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Zusammenfassung (Traxler & Zinnburg) 

Intensive, wiederholende oder langandauernde körperliche Belastungen führen zu physi-

scher Ermüdung und in Folge zu muskulären Schädigungen. Verminderte Leistungsfähig-

keit und Müdigkeit sind die Folge. Durch Kältetherapie soll die Wiederherstellung des Aus-

gangszustandes so effizient wie möglich gestaltet werden. Dies kann durch Bestimmung 

ausgewählter Parameter von Blut und einer Tensiomyographie (TMG) untersucht und kon-

trolliert werden. 

Zielsetzung: 

Ziel ist es, den Einfluss einer Kälteapplikation (CWI) auf physiologische und biologische 

Parameter nach vier hochintensiven Ausbelastungen, zu untersuchen. Um den Effekt her-

meneutisch analysieren zu können, werden Laufzeit, Laktatwert, Herzfrequenz, ausge-

wählte Blutparameter (CK, GLU, WBC, LYM, GRAN), sowie spezifische Parameter der 

TMG (Td, Tc, Dm) herangezogen. 

Methodik: 

Test- und Kontrolllauf begannen mit einer Blutabnahme und einer TMG Messung. Anschlie-

ßend folgten vier aufeinanderfolgende Durchgänge mit einer jeweiligen Dauer, abhängig 

von der individuellen Leistung. Ein Durchgang bestand aus einer 10-minütigen Aufwärm-

phase, einer Belastungsphase (Berglauf) und einer anschließenden 30-minütigen Regene-

rationsphase mit einer passiven Regenerationsmethode im Kontrolllauf und der Intervention 

CWI im Testlauf. Weitere TMG Messungen fanden jeweils direkt vor und nach dem Berg-

lauf, direkt vor und nach der gesetzten Intervention, sowie eine Stunde bzw. drei Stunden 

nach dem letzten Berglauf statt. 24 Stunden nach dem letzten Berglauf wurden vor und 

nach dem Aufwärmen TMG-Messungen durchgeführt. Laktatmessungen wurden vor jedem 

Berglauf, alle vier Minuten während dem Berglauf, eine Minute und fünf Minuten nach Ab-

bruch des Berglaufes vorgenommen. Direkt nach dem vierten Durchgang (t1), 30 Minuten 

(t2), 60 Minuten (t3) und 180 Minuten (t4) sowie 24 Stunden (t5) nach Abbruch des vierten 

Berglaufes fand eine Blutabnahme statt. Die statistische Auswertung erfolgte mit Microsoft 

Excel 2016. 

Ergebnisse: 

CWI hat einen signifikant positiven Einfluss auf die Leistung im vierten Berglauf, auf die CK 

direkt nach dem letzten Berglauf (t1), auf die Anzahl der WBC und GRAN 180 Minuten nach 

dem letzten Berglauf (t2) und bei der Dm des M. biceps femoris vor der zweiten Intervention 

(p=0,0326). CWI hat einen signifikant negativen Einfluss bei der Td des M. biceps femoris 

nach der zweiten Intervention (p=0,0314), bei der Tc des M. biceps femoris nach der ersten 
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Intervention (p=0,0223), nach der zweiten Intervention (p=0,0082), 3h nach dem vierten 

Berglauf (p=0,0325) sowie 24 Stunden nach dem vierten Berglauf (p=0,0184), bei der Tc 

des M. vastus medialis vor der vierten Intervention (p=0,0297) und 24 Stunden nach dem 

vierten Berglauf (nach Aufwärmen) (p=0,0294), bei der Dm des M. biceps femoris nach dem 

vierten Berglauf (p=0,0245) und 24 Stunden nach dem vierten Berglauf (vor dem Aufwär-

men) (p=0,0278). CWI hat keinen signifikanten Einfluss auf HF, LA-, GLU, LYM. 

Schlussfolgerungen: 

Diese Studie behandelt als erste die Auswirkungen von CWI auf die unteren Extremitäten 

nach einer viermaligen Ausdauerbelastung auf muskuläre und subjektive Stressparameter. 

Es konnte kein eindeutig positiver Effekt von CWI auf die untersuchten Parameter festge-

stellt werden.  

Abstract 

Intensive, repetitive or long-term physical stress leads to physical fatigue and consequently 

to muscular damage. Decreased performance and fatigue are the result. The restoration of 

the initial state is to be made as efficient as possible by cryotherapy. All this can be deter-

mined by selected parameters of the Tensiomyography (TMG) and by different blood val-

ues. 

Objective: 

The influence of a cold water application (CWI) with the passive regeneration method "Sit-

ting" or „CWI” on physiological and biological parameters should be investigated after four 

highly intensive exertions. In order to be able to analyze the hermeneutic effect, the dura-

tion, lactate, heart rate, selected blood parameters (CK, GLU, WBC, LYM, GRAN) and spe-

cific parameters of TMG are used. 

Methods: 

The test or control sequence started with a blood sampling and the first TMG. One pass 

consists of a 10-minute warm-up phase, an all-out stress phase (mountain run) and a sub-

sequent 30-minute regeneration phase with passive regeneration in the control run or with 

the intervention „CWI“ in the test run. Further TMG measurements took place directly before 

and directly after the mountain run as well as directly before and directly after the interven-

tion. Furthermore, measurements took place one hour, three hours, and 24 hours (before 

and after warm-up) after the last mountain run. Lactate measurements were performed be-

fore each run, as well as every 4 minutes during the mountain run, and 1 min and 5 min 

after the breakup of the mountain run. After the fourth pass (t1), 30 min (t2), 60 min (t3) and 
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180 min (t4) and 24 hours (t5) after the breakup a blood draw was taken. The statistical 

evaluation was performed with Microsoft Excel 2016. 

Results:  

CWI has a significant positive influence on the performance in the fourth mountain run, on 

the CK value immediately after the last mountain run (t1), WBC and GRAN 180 minutes 

after the last mountain run (t2), in the Dm from the biceps femoris before the second Inter-

vention (p= 0.0326). CWI has a significant negative influence on Td of the biceps femoris 

after the 2nd intervention (p= 0.0314), the Tc of the biceps femoris after the 1st intervention 

(p= 0.0223), after the 2nd intervention (p=0.0082), 3h after the 4th mountain run (p= 0.0325) 

and 24 hours after the 4th mountain run (p= 0.0184), in which Tc from the vastus medialis 

before the 4th intervention (p= 0.0297), and 24 hours after the 4th mountain run (after warm-

up) (p= 0.0294), with the Dm from the biceps femoris after the fourth mountain run (p= 

0.0245) and 24 hours after the 4th mountain run (before warm-up) (p= 0.0278). CWI has no 

significant effect on heart rate, lactate, GLU, LYM. 

Conclusion:  

This is one of the first studies to investigate the effects of CWI on the lower extremities after 

a four-time endurance stress on muscular and subjective stress parameters, whereby no 

clearly positive effect of the cold trouser could be determined by the examined parameters.  
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1 Einleitung (Traxler & Zinnburg) 

1.1 Persönlicher Zugang (Traxler) 

Im Laufe des Studiums lernten wir einige Methoden und Prinzipien für ein optimales Trai-

ning kennen. V.a. der Aspekt der Regeneration hat uns beide fasziniert und so befassten 

wir uns näher mit dem Thema. Beim Suchen nach einem passenden Thema für eine Dip-

lomarbeit habe ich, Bianca Traxler, die Ausschreibung zur Studie „Kryotherapie zur Rege-

nerationsbeschleunigung“ gefunden und mich sofort dafür angemeldet. Da es sich um ein 

großes Forschungsprojekt handelte, entwickelte sich ein gemeinsames Projekt mit Michael 

Zinnburg und Nora Sulan.  

1.2 Überblick der Arbeit (Traxler) 

Die vorliegende Arbeit ist im Großen und Ganzen in zwei Bereiche gegliedert: in einen The-

orie- und einen Praxisteil.  

Zuerst wird der persönliche Zugang zur Studie, die Relevanz dieser, der aktuelle For-

schungsstand zum Thema sowie das Ziel der Arbeit beschrieben.  

Die folgenden Kapitel dienen dem besseren Verständnis der Thematik. Dazu werden die 

notwendigen Grundlagen der Physiologie unter besonderer Berücksichtigung des Effekts 

von Kälte auf den menschlichen Körper erarbeitet. Das Fundament bilden zahlreiche Lite-

raturquellen und Publikationen verwendet. Um Klarheit zu schaffen, werden wichtige Be-

griffe, Definitionen und Mechanismen beschrieben.  

Folgend werden die konkreten Fragestellungen behandelt.  

Im methodischen Aufbau werden Informationen über die Auswahl der Studienteilnehmer 

beschrieben, sowie eine detaillierte Beschreibung des Studiendesigns, welches zur Erhe-

bung der Daten erstellt wurde, und der untersuchten Parameter gegeben.  

Daran anschließend wird die Auswertung der statistischen Daten erklärt. Der praktische 

Teil dieser Arbeit zeigt die Resultate der Studie auf und veranschaulicht diese mittels grafi-

scher Abbildungen. 

Abschließend werden die wissenschaftlichen Ergebnisse diskutiert und ein Ausblick auf 

weitere mögliche Forschungsschritte gegeben. Es werden offen gebliebene Fragen aufge-

worfen bzw. solche, die infolge dieser Arbeit entstanden sind. 
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1.3 Wissenschaftliche und gesellschaftliche Relevanz (Traxler)  

CWI ist eine gezielte Anwendung von Kälte im Temperaturbereich unterhalb von 15°C. Sie 

wird sowohl im medizinischen als auch im sportlichen Bereich eingesetzt. Im Sport hat CWI 

als Regenerationstechnik einen populären Stellenwert, obwohl bis dato noch keine mani-

feste Regelung für die optimale Anwendungsdauer und Wassertemperatur besteht.  

Die Kälte bewirkt eine Reduktion der Hauttemperatur, wodurch chemische Reaktionen im 

Körper entschleunigt, die Gewebedurchblutung verlangsamt und der Energiebedarf des 

Körpers herabgesetzt wird. Daraus resultiert ein schmerzlindernder, entzündungshemmen-

der, abschwellender und entspannender Effekt auf die Muskultur.  

Eine Vielzahl an Publikationen beschäftigt sich mit der Wirkung von CWI auf DOMS. Hier 

wird sowohl auf das subjektive Empfinden als auch auf Immunparameter im Blut eingegan-

gen. Eine allerjüngste Forschung befasst sich mit dem Effekt von CWI auf die Leistungsfä-

higkeit. Die meisten Studien setzen sich mit der Wirkung von CWI auf die Leistungsfähigkeit 

im Krafttraining, Sprinttraining und Sprungtraining auseinander. Einige Publikationen finden 

sich zum Ausdauertraining, hier wird jedoch meistens mit dem Fahrrad oder Ergometer 

gearbeitet. Aufgrund der geringen Forschungslage zum Thema auf einem Laufband, soll 

diese in der vorliegenden Diplomarbeit erarbeitet werden.  

Ziel dieser Studie ist es, die Regenerations- und Leistungsfähigkeit der unteren Extremitä-

ten Eine Vielzahl an Publikationen beschäftigt sich mit der Wirkung von CWI auf DOMS.  

Die Relevanz der konkreten Fragestellungen ist somit v.a. im Leistungssport als auch im 

Breitensport für AthletInnen und TrainerInnen von Bedeutung. Weiters ist das Ergebnis der 

Studie für SportärztInnen und PhysiotherapeutInnen durchaus interessant.  

1.4 Aktueller Forschungsstand (Traxler & Zinnburg) 

Ziel eines Leistungssportlers bzw. einer Leistungssportlerin ist es, sowohl in Trainings- als 

auch in Wettkampfsituationen, sein bzw. ihre sportliche Leistungsfähigkeit zu optimieren. 

Fröhlich et al. (2012, S. 15) beschreiben diesen Vorgang folgendermaßen: „Dabei sollten 

spezifische Anpassungen induziert werden, (…), so, dass Belastungen von größerer Inten-

sität und kumulierter Häufigkeit ohne Gefährdung des Organismus bewältigt werden kön-

nen“.  

Zeitlich dicht aneinandergereihte intensive Trainings- und Wettkampfbelastungen treiben 

die SportlerInnen an ihre physischen Grenzen und lassen ihnen meist wenig Zeit für Rege-

neration (Pournot et al., 2011). Hinsichtlich der optimalen Adaption von Muskulatur und 

Organismus auf den gesetzten Reiz, ist eine angemessene Regenerationszeit allerdings 
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ein entscheidender Faktor (Murray & Cardinale, 2015). Bekommt der Körper nicht genü-

gend Zeit zur Erholung, können Symptome wie Overreaching (kurzzeitiges Übertraining), 

Overtraining (langzeitiges Übertraining), Müdigkeit und dadurch bedingt, eine verminderte 

Leistungs- und Reaktionsfähigkeit auftreten (Fröhlich et al. 2012; Murray & Cardinale, 2015; 

Reilly & Ekblom, 2005).  

V.a. in mehrwöchigen intensiven Wettkampfphasen ist eine möglichst rasche Regeneration 

unerlässlich, um die Leistungsfähigkeit in möglichst kurzer Zeit wiederherzustellen und ef-

fektiv nutzen zu können (Fröhlich et al., 2012; Reilly & Ekblom, 2005). Es wurde bereits ein 

breites Spektrum an passiven und aktiven Regenerationsmethoden entwickelt, um Ermü-

dung zu reduzieren und die Leistungsfähigkeit zu steigern (Yeung et al., 2016). Diese Me-

thoden sind im Trainingsprozess von LeistungssportlerInnen fest integriert und gewinnen 

auch im Breitensport immer mehr an Bedeutung (Murray & Cardinale, 2015). Schurr (2012) 

erwähnt u.a. folgende Methoden: Dehnen, Massage, elektrische Muskelstimulation, basi-

sche Anwendungen, Kompressionsbekleidung und Hydrotherapie.  

Hydrotherapie in Form von Kryotherapie (Kaltwasserapplikation, CWI) ist bereits seit ge-

raumer Zeit in den Fokus der Forschung gerückt. Viele mögliche positive Auswirkungen von 

CWI auf den Organismus sind in der Literatur zu finden: CWI soll schmerzstillend, entzün-

dungshemmend und abschwellend wirken (Eston & Peters, 1999; Bleakley, Bieuzen, Davi-

son & Costello, 2014; Bailey et al., 2007; Fröhlich et al., 2012; Schurr, 2012), Muskelkater 

(DOMS) reduzieren (Bailey et al., 2007; Eston & Peters, 1999; Goodall & Howatson, 2008), 

intrazelluläre-intravaskuläre Flüssigkeitsveränderungen hervorrufen, die Hautgefäße zu-

sammenziehen (lokale Vasokonstriktion) und dadurch den Blutfluss steigern (Wilcock, Cro-

nin & Hing, 2006; Bleakley et al., 2014; Gregson et al., 2011; Schurr, 2012).  

CWI ist schon lange durch den Einsatz in der Medizin bei Verletzungen (Verstauchungen, 

Prellungen, Quetschungen) (Knight, 2000), Traumata (Pournot et al., 2010) und Rheuma 

(Mila-Kierzenkowska et al., 2012) bekannt. Warum sollte die antiphlogistische Wirkung von 

CWI nicht auch in anderen Bereichen sinnvoll angewendet werden können?  

Das Anwendungsfeld für CWI wurde zunächst für regenerative Zwecke nach einer sportli-

chen Belastung erforscht. Es gibt eine Vielzahl an Studien, welche sich damit befasst ha-

ben, CWI zur Regeneration von Muskelschädigung bzw. Muskelkater (DOMS) anzuwenden 

(Glasgow, Ferris & Bleakley, 2014; Murray & Cardinale, 2015). Farnleitner (2014) stellte 

eine signifikante Schmerzlinderung von DOMS durch die Anwendung von CWI fest und 

bestätigte auch die positiven Ergebnisse aus dem Review von Bleakley (2012). CWI soll 

dabei direkt nach dem Beenden einer anstrengenden, körperlichen Belastung (Training, 

Wettkampf) erfolgen (Leeder, 2012). 
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In jüngster Zeit ist die Anwendung von CWI hinsichtlich einer Leistungssteigerung in den 

Mittelpunkt der Forschung gerutscht. Viele Studien und Untersuchungen beschäftigen sich 

aktuell mit der Wirkung von CWI auf die Leistungsfähigkeit (Performance).  

CWI kann in Form von Eispackungen (Crushed-Ice Packungen), Teilkörpertherapie (Käl-

tehose, Kälteweste, Extremitätenteilbad) und Ganzkörpertherapie (Kältekammer, Vollbad) 

angewendet werden. Die Anwendung kann vor (precooling), während (simultancooling), 

zwischen (intercooling) oder nach (postcooling) einer Belastung/mehreren Belastungen 

stattfinden (Ückert, 2012).  

Diese Studie beschäftigt sich mit CWI als Teilkörpertherapie in Form einer Kältehose. CWI 

wird sowohl zwischen den Belastungen (intercooling) als auch nach der letzten Belastung 

(precooling) angewendet. Genaue Angaben über die Dauer der Anwendung und die Tem-

peratur des Wassers wurden in der Literatur trotz der vielen Publikationen erstaunlicher-

weise noch nicht festgelegt. Es wurden unterschiedliche Protokolle und Versuchsreihen 

verfasst, jedoch ohne Erklärung, warum die vorliegenden Interventionen gesetzt wurden 

(Farnleitner, 2014). Die Temperatur des Wassers, die Dauer der Anwendung, die Eintauch-

tiefe, die Belastungsintensität und die Anzahl der Anwendungen von CWI variieren in den 

Studien stark. Es finden sich Angaben zur Temperatur des Wassers von 3°C bis 15°C und 

zur Anwendungsdauer von 2 bis 24 Minuten mit unterschiedlicher Anwendungsanzahl. 

Farnleitner (2014) bemerkt, dass diese großen Unterschiede der Studiendesigns und die 

fehlenden Informationen das Erstellen einer optimalen Methode von CWI, sowie eines Si-

cherheitsstandards bei der Anwendung erschweren. Die Auswahl eines bestimmten Ver-

fahrens für weitere Forschungszwecke erweist sich dadurch ebenfalls als sehr schwierig. 

Es finden sich wenige Publikationen, die sich damit beschäftigen, wie lange CWI angewen-

det werden sollte und welche Temperatur dafür am geeignetsten erscheint. Glasgow (2014) 

befasste sich mit der idealen Temperatur und Dauer der Anwendung, konnte jedoch keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den Versuchsreihen herausfinden. Welche Temperatur 

soll das Wasser bei CWI haben? Wie lange soll die Intervention stattfinden? Von welchen 

Variablen hängt die Auswahl der Methode ab? Auf diese Fragen finden sich in der Literatur 

keine schlüssigen Antworten. Yeung et al. (2016) und Wilcock et al. (2006) legen für die 

Anwendung von CWI lediglich eine Temperatur unter 15°C fest.  

Da kein einheitliches Modell existiert, welches die physiologischen Mechanismen von CWI 

hinsichtlich einer positiven Auswirkung auf die Leistungsfähigkeit belegen würde, bleibt die 

Wirkung unklar (Fröhlich et al., 2012; Meyer, Wegmann, Faude & Krieg, 2009; Poppen-
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dieck, Faude, Wegmann & Meyer, 2013; Reilly & Ekblom, 2005). Die Debatte über die Wirk-

samkeit, ist unter TrainerInnen, MedizinerInnen, SportlerInnen, PhysiologInnen sowie For-

scherInnen weit verbreitet.  

In diesem Zusammenhang ist der Zustand der Ermüdung ein vorübergehendes Phänomen 

multifaktoriellen Ursprungs, welcher durch körperliche Aktivität verursacht wird. Eine all-

mähliche Abnahme der Kraftkapazität der Muskeln oder des Endpunktes einer nachhaltigen 

Aktivität wird durch Erschöpfung der kontraktilen Funktion beobachtet. Muskeln, die intensiv 

beansprucht wurden, zeigen einen progressiven Rückgang der Leistung, und erholen sich 

nach einer ausreichenden Ruhezeit soweit, dass die Leistungsfähigkeit im Regelfall ver-

bessert ist. Umgekehrt ist die Potenzierung eine erhöhte Funktionsänderung, welche bei 

quergestreifter Muskulatur von Säugetieren nach einer vorherigen Muskelaktivität beobach-

tet wird (Abbate, Sargeant, Verdijk, de Haan, 2000; Rassier, 2000).  

Garcia-Manso (2012) schreibt der Ursache für die Reduktion der Kraft während der Mus-

kelermüdung verschiedenen Mechanismen zu, die von der Erzeugung des zentralen Be-

fehls bis hin zur Wechselwirkung zwischen kontrahierenden Proteinen reichen. Jedoch sind 

diese zumeist noch ungewiss und basieren auf Möglichkeiten, welche bislang wissenschaft-

lich nicht belegt werden konnten. Bekannt ist, dass der Ort der Beeinträchtigung von der 

ausgeführten Aktion, seiner Größe und von seinem Ursprung abhängt und mit dem Typ, 

der Dauer und der Intensität der durchgeführten Aktivität variiert (Bigland-Ritchie, Johans-

son, Lippold, Smith & Woods, 1983; Enoka und Stuart, 1992; Gandevia, 2001; Hunter et 

al., 2003; Sacco, Thickbroom, Byrnes, Mastaglia, 2000; Tesch, Dudley, Duvoisin, Hather & 

Harris, 1990).  

Garcia-Manso et al. (2011) berichtet über Studien, welche belegen, dass die funktionalen, 

muskulären Unterschiede zwischen den AthletInnen durch die Sportart von ungleichen phy-

siologischen Anforderungen, genetischer Ausstattung, sowie die Ausbildung spezifischer 

Anpassungen zurückzuführen sind (Lattier, Millet, Maffiuletti, Babault & Lepers, 2003). In 

dem anwendungsbezogenen Feld des Ausdauersports, gibt es eine intensive Nachfrage 

für empfindliche und praktische Werkzeuge, die dazu beitragen sollen, sowohl eine sportli-

che Leistung als auch ein Verständnis für die Auswirkungen der intensiven Trainingsperio-

den vorherzusagen (García-García, Cancela-Carral & Huelin-Trillo, 2015; Kellmann und 

Günther, 2000; Loturco, 2015). 

Bei Ausdauerbelastungen mit langer Distanz, wie z.B. Marathon, Radfahren oder Ironman, 

kommt es laut de Paula Simola et al. (2016) durch eine langandauernde, wiederholte Ver-

wendung von Muskelstrukturen zu Veränderungen in der Muskelfaser. Dies ist für diverse 

Stoffwechselanpassungen bei trainierten Muskelfasern verantwortlich, wie einen erhöhten 
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mitochondrialen Gehalt, langsame Glykogenauslastung und eine größere Abhängigkeit von 

Fettoxidation und haben dementsprechenden Einfluss auf die mechanische Fähigkeit und 

Leistungsfähigkeit (Hakkinen & Komi, 1983; Millet, Lepers, Lattier, Martin, Babault, & Maf-

fiuletti, 2000; Millet, Lepers, Maffiuletti, Babault, Martin & Lattier, 2002; Nicol, Komi, & Mar-

connet, 1991; Viitasalo, Komi, Jacobs, & Karlsson, 1982).  

Diese Veränderungen bewirken laut Garcia-Manso (2011) eine Reduktion der Kraftabgabe 

(Bigland-Ritchie, Furbush & Woods, 1986; Cooke, Franken, Luciani & Pate, 1998; Coup-

land, Puchert & Ranatunga, 2001; Debold, Dave & Fitts, 2004; Nosek, Fender & Godt 1987; 

Sargeant, Hoinville & Young, 1981), welche einen Rückgang der Verkürzungsgeschwindig-

keit bzgl. der Muskelfasern, v.a. der Fast-Twitch-Fasern, (Bigland-Ritchie et al, 1986; Col-

liander, Dudley, & Tesch, 1988; Karatzaferi, Franken-Skiba, & Cooke, 2008; Linssen et al, 

1991) und eine Verlangsamung der Relaxationszeit (Edman & Mattiazzi 1981; Metzger & 

Moss, 1987; Thompson, Balog, Riley & Fitts, 1992), zur Folge haben. In Sportarten mit 

mehreren Stunden Belastung wie z.B. bei einem Ironman, in denen viele Dehnungsverkür-

zungszyklen auftreten, wird die größte Veränderung des Muskels während der exzentri-

schen Phase der Muskelkontraktion erzeugt. Dies führt zu einer erheblichen Verringerung 

der Muskelfunktion (Clarkson, Nosaka, & Braun 1992; Davies & Thompson, 1986; Howell, 

Chleboun, & Conatser, 1993; Newham, Jones, & Clarkson, 1987; Prasartwuth, Taylor, & 

Gandevia, 2005; Radin, 1986; Sayers et al, 2003). Häufig betroffen sind in diesem Zusam-

menhang die Streckmuskeln des Kniegelenks bei der Landung und Take-off-Stufen, und/o-

der deren antagonistische Muskeln bei der Traktion im Rückfuß und der Beinrückgewin-

nung (Garcia-Manso, 2011). 

De Paula (2016) meint, dass in den meisten Studien die Muskelermüdung durch Überwa-

chung statischer oder dynamischer Kraft, Messungen von Biomarkern, wie beispielsweise 

Lactat, Kreatin-Phosphokinase und Hormone oder mit Elektromyographie (EMG) bewertet 

wird. Um den Muskel in Bezug auf Ermüdung zu untersuchen, wurde bislang meist eine 

Technik verwendet, welche entw. invasiv oder motivationsabhängig ist. Desweiteren kann 

ein intensives Training des Sportlers bzw. der Sportlerin dazu führen, dass sich jene(r) 

durch Erschöpfung in keinem geeigneten Zustand für eine Messung befindet und es somit 

zu einer Beeinflussung der Messergebnisse kommen kann (Bosco et al, 1983; Breil et al 

2010; Fry et al, 1994). Um eine Messbeeinflussung auszuschließen wurde die Tensiomyo-

grafie (TMG) entwickelt. Dabei handelt es sich um ein Verfahren, das auf einer Zeitkurve 

mit der radialen Verformung des Muskelbauches, durch elektrische Stimulation in Form ei-

ner Muskelkontraktion hervorgerufen werden kann, basiert. Die Messung verursacht keine 

zusätzliche Muskelermüdung und jeder Muskel kann isoliert untersucht werden (García-

García et al. 2015; Loturco et al, 2015).  
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Spezifische Veränderungen im Muskel in Bezug auf die mechanische Reaktion hält Garcia-

Manso (2012) fest, welche durch die TMG mit einem Anstieg der maximalen Radialver-

schiebung des Muskelbauchs (Dm) (García-Manso et al, 2011; Šimunic et al, 2005; Smith 

und Hunter, 2006), anhaltender Kontraktionszeit (Tc) (García-Manso et al, 2011) und Re-

laxationszeit (Tr) (García-Manso et al, 2011; Rusu et al, 2009), sowie eine Abnahme der 

Kontraktionsgeschwindigkeit (Vc) (García-Manso et al., 2011) in Verbindung gebracht wer-

den.  

Es ist laut Garcia-Manso (2012) bekannt, dass je nach Trainingsprotokoll unterschiedliche 

Muskelreaktionen und Müdigkeit hervorgerufen werden. Eine Vielzahl an Studien in Bezug 

auf Muskelermüdung legen ihr Hauptaugenmerk auf die Veränderung des elektrischen Er-

regungspegels in Bezug auf zentrale oder neuronale Müdigkeit (Amann und Dempsey, 

2008; Garland und Gossen, 2002) und auf die Veränderung metabolischer Faktoren, wie 

die Muskelermüdung oder periphere Ermüdung (de Ruiter et al, 1999; Sejersted und 

Sjøgaard, 2000). Es werden kaum Studien gefunden, die sich mit der Auswirkung von 

Müdigkeit auf mechanische Muskelreaktionen beschäftigen (Böl et al 2011; Marini und 

Veicsteinas, 2010).  

Die Muskelermüdung ist ein genau untersuchtes Thema, jedoch gibt es nur drei Studien, 

welche mit der TMG erfolgreich signifikante Veränderungen, jedoch nur bei einzelnen Pa-

rametern, im M. rectus femoris und M. bizeps femoris als Folge der Ermüdung durch einen 

Ultra-Ausdauer-Triathlon (García-Manso et al., 2011), im M. bizeps brachii durch Krafttrai-

ning (García-Manso et al., 2012) und im M. vastus lateralis durch eine sechstägige intensive 

Ausdauerbelastung, nachweisen konnten (de Paula Simola et al., 2016).  

Nach diesem Prinzip der Wirksamkeit, kann erwartet werden, dass eine akute Ermüdung 

durch Veränderungen der Muskelantwort mit typischen Eigenschaften geprägt ist. Laut ei-

ner Studie von Garcia-Manso (2012) soll die TMG eine interessante Alternative für die Ana-

lyse der Auswirkungen von Müdigkeit auf die Muskelreaktion bieten und genau dies soll im 

Rahmen dieser Diplomarbeit belegt werden und ein Vergleich mit und ohne Kältehose ge-

schaffen werden. 

1.5 Zielsetzung der Studie (Traxler & Zinnburg) 

Ziel dieser Studie ist es, den Effekt von CWI als Teilkörpertherapie, angewandt auf die un-

teren Extremitäten mittels einer Kältehose (Firma: Aquilo Sports GmbH, Pfäffikon, Switzer-

land) in Bezug auf die Leistungsfähigkeit nach vier intermittierenden Ausbelastungen auf 

einem Laufband mit kontinuierlichem Steigungsanstieg, zu eruieren. 
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Weiters wird die Muskelermüdung jeweils vor und nach dieser Ausbelastung sowie vor und 

nach der Regenerationphase betrachtet. Mit Hilfe einer TMG wird die Muskelfunktion an-

hand folgender Parameter untersucht: Kontraktionszeit (Tc), Verzögerungszeit (Td) und ma-

ximale radiale Verschiebung bzw. Verformung (Dm). 

Die Analyse der erhobenen Daten erfolgt unter Berücksichtigung der Blutparameter Creatin 

Kinase (CK), Glucose (GLU), der Anzahl der weißen Blutkörperchen (WBC), der Lympho-

zyten (LYM) und der Granulozyten (GRAN), der maximalen Herzfrequenz (HFmax), der ma-

ximalen Laktatkonzentration (LAmax), sowie zusätzlich der ausgewählten Parameter der 

TMG: Kontraktionszeit (Tc), Verzögerungszeit (Td) und Maximale radiale Verschiebung bzw. 

Verformung (Dm). 

  



17 

2 Bewegungsstruktur des Laufens (Zinnburg) 

Um ein besseres Verständnis für die komplexen Abläufe des Ermüdungsprozesses zu er-

halten, wird zuerst der Ablauf einer Laufbewegung mit den innervierten Muskelgruppen er-

klärt. Hömke (2009) zählt den Bewegungsablauf des Laufens zu den zyklischen Fortbewe-

gungsarten. Charakteristisch dafür ist eine mehrmalige Wiederholung des gleichen Bewe-

gungszyklus, ohne diesen zu unterbrechen.  

Um eine zyklische Bewegung einzelner Bewegungsmerkmale besser analysieren zu kön-

nen, kommt es zur Unterteilung in einzelne Phasen. Die Unterteilung der zyklischen Bewe-

gung kann in zeitliche, funktionelle bzw zeitlich-funktionelle Aspekte gegliedert werden. In 

Bezug auf die Laufbewegung sind diverse Modelle der Phasenstruktur entstanden, welche 

auf unterschiedlichen Messverfahren beruhen. Laut Neumann & Hottenrott kommt im 

deutschsprachigen Raum das Vier-Phasen-Modell (siehe Abb. 1) nach Bauersfeld & Schrö-

ter (1992) zur Anwendung.  

