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Trainingsrelevante Determinanten der moleku-
laren und zelluldren Skelettmuskeladaptation —

Teil 2: Adaptation von Querschnitt und Fasertypusmodulen

Zusammenfassung

Muskelkraft ist die Basis fiir jegliche korperliche Aktivitdt. Im
adulten Skelettmuskel entsteht Muskelkraft, wenn postmitotische
und mehrkernige Muskelzellen (sogenannte Muskelfasern) kon-
trahieren. Muskelfasern weisen unterschiedliche metabolische und
kontraktile Eigenschaften auf und variieren beziiglich Faserdurch-
messer und -linge. Sie konnen sich an (patho-)physiologische Zu-
stinde, die mit einer verdnderten funktionellen Beanspruchung
einhergehen, anpassen. Mogliche Anpassungen umfassen (a) die
Zu- oder Abnahme in Faserldnge und/oder (b) -durchmesser sowie
(c) die Regulation von Genmodulen, welche den Fasertypus deter-
minieren. Ausmass und Art der Anpassung hiangen von der spezi-
fischen molekularen und zelluldren Antwort ab, welche u.a. durch
die Zusammensetzung der (Trainings-)Reize bestimmt wird. Um
effektive und spezifische Trainingsempfehlungen (d.h. «Verab-
reichungsmuster» von Trainingsreizen) formulieren zu konnen,
ist es daher notwendig zu wissen, (1) welche mechano-biologi-
schen Zustdnde auf der Basis der individuellen Responsmatrix zu
welcher molekularen/zelluldren Antwort fiihren, (2) in welchem
Kausalzusammenhang die molekulare/zelluldire Antwort mit der
strukturellen, kontraktilen und metabolischen Adaptation steht,
und (3) zu welchem funktionellen/klinischen Effekt die Adaptati-
on fiihrt. Um den Zusammenhang zwischen Reiz, Adaptation und
Effekt kausal entschliisseln zu konnen, ist es daher unerlésslich,
den (Trainings-)Reiz qualitativ und quantitativ genau zu erfassen.
Diesem wichtigen Aspekt wird bis heute in der Literatur zu wenig
Rechnung getragen. Dies fiihrt dazu, dass Resultate fehlinterpre-
tiert und falsche Schlussfolgerungen gezogen werden. Im Kraft-
training wird der Trainingsreiz klassischerweise tiber die Hohe des
Trainingswiderstandes, Anzahl Wiederholungen und Sitze, Pause
zwischen den Sitzen, Anzahl Trainingseinheiten pro Woche und
Dauer der Trainingsperiode definiert. In diesem Ubersichtsartikel
werde ich darlegen, warum diese klassische Beschreibung ungenii-
gend ist. Basierend auf einem kiirzlich erschienenen Ubersichts-
artikel (Toigo und Boutellier 2006) werde ich zudem neue be-
stimmende Variablen einfiihren, welche hinsichtlich Krafttraining
bei gesunden erwachsenen Menschen einen qualitativen und/oder
quantitativen Effekt auf den Skelettmuskel haben: fraktionelle
und temporale Verteilung der Kontraktionsart pro Wiederholung,
Dauer einer Wiederholung, Pause zwischen den Wiederholungen,
totale Spannungsdauer, Muskelversagen, Bewegungsumfang, Er-
holungsdauer und anatomische Definition der Ubungsausfiihrung.
Ich empfehle, das Design und den Beschrieb von entsprechenden
Trainingsstudien anhand der klassischen und neuen mechano-bio-
logischen Deskriptoren zu standardisieren. In der letzten Ausgabe
dieser Zeitschrift habe ich die Lingenadaptation des Skelettmus-
kels besprochen (Toigo 2006). In diesem zweiten Teil werde ich die
trainingsrelevanten Determinanten fiir die Querschnittsanpassung
und die Reprogrammierung der kontraktilen und metabolischen
Eigenschaften von Skelettmuskeln herleiten.

Abstract

Physical activity relies on muscular force. In adult skeletal muscle,
force results from the contraction of postmitotic, multinucleated
myofibres of different contractile and metabolic properties. My-
ofibres can adapt to (patho-)physiological conditions of altered
functional demand by (a) radial growth, (b) longitudinal growth,
and (c) regulation of fibre type functional gene modules. The ad-
aptation’s specificity depends on the distinct molecular and cellular
events triggered by unique combinations of conditional cues. In
order to derive effective and tailored exercise prescriptions, it must
be determined (1) which mechano-biological condition leads to
what molecular/cellular response, (2) how this molecular/cellular
response relates to the structural, contractile, and metabolic adap-
tation, and 3) how the molecular/cellular response relates to the
functional/clinical effects. It follows that a thorough mechano-bio-
logical description of the loading condition is imperative. Unfortu-
nately, the definition of (resistance) exercise conditions in the past
and present literature is insufficient. It is classically limited to load
magnitude, number of repetitions and sets, rest in-between sets,
number of interventions/week, and training period. In this article,
which is based on a recently published review (Toigo und Boutel-
lier 2006), I show why the current description is insufficient, and
identify new determinants of quantitative and/or qualitative effects
on skeletal muscle with respect to resistance exercise in healthy,
adult humans. These new mandatory determinants comprise the
fractional and temporal distribution of the contraction modes per
repetition, duration of one repetition, rest in-between repetitions,
time under tension, muscular failure, range of motion, recovery
time, and anatomical definition. I strongly suggest to standardise
the design and description of all future resistance exercise investi-
gations by using the herein proposed set of thirteen mechano-bio-
logical determinants (classical and new ones). In the first part of
the review article (part 1: introduction and muscle length adapta-
tion), which was published in the previous issue of this journal, I
introduced the determinants that are critical for exercise-induced
regulation of skeletal muscle (fibre) length (Toigo 2006). In this
second part (part 2: adaptation of muscle cross-sectional area
as well as metabolic and contractile reprogramming) the deter-
minants for radial growth, as well as contractile and metabolic
conditioning will be presented.
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1. Muskeltraining vs. Krafttraining

Mehr Muskelkraft (besser: ein grosseres muskulidres Drehmo-
ment) kann durch verschiedene Anpassungen resultieren. Diese
Anpassungen konnen neuraler und/oder muskuldrer Natur sein.
Beziiglich der neuralen Anpassungen kann man durch Training
beispielsweise die Grosse von kortikalen Feldern beeinflussen, die
bei einer bestimmten Bewegungsaufgabe involviert sind (Boroo-
jerdi et al. 2001). Umgekehrt nimmt die Grosse solcher kortikaler
Felder ab, wenn der sensorische Feedback vom peripheren Ziel-
muskel (z.B. durch Immobilisation) abnimmt (Liepert et al. 1995).
Weiter sind Synchronisierung von motorischen Einheiten (ME)
(Milner-Brown et al. 1975), Kreuzlerneffekt (Zhou 2000) und be-
wegungsspezifische Adaptation (Hortobagyi et al. 1996) kritische
neurale Faktoren. Zudem kann durch Training gelernt werden, die
Aktivitdt der bei der Bewegung involvierten Muskeln sowie der
dazu notwendigen stabilisierenden Muskeln besser zu koordinie-
ren. Dies manifestiert sich darin, dass Timing und Intensitédt der
Aktivierung der involvierten Muskeln angepasst werden (z.B. ma-
ximale Aktivierung der Agonisten bei gleichzeitiger Hemmung der
Antagonisten). Es ist auch hinldnglich bekannt, dass wenn jemand
mit «Kraft»training beginnt, die anfinglichen «Kraft»gewinne auf
eine erhohte Muskelaktivierung zuriickzufiihren sind und nicht auf
Verdnderungen im physiologischen Muskelquerschnitt (Akima et
al. 1999; Davies et al. 1985; Duchateau und Hainaut 1988; Ploutz
et al. 1994). Schliesslich sind neurale Anpassungen auf der Ebene
der ME (z.B. Hohe der Rekrutierungsschwelle, aber nicht Abfolge
der Rekrutierung) und des sensorischen Feedbacks (Forderung
des Motoneuron-Outputs bei willkiirlicher Kontraktion) moglich
(Macefield et al. 1993; Van Cutsem et al. 1998).

Im Gegensatz zu den neuralen Adaptationen umfassen die trai-
ningsinduzierten muskuldren Veridnderungen (bei spindelférmi-
gen Muskeln), die zu mehr «Kraft» fiihren, eine Zunahme im phy-
siologischen Muskelquerschnitt sowie Verdnderungen in der Myo-
sin Heavy Chain (MyHC) Isoformenverteilung. Die Zunahme im
physiologischen Muskelquerschnitt ist die Folge einer Zunahme
des Querschnitts der einzelnen Muskelfasern. Bei gefiederten Mus-
keln hingt die Regulation des physiologischen Muskelquerschnitts
zudem auch mit der Ladngenregulation zusammen (Toigo 2006).

Da die Quelle fiir die Kraftzunahme also unterschiedlichen Ur-
sprungs sein kann, ist der Begriff «Krafttraining» mehrdeutig. Je
nach Anwendungsgebiet (Physiotherapie, Sportart, Fitness usw.)
mochte man aber unterschiedliche Komponenten der Kraft trainie-
ren. So steht bei der Physiotherapie und im «sportartspezifischen
Krafttraining» die NEUROmuskuldre Komponente im Vorder-
grund (spezifische Konditionierung), wihrend beim Fitnesstrai-
ning eher die neuroMUSKULARE Komponente vorrangig ist (un-
spezifische Konditionierung).

In diesem Ubersichtsartikel bespreche ich vorwiegend die mus-
kuldren Verdnderungen, welche quantitativ zu «mehr Kraft» fiih-
ren konnen. Daher werde ich den Begriff «Muskeltraining» anstel-
le von «Krafttraining» verwenden.

