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Einleitung

1  Einleitung

Die Leistungsanpassung an ein korperliches Training erfolgt nicht linear, son-
dern parabolisch. Trainingsanfanger profitieren daher von einem schnellen Leis-
tungszuwachs. Im Vergleich dazu miussen Hochleistungssportler einen hohen
Aufwand betreiben, um eine zusatzliche Leistungssteigerung zu erreichen. Eine
Moglichkeit, diese Leistungsbarrieren zu durchbrechen, ist das Prinzip der Be-
lastungsvariation. Ein daraus resultierender neuer trainingsmethodischer An-
satz besteht aus der Kombination konventioneller Ubungen mit Vibrationstrai-
ning (VIB).

Lohnt es sich, eine neue Trainingsmethode in den Trainingsalltag zu in-
tegrieren? Diese Frage stellen sich Trainer und Athleten, wenn sie von einer
neuen Trainingsmethode Kenntnis erlangen. Zeitliche und korperliche Ressour-
cen der Hochleistungssportler sind haufig bereits ausgereizt. Die Aufwand-
Nutzen-Relation der Implementation einer neuen Methode muss daher im Vor-
feld sorgfaltig kalkuliert werden. Wissenschaftliche Erkenntnisse tUber die Wirk-
mechanismen der Methode kénnen dabei als Entscheidungshilfe herangezogen
werden. In diesem Zusammenhang bestehen beziglich des VIB zahlreiche of-
fene Fragen. Diesen soll im Rahmen des vorliegenden Dissertationsprojekts am
Beispiel der Kniebeuge nachgegangen werden. Bei vielen Sportarten ist eine
optimale Kraftrealisierung der Beinmuskulatur leistungsbestimmend. Deshalb
gehort die Kniebeuge zu den meistetablierten Trainingstibungen (Caterisano et
al., 2002; Chandler, Wilson & Stone, 1989; Escamilla, 2001; Killing, 2003).
Kniebeugen auf einer Vibrationsplattform sollen einen ungewohnten Trainings-
reiz setzen, der nachfolgend zu muskularen Anpassungen flhrt. Derzeit ist un-
klar, welche Effekte ein wahrend eines Kniebeugetrainings zusatzlich ein-
wirkender Vibrationsreiz auf die Muskelfaserrekrutierung und die Genexpressi-
on hat. Gemaly dem Rekrutierungsprinzip nach Henneman (Henneman, Somjen
& Carpenter, 1965) sollten zusatzlich schnelle Typ lI-Fasern mit héherer Reiz-
schwelle und vermehrt anaerobem Stoffwechsel rekrutiert werden. Diese ge-
steigerte Faserrekrutierung sollte dann zu einer erhohten neuromuskularen Ak-
tivitat und zu einer erhdhten Laktat-Konzentration fuhren. Da nach einem Kraft-
training durch die Muskelarbeit hervorgerufene Expressionsanderungen be-
stimmter Gene nachgewiesen werden kdnnen, wirkt sich eine vermehrte Faser-
rekrutierung potentiell auch auf die Genexpression aus.
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1.1 Muskelphysiologische Grundlagen

1.1.1. Struktureller Aufbau der Skelettmuskeln

Die Hauptaufgabe der Skelettmuskeln besteht darin, Kraft zu erzeugen. Die
entscheidende Rolle spielt dabei ihre Fahigkeit, ihre Lange zu verandern. Die
Befahigung zur willktrlichen Kontraktion ist Voraussetzung fur das Muskeltrai-

ning.