 

Abb. 1: Laufbewegung der einzelnen Phasen (http://wiki.ifs-tud.de/_detail/biomechanik/pro-

jekte/ss2013/phasenaufteilung.png?id=biomechanik%3Aprojekte%3Ass2013%3A gangarten)  

Die vordere Stützphase (VST) 

Die VST, auch Amortisationsphase genannt, wird durch den Fußaufsatz mit dem Vorfuß, 

Mittelfuß oder Rückfuß eingeleitet. Anschließend wird im darauffolgenden Abrollvorgang 

das Kniegelenk des Stützbeins weiter abgewinkelt. Es handelt sich im Bezug auf die VST 

des Öfteren um die exzentrische Phase, da es durch Einflussnahme der Körpergewichts-

kraft zur Dehnung der Knieextensoren kommt. Das Ende der VST findet sich am Übergang 

der Kniebeugung zur Kniestreckung wieder, also nach dem Erreichen des Vertikalmo-

ments. Dieser wird als jener Punkt bezeichnet, in welchem der Körperschwerpunkt senk-

recht über dem Mittelstütz, dem Stützpunkt des Körpers, liegt. Der Beugegrad und die Beu-

gegeschwindigkeit des Kniegelenks sind funktionell grundlegend für die Fortdauer der VST. 
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Die hintere Stützphase (HST) 

Als HST wird der Ablauf vom Vertikalmoment bis hin zum Ablösen des Fußes vom Boden 

bezeichnet. Die konzentrische Phase bzgl. der Muskelarbeit der Knieextensoren wird als 

funktionell charakteristisch gesehen. 

Die hintere Schwungphase (HSW) 

Das Ende der HST ist zugleich der Beginn der HSW und wird durch das Abheben des 

Fußes vom Untergrund eingeleitet. Das Ende dieser Phase ist geprägt von dem Übergang 

der Kniebeugung zur Kniestreckung des Schwungbeins. 

Die vordere Schwungphase (VSW) 

Das Strecken des Knies des Schwungbeins bis zum ersten Kontakt mit dem Boden ergibt 

die vordere Schwungphase (VSW). Das „Nachvorschwingen“ des Beines ist geprägt durch 

eine stetige Abnahme der Beugung des Knies und einer Zunahme der Hüftbeugung.  

Hömke (2009) fasst die gesamte Laufbewegung folgendermaßen zusammen: Im Rahmen 

der VST kommt der Körper des Sportlers bzw. der Sportlerin über die Stützstelle und an-

schließend gelangt die Bewegung in der HST zum Abstoßen in Laufrichtung. Aufgabe der 

HSW ist es, für eine Minimierung des Trägheitsmoments bzgl. des Schwungbeins zu sor-

gen und des Weiteren für die muskuläre Vorspannung der Hüftbeuger und Kniestrecker. Im 

Laufe der VSW kommt es zu einer Impulsbewegung in Richtung der Fortbewegung. Kommt 

es anschließend zum Abbremsen der Bewegung, wird der Hüftstrecker vorangespannt und 

die Stützkraft erhöht, durch das Gegenwirkungsprinzip der Beinbewegung während der 

Schwungphase.  

Ergänzend kommt es bei den Armen zu einer gegengleichen Schwungbewegung zu den 

Beinen. Somit kommt es zu einer Kompensation, der in Folge der Beinbewegung resultie-

renden Drehmomente, und der Verwringung des Oberkörpers. Zusätzlich bewirkt die Arm-

bewegung eine Verringerung der transversalen und sagittalen Oszillitation des Körper-

schwerpunkts.  

2.1 Muskelaktivität beim Laufen (Zinnburg) 

Die Muskulatur obliegt nach Hömke (2009) einem Zusammenspiel aus mehreren Faktoren. 

Unter anderem wirken externe Kräfte, wie z.B. die Gravitationskraft oder die Gewichtskraft, 

auf die aufrichtende Muskulatur der Laufbewegung ein. Dementsprechend wird die Bein-

streckmuskulatur in Folge des Fußaufsatzes beim Start der VST zuerst exzentrisch und 

anschließend konzentrisch am Ende der hinteren Stützphase, also beim Abdrücken, gefor-

dert. Die Verknüpfung einer exzentrischen und konzentrischen Aktivität wird als Dehnungs-

Verkürzungs-Zyklus (DVZ), beschrieben. 
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2.2 Funktionell-anatomische Betrachtung (Zinnburg) 

Hömke (2009) erläutert, dass grundsätzlich Bewegungsabläufe wie das Laufen sehr kom-

plex und demzufolge ein Ergebnis aus dem Zusammenwirken einer Vielzahl unterschiedli-

cher Muskeln sind. Dies kann bzgl. des Zeit- bzw. Bezugspunkts im koordinierten Rollen-

wechsel entw. synergistisch oder auch antagonistisch erfolgen. Aktionen eines jeden Mus-

kels können synergistische oder auch antagonistische Folgereaktionen freigeben und des-

wegen ist es nahezu unmöglich die Laufbewegung durch die Beschreibung sämtlicher be-

teiligten Muskeln funktionell zu erläutern. Sinnvoller für das allgemeine Verständnis der 

muskulären Komplexität im Bezug auf die Muskelarbeit beim Laufen ist es somit vereinzelte 

Muskeln zu einer vorangestellten Funktionseinheit, eine sogenannte Muskelschlinge, zu-

sammenzufassen. 

Wichtig für die Laufbewegung sind vorrangig die Beuge- und Streckschlingen der unteren 

Extremitäten. Das obere Sprunggelenk wird ventral überzogen, anschließend nach dem 

Kniegelenk dorsal auf der Oberschenkelrückseite und befindet sich ventral am Hüftgelenk 

und wird als Beugeschlinge bezeichnet. 

Für die Dorsalflexion, also die Beugung des oberen Sprunggelenks, sind der Musculus tibi-

alis anterior und der M. extensor digitorum longus verantwortlich. Zu einer Flexion des Knie-

gelenks kommt es durch ein Zusammenspiel verschiedener Muskeln wie dem M. semi-

membranosus, dem M. semitendinosus, dem M. gracilis, dem M. sarorius, dem M. popli-

teus, dem M. gastrocnemius und dem M. biceps femoris, welcher auch hauptverantwortlich 

für die Außenrotation des Unterschenkels ist. Der M. iliopsoas und der M. rectus femoris 

führen zu einer Beugung des Hüftgelenks. Wird die Laufbewegung im Ganzen betrachtet, 

setzt sich die Beugeschlinge der unteren Extremitäten über die Muskulatur des Bauches 

und der oberen Extremitätenmuskulatur fort und kann somit als Ganzkörperbewegung ge-

sehen werden. Das Gegenstück zur Beugeschlinge bildet die Streckschlinge. Diese befin-

det sich dorsal über dem oberen Sprunggelenk, zieht sich ventral über das Kniegelenk und 

ist dorsal am Hüftgelenk anzutreffen. Bzgl. des oberen Sprunggelenks, wird jenes durch 

den M. gastrocnemius und dem M. soleus zur Streckung gebracht und wird als Plantarfle-

xion bezeichnet. Die Extension des Kniegelenks resultiert hauptsächlich durch den M. 

quadriceps femoris, dem Vierköpfigen Schenkelmuskel, und in geringem Ausmaß durch 

den M. tensor fasciae latae. Im Hüftgelenk kommt es durch den M. glutaeus, den Mm. 

adductor und dem Mm. Ischiocrurales zur Streckung. Durch die Muskulatur des Rückens 

und der oberen Extremitäten kommt es zu einer cranialen Fortführung der Streckschlinge 

(Hömke, 2009; Platzer, 2013). An der Laufbewegung per se sind u.a. der M. vastus medialis 

verntral und M. biceps femoris dorsal beteiligt und können des Weiteren, lokal adäquat 

ermittelt und durch die Tensiomyographie gut bestimmt werden. Diverse Studien haben die 
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Aktivität jener Muskelpartien in der Kniegelenksmuskulatur durch ein Elektromyogramm be-

legen können. Es wurde laut Marquardt (2012) gezeigt, dass der M. biceps femoris (Bran-

dell, 1973; Mann & Hagy, 1980a; Nilsson et al., 1985) und der M. vastus medialis (Brandell, 

1973; Mann & Hagy, 1980a; Mann & Hagy, 1980b; Nilsson et al., 1985) an der Laufbewe-

gung grundlegend involviert sind. Dementsprechend wurden diese im Laufe der Studie 

durch eine Tensiomyographie überwacht, um Aufschlüsse bzgl. des Ermüdungsgrades 

durch implizierte Ausdauerbelastungen zu erhalten. 
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3 Sportliche Leistungsfähigkeit (Traxler) 

 „Unter Leistungsfähigkeit versteht man die Leistungsfähigkeit des gesunden Menschen, 

die dadurch gekennzeichnet ist, dass die Energie bereitstellenden Systeme, also Kreislauf 

und Stoffwechsel, ihre Leistungsgrenze erreichen.“ (Graf 2001, S. 85).  

Die Leistungsfähigkeit ist bei jedem Menschen unterschiedlich. Sie ist vom Ausprägungs-

grad individueller Eigenschaften und v.a. von der Persönlichkeit jedes bzw. jeder Einzelnen 

abhängig und setzt sich aus einer Vielzahl spezifischer Faktoren zusammen. Weineck 

(2010, S. 25) definiert: „Die sportliche Leistungsfähigkeit stellt den Ausprägungsgrad einer 

bestimmten sportmotorischen Leistung dar und wird aufgrund ihres komplexen Bedin-

gungsgefüges von einer Vielzahl spezifischer Faktoren bestimmt.“  

3.1 Faktoren der sportlichen Leistungsfähigkeit (Traxler) 

Die Leistungsfähigkeit setzt sich zusammen aus (siehe Abb. 2) Technik (koordinative Fä-

higkeiten und Bewegungsfertigkeiten), taktisch-kognitiven Fähigkeiten, sozialen Fähigkei-

ten, psychischen Fähigkeiten, Kondition (Kraft, Schnellkraft, Ausdauer und Beweglichkeit) 

sowie konstitutionelle und gesundheitliche Faktoren. Die einzelnen Faktoren sind eng mit-

einander verbunden und beeinflussen sich daher auch gegenseitig. Aufgrund der Anzahl 

und Diversität der beeinflussenden Merkmale ist die sportliche Leistungsfähigkeit nur kom-

plex zu trainieren (Weineck, 2010). 

 

Abb. 2: Vereinfachtes Modell der Komponenten der sportlichen Leistungsfähigkeit (vgl. Weineck 

2010, S. 25) 

3.2 Einfluss der Persönlichkeit (Traxler) 

Einfluss auf die sportliche Leistungsfähigkeit haben u.a. die Persönlichkeitsmerkmale eines 

Menschen. „Eine hochgradige Leistungsmotivation und Leistungsbereitschaft sowie eine 

hohe psychophysische Belastbarkeit und mentale Stärke“ und „ein ausgeprägtes Maß an 

Selbstbewusstsein, Willensstärke, Lernfähigkeit, Beharrlichkeit, Stressresistenz sowie 
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Teamgeist in den Mannschaftssportarten“ sind die wichtigsten Eigenschaften eines Men-

schen (zit. Weineck 2010, S. 26). Eine starke Ausprägung dieser Merkmale ist unerlässlich 

um die sportliche Leistungsfähigkeit zu maximieren.  

3.3 Absolute Leistungsfähigkeit (Traxler) 

LeistungssportlerInnen versetzen sich in Wettkampfsituationen in einen sogenannten „Flow 

– Zustand“ (Weineck, 2010), welcher es ihnen ermöglicht bis zu 90% der absoluten Leis-

tungsfähigkeit zu nutzen (Vahl, 2014). Weniger klassifizierte SportlerInnen können etwa 

70% ihrer absoluten Leistungsfähigkeit nutzen (Vahl, 2014). Zsheliaskova-Koynova (2003) 

beschreibt den „Flow – Zustand“ als Vereinigung des Selbst mit der Situation und der Akti-

vität, was zum Überschreiten der gewohnten Grenzen befähigt. Dadurch ist es möglich auf 

verborgene physische und psychische Leistungsreserven zurückzugreifen (Weineck, 

2010). Ein bzw. eine LeistungssportlerIn schafft einen Leistungssprung, weil die Anstren-

gung, die für die Organisation und Koordinierung der Wechselwirkung von Komponenten 

dieses Systems aufgebracht werden müssen, wegfallen (vgl. Zsheliaskova-Koynova, 2003, 

S. 51).  

Je nach Trainingszustand kann ein Mensch auf mehr oder weniger von seiner absoluten 

Leistungsfähigkeit zurückgreifen. Wie oben im Text bereits erwähnt, schreibt Vahl (2014), 

dass ein bzw. eine LeistungssportlerIn auf bis zu ca. 90% der absoluten Leistungsfähigkeit 

zugreifen kann. Die restlichen 10% bezeichnet er als „autonom geschützte Reserven, die 

der Aufrechterhaltung der vegetativen Nervenfunktionen (Herzschlag, Atmung) dienen.“ 

(zit. Vahl 2014, S. 61). Diese natürliche Reserve kann nur mithilfe von Doping oder außer-

gewöhnlicher psychischer Beeinträchtigung genutzt werden (Vahl, 2014). 

3.4 Einfluss der Regeneration (Traxler) 

Eine körperliche Belastung sollte immer mit einer Regenerationsphase verbunden sein. 

Während dieser wird der Körper mit wertvollen Nährstoffen versorgt. Für eine optimale 

Adaption von Muskulatur und Organismus und auf die vorangegangene körperliche Belas-

tung, ist eine angemessene Regenerationszeit ein entscheidender Faktor (Murray & Cardi-

nale, 2015). Bekommt der menschliche Körper zu wenig Zeit zum Regenerieren können 

Symptome wie Overreaching, Overtraining (Übertraining), Verletzungen, Krankheiten, 

übermäßige Ermüdung und dadurch bedingt eine verminderte Leistungs- und Reaktionsfä-

higkeit auftreten (Fröhlich et al., 2012; Murray & Cardinale, 2015; Reilly & Ekblom, 2005; 

Schurr, 2012).  
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Die Regenerationsphase hat somit einen direkten Einfluss auf die Leistungsfähigkeit. Es 

wurde bereits ein breites Spektrum an passiven und aktiven Regenerationsmethoden ent-

wickelt, um Ermüdung zu reduzieren und dadurch die Leistungsfähigkeit zu steigern (Yeung 

et al., 2016). Schurr (2012) erwähnt u.a. folgende Methoden: Dehnen, Massage, elektrische 

Muskelstimulation, basische Anwendungen, Kompressionsbekleidung und Hydrotherapie.   
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4 Auswirkung von Belastungen auf den Körper (Traxler) 

Das Studiendesign beinhaltet vier intermittierende Ausbelastungen auf einem Laufband mit 

kontinuierlichem Steigungsanstieg. Dies stellt eine intensive Ausbelastung für den mensch-

lichen Organismus dar. Welche physischen Auswirkungen sind durch eine solche Belas-

tung zu erwarten?  

Eine physische Belastung bedeutet für den menschlichen Körper eine lokale Schädigung 

im Gewebe und in der Skelettmuskulatur. Als Folge tritt eine Entzündungsreaktion im ge-

schädigten Gewebe auf. Dabei können Symptome wie Schmerz, Rötung, Wärmebildung, 

Schwellung und eine eingeschränkte Funktion der Muskulatur auftreten (Weber 2009).  

4.1 Herzfrequenz (Traxler) 

Nach Such und Meyer (2010) steigt die Herzfrequenz (HF) „in der Regel linear mit der er-

brachten Leistung und kann nahe der Maximalleistung abflachen“ (zit. Such & Meyer, 2010, 

S. 310). Aufgrund körperlicher Belastung muss die Muskulatur stärker durchblutet werden 

und dadurch kommt es zum Anstieg der HF (Faller & Schünke, 2004). Unter der maximalen 

Herzfrequenz (HFmax) wird der Maximalwert der HF verstanden, welche eine Person unter 

Anstrengung erreichen kann.  

Die HFmax wird als Ausbelastungskriterium herangezogen, wobei die Anwendung ihre 

Schwierigkeiten aufweist, da der Wert interindividuell eine nicht unerhebliche Streuung hat 

(Such & Meyer, 2010). In der Literatur (Roecker et al., 2002; Tanaka, Monahan & Seals, 

2001) findet sich eine Standardabweichung von 10 bis 15 bpm. Wie auch in der Formel 

ersichtlich, ist die HFmax in erster Linie vom Alter abhängig. Laut Gulati et al. (2010) spielen 

jedoch auch der Trainingszustand und das Geschlecht eine Rolle. Folgende Formel wird 

am häufigsten genutzt um die HFmax zu berechnen und stellt eine einfache Faustformel dar 

(Weineck, 2010):  

𝐻𝐹𝑚𝑎𝑥 = 220 − 𝐿𝑒𝑏𝑒𝑛𝑠𝑎𝑙𝑡𝑒𝑟 

Tanaka et al. (2001, S. 310) weisen allerdings darauf hin, dass die Formel dazu tendiert 

„Personen oberhalb des 4. Lebensjahrzehnts zu unterschätzen.“ Eine genauere, aber in 

der Anwendung kompliziertere Formel zum Berechnen der HFmax ist (vgl. Roecker et al., 

2002):  

𝐻𝐹𝑚𝑎𝑥 = 207 − (𝐿𝑒𝑏𝑒𝑛𝑠𝑎𝑙𝑡𝑒𝑟 ∗ 0,7) 

Such und Meyer (2010, S. 310) schreiben: „Das Erreichen der HFmax ist von der Art der 

Belastung abhängig und wird in der Regel nur beim Laufen und Rudern erzielt.“ Grund dafür 
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ist, das bei diesen Sportarten viel Muskulatur eingesetzt wird und es dadurch schneller zur 

lokalen Muskelermüdung kommt.  

4.2 Laktat (Traxler) 

Wenn es zu intensiven Belastungen des Körpers kommt, wird Laktat (Milchsäure; LA-) ge-

bildet. Durch die gebildete Säure sinkt der pH-Wert des Blutes. Die Folge davon ist, dass 

es zu einem gezwungenen Abbruch der Bewegung kommt (Vahl, 2014). Die Mechanismen 

werden ausführlicher in Kapitel 4.5 erklärt.  

Festzuhalten ist, dass LA- eine Halbwertszeit von ca. 15 Minuten hat. Barnett (2006) 

schreibt, dass Laktat nach 60 bis 90 Minuten (je nach Belastungsintensität) wieder abge-

baut ist.  

“Blood lactate has a half-life of around 15 minutes during resting recovery an returns 

to around resting levels 90 minutes after very high-intensity exercise. This is a shorter 

timeframe than is typical between the training sessions of elite athletes and any 

recovery modality that is undertaken on the basis of its effect on blood lactate removal 

seems superfluous.” (zit. Barnett, 2006, S. 783).  

Wenige Publikationen finden sich dazu, ob und welche Auswirkungen Kryotherapie auf die 

Laktatkonzentration hat. Rowsell et al. (2008) konnte keinen Effekt feststellen.  

4.3 Creatin Kinase (Traxler) 

Das Enzym Creatin Kinase kommt v.a. in Muskelzellen, aber auch im Gehirn und in kleinen 

Mengen im Gewebe vor. Die CK ist bei der Energiegewinnung verantwortlich für die Phos-

phorylierung von Adenosindiphosphat (ADP) zu Adenosintriphosphat (ATP) (siehe Kapitel 

4.7). Im Ruhezustand findet die CK-Aktivität fast ausschließlich in der Skelettmuskulatur 

statt. Durch muskulär-mechanische Belastung wird die CK-Aktivität je nach Belastungsum-

fang und -intensität erhöht. Dabei reagiert sie empfindlich auf ungewohnte und exzentrische 

Belastungsformen (Urhausen & Kindermann, 2000). Der Anstieg führt dazu, dass Zellen 

mit dem Enzym CK absterben und daduch die CK vermehrt in die Blutbahn gelangt.  

Die CK-Aktivität erlangt nach 24 bis 48 Stunden ihren Maximalwert, wie in Abb. 3 ersichtlich 

wird. Eine einmalige Belastung führt zu einer ein bis mehrwöchigen muskulären Adaption. 

Urhausen und Kindermann (2000, S.229) schrieben: „Selbst nach sehr hohen induzierten 

CK-Anstiegen von ca. 1500 U/l führte die Wiederholung des exzentrischen Krafttrainings 

zu keiner Änderung des Verlaufes von CK-Aktivität, Muskelkraft und muskulären Beschwer-

den.“  
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Abb. 3: Einzelverläufe der Creatin Kinase – Aktivität (Messtemperatur 25°C) bei den Ruderinnen 

deS Nationalmannschafts-Frauenachters während eines WM-Trainingslagers (vgl. Urhausen & Kin-

dermann, 2000, S. 229) 

Es finden sich wenige Publikationen, die sich damit beschäftigt haben, in wie weit Kryothe-

rapie die CK-Aktivität beeinflusst, die Erkenntnisse darüber sind jedoch mehrdeutig. Fünf 

Studien (De Nardi, La Torre, Barassi, Ricci & Banfi, 2011; Minett, Duffield, Kellet & Portus, 

2012; Ingram et al., 2009; Pournot et al., 2011; Vaile et al., 2008) berichten über eine Re-

duktion der CK Konzentration. Die Studien von Hausswirth et al. (2011) und Pointon, Duf-

field, Cannon und Marino (2011) berichten über keine Auswirkung von CWI auf die CK-

Aktivität. Im Gegensatz dazu gibt es drei Studien (Pointon & Duffield, 2012; Pointonet al., 

2012; Tseng et al., 2012) die sogar einen Anstieg der CK-Aktivität publiziert haben.  

4.4 Leukozyten (Traxler) 

Die weißen Blutkörperchen (WBC), auch Leukozyten genannt, sind für die spezifische Im-

munabwehr im Körper verantwortlich (vgl. Baenkler et al., 2010).  

Insegsamt bestehen die weißen Blutkörperchen aus foglenden Bestandteilen:  

Lymphozyten 

- T-Lymphozyten (im Thymus) 

- B-Lymphozyten (im Knochenmark)  

 

 

Phagozyten  

- Granulozyten („kleine Fresszellen“) 

- Mononukleare Phagozyten (große 

„Fresszellen“) 

- Monozyten (im Blut)  

- Makrophagen (im Gewebe)  



 

Im Rahmen dieser Arbeit wurden die Parameter WBC, LYM und GRAN analysiert.  

4.5 Lymphozyten (Traxler) 

Die LYM sind zu 25 bis 40% im Zellbkut verteilt und bestehen aus T-LYM (im Thymus) und 

B-LYM (im Knochenmark) (vgl. Baenkler et al., 2010). Akute Belastung bewirkt eine cha-

rakteristische, vorübergehende Veränderung der Anzahl der zirkulierenden T-LYM. Eine 

Lymphozytose wird typischerweise während und direkt nach einer Belastung hervorgeru-

fen. Zu Beginn der Regeneration fällt die Anzahl der LYM laut Walsh et al. (2011) unterhalb 

des Ausgangswertes vor der Belastung und steigt dann stetig bis der Ruhewert erreicht ist. 

Änderungen der Anzahl der Zellen sind proportional zur Belastungsintensität und -dauer. 

Während dem Aufbau der LYM Zellen besteht eine Schwäche der Immunfunktion des Kör-

pers, welche in der Regel nach 24 Stunden wieder normal ist. Sollte die Zeit der Erholung 

zwischen den Belastungen zu kurz sein, wie es v.a. bei intensiven Trainingseinheiten von 

LeistungssportlerInnen der Fall sein könnte, kann es zu einer bleibenden verringerten Funk-

tion der Zellfunktion kommen. Diese Auswirkung ist allerdings noch nicht ausreichend be-

legt und erfordert eingehendere Untersuchungen (Walsh et al., 2011).  

4.6 Granulozyten (Traxler) 

Die GRAN sind 50 bis 80% im Zellblut verteilt und bestehen aus neutrophilen (50-80%), 

eosinophilen (2-4%) und basophilen (bis 1%) Leukozyten (vgl. Baenkler et al., 2010). Eine 

akute Belastung führt zu einem ersten, schnellen Anstieg der Anzahl der GRAN, gefolgt 

von einem zweiten, verzögerten Anstieg, wie in Abb. 4 dargestellt ist. 

Das Ausmaß ist abhängig von Belastungsdauer und -intensität. Walsh et al. (2011) schreibt, 

dass regelmäßiges Training keine Auswirkung auf den Anstieg der GRAN hat. Dennoch 

berichten wenige Studien darüber, dass der Anstieg der GRAN v.a. bei Entzündungen be-

einflusst werden kann (Walsh et al., 2011).  

Abb. 4: Anstieg der neutrophilen Granulozyten gemessen vor und nach einer intensiven Belastung (vgl. 

Risøy et al., 2003) 
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4.7 Energiebereitstellung (Traxler & Zinnburg) 

Zu Beginn einer körperlichen Belastung wird die Energie anaerob (ohne Sauerstoffver-

brauch) – alaktazid (keine Bildung von Laktat in der Muskulatur) hergestellt. Als Energie-

quelle wird das Adenosintriphosphat (ATP) herangezogen. Das ATP wird verstoffwechselt 

und dient als erste Energiequelle bei einer körperlichen Belastung.  

 𝐴𝑇𝑃 + 𝐻2𝑂 ↔ 𝐴𝐷𝑃 + 𝑃ℎ𝑜𝑠𝑝ℎ𝑎𝑡 + 𝐻+ + 𝐸 

H2O … Wasser 

ADP … Adenosindiphosphat 

H+ … positiv geladenes Wasserstoff Kation 

E … Energie 

Der Vorrat an ATP in der Muskelzelle (beträgt etwa 5 mmol ATP pro kg Muskelfeuchtge-

wicht) ist allerdings schnell (nach drei bis vier maximalen Muskelkontraktionen, also einer 

Arbeitsdauer von 1 bis 2 Sekunden) aufgebraucht und muss daher rasch wiederhergestellt 

werden (Weineck, 2010). Die Auffüllung von ATP erfolgt über den zellulären Creatinphos-

phatspeicher. Das Creatinphosphat (CP) spaltet ein Phosphat (P) ab und bindet es an das 

Adenosindiphosphat (ADP). Daraus entsteht ein neues ATP (Vahl, 2014; Weineck, 2010): 

𝐶𝑃 + 𝐴𝐷𝑃 
𝐶𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛𝑘𝑖𝑛𝑎𝑠𝑒
↔          𝐶𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛 + 𝐴𝑇𝑃 

Die Auffüllung des CP-Speichers erfolgt in etwa zwei bis drei Minuten. Dabei kommt es in 

der Leber und den Nieren zur Synthetisierung von Glycin, Arginin und Methionin und einem 

maximalen Creatinphosphatgehalt von etwa 150-160 mmol/kg Muskeltrockenmasse. Das 

entstandene ATP leistet nach Abspaltung von Kohlenhydraten und Fetten ebenfalls einen 

Beitrag zur Auffüllung der CP-Speicher. Bereits 20 Sekunden nach der Belastung ist die 

Hälfte des Speichers wieder aufgefüllt (Ahonen, 2008; Tomasits & Haber, 2011). 

Die weitere Energiebereitstellung erfolgt anaerob (ohne Sauerstoffverbrauch) – laktazid 

(Laktat wird in der Muskulatur gebildet). Dabei wird Glucose rasch abgebaut und zu Laktat 

angehäuft. Dieser Vorgang wird auch (anaerobe) Glykolyse genannt (Weineck, 2010):  

𝐺𝑙𝑢𝑘𝑜𝑠𝑒 

𝐸𝑛𝑧𝑦𝑚𝑒 𝑑𝑒𝑟 𝑎𝑛𝑎𝑒𝑟𝑜𝑏𝑒𝑛 
𝐸𝑛𝑒𝑟𝑔𝑖𝑒𝑏𝑒𝑟𝑒𝑖𝑡𝑠𝑡𝑒𝑙𝑙𝑢𝑛𝑔
↔                   3 𝐴𝑇𝑃 + 𝐿𝑎𝑘𝑡𝑎𝑡 

Umso intensiver die Belastung, umso mehr Laktat wird gebildet. Es stellt allerdings einen 

limitierenden Faktor dar, da es aufgrund einer Übersäuerung des Blutes zu einem gezwun-

genen Abbruch der Leistung kommt (Vahl, 2014). Der pH-Wert des Blutes liegt in Ruhe 

etwa bei 7 und wird bei einem Wert von 6,3 vollständig gehemmt (Marées, 2002).  
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Für den Abbau von Laktat ist Sauerstoff (O2) erforderlich (Ahonen, 2008). Da der oxidative 

Abtransport limitiert ist, kommt es nach einigen Minuten intensiver Belastung zur Anhäufung 

von Laktat im Blut. Dies führt zu einer erheblichen Reduktion der Muskelfunktion, da das 

biochemische Gleichgewicht gestört wird (Ahonen, 2008; Bringezu & Scheiner, 2013). 

Myoglobin ist für den Transport von O2 in der Muskulatur über das Blut in die Mitochondrien 

verantwortlich. Dies geschieht durch Bildung einer Myoglobinkette, welche sich von der 

Membran der Muskelzelle bis hin zu den Mitochondrien erstreckt. O2 wird somit von einem 

Myoglobinmolekül zum nächsten bis zum Ende befördert (physiologischer Verbrennungs-

vorgang). Bereits eine Minute nach Beenden der körperlichen Aktivität sind die O2-Reser-

ven wieder aufgefüllt (Ahonen, 2008). Der O2 in den Muskeln phosphoryliert Fettsäuren und 

Kohlenhydrate oxidativ zu ATP und kann dadurch Energie bereitstellen. Bei ausreichend 

zur Verfügung stehendem O2 wird die Energie aerob (mit Sauerstoffverbrauch) hergestellt. 

Glukose wird mit O2 verbrannt (aerobe Verbrennung), wodurch eine etwa 10-mal größere 

Menge an Energie geliefert wird (Weineck, 2010):  

𝐺𝑙𝑢𝑘𝑜𝑠𝑒 + 6 𝑂2 + 31 𝐴𝐷𝑃 + 31 𝑃𝑖

𝐸𝑛𝑧𝑦𝑚𝑒 𝑑𝑒𝑟 𝑎𝑒𝑟𝑜𝑏𝑒𝑛 
𝐸𝑛𝑒𝑟𝑔𝑖𝑒𝑏𝑒𝑟𝑒𝑖𝑡𝑠𝑡𝑒𝑙𝑙𝑢𝑛𝑔
↔                  31 𝐴𝑇𝑃 + 6 𝐶𝑂2 + 6 𝐻2𝑂 

CO2 … Kohlendioxid  

Glukose ist daher ein wichtiger Energielifeferant. Die Wiederherstellung der Glykogenspei-

cher hängt ab von Art und Dauer einer Belastung. Eine kohlenhydrathaltige Nahrungszufuhr 

vor, während bzw. nach einer Belastung füllt den Speicher und liefert zusätzliche Energie. 

Das Auffüllen der Glykogenreserven beginnt nach 30 Minuten und ist in den ersten fünf 

Stunden am schnellsten. Nach 24 Stunden sind die Reserven wieder vollständig geladen 

(Ahonen, 2008; Tomasits & Haber, 2011; Wassermann & Cherrington, 1992). 

„Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die primäre Energiequelle ATP nachei-

nander durch das KP, die (anaerobe) Glykolyse und die aerobe Energiegewinnung 

bereitgestellt wird, wobei sich die einzelnen Speicher jeweils auf Kosten des nachfol-

genden auffüllen. Die Energiebereitstellung bzw. Resynthese erfolgt dabei nicht 

streng hintereinander, sondern sich überlappend.“ (zit. Weineck 2010, S. 151). 

