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Zusammenfassung

v

Die quer gestreifte Skelettmuskulatur besteht aus
verschiedenen Muskelfasertypen, die unter-
schiedliche metabolische und kontraktile Eigen-
schaften aufweisen. Sie reagieren spezifisch auf
unterschiedliche Trainingsreize: Adaptationen
beim Ausdauertraining fithren zur Vermehrung
von Mitochondrien und zur Intensivierung des
oxidativen Stoffwechsels. Adaptationen beim
Krafttraining bewirken eine vermehrte Protein-
biosynthese und eine Hypertrophie der Skelett-
muskelfaser. Beim Ausdauertraining sind ca. 50%
der Adaptation auf genetische Faktoren zuriick-
zufiihren.

Die molekularen Mechanismen, die den Trai-
ningsanpassungen zugrunde liegen, werden der-
zeit intensiv erforscht. Sie umfassen komplexe, in-
einandergreifende Systeme mit einer Reihe von
Schliisselsubstanzen. Die Aufkldarung molekularer
Schalter und Signalwege ldsst vermuten, dass die
Kombination von gleichzeitigem Kraft- und Aus-
dauertraining kontraproduktiv ist. Moglicherwei-
se schwacht die Kombination beider Trainingsfor-
men die Effekte auf die Muskelmasse und die
Muskelkraft ab. Daraus leitet sich die Empfehlung
ab, zwischen Kraft- und Ausdauertraining genii-
gend zeitlichen Abstand einzuplanen.

Abstract

v

The striated skeletal muscles consist of different
myocytes that have different metabolic and con-
tractile characteristics. They react in a specific
way to difference training stimuli: adaptations as
a result of endurance training trigger an increase
in mitochondria and lead to an intensified oxida-
tive metabolism. Adaptations as a result of
strength training result in increased protein bio-
synthesis and hypertrophy of the skeletal myo-
cytes. About 50% of the adaptation associated
with endurance training are due to genetic
factors.

The molecular mechanisms that underlie the
training adaptations are currently the subject of
intense research. They comprise complex inter-
related systems with a series of key components.
Understanding molecular switches and signalling
pathways gives rise to the assumption that the
combination of simultaneous strength training
and endurance training is counterproductive.
The combination of both these forms of training
possible weakens the effect on muscle mass and
muscle strength. Consequently the recommenda-
tion is to plan for enough of time intervals be-
tween strength training and endurance training.

Jede korperliche Bewegung basiert auf einem fein
abgestimmten Zusammenspiel von Nerven und
Muskeln: Das Zentralnervensystem veranlasst
und steuert die Kontraktionen der quer gestreif-
ten Skelettmuskulatur. Hauptakteure sind Moto-
neuronen, die in motorischen Einheiten organi-
siert sind. Eine motorische Einheit bezeichnet ein
Motoneuron, das in der motorischen Grofhirn-
rinde entspringt, mit seinem Axon durchs Ri-
ckenmark zieht und dort auf ein zweites Moto-
neuron (Neurit) umgeschaltet wird. Dieser Neurit
innerviert eine bestimmte Anzahl an Muskelzel-
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len [1]. Das ins Gehirn ziehende Axon spiegelt
sich in den motorischen Rindenfeldern des GroR3-
hirns wider. Dort reprdsentieren Millionen von
Motoneuronen die verschiedenen Korperteile,
die somatrop organisiert und in Form eines
Homunkulus darstellbar sind. Die Grof3e der
Areale entspricht jedoch nicht den Kérperpropor-
tionen. Feinmotorisch abgestimmte Muskelgrup-
pen wie Fingerbewegungen oder die Gesichtsmi-
mik beanspruchen grof3e Areale der motorischen
Rindenfelder; ein Motoneuron versorgt dann nur
wenige Muskelzellen. GroRflichige Korperteile
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wie Waden oder Bauch, die keine feinmotorischen Bewegungen
ausfiihren miissen, haben dagegen nur kleine Rindenfelder, da
ein einziges Motoneuron in diesen Bereichen viele Muskelfasern
versorgt.

