastungshäufigkeit bei trainierten Männern 

Die vorliegende Arbeit identifizierte die Belastungshäufigkeit bei CT bei trainierten Männern 

als einen möglichen Einflussfaktor beim CTE und verglich daher, ob sich in Abhängigkeit 

der Belastungshäufigkeit Unterschiede bei verschiedenen Kraftleistungsparametern erken-

nen lassen. Die Ergebnisse werden in diesem Kapitel diskutiert.  

In erster Linie ist zu erwähnen, dass die gefundenen Studien insgesamt inkonsistente Er-

gebnisse bezüglich einer gehemmten Entwicklung der Kraftfähigkeit bei CT bei trainierten 

Männern liefern. Während beim 1 RM der UE insgesamt 6 Studien einen signifikanten Un-

terschied zwischen KT und CT nach der Trainingsintervention berichteten (Fyfe, Bartlett, et 

al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016; Panissa et al., 2018; Pattison et al., 2020; 

Robineau et al., 2016; Rønnestad et al., 2012), konnten 3 Studien keine signifikanten Un-

terschiede finden (Bell et al., 1997; Dolezal & Potteiger, 1998; Robineau et al., 2017). Bei 

1 RM der OE konnten insgesamt 3 Studien einen signifikanten Unterschied in der Entwick-

lung der Kraftfähigkeit zwischen KT und CT berichten (Dolezal & Potteiger, 1998; Robineau 

et al., 2016, 2017) und 4 Studien konnten keinen signifikanten Unterschied ermitteln (Bell 

et al., 1997; Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016; Kikuchi et al., 2016). 

Die Entwicklung der Sprungleistung konnte in 5 Studien einen signifikanten Unterschied 

zwischen KT und CT aufweisen (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016; 

Pattison et al., 2020; Robineau et al., 2017; Rønnestad et al., 2012) und in einer Studie 

wurde kein signifikanter Unterschied berichtet (Robineau et al., 2016). Bei der Sprungleis-

tung konnte somit in fast allen gefundenen Studien ein CTE bei trainierten Männern ermittelt 

werden, was für eine gehemmte Entwicklung der Explosivkraft bei CT spricht. Auch der 

signifikante Unterschied bei der RFD bei der Halbkniebeuge (Rønnestad et al., 2012) zeigt, 

dass vor allem die schnelle Kraftentwicklung und das damit verbundene neuromuskuläre 

System bei CT negativ beeinflusst wird. Es ist zu beachten, dass manche Studien teilweise 

mehrere verschiedene CTG untersuchten und manche Arten von CT keinen signifikanten 

Unterschied in Bezug auf KT auslösten (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 
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2016; Pattison et al., 2020; Robineau et al., 2016, 2017). Beim MVC werden bei dynami-

schen Messungen teilweise Unterschiede zwischen CT u. KT berichtet. Diese lassen aber 

keine allgemeine Aussage zu, da CT bei einer Studie bei der isokinetischen Geschwindig-

keit von 60° s-1 nachteilig war, dafür bei 180° s-1 kein Unterschied messbar war und in einer 

anderen Studie dies genau umgekehrt der Fall war (Robineau et al., 2016, 2017). Bei sta-

tischen Messungen des MVC zeigt sich in zwei Studien kein signifikanter Unterschied zwi-

schen CT u. KT (Robineau et al., 2016, 2017). Ein Studie zeigte jedoch eine signifikant 

höhere Entwicklung des isometrischen MVC, wenn KT alleine oder CT mit AT, welches nur 

bei jedem dritten KT stattfand, durchgeführt wurde im Vergleich zu CT, welches bei jeder 

KT Einheit stattfand (Jones et al., 2013). Das könnte bedeuten, dass die Belastungshäufig-

keit beim AT ein Einflussfaktor des CTE bei trainierten Männern ist. 