Diese Überlappungen sind in der grafischen Darfstellung des zeitlichen Ablaufs in Abb. 5 

veranschaulicht.  
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Abb. 5: Der Anteil der verschiedenen energieliefernden Substrate an der Energiebereitstellung (vgl. 

Kneul, Doll & Keppler, 1969, S. 38) 

Körperliche Belastung hat somit verschiedenste Auswirkungen auf den menschlichen Kör-

per. Sie ist außerdem eine Grundvoraussetzung zur Verbesserung der sportlichen Leis-

tungsfähigkeit.  

Tab. 1 gibt einen Überblick über die Dauer der Auffüllung der genannten Energiereservoirs 

nach hoher Belastung. 

Tab. 1: Fortdauer der Erholung diverser Energiereserven nach starker Ausdauerbelastung (adaptiert 

nach Ahonen, 2008)  

Reservoir Dauer der Auffüllung 

 Minimal Maximal 

ATP- und Creatinphosphat-Vorräte 2 Min. 3 Min. 

Sauerstoffreserven des Myoglobins 1 Min. 2 Min. 

Milchsäureabbau 30 Min. bis 1h 1h bis 2h 

Muskuläre Glykogenspeicher 10h 46h 
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6 Ermüdung (Zinnburg) 

Durch andauernde und sich wiederholende Ausdauerbelastungen kommt es laut Garcia-

Manso (2012) dazu, dass die Aktivität der Muskulatur durch wiederholende Kontraktionen 

sowie Muskelerfahrungen einen Ermüdungseffekt, also Änderungen in biochemischer, sys-

temischer und struktureller Ebene, erleidet. Ganz allgemein wird eine zentrale und perip-

here Ermüdung. Im folgenden Kapitel werden verschiedene Definitionsansätze, die unter-

schiedlich zugrundeliegenden Ursachen, mannigfaltige Kompensationsmechanismen und 

spezifische Ermüdungscharakteristika näher erläutert. Mit der Thematik der Ermüdung be-

schäftigten sich laut Hömke (2009) Forscher bereits seit mehr als 150 Jahren und neben 

der Ermüdung des Materials wird vermehrt die Ermüdung komplexer Systeme, wie dem 

menschlichen Körper im biomedizinischen Kontext, behandelt. Bereits Ende des 19.Jahr-

hunderts wurde der Ermüdungsprozess als Folge starker, körperlicher Belastung genauer 

betrachtet. Zuntz und Schunberg (1896) sowie Loewy (1891) konnten bereits damals bele-

gen, dass der Energieumsatz bzgl. einer spezifischen körperlichen Aktion mit steigender 

Ermüdung zugenommen hat. Seit jüngerer Vergangenheit wird vermehrtes Augenmerk auf 

die Problematik der Ermüdung aus Sicht der Sportwissenschaft gelegt und somit auch nach 

dem richtigen Definitionsansatz gesucht. Dieser erweist sich als nicht sehr eindeutig. 

6.1 Definition von Ermüdung (Zinnburg) 

Garcia-Manso (2012) schreibt, dass die Stelle der Beeinträchtigung von der durchgeführten 

Beanspruchung, der Größe und dem Ursprung abhängt. Dabei kommt es zu unterschiedli-

chen Ausprägungen durch verschiedene Muskelfasertypen, Dauer und Intensität der ab-

solvierten Beanspruchung (Bigland-Ritchie et al, 1983; Enoka und Stuart, 1992; Ganders 

devia, 2001; Hunter et al., 2003; Sacco et al, 2000; Tesch et al, 1990;). 

Durch unterschiedliche wissenschaftstheoretische Ansichten wird der Begriff der Ermüdung 

in der Literatur mannigfaltig erörtert. Einsicht über die Komplexität verschafft Hömke (2009), 

welcher sich u.a. auf Thieß und Schnabel (1987) bezieht. Laut diesen ist Ermüdung als 

komplexer Prozess zu sehen, welcher Folge einer vorangegangenen Belastung sei und 

dabei alle Tätigkeitsniveaus des Organismus, also auf molekularer, zellulärer, organischer, 

systemischer und ganzheitlicher Ebene, beinhaltet. Laut Weineck (2007) kommt es dem 

zufolge zu einer Veränderung der Homöostase in Bezug auf das regulatorische, vegetative 

sowie ausführende System. Platanov (1999) spricht von einem so genannten Müdigkeits-

gefühl bzw. der temporären, verminderten Leistungsfähigkeit. Tab. 2 gibt einen Überblick 

über die Komplexität der englischsprachigen Definitionen in Bezug auf Ermüdung. 
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Tab. 2: Überblick englischer Definitionen zu Ermüdung 

Definition Quelle  

A reversible state of force depression, including a lower rate of 

rise of force and a slower relaxation. 

Fitts and Holloszy, 

1978 

The Failure to maintain a required or expected force. Edwards, 1981 

The inability to maintain of a physiological process to continue 

functioning at a particular level and/or the inability oft he total or-

ganism to maintain a predetermined exercise intensity. 

Fifth International 

Symposium on Bio-

chemistry of Exer-

cise, 1982 

Any reduction in the force-generating capacity (measured by the 

maximum voluntary contraction), regardless oft he task performed. 

Bigland-Ritchie and 

Woods, 1984 

A loss of maximal force generating capacity. 
Bigland-Ritchie et 

al., 1986 

A condition in which there is a loss in the capacity for developing 

force and/or velocity of a muscle, resulting from muscle activity un-

der load which is reversible by rest. 

NHLBI, 1990 

Any reduction in a person’s ability to exert force or power in re-

sponse to voluntary effort, regardless of whether or not the task 

itself can still be performed successfully. 

Enoka and Stuart, 

1992 

Reduction in the maximal force generating capability oft he muscle 

during exercise. 

Miller et al., 1995 

Muscle fatigue is a decline in the maximal contractile force of the 

muscle. 

Vollestad, 1997 

Any exercise-induced reduction in the maximal capacity to gener-

ate force or power output. 

Vollestad, 1997 

Intensive activity of muscle causes a decline in performance, 

known as fatigue. 

Allen and Wester-

blad, 2001 

Performing a motor task for long periods oft he induces motor fa-

tigue, which is generally defined as a decline in a person’s ability 

to exert force. 

Lorist et al., 2002 

The development of less than expected amount of force as a 

consequence of muscle activation. 

McCully et al., 2002 

Fatigue is known to be reflected in the EMG signal as an In-

crease of its amplitude and decrease of its characteristic spectral 

frequencies. 

Kallenberg et al., 

2007 

In Anbetracht der Definitionen, scheinen drei Hauptaspekte laut Haller et al. (2009) signifi-

kant:  

- Es existieren eine oder mehrere Verschlechterungen im biologischen System. 

- Dieser Rückgang ist reversibel. 

- Die Abnahme tritt oder tritt nicht ein bevor sichtbarer Leistungs- oder Funktionsab-

bruch stattfindet. 

Der erste Aspekt bezieht sich auf einen Rückgang der Kraft, Geschwindigkeit oder der 

Energie eines biologischen Systems und steht für gewöhnlich im Zusammenhang mit der 
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Muskelperformance. Der zweite Gesichtspunkt zeigt auf, dass zwischen Ermüdung und 

Verletzung / Erkrankung zu unterscheiden ist, wenn die Leistung der Muskulatur für einen 

gewissen Zeitraum geschwächt ist bzw. eine signifikante Verschlechterung vorliegt. Die 

dritte Überlegung weist auf einen Rückgang der Leistung hin, welcher zumeist bei einer All-

out-Belastung beobachtet werden kann, im Vergleich zu einer Langanhaltenden Trainings-

einheit, wo Müdigkeit nur stufenweise erkennbar ist.  

Eine ältere Definition von Edwards (1981) und Bigland-Ritchie et al. (1983) besagt, dass 

diese funktionelle Reaktion des Organismus ein Zustand ist, in welchem die erforderliche 

oder erwartete Kraft durch Unfähigkeit der Muskulatur nicht mehr aufrechterhalten werden 

kann. Durch körperliche Aktivität kann dieser Zustand als vorübergehendes Phänomen 

multifaktoriellen Ursprungs gesehen werden. Als Folge der Erschöpfung bzgl. der Kontrak-

tionsfunktion kommt es nach und nach zu einer Abnahme der Kraftkapazität der bean-

spruchten Muskulatur bzw. zum Endpunkt der anhaltenden Aktivität. 

Haller et al. (2009) differenzieren in ihrer Definition zwischen dem reversiblen Zustand der 

Ermüdung, welcher einen funktionellen Abfall in einem biologischen System darstellt und 

dem irreversiblen Krankheits- bzw. Verletzungszustand. Wichtige Parameter stellen dabei 

eine unmittelbare Verringerung der Maximalkraft, der maximalen Kontraktionsgeschwindig-

keit, der Relaxationszeit sowie der maximalen Leistung dar. All diese Faktoren haben einen 

negativen Einfluss auf schnelle, alternierende Belastungsformen, wie z.B. dem Berglauf.  

Röthig (1983) beschreibt Ermüdung als „reversible Verminderung der Funktionsfähigkeit 

des Organismus als Folge psychophysischer Beanspruchung“ (S. 124). Somit erweitert er 

die Definition um den psychologischen Faktor. Es kann also eine Ermüdung nicht nur durch 

körperliche Beanspruchung, sondern auch durch geistige Belastungen hervorgerufen wer-

den. Die Leistungsphysiologie definiert laut Thieß (1980) Ermüdung als eine, durch andau-

ernde, ausgeprägte Beanspruchung implizierte, reversible Herabsetzung der Leistungsfä-

higkeit des Körpers oder der Organe, welche auf biochemische sowie biophysikalische Ab-

weichungen bzgl. des funktionellen Niveaus des Organismus zurückzuverfolgen ist (Hömke, 

2009).  

Festzuhalten ist, dass diese Definitionen von Erschöpfung ganz klar abzugrenzen sind. Oft 

werden diese als Synonym verwendet, jedoch gibt es durchaus Abweichungen. 

6.2 Differenzierung Ermüdung und Erschöpfung (Zinnburg) 

Laut Strass (1994) wird in Hinsicht auf sportmotorische Aspekte Ermüdung durch seinen 

Schweregrad von Übermüdung, Überlastung oder auch Erschöpfung abgehoben. Eine 

klare Grenze ist nach Hömke (2009) jedoch nicht immer möglich. Ganz allgemein erweist 
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sich Erschöpfung als ein Extremfall der Ermüdung, da zu diesem Zeitpunkt eine Aufrecht-

erhaltung von einem bestimmten Kraftlevel, oder auch einer bestimmten Leistung nicht 

mehr gegeben und somit eine Fortsetzung der Aktivität nicht mehr möglich ist (Hollmann & 

Hettinger, 1980; Vollestad, 1995). Zum einen kommt es zu Erschöpfung, wenn es durch 

muskulären Diskomfort zum vorzeitigen Abbruch einer körperlichen Aktivität kommt, obwohl 

die Muskulatur theoretisch noch arbeitsfähig wäre. Dieses Unwohlsein wird während inten-

siver, sportlicher Ertüchtigung durch eine hohe Stoffwechselrate oberhalb der Dauerleis-

tungsgrenze einhergehend mit einer Erhöhung des Laktatwertes im Blut ausgelöst. Dem 

zufolge kommt es zu einer gravierenden metabolischen Azidose, da nach Schmidt & Lang 

(2007) der pH-Wert im Blut einen Wert von 6,8 und im Muskel von bis zu 6,4 unterschreiten 

kann. Zum anderen kann laut Haller et al. (2009) Erschöpfung mit neuromuskulären Versa-

gen in Verbindung gebracht werden und wird in diesem Zusammenhang als „task failure” 

bzw. „activation failure” bezeichnet. In diesem Fall kann eine momentan durchgeführte Ak-

tivität nicht mehr willkürlich bewältigt werden. Oft kommt es jedoch zum Abbruch, da die 

Motivation fehlt, weiterzumachen und dementsprechend ist nicht immer der metabolische 

Faktor als limitierend anzusehen (vgl. Hömke, 2009).  

In der vorliegenden Studie ist es das Ziel, dass die Probanden bis zur Erschöpfung laufen 

und nicht aufgrund psychologischer Faktoren abbrechen. 

6.3 Komplexität des Ermüdungsphänomens (Zinnburg) 

Platonov (1999) veranschaulicht in Abb. 6 die Komplexität der Begründung für Ermüdung 

bzgl. der Leistungsfähigkeit im Sport und gibt somit einen Überblick auf mögliche Einfluss-

faktoren. 

Unter physiologischen Ursachen wird ferner eine Störung des zentralen bzw. peripheren 

Nervensystems verstanden. Im Speziellen kommt es u.a. zu einer Dysfunktion des Nerve-

ErmüdungPhysiologische 
Ursachen

Psychologische 
Ursachen

Medizinische 
Ursachen

Trainingswissen-
schaftliche Ursachen

Materiell-technische 
Ursachen

Abb. 6: Ursachen von Ermüdung im System der Trainings- und Wettkampftätigkeit von Sportlern 

(adaptiert nach Platonov 1999, S.36) 
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nimpulses im Muskel, einer unzureichenden Energieversorgung des Gehirns, einer unge-

nügenden Kapazität und Wirksamkeit der Energieversorgung bzgl. des Muskels und einer 

Störung des peripheren Blutkreislaufes. Psychologische Gründe zur Reduktion der Leis-

tungsfähigkeit können u.a. Unsicherheit, reduzierte Aufnahmefähigkeit, Unaufmerksamkeit, 

verringerte Aktivität, schlechtes psychologisches Mikroklima innerhalb einer Gruppe sowie 

ein Absinken der Leistungsfähigkeit und der Leistungen darstellen. Platonov führt darüber 

hinaus Übermüdung, Übertrainingszustand, chronische Verletzungen, unbekannte Infekti-

onen, eine verringerte Immunität oder auch falsche Ernährung als medizinische Ursachen 

an. Trainingswissenschaftlichen Ursachen sind z.B. unrationelle Mittel, Übungen und Me-

thoden des Trainings, Mangel in der Planung bzgl. der Belastung und Erholung, unzu-

reichende Bezugsnahme auf Alter, Geschlecht oder individuelle Besonderheiten der Sport-

lerInnen. Materiell-technische Begründungen wären u.a.: qualitativ schlechte Kleidung, ein 

schlechter Zustand der Sportstätte bzw. der Geräte, Einflüsse wie Wetter und Klima, fal-

sche Ernährung oder fehlende Wiederherstellungsmaßnahmen.  

Thieß (1980) rückt bei seiner Beschreibung in Bezug auf die Komplexität der Ermüdungs-

äußerung die Diversität der individuellen Reaktion auf sportliche Belastungsreize in den 

Vordergrund. Eine Belastung hängt von verschiedenen Parametern (Art, Dichte, Intensität, 

Umfang) ab und beeinflusst den Ausgangszustand des Organismus, der durch den mo-

mentanen Trainingszustand, das Alter, das Geschlecht und den Gesundheitszustand dar-

gelegt wird bis hin zur Ermüdungsäußerung, welche durch Reduktion von Kraft und Schnel-

ligkeit, Defizite in der Bewegungskoordination, erhöhte Reaktionszeit sowie Abweichungen 

in der Psyche hervortritt. 

6.4 Klassifikation von Ermüdung (Zinnburg) 

In all seinen Definitionen beinhaltet Ermüdung einen Rückgang an Kraft, Geschwindigkeit 

oder Energie. Sowohl Studien an Tieren als auch an Menschen haben diese Veränderung 

festgestellt und mit der Muskelfaserzusammensetzung in Verbindung gebracht. In tieri-

schen Studien wurden allein existierende und enthäutete Muskelfasern, ganze in-vitro und 

anästhesierte in-situ Muskeln untersucht (Allen and Westerblad, 2001; Fitts, 1994; Gande-

via, 2001). Studien über menschliche Muskulatur beziehen sich entw. auf in-vivo-Testungen 

oder isolierte Organellen von Muskelbiopsien (Karlsson and Saltin, 1970; Hermansen and 

Osnes, 1972; Gollnick, Körge, Karpakka & Saltin 1991; Brickley et al., 2007). Diese sind 

meist in Verbindung mit Untersuchungen des Effekts metabolischer Nebenprodukte ge-

bracht worden, wie z.B. H+, La- und Ca2+ (Haller et al., 2009). 

Ziel dieser Arbeit ist herauszufinden, ob die Anwendung von Kryotherapie bei Belastung zu 

einer geringeren Ermüdung der Muskulatur führt. Wird das Prinzip der Wirksamkeit näher 



36 

betrachtet, ist zu erwarten, dass eine akute Ermüdung zu Veränderungen der Muskulatur 

mit spezifischen Eigenschaften führt.  

Eine erste Übersicht über ermüdende Faktoren, liefert ein Schema von Edwards (1983). 

Hierbei wird dem Nervensystem eine fundamentale Rolle bei der Entwicklung von Kraft 

einer motorischen Einheit zugesprochen und als Folge die Entstehung lokaler Ermüdung. 

Eine Vielzahl unterschiedlicher Faktoren kann für eine Ermüdung der lokalen Muskulatur 

verantwortlich sein. Die angeführten Untersuchungsmethoden sind invasiv und werden da-

her als Analysemethode dieser Studie ausgeschlossen. Verwendet wird eine TMG, als 

nicht-invasive Methode. Die Nutzung der isometrischen Kontraktion reduziert die Anzahl 

irritierender Variablen, wie z.B. die Stabilisierung des Gelenkskomplexes und synergisti-

scher Aktivitäten, im Zusammenhang mit dynamischen Kontraktionen. Laut Edwards (1983) 

wird angenommen, dass durch Veränderungen im Muskel auf Stoffwechselprozesse in ein-

zelnen Muskelzellen schlussgefolgert werden kann, da diese relevanten Ergebnisse aus in 

vitro Untersuchungen und Muskelstimulationsexperimenten stammen. Studien belegen, 

dass ein Kraftverlust durch ein EMG erkennbar ist, da es zu einer größeren Amplitude und 

einem verlangsamten Rhythmus, womöglich durch einen Funktionsdefekt in Bezug auf die 

membranöse Ionenpumpe und folglich zu einer Änderung der Charakteristika des Sarko-

lemms, kommt. Des Weiteren kann es zu einer Ermüdung kommen, da sich die Wirksamkeit 

intrazellulärer Strukturen modifiziert. Vermutlich kann es zu einer Dysfunktion des sarko-

plasmatischen Retikulums als Kalziumspeicher kommen, indem die Verbindungsstellen des 

Tropanin-Tropomyosin-Schlosses auf den Aktinfilamenten gehemmt werden und es folglich 

zu keiner gewöhnlichen Verkürzung der Muskelfaser kommen kann. Eine Beeinträchtigung 

des Kalziumionentransports ist wahrscheinlich auf eine Erhöhung der Azidität, auch als 

Übersäuerung bekannt, zurückzuführen. Dies geschieht in Folge einer anaeroben Energie-

gewinnung, da nicht genügend Blut und Sauerstoff zur Verfügung stehen. Aufgrund dessen 

kommt es zu einer vermehrten Freisetzung an Wasserstoffionen, welche durch Adeno-

sintriphosphat (ATP) und Milchsäure freigesetzt werden, und dementsprechend zu einem 

Absinken des pH-Wertes (Ahonen, 2008; Haller et al., 2009). 



37 

In Abb. 7 sind die muskulären Ermüdungsmechanismen zusammengefasst.  

Kommt es nun in einem dieser Bereiche zu einer Funktionseinschränkung, so führt dies zur 

Ermüdung. Dabei kann es auch sein, dass es nicht nur durch eine Ebene sondern gleich 

durch mehrere zu einer Limitierung kommt (Ahonen, 2008). 

Eine Vielzahl an Studien, welche sich mit der Ermüdung der Muskulatur beschäftigen, se-

hen den Grund für die Adaptionen in der Veränderung des elektrischen Erregungspegels 

(Amann und Dempsey, 2008; Garland und Gossen, 2002). Dieser Vorgang wird als zentrale 

oder neurale Müdigkeit bezeichnet. Eine weitere Ursache könnte die Veränderung auf me-

tabolischer Ebene darstellen und wird als muskuläre oder neuronale Ermüdung bezeichnet 

(de Ruiter et al, 1999; Sejersted und Sjøgaard, 2000). Viel seltener sind Studien bezüglich 

•psychische Effekte, Schutzreflexe

Stimmung und Motivation

•Neuraler Drive und Motorunit Rekrutierung

Muskelaktivitätsfördernde und –hemmende Areale im 
Gehirn

•beeinträchtigte Reflextätigkeit

Rückenmark und davon ausgehende motorische Nerven

•gestörte Neuromuskuläre Übertragung (verringerte Neurotransmitterfreisetzung und 
Rezeptoraktivierung)

Neuromuskuläre Verbindungen

•Verringertes Aktionspotential

Zellmembran und Muskelfasern

•K+, Na+, H2O Ungleichgewicht (verringerte Ca2+-Freisetzung und Ca2+-Troponin-Interaktion)

Kalziumspeicher: Sarkoplasmatisches Retikulum der Muskelzellen

•Dysfunktion der Aktivierung und Energieversorgung (Mangeltheorien: Kreatinphosphat, ATP, 
Glykogen; Überschusstheorien: H+, Pi, Laktat)

Aktivität von Kalziumionen bei Einleitung und Beendigung von 
Muskelkontraktionen

•Thermal- und Sarkomerbeschädigung

Bildung und Auflösung von Querbrücken zwischen den Aktin- und 
Myosinfilamenten

Kraft/ Energie-Output

Abb. 7: Befehlskette der Mechanismen bei Ermüdung (adaptiert nach Edwards, 1983) 
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der Analyse des Effekts der Müdigkeit auf die mechanische Antwort des Muskels (Böl et al 

2011; Marini & Veicsteinas, 2010).  

Einen Überblick schafft Strass (1994) anhand einem Diagramm (siehe Abb. 8), das die 

Formen der Ermüdung zeigt. Er differenziert ganz allgemein Ermüdung in zentrale sowie 

periphere Ermüdung, welche des Weiteren in neuromuskuläre und Muskelermüdung unter-

teilt werden kann.  

 

Abb. 8: Formen der Ermüdung (adaptiert nach Strass, 1994, S.16) 

6.5 Physiologische Ermüdungsmechanismen (Zinnburg) 

In der Literatur finden sich viele Publikationen zum Thema Ermüdung der Muskulatur, wel-

che eine Ursache für die Adaptionen in der Veränderung des elektrischen Erregungspegels 

sehen (Amann und Dempsey, 2008; Garland und Gossen, 2002). Dieser Vorgang wird als 

zentrale oder neurale Müdigkeit bezeichnet. Weiters könnte die Veränderung auf metabo-

lischer Ebene dafür verwantwortlich sein. In diesem Fall wird muskuläre oder neuronale 

Ermüdung unterschieden (de Ruiter et al, 1999; Sejersted und Sjøgaard, 2000). VWenige 

Studien beschäftigen sich mit der Analyse des Effekts der Müdigkeit auf die mechanische 

Antwort des Muskels (Böl et al., 2011; Marini und Veicsteinas, 2010).  

Nach Walter (2005) ist es ein Bestreben des Muskels einer Ermüdung entgegenzuwirken, 

indem einerseits ein Kompensationsmechanismus stattfindet, bei welchem zusätzlich enor-

mere motorische Einheiten miteinbezogen werden (Beliveau et al., 1992; Bertram, Nishida, 

Ermüdung

zentrale Ermüdung

Veränderungen im spinalen oder 
supraspinalen Bereich, verringerte 
Rekrutierung sowie die progressive 

Reduktion der neuralen Übertragung an 
den α-Motoneuronen

periphere Ermüdung

negative Veränderungen der 
Übertragbarkeit an der neuromuskulären 
Endplatte, reduzierte Reizweiterleitung 

entlang des Sarkolems, Einschränkungen 
intramuskulärer, kontraktiler Funktionen

Muskelermüdung

Beeinträchtigung der Funktion von 
Sarkomere, Aktomyosinsystem, 

Energiedepots, Enzymbereitstellung

neuromuskuläre Ermüdung

Beeinträchtigung der Funktion 
von neuromuskulären 

Verbindungen
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Minieka, Janssen & Levy, 1995; Bigland – Ritchie & Woods, 1984; De Luca, 1984; Fischer 

et al., 2000; Hanson & Persson, 1971; Häkkinen & Komi, 1986; Holewijn & Heus, 1992; 

Jessop & Lippold, 1977; Krogh – Lund & Jørgensen, 1991, 1992 und 1993; Lännergren & 

Westerblad, 1986; Linssen, Stegeman, Joosten, Notermans, van't Hof & Binkhorst, 1993; 

Löscher, Cresswell & Thorstensson, 1994; Magyarosy, Krause, Fischer & Kaiser, 1998; 

Milner – Brown & Lee, 1974; Moritani, Tanaka, Yoshida, Ishii, Yoshida, & Shindo, 1984; 

Petrofsky et al., 1979 und 1980). Andererseits wird durch einen Synchronisationsvorgang 

der motorischen Aktionspotentiale versucht ein Absinken der Muscle Fibre Conduction Ve-

locity (MFCV) durch Ermüdung entgegenzuwirken (Arendt – Nielsen & Mills, 1988; Bertram 

et al., 1995; Bigland – Ritchie, Jones & Woods und et al., 1979 und 1981; Eberstein & 

Beattie, 1985; Falck & Lang, 1986; Humphreys & Lind, 1963; Jessop & Lippold, 1977; Kogi 

& Hakamada, 1968; Krogh – Lund et al., 1991 und 1993; Lang, 1986; Milner – Brown et al., 

1974; Moritani, Muro, & Nagata, 1986; Lateva, 1988; Löscher et al., 1994; Petrofsky, 1979; 

Westerblad & Lannergren, 1986). 

Laut Bigland-Ritchie et al. (1980) ist die Frequenz verhältnismäßig zur Kraft der Muskulatur 

zu sehen. Eine Reduktion der Kraft auf Grund von Ermüdung, muss daher durch das Rek-

rutieren zusätzlicher motorischer Einheiten kompensiert werden.  

Je nach Ort der Ermüdung wird in zentrale und periphere Ermüdung unterteilt. Festzuhalten 

ist, dass die Prozesse nicht strikt voneinander getrennt werden können und eine Differen-

zierung v.a. bei starken Belastungen kaum möglich ist (Platanov, 1999). Hömke (2009) 

schreibt, dass ein Auslösen zentraler Koordinationsbeeinträchtigung einen positiven Ein-

fluss auf die periphere Ermüdung aufweist. Weineck (1996) schreibt, dass es durch einen 

Wandel der Muskelstruktur basierend auf biochemischen Vorgängen, zu einer Aktivierung 

der peripheren Inhibitorimpulse kommt, wodurch die Bewegung eingeschränkt wird bzw. 

abgebrochen werden muss. 

6.5.1 Zentrale Ermüdungsmechanismen (Zinnburg) 

Dabei handelt es sich um einen Ermüdungsprozess, welcher auf eine funktionelle Beein-

trächtigung des Zentralen Nervensystems (ZNS) zurückzuführen ist (Schmidt & Lang, 

2007). Dadurch kommt es zu einer progressiven Reduktion der freiwilligen Aktivität des 

Muskels während dem Training (Schwellnus, 2009). 

Zentrale Ermüdungsmechanismen kommen vorwiegend bei langfristigen und niederfre-

quenten Aktivitäten vor (Boyas & Guével, 2011; Haller et al., 2009). Dabei ist die Art der 

Beanspruchung leistungslimitierend.  

Stegmann (1971) und Findeisen et al. (1980) fassen die Charakteristika der zentralen Er-

müdung adäquat zusammen: 
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- Reduktion der körperlichen Leistungsfähigkeit 

- Verminderung der sensorischen Leistungsfähigkeit 

- Defekt der Aufmerksamkeit, Konzentration und des Denkverhaltens 

- Abnahme der Antriebs- sowie Steuerfunktion 

- Erhöhung der Reaktionszeit 

Symptome, die bei der zentralen Ermüdung auftreten können, sind u.a. eine Beeinträcht-

gung der Informationsübertragung, des Denkvermögens, der Entscheidungsfindung, des 

Seh- und Hörsinnes, der Sensomotorik, sowie Desinteresse, Demotivation, Gereiztheit, De-

pressionen und eine grundlegende Labilität (Bringezu und Schreiner, 2013). Zurückzufüh-

ren ist die zentrale Ermüdung auf eine Schädigung des Erregungsprozesses der Willkürmo-

torik der motorischen Zentren im Kortex bzw. auf eine Behinderung der Erregungsaktivität 

der Nervenzellen im Rückenmark (Strass, 1994). 

Eine wissenschaftliche Erklärung der genauen Prozesse wird in der Literatur nicht gefunden. 

Mögliche Ursachen könnten unterschiedlichen, biologischen Mechanismen sein, wie z.B. 

ein Ansteigen des intercerebralen Verhältnisses von den Neurotransmittern Serotonin und 

Dopamin. Die Wirksamkeit wird zumindest für langandauernde Belastungen bestätigt (Mee-

usen, Watson, Hasegawa, Roelands & Piacentini, 2006). Weiters könnten α- und γ-Mo-

toneuronen für die red. Erregbarkeit verantwortlich sein (Boron & Boulpaep, 2012). Die Ab-

nahme der Entladungsfrequenz der α-Motoneuronen führt zu einer Reduktion der EMG-

Amplitude (Bigland-Ritchie, 1983). Bigland-Ritchie & Woods (1984) schreiben hingegen, 

dass es durch eine gleichlaufende Begrenzung der muskulären Kontraktionsgeschwindig-

keit und der einer resultierenden Abnahme der tetanischen Fusionsfrequenz zu einer auto-

matischen Anpassung der α-Motoneuronen kommt. Bislang gibt es keine wissenschaftli-

chen Erkenntnisse, dass eine vorzeitige Ermüdung der neuromuskulären Übertragung ent-

gegengewirkt. 

Eine weitere Option der zentralen Ermüdung stellt eine Beeinflussung des α -Motoneuro-

nen-Outputs dar, welcher durchaus von einem umorganisierten afferenten Input gelenkt 

werden kann (Gandevia, 2001). Eine Auswirkung als Inhibitor auf das ZNS wird v.a. den 

Typen drei und vier Afferenzen zugesprochen, da jene durch Laktat und weitere Stoffwech-

selerzeugnisse eine Stimulation erfahren (Babault, Desbrosses, Fabre, Michaut & Pousson, 

2006; Garland, 1991; Rotto & Kaufman, 1988; Taylor, Butler & Gandevia, 2000). Taylor et 

al. (2000) bestätigen, dass der Grad der Relevanz für den Einfluss auf die maximal produ-

zierbare Kraft, welche durch den Ermüdungsprozess resultiert, nicht genau belegt. Sil-

verthorn (2009) nennt einige Studien, welche die Ermüdung der Muskulatur vorwiegend auf 
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das Versagen der elektromechanischen Kopplung zurückführen und nicht auf Versagen der 

neuromuskulären Reizweiterleitung.  

6.5.2 Periphere Ermüdungsmechanismen (Zinnburg) 

Eine periphere Ermüdung entsteht bei bzw. dorsal der neuromuskulären Endplatte 

(Schwellnus, 2009). Strass (1994) unterteilt nochmals ins neuromuskuläre und muskuläre 

Ermüdungsmechanismen. Diese bewirken eine Reduktion der physischen Leistungsfähig-

keit und der Koordination bei starker Belastungen zu. Schmidt & Lang (2007) und Weineck 

(1996) begründen eine muskuläre Ermüdung wie folgt: 

- Einschränkung an muskulärem Kalium (K+), da durch eine starke Innervationsfre-

quenz K+ bei Beanspruchungen abhanden kommt. 

- Eine starke Laktatproduktion führt zu einem starken Absinken des pH-Wertes 

(Übersäuerung) und zu einer reduzierten Enzymaktivität. 