AuBer den komplex miteinander verschalteten motorischen Rin-
denfeldern sind noch weitere Hirnareale an der Regulation der
Motorik beteiligt: Die Basalganglien steuern z.B. die Koordina-
tion, der Hippocampus speichert gelernte Bewegungsformen,
das Kleinhirn steuert Balance, Koordination und Bewegungsge-
nauigkeit. Insgesamt sind neuromuskuldre Steuerungsprozesse
in ihrer Komplexitdt bislang wenig erforscht. Auch Adaptations-
prozesse, die auf Gehirnebene im Rahmen von Kraft- oder Aus-
dauertraining stattfinden, werden nur ansatzweise verstanden.

Langsame und schnelle Muskelfasertypen
v
Gut erforscht ist dagegen die Feinstruktur der quer gestreiften
Skelettmuskulatur. Die Muskelfaserbiindel setzen sich aus lang-
samen und schnellen Muskelfasertypen zusammen. Das Verhalt-
nis der Fasertypen ist von Muskel zu Muskel und von Mensch zu
Mensch unterschiedlich. Untersucht werden kann die Feinstruk-
tur des Muskelgewebes durch die Entnahme von Muskelbiopsien.
Dies erfolgt unter lokaler Andsthesie, meist aus dem grof3en
Oberschenkelmuskel (Musculus vastus lateralis).
Die heutigen Kenntnisse {iber die Einfliisse von Genetik und
Training auf den molekularen Feinbau des Skelettmuskelgewebes
basieren auf Analysemethoden, die vor iiber 100 Jahren entwi-
ckelt und seither immer weiter differenziert werden konnten.
Um das Jahr 1900 herum wurden Muskelzelltypen nach ihrer
Farbe eingeteilt: weif3, rot und gemischt. Unterscheidungsmerk-
mal war vor allem das Myoglobin, der Sauerstofftrdager in den
Muskelzellen. Es kann Sauerstoff aufnehmen, abgeben und inner-
halb der Muskelzelle transportieren.
Diesen Mechanismus nutzt die Fleischindustrie seit einigen Jah-
ren: Das EinschweilRen von Fleisch in sauerstoffhaltiger Atmo-
sphdre bewirkt, dass Muskelgewebe seine rote Farbe behdlt. Dies
impliziert auf den ersten Blick frisches Fleisch, ist tatsdachlich aber
eine Tduschung des Verbrauchers. Fiir die Kaufentscheidung soll-
te deshalb nicht nur das Aussehen, sondern vor allem das Min-
desthaltbarkeitsdatum entscheidend sein.
Seit ca. 1970 kénnen Muskelfaserzellen zudem nach ihrer Kon-
traktionsgeschwindigkeit und oxidativen Kapazitdt differenziert
werden. Rote Skelettmuskelzellen mit einem hohen Myoglobin-
gehalt sind reich an Mitochondrien, besitzen eine hohe oxidative
Kapazitat, konnen viel Sauerstoff aufnehmen und in Energie um-
wandeln. Sie werden von kleinen Motoneuronen innerviert, sind
fiir langer dauernde, ermiidungsresistente Belastungen zustdn-
dig und werden auch als langsame Typ-I-Fasern bezeichnet [2].
WeiRRe Muskelzellen mit einem geringen Myoglobingehalt ent-
halten wenige Mitochondrien und haben eine geringe oxidative
Kapazitdt. Sie werden von grofRen, schnell leitenden Motoneuro-
nen innerviert und sind fiir schnelle Bewegungen zustdndig. Sie
werden auch schnelle Typ-II-Fasern genannt.
Dariiber hinaus unterscheiden sich die Muskelfasern entspre-
chend ihrer Kontraktionseigenschaften im Gehalt des ATP-spal-
tenden Enzyms ATPase. Muskelfasertypen kénnen auch nach ih-
rem histochemischen Verhalten unterschieden werden. Man un-
terteilt:
1. Schnelle tetanische Fasern zeigen eine starke Farbereaktion
mit ATPase, aber eine schwache mit Sukzinatdehydrogenase
(SDH), einem mitochondrialen Enzym des Zitronensdure-
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zyklus. Typisch ist eine rasche Energiefreisetzung aus ATP mit
langsamer ATP-Nachlieferung. Daher ermiiden diese Muskel-
fasern rasch.