2. Der Balanceakt zwischen Muskelhypertrophie
und -atrophie

Skelettmuskelfaserhypertrophie ist die Volumenzunahme (Gros-
senzunahme) der Skelettmuskelfaser. Diese Volumenzunahme
erfolgt mit oder ohne einer gleichzeitigen Zunahme der Anzahl
Zellkerne pro Muskelfaser. Skelettmuskelhypertrophie ist folglich
u.a. das Resultat der Volumenveridnderungen der einzelnen Mus-
kelfasern. Mit dem Begriff Volumen will ich klarmachen, dass
die Faserhypertrophie longitudinal und/oder radial erfolgen kann.
Im ersten Fall hitten wir es dann mit dem bereits besprochenen
Liangenwachstum zu tun (Toigo 2006). Der zweite Fall (radiale
Faserhypertrophie) hingegen ist hier Gegenstand der Diskussion.
Im Gegensatz zur Muskelhypertrophie (Vergrosserung des Mus-
kels durch Vergrosserung der Muskelzellen) ist Muskelhyperplasie
die Vergrosserung des Muskels durch eine Zunahme der Anzahl
Muskelzellen. Beim Menschen geht man aktuell davon aus, dass

postnatal keine trainingsbedingte Zunahme der Anzahl Muskel-
fasern erfolgt und dass Muskelhypertrophie der Mechanismus zur
postnatalen Muskelvergrosserung ist (MacDougall et al. 1984;
McCall et al. 1996). Muskelatrophie hingegen kann das Resultat
von Muskelfaserhypotrophie (Grossenabnahme der Muskelfasern)
und/oder Muskelhypoplasie (Abnahme der Anzahl Muskelfasern)
sein. Muskelhypoplasie kann beim Menschen im Alter beispiels-
weise bei Denervation und ausbleibender Reinnervation auftreten.

Wenn der M. tibialis anterior von erwachsenen Kaninchen iiber
eine Zeitdauer von 7 Tagen in gedehnter Position elektrisch stimu-
liert wird, so nimmt seine Muskelmasse in derselben Zeitspanne
auf Grund von Dicken- und Lingenwachstum um 35% zu (Gold-
spink et al. 1992). Werden Mausmuskeln in gedehnter Position
iiber ldngere Zeit immobilisiert, so nimmt zwar die Anzahl Sarko-
mere in Serie zu, nicht aber die Muskeldicke (Williams und Gold-
spink 1971). Diese Befunde unterstreichen die Wichtigkeit von
aktiver myozelluldrer Spannung fiir das radiale Muskelwachstum.
Umgekehrt fiihrt eine Reduktion der kontraktilen Aktivitdt durch
Immobilisation oder Entlastung (z.B. Bettldgerigkeit, Mikrogravi-
tdt) zu rapidem Muskelschwund (Booth und Kelso 1973; Thoma-
son und Booth 1990). Dieser Muskelschwund ist akzentuiert, wenn
die Immobilisation bei kurzer Muskellidnge erfolgt und gemildert,
wenn die Immobilisation bei langer Muskelldnge stattfindet (Dup-
ont Salter et al. 2003).

Muskelhypertrophie und -atrophie sind daher gegenldufige Pro-
zesse, die mechanistisch in Verbindung stehen. Die Verbindung
besteht aus einem Satz von Molekiilen, deren Aktivitidtszustand
als Funktion der einwirkenden Stimuli dariiber entscheidet, ob
die Zelle mit einer erhohten Proteinsynthese und Wachstum oder
mit erhohtem Proteinabbau und reduzierter Zellproliferation rea-
giert (Glass 2005; Nader 2005; Rennie et al. 2004; Sartorelli und
Fulco 2004). Die Muskelmasse kann daher als das Resultat der
dynamischen Gleichgewichtsverhéltnisse zwischen Muskelprote-
insynthese und -degradation verstanden werden (Abb. 1). Durch
Muskeltraining erzeugte Muskelhypertrophie resultiert, wenn die
Muskelproteinsynthese die Muskelproteindegradation iiberwiegt
(Abb. 1). Umgekehrt fiihrt eine erhohte Proteindegradation rela-
tiv zur Proteinsynthese zu Muskelatrophie. Um die Mechanismen
hinter der Regulation der Skelettmuskelmasse zu verstehen, bedarf
es daher eines tieferen Verstdndnisses iiber diese beiden gegenldu-
figen Prozesse und deren Schnittpunkte.

2.1 Molekulare Determinanten der Skelettmuskelhypertrophie
und -atrophie

2.1.1 Trainingsinduzierte Hypertrophiemediatoren flussaufwirts
von Akt

Anabole und katabole Signale werden an molekularen Schaltstel-
len «verrechnet». Eine zentrale molekulare Schaltstelle ist die Pro-
teinkinase B (PKB), in der englischsprachigen Literatur als «Akt»
bekannt (Nader 2005). Im aktivierten (phosphorylierten) Zustand
ist Akt gleichzeitig ein Effektor von anabolen Signalen und ein
dominanter Inhibitor von katabolen Signalen. Akt wird mittels
des «insulin-like growth factor 1» (IGF-1)/«phosphatidylinositol-3
kinase» (PI3K) Signalpfads aktiviert. Der IGF-1/PI3K Signalpfad
wiederum wird ausgelost durch eine erhohte Muskelbelastung und
die darauf folgende Expression des IGF-1 Gens, sowohl im Tier-
modell (DeVol et al. 1990) als auch beim Menschen (Bamman et al.
2001). Basierend auf den IGF-1 mRNA Transkripten konnten bis
heute drei IGF-1 Isoformen im menschlichen Muskel identifiziert
werden: IGF-1Ea («Lebertypus» Isoform), IGF1-Eb und IGF1-Ec
(«mechanogrowth factor» [MGF]) (Goldspink 2005; Hameed et
al. 2003). In iiberlasteten Muskeln von Nagetieren lassen sich hin-
gegen zwei Transkripte, IGF-1Ea und IGF-1EDb, klar unterscheiden.
Hiervon wurde IGF-1Eb als MGF bezeichnet (Goldspink 2005).
Menschliches MGF unterscheidet sich von MGF im Nagetier durch
eine 52-Basenpaar Insertion in Exon Nr. 5 (Goldspink 2005). In der
Literatur werden auch andere Begriffe wie «mIGF-1» (entspricht
der IGF-1Ea Isoform) verwendet, um die verschiedenen Isoformen
zu beschreiben (Musaro et al. 2001). Es scheint jedoch, dass MGF
diejenige IGF-1 Isoform ist, welche durch mechanische Signale
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Abbildung 1: Veranschaulichung der Abhingigkeit der Muskel(faser)grosse
von der gegenteiligen Wirkung von anabolen und katabolen Signalen.
Die Muskel(faser)grosse (Durchmesser oder Linge) wird durch die Lage
des dynamischen Gleichgewichts zwischen Muskelproteinsynthese und
-degradation bestimmt. Dieses Gleichgewicht ist das Resultat der mo-
lekularen Integration von z.B. aktivititsinduzierter Hypertrophie- und
Atrophiesignale (anabole und katabole Signale). Im normalen Muskel
eines jungen Individuums wird der anfallende Verschleiss kompensiert,
sodass keine Gleichgewichtsverschiebung eintritt (a). Intensives Muskel-
training kann zur Induktion von Hypertrophiesignalen (b), zur Hemmung
von Atrophiesignalen (c), oder zu beiden Fillen gleichzeitig fiihren (d). In
diesem Schema sind die mit Muskeltraining moglicherweise einhergenden
Veridnderungen im metabolischen und kontraktilen Profil des trainierten
Muskels nicht beriicksichtigt. Abbildung angepasst nach Fig. 2 auf Seite
649 in Toigo und Boutellier (2006).

aktiviert wird (Yang und Goldspink 2002). Insgesamt geht man
davon aus, dass diese muskelspezifischen IGF-1 Isoformen ausrei-
chend sind, um via autokriner oder parakriner Signaliibertragung
Muskelhypertrophie zu produzieren (DeVol et al. 1990). Transgene
Miuse ndmlich, die systemisches («Lebertypus» Isoform) IGF-1
muskellokalisiert iiberexprimieren, haben Skelettmuskeln, die eine
doppelt so grosse Muskelmasse aufweisen wie diejenige von nor-
malen Miusen (Coleman et al. 1995; Musaro et al. 2001).

Nach der auto- oder parakrinen Ausschiittung bindet IGF-1 an
den muskuldren IGF-1 Rezeptor (IGFR). Dies 16st eine konforma-
tionelle Verdnderung der IGFR Tyrosinkinasedoméne aus, was
zur trans-Phosphorylierung des Rezeptors und von dort weiter zur
Phosphorylierung von «insulin receptor substrate 1» (IRS-1) fiihrt.
IRS-1 seinerseits aktiviert PI3K, was in der Produktion von «phos-
phatidylinositol-3,4,5-triphosphate» und zur Aktivierung von Akt
durch «3’-phosphoinositide-dependent protein kinase 1» (PDK1)
resultiert. Ob jedoch muskelspezifisches IGF-1 als extrazellulédres
Signal effektiv wirken kann, hdangt davon ab, ob es an IGFR binden
kann. Dies wird ndmlich durch IGF-1 bindende Proteine (IGFBP)
reguliert. IGFBP konnen den Effekt von IGF-1 folglich hemmen
oder fordern.