- Herabsetzung der Enzymaktivität durch einen Temperaturanstieg der Muskulatur 

über das Optimum hinaus. 

- Eine Beeinträchtigung der ATP-Resynthese durch eine Mangelerscheinung von 

Muskelglykogen. 

- Eine hohe Zusammensetzung der Muskelfaserstruktur mit Typ II-Fasern.  

Langanhaltende Ausdauerbelastungen bewirken eine Abnahme der Skelettmuskelkraft, 

welche meist mit einer Änderung auf zellulärer Ebene in Verbindung gebracht wird (Allen, 

Westerblad, Lee & Lännergren 1992). Diese Veränderung der aktiven Muskeln wird ver-

mutlich auf einen metabolischen Abbau oder einer Anhäufung zurückgeführt, eine Verän-

derung in der Natrium-Kalium-Pumpe, einem Wandel der ATPase in der Microumwelt, oder 

einer Kombination aus diesen Schwächungen (Schwellnus, 2009). Dies bedingt einer Dif-

ferenzierung in neurale, mechanisch-strukturelle und metabolische Ermüdungsmechanis-

men. 

Neurale Ermüdungsmechanismen 

Ein Ansatz wäre nach Ahonen (2008) das zu langsame Synthetisieren von Acetylcholin am 

Axonterminal, welches wiederrum nicht der Feuerrate des Neurons entspräche. Folge ist, 

dass es zu einer verringerten Freisetzung an Neurotransmittern in der Synapse kommt und 

das Schwellenpotential an der muskulären Endplatte sowie ein resultierendes Aktionspo-

tential nicht erreicht werden kann. Sieck & Prakash (1995) erläutern in diesem Zusammen-

hang, dass es durch eine Desensibilisierung der cholinergenen Rezeptoren zu einer Her-

absetzung der Transmittererfassung und somit zu einer verringerten Depolarisation kom-
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men könne. Diese neuromuskuläre Übertragung hat im Regelfall einen hohen Grad an Er-

müdungsresistenz und wird erst bei sehr intensiven Belastungen blockiert und könnte somit 

einen ausschlaggebenden Faktor des Ermüdungszyklus darstellen (Haller et al., 2009). 

Eine Umverteilung der Kalium- (K+) und der Natriumkonzentration (Na+) wird häufig im Zu-

sammenhang mit der muskulären Ermüdung vermutet, da es zu einer Störung der Fortlei-

tung des Aktionspotentials entlang des Sarkolemms kommen könnte. Jedoch konnte ein 

Beweis für den ermüdungsbedingten Kraftverlust noch nicht belegt werden. Es wird vermu-

tet, dass ein starker chemischer Gradient von Na+ und K+ für das Membranpotential und 

die Erregbarkeit der Muskelphasern notwendig ist. Ein Abfall dieser Steigung führt zu einer 

Reduktion der Erregbarkeit bzgl. der Depolarisation sowie einer Reduktion der Amplitude 

des Aktionspotentials und folglich einer Verringerung der Kraftproduktion (Nielsen & Clau-

sen, 2000). Hochfrequente Skelettmuskulaturstimulation hat gezeigt, dass eine Verände-

rung von Na+ und K+ im intra- und extrazellulären Raum entsteht (Sejersted, 1986; 

Sjogaard, 1983; Sjogaard, 1985). Genauer gesagt, kommt es durch eine erhöhte Kontrak-

tionsspannung zu einem Anstieg der Innervationsfrequenz und des Weiteren kann redu-

zierter Blutfluss zu einem extrazellulären K+-Konzentrationsanstieg führen. Dies wiederrum 

hat Einfluss auf die vermehrte Deaktivierung der Na+-Kanäle, da das Membranpotential 

depolarisiert wird und somit Auswirkungen auf das Endplattenpotential resultieren (Schwell-

nus, 2009; Haller et al., 2009; Boyas & Guével, 2011). Weitere Untersuchungen schreiben 

der Na+/K+-Pumpe in Bezug auf die Ermüdung der Skelettmuskulatur große Wichtigkeit zu. 

Nielsen und Clausen (2000) berichten, dass eine Störung dieser Pumpe die Aufrechterhal-

tung der Na+/K+-Homöostase unmöglich macht und folglich ein Rückgang der Kraft resul-

tiert. Durch Konzentrationsschwankungen von Na+ und K+ bzgl. einer Trainings- oder Re-

generationsphase, lässt auf einen Zusammenhang mit Ermüdung schließen. Ahonen 

(2008) berichtet davon, dass bei maximaler Anstrengung mit jedem Aktionspotential K+ in 

den extrazellulären Raum der T-Tubuli austritt. Dies hätte Auswirkungen auf das Potential 

der Membran einer Muskelfaser und würde folglich zu einer Verringerung der Ca2+-Freiset-

zung im sarkoplasmatischen Retikulum kommen. Zusätzlich kann die Störung der Na+/K+-

Pumpe Einfluss auf die Regeneration eines ermüdeten Muskels haben.  

Allen et al. (1992) beschreibt drei mögliche Einflussfaktoren von Ca2+ auf die Ermüdung der 

Muskulatur, die durch einen Rückgang des Ca2+-Flusses zu einer Reduktion der muskulä-

ren Kontraktionskraft führen könnten. 

- Reduzierte, intrazelluläre Ca2+-Freisetzung während einer Aktivität. 

- Verringerte Sensibilität der Myofilamente bzgl. des Ca2+. 

- Geschwächte maximale Kraftentwicklung durch reduzierte Spannung, erreicht 

durch eine gesättigte Ca2+-Konzentration. 
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Auch Haller et al. (2009) sowie Boyas & Guével (2011) berichten über eine zunehmende 

ECCF als eine der Hauptursachen der periphären Ermüdung, da es aus neuraler Sicht zu 

einem aktivitätsabhängigen Rückgang des Ca2+-Anteils im sarkoplasmatischen Retikulum 

kommt und eine Störung der myoplasmatischen Ca2+-Beteiligung verursacht. Haller et al. 

(2009) belegen zusätzlich, dass die Ca2+-Empfindlichkeit der Myofilamente bei Ermüdung 

stetig abnimmt, wobei diese erst nach stark fortschreitender Ermüdung ein Einfluss nach-

gesagt wird, da zumeist eine hohe Ca2+-Konzentration vorherrscht und diese nur langsam 

verbraucht wird. 

Metabolische Ermüdungsmechanismen 

Schwellnus (2009) erläutert, dass ATP der größte Energiespeicher und –überträger des 

Stoffwechsels für „cross-bridge Zyklen“ sowie die Ionenpumpen, wie die sarkoplasmatische 

Retikulum-Ca2+-Pumpe und die Oberflächenmembran der Natriumpumpe ist (Allen et al., 

1992). Die Zerlegung von ATP zu ADP (ATP-Hydrolyse), wobei chemische in mechanische 

Energie der Muskelkontraktion umgewandelt wird, sowie die Rephosphorylierung von ADP 

zu ATP bilden den ATP-ADP-Zyklus. CP ist die unmittelbare Quelle der ATP-Phosphorylie-

rung und wird auch als Kreatin-Kinase-Reaktion bezeichnet (Brooks, Fahey & White, 1996; 

Wackerhage & Leyk, 2000). Klassische Theorien der peripheren Ermüdung gehen nun von 

einem Zusammenhang bzgl. des Abbaus von ATP und CP und der Ermüdung während 

einem Training aus. Eine große Anzahl an Studien hat eine Korrelation zwischen der ATP- 

und CP-Konzentration bei Ermüdung feststellen können, jedoch besteht die Diskussion ob 

dies nun ursächliche Gründe oder nur eine Folge der Muskelkontraktion darstellt (Roberts 

& Smith, 1989). Ahonen (2008) berichtet, dass die meisten Belege aber darauf hinweisen, 

dass die Zell-ATP-Konzentration nicht so weit absinken würde, um eine Abschwächung der 

Muskelkontraktion feststellen zu können. Die ATP-Konzentration unterschreitet nämlich 

kaum 30-40% des Ausgangswertes. Schwellnus (2009) bezieht sich auf Corge & Campbell 

(1995), welche Anzeichen dokumentiert haben, dass Änderungen in der ATPase-Microum-

welt zu einem Rückgang der Ca2+-Pumpenfunktion führen und demzufolge Ermüdung ein-

treten könnte. Somit muss es andere Faktoren geben, welche die ATP-Leistung schwä-

chen, bevor ATP limitierend wird, denn ein Mangel an ATP scheint im Regelfall kein be-

grenzender Faktor zu sein (Fitts, 1994; Silverthorn, 2009).  

De Marées (2002) gibt nicht dem Mangel an energiereichen Substraten die Schuld an einer 

Limitierung der Leistung, sondern glaubt, dass den Nebenprodukten des Stoffwechsels 

mehr Augenmerk geschenkt werden sollte.  

Silverthorn (2009) berichtet in diesem Zusammenhang von einer Entleerung der Glykogen-

speicher, da bei diesem Stoffwechselprozess Glucose zu ATP resynthetisiert wird und dem 
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zufolge H+ und Laktat anfallen. Diese Übersäuerung hat Einfluss auf die Weiterleitung der 

Kaliumionen, hemmende Auswirkungen auf die Zusammenwirkung der Muskelfilamente im 

Rahmen der Brückenbildung und hindernden Einfluss auf die Ca2+-Rückgewinnung ins sar-

koplasmatische Retikulum. Dieser anaerobe Energiestoffwechsel steht mit seiner Laktat-

produktion zwar in Korrelation mit der Ermüdung der Muskulatur, scheint aber nur eine Be-

gleiterscheinung und nicht die Ursache zu sein.  

Viel plausibler erscheint beim Ermüdungsverfahren die kumulierende Anwesenheit von an-

organischem Phosphat. Dies ist die Folge der Energiegewinnung von ATP und Kreatin-

phosphat im Muskel und scheint über Anionen-Kanäle in das sarkoplasmatische Retikulum 

zu gelangen. Dort kommt es nun zu einer Bildung von Kalziumphosphat (Ca2+Pi), was zur 

Folge hat, dass die Ca2+-Konzentration sinkt und zusätzlich bei einer Sättigung an Ca2+Pi 

eine Verringerung der Ca2+-Freisetzung resultiert (Silverthorn, 2009). Zusätzlich scheint 

eine verstärkte Sensibilität der Pi-Konzentration kontraktiler Proteinen durchaus wahr-

scheinlich. Dies hat wiederrum unumwundenen Einfluss auf die Produktion der Kraft in der 

Brückenbildung (Dahlstedt, Katz & Westerblad, 2001; Westerblad, Allen & Lännergren, 

2002). 

Mechanisch-strukturelle Ermüdungsmechanismen 

Laut Green (1997) kommt es in Folge einer metabolischen Ermüdung durch Beendigung 

der Aktivität zu einer Normalisierung des zellulären Energiepotentials und somit zu einer 

schnellen Wiederherstellung der Kraft. Hohe Wiederholungszahlen mit hoher Intensitätsak-

tivität können auch zu einer Verarmung des intrazellulären Substrats, dem Glykogen, füh-

ren. Da Glykogen der grundlegende Brennstoff ist, der verwendet wird, um sowohl die Gly-

kolyse als auch die oxidative Phosphorylierung aufrechtzuerhalten, ist die Erschöpfung 

ohne weiteres ersichtlich, wenn die Zellressourcen erschöpft sind. Durch eine intensive Ak-

tivität kann es somit auch zu einer nicht-metabolischen Ermüdung und Schwächung kom-

men, die aus den hohen Kraftniveaus resultieren. Dies geschieht als Folge einer Schädi-

gung der Muskelfasern und kann laut Walsh, Hesse, Morgan & Proske (2004) zu einem 

späteren Muskelkater, welcher in englischer Literatur als muscle soreness bzw. DOMS be-

zeichnet wird, führen. Sie ist gekennzeichnet durch myofibrilläre Desorientierung und Schä-

digung des Zytoskelettgerüstes in Abwesenheit einer Stoffwechselstörung. Die spezifi-

schen Mechanismen, mit denen die hohen Kraftniveaus den Muskelschaden fördern und 

das Ausmaß, in dem der Schaden durch die metabolischen Effekte der Übung verschärft 

werden kann, bleiben jedoch weitestgehend ungewiss (Green, 1997).  
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Dieser Mechanismus entspricht laut Definition einer chronischen Einschränkung und nicht 

der einer Ermüdung, jedoch wird dieser Aspekt aufgrund seiner Zweckmäßigkeit meist auch 

hier berücksichtigt. 

Die Annahme, dass mechanische Faktoren eine fundamentale Rolle bei Verletzung der 

Muskelstruktur einnehmen, basiert auf den einzigartigen Charakteristika bei der Kontrak-

tion, die v.a. nach exzentrischer Muskelaktivität auffällig sind und führen zu einer besseren 

Kraftproduktion und größeren Muskellängen (Schwellnus, 2008). Byrne, Twist & Eston 

(2004) berichten in ihrer Studie darüber, dass exzentrische Muskelkontraktionen zu einem 

1,5-1,9 höheren Kraftoutput führen und Clarkson & Hubal (2002) erläutern, dass exzentri-

sche Kontraktionen zu einem höheren Muskelschaden führen, als isometrische oder auch 

konzentrische. Des Weiteren ist eine geringere Aktivierung an motorischen Einheiten nötig 

und es werden weniger Einheiten für den gleichen Kraftoutput benötigt. Dies resultiert wo-

möglich aus einer verstärkten Fähigkeit des Spannungsaufbaus und einer besseren Vertei-

lung der Kraft (Byrne et al., 2004; Clarkson & Hubal, 2002). Dem zufolge prüften Power, 

Dalton, Rice & Vandervoort (2010) das Verhalten bei Ermüdung nach starken Belastungen 

zur unmittelbaren Wiederherstellung der Muskelleistung. Diese Studie bestätigt, dass es 

zur Limitierung der Maximalkraft und der konzentrischen Schnellkraft durch ausgeprägte, 

exzentrische Beanspruchungen kommen kann und jene, auch nach einer Regenerations-

phase von einer halben Stunde und mehr, nicht vollkommen reversibel sind. Grund dafür 

scheint die momentan bestehende Sarkomerhypothese von Proske & Morgan (2001) zu 

sein. Diese basiert auf einer ungleichmäßigen Dehnung der Myofibrillen, da schwächere 

Sarkomere nicht am richtigen Punkt der Myofibrille liegen und somit Schäden auftreten 

können (Morgan & Proske, 2004). Die resultierende Überstreckung des Sarkomers führt zu 

einer Schädigung der Membran und folglich zu einer erhöhten Ausschüttung von Ca2+ in 

das Sarkoplasma (Proske & Morgan, 2001). Haller et al. (2009) berichten in diesem Zu-

sammenhang folglich durch das Absinken der myoplasmatischen Ca2+-Konzentration von 

einer verminderten Frequenz im Rahmen der Brückenbildung, einer resultierenden herab-

gesetzten Kontraktionsgeschwindigkeit und zusätzlich von einer verringerten Kraftproduk-

tion im Zusammen mit der Brückenbildung.  

Angesichts des intensiven Charakters der Aktivität und der Notwendigkeit einer umfassen-

den, hochfrequenten Rekrutierung von Muskelfasern und motorischen Einheiten in einer 

Reihe von synergistischen Muskeln gibt es nur begrenzte Möglichkeiten für Kompensati-

onsstrategien, um die Leistungsfähigkeit aufrechtzuerhalten (siehe Abb. 9). Eine erhöhte 

Ermüdungsbeständigkeit scheint aus sorgfältig geplanten Programmen zur Anpassung der 

Anregungs- und Kontraktionsprozesse des Zytoskeletts und der metabolischen Systeme 
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zu bestehen, um nicht nur die intrazellulären Umgebungen, die durch die intensive Aktivität 

verursacht werden, zu tolerieren, sondern auch zu minimieren (Green, 1997). 

Symptome, die nun in einer Regenerationsphase in Bezug auf die periphere Ermüdung 

kuriert werden müssen, sind nach Bringezu und Schreiner (2013) u.a. eine Beeinträchti-

gung der Koordination, ein anormales Körperempfinden, ziehendes Schmerzgefühl in der 

beanspruchten Muskulatur, erhöhte Kraftlosigkeit, vermehrtes Gefühl der Anstrengung, Re-

duktion der Leistung sowie ein Rückgang der Willenskraft. 

6.6 Wiederherstellung nach Belastungen (Zinnburg) 

„Die Erholung bzw. Regeneration ist eine physiologische Anpassungsreaktion, die sofort 

einsetzt, wenn die Aktivität abgebrochen, reduziert oder durch eine andere, weniger belas-

tende ersetzt wird.“ (Bringezu & Schreiner, 2013, S. 542). 

Abb. 9: Prozesse und Faktoren, die zur Ermüdung und folgend zur Leistungsaufgabe führen 

(adaptiert nach Bringezu & Schreiner, 2013) 
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Ziegler (2009) beschreibt diese Anpassungsreaktionen als regenerative Aktivitäten des 

Körpers: Anregung initiiert von Stoffwechselvorgängen, resultierende Zwischen- und End-

produkte durch muskuläre Beanspruchung, Inanspruchnahme sämtlicher funktionellen 

Bausteine des (un)spezifischen Immunsystems, Kontrollfunktion durch Hormone und ab-

hängige Zeitbeanspruchung. Die Regeneration lässt sich in einige Phasen unterteilen 

(Neumann, 1997), welche in Tab. 3 beschrieben werden. Ziegler (2009) fasst allgemein 

kurzfristige (Minuten bis Stunden), mittelfristige (Stunden bis Tage) und langfristige Phasen 

(Tage bis Wochen) zusammen.  

Tab. 3: Regenerationsphasen im Überblick (adaptiert nach Neumann, 1997) 

Zeit nach Be-

lastungsende 
Physiologische Vorgänge 

4-6 Min. Wiederauffüllung der gesamten Kreatinphosphatreservoirs 

20 Min. Beruhigung des Herzkreislaufsystems auf Normalwerte 

20-30 Min. Kompensation des Blutzuckerspiegels 

30 Min. Wiederherstellung des Säure-Basen-Haushalts (Laktatabbau) 

60 Min. Reduzierung der Hemmung bzgl. der Proteinsynthese im Muskel 

90 Min. Änderung von katabolen auf anabolen Stoffwechsel 

120 Min. Weitestgehende Erholung der Muskeln 

6h-24h Wiederherstellung des Flüssigkeitshaushaltes 

1 Tag Beruhigung des Leberglykogens 

2-7 Tage Regeneration des Muskelglykogens stark beanspruchter Muskelgruppen 

3-5 Tage Kompensation der Fettspeicher im Muskel 

3-10 Tage Wiederherstellung teilzerstörter Eiweiße der Muskelfasern 

7-14 Tage Struktureller Aufbau funktional gestörter Mitochondrien 

1-3 Wochen Mentale Genesung des Belastungsstresses auf den gesamten Organismus 

Eine vollständige Regeneration umfasst die Erholung der Muskulatur, des Herz-Kreis-

laufsystems, der Atmung und der hormonellen Vorgänge (Ahonen, 2008; Friedrich, 2011) 

und in Folge eine Aufrechterhaltung des Gleichgewichts im Organismus.  

Grundsätzlich kann die Regeneration des Stoffwechsels in der Muskulatur in drei Phasen 

unterteilt werden: (1) Erneuerung des muskulären Phosphatspeichers, (2) Beruhigung des 

Myoglobins und (3) Wiederherstellung der Glykogenspeicher mit dem Abbau von Laktat.  

Um die Homöostase wiederherzustellen, kommt es während der Regenerationszeit zu einer 

Erhöhung des Sauerstoffbedarfs um bis zu 22 Liter pro Stunde (= Sauerstoffschuld). Tab. 

4 erläutert, am Beispiel eines 70kg schweren Mannes, bei welchen Vorgängen wieviel O2 

benötigt wird.  
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Tab. 4: Sauerstoffverbrauch für diverse, nach Relevanz gereihte, wiederherstellende Vorgänge nach 

erschöpfender Belastung eines 70kg schweren Mannes (adaptiert nach Ahonen, 2008) 

Physiologische Prozesse 
Sauerstoffver-

brauch [l] 

Sauerstoffverbrauch für Laktatabbau 5,38 

ATP- und Kreatinphosphatbildung 2,18 

Regeneration des Sauerstoffgehaltes im Blut 0,4 

Wiederherstellung der Sauerstoffspeicher im Myoglobin 0,2 

Verbrauch an Sauerstoff des Atem- und Kreislaufsystems zur Erholung 0,1 

Wiederherstellung der Sauerstoffkonzen-tration in der Gewebsflüssigkeit 0,02 

Gesamt 8,28 

7 Tensiomyographie (Zinnburg) 

Um muskuläre Unterschiede in Bezug auf Ermüdung, Wiederherstellung sowie Kälteeinwir-

kung bestimmen zu können, wurde in der Studie das Messverfahren TMG verwendet. Wie 

Simunic (2003) berichtet, wurde diese im bioelektromagnetischen Labor an der Fakultät der 

Elektrotechnik an der Universität in Ljubljana entwickelt. Bereits 1997 haben Valencic und 

Knez zeigen können, dass die TMG wertvolle Daten der Kontraktionseigenschaften bzgl. 

gemessener Muskeln liefern kann. 

Bis zu diesem Zeitpunkt wurden Analysen mit der Mechanomyographie (MMG), welche auf 

der Anwendung von Laser-Abstandssensoren beruht, durchgeführt. Der Vorteil der TMG 

gegenüber der MMG ist, dass der Anfangsdruck auf der Oberfläche des gemessenen Mus-

kels eruiert und somit das Signal-Rausch-Verhältnis und die Empfindlichkeit erhöht wird. 

Ganz allgemein steht jedoch die Beobachtung der Dynamik der Muskelbauchverformung 

in einem großen Zusammenhang mit der MMG-Methode und dem IP-Messverfahren, wel-

ches dem Messen des intramuskulären Drucks dient (Simunic, 2003). 

Simunic (2003) schreibt in seiner Doktorarbeit, dass dieses Messverfahren zur Beobach-

tung der transversalen Muskelbauchverschiebung unter isometrischen Bedingungen dient. 

Die Technik ist ein gültiges (Simunic et al., 2011), zuverlässiges (Rey et al., 2012) und nicht-

invasives Verfahren in Bezug auf die kontraktilen Eigenschaften (Carrasco et al, 2011; de 

Simola et al, 2015; Hunter et al, 2012). Das Ausmaß, in dem dieses Verfahren wiederge-

geben werden kann und gültig ist, wurde von Krizaj, Simunic & Zagar (2008) und Rodriguez-

Matoso et al. (2009) nach dem Messprotokoll, welches von den Herstellern vorgeschlagen 

wird, durchgeführt und beurteilt (Garcia-Manso, 2011). 
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Die TMG ermöglicht eine Muskelfunktionsauswertung durch die Bewertung von verschie-

denen mechanischen Eigenschaften. Diese können laut de Paula Simola et al. (2016) ge-

nommen werden, um die Auswirkungen verschiedener Arten von physikalischen Tätigkei-

ten, wie die Kraft (de Paula Simola et al, 2015; García-Manso et al, 2012; Hunter et al, 

2012) die Ausdauer (García-Manso et al., 2011) und die Fasertypenzusammensetzung in 

der Skelettmuskulatur (Simunic et al., 2011), zu untersuchen. Weiters gibt es Informationen 

der TMG betreffend Unterschiede der mechanischen Eigenschaften bei typischen Aus-

dauer- und KraftsportlerInnen (de Paula et al., 2016; Loturco et al., 2015). Mit dieser Unter-

suchungsmethode können Unterschiede zwischen den Gruppen bzgl. eines Querschnitts-

vergleichs, wie z.B. für die Talenterkennung und innerhalb einer Gruppe betreffend Ände-

rungen in Längsprüfungen, wie nach dem Training und in der Ruhezeit messen und sichtbar 

machen.  

Das Messverfahren liefert Informationen, wie in Abb. 10 dargstellt, über die mechanischen 

Eigenschaften der Kontraktionsfähigkeit der Oberflächenmuskulatur, die maximale radiale 

Verschiebung bzw. Verformung des Muskelbauches (Dm), die Kontraktionszeit (Tc), Verzö-

gerungszeit (Td), Erhaltungszeit (Ts) und der Relaxationszeit (Tr). Ts und Tr liefern jedoch 

keine reliablen Werte und werden daher in der statistischen Auswertung nicht näher be-

trachtet. Die Dm wird als Indikator für die Muskelsteifheit oder Muskelkontraktionskraft ver-

wendet, während die Parameter Td und Tc als Maß der Muskelreaktion oder Muskelaktivie-

rungszeit und die Geschwindigkeit der Krafterzeugung beschrieben werden (de Paula, 

2015; Garcia-Manso et al., 2011; Hunter et al., 2012).  

Abb. 10: Eine typische Antwort des Muskels bei einer TMG (mod. n. http://www.sci-sport.com/artic-

les/ligament-croise-anterieur-evaluer-les-facteurs-de-risque-de-blessures-grace-a-la-tensiomyogra-

phie-114.php) 
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Maximale radiale Verschiebung bzw. Verformung - maximal radial displacement or defor-

mation (Dm) 

Durch die radiale Bewegung des Muskelbauches bei einer Kontraktion kommt es zu einer 

Auslenkung des Drucksensors, welche in Millimetern gemessen wird. Durch diesen 

Messparameter kann die Muskelsteifheit beurteilt werden. Jene ist individuell unterschied-

lich, da sie von den morphologischen Eigenschaften und dem Aufbau der Muskelstruktur 

abhängig ist (García-García et al., 2013, 2015; Rodríguez et al., 2002; Simunic et al., 2011). 

Durch Untersuchungen von Dahmane, Valencic, Knez, und Erzen (2001), Krizaj et al (2008) 

und Valencic et al. (2001) lässt sich festhalten, dass niedrige Werte im Vergleich zum 

Durchschnitt für eine hohe Muskelmasse und Steifheit stehen und hohe Werte aus einem 

Mangel an Muskelmasse oder einer starken Ermüdung resultieren (Garcia-Manso, 2011). 

Des Weiteren konnte de Paula (2016) belegen, dass eine Korrelation zwischen dem Para-

meter Dm und der durch Belastung induzierten Muskelschädigung besteht, da weniger mo-

torische Einheiten während der Muskeldehnung, im Vergleich zu isometrischen und kon-

zentrischen Belastungen, rekrutiert werden, während jedoch eine große Menge an Kraft 

erzeugt wird. 

Die Verzögerungszeit – delay time (Td) 

Die Td wird laut Garcia Manso (2011) als jene Zeit definiert, welche nach einem Stimulus 

benötigt wird, sodass 10% der maximalen Auslenkung der Muskelkontraktion erreicht sind 

und wird auch als Reaktionszeit, oder Aktivierungszeit bezeichnet. Dieser Parameter ist 

jedoch von der Muskelfaserstruktur, dem Grad der Müdigkeit sowie dem Aktivierungsniveau 

abhängig und wird in Millisekunden angegeben (Dahmane, Djordjevic, Simunic, & Valencic, 

2005).  

Kontraktionszeit – contraction time (Tc) 

Die Kontraktionszeit ist jene, vom Zeitpunkt des Endes der Verzögerungszeit, also 10% der 

maximalen Verformung des Muskelbauches, bis zu 90% der maximalen Deformation (Gar-

cia-Manso, 2011). 

Erhaltungszeit – sustain time (Ts) 

Die Ts wird auch als Kontraktionsdauer bezeichnet und entspricht der theoretischen Dauer 

der Muskelanspannung. Jene lässt sich berechnen, indem die Zeit zwischen dem Zeitpunkt 

der 50-prozentigen Verformung seines Maximalwertes bestimmt wird und dem Zeitpunkt 

der 50-prozentigen Relaxation (Garcia-Manso, 2011). 
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Entspannungszeit – relaxation time (Tr) 

Durch die zur Verfügung gestellten Informationen können laut Garcia-Manso (2011) Aus-

sagen über das Niveau der Ermüdung gemacht werden. Hohe Werte der Probanden besa-

gen, im Vergleich zu Messungen mit normalen Werten, dass ein gewisser Grad der Müdig-

keit vorherrscht. 
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8 Thermoregulation und -therapie (Traxler) 

Die Körpertemperatur des Menschen ist eine lebenswichtige physiologische Größe, da alle 

Stoffwechselprozesse und Organfunktionen von ihr beeinflusst werden (Ückert, 2012). Die 

Körperkerntemperatur (Temperatur im Körperinneren inklusive Rumpf und Kopf) des ho-

moiothermen (gleichwarmen) Menschen wird annähernd konstant in einem Normalbereich 

von 36,1° bis 37,8° Celsius gehalten. Um eine konstante Kerntemperatur zu gewährleisten, 

spielt die Nahrung eine wichtige Rolle, da sie die Energie für den Stoffwechsel freisetzt 

(Marckhoff, 2013). Fällt die Temperatur unterhalb des Normalbereiches wird die katalyti-

sche Leistung der Enzyme gehemmt. In Folge kommt es zur Reduktion der Stoffwechsel-

rate, welche einen erheblichen Einfluss auf die körperliche Leistungsfähigkeit hat. Fällt die 

Körperkerntemperatur auf unter 35° Celsius, wird sie als Hypothermie bezeichnet (Ückert, 

2012). Oberhalb des Normalbereiches steigt die Umsetzrate der Enzyme bis zu einer Tem-

peratur von 40° Celsius an. Danach fällt sie allerdings stark ab und stellt eine Gefährdung 

für die Gesundheit dar, weil sich die Proteinstrukturen der Enzyme aufzulösen beginnen 

(Marckhoff, 2013). Eine Körperkerntemperatur über 39° Celsius wird als Hyperthermie be-

zeichnet. Ist diese durch sportliche Betätigung bedingt, kommt es zur belastungsinduzierten 

Hyperthermie (Ückert, 2012).  

Neben der Körperkerntemperatur gibt es die Schalentemperatur (Hauttemperatur), welche 

an verschiedenen Stellen der Haut (Stirn, Brust, Bauch, Oberarm, Unterarm, Handrücken, 

Oberschenkel, Unterschenkel, Fußrücken) gemessen werden kann. Die mittlere Hauttem-

peratur ist deutlich geringer, als die Kerntemperatur und beträgt beim unbekleideten Men-

schen ca. 32° bis 33° Celsius (Schmidt und Thews, 1976). Ziel der Körperschale ist die 

Wärmeisolation der Körperkerntemperatur und der Wärmeaustausch mit der Umwelt 

(Ückert, 2012). Das Zusammenwirken von Körperkern und Körperschale gewährleistet eine 

effektive und autonome Temperaturregelung um die Körperkerntemperatur konstant halten 

zu können.  

8.1 Temperaturregelung (Traxler) 

Ein Phänomen des menschlichen Körpers ist das Lumen der Blutgefäße aktiv zu verändern 

(Vasodilatation und Vasokonstriktion) und somit den Blutfluss vom Kern zur Schale genau 

steuern zu können (Marckhoff, 2013). Warme Umgebung sowie körperliche Belastung be-

dingen eine vermehrte Wärmeabgabe des Körpers. Dieser Effekt führt zur Vasodilatation 

(= Ausdehnung der Blutgefäße) und bedingt eine Zunahme der Hautdurchblutung. Ein er-

höhter Wärmetransport vom Körperkern zur Körperschale (in die Peripherie) findet statt, 

wodurch sich der Körperkern vergrößert und die Schale verringert (siehe Abb. 11, 35°C).  
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Abb. 11: Temperaturfeld des menschlichen Körpers in warmer (35°C) und kalter (20°C) Umgebung 

(http://www.l-i-n-k.de/MT_E/MT_E_1/MT_E_1A_5%20Korpertemperatur.doc/MT_E 

_1A_5%20Korpertemperatur.html) 

Das Gegenteil der Vasodilatation ist die Vasokonstriktion (bei kalter Umgebung). Dabei 

handelt es sich um eine Verengung der Blutgefäße und infolgedessen um eine Verringe-

rung der Hautdurchblutung. Die Schale vergrößert sich und der Körperkern wird reduziert 

(siehe Abb. 11, 20°C) (Ückert, 2012).  