2. Schnelle ermiidungsresistente (intermedidre) Fasern ergeben
eine starke Farbereaktion sowohl mit ATPase und SDH. Sie
ermoglichen eine rasche Energiefreisetzung aus ATP bei
schneller Nachlieferung von ATP aus dem Zitronensdure-
zyklus und sind ermiidungsresistent.

3. Langsame ermiidungsresistente Fasern zeigen eine schwache
Reaktion mit ATPase bei starker Farbereaktion mit SDH. Das
bedeutet langsame Energiefreisetzung aus ATP bei schneller
ATP-Nachlieferung aus dem Zitronensdurezyklus. Diese Fa-
sern sind ebenfalls ermiidungsresistent.

Grundsatzlich gilt: Alle Muskelfasern, die von einem Motoneuron
einer motorischen Einheit innerviert werden, sind biochemisch
identisch. Entweder sind sie rot oder weif3, ausdauernd oder
schnellkriftig. In gemischten Muskeln sind die Fasern iiber den
gesamten Muskel verteilt.

Hybridmuskelfasern mit adaptivem Potenzial

v

Anfang der 1990er-Jahre ermdglichte die genaue Analyse der
Myosinkdpfchen eine weitere Differenzierung der Skelettmuskel-
fasern. Das Myosinmolekiil besteht aus zwei schweren Ketten im
Schaftbereich und mehreren leichten Ketten im Kopfbereich. Es
weist von Mensch zu Mensch, von Muskel zu Muskel und von
Muskelzelltyp zu Muskelzelltyp deutliche Unterschiede auf. Je
nach Kombination von schweren und leichten Myosinketten kon-
nen einzelne Muskelzelltypen differenziert werden. Bestimmte
Kombinationen kommen eher in langsamen Ausdauermuskelfa-
sern vor, andere in schnellkraftigen, kraftbetonen Muskelfasern.
Dariiber hinaus gibt es Isoformen der Myosinschwerketten, so
genannte Hybridfasern, die sich sowohl in Richtung langsame
Ausdauermuskelfaser als auch in Richtung schnellkraftige Mus-
kelfaser differenzieren kénnen. Diese Fasern haben hohes adapti-
ves Potenzial, Muskelzellen bei entsprechender Stimulation zu
prdgen.

Bei Mitteleuropdern haben die meisten Muskeln eine gemischte
Faserverteilung [3]. Bei Hochleistungssportlern finden sich je-
doch sportartspezifische Unterschiede: Sprinter haben einen ver-
gleichsweise geringen, Langstreckenldufer einen hohen Anteil an
Ausdauerfasern. Zu welchem Anteil die Gene oder Trainingsan-
passungen das Muskelprofil von Hochleistungssportlern pragen,
ist bis dato nicht genau erforscht. Wahrscheinlich trifft beides zu.

Warum ein Ausdauerldufer kein guter Sprinter
werden kann

v

Die verschiedenen Skelettmuskeltypen kénnen partiell ineinan-
der {ibergehen: Ausdauermuskelfasern vom Typ I kénnen in
schnellkriftige Typ-II-Fasern konvertieren. Dabei spielt die moto-
rische Ansteuerung eine herausragende Rolle. Wird ein Moto-
neuron von einer Muskelzelle gekappt und auf eine andere tiber-
tragen, richtet sich diese Zelle nach den Vorgaben des Motoneu-
rons. Ein Beispiel: Die Ubertragung eines schnellkriftigen Moto-
neurons auf eine Ausdauerfaser fiihrt dazu, dass sich die Ausdau-
erfaser nach einigen Wochen in eine schnellkraftige Faser entwi-
ckelt. Das ist das Prinzip der Kreuzinnervation.