2.1.2 Hypertrophiemediatoren flussabwiirts von Akt und PI3K

Man glaubt, dass flussabwirts von PI3K und Akt zwei Signalwege
Hypertrophie vermitteln konnen (Glass 2005; Nader 2005): der
Akt/«mammalian target of rapamycin» (mTOR) Signalweg und
der Akt/«glycogen synthase Kinase 3 beta» (GSK3[) Signalweg.
Wenn aktiviert, fiihren beide Signalwege mittels Erhohung der
Proteinsynthese zu ausgeprigter Muskelhypertrophie. Die Akti-
vierung von mTOR durch phosphoryliertes Akt fiihrt iiber zwei
Mechanismen zu einer gesteigerten Translation von mRNA zu
Protein. Erstens aktiviert mTOR «70kDa ribosomal S6 protein
kinase» (S6K1/p7056K), welche den Translationsprozess fordert.
Zweitens hemmt mTOR die Aktivitit von PHAS-1 (auch bekannt
als 4E-BP1). PHAS-1 hemmt den Initiationsfaktor eIF-4E und
somit den Translationsprozess. Andererseit fiihrt phosphoryliertes
Akt zur Inaktivierung von GSK3p. Aktives GSK3p blockiert die
mRNA Translation zu Protein. Daher fiihrt die Hemmung von
GSK3f unabhingig von mTOR zu einer gesteigerten Proteinsyn-
these, welche moglicherweise (je nachdem wie sich der Proteinab-
bau verhilt) zu Hypertrophie fiihrt.

2.1.3 Andere wachstumsinduzierende Signalwege
im Skelettmuskel

Andere Signaltransduktionskaskaden, die verschiedentlich als Fol-
ge von Muskelkontraktion aktiviert werden, involvieren «mitogen-
activated protein kinases» (MAPK) (Long et al. 2004). Die MAPK
Signalwege stellen ein Netzwerk von Phosphorylierungskaskaden
dar, welche zelluldren Stress mit transkriptioneller Aktivitit ver-
binden. Hier geniigt es zu erwihnen, dass mindestens 3 MAPK
Signalwege im Skelettmuskel durch Muskeltraining aktiviert
werden: «extracellular signal-regulated kinases» (ERK)1/2, p38
MAPK und «c-JUN NH2-terminal kinase» (JNK) (Aronson et al.
1998; Boppart et al. 1999; Widegren et al. 2000). Weiter scheint
auch die Aktivitdt von «KAMP-activated protein kinase» (AMPK)
withrend Kontraktion resp. Training sowohl im Nagetier als auch
beim Menschen erhoht zu sein (Winder 2001). Dessen Rolle als
metabolischer Regulator wihrend der Muskelaktivitit wurde je-
doch kiirzlich in Frage gestellt (Brooks 2005; Wadley et al. 2006).
Man geht aktuell davon aus, dass AMPK seine Wirkung nach der
Muskelaktivitéit entfaltet und bei den Anpassungen hinsichtlich
der mitochondrialen Biogenese resp. der Regulation von Faserty-
pusmodulen eine Rolle spielt. Die Rolle der Proteinphosphatase
Calcineurin wird in Kapitel 3.1 besprochen.

2.1.4 Atrophiesignale

Analog zur Proteinsynthese ist auch die Proteindegradation ein
essenzieller Prozess zur Erhaltung der myozelluliren Homdos-
tase. Wenn jedoch die Proteindegradation die Proteinsynthese
iberwiegt, fithrt dies zum Verlust von Muskelmasse, zu Mus-
kelatrophie. Skelettmuskelatrophie ist eine sehr ernsthafte Folge
von verschiedenen Zustidnden wie Mikrogravitit, Immobilisierung
und Entlastung (z.B. wenn bettldgerig). Weit weniger bekannt ist
die Tatsache, dass viele (chronische) Krankheiten wie z.B. Krebs
oder AIDS mit Muskelatrophie («Cachexie») einhergehen (Bara-
c0s 2001; Miro et al. 1997) und oftmals die Skelettmuskelmasse als
Reservepool von Aminosduren iiber Leben und Tod entscheidet.
Der Verlust von Muskelmasse geht mit tiefgreifenden Verén-
derungen auf der Stufe des Transkriptoms (Bey et al. 2003; Cros
et al. 2001; St-Amand et al. 2001; Stein et al. 2002; Stevenson
et al. 2003; Wittwer et al. 2002) und des Proteoms (Isfort et al.
2000, 2002a, b; Toigo et al. 2005) einher. Schliesslich existieren
mindestens fiinf Effektorsysteme, die bei der Degradation von
Muskelproteinen involviert sind (Jackman und Kandarian 2004;
Kandarian und Jackman 2006). Es ist aktuell jedoch unklar, wie
die verschiedenen Systeme dabei gewichtet sind und wie Sie vor
dem Hintergrund der unterschiedlichen Aktivitdtsmuster und
Krankheitsbilder miteinander wechselwirken. Von den fiinf Syste-
men scheint das Ubiquitin-Proteasom-System (UPS) eine zentrale
Rolle einzunehmen (Jagoe et al. 2002). E3 Ubiquitinligasen sind
zentraler Bestandteil von UPS und verleihen die notige Substrat-
spezifitit. Bezeichnenderweise wurde in mehreren Modellsyste-
men zur Skelettmuskelatrophie eine signifikant erhohte Expression
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von zwei Genen detektiert: «Muscle Ring Finger 1» (MuRF1) und
«Muscle Atrophy F-box» (MAFbx) (Bodine et al. 2001). Letzteres
wird auch Atrogin-1 genannt (Gomes et al. 2001). Sowohl MuRF1
als auch MAFbx/Atrogin-1 codieren fiir E3 Ubiquitinligasen und
beide werden muskelspezifisch exprimiert (Bodine et al. 2001).

Zur Aufregulierung von MuRF1 und MAFbx/Atrogin-1 ist je-
doch die nukleédre Lokalisation und Aktivierung von Transkripti-
onsfaktoren der Familie der «Forkhead box O» (FOXO) Proteine
notwendig. In der Tat konnte man im Kontext von Muskelatrophie
feststellen, dass u.a. FOXOl mRNA aufreguliert ist (Lecker et al.
2004). Zudem wurde gezeigt, dass die Aktivierung von FOXO3
ausreichend ist, um Muskelatrophie zu induzieren (Sandri et al.
2004). Aktuelle Evidenz zeigt zudem, dass FOXO Transkripti-
onsfaktoren durch Akt phosphoryliert werden. Dies fiihrt dazu,
dass Sie nicht in den Zellkern gelangen. Im Gegensatz dazu kann
dephosphoryliertes FOXO in den Nukleus translozieren. Folglich
wird die Muskelatrophie durch Hemmung von FOXO Proteinen
mittels Phosphorylierung durch Akt und dem daraus resultieren-
den nukledren Ausschluss gehemmt. Diese Befunde zeigen, dass
Akt als molekularer Checkpoint fiir die Integration von anabolen
und katabolen Signalen wirkt. Kiirzlich wurde aber auch gezeigt,
dass Atrophie nicht einfach der Umkehrprozess von Hypertrophie
ist. Obwohl es bestimmte Gengruppen gibt, die bei Atrophie und
Hypertrophie invers reguliert sind, existieren auch transkriptionell
distinkte Signalwege, die spezifisch fiir Skelettmuskelatrophie sind
(Latres et al. 2005). Abb. 2 fasst die molekulare Integration von
Hypertrophie- und Atrophiesignalen zusammen.

2.1.5 Muskelwachstum durch Inhibition von negativen
Regulatoren

Myostatin, auch bekannt unter dem Namen «growth and differenti-
ation factor 8» (GDF-8), ist ein Mitglied der «transforming growth
factor-B» (TGF-B) Proteinfamilie. Myostatin hemmt im Zellzy-
klus von Myoblasten die Progression von der Gl- zur S-Phase.
Dies geschieht, indem Myostatin p21, den einzigen Inhibitor von
«cyclin-dependent kinase 2» (Cdk2), aufreguliert (McCroskery
et al. 2003). Zudem hemmt Myostatin die Differenzierung der
Myoblasten, indem die Expression von MyoD/Myogenin reduziert
wird (Langley et al. 2002). Folglich nimmt Myostatin im Skelett-
muskel die Rolle eines negativen Regulators ein. Natiirlich vor-
kommende Mutationen im Myostatingen fiihren bei bestimmtem
Zuchtvieh («Belgian Blue» und «Piedmontese») zum sogenannten
«double-muscling» («2-fach muskulds») Phidnotyp. Dieser Phidno-
typ zeichnet sich durch eine drastisch erhohte Muskelmasse aus
(McPherron und Lee 1997). Genetisch verinderte Méuse, die kein
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Abbildung 2: Die Hypertrophie-Signalleitung setzt sich — wenn aktiviert
— gegeniiber der Atrophie-Signalleitung durch. Auf der linken Seite der
Grafik sind die im Zusammenhang mit IGF-1 und dessen Spleissvarianten
relevanten Signaltransduktionskaskaden dargestellt. Auf der rechten Seite
sind die fiir die Muskel(faser)atrophie relevanten Signalwege dargestellt.
Proteine, deren Aktivierung zu Muskel(faser)hypertrophie fiihrt, sind blau
gefirbt. Signalmolekiile, die einen negativen Effekt auf die Muskel(faser)
hypertrophie ausiiben, sind rot gefirbt (sieche Text fiir Abkiirzungen).

funktionelles Myostatinprotein produzieren konnen, sind sehr viel
muskuloser (Hypertrophie und Hyperplasie) als normale Miuse
(McPherron et al. 1997). Kiirzlich wurde bei einem Knaben eine
zu einem Funktionsverlust fiihrende Mutation im Myostatingen
diagnostiziert (Schuelke et al. 2004). Im Alter von 4.3 Jahren
wies der Knabe im Vergleich zu gleichaltrigen Knaben eine um
7.2 Standardabweichungen grossere Oberschenkelquerschnittsfld-
che auf. Er war zu diesem Zeitpunkt auch bereits zu bilateralem
isometrischen Seitheben mit zwei 3-kg Hanteln fihig (Schuelke et
al. 2004). Des Knabens Mutation wurde bis anhin jedoch noch bei
keinem anderen Individuum festgestellt. Es wird daher vermutet,
dass diese Mutation nicht mit einer bestimmten Frequenz beim
Menschen auftritt (Gordon et al. 2005). Zudem konnten beim
Menschen bis anhin Polymorphismen im Myostatingen mit keinen
Muskeleigenschaften signifikant in Verbindung gebracht werden
(Ferrell et al. 1999; Ivey et al. 2000; Thomis et al. 2004). Trotzdem
besteht die Moglichkeit, dass weniger dramatische Verdnderungen
im Myostatingen (oder Heterozygotie in Bezug auf die Mutation)
die Leistungsfahigkeit erhohen konnten, auch wenn weniger auf-
fillig (McNally 2004).