Auch im Hinblick auf die Belastungshäufigkeit zeigte sich ein inkonsistentes Bild bezüglich 

der Entwicklung der Kraftfähigkeit bei 2x, 3x oder 4x pro Woche KT bzw. CT. Sowohl das 

1 RM bei Übungen der UE als auch das 1 RM bei Übungen der oberen Extremität zeigte 

keinen konsistenten CTE bei trainierten Männern, weder bei einer Belastungshäufigkeit von 

2x KT oder CT pro Woche (Panissa et al., 2018; Robineau et al., 2016, 2017; Rønnestad 

et al., 2012) noch bei einer Belastungshäufigkeit von 3x KT oder CT pro Woche (Bell et al., 

1997; Dolezal & Potteiger, 1998; Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016; 

Pattison et al., 2020).  

Einzig die Entwicklung der Sprungleistung könnte einen Hinweis auf einen möglichen Zu-

sammenhang von höherer Belastungshäufigkeit und CTE liefern. Hierbei konnte in allen 3 

Studien, welche eine Belastungshäufigkeit von 3x pro Woche KT oder CT aufwiesen, ein 

signifikanter Unterschied zwischen KT und CT bei der Entwicklung der Sprungleistung be-

richtet werden (Fyfe, Bartlett, et al., 2016; Jones, Howatson, et al., 2016; Pattison et al., 

2020). Des Weiteren waren diese Effekte bei den verschiedenen Arten von CT sehr deutlich 

bzw. waren die prozentuellen Unterschiede teilweise sogar negativ (s. Abbildung 17) und 

es kam zu keiner Verbesserung im Vergleich zum Ausgangswert bei CT (Fyfe, Bartlett, et 

al., 2016; Pattison et al., 2020). Selbst in der Studie von Jones, Howatson, et al. (2016), 

welche bei der CTG2 nur bei jeden dritten KT ein AT absolvierte war die Entwicklung der 

Sprunghöhe beim CMJ signifikant geringer (prozentueller Unterschied ± SD; ES) (7,1 ± 

3,7%; 0,5) im Vergleich zu KT allein (13,1 ± 7,3%; 0,85). In der CTG1 (AT zu jedem KT) fiel 

der Unterschied noch deutlicher aus (4,8 ± 2,3%; 0,35).  

Bei einer Belastungshäufigkeit von 2x pro Woche KT oder CT traten diese Unterschiede in 

der Entwicklung der Sprungleistung teilweise auch auf (Robineau et al., 2017; Rønnestad 

et al., 2012), jedoch nicht durchgehend (Robineau et al., 2016) bzw. muss das Ergebnis 
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relatviert betrachtet werden (Rønnestad et al., 2012). Bei Rønnestad et al. (2012) ist zu 

beachten, dass das KT in der CTG zwar 2x pro Woche durchgeführt wurde, das AT jedoch 

sehr unstrukturiert stattfand (ca. 10h pro Woche) und auf mehr als 2 Tage aufgeteilt werden 

konnte. Ferner ist zu beachten, dass hier professionelle Radfahrer mit moderat 

krafttrainingserfahrenen Männern verglichen wurden. Daher fällt hier der Unterschied 

vermutlich größer aus, da bereits Coffey et al. (2006) auf unterschiedliche Anpassungen je 

nach spezifischer Trainingserfahrung aufmerksam machte. Robineau et al. (2016) konnte 

trotz unterschiedlicher Gestaltung der Pause zwischen KT und CT (CTG1: KT unmittelbar 

vor AT, CTG2: 6h Pause, CTG3: 24h Pause), keine signifikanten Unterschiede in der 

Entwicklung der Sprungleistung bei einer Belastungshäufigkeit von 2x Training pro Woche 

feststellen. Daraus ist zu schließen, dass die Pausendauer zwischen den unterschiedlichen 

Reizen (Kraft / Ausdauer) keinen Einfluss auf die Entwicklung der Explosivkraft bzw. des 

neuromuskulären System bei einer Belastungshäufigkeit von 2x pro Woche bei trainierten 

Männern hat. In einer weiteren Studie der Forschungsgruppe wurde die Intensität der 

Intervalle bei CT variiert und miteinander bzw. mit KT allein verglichen (Robineau et al., 

2017). Die Intervalle wurden hier einmal moderat intensiv (CTG1) und einmal hochintensiv 

als maximale Sprints (CTG2) durchgeführt. Bei beiden Belastungsintensitäten des AT bei 

CT zeigte sich eine signifikant geringere Entwicklung der Sprungleistung im Vergleich zu 