Kontraktile Elemente
Die bis zu zehn Zentimeter langen Muskelfasern bestehen aus mehreren Myo-
fibrillen. Diese setzen sich aus linear in Serie geschalteten Sarkomere zusam-
men. Sarkomere sind die kontraktilen Einheiten des Skelettmuskels. Sie werden
durch die zwischen den Z-Scheiben liegenden Filamente Aktin und Myosin ge-
bildet. Die Sarkomere kontrahieren, indem beide Filamente Ubereinander glei-
ten, ohne dabei ihre Lange zu verandern. Dadurch verringert sich der Abstand
zwischen den Z-Scheiben, sie nahern sich einander an. Die simultane Verkur-
zung zehntausender Sarkomere fuhrt letztendlich zu einer betrachtlichen Lan-
genanderung und Kraftentwicklung einer Muskelzelle. Nach der so genannten
Filamentgleittheorie (Huxley & Hanson, 1954) sind zahlreiche Myosinkdpfchen
(Kopfe der schweren Myosinketten, s. u.) fur die Gleitbewegung verantwortlich.
Sie binden wiederholt an das Aktin, schieben dieses weiter, um dann wieder an
das Aktin zu binden. Diese sich wiederholende Aktin-Myosin-Interaktion wird
Querbrickenzyklus genannt. Dabei bindet das durch die Depolarisation (s. Ka-
pitel 1.1.2) freigesetzte Calcium (Ca) am Troponin-Komplex des Aktins.
Dadurch werden die Myosinbindestellen frei. Mit Hilfe des Enzyms ATPase wird
das Adenosintriphosphat (ATP) des Myosins in anorganisches Phosphat und
Adenosindiphosphat (ADP) gespalten. Die Spaltprodukte bleiben zunachst am
Myosin. Das Myosin bindet zu diesem Zeitpunkt nur schwach an Aktin. Der kraf-
tige ,Ruderschlag” erfolgt erst nach sequenzieller Freisetzung von Phosphat
und ADP. Bindet erneut ATP am Myosinkdpfchen, kehrt dieses in seine Aus-
gangslage zuriick. Ist die Ca®*-Konzentration hoch genug, kann sich der Zyklus
mehrfach wiederholen (Billeter & Hoppeler, 2003).

Fir die Kraftentwicklung und Langenanderungen des Muskels spielt My-
osin daher eine herausragende Rolle. Die schweren Myosinketten (englisch:
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Myosin Heavy Chain, MHC) kommen in unterschiedlichen Varianten (lsofor-
men) vor. Nach diesen MHC-Isoformen werden unterschiedliche Muskelfaser-
typen klassifiziert.

Fasertypen
Die Fasertypverteilung ist ein wesentliches Merkmal des muskularen Phano-
typs. Dieser unterscheidet sich im Allgemeinen bei Ausdauer- und Kraftsport-
lern und kann durch Training beeinflusst werden (Steinacker, Wang, Lorme,
Reillnecker & Liu, 2002). Langstreckenlaufer und Skilanglaufer haben einen
extrem hohen Anteil langsamer Muskelfasern. Dagegen uberwiegen bei Sprin-
tern und Gewichthebern die schnellen Muskelfasern.

In den vergangenen Jahrzehnten anderte sich mit den Methoden der
Muskelfasercharakterisierung auch die Bezeichnung der Fasertypen. Zu den
Unterscheidungsmerkmalen gehoéren die Farbe (rot und weil}), die metaboli-
schen Eigenschaften (oxidativ und glykolytisch), die GroRe des Faserquer-
schnitts (klein, mittel und grof3), die Kontraktionsgeschwindigkeit (slow-twitch
und fast-twitch) und der Anteil an MHC vom Typ |, Typ lla und Typ lIx. Im We-
sentlichen wird zwischen Typ I- und Typ llI-Fasern unterschieden. Typ ll-Fasern
werden zusatzlich in Typ lla und Typ lIx (friher auch Typ lIb) unterteilt. Vergli-
chen mit Typ I-Fasern zeigen Typ lIx- eine zehnfach und Typ ll-a-Fasern eine
drei bis flunffach schnellere Kontraktionsgeschwindigkeit (Dickhuth & Badtke,
2010). Des Weiteren liegt die von den Typ lIx-Fasern entwickelte Spannung um
15-20 % hoher als bei Typ I-Fasern (Harridge et al., 1996). Hinsichtlich der
Verkirzungsgeschwindigkeit gilt fir die einzelnen MHC-Isoformen folgende
Reihenfolge: MHC | < MHC lla < MHC lIx.