8.2 Kälte- und Wärmesensoren (Traxler) 

Im menschlichen Körper sitzen unter der Haut in etwa einen mm2 große Kälte- (Krause – 

Körperchen) und Wärmerezeptoren (Ruffini – Körperchen), wobei die Kältepunkte dominie-

ren. Sie liegen ca. 0,2 mm unter der Haut und befinden sich damit näher an der Hautober-

fläche, als die Wärmerezeptoren, was in Abb. 12 veranschaulicht ist (Ückert, 2012).  

 

 

Abb. 12: Thermorezeptoren der Haut (vgl. http://denkwerkstatt-physik.de/denkwerkstatt-physik/fi-

les/waerme/badvorleger/images/thermorezeptoren.png) 
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Laut Ückert (2012) können die Kältesensoren einen Bereich von ca. 8° bis 38° Celsius 

wahrnehmen und die Wärmesensoren einen Bereich von 29° bis 45° Celsius. Höhere oder 

niedrigere Temperaturen, lösen ein Schmerzgefühl im menschlichen Körper aus.  

8.3 Wärmebildung (Traxler) 

Es gibt zwei Möglichkeiten, die Wärme im menschlichen Körper zu erhöhen. Passiv nimmt 

er Wärme z.B. durch Sonnenstrahlen oder heißes Wasser (Baden) auf. Aktiv kann der 

menschliche Körper selbst Wärme bilden. Da dieser Vorgang mit der Stoffwechselrate ein-

hergeht, ist die Wärmebildung abhängig von der körperlichen Belastung (Marckhoff, 2013).  

Zur Wärmebildung stehen folgende Mechanismen zur Verfügung (Ückert, 2012):  

- Willentliche Muskelarbeit  

- Unwillkürliche Muskelaktivität  

- Zitterfreie Wärmebildung  

8.4 Wärmeabgabe (Traxler) 

Durch den Blutkreislauf wird die Wärme aus den zentralen Gebieten in die Peripherie trans-

portiert (Specht, 2005). Anschließend erfolgt die Wärmeabgabe aus der Peripherie in die 

Umgebung, welche durch verschiedene Wärmeabgabemechanismen erfolgen kann. 

Ückert (2012) unterteilt die Mechanismen des Weiteren in trockene (Konduktion, Konvek-

tion, Strahlung) und feuchte (Evaporation, Respiration) Wärmeabgabemechanismen. 

Konduktion ist die Wärmeleitung zwischen der Haut und einem flüssigen oder festen Me-

dium (z.B. Metalle) bei direktem Hautkontakt. Der Grad der Konduktion ist abhängig von 

der Temperaturdifferenz zwischen Haut und Material, der Wärmeleitfähigkeit des Materials 

und der Größe der Kontaktfläche (Ückert, 2012). 

Konvektion findet statt, wenn die Wärme durch ein sich bewegendes flüssiges (z.B. Was-

ser) oder gasförmiges (z.B. Luft) Medium weitertransportiert wird. Beispiel A: Im menschli-

chen Körper stellt das Blut ein solches sich bewegendes, flüssiges Medium dar, da es die 

Wärme aufnimmt und im Körper weiterleitet. Die Wärmeabgabe an die Umwelt findet über 

die den Körper umgebende Luftschicht statt (Marckhoff, 2013; Ückert, 2012). 

Ist die Temperatur der Haut wärmer als die der Umgebungsluft, wird Wärme an die Luft 

über Konduktion abgegeben. Zur Konvektion kommt es, wenn die warme Luft auf andere 

Luftschichten abtransportiert und durch kühlere ersetzt wird (Marckhoff, 2013). Ist die Haut-

temperatur kälter als die Umgebungsluft wird Wärme aufgenommen. Im flüssigen Medium 

ist die Geschwindigkeit der Wärmeübertragung um das ca. 200-fache höher als in der Luft. 
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Für den menschlichen Körper bedeutet das einen doppelt bis dreimal so hohen Wärmever-

lust im flüssigen Medium, da sich die Gefäße bei kaltem Wasser zusammenziehen (Vaso-

konstriktion) (Ückert, 2012).  

Des Weiteren kann die Wärmeenergie in Form von Strahlung (langwellige, elektromagneti-

sche, Strahlung im Infrarotbereich) abgegeben werden. Strahlung ist luftdurchlässig und 

wird an festen Gegenständen und Wänden absorbiert (Specht, 2005). Beispiel B: Eine Per-

son ist in einer Schwimmhalle, welche mit großen Fensterflächen ausgestattet ist. Bei kal-

ten Außentemperaturen ist die Oberflächentemperatur der Fenster viel geringer als die der 

Haut. Dadurch wird viel Wärme durch Strahlung abgegeben, obwohl eine hohe Lufttempe-

ratur in der Halle herrscht. Dieser Wärmeverlust wird von der Person nicht bemerkt, hat 

aber den positiven Effekt, dass sich die Temperatur von Körperschale und -kern reduzieren 

(Ückert, 2012). Beispiel C: Ein stark aufgeheizter Asphalt hat eine höhere Oberflächentem-

peratur als die Hauttemperatur des Radfahrers bzw. der Radfahrerin aufweist. In diesem 

Fall kommt es zum umgekehrten Effekt und die Temperatur von Körperkern und -schale 

erhitzen sich, da Wärme durch die Strahlung aufgenommen wird. Durch diesen Wärme-

überschuss kommt es zum verstärkten Hitzestress (Marckhoff, 2013). Laut Marckhoff 

(2013) wird in Ruhe bei Raumtemperatur 50% bis 60% der Gesamtwärme über Strahlung 

abgegeben. Während einer Belastung reduziert sich die Wärmeabgabe über Strahlung er-

heblich und der Wert kann auf bis auf fünf Prozent sinken. Die Wärmeabgabe hängt ab von 

der Hauttemperatur und der Oberflächentemperatur des direkt in der Nähe befindlichen 

Objekts (z.B. Fenster, Straße, Schnee…). Berechnet wird der Wärmefluss über das Stefan-

Boltzmann-Gesetz.  

Beispiel C verweist bereits auf die feuchten Wärmeabgabemechanismen: Schwitzen und 

Atmen. Kommt es im menschlichen Körper zu einem Wärmeüberschuss (z.B. durch kör-

perliche Anstrengung, hohe Umgebungstemperatur), welcher durch Konduktion, Konvek-

tion und Strahlung nicht ausreichend abgegeben werden kann, erfolgt die Wärmeabgabe 

durch die Verdunstung von Wasser über die Schweißdrüsen (Evaporation, Schwitzen) oder 

über die Atemwege (Atmen) (Specht, 2005; Ückert, 2012). Im menschlichen Körper befin-

den sich zwei Millionen Schweißdrüsen, wobei die höchste Dichte im Kopf – zum Schutz 

vom Gehirn – angesiedelt ist, und die geringste Dichte in den Gliedmaßen (Specht, 2005). 

Schwitzt der Körper, gibt er mit jedem Verdunsteten Liter Wasser ca. 2.430 kJ (580 kcal) 

Wärme vom Körper an die Umgebung ab (Ückert, 2012). Die Autorin erklärt außerdem: „Je 

höher die Körperkerntemperatur, desto höher ist auch die Schweißmenge bei gleicher 

Hauttemperatur.“ (zit. Ückert, 2012, S. 30). 
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8.5 Thermotherapie (Traxler) 

„Unter Thermotherapie als eine der tragenden Säulen der physikalischen Medizin versteht 

man die Anwendung unterschiedlicher temporärer Trägermedien wie Wasser, Peloide u.a. 

m. zum therapeutischen Einsatz von Kälte oder Wärme.“ (zit. Heisel 2005, S. 75).  

Die Verwendung des thermischen Trägermediums Wasser weist nach Heisel (2005) fol-

gende Vorteile auf: es ist überall und in großen Mengen verfügbar, hat günstige physikali-

sche Eigenschaften, gute lokale Verträglichkeit und ist über einen großen Temperaturbe-

reich gut dosierbar. Eine Thermotherapie mit Wasser wird Hydrotherapie (hydro: griech. für 

Wasser) genannt. Abhängig von der angewendeten Wassertemperatur differenzieren 

Versey et al. (2013, S. 1101) und Wilcock et al. (2006) vier Methoden der Hydrotherapie 

(siehe Tab. 5). 

Tab. 5: Formen der Hydrotherapie  

Bezeichnungen Englisch Abk. Temperaturbereich 

Kaltwassertherapie 

Kryotherapie 

Cold Water 

Immersion 

CWI ≤15°C (nach Wilcock et al., 2006) 

≤ 20°C (nach Versey et al., 2013) 

Warmwassertherapie 

Thermotherapie 

Hot Water 

Immersion 

HWI ≥36°C 

Abwechselnde Kalt- 

und Warmwasserthera-

pie / Kontrasttherapie 

Contrast 

Water 

Therapy  

CWT Abwechselnd <15°C bzw. 20°C und 

>36°C 

(Thermoneutrale)  

Wassertherapie 

(Thermo-

neutral) 

Water 

Immersion 

TWI >15°C bis <36°C (nach Wilcock et al., 

2006) 

>20°C bis <36°C (nach Versey et al., 

2013) 

Als eine spezielle Form der Hydrotherapie stellt Kryotherapie (kryos: griech. für Frost, Kälte) 

eine medizinische Behandlung mit gezielter therapeutischer Anwendung von Kaltwasser 

bzw. Eiswasser dar (Bleakley, 2014). Heisel (2005, S. 84) definiert Kälte- oder Kryotherapie 

wie folgt: „Therapeutischer Einsatz von Kälte (kryos: griech. für Frost, Kälte) zum globalen 

systemischen (Kältetherapie) oder lokalen, auf einzelnen anatomischen Gewebeareale be-

grenzte (Kryotherapie) Wärmeentzug“. Für medizinische Anwendungen in Form von Teil- 

bzw. Vollbädern beschreibt Heisel (2005) einen Temperaturbereich von 12° bis 25° Celsius 

für kaltes und 36° bis 38° Celsius für warmes Wasser. Der Kältebereich für regenerative 

Zwecke nach dem Sport weist Temperaturen unterhalb von 20° Celsius (Versey et al., 

2013) bzw. unterhalb von 15° Celsius (Wilcock et al., 2006) auf. 
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8.5.1 Geschichtlicher Hintergrund (Traxler) 

Bereits seit den Ägyptern wird CWI immer wieder für medizinische und therapeutische Zwe-

cke zur Linderung von Schmerzen, zum Fiebersenken, als Anästhesiemittel, bei Erkran-

kungen, bei Ödemen und bei Entzündungen angewendet und fungierte als gängige Be-

handlungsmethode. Im Laufe der Jahre wurden die Anwendungsmethoden und Einsatzfel-

der langsam weiterentwickelt. Seit der Entwicklung der ersten Eismaschine im Jahre 1850 

durch John Gorrie erlangte die medizinische CWI allerdings einen neuen Stellenwert und 

es kam zu einer rasanten Weiterentwicklung im Bereich der therapeutischen Zwecke. 

Heute wird sie in der Medizin auch bei Traumata (Pournot et al., 2010) und Rheuma (Mila-

Kierzenkowska et al., 2012) eingesetzt.  

Einen weiteren Anwendungsbereich bekam CWI im Sport zur thermoregulatorischen Vor-

bereitung bzw. zur Regeneration (Ückert, 2012). In jüngster Zeit verwenden immer mehr 

Amateur- als auch LeistungssportlerInnen CWI als Regenerationsmethode um Ermüdungs-

erscheinungen entgegenzuwirken und Muskelschädigung zu verringern (Ihsan, Watson 

und Abbiss 2016).  

8.5.2 Möglichkeiten zur Kühlung (Traxler) 

CWI kann in Form von Kälte- bzw. Eispackungen (Crushed-Ice Packungen), Teilkörperthe-

rapie (Kältehose, Kälteweste, Extremitätenteilbad) und Ganzkörpertherapie (Kältekammer, 

Vollbad) angewendet werden. Grundsätzlich wird in der Literatur (Bleakley, 2014; Heiser 

2005; Ückert, 2012) in Ganz- und Teilkörperkühlung unterschieden. Tab. 6 liefert einen 

Überblick über unterschiedliche Möglichkeiten zur Kühlung mit Berücksichtigung der jewei-

ligen Vor- und Nachteile.  

Tab. 6: Möglichkeiten zur Kühlung (modifiziert nach Perret, 2007) 

Produkt Vorteile Nachteile 

Kühlende und 

reflektierende 

Bekleidung 

Problemlos anwendbar; Kann vor, 

z.T. während und nach der Belats-

ung getragen werden 

Noch keine fundierten wissen-

schaftlichen Daten 

Kühlwesten, 

Eiswesten 

Feldtauglich; Einfach und günstig 

und kann gut vor, während und 

nach der Belastung getragen wer-

den 

Tragekomfort nicht immer gege-

ben; Während dem Wettkampf 

z.T. nicht erlaubt (vgl. Olymp. 

Spiele 2004, Beachvolleyball in 

Athen) 

Kühlhose Einfach anwendbar nach der Be-

lastung 

Teuer; Stromanschluss und Eis-

würfel nötig 

Wasserbad, 

kalte Dusche 

Einfache, günstige und effektive 

Methode; Abkühlung kann kontinu-

ierlich erfolgen 

z.T. logistisch schwierig bei Wett-

kämpfen 
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Extremitäten-

teilbad 

Einfache, günstige und effektive 

Methode; Abkühlung kann kontinu-

ierlich erfolgen 

z.T. logistisch schwierig bei Wett-

kämpfen 

Kaltluft, 

Ventilator 

Einfache Methode Zeitaufwendig (bis 2 Stunden); 

Wird subjektiv oft als unange-

nehm empfunden; Stroman-

schluss nötig 

Kühlräume, 

Kühlschränke 

Gute Kühlung Logistisch schwierig, wird subjek-

tiv oft als unangenehm empfun-

den 

Je nach Anwendungsform kommen unterschiedliche Kältemediatoren zum Einsatz. Ückert 

(2012) nennt Kaltwasser, Stickstoffgaskaltluft, (schmelzendes) Eis und künstlich herge-

stellte Kühlmedien, wie z.B. Gele oder Granulate. Aufgrund der unterschiedlichen physika-

lischen Eigenschaften, erreichen diese verschiedene Temperaturbereiche. Dementspre-

chend können sie unterschiedlich lange eingesetzt werden, ohne den menschlichen Orga-

nismus zu schädigen. Tab. 7 zeigt verschiedener Kältemediatoren hinsichtlich Temperatur 

und Anwendungsdauer. 

Tab. 7: Anwendung einiger Kältemeditaoren in der Therapie (modifiziert nach Fricke, 1986) 

Kältemediator Anwendung Temperatur Anwendungsdauer 

Kaltwasser Lokal großflächig 10°C bis 15°C 2 bis 10 Min. 

Schmelzendes Eis Lokal 0° bis 4°C 1 bis 60 Min. 

Kryogelbeutel 
Lokal 12°C 1 bis 30 Min. 

Lokal -30°C bis -20°C 2 bis 3 Min. 

Stickstoffgaskaltluft Lokal großflächig -180°C bis -140°C 0,5 Min. 

Kaltluft (Kältekammer) Ganzkörperlich -140°C bis -110°C 1-3 Min. 

8.5.3 Dauer und Temperatur (Traxler) 

Fricke (1986) gibt einen Temperaturbereich von 10° bis 15° Celsius für die Anwendung von 

Kaltwasser an. Da die Wirkung von CWI auf die Regenerations- und Leistungsfähigkeit 

noch nicht eindeutig geklärt ist, gibt es hierzu in der Literatur keine genauen Angaben hin-

sichtlich der Anwendungsdauer und Wassertemperatur. Etliche Studien beschäftigten sich 

bereits mit der Wirkung von CWI auf den menschlichen Organsimus. Diese weisen meist 

unterschiedliche Studiendesigns in Anwendungsdauer und Wassertemperatur auf. Auf-

grund der Vielzahl an unterschiedlichen Untersuchungsdesigns, ist es schwierig eine Aus-

sage über die optimale Anwendungsdauer und Temperatur von CWI zu treffen. Der Tem-

peraturbereich erstreckt sich von 3° bis 16° Celsius, wobei die durchschnittliche Anwen-

dungstemperatur bei 10,9° Celsius liegt. Ähnliches ergibt sich bei der Auswertung der An-

wendungsdauer. Der Bereich erstreckt sich von zwei Minuten bis hin zu 24 Minuten. Unter-

schiede gibt es auch in der Wiederholungsanzahl von CWI.  
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Tab. 8 fasst einige, in der Literatur gefundenen Daten bzgl. Temperatur und Anwendungs-

dauer zusammen und zeigt deutlich, wie schwierig es ist, die Studien miteinander zu ver-

gleichen. Howatson et al. (2009) hat bei 15° Celsius für zwölf Minuten und Jakeman et al. 

(2009) hat bei 10° Celsius für zehn Minuten keinen positiven Effekt herausgefunden. Bailey 

et al. (2007) hat einen positiven Effekt bei zehn Minuten in 10° Celsius hinsichtlich DOMS 

gefunden. Unzählige weitere Studien weisen ebenfalls keine ersichtlichen Rückschlüsse 

auf Dauer und Temperatur auf.  

Tab. 8: Übersicht sämtlicher Studiendesigns hinsichtlich Temperatur und Anwendungsdauer von 

CWI (eigene Darstellung) 

Literatur Temperatur Anwendungsdauer 

Sutkowy el al. (2015) 8-10°C 4-5 Min. 

Ascensao et al. (2011) 10°C 10 Min. 

Bailey et al. (2007) 10°C 10 Min. 

Eston & Peters (1999) 15°C 15 Min. 

Delextrat et al. (2012) 11°C 5x 2 Min. 

Goodall & Howatson (2008) 15°C 12 Min. 

Hausswirth et al. (2011) 4-16°C - 

Howatson et al. (2009) 15°C 12 Min. 

Jakeman et al. (2009) 10°C 10 Min. 

Sutkowy et al. (2015) 3°C 5 Min. 

Kugligowsky et al. (1998) 12,8°C 24 Min. 

Montgomery et al. (2008) 11°c 5 Min. 

Paddon-Jones & Quigley (1997) 5°C 20 Min. 

Vaile et al. (2008) 15°C 14 Min. 

Vaile et al. (2008) 15°C 14 Min. 

Yanagisawa et al. (2003) 5°C 15 Min. 

Yeung et al. (2016) 12-15°C 10 Min. 

8.5.4 Kältetherapie im Training und in der Wettkampfplanung (Traxler) 

Kryotherapie kann im Training verschiedene Funktionen erfüllen. CWI soll intensive Belas-

tungen schneller ermöglichen, die Performance im Wettkampf verstärken und zu einer ra-

schen Regeneration beitragen (Bleakley, 2014; Ihsan et al., 2016; Versey et al., 2013).  

Die Anwendung von CWI kann an verschiedenen Zeitpunkten einer Trainingseinheit bzw. 

im Wettkampf eingesetzt werden. Je nach Timingvariante, übernimmt CWI unterschiedliche 

Funktionen. Ückert (2012) hält in ihrem Werk vier Anwendungsmöglichkeiten fest (siehe 

Tab. 9).  
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Tab. 9: Varianten von CWI beim Training (eigene Darstellung angelehnt an Ückert, 2012, S. 82f.) 

CWI kann vor der Belastung (Precooling) eingesetzt werden. Die Kühlung kann sowohl ak-

tiv als auch passiv zur Vorbereitung auf die Belastung eingesetzt werden.  

- Aktives Precooling: Tragen einer Kühlweste während dem Einlaufen oder Aufstel-

len eines Ventilators (beim Laufband bzw. Ergometer)  

- Passives Precooling: Verwendung von Kühlmedien im Stehen, Liegen, Sitzen oder 

Stehen unter Ruhebedingungen  

Die Anwendung von CWI während der Belastung (Simultancooling) ist etwas problemati-

scher. Aktuell gibt es Kühlwesten, die während der Belastung getragen werden können. Ein 

Nachteil dabei ist, dass der Tragekomfort nicht immer gewährleistet werden kann. Bei eini-

gen Wettkämpfen (z.B. Beachvolleyball bei den Olympischen Spielen 2004 in Athen) ist 

CWI während der Belastung verboten. Simultancooling findet immer aktiv statt.  

Weiters kann CWI zwischen zwei Belastungen (Intercooling) eingesetzt werden. Diese Va-

riante wird v.a. bei Sportspielen wie z.B. in der Halbzeit eines Fußballspiels, in der Spiel-

pause beim Tennis, etc., eingesetzt.  

Als vierte Variante kann CWI direkt nach dem Belastungsreiz (Postcooling) eingesetzt wer-

den. Ziel ist es, den SportlerInnen eine möglichst rasche Regeneration zu ermöglichen, 

einen Muskelkater zu reduzieren und die Leistungsfähigkeit schnell wiederherzustellen.  

8.6 Effekt von Kälte auf den menschlichen Körper (Traxler) 

Ihsan et al. (2016) vermuten, dass die Anwendung von CWI sowohl einen kurzfristigen (in-

nerhalb 60 Minuten) als auch einen langfristigen (zwischen zwei Stunden bis eine Woche) 

Erholungseffekt auf den menschlichen Körper hat. Die genauen Faktoren und Mechanis-

men sind allerdings noch nicht geklärt. Es wird vermutet, dass CWI eine Verbesserung der 

Hyperthermie, eine nachträgliche Veränderung auf das ZNS, eine Reduktion der Herz-

Kreislaufbelastung, den Abbau von Stoffwechselprodukten im Muskel, eine Verbesserung 

auf das vegetative Nervensystem, eine Reduktion der trainingsbedingten Muskelschädi-

gung (exercise-induced muscle damage, EIMD) und eine Verringerung von Muskelkater 

(delayed onset muscle damage, DOMS) bewirkt (Ihsan et al., 2016).  

Bezeichnung Zeitpunkt 

Precooling Direkt vor der Belastung 

Simultancooling Während der Belastung (Kälteweste, Kaltluftanwendung) 

Intercooling 
Zwischen zwei Belastungen (z.B.: in der Halbzeit beim Fußball, in der 

Spielpause beim Tennis, …) 

Postcooling Unmittelbar nach dem letzten Belastungsreiz 
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Durch das Setzen eines intensiven Belastungsreizes steigt die Körpertemperatur schritt-

weise an. Es kommt zur Hyperthermie (starke Wärmebildung im Körper), welche eine Er-

müdung im ZNS zur Folge hat. Dadurch kommt es zu einer Verschlechterung der freiwilli-

gen Aktivierung (Voluntary Activation, VA) und des neuronalen Antriebs, wodurch eine ver-

minderte Kraftbereitstellung resultiert. CWI kann dem entgegenwirken, indem die Tc redu-

ziert wird. Infolge werden ebenso der ∝:β Index und das Verhältnis von Serotonin und Do-

pamin gesenkt, wodurch ein vermindertes Anstrengungsempfinden (Rate of Perceived 

Exertion, RPE) entsteht. Ein weiterer Effekt der gesenkten Tc ist, dass sich die Wärmespei-

cherkapazität erhöht und somit ein größerer Energieaufwand betrieben werden kann, bevor 

es zur Erschöpfung kommt (Ihsan et al., 2016).  

Ein hoher Belastungsreiz kann einen vermehrten Blutfluss in die Peripherie bewirken, 

wodurch der zentrale Blutfluss (central blood volume, CBV) minimiert wird. Das Blut kann 

dadurch immer weniger O2 bereitstellen. Durch das Eintauchen in ein Kältebad ziehen sich 

die Gefäße zusammen (= kutane Vasokonstriktion), wodurch der Blutfluss Richtung Haut 

reduziert und Richtung Herz aufgrund einem erhöhten zentralen Venendruck gesteigert 

wird. Dadurch kommt es zur Sauerstoffanreicherung des Blutes, wodurch eine längere 

Energiebereitstellung gegeben sein kann (Ihsan et al., 2016, Versey et al., 2013).  

Bei intensiven Belastungen bilden sich Stoffwechselprodukte (Metaboliten), welche bei der 

Entwicklung der Muskelermüdung mitwirken. Es wird vermutet, dass CWI den Abbau der 

Metaboliten beschleunigt, da diese nach und nach von der Peripherie in das zentrale Kreis-

laufsystem transportiert werden. Dieses Phänomen wird ermöglicht durch das Zusammen-

wirken der Vasokonstriktion mit dem hydrostatischen Druck (Ihsan et al., 2016).  

Das vegetative Nervensystem gibt Auskunft über den Erholungszustand und die Leistungs-

fähigkeit eines bzw. einer AthletIn. Die parasympathetische Aktivität steht in Beziehung mit 

vielen trainingsbedingten physiologischen Störungen/Veränderungen während der Rege-

nerationsphase, welche nachgewiesen werden können: Adrenalin (Epinephrin), Blutlaktat-

konzentration, pH-Wert im Blut, arterielle Sauerstoffanreicherung. Wie bereits beschrieben, 

bewirkt CWI eine Erhöhung des CBV, was dazu führt, dass die parasympathische Reakti-

vierung beschleunigt sowie das Schlagvolumen (Stroke Volume, SV) und Herzzeitvolumen 

(Cardiac Output, CO) erhöht wird. Daraus resultiert eine Aktivierung der arteriellen und kar-

diopulmonalen Baroreflexe, welche eine sympathische Aktivierung hemmen und dadurch 

die parasympathische Aktivierung fördern mit dem Resultat einer Bradykardie (langsame 

Herzfrequenz) (Ihsan et al., 2016).  
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Durch die lokale Kälteeinwirkung, hydrostatischen Druck und die Umleitung / Neuverteilung 

des Blutflusses wird vermutet, dass sich die Regeneration von EIMD verbessert. CWI be-

wirkt außerdem eine Verringerung der Entzündungswerte und einer Reduktion der Ödem-

bildung, wodurch DOMS verringert wird. Die Anwendung von Kaltwasser auf den mensch-

lichen Körper verringert die Hauttemperatur und kann dadurch potentielle Wirkungsmecha-

nismen beeinflussen. Es ist erwiesen, dass CWI einen Einfluss auf die Entzündungsreak-

tion des geschädigten Gewebes hat und Muskelkrämpfe sowie Schmerzen, welche durch 

die Gewebeschädigung auftreten, lindern kann. Ein weiterer Effekt der Anwendung von 

CWI kann eine Verlangsamung der Nervenleitgeschwindigkeit sein (Versey et al. 2013).  
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9 Konkrete Fragestellungen (Traxler & Zinnburg) 

Es gibt einen signifikanten Unterschied hinsichtlich der Leistungsfähigkeit nach Intervention 

von CWI auf die unteren Extremitäten unmittelbar nach einer sportlichen Ausbelastung im 

Gegensatz zu einer passiven Regeneration. Um diese Fragestellung beantworten zu kön-

nen, soll auf folgende Unterfragen eingegangen werden:  

(I) Welche Auswirkung hat CWI auf die Herzfrequenz? 

(II) Welche Auswirkung hat CWI auf die Laktatkonzentration? 

(III) Welche Auswirkung hat CWI auf die Creatin Kinase (CK), die Glucose (GLU) 

Konzentration, die Anzahl der weißen Blutkörperchen (WBC), der Lymphozy-

ten (LYM) und der Granulozyten (GRAN)? 

(IV) Welche Auswirkung hat CWI auf die Kontraktionszeit (Tc) des Musculus vastus 

medialis und des M. biceps femoris? 

(V) Welche Auswirkung hat CWI auf die Verzögerungszeit (Td) des M. vastus me-

dialis und des M. biceps femoris? 

(VI) Welche Auswirkung hat CWI auf die maximale radiale Verschiebung bzw. Ver-

formung (Dm) des M. vastus medialis und des M. biceps femoris? 

Die entsprechenden Nullhypothesen lauten:  

H0: Es gibt keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der Leistungsfähigkeit nach Inter-

vention von CWI auf die unteren Extremitäten unmittelbar nach einer sportlichen Ausbe-

lastung im Gegensatz zu einer passiven Regeneration. 

(I) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der Herzfrequenz.  

(II) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der Laktatkonzentration.  

(III) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der Creatin Kinase (CK), der Glucose 

(GLU) Konzentration, der Anzahl der weißen Blutkörperchen (WBC), der Lym-

phozyten (LYM) und der Granulozyten (GRAN).  

(IV) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der Kontraktionszeit (Tc) des Muscu-

lus vastus medialis und des M. biceps femoris. 

(V) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der Verzögerungszeit (Td) des Muscu-

lus vastus medialis und des M. biceps femoris. 

(VI) Es gibt keinen signifikanten Unterschied der maximalen radialen Verschiebung 

bzw. Verformung des Musculus vastus medialis und des M. biceps femoris. 
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10 Methodischer Aufbau (Traxler) 

10.1 Fallzahlermittlung (Traxler) 

Die Fallzahlermittlung erfolgte anhand der Durchsicht von Studiendesigns bisheriger Pub-

likationen. Es sollen 12 Personen die Studie beenden. Aufgenommen wurden insgesamt 

14 Personen, da akute Infektionen, Verletzungen oder Krankheit zum Ausschluss der Stu-

die führen konnten.  

10.1.1 Rekrutierung (Traxler) 

Die Studienteilnehmer wurden durch persönliche Kontaktaufnahme und Versenden der In-

formation zur Studie rekrutiert. Die Probanden wurden ausführlich über den Ablauf, mögli-

che Belastungen und Risiken, sowie über die Bedeutung und die Tragweite der Studie in-

formiert. Das Informationsmaterial wurde den Studienteilnehmern per E-Mail zugesendet 

und diese konnten sich freiwillig für die Studie anmelden. Alle erhobenen Daten wurden 

streng vertraulich behandelt. Die Verarbeitung der Daten erfolgte ausschließlich zu statisti-

schen Zwecken im Rahmen der Studie und die Verwendung der Daten erfolgte anonymi-

siert. Für die Teilnahme in der Studie mussten die Probanden bestimmte Ein- und Aus-

schlusskriterien erfüllen, welche bei der sportmedizinischen Voruntersuchung durch den 

Arzt Dr. med. Reinhard Feßl überprüft wurden. 

10.1.2 Einschlusskriterien (Traxler) 

Folgende Einschlusskriterien mussten zur Aufnahme in die Studie erfüllt sein:  

- Männliche Probanden >18 und < 40 Jahren  

- Mindestens 3 Einheiten Ausdauertraining pro Woche  

- Mindestens einjährige Ausdauertrainingserfahrung  

- Motivation zur Teilnahme 

- Schriftliche Einwilligungserklärung  

10.1.3 Ausschlusskriterien (Traxler) 

Im Folgenden werden die Kriterien angeführt, welche zum Ausschluss aus der Studie füh-

ren:  

- Alter <19 und >39 Jahre 

- Keine Ausdauertrainingserfahrung 

- Verletzung vor oder während der Studie, die eine Teilnahme am Training aus ge-

sundheitlicher Sicht nicht erlauben 
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- Kardiovaskuläre, pulmonale oder metabolische Erkrankung(en), die die Teilnahme 

an den Tests mit Ausbelastung nicht erlauben 

- Bekannte Autoimmunkrankheit oder Erkrankung das Immunsystem betreffend 

- Einnahme von Medikamenten, die die Messung beeinflussen könnten 

- Nicht-Teilnahme an einer der zwei Untersuchungen 

10.1.4 Anzahl der tatsächlichen Studienteilnehmer (Traxler & Zinnburg) 

Unter Rücksichtnahme der Ein- und Auschlusskriterien wurden 14 Probande, im Alter von 

19 und 35 Jahren, in die Studie aufgenommen. Im Laufe der Studie mussten zwei Stu-

dienteilnehmer aufgrund von Erkrankung und Verletzung ausgeschlossen werden. Tat-

sächlich haben 12 Personen die Studie abgeschlossen, wobei die Analyse der CK und der 

GLU Konzentration bei zwei Studenteilnehmern fehlerhaft verlief. Zur Auswertung der CK 

und GLU Konzentration werden daher 10 Studienteilnehmer herangezogen. Abb. 13 zeigt 

den Selektionsprozess während der Studie.  