Derartige Konvertierungen erfolgen in Realitdt aber nur einge-
schrankt. Vor allem der Switch von Typ-I- in Typ-II-Fasern gelingt
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praktisch nicht. Nach Kraft- oder Schnelligkeitstraining werden
Typ-I-Fasern nur in geringem Umfang in Typ-II-Fasern konver-
tiert. Umgekehrt konnen Typ-Ila-Fasern nach einem mehrmona-
tigen Ausdauer- und Krafttraining in etwas hoherem MafSe in
Typ-I-Fasern konvertieren. Diese Tatsachen erkldren die Aussage,
dass ein guter Ausdauerldufer niemals ein guter Sprinter werden
kann, umgekehrt aber schon.

Heute konzentriert sich die moderne Skelettphysiologie weniger
auf die Differenzierung verschiedener Muskelfasertypen, son-
dern befasst sich mit den molekularbiologischen Mechanismen.
Die Skelettmuskulatur besitzt vielfdltige funktionelle Gengrup-
pierungen, die teilweise unabhdngig voneinander an Verdnde-
rungen der Umgebungsbedingungen und Auslenkungen der
Homoostase adaptieren. Die Regulation der Genmodule, die den
Fasertyp determinieren, umfasst eine Fiille von Mdoglichkeiten:
Eine schnellkraftige Faser kann in eine langsame transformieren,
sie kann hypertrophieren, atrophieren, nekrotisch werden oder
untergehen. Dabei handelt es sich um proteomweite Alteratio-
nen, das heif3t, diese Verdnderungen betreffen niemals nur ein
Protein oder ein Enzym, sondern immer die gesamte Skelettmus-
kelzelle.

50 % der Trainingsanpassung sind genetisch
determiniert

v

Wie wichtig die genetische Komponente bei der Adaptation an
Trainingsreize ist, belegt die Heritage-Studie [4]. Sie untersuchte
fast 800 untrainierte Personen aus ca. 200 Familien, die jeweils
aus zwei Generationen stammten, also z.B. Vater oder Mutter
mit Sohn oder Tochter. Diese Personen fiihrten 20 Wochen lang
im Labor ein identisches, kontrolliertes Fahrradergometer-Aus-
dauertraining durch. Im Mittel stieg die maximale Sauerstoffauf-
nahme VO,,,., um 400ml pro Minute, was die Effektivitit des
Trainings belegt. Die differenzierte Betrachtung der Daten zeigt
jedoch groRRe Unterschiede: Bei manchen Familien stieg die
VO,,,.x nur um 100 ml, bei anderen dagegen um 600 ml, bei ein-
zelnen um iber 1000ml. Bei manchen verschlechterte sich
VO,.x sogar. Demnach fiihrt ein identischer Trainingsreiz je
nach individueller genetischer Ausstattung bei manchen Men-
schen zur Adaptation, bei anderen nicht. Aus den Daten ldsst
sich schlussfolgern, dass 50% der Anpassung beim Ausdauertrai-
ning genetisch determiniert ist. Es ist anzunehmen, dass diese Er-
gebnisse nicht nur fiir Ausdauerbelastungen gelten, sondern
auch auf Krafttraining und Muskelmassezuwachs {ibertragbar
sind.

Bessere Fettverbrennung bei moderater Belastung

v

Trainingsadaptationen basieren grundsdtzlich auf Enzymaktivi-
tdten, die Reaktionen des Energiestoffwechsels katalysieren [5].
Dabei spielen {iber 1000 Enzyme eine Rolle, deren Aktivitit die
Leistungsfahigkeit des gesamten Systems bestimmt.