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die Skelettmuskelmasse
vom dynamischen Gleichgewicht zwischen Proteinsynthese und
-degradation abhingt (Abb. 1). Ob die Proteinsynthese relativ zum
Proteinabbau erhoht ist, hingt von der Aktivitit von intrazellulé-
ren Hypertrophie- resp. Atrophiemediatoren ab. Deren Aktivitit
wird an molekularen Schaltstellen innerhalb der Muskelfasern
koordiniert. Diese Schaltstellen verrechnen anabole und katabole
Signale, welche durch (patho-)physiologische Zustinde ausgelost
werden. Muskeltraining zielt nun darauf ab, Hypertrophie-Sig-
nalwege zu aktivieren und gleichzeitig Atrophie-Signalwege zu
hemmen, damit schliesslich Muskel(faser)hypertrophie resultiert
(Abb. 1). Muskeltraining ist typischerweise mit hoher aktiver
Muskelspannung verbunden. Wie besprochen, ist aktive Muskel-
spannung mittels Muskelkontraktion per se ein potenter anaboler
Reiz fiir die Muskelfaserhypertrophie. Die Spannungshdhen, die
zu abgestuften Hypertrophieeffekten oder zur Verhinderung von
Atrophie notwendig sind, variieren jedoch. Daher muss der quan-
titative Effekt abgestufter Spannungshéhen auf den Muskelphéno-
typ molekular und zelluldr untersucht werden, wenn spezifische
Trainingsprogramme (z.B. zur Privention und/oder Behandlung
von Sarkopenie) entwickelt werden sollen. Folglich ist die durch
Muskelkontraktion produzierte Spannung im Zielmuskel wih-
rend eines Muskeltrainings fiir die Anpassung der Muskelgrosse
ein signifikanter mechano-biologischer Faktor (xi, 7ab. 1). Daher
sollte die entsprechende Belastungshohe im Trainingsprotokoll
erfasst werden. In der Praxis wird die Spannungshohe durch die
Hohe des externen Widerstands quantifiziert. Dies ist aus ver-
schiedenen Griinden problematisch: a) Nur weil der externe Wi-
derstand hoch ist und moglicherweise viel physikalische Arbeit
geleistet wird, heisst das noch lange nicht, dass im Zielmuskel
eine hohe Spannung erzeugt wird. Entscheidend ist, wieviel des

>

Hohe des Spannungswiderstands (z.B. in % des 1RM)

” c
X,, Anzahl Wiederholungen _%
X, Anzahl Satze E
x,, Pause zwischen den Sétzen ([s] oder [min]) £
a
X, Anzahl Trainingseinheiten (pro [d] oder Woche) g
Xs, Dauer der Trainingsperiode ([d] oder Wochen) x
X,, Fraktionelle und temporale Verteilung der Kontraktionsarten
pro Wiederholung und Dauer [s] einer Wiederholung
X, Pause zwischen intermittierenden Wiederholungen ([s] oder [min]) g
X, Spannungsdauer ([s] oder [min]) g‘
o Muskelerschopfung é
.+ Bewegungsumfang [Range of Motion (ROM)] 3

,» Erholungszeit zwischen den Trainingseinheiten ([h] oder [d])

,» Anatomische Definition der Ubungsausfiihrung (Trainingsqualitat)

xX X X X

Tabelle 1: Mechano-biologische Determinanten fiir die trainingsinduzier-
te qualitative und quantitative Skelettmuskelremodellierung. 1RM, «I-re-
petition-maximum» (1-Wiederholungsmaximum).
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externen Widerstands den Zielmuskel erreicht. Die Spannungs-
hohe im Zielmuskel ist daher der entscheidende Faktor. Dieser
wird entscheidend dadurch beeinflusst, ob die Ubung anatomisch
korrekt ausgefiihrt wird. Nur eine funktionell-anatomisch perfekte
Ubungsausfiihrung erlaubt es, den Muskel maximal zu belasten.
Daher ist es notwendig, anatomisch zu definieren (Stellung der
Gelenke usw.), wie die Ubung ausgefiihrt wurde (x3, Tab. 1); b)
Die Widerstandshohe wird meist als Prozentsatz eines bestimmten
Maximums angegeben, welches mit einer bestimmten Kontrak-
tionsart erreicht wird. Beim «l-repetition-maximum» (1RM) (1-
Wiederholungsmaximum) entscheidet die konzentrische Kontrak-
tion, bei der «maximal voluntary contraction» (MVC) (maximale
willkiirliche Kontraktion) ist es die isometrische Kontraktion. Da
beim IRM der Widerstand bewegt wird, handelt es sich prinzipiell
um eine andere motorische Aufgabe als bei der MVC. Neurale
Komponenten spielen beim 1RM daher vermehrt eine Rolle relativ
zur MVC. Idealerweise wiirde man bei Eingelenkiibungen stan-
dardisiert Drehmoment-Winkel-Kurven konstruieren (Messung
des maximalen willkiirlich produzierten Drehmoments [MVT] in
Abhingigkeit des Gelenkwinkels) und den Trainingswiderstand
entsprechend festlegen. Geeignete Apparaturen zur Messung von
MVC oder MVT sind aber nicht iiberall verfiigbar. Daher kann es
praktisch sinnvoll sein, die Widerstandshohe in % 1RM (xi, Tab.
1) anzugeben. Wichtig ist jedoch, dass alle Angaben hinsichtlich
des % 1RM mit Angaben zur maximalen Spannungsdauer (xo, Tab.
1) bis zur lokalen Erschopfung (x19, Tab. 1) kombiniert werden
sollten. Dies bedeutet, dass man angeben sollte, wieviele Sekunden
der Zielmuskel bei einem festgelegten % 1RM bis zur lokalen Er-
schopfung Widerstand leisten konnte. Diese Verdnderungen kon-
nen iiber mogliche metabolische Verdnderungen Aufschluss geben
(siehe Kapitel 3).

2.2 Zelluldre Determinanten der Skelettmuskelhypertrophie
und -atrophie

Satellitenzellen sind adulte Muskelstammzellen, die sich zwischen
der Basalmembran und dem Sarkolemm von Muskelfasern be-
finden. Sie tragen wesentlich zum postnatalen Muskelwachstum
sowie zur Muskelregeneration nach Muskelverletzung bei (Charge
und Rudnicki 2004; Dhawan und Rando 2005; McKinnell et al.
2005; Wagers und Conboy 2005). Ruhende Satellitenzellen wer-
den durch Myotraumata aktiviert. Daraufhin proliferieren sie und
verschmelzen schliesslich mit den bestehenden beschéidigten Mus-
kelfasern oder verschmelzen miteinander, um neue Muskelfasern
zu bilden. Satellitenzellen werden auch durch Hypertrophiereize,
z.B. bei mechanischer Uberbelastung, aktiviert (Darr und Schultz
1987; Moss und Leblond 1971; Schiaffino et al. 1976). Es konn-
te sowohl in Tiermodellen zur kompensatorischen Hypertrophie
(Hanzlikova et al. 1975; Snow 1990) als auch bei Muskeltraining
am Menschen gezeigt werden, dass die Anzahl aktivierter Satelli-
tenzellen erhoht ist (Kadi et al. 1999a, b, 2004; Roth et al. 2001).
Es ist jedoch noch unklar, welcher Mechanismus der Aktivierung
von Satellitenzellen zugrunde liegt. Es wird postuliert, dass erheb-
liche physische Aktivitidt wie z.B. Muskeltraining beim Menschen
oder Muskeliiberbelastung (chronischer Stretch, Ablation des Ago-
nisten, Tenotomie) im Tiermodell, zu Muskelverletzungen fiihrt
(Allen et al. 2005; Armstrong et al. 1991; Faulkner et al. 1993;
Gibala et al. 1995). Diese Mikrotraumata l6sen in der Folge eine
Entziindungsreaktion aus, bei welcher neutrophile Granulozyten
und Makrophagen in die Verletzungszone einwandern (Fielding
et al. 1993). Verschiedene Wachstumsfaktoren werden bei diesem
Prozess entweder von den infiltrierenden Zellen oder von den
verletzten Muskelfasern ausgeschiittet. Diese Wachstumsfaktoren
konnen sowohl Proliferation als auch Differenzierung von Satelli-
tenzellen regulieren. In der Tat konnten Cytokine wie z.B. «hepa-
tocyte growth factor» (HGF) identifiziert werden, welche die Pro-
liferation und Differenzierung von Satellitenzellen in vitro oder
bei Regeneration nach Muskelverletzung beeinflussen (Charge und
Rudnicki 2004). Wie bereits in Teil 1 besprochen (Toigo 2006),
nimmt HGF eine Schliisselstellung bei der Regulation der Satelli-
tenzellaktivitit ein (Allen et al. 1995; Bischoff 1997). HGF wird

vom beschidigten Gewebe in einer frithen Phase der Regeneration
proportional zum Verletzungsausmass ausgeschiittet (Sheehan und
Allen 1999; Tatsumi et al. 1998). Es scheint, als wiirde HGF direkt
die Aktivierung von Satellitenzellen regulieren.