Um bei der Studie teilnehmen zu können, wurde der gesundheitliche Zustand und die Taug-

lichkeit der Probanden in einer sportmedizinischen Voruntersuchung überprüft. Anschlie-

ßend wurde die HFmax sowie die maximale Sauerstoffaufnahme (maxVO2) von 50,38 

mlO2/kg/min mit einem Minimum von 44,06 mlO2/kg/min und einem Maximum von 62,33 

mlO2/kg/min durch eine Spiroergometrie am Laufband ermittelt. Tab. 10 zeigt die deskrip-

tive Übersicht der Probanden. Nach Zulassung zur Studie durch einen Arzt absolvierten die 

Probanden zwischen Juni und September 2016 den Kontroll- und Testlauf am Österreichi-

schen Institut für Sportmedizin (ÖISM). 

Tab. 10: Deskriptive Übersicht der Studienteilnehmer  

Variable MW ± SD Range (Min - Max) 

Alter (Jahre) 28,0 ± 5,1 16,00 

Größe (m) 1,82 ± 0,04 0,14 

Gewicht (kg) 78,5 ± 10,1 37,50 

BMI (kg/m²) 23,8 ± 2,5 9,80 

Muskelmasse (kg) 38,6 ± 4,7 17,00 

Körperfett (%) 13,3 ± 4,8 17,80 

VO2peak (ml/min/kg) 50,4 ± 5,9 18,27 
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Abb. 13: Flow Chart für den Selektionsprozess der Probanden 

10.2 Studiendesign (Traxler) 

Es handelt sich um eine randomisierte, kontrollierte Studie, welche in einem Cross-Over-

Design erfolgte. Sechs Studienteilnehmer begannen mit dem Kontrolllauf und sechs mit 

dem Testlauf. Welcher Proband mit welchem Lauf zuerst startete, wurde mit dem Wurf einer 

Münze entschieden. 
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10.2.1 Zeitlicher Ablauf (Traxler) 

Nach Einwilligung zur Teilnahme absolvierten die Probanden eine sportmedizinische Vor-

untersuchung und eine Spiroergometrie am Laufband (siehe Kapitel 10.2.2). Nach Freigabe 

der Probanden durch den Arzt wurden die Termine für den Test- und den Kontrolllauf fixiert. 

Der zweite Lauf sollte frühestens fünf Tage nach dem ersten Lauf stattfinden. Pro Tag 

konnte jeweils ein Proband den Test- bzw. den Kontrolllauf absolvieren.  

Beim Kontrolllauf findet eine passive Regeneration, auf einem Stuhl sitzend, und beim Test-

lauf die Intervention von CWI statt. Der zeitliche Gesamtablauf eines Kontroll- bzw. Test-

laufes ist in Abb. 14 dargestellt. Der Ablauf beginnt mit einer Blutabnahme (t0) und einer 

TMG Messung. Es folgen vier aufeinanderfolgende Durchgänge (Dauer pro Durchgang je 

nach individueller Leistung: zwischen 43 und 55 Minuten). Ein Durchgang (siehe Kapitel 

10.2.3) besteht aus einer 10-minütigen Aufwärmphase, einer Belastungsphase (Berglauf) 

und einer anschließenden 30-minütigen Regenerationsphase. Den Probanden wird vor 

dem Berglauf, nach jeder vollständig gelaufenen Stufe im Berglauf, sowie eine und fünf 

Minuten nach Abbruch des Berglaufes, kapilläres Blut am Ohrläppchen zur Analyse der 

Laktatkonzentration entnommen. Direkt vor und nach dem Berglauf wird eine TMG Mes-

sung durchgeführt, sowie direkt vor und nach der passiven Regeneration beim Kontrolllauf 

bzw. der Intervention von CWI im Testlauf.  

Die ersten drei Durchgänge sind ident. Im vierten Berglauf findet zusätzlich nach der TMG 

Messung die zweite Blutabnahme (t1) statt. Nach dem vierten Durchgang absolvieren die 

Probanden ein weiteres Mal die Aufwärmphase. 30 Minuten, 60 Minuten sowie 180 Minuten 

nach Abbruch des Berglaufes werden weitere TMG Messungen und die dritte, vierte und 

fünfte Bluabnahme (t2, t3, t4) durchgeführt. Dazwischen haben die Probanden eine 30-

minütige und eine 2-stündige Pause, in welcher sie sich duschen, umziehen, essen und 

trinken können.  

24 Stunden nach Abbruch des Berglaufes kommen die Probanden wieder ins ÖISM zur 

sechsten und letzten Blutabnahme (t5). Die Teilnehmer absolvieren ein weiteres Mal die 

Aufwärmphase. Es wird direkt davor und direkt danach eine TMG Messung durchgeführt.  

Dieser Ablauf wird nach etwa einer Woche wiederholt, jedoch mit dem Unterschied, dass 

eine andere Regenerationsmethode („Passiv“ oder „CWI“) verwendet wird.  
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Abb. 14: Zeitlicher Gesamtablauf des Kontroll- und Testlaufes (grafische Darstellung von Traxler) 

TMG (Ruhe)

24 h nach letztem Berglauf

Blut (t0)

Aufwärmphase

(10 Min.)
TMG (24hB)

TMG (24hA)
Blut (t5)

Ende

TMG (180 Min.)

Aufwärmphase

(10 Min.)

Belastungsphase

(All Out)

Regenerationsphase

(30 Min.)

1. Durchgang

Start

60 Min. nach letztem Berglauf

180 Min. nach letztem Berglauf

TMG (vor Berglauf)

TMG (nach Berglauf)

TMG (vor Intervention)

TMG (nach Intervention)

Aufwärmphase

(10 Min.)

Belastungsphase

(All Out)

Regenerationsphase

(30 Min.)

2. Durchgang

TMG (vor Berglauf)

TMG (nach Berglauf)

TMG (vor Intervention)

TMG (nach Intervention)

Aufwärmphase

(10 Min.)

Belastungsphase

(All Out)

Regenerationsphase

(30 Min.)

3. Durchgang

TMG (vor Berglauf)

TMG (nach Berglauf)

TMG (vor Intervention)

TMG (nach Intervention)

Aufwärmphase

(10 Min.)

Belastungsphase

(All Out)

Regenerationsphase

(30 Min.)

4. Durchgang

TMG (vor Berglauf)

TMG (nach Berglauf)

TMG (vor Intervention)

TMG (nach Intervention)

Blut (t1)

Aufwärmphase

(10 Min.)

Blut (t2)

Blut (t4)

TMG (60 Min.)
Blut (t3)

Tag 1

Tag 2
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10.2.2 Sportmedizinische Voruntersuchung (Traxler) 

Im Rahmen der sportmedizinischen Voruntersuchung wird die Gesundheit der Probanden 

mittels Ruhe-EKG, Anamnesebogens und (1) Bioelektrischer Impedanzanalyse (BIA) über-

prüft. Bei dieser Untersuchung wird festgestellt, ob alle Einschlusskriterien erfüllt und keine 

Ausschlusskriterien zutreffen. Die individuelle momentane Leistungsfähigkeit und maxi-

male Herzfrequenz (HFmax) wird mittels einer (2) Spiroergometrie ermittelt. Weiters werden 

die Probanden mit der Sprungform „Ankle Hop“ vertraut gemacht.  

 (1) Die BIA wird liegend mit dem „BodyComp V 8.5“ durchgeführt. Dafür werden dem Pro-

banden zwei Elektroden auf das rechte Handgelenk und zwei Elektroden auf das rechte 

Fußgelenk geklebt. Die Messung erfolgt mit einem sinusförmigen Wechselstrom mit 50 kHz 

Frequenz und konstanter Stromstärke. 

(2) Die Spiroergometrie erfolgt auf einem Laufband der Firma HP Cosmos (Modell Quasar) 

nach einem standardisierten Protokoll. Die Probanden starten bei einer Anfangsgeschwin-

digkeit von 8 km/h. Die Geschwindigkeit wird jede Minute um 0,5 km/h erhöht. Beim Laufen 

wird eine Maske, welche Mund und Nase umschließt, getragen, um kontinuierlich die Atem-

gase zu messen. Für die Auswertung werden die Atemgase und die HFmax herangezogen. 

Die HF wird minütlich manuell dokumentiert, sowie zum Zeitpunkt des Abbruchs und wird 

mit Hilfe der Pulsuhr Polar (Seriennummer: N2965), welche mit einem Brustgurt am Körper 

des Probanden befestigt ist, gemessen. Der Laktatwert wird vor dem Lauf, direkt danach, 

fünf Minuten und sieben Minuten danach gemessen. Für die Studie wird die Spiroergomet-

rie auf einem Laufband anstatt auf einem Fahrrad-Ergometer bevorzugt, da es der eigent-

lichen Belastungsphase näherkommt.  

Die bei der sportmedizinischen Voruntersuchung erhobenen Daten werden von dem unter-

suchenden Arzt Dr. med. Reinhard Feßl am Österreichischen Institut für Sportmedizin 

(ÖISM) aufbewahrt. Die gewonnenen Daten der Spiroergometrie am Laufband und der BIA 

werden am Computer am ÖISM aufbewahrt. 

10.2.3 Ablauf der Durchgänge (Traxler) 

(a) Aufwärmphase 

Die Aufwärmphase (siehe Abb. 15) beginnt mit einem 5-minütigen Einlaufen auf dem Lauf-

band bei einer Geschwindigkeit von 8 km/h. Danach wird den Probanden für die kapillaren 

Blutabnahmen zur Bestimmung der Laktatkonzentration, auf ein Ohrläppchen Finalgon® 

Salbe appliziert, welche durchblutungsfördernd wirkt. Anschließend folgt ein kurzes Seil-

springen (fünf bis zehn Mal), um die Fußgelenke für den darauffolgenden Ankle Hop zu 

mobilisieren. Der Ankle Hop erfolgt beidbeinig und dauert 10 Sekunden. Nach dem Ankle 

Hop haben die Probanden noch Zeit, die Toilette zu benützen und sich auf den Berglauf 
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vorzubereiten. Kurz vor der Belastungsphase wird die Finalgon® Salbe entfernt und am 

Ohrläppchen Blut zur Bestimmung der Ruhe-Laktat Konzentration entommen. Nach dieser 

Blutabnahme wird eine TMG Messung gemacht.  

 

Abb. 15: Zeitlicher Ablauf der Aufwärmphase (eigene Darstellung von Traxler) 

(b) Belastungsphase (Berglauf) 

Der „Berglauf“1 stellt den Belastungsreiz der Studie dar. Die Studienteilnehmer laufen auf 

einem Laufband mit einer konstanten Geschwindigkeit von 10 km/h und einer anfänglichen 

Steigung von 5%. Alle vier Minuten stoppt das Laufband für 15 Sekunden zur Blutabnahme 

am Ohrläppchen für die Bestimmung der Laktatkonzentration. Anschließend wird die Stei-

gung jeweils um 2% erhöht und die nächste Stufe beginnt. Das Laktat wird immer nach 

einer vollständig gelaufenen Stufe gemessen (Laktat5%, Laktat7%, Laktat9%, …). Die Pro-

banden laufen solange, bis sie aufgrund von Erschöpfung abbrechen. Die HF wird jeweils 

am Ende der Steigung (HF5%, HF7%, HF9% …) und bei Abbruch der Belastung durch 

Erschöpfung (HFmax) notiert Abb. 16 stellt den zeitlichen Abblauf der Belastungphase dar.  

Die Tests zur Überprüfung der Wirkung von CWI auf die Leistungsfähigkeit werden bei einer 

Raumtemperatur von 23° bis 25° Celsius absolviert.  

Bei den Bergläufen werden HF, LA- und die gelaufene Zeit manuell notiert. Die erhobenen 

Daten werden in ein Excel File übertragen und am Computer am ÖISM aufbewahrt. Die bei 

der TMG Messung gewonnenen Daten werden ebenfalls am Computer am ÖISM, an einem 

versperrbaren und nicht für Dritte zugänglichen Ort, aufbewahrt. 

 

                                                

1 Durch den immer steiler werdenden Anstieg kommt es zur Namensgebung „Berglauf“. 
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Abb. 16: Zeitlicher Abblauf der Belastungsphase (eigene Darstellung von Traxler) 

Als Messgröße für die Leistung wird beim Berglauf die Zeit vom Start bis zur Erschöpfung 

herangezogen. Zur Operationalisierung der Variable „Leistung“ wird die Uhrzeit [mm:ss], 

welche der Proband in einem Intervall gelaufen ist, in einen Zahlenwert umgerechnet:  

𝑀𝑖𝑛𝑢𝑡𝑒𝑛 (𝑍𝑎ℎ𝑙𝑒𝑛𝑤𝑒𝑟𝑡) =  
𝑀𝑖𝑛𝑢𝑡𝑒𝑛 (𝑈ℎ𝑟𝑧𝑒𝑖𝑡) ∗ 60 + 𝑆𝑒𝑘𝑢𝑛𝑑𝑒𝑛 (𝑈ℎ𝑟𝑧𝑒𝑖𝑡)

60
  

Beispiel zur Berechnung: Der Proband ist im ersten Berglauf 13 Minuten und 45 Sekunden 

gelaufen. Das ergibt einen Zahlenwert von 13,75 Minuten.  

 
13 ∗ 60 + 45

60
= 13,75 

(c) Regenerationsphase 

Nach der Belastungsphase findet eine 30-minütige Regenerationsphase statt (siehe Abb. 

17). Die ersten 10 Minuten werden genutzt um folgende Daten zu erheben: Direkt nach 

dem Berglauf wird eine TMG Messung gemacht. Nach einer sowie nach fünf Minuten wird 

Blut zur Bestimmung der Laktatkonzentration entommen. Nach dem vierten Berglauf wird 

direkt nach der TMG venöses Blut (Armvene) entommen. Unmittelbar vor dem Anziehen 

der Kältehose, wird eine weitere TMG Messung durchgeführt.  
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Abb. 17: Zeitlicher Ablauf der Regenerationsphase (eigene Darstellung von Traxler) 

Danach beginnt die 20-minütige Regenerationszeit beim Kontrolllauf mit passiver Regene-

rationsmethode und beim Testlauf mit der Intervention von CWI.  

Beim Kontrolllauf sitzen die Probanden auf einem Sessel. Beim Testlauf tragen die Stu-

dienteilnehmer eine Kältehose der Firma „Aquilo Sports GmbH“. Die Anwendung der Käl-

tehose stellt die Kryotherapie im Rahmen der Studie dar. Das Produkt besteht aus der 

Kühlhose (Abb. 18a), einer Kühleinheit (Abb. 18b), einem tragbaren Akku und einem Netz-

teil. Für die Verwendung wird ein Stromanschluss benötigt. Die Kältehose hat einen zwi-

schen zwei Schichten eingearbeiteten Schlauch, welcher das konstante Zirkulieren des Käl-

tewassers mit einem Temperaturbereich von 8° bis 15° Celsius ermöglicht und eine gleich-

mäßige Kälteverteilung verspricht. Die Hose ist wie eine herkömmliche Hose anzuziehen, 

mit zusätzlich jeweils einem Reißverschluss an der Außenseite jedes Hosenbeines, damit 

20 Min.

Blut (t1)

TMG (nach 

Berglauf)

10 Min.

Passive Regenerationsmethode bzw. Intervention von CWI

TMG (vor 

Intervention)

Laktat  1‘ Laktat  5‘

Regenerationsphase 

TMG (nach 

Intervention)

Abb. 18: Abbildung (a) der Kältehose und (b) der Kühleinheit (https://www.aquilosports.com/de/shop/) 

(a) (b) 
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sie möglichst enganliegend an den Beinen getragen werden kann. Die Kühleinheit wird mit 

einer Eiswürfel-Wasser Mischung gefüllt. Die Probanden benutzen die Kältehose liegend, 

damit die Wasserzirkulation ungehindert erfolgen kann.  

Während der 20-minütigen Regenerationszeit bekommen die Probanden zwei kohlenhyd-

ratreiche Gels zum Verzehr und Wasser zum Trinken. 

10.2.4 Blutabnahme (Traxler) 

Es erfolgen je sechs Blutabnahmen beim Test- und beim Kontrolllauf zu je 23ml Blut (12ml 

EDTA, 8ml Serum, 3ml TempusTM Blood RNA Tube). Insgesamt erfolgen somit 12 Blutab-

nahmen mit einem Gesamtvolumen von 276ml in einem Zeitraum von zwei Wochen. Das 

Blut wird sofort weiterverarbeitet und im Anschluss bei -80° Celsius gelagert.  

Die Blutabnahmen erfolgen zu folgenden Zeitpunkten:  

- t0: Vor dem ersten Durchgang  

- t1: Direkt nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- t2: 30 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- t3: 60 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- t4: 180 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- t5: 24 Stunden nach Abbruch des letzten Berglaufes vor dem Aufwärmen 

Die Auswertung der Blutbefunde erfolgen im ÖISM durch Dr. med. Reinhard Feßl, Dr. med. 

Bernhard Unterkofler und Karin Mesicek, MTA. 

10.2.5 Tensiomyografie (TMG) (Zinnburg) 

Die TMG wurde als nicht-invasive und unwillkürliche Messung, also unabhängig von zent-

raler Aktivierung, für Skelettmuskelkontraktionseigenschaften der Extremitäten, ohne zu-

sätzliche Ermüdung zu induzieren, verwendet (de Paula, 2015). TMG-Messungen wurden 

unter Verwendung eines spezifischen elektrischen Stimulators durchgeführt (TMG-S1), 

analoge TMG-OK 3.0-Software sowie einer federbelasteten Verschiebungssensorspitze 

(TMG-BMC, Ljubljana, Slowenien) mit vorangestellter Spannung von 0,17 N/m, welche im 

rechten Winkel zum Muskelbauch des M. vastus medialis und M. biceps femoris positioniert 

war. Der Messpunkt auf dem Muskelbauch wurde sorgfältig als Punkt der maximalen Mus-

kelbauchverschiebung während willkürlicher Kontraktion bestimmt. Diese exakte Position 

wurde mit einem dermatologischen Stift markiert und somit während des Kontroll- bzw. 

Testlaufes und der Untersuchung 24 Stunden nach der letzten Belastung konstant gehal-

ten.  
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Die selbstklebenden Elektroden wurden symmetrisch etwa fünf cm von dem Sensor ent-

fernt platziert. TMG-Messungen wurden in Rückenlage für den M. vastus medialis und in 

Bauchlage für den M. biceps femoris und einem Kniegelenkswinkel von 120° bzw. 0° durch-

geführt und mit einem Stützkissen konstant gehalten. Es wurde ein Drucksensor, senkrecht 

zur Tangentialebene auf dem volumenmäßig größten Bereich des kontrahierten Muskel-

bauchs mit einer kontrollierten Vorspannung der Sensorspitze angelegt um die Vergröße-

rung des Muskelbauches während der Kontraktion, hervorgerufen durch einen externen 

elektrischen Stimulus, zu messen (Dahmane, Knez, Valencic, & Erzen, 2000; Valencic & 

Knez, 1997; Valencic, Knez & Simunic, 2001; Valencic et al., 2000). Das Messergebnis wird 

in Form von einer TMG Antwort im Zeitbereich (Valencic, 1990) angegeben. 

Die TMG misst die maximale radiale Verschiebung des Muskelbauchs (Dm [mm]), die Ver-

zögerungszeit zwischen dem Beginn der elektrischen Stimulation und 10% von Dm (Td 

[ms]), die Kontraktionszeit zwischen 10% und 90% der Dm (Tc [ms]) sowie die Erhaltungs-

zeit (Ts) und die Relaxationszeit (Tr).  

Die Messungen erfolgen zufolgenden Zeitpunkten:  

- Vor dem Aufwärmen (Ruhe Wert) 

- Vor jedem Berglauf 

- Nach jedem Berglauf 

- Vor jeder Intervention 

- Nach jeder Intervention 

- 30 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- 60 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- 180 Minuten nach Abbruch des letzten Berglaufes 

- 24 Stunden nach Abbruch des letzten Berglaufes vor dem Aufwärmen 

- 24 Stunden nach Abbruch des letzten Berglaufes nach dem Aufwärmen 

Zur Analyse der TMG wurden die Parameter Td, Tc und Dm herangezogen und bei jedem 

Probanden der m-Wert für Kontrolllauf und der m-Wert für Testlauf miteinander verglichen. 

Es wurden t-Tests bzgl. der Zeitkinetik (den Werten eines speziellen Messzeitpunkts in Ver-

gleich zum Ruhewert), sowie der einzelnen Messzeitpunkte beim Kontroll- und Testlauf, 

ermittelt. Um die Aussagen der Auswertung zu bestärken, wurden außerdem die Differen-

zen in Bezug auf die Rohwerte verwendet und ein t-Test durchgeführt. 

10.2.6 Ernährungsanweisung (Traxler) 

Die Studienteilnehmer werden gebeten, am Tag des Kontroll- und Testlaufes die gleiche 

Nahrung zu sich zu nehmen und keinen Alkohol zu trinken. Sie werden angehalten, am 



75 

Untersuchungstag das gleiche Frühstück zu sich zu nehmen und keinen Alkohol oder kof-

feinhaltigen Getränke (Kaffee, grüner/schwarzer Tee, Cola, Energydrink) zu trinken.  

Vom Zeitpunkt t0 bis t2 bekommen die Probanden standardisiert Wasser zum Trinken und 

in den Regenerationsphasen jeweils zwei kohlenhydratreiche Gels (Power Bar, Ge-

schmacksrichtung: Fruit, Zusammensetzung: 107kcal, 0g Fett (davon 0g gesättigte Fett-

säuren), 25,7g Kohlenhydrate (davon 14,6g Zucker), 303mg Salz) zum Verzehr. 

10.3 Untersuchte Blutparameter (Traxler) 

Die ausgewählten Parameter (CK, GLU, WBC, LYM, GRAN und LA-) wurden zuerst an am 

ÖISM aufbereitet und anschließend analysiert. 

10.3.1 Blutaufbereitung (Traxler) 

Die Aufbereitung wurde am Institut für Sportwissenschaften, Abteilung Sport- und Leis-

tungsphysiologie von Karin Mesicek, MTA, durchgeführt. Das Blutbild wurde am „Swelab 

Alfa“ der Firma Leupamed Medizintechnik (Gössendorf, Österreich) analysiert. Zur Blutab-

nahme wurden je Zeitpunkt drei verschiedene Röhrchen abgenommen: 12ml EDTA, 8ml 

Serum und 3ml TempusTM Blood RNA Tube. Insgesamt wurden 23ml Blut pro Abnahme 

entnommen. Für die Aufbereitung wurden folgende Arbeitsschritte durchgeführt:  

12ml EDTA 

- 15 Minuten auf einen Shaker legen 

- Blutbildanalyse mit Swelab Alpha (Seriennummer: 13485) der Firma Leupamed 

Medizintechnik (Stockholm, Schweden) 

- 10 Minuten zentrifugieren (Heraeus Zentrifuge) bei 3000xg und 22° Celsius Raum-

temperatur  

- Abheben des Blutplasmas und Aufteilen auf drei 2ml Eppis  

- Aufbewahren im Gefrierschrank bei -80° Celsius 

8ml Serum 

- 30 Minuten stehen lassen 

- 10 Minuten zentrifugieren (Hettich Zentrifuge) bei 3000xg und 22° Celsius Raum-

temperatur 

- Abheben des Serums  

- CK und GLU messen (siehe Kapitel 10.3.2 und 10.3.3)  

- 1ml in Sarstedröhrchen für LDH-Isoenzyme  

- Rest in 1,2ml Röhrchen 

- Aufbewahren im Gefrierschrank bei -80° Celsius 
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3ml TempusTM Blood RNA Tube 

- 10 Sek. vortexten 

- Sofort einfrieren bei -20° Celsius 

10.3.2 Creatinkinase (Traxler) 

Zur Auswertung des CK-Wertes wurde das Blutanalysegerät Reflotron®sprint (Seriennum-

mer: 3006107) der Firma Roche Diagnostics (Mannheim, Deutschland) verwendet.  

Dafür wurde die Schutzfolie vom Reagenzträger entfernt und 30µl der Probe auf die Auf-

tragezone pipettiert. Die Spitze der Pipette durfte die Zone dabei nicht berühren. Innerhalb 

von 15 Sek. wurde der Reagenzträger in die Klappe des Blutanalysegerätes eingeführt.  

Laut Benutzerhandbuch des Reflotron (Roche Diagnostics GmbH, 2010a) basiert das Test-

prinzip darauf, dass die aufgetragene Probe in die Reaktionszone einfließt. Creatinphos-

phat (CP) und Adenosindiphosphat (ADP) reagieren unter Anwesenheit von CK zu Creatin 

und Adenosintriphosphat (ATP). 

𝐶𝑃 + 𝐴𝐷𝑃 
𝐶𝐾
→  𝐶𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛 + 𝐴𝑇𝑃  

Durch die Enzyme der Glycerinkinase (GK) wird Glycerin mit ATP zu Glycerin-3-Phosphat 

(Glycerin-3-P) phosphoryliert.  

𝐺𝑙𝑦𝑐𝑒𝑟𝑖𝑛 + 𝐴𝑇𝑃 
𝐺𝐾
→  𝐺𝑙𝑦𝑐𝑒𝑟𝑖𝑛 − 3 − 𝑃 + 𝐴𝐷𝑃  

Im nächsten Schritt reagiert Glycerin-3-P mit Sauerstoff (O2) unter Anwesenheit des Kata-

lysators Glycerinphosphatoxidase (GPO) zu Dihydoxyacetonphosphat und Wasserstoffper-

oxid (H2O2). 

𝐺𝑙𝑦𝑐𝑒𝑟𝑖𝑛 − 3 − 𝑃 + 𝑂2  
𝐺𝑃𝑂
→   𝐷𝑖ℎ𝑦𝑑𝑟𝑜𝑥𝑦𝑎𝑐𝑒𝑡𝑜𝑛𝑝ℎ𝑜𝑠𝑝ℎ𝑎𝑡 + 𝐻2𝑂2  

H2O2 überführt die farblose reduzierte Form des Indikators durch eine Peroxidase (POD) in 

die oxidative blaue Form. 

𝐻2𝑂2 + 𝐼𝑛𝑑𝑖𝑘𝑎𝑡𝑜𝑟 (𝑟𝑒𝑑. )  
𝑃𝑂𝐷
→   𝐼𝑛𝑑𝑖𝑘𝑎𝑡𝑜𝑟 (𝑜𝑥. ) + 𝐻2𝑂 

Die Bildung des blauen Farbstoffes stellt das Maß für die Enzymaktivität der CK dar und 

wird bei 37° Celsius und 642 nm kinematisch gemessen. Das Ergebnis ist nach 190 Se-

kunden auf dem Display sichtbar (vgl. Roche Diagnostics GmbH, 2010a).  

10.3.3 Glucose (Traxler) 

Zur Auswertung des GLU-Wertes wurde das Blutanalysegerät Reflotron®sprint (Serien-

nummer: 3006107) der Firma Roche Diagnostics (Mannheim, Deutschland) verwendet.  
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Dafür wurde die Schutzfolie vom Reagenzträger entfernt und 30µl der Probe auf die Auf-

tragezone pipettiert. Die Spitze der Pipette durfte die Zone dabei nicht berühren. Innerhalb 

von 15 Sek. wurde der Reagenzträger in die Klappe des Blutanalysegerät eingeführt.  

Bei dieser Analyse ist das Testprinzip laut dem Benutzerhandbuch des Reflotron (Roche 

Diagnostics, 2010) folgendes: Die Probe fließt in die Reaktionszone. Durch Enzyme der 

Glucoseoxidation (GOD) unter Anwesenheit von Luftsauerstoff wird D-Glucose zu δ-D-Glu-

conolacton oxidiert.  

𝐷 − 𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑒 + 𝑂2
𝐺𝑂𝐷
→   𝛿 − 𝐷 − 𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑛𝑜𝑙𝑎𝑐𝑡𝑜𝑛 + 𝐻2𝑂2 

Durch H2O2 wird der Indikator unter Anwesenheit von POD oxidiert, wodurch eine Farbe, 

welche proportional zur Glucose-Konzentration der Probe ist, gebildet wird. 

𝐻2𝑂2 + 𝐼𝑛𝑑𝑖𝑘𝑎𝑡𝑜𝑟 
𝑃𝑂𝐷
→   𝐹𝑎𝑟𝑏𝑠𝑡𝑜𝑓𝑓 + 𝐻2𝑂  

Die Bildung des Farbstoffes stellt das Maß für die Enzymaktivität der GLU dar und wird bei 

37° Celsius und 642 nm gemessen. Das Ergebnis ist nach 125 Sekunden auf dem Display 

sichtbar (vgl. Roche Diagnostics GmbH, 2010b).  

10.3.4 Laktat (Traxler) 

Das Blut zur Analyse der LA- Konzentration wurde von Bianca Traxler bzw. Nora Sulan 

kapillar am Ohrläppchen entnommen. Die Analyse erfolgte mit dem BIOSEN S_line (Se-

riennummer: 5222-08-0008) der Firma Leupamed Medizintechnik (Barleben, Deutschland).  

Zur Analyse der Laktatkonzentration im Blut vergleicht das Gerät die Konzentration des 

Blutes mit der Konzentraion einer Kalibrierlösung (von EKF-diagnostics GmbH). Laut Her-

steller (EKF Diagnostics GmbH, 2014) beruht das Verfahren auf einem enzymatisch-am-

perometrischen Messprinzip mit Chip-Sensoren. Der Messbereich des Laktats liegt zwi-

schen 0,5 bis 40 mmol/l.  

Für die Aufbereitung des Blutes wurden folgende Arbeitsschritte durchgführt (vgl. EKF Di-

agnostics GmbH, 2014):  

- Punktion des Ohrläppchens mit einer Kanüle 

- Leichtes Ausdrücken eines Bluttropfens 

- Vollständiges Befüllen des Kapillarröhrchens ohne Luftbläschen  

- Kapillarröhrchen in ein vorgefülltes Reaktionsgefäß geben 

- Dieses fest verschließen und 10 Mal schütteln 

- Bestimmung der Konzentration mit dem BIOSEN S_line  
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11 Statistische Datenauswertung (Traxler & Zinnburg) 

Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit Hilfe der quantitativen, empirischen For-

schungsmethode. Die Daten der Probanden wurden anonymisiert und sowohl in digitaler 

als auch analoger Form für dritte Personen unzugänglich gespeichert bzw. aufbewahrt. Zur 

deskriptiven, statistischen Auswertung der erhobenen Daten und grafischen Darstellung 

der Ergebnisse wurde das Datenverarbeitungsprogramm Office Excel 2016 verwendet. Da-

bei wurde jeweils Mittelwert (MW) und Standardabweichung (SD) ermittelt. Nach Annahme 

der Normalverteilung wurde ein abhängiger bzw. unabhängiger t-Test für gepaarte Stich-

proben bei einer zweiseitigen Verteilung angewendet, um festzustellen, ob ein signifikanter 

Unterschied vorliegt. Bei der TMG wurde zusätzlich ein t-Test der Zeitkinetik und anschlie-

ßend ein Vergleich zwischen der passiven Intervention Sitzen und CWI mit einem t-Test 

durchgeführt.  