KT allein, jedoch waren die Effekte insgesamt eher gering (prozentueller Unterschied ± 90 

CI; ES ± 90 CI) (KTG: 7,1 ± 4,3%; 0,44 ± 0,27; CTG1: 3,1 ± 4,6%; 0,21 ± 0,31; CTG2: 4,1 

± 3,1%; 0,33 ± 0,24). Der CTE bei der Entwicklung der Explosivkraft ist somit unabhängig 

von der Belastungsintensität bei der IV im AT bei CT (Robineau et al., 2017) und tritt in 

geringem Ausmaß bei einer Belastungshäufigkeit von 2x CT pro Woche im Vergleich zu KT 

allein auf.  

Bei einer Belastungshäufigkeit von 3x pro Woche CT (AT+KT) scheint der CTE aufgrund 

der Ergebnisse des vorliegenden Reviews in Bezug auf die Entwicklung neuromuskulärer 

Faktoren bzw. der Explosivkraft bei trainierten Männern eine höhere Ausprägung zu 

entwickeln als bei einer Belastungshäufigkeit von 2x pro Woche. Die Annahme, dass die 

Entwicklung der Explosivkraft mit ansteigender Belastungshäufigkeit bei CT stärker 

gehemmt wird, steht jedoch in Kontrast zu den Ergebnissen der Studie von Kraemer et al. 

(2004), welcher bei einer Belastungshäufigkeit von 4x CT pro Woche keinen signifikanten 

Unterschied in der Entwicklung der Explosivkraft im Vergleich zu KT allein berichtete. In 

dieser Studie handelte es sich jedoch um Soldaten, welche zusätzlich zum Training einen 

körperlich aktiven Alltag hatten. Somit kann davon ausgegangen werden, dass auch die 

KTG in gewisser Weise Ausdauertraining in Form von Märschen absolvieren musste, daher 

sollte diese Studie gesondert betrachtet werden. Ein aktuelle Metaanalyse kommt ebenso 
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zum Schluss, dass die Entwicklung Explosivkraft bei CT möglicherweise gehemmt wird 

(Schumann et al., 2021). Diese Metaanalyse gibt weiters an, dass die Belastungshäufigkeit 

bei CT keinen Einfluss auf die Entwicklung der Kraftfähigkeiten hat. Hier ist zu beachten, 

dass in der Metaanalyse nicht nach Trainingsstatus differenziert wurde. Laut einer aktuellen 

Metaanalyse von Petré et al. (2021) ist der Trainingszustand maßgeblich bei der 

Ausprägung des CTE beteiligt. Die Ergebnisse des vorliegenden systematischen Reviews, 

welche behaupten, dass eine erhöhte Belastungshäufigkeit bei CT bei trainierten Männern 

eine gehemmte Entwicklung der Explosivkraft bewirkt, werden somit teilweise in den beiden 

aktuellen Metaanalysen bestätigt (Petré et al., 2021; Schumann et al., 2021). Weitere 

Forschung sollte diese Hypothese bestätigen. Dazu besteht der Bedarf an zukünftiger 

Forschung zu CT mit hoch trainierten Probanden über einen längeren Zeitraum und der 

Erfassung von Sprungleistungsparametern bzw. der RFD zur Bewertung der Explosivkraft.  

5.3 Limitationen 

Die Aussagekraft der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit ist aus mehreren Gründen limi-

tiert. CT ist eine komplexe Trainingsform mit einer Vielzahl an Variablen und Steuerungs-

parametern, welche eine Vereinheitlichung bzw. Vergleichbarkeit der Forschung zu dieser 

Thematik erschweren. Dieses Review versucht im Rahmen einer Masterarbeit einen ganz-

heitlichen Blick auf CT zu werfen und beleuchtet sowohl molekulare als auch funktionelle 

Parameter bei CT. Die Struktur dieser Arbeit ist als eine der ersten Limitationen zu sehen. 