Wie vorher beschrieben, besteht substanzielle Evidenz dafiir,
dass IGF-1 fiir die Muskelhypertrophie von fundamentaler Be-
deutung ist. IGF-1 kann sowohl Proliferation und Differenzierung
von Satellitenzellen in Zellkultur fordern. Diese Resultate konnten
auch im Tiermodell bestitigt werden (Charge und Rudnicki 2004).
Weiter konnte, via muskelspezifischer Expression von IGF-1Ea
(«mIGF-1») und der damit verbundenen Erhohung des regenerati-
ven Potenzials der Satellitenzellen, bei Médusen der sonst iibliche al-
tersbedingte Verlust von Muskelmasse verhindert werden (Musaro
et al. 2001). Zudem weisen Satellitenzellen von Méusen, die IGF-
1Ea muskellokalisiert tiberexprimieren, ein erhohtes proliferatives
Potenzial auf (Chakravarthy et al. 2000). Das erhohte proliferative
Potenzial scheint auf der Aktivierung des IGF-1/PI3K/Akt Signal-
wegs, der zur Inaktivierung (Phosphorylierung) von FOXO1 fiihrt,
zu basieren (Machida et al. 2003). Schliesslich hemmt FOXO1 die
Aktivierung des p27K¥iP! Promotors (Chakravarthy et al. 2000).
Daher scheinen bei der Satellitenzellaktivierung dieselben mole-
kularen Signalwege involviert zu sein, wie dies bei der Erh6hung
der Proteinsynthese der Fall ist. Der Effekt von IGF-1 auf die Sa-
tellitenzellen scheint jedoch isoformspezifisch zu sein und folgt je
nach Isoform einer anderen Expressionskinetik (Goldspink 2005).
Unmittelbar nach Training und/oder Verletzung wird die IGF-1
pra-mRNA zu MGF gespleisst. Nach ungefahr einem Tag wird die
IGF-1 pri-mRNA dann ausschliesslich zu den systemischen IGF-
1 Isoformen gespleisst (beim Menschen IGF-1Ea und IGF-1Eb)
(Goldspink 2005; Haddad und Adams 2002; Hill und Goldspink
2003; Hill et al. 2003; Yang und Goldspink 2002).

3. Molekulare und zellulare Determinanten der
kontraktilen und metabolischen Reprogrammierung

3.1 Erregung-Kontraktionskopplung und Erregung-Transkrip-
tionskopplung

Muskelfasern weisen charakteristische Eigenschaften auf, die fiir
den jeweiligen Muskelfasertypus spezifisch sind. Je nach Muskel-
fasertypus unterscheiden sich z.B. MyHC Isoform, mitochond-
riales Volumen, Myoglobingehalt, Kapillardichte und oxidatives
Enzympotenzial. Diese Charakteristiken konnen als funktionelle
Gendominen verstanden werden, deren molekulare Regulation un-
abhingig voneinander und in Abhingigkeit von Umwelteinfliissen
fasertypusspezifisch erfolgt (Spangenburg und Booth 2003). Ei-
nerseits ist es also moglich, dass diese funktionellen Genmodule
zwischen den verschiedenen Fasertypen unterschiedlich reguliert
werden. Andererseits ist es aber auch moglich, dass die MyHC Ex-
pression innerhalb einer einzelnen Faser heterogen ist (Pette und
Staron 2000; Talmadge et al. 1996), was zu sogenannten «hybri-
den» (Baldwin und Haddad 2001) oder «polymorphen» (Caiozzo
et al. 2003) Fasern fiihrt.

Man glaubt, dass die auf Nervenimpulsmuster folgende Mus-
kelaktivitit diejenigen regulatorischen Faktoren beeinflusst, die
den entsprechenden funktionellen Gengruppen gemeinsam sind.
Dies fiihrt schiesslich zu konzertierten Verdnderungen im Mus-
kelfaserphénotyp (Spangenburg und Booth 2003). Genauer gesagt
fiihrt im Normalfall die Ausschiittung von Acetylcholin an der
neuromuskuldren Endplatte, die nachfolgende Depolarisation der
Muskelzellmembran und die Ca?*-Ausschiittung in der Muskelfa-
ser zur Kraftproduktion. Diesen Prozess bezeichnet man als «Erre-
gung-Kontraktionskopplung» («excitation-contraction coupling»).
Frequenz und Dauer der neuralen Stimulation bestimmen sowohl
Amplitude und Dauer der Ca?*-Wellen als auch — iiber die cyto-
solische Ca2*-Konzentration — die Kraftproduktion des Muskels.
Sowohl Amplitude wie auch Dauer der CaZ*-Wellen werden folg-
lich durch die Feuerungsrate der Motoneuronen bestimmt. Man
glaubt, dass die Amplitude und die Dauer, iiber welche die Ampli-
tude aufrechterhalten werden, Signale sind, die von verschiedenen
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Ca2*-abhiingigen Signaltransduktionspfaden erkannt werden. Die
entscheidenden Signalpfade, welche durch die cytosolischen Ca2+-
Fluktuationen beeinflusst werden sind a) CaZ*/calmodulin(CaM)-
abhiingige Proteinphosphatase Calcineurin (Cn); b) Ca2*/CaM-
abhingige Kinasen II und IV (CaMKII und CaMKIV); und
c) Ca2+-abhiingige Proteinkinase C (PKC) (Chin 2005). Diese
Ca?*-abhingigen Signaltransduktionspfade ermdglichen die enge
Kopplung von Muskelerregung und Transkription von Zielgenen,
die sogenannte «Erregung-Transkriptionskopplung» («excitation-
transcription coupling») (Chin 2005). Ca?*-empfindliche Zielge-
ne, deren Expressionsniveau je nach Fasertypus variiert, sind z.B.:
MyHC Isoformen, oxidative Enzyme, Gene zur Regulation der
mitochondrialen Biogenese, «nicotinic acetylcholine receptor»
(nAChR), «solute carrier family 2, member 4» (SLC2A4) (frither
bekannt als «glucose transporter 4» [GLUT4]) und «sarcoplasmic
reticulum (SR) Ca?*-ATPase» (SERCA1). Abgesehen von der tran-
skriptionellen Regulation der Fasertypusmodule kénnen die kon-
traktilen Eigenschaften der Muskelfasern trainingsbedingt jedoch
auch durch posttranslationale Modifikationen verdndert werden
(Canepari et al. 2005).

Abgesehen von ihrer Rolle bei der Modulation der Fasertypus-
eigenschaften besteht fiir die Phosphatase Cn auch Evidenz dafiir,
dass sie fiir die Muskelhypertrophie wichtig ist (Dunn et al. 1999;
Michel et al. 2004). Cn dephosphoryliert den Transkriptionsfaktor
«nuclear factor of activated T cells» (NFAT). Dies fiihrt zur Trans-
lokation von NFAT in den Zellkern, wo er an DNA bindet. Der Cn-
NFAT Signalweg wurde aufgrund von Experimenten in Zellkultur
mit Ca?*-induzierter Skelettmuskelhypertrophie in Verbindung
gebracht (Semsarian et al. 1999). Im Tiermodell ist die Datenlage
aber weniger klar. Die gingige Auffassung ist, dass die alleinige
Hyperaktivierung von Cn nicht ausreicht, um Skelettmuskelhyper-
trophie zu induzieren und dass andere Signalwege aktiviert sein
miissen, wenn Wachstum erfolgen soll (Michel et al. 2004).

3.2 Rekrutierungsprinzip fiir ME: Konsequenzen fiir das Muskel-
training

Wie vorher beschrieben, werden Amplitude und Frequenz der
Ca?*-Fluktuationen im Sarkoplasma von Skelettmuskelfasern
durch die Feuerungsrate der jeweiligen Motoneuronen bestimmt.
Das Ca?*-Fluktuationsmuster wird molekular decodiert, was zu
Anderungen in der fasertypischen Expression der funktionellen
Genmodule fiihrt. Bei Sdugetieren konnte fiir viele Aktivitdten
gezeigt werden, dass die Rekrutierung von ME von der Rekru-
tierungsschwelle der entsprechenden Motoneuronen abhingt und
einem festgelegten Muster folgt. Laut diesem «Grossenprinzip»
(«size principle of motor recruitment», «Henneman Rekrutie-
rungsprinzip») wird die Rekrutierung von der zu erbringenden
muskuldren Kraft diktiert (Denny-Brown und Pennybacker 1938;
Henneman et al. 1974, 1965). In der Tat wird die Mehrheit der ME
bei Willkiirbewegungen in Abhédngigkeit ihrer Grosse (genauer
der Grosse des Motoneuron-Zellkorpers) in aufsteigender Folge
rekrutiert (zuerst die kleinen ME, dann zusétzlich die grossen ME)
(Monster und Chan 1977; Tanji und Kato 1973). Typischerweise
bestehen kleine ME aus Motoneuron plus Typ 1 Fasern. Die Grosse
von ME nimmt parallel zum Fasertypus (Nomenklatur nach MyHC
Klassifikationssystem beim Menschen) zu: 1 < 2A < 2X. Wenn
also wenig Kraft benotigt wird, sind nur Typ 1 ME aktiv. Nur bei
hohen Kriften werden grossere ME zugeschaltet. An dieser Stelle
sei nochmals betont, dass die Krafterfordernisse diktieren, welche
ME aktiv sind und nicht die Bewegungsgeschwindigkeit per se.
Eine «schnelle» oder «explosive» Bewegung ist namlich nichts
anderes als das Resultat einer kraftvollen Bewegung gegen — re-
lativ zum MVC — wenig Widerstand. Es folgt also, dass wenn nur
wenig Kraft benotigt wird, nur Typ 1 Fasern kontrahieren. Mit
zunehmendem Kraftaufwand kontrahieren zunehmends auch Typ
2 Fasern. Es wurde mehrfach gezeigt, dass die Rekrutierung von
ME in kleinen Muskeln bei ca. 50% MVC (De Luca et al. 1996,
1982a, b; Kukulka und Clamann 1981; Milner-Brown et al. 1973)
und bei grossen Muskeln bei 70-80% MVC (De Luca et al. 1996,
1982a, b; Erim et al. 1996; Kukulka und Clamann 1981) kom-