Das Signifikanzniveau Alpha wurde auf 5%, also einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,05 

festgesetzt. Bei einem Wert der jeweiligen statistischen Analyse von p<0,05 wurde die sta-

tistische Nullhypothese abgelehnt.  

Die graphische Darstellung erfolgt durch Säulendiagramme. 
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12 Ergebnisse (Traxler & Zinnburg) 

12.1 Laufzeit (Traxler) 

Im vierten Berglauf kommt es zu einem signifikanten Unterschied (p=0,0360) bei der Ver-

ringerung der Zeit bis zur Erschöpfung. Beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ wird um 

5,7% länger gelaufen. 

Wie in Tab. 11 ersichtlich, laufen die Probanden im ersten Berglauf beim Kontrolllauf 18,05 

± 3,56 Minuten und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 17,80 ± 3,08 Minuten. Im zwei-

ten Berglauf laufen sie beim Kontrolllauf 17,08 ± 3,33 Minuten und beim Testlauf mit der 

Intervention „CWI“ 17,50 ± 2,95 Minuten. Im dritten Berglauf laufen sie beim Kontrolllauf 

16,49 ± 3,45 Minuten und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 16,90 ± 2,63 Minuten. 

Im vierten Berglauf laufen sie beim Kontrolllauf 15,98 ± 2,89 Minuten und beim Testlauf mit 

der Intervention „CWI“ 16,90 ± 2,93 Minuten.  

Tab. 11: Übersicht der Laufzeit [Min.] pro Berglauf von Kontrolllauf (Passiv) vs. Testlauf (CWI); MW 

= Mittelwert; SD = Standardabweichung 

Proband 

Laufzeit [Min.] 

1. Berglauf 2. Berglauf 3. Berglauf 4. Berglauf 

Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI 

1 17,10 17,97 14,83 18,00 14,50 17,23 13,52 17,23 

2 16,88 17,48 16,67 17,27 17,07 17,60 17,12 17,63 

3 13,72 14,72 12,30 14,00 10,92 13,42 11,53 12,72 

4 17,17 17,92 18,30 17,38 18,00 18,17 17,28 17,62 

5 25,08 24,78 22,60 22,62 22,00 21,58 21,63 21,30 

6 22,25 21,65 21,25 21,98 21,00 20,92 18,75 20,97 

7 13,15 14,13 13,08 14,53 12,98 14,17 13,10 14,52 

8 15,12 15,08 14,62 15,08 14,65 15,03 14,67 13,87 

9 21,12 19,02 18,58 18,57 17,20 17,63 17,03 17,33 

10 17,12 15,72 16,78 15,38 14,17 15,00 13,72 14,75 

11 20,70 19,07 21,02 20,45 20,68 17,93 18,47 20,55 

12 17,22 16,07 14,88 14,72 14,70 14,15 15,00 14,28 

 Passiv CWI t-Test 
 MW SS MW SD  

1. Berglauf 18,05 3,56 17,80 3,08 0,45 

2. Berglauf 17,08 3,33 17,50 2,95 0,27 

3. Berglauf 16,49 3,45 16,90 2,63 0,34 

4. Berglauf 15,98 2,89 16,90 2,93 0,04 
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In Bezug zur Baseline ist die Laufzeit im zweiten Berglauf beim Kontrolllauf signifikant ver-

ringert (p=0,0188), beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ nicht (p=0,2670). Die Laufzeit 

im dritten Berglauf ist in Bezug zur Baseline beim Kontrolllauf signifikant verringert 

(p=0,0058), wie auch beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ (p=0,0095). Die Laufzeit 

beim vierten Berglauf ist im Vergleich zur Baseline beim Kontrolllauf ist signifikant verringert 

(p=0,0010), wie auch beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ (p=0,0335). Abb. 19 veran-

schaulicht die vier Belastungsphasen mit der Zeitkinetik.  

 

Abb. 19: Grafische Darstellung zeigt die durchschnittliche Laufzeit [Min.] von Kontrolllauf (Passiv) 

vs. Testlauf (CWI) mit dem t-Test (Zeitkinetik) p>0,05 (*), p>0,01 (**) und p>0,001 (***) und dem t-

Test (Passiv vs. CWI) p>0,05 (#)  

12.2 Maximale Herzfrequenz (Traxler) 

Über den Zeitverlauf ergibt sich keine Änderung bei der HFmax. 

Tab. 12 zeigt, dass die HFmax im ersten Berglauf beim Kontrolllauf 188,2 ± 8,6 bpm und 

beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 188,7 ± 7,4 bpm beträgt. Im zweiten Berglauf wird 

beim Kontrolllauf eine HFmax von 189,5 ± 7,9 bpm und beim Testlauf mit der Intervention 

„CWI“ 189,9 ± 6,6 bpm gemessen. Im dritten Berglauf wird beim Kontrolllauf eine HFmax von 

189,0 ± 7,2 bpm und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 189,9 ± 6,2 bpm gemessen. 

Im vierten Berglauf beträgt die HFmax beim Kontrolllauf 188,9 ± 7,6 bpm und beim Testlauf 

mit der Intervention „CWI“ 189,8 ± 6,3 bpm.  
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Tab. 12: Übersicht der maximalen Herzfrequenz [bpm] pro Berglauf von Kontrolllauf (Passiv) vs. 

Testlauf (CWI); MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung 

Proband 

Maximale Herzfrequenz [bpm] 

1. Berglauf 2. Berglauf 1. Berglauf 4. Berglauf 

Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI 

1 193 193 198 198 196 196 196 194 

2 180 186 180 187 178 186 176 186 

3 185 183 184 184 185 184 186 183 

4 192 190 189 190 188 190 188 189 

5 182 180 186 181 184 183 186 181 

6 179 182 186 186 189 188 187 191 

7 174 180 177 182 178 182 178 185 

8 191 195 190 195 192 196 190 195 

9 196 196 196 197 194 196 194 197 

10 185 183 186 185 186 184 186 182 

11 200 193 201 195 198 194 200 194 

12 201 203 201 199 200 200 200 200 

  Passiv CWI t-Test 

  MW SD MW SD   

1. Berglauf 188,2 8,6 188,7 7,4 0,6615 

2. Berglauf 189,5 7,9 189,9 6,6 0,7164 

3. Berglauf 189,0 7,2 189,9 6,2 0,3510 

4. Berglauf 188,9 7,6 189,8 6,3 0,5798 

In Bezug zur Baseline ist die HFmax beim Kontrolllauf nicht signifikant verringert (p=0,1360), 

wie auch beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ (p=0,0771). Auf die Baseline bezogen, 

ist sie beim Kontrolllauf nicht signifikant verringert (p=0,4533), wie auch nicht beim Testlauf 

mit der Intervention „CWI“ (p=0,0724). Beim vierten Berglauf ist die HFmax beim Kontrolllauf 

nicht signifikant verringert (p=0,4790), wie auch beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 

(p=0,2540) nicht. Abb. 20 veranschaulicht die vier Belastungsphasen mit der Zeitkinetik.  
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Abb. 20: Grafische Darstellung zeigt die maximale Herzfrequenz [bpm] von Kontrolllauf (Passiv) vs. 

Testlauf (CWI) mit dem t-Test (Zeitkinetik) p>0,05 (*), p>0,01 (**) und p>0,001 (***) und dem t-Test 

(Passiv vs. CWI) p>0,05 (#) 

12.3 Laktat (Traxler) 

Im Zeitverlauf kommt es zu keinen signifikanten Unterschieden der maximalen Laktatkon-

zentration (LAmax).  

Die LAmax ist nach dem ersten Berglauf beim Kontrolllauf 10,1 ± 1,9 mmol/l und beim Test-

lauf mit der Intervention „CWI“ 10,2 ± 2,6 mmol/l. Nach dem zweiten Berglauf werden beim 

Kontrolllauf 8,6 ± 1,9 mmol/l gemessen und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 8,9 ± 

1,3 mmol/l. Der LAmax beträgt nach dem dritten Berglauf beim Kontrolllauf 7,8 ± 2,0 mmol/l 

und nach dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ 8,2 ± 1,9 mmol/l. Nach der letzten Belas-

tung werden beim Kontrolllauf 6,9 ± 2,3 mmol/l gemessen und beim Testlauf mit der Inter-

vention „CWI“ 8,1 ± 2,0 mmol/l. In Tab. 13 werden die Laktatwerte zusammengefasst. 
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Tab. 13: Übersicht der maximalen Laktatkonzentraion [mmol/l] pro Berglauf von Kontrolllauf (Passiv) 

und Testlauf (CWI); MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung 

Proband 

Maximale Laktatkonzentration [mmol/l] 

1. Berglauf 2. Berglauf 3. Berglauf 4. Berglauf 

Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI Passiv CWI 

1 11,6 11,4 8,9 10,1 7,0 6,3 6,3 5,6 

2 12,0 9,1 9,7 8,7 8,7 7,2 7,0 9,4 

3 12,5 13,9 10,8 9,7 7,5 10,4 7,6 10,4 

4 9,3 8,9 6,1 8,1 5,3 7,0 5,4 6,9 

5 9,0 8,5 9,0 6,8 8,5 7,5 6,9 5,2 

6 10,7 10,7 10,4 10,0 11,8 10,3 11,3 8,8 

7 6,3 4,3 7,1 6,5 7,1 4,2 4,5 5,8 

8 7,4 11,2 5,5 9,3 5,0 8,8 4,2 9,7 

9 11,1 12,0 11,8 10,5 8,9 10,5 7,5 10,9 

10 9,1 10,0 6,8 9,8 7,1 8,4 6,3 7,5 

11 10,3 8,9 8,7 7,7 6,4 7,8 5,2 7,4 

12 12,1 13,5 8,0 9,6 10,8 9,8 11,0 10,0 

 Passiv CWI t-Test 

 MW SD MW SD  

1. Berglauf 10,1 1,9 10,2 2,6 0,8739 

2. Berglauf 8,6 1,9 8,9 1,3 0,5589 

3. Berglauf 7,8 2,0 8,2 1,9 0,5742 

4. Berglauf 6,9 2,3 8,1 2,0 0,1001 

Die Zeitkinetik zeigt (Abb. 21), dass sich die LAmax signifikant vom ersten auf den zweiten 

Berglauf beim Kontrolllauf (p=0,0053) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,0207) verringert 

hat. Vom dritten auf den ersten Berglauf hat sich der Wert beim Kontrolllauf (p=0,0024) und 

bei der Intervention „CWI“ (p=0,0006) signifikant verringert. Der vierte Berglauf verglichen 

mit dem ersten zeigt, dass beim Kontrolllauf (p=0,0001) und bei der Intervention „CWI“ eine 

signifikante Verringerung (p=0,0031) gemessen wird. 
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Abb. 21: Grafische Darstellung zeigt die durchschnittliche maximale Laktatkonzentration [mmol/l] von 

Kontrolllauf (Passiv) vs. Testlauf (CWI) mit dem t-Test (Zeitkinetik) p>0,05 (*), p>0,01 (**) und 

p>0,001 (***) 

12.4 Glukose, Creatin Kinase (Traxler) 

Direkt nach Abbruch des Berglaufes kommt es zu einer signifikanten Erhöhung (p=0,0061) 

der GLU Konzentration im Blut. Der CK Wert verändert sich im Zeitverlauf der Testungen 

nicht signifikant.  

Wie in Tab. 14 ersichtlich, haben die Probanden zum Zeitpunkt t0 vor dem Kontrolllauf 

80,05 ± 11,57 mg/dl und vor dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ 84,88 ± 13,00 mg/dl 

GLU im Blut. Zum Zeitpunkt t1, direkt nach Abbruch des Berglaufes, beträgt die Konzent-

ration beim Kontrolllauf 91,38 ± 14,02 mg/dl und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 

100,07 ± 13,23 mg/dl. 30 Minuten danach, zum Zeitpunkt t2 wurden beim Kontrolllauf 

121,75 ± 22,78 mg/dl und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 125,31 ± 17,53 mg/dl 

gemessen. Zum Zeitpunkt t3, 60 Minuten nach Abbruch des Berglaufes, haben die Proban-

den nach dem Kontrolllauf eine GLU Konzentration von 88,04 ± 12,41 mg/dl und nach dem 

Testlauf mit der Intervention „CWI“ 89,70 ± 17,19 mg/dl. 180 Minuten nach Abbruch des 

Berglaufes, zum Zeitpunkt t4 werden nach dem Kontrolllauf 83,31 ± 15,96 mg/dl und nach 

dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ 83,05 ± 10,46 mg/dl gemessen und 24 Stunden 

nach Abbruch des Berglaufes, zum Zeitpunkt t5 beträgt die GLU Konzentration im Blut nach 

dem Kontrolllauf 88,24 ± 12,52 mg/dl und nach dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ auf 

84,95 ± 10,42 mg/dl.  

Tab. 14 beinhaltet außerdem die Daten des Messparameters CK. Zum Zeitpunkt t0 vor dem 

Kontrolllauf ist die CK 228,31 ± 171,99 U/l und vor dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ 

227,78 ± 131,95 U/l. Zum Zeitpunkt t1, beträgt der CK Wert beim Kontrolllauf 337,76 ± 
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181,30 U/l und beim Testlauf mit der Intervention „CWI“ 362,70 ± 164,89 U/l. Die CK zum 

Zeitpunkt t2 beim Kontrolllauf beträgt 302,03 ± 156,13 U/l und beim Testlauf mit der Inter-

vention „CWI“ 319,90 ± 137,14 U/l. Zum Zeitpunkt t3 beträgt die CK nach dem Kontrolllauf 

304,80 ± 152,32 U/l und nach dem Testlauf mit der Intervention „CWI“ 356,70 ± 168,53 U/l. 

Zum Zeitpunkt t4 werden nach dem Kontrolllauf 341,02 ± 191,71 U/l und nach dem Testlauf 

mit der Intervention „CWI“ 407,50 ± 214,29 U/l gemessen. Zum Zeitpunkt t5 beträgt die CK 

nach dem Kontrolllauf auf 313,20 ± 178,08 U/l und nach dem Testlauf mit der Intervention 

„CWI“ auf 410,97 ± 263,37 U/l. 

Tab. 14: Übersicht der Glukose Werte [mg/dl] und der Creatin Kinase [U/l] von Kontrolllauf (Passiv) 

vs. Testlauf (CWI) zu den Zeitpunkten Ruhe (t0), direkt danach (t1), 30 Min. (t2), 60 Min. (t3), 180 

Min. (t4) und 24h (t5) nach Abbruch des letzten Berglaufes; MW = Mittelwert; SD = Standardabwei-

chung 

 Glukose [mg/dl] Creatin Kinase [U/l] 

 Passiv CWI  Passiv CWI  

Zeitpunkt MW SD MW SD t-Test MW SD MW SD t-Test 

t0 80,05 11,57 84,88 13,00 0,4743 228,31 171,99 227,78 131,95 0,9867 

t1 91,38 14,02 100,07 13,23 0,0061 337,76 181,30 362,70 164,89 0,5970 

t2 121,75 22,78 125,31 17,53 0,7308 302,03 156,13 319,80 137,14 0,6510 

t3 88,04 12,41 89,70 17,19 0,7486 304,80 152,32 356,70 168,53 0,1265 

t4 83,31 15,96 83,05 10,46 0,9649 341,02 191,71 407,50 214,29 0,1944 

t5 88,24 12,52 84,95 10,42 0,4347 313,20 178,08 410,97 263,37 0,1830 

Die Zeitkinetik des Blutparameters GLU (siehe Abb. 22a) zeigt, dass es vom Zeitpunkt t0 

auf t1 bei der passiven Regenerationsmethode (p=0,1757) keine signifikante Erhöhung zu 

beobachten ist, bei der Intervention „CWI“ (p=0,0202) gibt es eine signifikante Erhöhung. 

Von Zeitpunkt t0 auf t2 besteht eine signifikante Erhöhung beim Kontrolllauf (p=0,0014) und 

bei der Intervention „CWI“ (p=0,0000). Von Zeitpunkt t0 auf t3 besteht keine signifikante 

Erhöhung beim Kontrolllauf (p=0,1875) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,4778). Zeit-

punkt t0 auf t4 ergibt keine signifikante Erhöhung beim Kontrolllauf (p=0,4971) und bei der 

Intervention „CWI“ (p=0,7280). Der Zeitpunkt t0 auf t5 weist ebenfalls keine signifikante 

Erhöhung beim Kontrolllauf (p=0,1784) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,9891) auf.  

Die CK (siehe Abb. 22b) hat sich vom Zeitpunkt t0 auf t1 beim Kontrolllauf (p=0,0003) und 

bei der Intervention „CWI“ (p=0,0012) signifikant erhöht. Von Zeitpunkt t0 auf t2 hat sie sich 

beim Kontrolllauf (p=0,0022) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,0423) signifikant erhöhrt. 

Vom Zeitpunkt t0 auf t3 beim Kontrolllauf (p=0,0263) und bei der Intervention „CWI“ 

(p=0,0029) erhöht sich der CK Wert signifikant. Der Zeitpunkt t0 auf t4 beim Kontrolllauf 
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(p=0,0256) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,0139) zeigt ebenfalls eine signifikante Er-

höhung der CK. Zeitpunkt t0 auf t5 zeigt keine signifikante Erhöhung beim Kontrolllauf 

(p=0,1763) und bei der Intervention „CWI“ (p=0,0669).  

 

 

Abb. 22: Grafische Darstellung zeigt (a) die Glukose Werte [mmol/l] und (b) der Creatin Kinase [U/l] 

von Kontrolllauf (Passiv) vs. Testlauf (CWI) zu den Zeitpunkten Ruhe (t0), direkt danach (t1), 30 Min. 

(t2), 60 Min. (t3), 180 Min. (t4) und 24h (t5) nach Abbruch des letzten Berglaufes mit dem t-Test 

(Zeitkinetik) p>0,05 (*), p>0,01 (**) und p>0,001 (***) und dem t-Test (Passiv vs. CWI) p>0,05 (#) 

WBC, LYM, GRAN 
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Zum Zeitpunkt t4, 180 Minuten nach Abbruch des Berglaufes, wird ein signifikanter Unter-

schied der WBC und der GRAN festgellt (siehe gelbe Markierung in Tab. 15). Das entspricht 

einem signifikanten Anstieg der WBC um 9,98% und der GRAN um 13,75% durch die In-

tervention „CWI“. Die LYM verändern sich im Zeitverlauf nicht signifikant.  

Die Anzahl der WBC beträgt zum Zeitpunkt t0 (siehe Tab. 15) vor dem Kontrolllauf 5,01 ± 

1,01*109/l und vor dem Testlauf 5,08 ± 1,00*109/L. Zum Zeitpunkt t1 werden 11,81 ± 

2,63*109/l beim Kontrolllauf gemessen und nach dem Testlauf 12,48 ± 2,45*109/l. Bei t2 

nach dem Kontrolllauf werden 8,30 ± 1,47*109/l WBC gemessen und nach dem Testlauf 

7,99 ± 1,78*109/l. Zum Zeitpunkt t3 nach dem Kontrolllauf werden 9,04 ± 1,62*109/l gemes-

sen und nach dem Testlauf 9,27 ± 1,74*109/l. Bei t4 nach dem Kontrolllauf werden 10,11 ± 

1,64*109/l WBC gemessen und nach dem Testlauf 11,12 ± 2,39*109/l. Zeitpunkt t5 nach 

dem Kontrolllauf ergibt eine Anzahl von 5,30 ± 0,98*109/l WBC und nach dem Testlauf von 

5,64 ± 1,38*109/l. 

Tab. 15 zeigt außerdem, dass die LYM zum Zeitpunkt t0 beim Kontrolllauf 1,92 ± 0,40*109/l 

und beim Testlauf 1,91 ± 0,44*109/l betragen. Zum Zeitpunkt t1 werden 2,78 ± 0,89*109/l 

beim Kontrolllauf gemessen und beim Testlauf 3,08 ± 0,81*109/l. Bei t2 nach dem Kontroll-

lauf werden 1,46 ± 0,31*109/l LYM gemessen und beim Testlauf 1,37 ± 0,42*109/l. Zum 

Zeitpunkt t3 beim Kontrolllauf werden 1,56 ± 0,32*109/l gemessen und beim Testlauf 1,56 

± 0,42*109/l. Bei t4 beim Kontrolllauf werden 2,13 ± 0,39*109/l WBC gemessen und beim 

Testlauf 2,16 ± 0,59*109/l. Zeitpunkt t5 beim Kontrolllauf ergibt eine Anzahl von 2,08 ± 

0,49*109/l LYM und beim Testlauf von 2,19 ± 0,63*109/l. 

Im rechten Teil von Tab. 15 ist Anzahl der GRAN im Blut zusammengefasst. Zum Zeitpunkt 

t0 beim Kontrolllauf isich 2,73 ± 0,63*109/l GRAN im Blut und beim Testlauf 2,80 ± 

0,83*109/l. Bei t1 werden beim Kontrolllauf 8,29 ± 2,06*109/l GRAN gemessen und beim 

Testlauf 8,86 ± 2,01 *109/l. Zeitpunkt t2 beim Kontrolllauf ergibt eine Anzahl von 6,45 ± 

1,33*109/l GRAN und beim Testlauf von 6,17 ± 1,54*109/l. Bei t3 beim Kontrolllauf werden 

7,03 ± 1,51*109/l GRAN gemessen und beim Testlauf 7,21 ± 1,56*109/l. Zeitpunkt t4 beim 

Kontrolllauf ergibt eine Anzahl von 7,28 ± 1,61*109/l GRAN und beim Testlauf von 8,28 ± 

1,89*109/l. Zum Zeitpunk t5 werden beim Kontrolllauf 2,90 ± 0,72*109/l GRAN und beim 

Testlauf 3,08 ± 1,21*109/l gemessen. 
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Tab. 15: Übersicht der Anzahl der weißen Blutkörperchen [*109/l], der Lymphozyten [*109/l] und der 

Granulozyten [*109/l] von Kontrolllauf (Passiv) vs. Testlauf (CWI) zu den Zeitpunkten Ruhe (t0), direkt 

danach (t1), 30 Min. (t2), 60 Min. (t3), 180 Min. (t4) und 24h (t5) nach Abbruch des letzten Berglaufes; 

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung 

 Weiße Blutkörperchen[109/l] 

t-Test  Passiv CWI 

Zeitpunkt MW SD MW SD 

t0 5,01 1,01 5,08 1,00 0,7477 

t1 11,81 2,63 12,48 2,45 0,1171 

t2 8,30 1,47 7,99 1,78 0,5745 

t3 9,04 1,62 9,27 1,74 0,4668 

t4 10,11 1,64 11,12 2,39 0,0277 

t5 5,30 0,98 5,64 1,38 0,2500 

 

 Lymphozyten [109/l] 

t-Test  Passiv CWI 

 MW SD MW SD 

t0 1,92 0,40 1,91 0,44 0,9243 

t1 2,78 0,89 3,08 0,81 0,2463 

t2 1,46 0,31 1,37 0,42 0,3459 

t3 1,56 0,32 1,56 0,42 1,0000 

t4 2,13 0,39 2,16 0,59 0,8494 

t5 2,08 0,49 2,19 0,63 0,1516 

 

 Granulozyten [109/l] 

t-Test  Passiv CWI 

 MW SD MW SD 

t0 2,73 0,63 2,80 0,83 0,7090 

t1 8,29 2,06 8,68 2,01 0,2926 

t2 6,45 1,33 6,17 1,54 0,6423 

t3 7,03 1,51 7,21 1,56 0,5793 

t4 7,28 1,61 8,28 1,89 0,0098 

t5 2,90 0,72 3,08 1,21 0,5446 
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Die Zeitkinetik der WBC (siehe Abb. 23a) zeigt eine signifikante Erhöhung vom Zeitpunkt 

t0 auf t1 beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0000). Von Zeitpunkt t0 auf 

t2 beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0003) wird eine signifikante Erhö-

hung gemessen. Zeitpunkt t0 auf t3 zeigt beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf 

(p=0,0000) ebenfalls eine signifikante Erhöhung, sowie Zeitpunkt t0 auf t4 beim Kontrolllauf 

(p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0000). Zeitpunkt t0 auf t5 zeigt keine signifikante Erhö-

hung beim Kontrolllauf (p=0,1224) und beim Testlauf (p=0,1255). 

Die Zeitkinetik der LYM (siehe Abb. 23b) zeigt eine signifikante Erhöhung vom Zeitpunkt t0 

auf t1 beim Kontrolllauf (p=0,0006) und beim Testlauf (p=0,0001), von Zeitpunkt t0 auf t2 

beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0001), von Zeitpunkt t0 auf t3 beim 

Kontrolllauf (p=0,0024) und beim Testlauf (p=0,0000) und von Zeitpunkt t0 auf t4 beim Kon-

trolllauf (p=0,0031) und beim Testlauf (p=0,0415) und von Zeitpunkt t0 auf t5 beim Testlauf 

(p=0,0115), zeigt aber keinen signifikanten Unterschied beim Kontrolllauf (p=0,0770). 

Die Zeitkinetik der GRAN (siehe Abb. 23c) zeigt eine signifikante Erhöhung vom Zeitpunkt 

t0 auf t1 beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0000), von Zeitpunkt t0 auf t2 

beim Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0001), von Zeitpunkt t0 auf t3 beim 

Kontrolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0000) und von Zeitpunkt t0 auf t4 beim Kon-

trolllauf (p=0,0000) und beim Testlauf (p=0,0000). Zeitpunkt t0 auf t5 weist keinen signifi-

kanten Unterschied beim Kontrolllauf (p=0,2720) und beim Testlauf (p=0,3470) auf. 



 

 

Abb. 23: Grafische Darstellung zeigt (a) die Anzahl der weißen Blutkörperchen [*109/l] (b) der Lym-

phozyten [*109/l] und (c) der Granulozyten [*109/l ] von Kontrolllauf (Passiv) vs. Testlauf (CWI) zu 

den Zeitpunkten Ruhe (t0), direkt danach (t1), 30 Min. (t2), 60 Min. (t3), 180 Min. (t4) und 24h (t5) 

nach Abbruch des letzten Berglaufes mit dem t-Test (Zeitkinetik) p>0,05 (*), p>0,01 (**) und p>0,001 

(***) und dem t-Test (Passiv vs. CWI) p>0,05 (#) WBC, LYM, GRAN



 

12.5 Parameter der TMG (Zinnburg)  

12.5.1 DelayTime (Zinnburg) 

Der M. biceps femoris weist in der Zeitkinetik (Abb. 24a) im Vergleich zum Ruhewert vor 

dem ersten Berglauf (p=0,0023), nach dem ersten Berglauf (p=0,0000), vor dem zweiten 

Berglauf (p=0,0181), nach dem zweiten Berglauf (p=0,0009), vor der zweiten Intervention 

(p=0,0097), nach der zweiten Intervention (p=0,0088), nach dem dritten Berglauf 

(p=0,0001), vor der dritten Intervention (p=0,0076), nach der dritten Intervention 

(p=0,0196), vor dem vierten Berglauf (p=0,0461), nach dem vierten Berglauf (p=0,0003), 

drei Stunden nach dem Berglauf (p=0,0422) und 24 Stunden nach dem vierten Berglauf 

(vor Aufwärmen) (p=0,0006) einen signifikanten Unterschied auf. Beim Testlauf mit der In-

tervention „CWI“ kommt es vor der vierten Intervention (p=0,0433) und 24 Stunden nach 

dem vierten Berglauf (vor Aufwärmen) (p=0,0131) zu einem signifikanten Unterschied. Bei 

einem Vergleich der Differenzen von Kontrolllauf vs. Testlauf ist nach der zweiten Interven-

tion (p=0,0314) ein signifikanter Unterschied ersichtlich. 

Der M. vastus medialis, weist in der Zeitkinetik (siehe Abb. 24b) im Vergleich zum Ruhewert 

vor dem ersten Berglauf (p=0,0006), nach dem ersten Berglauf (p=0,0008), vor der ersten 

Intervention (p=0,0012), vor dem zweiten Berglauf (p=0,0020), nach dem zweiten Berglauf 

(p=0,0002), vor der zweiten Intervention (p=0,0008), nach der zweiten Intervention 

(p=0,0220), vor dem drittenBerglauf (p=0,0080), nach dem dritten Berglauf (p=0,0001), vor 

der dritten Intervention (p=0,0026), vor dem vierten Berglauf (p=0,0160), nach dem vierten 

Berglauf (p=0,0002), vor vierten Intervention (p=0,0349), einen signifikanten Unterschied 

auf. Bei der Anwendung von CWI kommt es vor dem ersten Berglauf (p=0,0038), vor der 

Intervention (p=0,0132), vor dem zweiten Berglauf (p=0,051), nach dem zweiten Berglauf 

(p=0,0000), vor der zweiten Intervention (p=0,0007), vor dem drittenBerglauf (p=0,000), 

nach dem dritten Berglauf (p=0,0013), vor der dritten Intervention (p=0,014), nach der drit-

ten Intervention (p=0,0114), vor dem vierten Berglauf (p=0,0011), nach dem vierten Berg-

lauf (p=0,0006), vor der vierten Intervention (p=0,0014), 1h nach dem vierten Berglauf 

(p=0,0393), und 24 Stunden nach dem vierten Berglauf (nach Aufwärmen) (p=0,0034) zu 

einem signifikanten Unterschied. Bei einem Vergleich der Differenzen mit und ohne CWI 

wird kein signifikanter Unterschied ersichtlich. 
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Abb. 24: Delay Time (a) des M. biceps femoris und (b) des M. vastus medialis  

 

(a) 

(b) 
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12.5.2 Contraction Time (Zinnburg) 

Der M. biceps femoris weist in der Zeitkinetik, dargestellt in Abb. 25a, im Vergleich zum 

Ruhewert keine signifikanten Unterschiede auf. Bei der Anwendung von CWI kommt es 

nach der erstenIntervention (p=0,0286), nach der zweiten Intervention (p=0,0032), nach der 

vierten Intervention (p=0,0159), 3h nach vierten Berglauf (p=0,0280) und 24 Stunden nach 

dem vierten Berglauf (vor Aufwärmen) (p=0,0289) zu einem signifikanten Unterschied. Bei 

einem Vergleich der Differenzen mit und ohne CWI kommt es nach der ersten Intervention 

(p=0,0223), nach der zweiten Intervention (p=0,0082), 3h nach dem vierten Berglauf 

(p=0,0325) sowie 24 Stunden nach dem vierten Berglauf (p=0,0184) zu einem signifikanten 

Unterschied. 

Der Antagonist, M. vastus medialis, weist in der Zeitkinetik, dargestellt in Abb. 25b im Ver-

gleich zum Ruhewert vor dem nach der zweiten Intervention (p=0,0410), nach dem dritten 

Berglauf (p=0,0110) und nach dem vierten Berglauf (p=0,0062) einen signifikanten Unter-

schied auf. Bei der Anwendung von CWI kommt es nach dem ersten Berglauf (p=0,0019), 

nach der ersten Intervention (p=0,0020), nach dem zweiten Berglauf (p=0,0133), nach der 

zweiten Intervention (p=0,0001), nach dem dritten Berglauf (p=0,0176), nach der dritten 

Intervention (p=0,0099), nach dem vierten Berglauf (p=0,0036) zu einem signifikanten Un-

terschied. Bei einem Vergleich der Differenzen mit und ohne CWI ergibt sich vor der vierten 

Intervention (p=0,0297) und 24 Stunden nach dem vierten Berglauf (nach Aufwärmen) 

(p=0,0294) ein signifikanter Unterschied. 
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Abb. 25: Contraction Time des (a) M. Biceps Femoris und (b) M. Vastus Medials 

(a) 

(b) 
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12.5.3 Maximale radiale Verschiebung bzw. Verformung (Zinnburg) 

Der M. biceps femoris weist in der Zeitkinetik (siehe Abb. 26a) im Vergleich zum Ruhewert 

24 Stunden nach dem vierten Berglauf (p=0,0230) einen signifikanten Unterschied auf. Bei 

der Anwendung von CWI kommt es zu keinem signifikanten Unterschied. Bei einem Ver-

gleich der Differenzen mit und ohne CWI ergibt sich vor der zweiten Intervention 

(p=0,0326), nach dem vierten Berglauf (p=0,0245) und 24 Stunden nach dem vierten Berg-

lauf (p=0,0278) ein signifikanter Unterschied. 