Uber die Kontraktionseigenschaften und Farbung hinaus unterscheiden sich die
Fasertypen hinsichtlich ihrer metabolen Merkmale. Daraus resultieren synonym

verwendete Bezeichnungen in der Muskelfasereinteilung (s. Tabelle 1).
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Tabelle 1: Charakterisierung unterschiedlicher Muskelfasertypen
(modifiziert nach Spangenburg & Booth, 2003; Caiozzo & Rourke, 2006)
*Typ lIb-Fasern wurden bisher beim Menschen noch nicht nachgewiesen.

Nomenklatur und historische Einordnung

Farbe (1900) rot rot weild weild
Kontraktionsgeschwindigkeit (1970) slow-twitch fast-twitch fast-twitch fast-twitch
Metabolische Eigenschaften (1970) oxidativ oxidativ glykolytisch glykolytisch
MHC-Isoform (1990) Typ | Typ lla Typ lIx Typ lIb*

Genexpressionsbasiert (21. Jh.)

Strukturelle/Funktionelle Eigenschaften

Einsatzbereich Ausdauer Maximalkraft Kraft-  Maximalkraft
ausdauer Schnellkraft
Kraftentwicklung gering hoch hoch
Reizschwelle gering hoch hoch
Ermiidungsresistenz resistent ermudbar schnell ermudbar
Mitochondrienvolumendichte hoch mittel gering
Respiratorische Kapazitét hoch mittel gering
Glykogen gering mittel hoch
Kreatinphosphat gering hoch hoch
Phosphofruktokinase gering mittel hoch
Laktat-Dehydrogenase gering mittel hoch
Citrat-Synthase hoch mittel gering
Kapillardichte hoch mittel gering
Myoglobin hoch mittel gering
Ca**-Kanal-Anzahl gering hoch hoch

1.1.2 Neuromuskulare Grundlagen

Das Ruhemembranpotential einer Muskelzelle betragt -70/90 mV (Katz, 1948).
Dementsprechend ist der Zellinnenraum gegenuber dem Extrazellularraum ne-
gativ geladen. Das Potential resultiert aus einem Ungleichgewicht zwischen in-
tra- und extrazellularer lonenkonzentration. Intrazellular ist die Konzentration
von Natrium-(Na®) und Chlorid-lonen (CI") geringer als im Extrazellularraum. Die
Konzentration der Kalium-lonen (K*) ist dagegen innerhalb der Zelle héher. Da
auch im Ruhezustand lonen die Zellmembran passieren kénnen, hangt die Auf-
rechterhaltung dieses Potentials von der Aktivitat der Na*-K*-Pumpe ab. Sie
transportiert unter ATP-Verbrauch Na'-lonen aus der Zelle und K*-lonen in die

4
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Zelle (Mutschler, Thews, Schaible & Vaupel, 2007). Wird ein Motorneuron uber
das zentrale Nervensystem aktiviert, wird der Impuls Uber das Axon mit der Ge-
schwindigkeit von etwa einem Meter pro Sekunde weitergeleitet. Am muskula-
ren Ubergang verzweigt sich das Axon und endet mit jeder Verzweigung in ei-
ner motorischen Endplatte, einer neuromuskularen Synapse. Unter Zuhilfenah-
me von Acetylcholin als biochemische Ubertragersubstanz wird das Signal von
der Synapse uUber den synaptischen Spalt zu den Muskelfasern weitergeleitet.
Dort kommt es zur Depolarisation. Einstrdmende Na*-lonen depolarisieren das
negative Ruhepotential. Ist eine Schwelle von ca. -50 mV erreicht, kommt es
nach dem Alles-oder-Nichts-Gesetz zu einer verstarken Depolarisation und
schlieBlich zu einem Aktionspotential. Uber die T-Tubuli pflanzt sich die Erre-
gung bis ins Innere der Muskelfaser fort. Dort wird aus dem sarkoplasmatischen
Retikulum Ca?* freigesetzt (Hodgkin & Huxley, 1952). Durch die Bindung der
Ca®*-lonen an das Troponin — ein Regulatorprotein der Aktinfilamente — wird die
Kontaktstelle am Aktinfaden fur den Myosinkopf freigegeben. Damit wird der
Querbrickenzyklus eingeleitet (s. 0.) und es kommt zur Kontraktion (Huxley &
Hanson, 1954). Der gesamte Aktivierungsprozess dauert nur wenige Millise-
kunden. Da die Erregung und Kontraktion zeitlich verknupft sind, spricht man
von einer elektromechanischen Kopplung (Mutschler, Thews, Schaible & Vau-
pel, 2007).