plett ist. Kleine und grosse Muskeln nehmen also unterschiedliche
Strategien zur Kraftcodierung an. Bei kleinen Muskeln erfolgt die
Kraftcodierung iiber Rekrutierung und Frequenzierung in etwa zu
gleichen Teilen. Bei grossen Muskeln hingegen erfolgt die Kraft-
codierung hauptsichlich iiber die Rekrutierung. Das Grossenprin-
zip findet Anwendung: a) wenn Kontraktionen unterschiedlicher
Intensitét verglichen werden, und b) wenn unterschiedliche Zeit-
punkte wihrend submaximaler Kontraktionen, ausgefiihrt bis zur
Erschopfung, verglichen werden (Adam und De Luca 2003). Bei
bestimmten Formen von willkiirlichen oder reflexartigen Kontrak-
tionen kann es jedoch sein, dass die Grosse des Motoneurons nicht
die alleinige Determinante ist, welche seine Erregungsschwelle
bestimmt [siehe Toigo und Boutellier (2006) fiir eine detaillier-
te Diskussion]. Solche potenziellen Abweichungen werden aber
nicht als «Verletzungen» des Grossenprinzips verstanden. Viel-
mehr werden sie auf distinkte, aufgabenspezifische Subpopula-
tionen von ME zuriickgefiihrt (Burke 2002; Cope und Sokoloff
1999). Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass wenn eine
Bewegungsaufgabe in exakt derselben Art und Weise ausgefiihrt
wird, die Rekrutierung der ME nach dem Grossenprinzip festge-
legt ist. So wurde beim Menschen (M. vastus lateralis) gezeigt,
dass bei «submaximalen» Kontraktionen bis zur Erschopfung die
Rekrutierungsschwelle fiir alle ME monoton abnimmt und mit
zunehmender Ermiidung die Rekrutierung zunimmt, ohne dass
dabei die Reihenfolge der «Inbetriebnahme» dndert (Adam und
De Luca 2003). Dies ist von fundamentaler Bedeutung und einfach
zu verstehen: Wenn einzelne Muskelfasern ermiiden, nimmt deren
Kontraktilitét resp. Kraftproduktion ab. Um die Kontraktilitét des
Gesamtmuskels jedoch konstant halten zu konnen, wird der Input-
strom («Erregung») auf die Motoneuronen erhoht. Dies fiihrt zur
Rekrutierung von grosseren ME, da deren Rekrutierungsschwelle
erst bei hoherem Inputstrom iiberschritten wird. Mit jeder ermii-
denden Kontraktion nimmt die Rekrutierungsschwelle der aktiven
ME ab. Die rekrutierten ME werden dann bei einem tieferen Dreh-
moment aktiv. So konnte gezeigt werden, dass das maximale, te-
tanisch generierbare Drehmoment («maximum voluntary torque»
[MVT]) linear mit der Abnahme der mittleren Rekrutierungs-
schwelle fiir ME wihrend ermiidender Kontraktionen korreliert
(Adam und De Luca 2003). Ich weise jedoch darauf hin, dass diese
Resultate einen Kausalzusammenhang zwischen Kraftproduktion
und Rekrutierung der ME nicht belegen. Trotzdem kann verniinf-
tigerweise angenommen werden, dass der mit Muskermiidung ein-
hergende Abfall im maximalen tetanischen Drehmoment faktisch
einer Zunahme des relativen Kraftaufwands entspricht.

Basierend auf dieser wissenschaftlichen Evidenz habe ich
ein theoretisches Modell zur Erkldrung des Muskelfasereinsat-
zes wihrend des Muskeltrainings entwickelt (Abb. 3). Unter der
Voraussetzung, dass die Ubung bis zum lokalen willkiirlichen
Muskelversagen ausgefiihrt wird, fiihren die drei verschiedenen
Spannungshdhen in Abb. 3a—c zu einer dhnlich kompletten Rek-
rutierung von ME (Abb. 3d). Nun konnten Pilotstudien zur Unter-
suchung des Dosis-Wirkungszusammenhangs zwischen der Trai-
ningsintensitdt und der Muskelproteinsyntheserate zeigen, dass
wenn dieselbe Menge ATP umgesetzt wird und die Rekrutierung
komplett ist, die Muskelproteinsynthese unabhéngig von der Hohe
des Trainingswiderstands (in % 1RM) gleich stark stimuliert wird
(Rennie 2005). So resultierte unter den genannten Voraussetzun-
gen ein Training bei 60%, 75% und 90% des 1RM zu derselben
Stimulation der Muskelproteinsynthese. Zudem sollen Trainings-
widerstinde >65% 1RM bei denselben Voraussetzungen zu keiner
weiteren Stimulation der Muskelproteinsynthese fiithren (Rennie
2005). Die fiir die drei skizzierten Fille unterschiedliche Span-
nungsdauer («time under tension» [TUT]) impliziert jedoch eine
andere Dynamik der Rekrutierung von ME. Im ersten Fall (Abb.
3a) dauert die Progression durch die Fasertypen 1 -2A—2X kurze
Zeit (30 s). Im dritten Fall hingegen (Abb. 3c) dauert die Progres-
sion durch die Fasertypen lange (180 s). Im Unterschied zu 3a ist
bei 3c der oxidative Metabolismus mehr beansprucht. Dies liegt
darin begriindet, dass bei geringem anfidnglichem Belastunswi-
derstand in % MVT der Punkt der kompletten Rekrutierung spiter
erreicht wird. Wenn also wie im Beispiel von M. biceps brachii die
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Abbildung 3: Hypothetisches Modell zur Muskelermiidung, zur Rekrutierung von Motorischen Einheiten (ME), und somit auch zur metabolischen Aus-
prigung des mechano-biologischen Reizes. In diesem stark vereinfachten Modell wird angenommen, dass ein Satz der Ubung «Armbeugen» («Biceps
Curl») bis zum lokalen willkiirlichen muskulidren Versagen durchgefiihrt wird. Zu betonen ist, dass die involvierten Muskeln dabei bei gleichbleibendem
Bewegunsausmass (Range of Motion [ROM]) dem Trainingswiderstand permanent (kein Absetzen, keine Abfélschen, usw.) ausgesetzt sind. Weiter wird
angenommen, dass der prozentuale Abfall im maximalen willkiirlich generierbaren Drehmoment (MVT) zwischen den einzelnen Wiederholungen mit
einem konstanten Prozentsatz erfolgt. Die hypothetischen Prozentsitze betragen im Beispiel fiir die drei Fille von unterschiedlichen Trainingswiderstin-
den 6 % (hoher Trainingswiderstand; rote Balken), 3.5 % (mittelhoher Trainingswiderstand; blaue Balken) und 2.5% (kleiner Trainingswiderstand; gelbe
Balken). Die primdren Ordinaten in a—c bezeichnen das MVT (im Gelenkswinkel des maximalen MVT). Die Abszissen in a—d bezeichnen die totale
Spannungsdauer in Sekunden bis zum Muskelversagen («total time under tension until muscular failure» [TUTF]). Hier wird angenommen, dass eine
Wiederholung 10 s dauert (4 s konzentrische Kontraktion, 2 s isometrische Kontraktion, 4 s exzentrische Kontraktion). Die Anzahl absolvierter Wieder-
holungen bis zum Muskelversagen resultiert dann aus der TUTF geteilt durch den Zeitaufwand pro Wiederholung (10 s). Die sekundidren Ordinaten in
a—c bezeichnen den Trainingswiderstand, ausgedriickt in % des MVT (im Gelenkswinkel des maximalen MVT) zum Zeitpunkt ¢ = #9. Die Ordinate in d
bezeichnet den «relativen Trainingswiderstand», ausgedriickt in % des MVT (im Gelenkswinkel des maximalen MVT). Dieser stellt das Verhiltnis der
sekundiren Ordinaten in a—c (farbige Balken) zu den priméren Ordinaten in a—c (schwarze Balken) prozentual dar.

Das lokale Muskelversagen tritt ein, wenn das (theoretisch generierbare) MVT (schwarze Balken) kleiner ist als das MVT, welches fiir die Uberwindung
des Trainingswiderstandes aufgebracht werden miisste (farbige Balken). Dann ndmlich kann der Trainingswiderstand nicht mehr bewegt werden. Wie
im Text erkldrt, nimmt das MVT (schwarze Balken) wihrend der Muskelermiidung resp. mit zunehmender Spannungsdauer ab. Da jedoch der Trainings-
widerstand (in % MVT zum Zeitpunkt 7 = #9) konstant bleibt, nimmt der «relative Kraftaufwand» (Ordinate in d) mit zunehmender Spannungsdauer zu.
Wenn der «relative Kraftaufwand» (Verhiltnis der sekundiren Ordinaten in a—c [farbige Balken] zu den priméren Ordinaten in a—c [schwarze Balken])
zunimmt, nimmt auch die aus den drei Kontraktionsarten (konzentrisch, isometrisch, exzentrisch) durchschnittlich resultierende Rekrutierung zu. Die
zeitliche Entwicklung der Rekrutierung folgt demnach der zeitlichen Entwicklung des «relativen Kraftaufwands» resp. der Muskelermiidung. Sofern die
Ubung also bis zum lokalen Muskelversagen ausgefiihrt wird, wird die volle Rekrutierung fiir alle drei Beispiele erreicht, unabhingig vom absoluten
Trainingswiderstand. Der Zeitpunkt jedoch, bei dem die volle Rekrutierung erreicht wird, variiert je nach Beispiel. Diese zeitliche Entwicklung hingt
von der Hohe des Trainingswiderstands relativ zum MVT zum Zeitpunkt # = 79 und von der Muskelfaserzusammensetzung der zu trainierenden Muskeln
ab. Folglich ist die metabolische Prigung des Trainingsreizes fiir die drei Beispiele aufgrund des unterschiedlich langen Einsatzes der verschiedenen
Muskelfasertypuspopulationen unterschiedlich. Die grau schattierte Fliche entspricht der vorausgesagten Zone (in % des MVT), wo die Rekrutierung
fiir M. biceps brachii komplett ist. Ab diesem Zeitpunkt muss die Kraft via Frequenzierung codiert werden. Abbildung angepasst nach Fig. 4 auf Seite
656 in Toigo und Boutellier (2006).