Der Antagonist, M. vastus medialis, weist in der Zeitkinetik (siehe Abb. 26b) im Vergleich 

zum Ruhewert vor dem ersten Berglauf (p=0,0130), nach dem ersten Berglauf 

(p=0,0016),vor dem zweiten Berglauf (p=0,0188), nach dem zweiten Berglauf (p=0,0025), 

nach der zweiten Intervention (p=0,0171), vor dem dritten Berglauf (p=0,0061), nach dem 

dritten Berglauf (p=0,0190), vor der dritten Intervention (p=0,0181), vor dem vierten Berg-

lauf (p=0,0000), und nach dem vierten Berglauf (p=0,0101), nach der vierten Intervention 

(p=0,0423) und 1h nach dem vierten Berglauf (p=0,0174) einen signifikanten Unterschied 

auf. Bei der Anwendung von CWI kommt es vor dem vierten Berglauf (p=0,0046), nach dem 

vierten Berglauf (p=0,0193) zu einem signifikanten Unterschied. Bei einem Vergleich der 

Differenzen mit und ohne CWI ergeben sich keine signifikanten Unterschiede.  
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Abb. 26: Maximale radiale Verschiebung des (a) M. Biceps Femoris und des (b) M. vastus medialis  

(a) 

(b) 



 

13 Diskussion (Traxler & Zinnburg) 

Bereits am Anfang der Arbeit wurde der Bedarf einer Arbeit über die Regenerationsmethode 

CWI näher erläutert. Beschränkte Ergebnisse, mangelnde Daten und fehlende Erkennt-

nisse über den Einfluss von Kälte auf die Leistungsfähigkeit bedurften einer umfangreichen 

Analyse. Aus einer gemeinschaftlichen Studie von Bianca Traxler, Nora Sulan und Michael 

Zinnburg kam es zu einer Abhandlung der gemeinsam erarbeiteten Ergebnisse. In diesem 

Kapitel, werden diese summarisch betrachtet. 

Das Ziel dieser Forschungsstudie war, einen möglichen Effekt durch Anwendung von CWI 

verglichen mit einer passiven Regenerationsmethode auf physiologische und biologische 

Parameter nach vier hochintensiven Ausbelastungen zu untersuchen. Betrachtet wurden 

dabei Laufzeit, Laktat, Herzfrequenz, ausgewählte Blutparameter (CK, GLU, WBC, LYM, 

GRAN), sowie spezifische Parameter der TMG. 

Die Haupterkenntnisse dieser Studie sind folgende: (1) CWI hat einen signifikanten positi-

ven Einfluss auf die Leistung im vierten Berglauf, (2) CWI hat keinen signifikanten Einfluss 

auf HF und LA (3) CWI hat keinen signifikanten Einfluss auf GLU, (4) CWI hat einen signi-

fikanten positiven Einfluss auf den CK-Wert direkt nach dem letzten Berglauf (t1), (5) CWI 

hat einen signifikanten Einfluss auf die Anzahl der WBC und der GRAN 180 Minuten nach 

dem letzten Berglauf (t2), (6) CWI hat keinen signifikanten Einfluss auf die Anzahl der LYM, 

(7) CWI hat bei der Td des M. biceps femoris nach der zweiten Intervention (p=0,0314) 

einen signifikant negativen Einfluss, (8) CWI hat bei der Tc des M. biceps femoris nach der 

ersten Intervention, nach der zweiten Intervention, 3h nach dem vierten Berglauf sowie 24 

Stunden nach dem vierten Berglauf einen signifikant negativen Einfluss, (9) CWI hat bei 

der Tc des M. vastus medialis vor der vierten Intervention und 24 Stunden nach dem vierten 

Berglauf (nach Aufwärmen) einen signifikant negativen Einfluss, (10) CWI hat bei der Dm 

des M. biceps femoris vor der zweiten Intervention einen signifikant positiven Einfluss, nach 

dem vierten Berglauf und 24 Stunden danach einen signifikant negativen Einfluss. 

Im Rahmen dieser Diskussion werden zunächst die statistischen Resultate der Studie be-

trachtet und näher erläutert, denkbare Ansätze für vertiefende Studien thematisiert sowie 

eine persönliche Stellungnahme abgegeben.  

Halson (2011) führt aus, dass die Anwendung von CWI eher eine positive Wirkung bei last-

tragenden Sportarten wie z.B. Laufen, Krafttraining oder exzentrische Übungen hat, als auf 

nicht-lasttragende Sportarten wie z.B. Radfahren oder Schwimmen. Bei der Laufzeit der 

Probanden kommt es vom ersten bis zum vierten Berglauf im Durchschnitt zu einem Abfall. 



 
98 

Ein signifikanter Unterschied zwischen der passiven Regenerationsmethode und der Inter-

vention CWI lässt sich erst im vierten Berglauf darstellen. Die Studienteilnehmer laufen um 

5,7% schneller nach vorangegangener Anwendung der Kältehose. Eine mögliche Erklärung 

dafür könnte sein, dass eine Wirkung auf den Organismus erst nach mehrmaliger Anwen-

dung oder nach einiger Zeit eintritt. Eine verzögerte Wirkung wird auch in einigen anderen 

Studien gefunden. Rowsell, Coutts, Reaburn & Hill-Haas (2011) belegen einen verminder-

ten Leistungsabfall, eine verringerte Herzfrequenz, sowie ein geringeres Ermüdungs- und 

Schmerzempfinden während einem viertägigen Fußballspiel. Delextrat, Calleja-Gonzales, 

Hippocrate & Clarke (2013) publizieren eine verbesserte Sprungleistung bei Basketballspie-

lern 24 Stunden nach der Belastung und ebenso ein geringeres Ermüdungs- und Schmerz-

empfinden. Brophy-Williams, Landers & Wallman (2011) schreiben über eine Leistungsstei-

gerung einen Tag nach einer intensiven Trainingseinheit verglichen mit der Leistung drei 

Stunden nach der Belastung. Eston & Peters (1999) zeigen einen entspannteren Bogen-

winkel im Ellbogen und einen verringerte CK bei CWI nach zwei und drei Tagen. Ascensão, 

Leite, Rebelo, Magalhäes & Magalhäes (2011) und Bailey et al. (2007) beschreiben einen 

verringerten Muskelkater und ein verbessertes Wohlbefinden nach einem Fußballspiel und 

auch nach einem intermittierenden Lauf. Sutkowy et al. (2015) stellen eine geringere Kon-

zentration reaktiver Substanzen im Blutplasma 40 Minuten nach Beenden einer 30minüti-

gen Radrunde fest. Dennoch gibt es einige konträre Studien, welche keinen signifikanten 

Einfluss von CWI nachweisen wie die Studien von Christensen & Bangsbo (2016), Goodall 

& Howatson (2008), Howatson et al. (2005), Howatson et al. (2009), Jakeman et al. (2009), 

Rowsell, Coutts, Rowsell, Coutts, Reaburn & Hill-Haas (2009), Sellwood et al. (2007) und 

Vaile, Halson, Gill & Dawson (2008). Die Möglichkeit, eine vertiefende Studie zu dem As-

pekt „zeitverzögerte Wirkung“ bzw. „Wirkung nach mehrmaliger Anwendung“ zu führen, 

wäre, selbiges Studiendesign, ausgeweitet auf fünf oder sechs Bergläufe, durchzuführen. 

Da die Studienteilnehmer der vorliegenden Studie ambitionierte Hobbysportler sind, ist hier 

ebenfalls zu erwähnen, dass die Möglichkeit bestünde, bei untrainierten AthletInnen eine 

stärkere positive Wirkung von CWI zu erkennen, da diese rascher ihren Ermüdungsgrad 

erreichen (Poppendieck et al., 2013). Ambitionierte HobbysportlerInnen können ihre Leis-

tungsfähigkeit nicht so weit ausnützen, als LeistungssportlerInnen (siehe Kapitel 3). Eine 

Möglichkeit, diese Tatsache zu belegen, wäre, das vorliegende Studiendesign an Leis-

tungssportlern zu erproben und die gewonnenen Daten zu vegleichen. Fernald, Coombs, 

DeAlleaume, West und Parnes (2012) weisen darauf hin, dass Menschen, wenn sie an 

einer Studie teilnehmen, unbewusst ihr Verhalten ändern, weil sie beobachtet werden. Der 

sog. „Hawthorne Effekt“ (Verhalten der TeilnehmerInnen einer Studie wird unbewusst be-

einflusst, weil sie wissen, was sie erwartet) kann daher nicht ausgeschlossen werden. Auch 
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Wilcock et al. (2006) weist auf eine mögliche Einwirkung durch einen Placebo-Effekt hin, 

da der motivationale Aspekt stets in die Leistungsfähigkeit miteinfließt.  

Der Kontrolllauf und der Testlauf weisen keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich HFmax 

und LA- auf. In der Literatur finden sich keine Studien, die über einen signifikanten Einfluss 

von CWI auf HFmax und LA- berichten (Bailey et al., 2007; Vaile et al., 2008). Hinsichtlich 

des vorliegenden Studiendesigns, dient die Analyse dieser Parameter zur Bestätigung, 

dass die Probanden sowohl im Kontroll- als auch im Testlauf bis zur vollen Erschöpfung 

gelaufen sind und nicht schon zuvor aufgrund anderer Einflussfaktoren (z.B. Motivation) 

abgebrochen haben. 

Es gibt keinen signifikanten Unterschied von GLU vor den beiden Läufen. Das weist darauf 

hin, dass die Studienteilnehmer sich an die Ernährungsanweisungen gehalten haben. Vor 

den Testungen haben sie gefrühstückt, um mit gefülltem Kohlehydratspeicher zu laufen. 

Daraus ergeben sich dieselben energetischen Voraussetzungen für alle Teilnehmer, 

wodurch ein einheitliches Kollektiv bestätigt wird. Die Studie zeigt allerdings einen signifi-

kanten Unterschied im Blutparamater GLU direkt nach dem letzten Berglauf. GLU ist nach 

dem Testlauf um 9,5% höher als nach dem Kontrolllauf. Zu den weiteren Messzeitpunkten 

30 Minunten, 60 Minuten, 180 Minuten und 24 Stunden nach dem letzten Berglauf gibt es 

keinen signifikanten Unterschied. Es ist möglich, dass sich CWI auf die Hypothermie des 

Körpers auswirkt. Diese könnte nach dem Tragen der Kältehose geringer sein. Das könnte 

bedeuten, dass die Studienteilnehmer beim Testlauf jeweils mit einer geringeren Körper-

temperatur in die Belastungsphase einsteigen. Das Tragen der Kältehose bewirkt die Her-

absetzung der Temperatur v.a. in den unteren Extremitäten, wodurch dorthin während dem 

Lauf mehr Blut zirkuliert, als beim Kontrolllauf. Der GLU verbraucht ist daher im Testlauf 

reduziert. Dem widerspricht allerdings die Tatsache, dass es zum Zeitpunkt t2, 30 Minuten 

nach Abbruch, zu keinem signifikanten Unterschied kommt. Daher stellt sich die Frage, ob 

dieser signifikante Wert aufgrund der hohen Schwankungsbreite der Messmethode (Varia-

tionskoeffizient 2% bis 4%) und der geringen Probandenzahl aussagekräftig ist. Zusätzlich 

ist der Ruhe GLU Wert tendentiell beim Testlauf höher, wodurch die Wahrscheinlichkeit, 

dass es sich hier um einen zufällgen signifikanten Unterschied aufgrund der geringen Pro-

bandenzahl erhöht.  

Die Studie weist keinen signifikanten Unterschied der CK Konzentration auf. In der Literatur 

finden sich vermehrt Studien, die selbige Erkenntnisse publiziert haben (Goodall & Ho-

watson, 2008; Halson et al., 2008; Hausswirth et al., 2011; Howatson et al., 2005; Howatson 

et al., 2009; Jakeman et al., 2009; Sellwood et al., 2007; Vieira et al., 2016). Im Gegensatz 

dazu bestätigen Ascensao et al. (2011), Bailey et al. (2007), Eston und Peters (1999), Pour-

not et al. (2010) und Skurvydas et al. (2006) einen signifikanten Unterschied der CK. Die 
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CK ist ein Marker für eine Muskelschädigung und erreicht das Maximum nach 24 bis 48 

Stunden. Hier soll angemerkt werden, dass die Werte über den Zeitverlauf widersprüchlich 

zur Theorie sind. Im Zeitverlauf in dieser Studie ist der CK-Wert direkt nach der Belastung 

erhöht, sinkt dann ab und steigt wieder an. Da der CK-Wert nicht nur durch intensive Be-

lastung beeinflusst wird, sondern auch durch z.B. Verletzungen, Entzündungen, Erkrankun-

gen, oder Einnahme von Tabletten, könnte das eine mögliche Erklärung für den vorliegen-

den Zeitverlauf sein. Festzuhalten ist außerdem, dass eine mögliche Messungenauigkeit 

des Gerätes nicht auszuschließen ist und es dadurch zu Schwankungen der Ergebnisse 

kommt.  

CWI hat einen signifikanten Einfluss auf die Anzahl der WBC und der GRAN zum Zeitpunkt 

180 Minuten nach dem letzten Berglauf. Beim Testlauf ist die Anzahl der WBC um 9,98% 

und der GRAN um 13,75% höher als nach dem Kontrolllauf. Die anderen Messzeitpunkte 

ergeben keine signifikanten Unterschiede. Die Bergläufe stellen eine Belastung für den Kör-

per dar, durch welche das Immunsystem aktiviert wird. Aufgrund der physischen Überlas-

tung tritt eine Immunsuppression ein, was bedeutet, dass unerwünschte Reaktionen des 

Immunsystems gehemmt werden und eine Reduktion spezifischer Parameter, wie z.B. 

GRAN und LYM, stattfindet. Die gewonnenen Daten bestätigen das Auftreten einer Immun-

suppression, da die Anzahl der WBC, der LYM und der GRAN direkt nach der Belastung 

am höchsten sind und danach rapide abfallen. Der Abfall direkt nach dem letzten Berglauf 

bis zum Messpunkt 30 Minuten danach, sowie 60 Minuten danach weist allerdings keinen 

signifikanten Unterschied auf. Erst nach 180 Minuten ist ein signifikanter Unterschied bei 

der Anzahl der WBC und der GRAN nachweisbar. Eine mögliche Erklärung wäre, dass CWI 

die Immunsuppression hemmt und schneller zu einer Aktivierung der Immunparameter 

führt. Aus diesem Grund ist die Anzahl der WBC zum Zeitpunkt t4 beim Testlauf um 9,98% 

höher und der GRAN um 13,75% als beim Kontrolllauf. Da die WBC zu 60-70% aus GRAN 

bestehen, ist es naheliegend, dass beide Werte erhöht sind. Diese stellen somit einen ro-

busten Messwert dar. Die Anzahl der LYM weist zu keinem Messzeitpunkt einen signifikan-

ten Unterschied auf. Durch die Aktivierung des Immunsystems steigt auch die Anzahl der 

LYM im Blut, jedoch nicht signifikant.  

Im Speziellen ist die Muskelermüdung ist ein weit untersuchtes Thema, jedoch gibt es bis-

her nur drei Studien, welche mit der TMG erfolgreich signifikante Veränderungen im M. 

rectus femoris und M. bizeps femoris als Folge der Ermüdung durch einen Ultra-Ausdauer-

Triathlon (García-Manso et al., 2011), im M. bizeps brachii durch Krafttraining (García-

Manso et al., 2012) und im M. vastus lateralis durch eine sechstägige intensive Ausdauer-

belastung, nachgewiesen haben (de Paula Simola, et al., 2016).  
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Relevante Ergebnisse dieser Studie sind, dass die vier Bergläufe eine körperliche Anstren-

gung darstellen, die auf die Funktionsfähigkeit der beteiligten Muskeln einen großen Ein-

fluss haben. Die Bergläufe, mit einem andauernden DVZ, haben erhebliche Auswirkungen 

auf die neuromuskuläre Funktion. Diese Ergebnisse dieser Studie stehen im Einklang mit 

denen anderer Studien zum Thema. Diese werden von Garcia-Manso (2011), in Bezug auf 

lange Ausdauerlaufveranstaltungen, (Millet et al., 2000 und 2002; Nicol et al. 1991; Viitasalo 

et al., 1982) und dem Radfahren (Crenshaw, Karlsson, Gerdle, & Friden, 1997; Gerdle, 

Karlsoon, Crenshaw, & Friden, 1997; Häkkinen & Komi, 1983; St. Clair-Gibson, Schabort & 

Noakes 2001), übersichtlich zusammengefasst. 

Die vorgesehene radiale Muskelverschiebung sowie die Zeitwerte der TMG sind sehr emp-

findlich gegenüber Muskelermüdung und zu einem gewissen Grad auch auf den Anfangs-

druck der Sensorspitze auf den Muskel. Dieselbe Schlussfolgerung bestätigt Krizaj et al. 

(2008) in einer Studie, in der die Kurzzeit-Wiederholbarkeit von TMG analysiert wurde. 

Die Tc des M. vastus medialis und des M. bizeps femoris wurden in der vorliegenden Studie 

mit einem durchschnittlichen Anfangswert von ca. 20 ms beobachtet und dementsprechend 

eine relativ hohe Prävalenz an Slow-Twitch-Fasern festgestellt (Dahmane et al., 2001). Auf-

grund dessen besteht eine gewisse Widerstandsfähigkeit gegenüber Ermüdung. Dennoch 

kommt es durch die Ausdauerbelastung zu einer Müdigkeit in der Muskulatur. Allerdings 

wirkt sich die Muskelermüdung auf diese zwei untersuchten Muskeln auf unterschiedliche 

Weise aus. Dies ist aufgrund der variierenden Werte bei mehreren Parametern gut erkenn-

bar. Während dem Laufen, haben die hinteren Oberschenkelmuskeln, wie der M. semi-

tendinosus, der M. semimembranosus und der M. bizeps femoris, keine große Rolle in der 

Wirkung der Beugung des Kniegelenks. Über weite Strecken ist die Anhebung der Ferse 

während der Erholungsphase eine kurze und nicht sehr intensive Aktion. Die Hauptfunktion 

der hinteren Oberschenkelmuskeln, ist, die Traktion auf dem Boden während der Stütz-

phase zu liefern. Während dieser Phase haben die hinteren Oberschenkelmuskeln mit den 

Quadrizeps-Muskeln, nämlich der M. rectus femoris, der M. vastus lateralis, der M. vastus 

medialis und der M. vastus intermedius, eine synergetische Wirkung. Flexion und Extension 

des Kniegelenks führen zu erheblicher Müdigkeit im M. bizeps femoris und folglich kommt 

es zu einer neuronalen und morphologisch-funktionellen Beeinflussung der Mechanismen, 

die sich in den Parametern der Tensiomyographie wiederfinden.  

Im Bezug auf die Td beim M. biceps femoris ist auffällig, dass es beim Kontrolllauf mit pas-

siver Regeneration sehr oft im Laufe der Untersuchung zu signifikanten Unterschieden im 

Vergleich zum Ruhewert kommt. Zusammengefasst kommt es bei elf von 20 Messzeitpunk-

ten zu einer signifikanten Verringerung der Verzögerungszeit, also zu einem schnelleren 

Kontraktionsbeginn. Bei Betrachtung der Werte des Testlaufes mit der Intervention CWI, 
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lässt sich lediglich vor der vierten Intervention eine signifikante Verringerung der Td feststel-

len. Es gibt Hinweise darauf, dass Kälte die Kontraktion verlangsamt, da die signifikante 

Verringerung im Laufe des Untersuchungszeitraums, außer der oben erwähnten Aus-

nahme, ausbleibt. Beim Zeitpunkt nach der zweiten Intervention, lässt sich ohne Kälteein-

wirkung im Durchschnitt eine Abnahme um -3,76 ± 4,1 ms und mit Kälte eine Zunahme von 

+7,03 ± 15,3 ms feststellen. Dies entspricht einem signifikanten Unterschied der Differen-

zen (p=0,0314) und könnte somit zeigen, dass zu diesem Messzeitpunkt CWI zu einer Ver-

langsamung der Muskelkontraktion führt. 

Drei Stunden und 24 Stunden nach dem letzten Berglauf kommt es beim Kontrolllauf zu 

einer signifikanten Erhöhung der Verzögerungszeit, also zu einem langsameren Kontrakti-

onsbeginn. Dieser Unterschied ist beim Testlauf mit CWI nur 24 Stunden nach dem vierten 

Berglauf vor dem Aufwärmen signifikant und nach dem Aufwärmen mit Tendenzen gege-

ben (p=0,0775). Bei Betrachtung der Differenzen, kommt es zum Zeitpunkt nach dem Auf-

wärmen zu einer Tendenz, denn beim Kontrolllauf ergibt sich ein durchschnittlicher Wert 

von -1,45 ± 4,48 ms und beim Testlauf +4,63 ± 8,24 ms. Laut diesen Ergebnissen scheint 

eine Aktivierung der Muskulatur nach 24 Stunden ohne CWI tendenziell besser zu funktio-

nieren und schneller zu reagieren. Interessant erscheint in diesem Zusammenhang eben-

falls, dass es durch die Kälteeinwirkung v.a. ab drei Stunden nach dem vierten Berglauf zu 

einer erhöhten Streuung von Werten über ± 10 kommt. Es scheint somit Indizien zu geben, 

dass es durch Kälteeinwirkung zu größeren Schwankungen, also unterschiedlichen Reak-

tionen der einzelnen Probanden kommt. Diese Diversität könnte darauf hindeuten, dass 

manche Probanden sensibler auf Kälte reagieren und dies noch bis zu 24 Stunden nach 

dem letzten Berglauf auch nach dem Aufwärmen auffällig erscheint. Eine mögliche Schluss-

folgerung wäre, dass es durch Kälte bei einzelnen Probanden zu einer verlängerten mus-

kulären Ermüdung bis lange nach der Belastung kommt. Wird in diesem Zusammenhang 

der M. vastus medialis, so erhärtet sich diese Behauptung jedoch nicht. Eine Erklärungs-

möglichkeit hierfür könnte sein, dass jener auf Kälte weniger stark zu reagieren scheint, 

was sich auch in anderen nun folgenden Parametern wiederspiegelt. 

Bei der Td in Bezug auf den Ruhewert beim M. vastus medialis, ist festzuhalten, dass es 

beim Kontrolllauf zu 13 signifikanten Verringerungen und einer Tendenz (p=0,0852) zum 

Zeitpunkt 60 Minuten nach dem vierten Berglauf und beim Testlauf zu 14 signifikanten Ver-

ringerung mit einer Tendenz (p=0,0558) zum Zeitpunkt nach der ersten Intervention kommt. 

Demzufolge lässt sich, nicht wie beim M. biceps femoris, kein markanter quantitativer Un-

terschied der spezifischen Muskelreaktion auf Kälte feststellen. Es kommt zu keinen signi-

fikanten Unterschieden in Bezug auf die Differenz und nur zu zwei Messzeitpunkten zu 

einer Tendenz nach dem dritten Berglauf (p=0,0781) und nach dem vierten Berglauf 
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(p=0,0654). Dies entspricht einer 23%igen und 22%igen schnelleren Muskelreaktion bei 

Anwendung von CWI. Dies scheint Hinweise zu liefern, dass die Muskelreaktion auf Kälte 

beim M. vastus medialis, nicht so wie beim M. biceps femoris, gegeben ist. 

In Anbetracht der Tc kommt es beim M. biceps femoris beim Kontrolllauf zu Tendenzen, 

beim Testlauf mit der Intervention CWI jedoch bei fünf Messzeitpunkten zu signifikanten 

Unterschieden in Bezug auf den Ruhewert. Diese sind markante Verlangsamungen nach 

der ersten, zweiten und vierten Intervention, was die zuvor erwähnte Empfindlichkeit dieses 

Muskels gegen Kälte untermauern könnte. Weiters kommt es zu einer tendenziellen Erhö-

hung der Tc 60 Minuten nach dem vierten Berglauf (p=0,0599) und zu signifikanten Anstie-

gen drei Stunden und 24 Stunden vor dem Aufwärmen nach dem vierten Berglauf. Bei Be-

trachtung der durchschnittlichen Differenzen der Messwerte, lassen sich bei vier der fünf 

zuvor angeführten Zeitpunkte signifikante Unterschiede zwischen Kälteeinwirkung vs. Pas-

sive Regeneratio feststellen. Nach der ersten und zweiten Intervention sowie drei Stunden 

und 24 Stunden vor dem Aufwärmen nach dem vierten Berglauf sind diese Verlangsamun-

gen mit Kälte signifikant. Es scheint somit Hinweise zu geben, wie es auch bereits bei der 

Td ermittelt wurde, dass es direkt nach einer Kälteeinwirkung und auch noch bis zu 24 Stun-

den später zu einer verlangsamten Muskelkontraktion kommen kann.  

Die bei der Td aufgestellte Behauptung, dass der M. biceps femoris auf Kälte sensibler re-

agiert als der M. vastus medialis, erhärtet sich bei der Tc. Bei Betrachtung der Streuung, ist 

festzuhalten, dass der M. biceps femoris beim Kontrolllauf 17 Streuungswerten ± 10 und 

beim Testlauf mit der Intervention CWI 13 Werte aufweist. Beim M. vastus medialis ergeben 

sich ein Streuungswert beim Kontrolllauf und zwei beim Testlauf. Die Diversität in Bezug 

auf die Quantität der Streuungen des M. biceps femoris beim Kontrolllauf (17) bzw. beim 

Testlauf CWI (13) ist darauf zurückzuführen, dass die erhöhte Streuung beim Testlauf zwi-

schen den Läufen, v.a. vor einer jeweiligen Intervention ausbleibt. Dies lässt Interpretatio-

nen offen, dass durch intercooling bei den Bergläufen, mit Ausnahme unmittelbar nach der 

Intervention, große Unterschiede zwischen den Probanden ausbleiben und erst wieder eine 

Stunde nach dem vierten Berglauf auftreten. Somit lässt sich die zuvor aufgestellte Behaup-

tung, dass CWI eine Verlangsamung v.a. nach dem letzten Berglauf bewirke, um einen 

Zusatz erweitern. Es scheint so, dass Kälte außerdem bewirke, dass es zwischen den Be-

lastungen zu geringeren Streuungen kommt, also einzelne Probanden erst später unter-

schiedliche muskuläre Reaktionen aufweisen.  

Beim Kontrolllauf kommt es beim M. vastus medialis nur nach der zweiten Intervention zu 

einer signifikanten Erhöhung der MW sowie direkt nach dem dritten und vierten Berglauf zu 

einem signifikanten Absinken der Tc in Bezug auf den Ruhewert. Beim Testlauf kommt es 

stets nach einer Intervention zu einem einem signifikanten Anstieg der Tc, mit Ausnahme 
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der vierten Intervention. Hier besteht nur eine Tendenz (p=0,0914). Dies bestärkt die bereits 

zuvor erwähnten Hinweise, dass Kälte zu einer momentanen Verlangsamung der Muskel-

kontraktion führe. Weiters kommt es zu einer Regelmäßigkeit, dass durch Anwendung der 

CWI nach allen Bergläufen die Tc signifikant absinkt. Beim Vergleich der durchschnittlichen 

Unterschiede, kommt es vor der vierten Intervention und 24 Stunden nach dem vierten 

Berglauf nach dem Aufwärmen zu einem signifikanten Unterschied. V.a. die 7%ige Erhö-

hung des Werts 24 Stunden nach dem vierten Berglauf kann Hinweise dafür liefern, dass 

Kälte durchaus noch einen Tag nach der Belastung zu einer Verlangsamung der Muskel-

kontraktion führt. 

Bei der Dm scheint der M. biceps femoris bis auf eine Tendenz zum Zeitpunkt drei Stunden 

nach dem vierten Berglauf (p=0,0641) und einem signifikanten Unterschied 24 Stunden 

nach dem vierten Berglauf vor dem Aufwärmen gänzlich unbeeindruckt. Dies sieht auch 

nach einer CWI sehr ähnlich aus, da auch hier nur zwei Tendenzen zum Zeitpunkt nach 

der zweiten Intervention (p=0,0671) und nach der vierten Intervention (p=0,0513) vorliegen. 

Beim Kontrolllauf kommt es v.a. nach dem Berglauf zu einer starken Erniedrigung der Dm. 

Beim Vergleich der durchschnittlichen Differenzen der beiden Belastungstage, kommt es 

vor der zweiten Intervention, nach dem vierten Berglauf und 24 Stunden nach dem vierten 

Berglauf vor dem Aufwärmen zu einem signifikanten Unterschied, da beim Testlauf eine 

markante Erhöhung der Dm in Bezug auf die Muskelkontraktion stattfindet. Dies untermalt 

die Hinweise, dass Kälte auch längere Zeit nach einer Intervention, zu einer verlangsamten 

Muskelkontraktion führt. 

Die Analyse der Dm des M. vastus medialis ergibt, dass beim Kontrolllauf 12 signifikante 

Unterschiede und eine Tendenz (p=0,0551) bzgl. des Ausgangswertes bestehen. Beim 

Testlauf kommt es zu zwei signifikanten Unterschieden und vier Tendenzen. Demzufolge 

scheint dies ein Hinweis zu sein, dass Kälte einer stärkeren Auslenkung des Muskelbau-

ches im Rahmen eines Lauftages entgegenwirke und somit für den Erhalt einer gewissen 

Steifigkeit der Muskulatur sorge. Bei der Betrachtung der durchschnittlichen Differenzen der 

beiden Messtage, ist kein signifikanter Unterschied ersichtlich. Dieses Ergebnis lässt viel 

Raum für Interpretation. 

Beim Kontrolllauf kommt es beim M. biceps femoris direkt nach dem vierten Berglauf, also 

am Ende der Belastung, zu einer signifikanten Erniedriegung der Td und beim M. vastus 

medialis zu einer signifikanten Verringerung der Td sowohl beim Kontroll- als auch beim 

Testlauf sowie beim M. vastus medialis an beiden Messtagen zu einer signifikanten Reduk-

tion der Tc und einer signifikanten Erhöhung der Dm sowohl beim Kontroll- als auch beim 

Testlauf. Dies steht somit nicht deckend mit den Ergebnissen anderer Autoren im Einklang. 
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Bei diesen kommt es zu einer Erhöhung der Tc, aber zu einer Abnahme der Td und Steifig-

keit des Muskelbauches (Bigland-Ritchie et al, 1986; Colliander et al, 1988; Edman & Mat-

tiazzi 1981; Karatzaferi et al, 2008; Linssen et al, 1991; Metzger & Moss 1987; Thompson 

et al, 1992). 

Alles in allem weisen die signifikanten Unterschiede der TMG weitestgehend auf eine stär-

kere Ermüdung der Muskulatur bei Anwendung von CWI hin, was jedoch nicht mit den 

Leistungsergebnissen der Probanden übereinstimmt. Hier kommt es nämlich bei den Pro-

banden mit Kältehose zu einem besseren Ergebnis, also einer längeren Gesamtlaufzeit. 

Aufgrund der der momentanen Messergebnisse und Auswertungen, können motivationelle 

Aspekte nicht ausgeschlossen werden.   
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