Die Visualisierung des myoelektrischen Felds, das durch die Depolarisa-
tion der Muskelfasermembran (Aktionspotential des Sarkolemm) hervorgerufen
wird, wird als Elektromyogramm (EMG) bezeichnet. Es entsteht aus einer cha-
rakteristischen Uberlagerung der Summation der Aktionspotentiale aller aktiven
motorischen Einheiten (Basmajian & DelLuca, 1985). Das EMG kann mittels
Oberflachenelektroden, die auf dem sich Uber dem Muskel befindenden Haut-
areal appliziert werden, oder direkt im Muskel mit Nadelelektroden aufgezeich-
net werden. Wenn nicht anders angegeben, bezieht sich ,EMG’ im Folgenden
stets auf die Uber Oberflachenelektroden abgeleitete myoelektrische Aktivitat.
Die elektrische Aktivitat innerhalb eines Muskels hangt von der Anzahl, der
Rekrutierung sowie der Entladungsfrequenz der motorischen Einheiten ab und
bestimmt die muskulare Kraftentwicklung. In mehreren Studien zeigte sich eine
signifikante Korrelation zwischen der EMG-Aktivitat und dem Typ ll-Faseranteil
im Musculus (M.) vastus lateralis (Gerdle, Henriksson-Larsén, Lorentzon &
Wretling, 1991; Wretling, Gerdle & Henriksson-Larsén, 1987). Bei einer ver-
mehrten Rekrutierung schneller Typ ll-Einheiten mit hoher Reizschwelle, Kraft-
entwicklung und Entladungsfrequenz ist eine Zunahme der EMG-Aktivitat und
eine hdhere Laktat-Konzentration zu erwarten (s. Tabelle 1).
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1.1.3 Energiestoffwechsel

Die beschriebenen Vorgange im Muskel verbrauchen Energie. Diese wird bei
der Spaltung von ATP in ADP und Phosphat frei. Die Gewinnung neuer Energie
in Form von ATP erfolgt uber den Energiestoffwechsel. Verschiedene Stoffe,
wie Fette, Kohlenhydrate und Aminosauren, dienen als Substrate fur die ATP-
Synthese. Unterschieden werden vier Arten der Energiegewinnung: anaerob
alaktazid, anaerob laktazid; aerob glykolytisch und aerob lypolytisch (s. Tabelle
2). Obwohl je nach Belastungsbeanspruchung einzelne Stoffwechselwege do-

minieren, sind immer mehrere gleichzeitig aktiv.

Tabelle 2: Unterschiedliche Wege der Energiegewinnung (eigene Darstellung)

anaerob anaerob aerob aerob
alaktazid laktazid glykolytisch lypolytisch
Substrate Kreatinphosphat + Glukose/Glykogen Glukose/Glykogen Fettsduren + O,
ADP + 0O,
Ergebnis Kreatin + ATP Laktat + ATP COz + H,O + ATP COz + HO + ATP
O2-Verbrauch - - + ++
ATP-Bildungs- ++++ +++ ++ +
geschwindigkeit
Einsatzbereich Sprintstart 400 m-Lauf Halbmarathon Marathon
(Bsp.)