Schwelle fiir die maximale Rekrutierung bei etwa. 80% des MVC’s
(Kukulka und Clamann 1981) angenommen wird, so ist lediglich
bei 3a die Rekrutierung unmittelbar bei Beginn komplett. Bei 3b
und 3c wird die volle Rekrutierung erst spiter erreicht. Zudem dau-
ert es fiir die verschiedenen Modelle vom Zeitpunkt der vollen Re-
krutierung bis zum Abbruch unterschiedlich lange. Daraus folgt,
dass das spezifische Muster der Kraftcodierung (Rekrutierung

und Frequenzierung) spezifisch fiir das jeweilige Beispiel ist. Das
unterschiedliche Rekrutierungs-Frequenzierungsmuster sowie die
Rekrutierungskinetik haben einen potenziell unterschiedlichen
Einfluss auf die vorher beschriebene Erregung-Transkriptions-
kopplung (Chin 2005).

Zusammenfassend kann somit abgeleitet werden, dass TUT (xo,
Tab. 1), willkiirliches lokales Muskelversagen (x10, Tab. 1), Anzahl



128

Toigo M.

Sétze (x3, Tab. 1), Pause zwischen den Sétzen (x4, Tab. 1) und Pause
zwischen den Wiederholungen (xs, Tab. 1) weitere mechano-biolo-
gische Determinanten sind, welche die Erregung-Transkriptions-
kopplung beeinflussen. Zudem sollten Angaben iiber die Anzahl
Trainingseinheiten pro Tag und/oder Woche (x5, Tab. 1) sowie
die Dauer der Trainingsintervention (x¢, Tab. 1) vorliegen, zwecks
Abschitzung des Effekts auf die Stimulation der Muskelprotein-
synthese.

3.3 Molekulare Messfiihlung von Sauerstoff

Es wurde vorgeschlagen, dass beim Training der intramyozelluld-
re Sauerstoffpartialdruck abfillt und zu «lokaler Hypoxie» fiihrt
(Gayeski et al. 1985). Wenn die Sauerstoffséttigung mittels Desatu-
rierung von Myoglobin bestimmt wird, kann gezeigt werden, dass
20 s nach Trainingsbeginn lokale Hypoxie eintritt (Richardson et
al. 1995). Des Weiteren konnte auch gezeigt werden, dass sich die
Sauerstoffsittigung mit Trainingsbeginn auf einem tieferen Pla-
teau einpendelt (Richardson et al. 2001). Der zelluldre Partialdruck
von Sauerstoff kann von den Prolylhydroxylasen PHD1, PHD2
und PHD3 molekular abgelesen werden (Wenger et al. 2005). Die
Prolylhydroxylasen konnen «hypoxia-inducible factor o» (HIFo)
Untereinheiten kovalent modifizieren. HIF ist ein heterodimerer
Transkriptionsfaktor, der unter normoxischen Bedingungen hy-
droxylierte HIFow Untereinheiten aufweist. Die Hydroxylierung
von HIFa bewirkt die Bindung des von Hippel-Lindau (VHL)
Tumorsuppressorproteins an HIFo, was zur proteasomalen De-
gradation von HIF fiihrt. Unter hypoxischen Bedingungen nimmt
die PHD-AKktivitdt ab. Folglich nimmt auch die Hydroxylierung
von HIFo ab, was zur Stabilisierung und Akkumulation von HIF
fiihrt. Fallt der Partialdruck weiter ab, fiihrt dies zur Rekrutierung
von transkriptionellen Cofaktoren. Zusammen mit HIF aktivieren
Sie im Zellkern die Transkription von mindestens 70 HIF Effektor-
genen (Wenger et al. 2005). HIF Effektorgene regulieren z.B. die
Sauerstoffversorgung (z.B. iiber Angiogenese), Zellmetabolismus,
Zellwachstum und Apoptose (Wenger et al. 2005). So konnte kiirz-
lich gezeigt werden, dass die HIFlow Proteinabundanz aufgrund
von Training bei vermindertem Blutfluss im M. vastus lateralis von
Menschen zunimmt (Ameln et al. 2005). Umgekehrt konnte keine
trainingsinduzierte Verdnderung in der HIFoo. mRNA Abundanz
festgestellt werden. Es wurde gefolgert, dass der Mechanismus
fiir die Zunahme von HIFo Protein posttranskriptioneller Natur
sein muss. Parallel zur trainingsinduzierten Stabilisierung von
HIF Protein konnte seine Translokation in den Nukleus und die
nachfolgende Expression von HIF-regulierten Zielgenen nachge-
wiesen werden. Insbesondere war die «vascular endothelial factor»
(VEGF) und Erythropoietin (EPO) mRNA Abundanz nach Trai-
ning erhoht (Ameln et al. 2005). Fiir eine Diskussion der Rolle von
PPAR’s und PGC-1a siehe Toigo und Boutellier (2006).
Zusammenfassend ldsst sich ableiten, dass die wihrend Mus-
keltraining verminderte Sauerstoffversorgung die myozellulidre
Sauerstoffhomdostase stort. Die Sauerstoffversorgung des Ske-
lettmuskels wihrend des Trainings hingt von der Hohe der Ak-
tiv- und/oder Passivspannung und von der Trainingsmodalitit ab
(Vedsted et al. 2006). Die Hohe der Aktiv- und/oder Passivspan-
nung diktiert, in welchem Ausmass der Blutfluss beeintrichtigt
wird. Die Trainingsmodalitit, z.B. intermittierende vs. konstante
Produktion von Muskelspannung, ist ein Mass dafiir, wie lange und
wieviele Male der Blutfluss reduziert wurde. Bei «exzentrischem
Muskeltraining» («Negativtraining») wie z.B. durch «Negativ-
klimmziige», vollfiihrt der Zielmuskel vorwiegend exzentrische
Kontraktionen. Negativklimmziige werden ausgefiihrt, indem man
mit den Beinen in die Ausgangsposition klettert und die Abwirts-
bewegung mittels exzentrisch kontrahierender Zielmuskeln zu
bremsen versucht. Wihrend der Abwirtsbewegung ist der Blut-
fluss stirker beeintriachtigt als wihrend der Aufwirtsbewegung.
Je nachdem wie lange die einzelnen exzentrischen Kontraktionen
und die dazwischenliegende Aufwirtsbewegungen dauern, kann
das potenziell zu unterschiedlichen Adaptationen fiihren. Span-
nungshohe (xj, Tab. 1), TUT (x9, Tab. I), Kontraktionsart und
deren fraktionelle Verteilung wihrend einer Wiederholung (x7,

Tab. 1), Pause zwischen Wiederholungen (xs, 7ab. 1) und ROM
(hinsichtlich Passivspannung) (x1;, Tab. I) sind daher relevante
mechano-biologische Determinanten der myozelluldren Sauer-
stoffhomoostase. An dieser Stelle sei auch erwihnt, dass die totale
TUT nicht unbedingt das Produkt von Anzahl Wiederholungen
mal Zeitdauer einer Wiederholung ist. Wenn die Ubung bis zum
willkiirlichen lokalen Muskelversagen durchgefiihrt wird, dann
enthilt sie am Schluss eine isometrische Maximalkontraktion, die
unterschiedlich lange durchgefiihrt werden kann. Daher kann TUT
bis zum Muskelversagen das Produkt aus Anzahl Wiederholungen
mal Dauer einer Wiederholung tibertreffen.

4. Design und Beschreibung von Trainingsreizen
optimieren

Der Skelettmuskel ist ein biologisches Material. Als solches passt
er sich an vorhandene oder fehlende mechano-biologische Reize
an. Diese Reize fiihren zu molekularen und zelluldren Verdnde-
rungen, welche die Lingen-, Querschnitts- und Fasertypusadap-
tation regulieren. Muskeltraining ist demnach nichts anderes als
die physiologische Konditionierung von Muskelgewebe. Ob und
in welchem Ausmass eine Gewebeadaptation stattfindet, hingt
in wesentlichem Masse auch von der Responsmatrix ab (Toigo
2006). Die gezielte Verabreichung von Trainingsreizen zwecks
qualitativer und/oder quantitativer Verdnderung des Skelettmus-
kelphidnotyps setzt daher voraus, dass eine kausale Kette zwi-
schen Reiz-Reiztransduktion-Adaptation-Effekt etabliert wird.
Ungliicklicherweise wird bei vielen durchgefiihrten Studien der
applizierte Trainingsreiz nur ungeniigend und mit mehrdeutigen
Deskriptoren beschrieben, sodass die Ausleuchtung dieser kau-
salen Kette a priori verunmoglicht wird. Daher existieren auch
noch keine spezifischen und effektiven Trainingsempfehlungen
zur Privention oder Behandlung von Sarkopenie oder chronischer
metabolischer Krankheiten. In Teil 1 und 2 des Ubersichtsartikels
habe ich Reizparameter identifiziert, wovon die meisten eviden-
ziell einen quantitativen oder qualitativen Effekt auf den Mus-
kelphédnotyp haben. Andere wurden experimentell nicht getestet.
Ein Forschungsziel ist, den relativen Beitrag dieser Parameter bei
der trainingsinduzierten Skelettmuskeladaptation quantitativ zu
verstehen, um schliesslich zielgruppenadidquate Trainingsempfeh-
lungen formulieren zu kénnen. In wissenschaftlichen Studien ist es
daher notwendig, den Trainingsreiz so genau wie moglich anhand
der postulierten Parameter zu beschreiben. Ob die Rolle und der
Einfluss der genannten Parameter quantitativ entschliisselt werden
kann, wird die Zukunft zeigen.