Um einen Überblick über die Vielzahl an Einflussgrößen und Mechanismen des CTE zu 

geben, wurde ein Teil dieser Arbeit in narrativer Herangehensweise verfasst. Der wissen-

schaftliche Neuwert einer narrativen Arbeit ist im Vergleich zu einem systematischen Re-

view aufgrund methodischer Unterschiede geringer. Trotzdem eignet sich diese Art beson-

ders um weiteren Forschungsbedarf zu identifizieren und einen Überblick über ein Themen-

gebiet zu geben (Munn et al., 2018). Dieser thematische Überblick wurde mit einem Haupt-

fokus auf molekulare Hintergründe des CTE im Rahmen einer Masterarbeit gegeben.  

Zusätzlich wurde eine spezifische Fragestellung zur Belastungshäufigkeit bei CT bei trai-

nierten Männern in einem systematischen Review behandelt. Um neue Erkenntnisse in ei-

nem noch weitgehend unerforschten Gebiet bei CT zu bieten, hat die vorliegende Arbeit im 

systematischen Review ein stark eingegrenztes Feld zu trainierten Probanden behandelt. 

Hierbei wurde eine eher geringe Anzahl an Studien, welche die Einschlusskriterien erfüllten, 

in den systematischen Review aufgenommen. Die große Mehrheit der Studien zu CT wurde 

mit untrainierten Probanden durchgeführt. Um eine ausreichende Anzahl an Studien mit 

trainierten Probanden für den systematischen Review zu finden, musste in methodischer 

Hinsicht ein Kompromiss bezüglich Vereinheitlichung der Trainingsintervention gemacht 



 

 

 72 

 

werden. In vielen aufgenommen Studien variieren die Steuerungsparameter bzw. Interven-

tionsdauern bei der Trainingsintervention, daher besteht eine limitierte Vergleichbarkeit der 

einzelnen Studien. Dementsprechend ist Aussagekraft der Schlussfolgerungen dieser Mas-

terarbeit limitiert.  

Des Weiteren gestaltete sich eine ganzheitliche Abbildung der vielfältigen molekularen Vor-

gänge auf zellulärer Ebene in Anpassung an AT, KT und CT im Rahmen dieser Masterarbeit 

schwierig. Es wurde versucht, die in der Literatur am häufigsten erwähnten Signalkaskaden 

in Verbindung mit körperlichem Training zu beleuchten. Hierbei ist zu erwähnen, dass es 

sich nur um einen kleinen Ausschnitt der komplexen zellulären Vorgänge, welche in Reak-

tion auf einen Trainingsreiz stattfinden, handelt. Beispielsweise wurden hormonelle Fakto-

ren, der Ernährungszustand bzw. die Rolle von Satellitenzellen bei der Proteinbiosynthese 

für diese Arbeit ausgeblendet. Mit dieser Problematik sehen sich auch die Studiendesigns 

der einzelnen Arbeiten zu molekularen Anpassungen beim Training konfrontiert. Es er-

scheint insgesamt sehr schwierig das komplexe Feld aus personellen, molekularen, hor-

monellen, trainingsspezifischen sowie ernährungsbezogenen Faktoren in einer CT Studie 

adäquat zu berücksichtigen. Insgesamt muss man sich also bewusst sein, dass wir in allen 

Studien und insbesondere bei Studien zu CT, nur einen sehr kleinen Ausschnitt des kom-

plexen und von verschiedensten Einflussfaktoren abhängigen Organismus Mensch be-

trachten. 

Nahezu alle im systematischen Review aufgenommen Studien weisen eine geringe Pro-

bandenanzahl auf. In den einzelnen Interventionsgruppen variierte diese Zahl zwischen 6 

und 15 Probanden. Die Aussagekraft dieser Studien ist dementsprechend limitiert und es 

besteht Bedarf an weiterer Forschung zu trainierten Probanden mit einer höheren Pro-

bandenanzahl (>100). Ferner muss die geringe Gesamtinterventionsdauer der Studien als 

Limitation genannt werden. Die Dauer der Trainingsintervention variierte zwischen 6 und 

16 Wochen und kann als kurzfristig bzw. mittelfristig interpretiert werden. Zukünftige Arbei-

ten sollten auch Langzeitstudien mit Interventionsdauern von 1 – 2 Jahren in den Fokus 

rücken.  
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6 Schlussfolgerungen 