Typ |- und Typ lI-Fasern unterscheiden sich bezlglich ihrer Stoffwechse-
leigenschaften. Langsame Typ I-Fasern haben eine hohe oxidative Kapazitat.
Sie besitzen viele Mitochondrien und metabolisieren hauptsachlich Triglyceride
und nur wenig Glykogen. Bei Typ Il-Fasern ist es genau umgekehrt. Sie werden
durch eine hohe glykolytische Kapazitat charakterisiert und verstoffwechseln
bevorzugt Glykogen und Kreatinphosphat. Daruber hinaus unterscheiden sich
die Fasertypen hinsichtlich ihrer Enzymausstattung. Typ |-Fasern weisen eine
hohe Citrat-Synthase (CS)-Aktivitat auf. Dieses Enzym katalysiert im Citratzyk-
lus die Kondensation von Oxalacetat mit Acetyl-Coenzym A. CS ist ein wichti-
ges Enzym des aeroben Stoffwechsels und in den Mitochondrien verortet (Bille-
ter & Hoppeler, 2003). Des Weiteren haben Typ |-Fasern eine hohe Succinat-
Dehydrogenase (SDH)-Aktivitat. Auch dieses Enzym ist Teil des Citratzyklus
und ist in der Membran der Mitochondrien lokalisiert. Typ Il-Fasern weisen da-
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gegen eine hohe Phosphorylase-Aktivitat auf. Dieses Enzym katalysiert Reakti-
onen des Glykogen-Stoffwechsels. Zudem sind Typ IlI-Fasern mit Phosphof-
ruktokinase (englisch: phosphofructokinase muscle type, PFKM), einem Enzym
der Glykolyse, ausgestattet. Ein weiteres Enzym, das bevorzugt in Typ IlI-
Fasern vorkommt, ist die Laktat-Dehydrogenase (LDH). Die LDH katalysiert die
Reaktion des Pyruvats zum Laktat. Das befahigt Typ lI-Fasern dazu, Laktat zu
bilden. Anhand der Laktat-Konzentration im Blut lasst sich also der Anteil an

Typ ll-Fasern abschatzen (Billeter & Hoppeler, 2003).

1.2 Anpassungsreaktionen des Skelettmuskels an Krafttraining

Die Form und die Funktion des Skelettmuskels stehen in einem engen Zusam-
menhang. Die strukturelle und funktionelle Plastizitat ermoglicht eine immense
Anpassungsfahigkeit. Diese Charakteristika sind ideale Voraussetzungen, um
Muskeln mittels Training gezielt zu verandern. Entscheidend ist in diesem Zu-
sammenhang die Belastungsdosierung. Ungeachtet dessen, ob eine morpholo-
gische oder neuromuskulare Adaptation erzielt werden soll, muss sich die Be-
lastungsdosierung an der individuellen Reizschwelle orientieren. Dabei ist es
nicht einfach, die optimale Dosierung zu finden: Ein unterschwelliger Reiz pro-
voziert keine Anpassung, dazu ist ein uberschwelliger Reiz notwendig. Eine zu
hohe Belastung (stark Uberschwelliger Reiz) flihrt wiederum zu einer Schadi-
gung. Wichtig ist eine optimale Kombination aus Intensitat, Umfang, Dauer und
Dichte der Belastung. Bei einer richtig gewahlten individuellen Reizdosis kommt
es zu einem Leistungszuwachs. Wie in der Einleitung bereits beschrieben, ver-
lauft die Anpassung parabolisch, nicht linear. Das gilt sowohl fur einzelne Trai-
ningsperioden als auch fir die gesamte Zeitspanne (Trainingsalter), in der ein
systematisches Training betrieben wird. In der ersten Phase einer Trainingspe-
riode wird es zu einer schnellen Leistungssteigerung kommen. Der Anstieg
flacht mit fortschreitender Zeit immer mehr ab und erreicht letztendlich ein Pla-
teau. Betrachtet man die gesamte Trainingskarriere eines Athleten, zeigt sich
ein analoger Verlauf. Trainingsanfanger profitieren schneller und in héherem
Ausmaly als trainingserfahrene Hochleistungsathleten von einem Training.