5. Praxisrelevanz

Es stellt sich nun die Frage, worauf sich eine Person beim Mus-
keltraining primér konzentrieren sollte. Ich schlage die folgende
hierarchische Abfolge vor:

1) x13, Tab. 1: Das primire Ziel beim Muskeltraining ist, moglichst
viel des externen Widerstands dem zu trainierenden Muskel
zukommen zu lassen. Dies steht im Gegensatz zu Sportarten,
wo zwecks Kraftdemonstration (physikalische Arbeit) der Wi-
derstand auf moglichst viele Muskeln verteilt werden muss. Je
isolierter der Trainingswiderstand aber auf den Zielmuskel ein-
wirkt, desto intensiver ist die muskulidre Belastung. Um dies zu
erreichen, ist eine funktionell-anatomische Ubungsausfiihrung
conditio sine qua non.

x11, Tab. I: Wie im Artikel iiber die Ldngenadaptation be-
sprochen (Toigo 2006), gehen spezialisierte Bewegungsleistun-
gen zwecks Optimierung der Drehmoment-Winkelrelation mit
muskuldren Lidngenanpassungen via Modulation der Anzahl
Sarkomere in Serie einher. Im Gegensatz zum sportartspezifi-
schen Bewegungstraining ist das Muskeltraining unspezifisch.
Der Muskel soll so konditioniert werden, dass er moglichst
«polysportiv» eingesetzt werden kann. Einen Muskel kann man
immer {iiber eine kiirzere Lidnge als theoretisch moglich bean-
spruchen. Das Verletzungsrisiko ist dabei gering. Wenn Mus-
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keln aber pl6tzlich im Rahmen einer exzentrischen Kontraktion
iber das ihnen eigentlich mogliche normale Bewegungsaus-
mass hinaus gedehnt werden, so ist das Verletzungsrisiko fiir
samtliche Strukturen erheblich erhoht. Um einen protektiven
Effekt beziiglicher exzentrischer Kontraktionen zu erreichen,
soll Muskeltraining iiber ein moglichst grosses physiologisches
Bewegungsausmass erfolgen. Dies bedingt, dass der ROM aus-
geschopft wird und der Trainingswiderstand nicht zulasten des
ROM’s erhoht wird. Somit kann auch die Beweglichkeit verbes-
sert und danach erhalten werden. Bei regelmissigem Muskel-
training, welches exzentrische Kontraktionen tiber den vollen
physiologischen ROM beinhaltet, ist daher auch anschliessen-
des passives Dehnen tiberfliissig.

x7, Tab. I: Die Bewegungsgeschwindigkeit sollte generell lang-
sam sein. Schwungvolle resp. ruckartige Bewegungen sollen
vermieden werden. Dies hat zwei Griinde. Einerseits gehen
schwungvolle, «explosive» Bewegungen (v.a. wihrend der kon-
zentrischen Kontraktion) mit einer drastischen Erhéhung der
Verletzungsgefahr einher. Andererseits ist es so, dass wenn ein
Gegenstand (hier der Trainingswiderstand) in der Anfangsphase
der Bewegung stark beschleunigt wird, sich dieser nachfolgend
gemiss dem 1. Newtonschen Axiom gleichformig geradlinig
weiterbewegen wiirde, wiren da nicht Gravitations- und Rei-
bungskraft (und Muskelkraft). Dies bedeutet automatisch, dass
wenn der Trainingswiderstand «Schwung» erhilt, sich dieser
bis zu einem bestimmten Grade eigendynamisch bewegt. Die
Eigendynamik des Trainingswiderstands geht jedoch einher mit
einer Reduktion des relativen Kraftaufwands, welcher erforder-
lich ist, um den Gegenstand zu bewegen. Eine Reduktion des
relativen Kraftaufwands bedeutet unter Umsténden eine Derek-
rutierung von ME. Mit einer langsamen Bewegungsausfiihrung
wird sichergestellt, dass keine gesundheitsgefihrdenden Belas-
tungen auftreten und dass der Muskel iiber den vollen ROM dem
vollen Trainingswiderstand ausgesetzt ist. Schliesslich mochte
ich an dieser Stelle auch auf die weitverbreitete Meinung ein-
gehen, dass Muskeltrainingsiibungen «schnell» oder «explosiv»
ausgefiihrt werden miissen, wenn man «schneller» resp. «explo-
siver» werden mochte. Ich habe bereits verschiedene Faktoren
erwihnt, die einen Einfluss auf die Bewegungsgeschwindigkeit
(unter Belastung) haben konnen: prozentuale MyHC Isofor-
menverteilung der involvierten Muskeln, Anzahl Sarkomere in
Serie (Muskelldnge), Sehnensteifigkeit und neurale Faktoren
(z.B. intermuskulidre Koordination, Bewegungslernen). Hinzu
kommt noch ein weiterer Faktor: MVC oder MVT. Wenn durch
NEUROmuskuldres (neurale Faktoren) oder neuroMUSKU-
LARES (physiologischer Muskelquerschnitt) Training MVC
resp. MVT erhoht werden, so nimmt die potenzielle maximale
Bewegungsgeschwindigkeit automatisch auch zu. Nehmen wir
an, dass Sie einen Widerstand m mit der maximalen Bewe-
gungsgeschwindigkeit vmax bewegen konnen und dass dieser
Widerstand umgerechnet 50% des MVT entspricht. Verviel-
fachen Sie nun durch Muskeltraining das MVT, so nimmt m
relativ zum neuen MVT ab. Ergo konnen Sie den Widerstand
neu schneller bewegen (Hill 1938, 1964). Die verbreitete Mei-
nung, wonach Muskeltraining a priori «langsam» macht, ist
also eine Fehlinterpretation. Was allenfalls «langsam» machen
kann, ist die Verdnderung der Kraft-Langenrelation wenn iiber
ungewohnte Muskelldngen trainiert wird. Dies geht ndmlich
moglicherweise mit einem voriibergehenden Koordinationsver-
lust einher.

Muskeltraining, bei dem der Zielmuskel ausschliesslich oder
vorwiegend exzentrische Kontraktionen bis zum lokalen Mus-
kelversagen ausfiihrt (sogenanntes «Negativtraining») stellt be-
ziiglich der Bewegungsgeschwindigkeit einen Spezialfall dar.
Hier kann zu Beginn der Ubung der Trainingswiderstand sehr
langsam abgebremst werden. Am Ende der Ubung (zum Zeit-
punkt der Muskelerschopfung) gelangt der Widerstand jedoch
beinahe ungebremst in die Ausgangsposition zuriick. Folglich
ist die Spannungsdauer fiir eine einzelne exzentrische Kon-
traktion (eine Wiederholung) zu Beginn der Ubung sehr lang
(= 10 s) und zum Schluss sehr kurz.

4) x10, Tab. I: Die einfachste und reproduzierbarste Variante, um
alle willkiirlich erreichbaren Muskelfasern wihrend des Mus-
keltrainings zu erreichen, ist die Ausfiithrung der Bewegung
bis zum lokalen Muskelversagen. Nur dann ist die Progression
durch das Muskelfaserspektrum komplett.

x1 und X9, Tab. I: Der Trainingswiderstand und die in Ab-
hingigkeit des Trainingswiderstands und der Fasertypuseigen-
schaften resultierende maximale Spannungsdauer sollten ver-
héltnisméssig gewdhlt werden. Bei einer 80-jdhrigen Person,
die mit Muskeltraining beginnt, wire ein Trainingswiderstand,
der maximal 30 s Spannungsdauer zuldsst, eher nicht verhalt-
nismassig.

X12, Tab. I: Die Muskeladaptation erfolgt wihrend der Erho-
lungsphase, nicht wihrend des Trainings. Ob eine Adaptation
stattgefunden hat, kann man ausserhalb der Wissenschaften
eigentlich nur feststellen, wenn man dieselbe Ubung in stan-
dardisierter Art und Weise jeweils bis zum Muskelversagen
durchfiihrt und das Resultat von Training zu Training ver-
gleicht. Wenn man nun unter diesen Voraussetzungen von Trai-
ningseinheit zu Trainingseinheit entweder die Spannungsdauer
oder den Traininswiderstand (ohne Verringerung des ROM’s
oder einer Verschlechterung der Bewegungsausfiihrung) erho-
hen kann, so ist die Erholungszeit angemessen und das Trai-
ning effektiv. Die progressive Gestaltung des Muskeltrainings
(1. Erhohung der Spannungsdauer, 2. Erhdhung des Trainings-
widerstand, 3. Erhohung der Spannungsdauer, usw.) ist dabei
ein wichtiges Trainingsprinzip.

X6, Tab. 1. Wihrend bei wissenschaftlichen Studien der Zeit-
raum der Trainingsintervention limitiert ist, erstreckt sich beim
gesellschaftsrelevanten, gesundheitsorientierten Muskeltrai-
ning der Trainingszeitraum auf das ganze Leben. Sobald nim-
lich das Muskeltraining wieder eingestellt wird, passen sich die
Muskeln durch Atrophie an die fehlenden Trainingsreize an.
Muskeltraining ist daher keine Option, sondern eine Notwen-
digkeit.
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