Die vorliegende Thesis konnte den aktuellen Forschungsstand zu CT und dem CTE darle-

gen. Dabei befasste sich diese Arbeit sowohl mit molekularbiologischen Mechanismen als 

auch mit funktionellen Parametern der Kraftleistung in Bezug auf CT und kommt abschlie-

ßend zu folgenden Kernaussagen: 

Tabelle 6: Kernaussagen / Schlussfolgerungen der Masterthesis 

Molekularbiologische Mechanismen: 

Akute molekulare Anpassungen bei CT können eine gehemmte Entwicklung der Kraftleis-
tung nicht erklären und die Theorie eines AMPK / mTOR-Schalters bei CT kann nach mo-
mentanen Forschungsstand verworfen werden. Die molekularen Vorgänge scheinen kom-
plexer zu sein. 

Chronische molekulare Anpassungen von mTORC1 und Markern der Signalwege der ribo-
somalen Biogenese können funktionell geringere Anpassungen der Maximalkraft und Ex-
plosivkraft der UE nach einer CT-Trainingsintervention bei trainierten Männern teilweise 
erklären. Der Forschungsstand hierzu ist stark limitiert und weitere Forschung, um diese 
Aussagen zu bestätigen ist notwendig. 

Personelle und trainingsspezifische Faktoren: 

Trainingszustand: Die Entwicklung der Maximalkraft der UE bei CT ist bei trainierten Per-
sonen signifikant niedriger im Vergleich zu KT allein. Bei moderat- bzw. untrainierten Per-
sonen ist dies nicht der Fall. 

Alter: Die Ausprägung des CTE scheint altersunabhängig zu sein. Kinder (10 – 13 Jahre) 
könnten bei der Entwicklung der Explosivkraft sogar von CT profitieren 

Geschlecht: Es existieren Hinweise auf eine mögliche höhere Ausprägung des CTE bei 
Frauen im Vergleich zu Männern. CT Studien sollten dies in ihrer Methodik berücksichtigen 
und Gruppen trennen. Zukünftige Forschung zu CT und Geschlechterunterschieden ist not-
wendig. 

Belastungsreihenfolge: AT sollte vor KT stattfinden, um eine höhere Entwicklung der Ma-
ximalkraft und Muskelhypertrophie im Vergleich zur Variante KT vor AT zu erreichen. Sta-
tische Kraftparameter scheinen unabhängig von der Reihenfolge bei CT zu sein. 

Belastungspause: Vor allem trainierte Personen sollten bei CT eine Pause zwischen AT und 
KT von mindestens 2 h einlegen, um die Ausprägung eines CTE im Hinblick auf die Maxi-
malkraft der UE zu verringern. Eine längere Pause von 6 h bzw. Training an unterschiedli-
chen Tagen ist ebenso empfehlenswert. Bei untrainierten bzw. moderat trainierten Perso-
nen scheint diese Pause nicht notwendig zu sein. 

Belastungsintensität: Wenn der Fokus bei CT auf der Entwicklung der Explosivkraft liegt, 
sollte das AT in Form von hochintensiven Intervallen stattfinden. Maximalkraft und Mus-
kelhypertrophie scheinen unabhängig von der Belastungsintensität zu sein. Bei AT in 
Form einer Dauerbelastung scheint die Belastungsintensität die Entwicklung der Kraftfä-
higkeiten nicht zu beeinflussen. 

Belastungshäufigkeit bei trainierten Männern (systematischer Review): 

Grundsätzlich zeigt sich ein inkonsistentes Bild bezüglich der Entwicklung der dynami-
schen Maximalkraft der OE und UE unter Berücksichtigung der Belastungshäufigkeit bei 
CT von 2x oder 3x pro Woche. Die Belastungshäufigkeit scheint kein Einflussfaktor bei 
trainierten Männern hinsichtlich der Ausprägung des CTE bei der Maximalkraft zu sein. 

Die Entwicklung der Explosivkraft bei trainierten Männern scheint durch eine höhere Be-
lastungshäufigkeit bei CT (2x vs. 3x pro Woche) negativ beinflussbar zu sein. 
Mit dieser neuen Erkenntnis liefert die vorliegende Arbeit eine Hypothese, welche durch 
zukünftige Forschung bestätigt werden sollte. 
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