7
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Durch Training verschiebt sich die individuelle Reizschwelle und muss daher,
immer wenn ein Plateau erreicht wird, neu definiert werden. Je hoher das Leis-
tungsniveau des Athleten, desto wichtiger ist die Variation der Trainingsbelas-
tung. Neue Trainingsmethoden wie VIB haben das Potential, durch unkonven-
tionelle Belastungsreize, die Leistungsbarriere von Hochleistungsathleten zu
durchbrechen (s. Abbildung 1).

oo
c
- -- Kraft
g)o — ra
é VIB ?727? morphologische
2 Adaptation
(eT0] e /
§ == neuromuskuldre
'15 Adaptation
Q
-
Zeit

Abbildung 1: Verlauf der Leistungssteigerung uber die Trainingszeit (eigene Darstellung)

1.2.1 Neuromuskulare Adaptation

In der ersten Phase eines Krafttrainings kommt es zu einem Kraftzuwachs, oh-
ne dass eine morphologische Adaptation nachgewiesen werden kann. Diese
Leistungssteigerung resultiert aus einer verbesserten neuronalen Aktivierung.
Der anfanglich steile Leistungszuwachs durch die neuromuskulare Anpassung
reduziert sich innerhalb weniger Wochen. Ist ein bestimmtes Niveau erreicht,
stagniert die neuromuskular bedingte Leistungssteigerung. Die zu Beginn ge-
wahlte Reizdosis ist dann nicht mehr wirksam. Um einen neuen, fiir das neuro-
muskulare System ungewohnten Reiz zu setzen, ist eine Modifikation des Trai-
nings notwendig. Ein neuer Reiz flhrt bereits nach wenigen Trainingseinheiten

zu einer Verbesserung der Nerv-Muskel-Interaktion und zu einer besseren in-
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tramuskularen Koordination (Marées & Heck, 2006). Diese umfasst die Teilbe-
reiche Rekrutierung, Frequenzierung, und Synchronisation. Unter Rekrutierung
wird die Fahigkeit verstanden, moglichst viele motorische Einheiten willkurlich
zu aktivieren. Die Rekrutierung erfolgt nach dem von Henneman beschriebenen
Prinzip (Henneman et al., 1965). Wahrend gut trainierte Kraftsportler etwa
90 % ihres Kraftpotentials ausschopfen kdnnen, konnen Untrainierte lediglich
70 % ihres Kraftpotentials willkurlich nutzen (lkai & Steinhaus, 1961). Ist das
obere Limit erreicht, erfolgt eine weitere Kraftsteigerung Uber erhohte Entla-
dungsfrequenzen (Duchateau, Semmler & Enoka, 2006). Diese sogenannte
Frequenzierung beschreibt die Zahl der nervalen Impulse, die die Muskelfaser
einer motorischen Einheit Uber die Motoneurone erreichen. Parallel zum Kraft-
anstieg nimmt auch die EMG-Aktivitat zu (Komi, 1986). Dieser Anstieg beruht
auf einer verbesserten Synchronisation motorischer Einheiten. Das uUber die
Oberflachenelektroden abgeleitete EMG-Signal ist Ausdruck der Rekrutierung
motorischer Einheiten und der neuronalen Frequenzierung. Die EMG-Amplitude
hangt von den Summationsmustern der Aktionspotentiale ab, die wiederum von
der Synchronisation der motorischen Einheiten beeinflusst werden. Die Syn-
chronisation ist ein Mal® fur das Timing der Potentialentladungen gleichzeitig
aktiver motorischer Einheiten. Eine erhdhte EMG-Aktivitat durch Krafttraining
konnte in zahlreichen Studien nachgewiesen werden (Aagaard et al., 2000;
Aagaard, Simonsen, Andersen, Magnusson & Dyhre-Poulsen, 2002; Cutsem,
Duchateau & Hainaut, 1998; Narici, Roi, Landoni, Minetti & Cerretelli, 1989).

1.2.2 Morphologische Adaptation

Neben der neuromuskularen Adaptation tragen morphologische Anpassungs-
prozesse zu einem trainingsbedingten Kraftzuwachs bei. Unmittelbar nach ei-
nem Training kommt es zu einem Anstieg der messenger-Ribonukleinsaure-
(mRNA)-Expression myogener Gene. Wiederholtes Training fihrt zu einer Stei-
gerung der Proteinsynthese. Bei einer Trainingsdauer von mehreren Wochen
resultiert daraus schlielllich eine Zunahme des Muskelfaserquerschnitts (Hyper-
trophie). Dartber hinaus nimmt der Anteil der schnellen Muskelfasertypen am