Die einzelnen Komponenten des oxidativen Energiestoffwechsels
werden in Abhdngigkeit von der Belastungsintensitit unter-
schiedlich stimuliert.

Mit zunehmender Belastungsintensitdt steigt die Kohlenhydrat-
oxidation, wdhrend die Fettsdureoxidation sinkt. Bei maximaler
Ausbelastung findet praktisch keine Fettsdureoxidation mehr
statt, die Kohlenhydratoxidation betrdgt dann 100%.
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Auch die Belastungsdauer spielt eine Rolle bei der Stimulation
des Energiestoffwechsels: Bei moderater Belastung mittlerer In-
tensitdt {iber drei Stunden sinkt der Anteil der Kohlenhydratoxi-
dation, wahrend der Anteil der Fettoxidation steigt. Je linger die
Belastung, desto hoher ist der Anteil der Fettsdaureoxidation.
Moderate, relativ lange Belastungen eignen sich daher zur Ver-
besserung des Fettstoffwechsels.

Die Belastungsintensitdt beeinflusst auch die Faserrekrutierung:
Bei niedriger Intensitdt aktiviert der Muskel langsame Typ-I-Fa-
sern. Erst bei hoherer Intensitit werden schnelle Fasern zuge-
schaltet-sowohl Typ-Ila-Fasern als auch Typ-IIx-Fasern, die im
anaerob laktaziden Stoffwechsel aktiv sind. Fiir das Training be-
deutet das: Eine Adaptation der schnellkréftigen Fasern ist nur
bei intensiver Belastung moglich.

Bei Anti-Gravitationsbelastungen, die wenig Muskelkraft erfor-
dern und primdr langsame Muskelgruppen stimulieren, werden
eher Typ-I-Muskelfasern rekrutiert. Bei maximal intensiven Be-
lastungen kommen eher schnellkréftige Fasern zum Einsatz.

Mechanismen der Adaptation

v

In den letzten Jahren wurden verstdrkt molekulare Mechanis-
men untersucht, welche die Adaptation auf Muskelzellebene er-
kldren. Durch akute Belastungsstimuli wird die Homoostase der
Muskelzelle gestort. Beispielsweise kann es durch vermehrten
Sauerstoffverbrauch zu einer lokalen Hypoxie kommen. Diese In-
formationen werden an die DNA im Zellkern weitergeleitet. Dort
entsteht spezifisch auf diesen Reiz zugeschnitten die mRNA fiir
ein spezifisches Protein. Wird derselbe Belastungsstimulus wie-
derholt, ist der Level dieser mRNA chronisch erhéht und die Kon-
zentration des entsprechenden Proteins steigt. Im Verlauf von
Wochen und Monaten kann das permanent beanspruchte Pro-
tein vermehrt in der Zelle nachgewiesen werden. Damit geht
eine Zunahme der korperlichen Leistungsfahigkeit und des ge-
samten Muskelstoffwechsels einher [6].

Hochleistungsathleten, die iiber Jahre trainieren, entwickeln aus-
geprdgte spezifische Trainingsadaptationen, immer basierend
auf ihren individuellen genetischen Moglichkeiten.

Das Zusammenspiel von Reiz und Adaptation ist weitaus komple-
xer, als in trainingswissenschaftlichen Lehrbiichern dargestellt
wird. Um verstehen zu kénnen, welche Antwort ein spezifischer
Reiz bewirkt, muss dieser exakt definiert werden, z.B. Reizstdrke,
Zahl der Wiederholungen, Anzahl der Pausen usw. Die Antwort-
matrix beriicksichtigt Genotyp, Alter, Geschlecht, Muskelaufbau,
Hormone, Erndhrung, Immunstatus usw. All diese Faktoren be-
einflussen die Signaltransduktion, die Adaptation und letztlich
die Leistungsfahigkeit [7].

Kontraproduktiv: Kombination von Ausdauer- und
Krafttraining

v

Adaptation beim Krafttraining wird innerhalb der Skelettmuskel-
zelle iber den Akt/mTOR-Signalweg reguliert. Dabei spielen Fak-
toren wie Wachstumshormon, Testosteron und Satellitenzellen
eine Rolle, die in die Zelle wandern und fiir eine Hypertrophie
der Skelettmuskelzelle sorgen.

Zentraler Schalter fiir Adaptation im Ausdauertraining ist der
Schalter AMPK. Er wird immer dann aktiviert, wenn in der Zelle
Adenosinmonophosphat (AMP) entsteht, also wenn ATP durch
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langdauernde intensive Ausdauerbelastung verbraucht wird
[8,9].

Bei vielen Sportarten, insbesondere im Fitness- und Gesund-
heitssport, werden Ausdauer- und Krafttraining kombiniert.
Adaptation beim Ausdauertraining fiihrt vor allem zu einer Ver-
mehrung von Mitochondrien und damit des oxidativen Stoff-
wechsels. Adaptation beim Krafttraining bewirkt vor allem eine
vermehrte Proteinbiosynthese und damit eine VergrofRerung der
Skelettmuskelfaser.

In der Muskelzelle ausreichend stimuliertes AMPK hemmt je-
doch das mTOR. Wer also Ausdauertraining macht, dadurch
hohe AMPK-Konzentrationen in der Muskelzelle erreicht und
kurz darauf ein Krafttraining durchfiihrt, bremst dessen Effekt
auf die Muskelzelle aus.

Daraus leitet sich die Trainingsempfehlung ab, Kraft- und Aus-
dauertraining nicht zu kombinieren, sondern geniigend zeitli-
chen Abstand einzuplanen, z.B. vormittags und nachmittags,
von Tag zu Tag oder Woche zu Woche zu variieren.

Dieser Zusammenhang konnte in einer experimentellen Studie
iiber zehn Wochen nachgewiesen werden. Eine Gruppe fiihrte
nur Ausdauer-, die zweite nur Krafttraining durch, die dritte
eine Kombination aus beiden. Die Muskelkraft in der reinen
Krafttrainingsgruppe nahm kontinuierlich zu, in der Kombina-
tionsgruppe ebenfalls, nivellierte sich aber dann durch den hem-
menden Effekt von AMPK.

Die meisten Sportarten sind eine Mischung von Ausdauer und
Kraft. Die dadurch erreichten Anpassungen reichen fiir den Ge-
sundheitsbereich wahrscheinlich vollkommen aus. Fiir optimier-
te Trainingsanpassungen im Leistungs- und Hochleistungssport
ist dagegen spezifisches Ausdauer- oder Krafttraining notwendig.

Fazit

v

Die molekularen Mechanismen, wie Skelettmuskeln an Belastun-
gen adaptieren, werden intensiv beforscht. Sie umfassen komple-
xe, ineinandergreifende Systeme mit einer Reihe von Schliissel-
substanzen. Diese Erkenntnisse kdnnen kiinftig in eine optimier-
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te Trainingsplanung einflieBen, insbesondere bei Krankheiten
wie Diabetes und unter extremen Bedingungen wie Aufenthalten
in grofBer Hohe. Fernziel kénnte eine molekular begriindete, per-
sonalisierte Trainingsentwicklung sein anstelle von pauschalen
Empfehlungen fiir alle.

Grundsitzlich gilt jedoch: Das Adaptationspotenzial der Skelett-
muskulatur ist so grof3, dass angesichts des schlechten Trainings-
zustands der meisten Bundesbiirger jede Aktivitit eine gesund-
heitlich relevante Adaptation mit sich bringt. Sie trdgt erheblich
zum Erhalt der korperlichen und auch geistigen Leistungsfahig-
keit bei-und das ist insbesondere im Alter relevant. Denn ,.es
geht nicht darum, dem Leben mehr Jahre, sondern den Jahren
mehr Leben zu geben*“ (mod. nach Cicely Saunders).
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