Muskelquerschnitt zu. Der Ausgangspunkt aller Adaptationsprozesse ist ein
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uberschwelliger Trainingsreiz. In periodischen Abstanden muss die individuelle
Reizdosis an das hohere Leistungsniveau angeglichen werden. Durch die Vari-
ation der Belastungsparameter und Trainingsmethoden wird die Homobostase
der Muskelzellen gestort. Diese passen sich Uber eine veranderte Genexpres-
sion den veranderten Bedingungen an. Muskelkontraktionen sind ein adaquater
Reiz fur die Storung der muskuldren Homoostase. Eine wiederholte kontraktile
Aktivitat erzeugt eine Kaskade von Ereignissen, die letztendlich auch die Ge-
webscharakteristik verandern. Ziel ist das Erreichen einer neuen zellularen Ho-
moostase, die durch Kontraktionen nicht gestort wird (s. Abbildung 2) (Williams
& Neufer, 1996).

Nervale Stimulation

v

Kontraktion

N

Priméare Botenstoffe

v

Sekundare Botenstoffe

2

Regulatorische Gene

\2

Funktionelle Gene (Proteine)

v

Faserspezifische Merkmale

v

Merkmale des Gewebes
(Phanotyp)

Abbildung 2: Modell einer kaskadenformigen Adaptation des Skelettmuskels an kontraktile Aktivitét

(nach Williams & Neufer, 1996)

Holloszy (Holloszy, 1967) war einer der ersten Trainingswissenschaftler, die
konventionelle biochemische Verfahren anwendeten, um die Effekte der Belas-
tung auf den Skelettmuskel zu erforschen. Er zeigte, dass durch regelmalliges
Ausdauertraining die Anzahl der Mitochondrien und die mitochondriale Enzym-
aktivitat signifikant ansteigen. Eine weitere Pionierarbeit war die Entdeckung
der Fahigkeit des Skelettmuskels, seinen Umfang als Antwort auf einen physio-
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logisch Uberschwelligen Belastungsreiz zu vergrof3ern (Goldberg, 1968). Kraft-
training fuhrt Gber einen selektiven Anstieg der Expression myofibrillarer Protei-
ne zu einer gesteigerten Kraftfahigkeit. In diesem Zusammenhang stellt sich die
Frage, wie es dem Muskel gelingt, Reize spezifisch zu erkennen und adaquate
adaptive Steuerungsvorgange (Proteinsynthese/Proteinabbau) einzuleiten. Eine
gangige Theorie geht davon aus, dass in der Muskelzelle mechanische Signale
in einen biochemischen Stimulus umgewandelt werden. Diese sogenannte Me-
chanotransduktion (Hornberger & Esser, 2004) beruht auf der vermehrten Ex-
pression primarer und sekundarer Botenstoffe. Diese setzen aktivieren-
de/inhibierende Signalkaskaden in Gang, die letztendlich die Expression belas-
tungsinduzierter Gene regulieren (Williams & Neufer, 1996). Einer der wirk-
samsten Stimuli fur die muskulare Mechanotransduktion ist die Muskelkontrak-
tion. Zu den mutmalilichen primaren Signalen zahlen unter anderem mechani-
sche Belastung, Ca?*, Insulin-like growth factors (IGF) und Zytokine (Coffey &
Hawley, 2007).

Akute morphologische Adaptation
Eine einzige muskulare Belastung reicht aus, um einen mRNA-Anstieg spezifi-
scher belastungsinduzierter Gene auszulésen. Zu den deutlichsten Verande-
rungen kommt es in der Zeit unmittelbar nach einer Belastung bis etwa 24
Stunden danach. Umfang und zeitlicher Verlauf dieses Prozesses kdnnen stark
variieren und sind abhangig von dem flir die Belastung typischen Stimulus
(Flick & Hoppeler, 2003). Durch die Analyse der belastungsinduzierten Expres-
sionsanderungen inflammatorischer, myogener und metabolischer Gene konn-
ten wichtige Erkenntnisse zur akuten morphologischen Adaptation gewonnen
werden.

Fur einen Uberblick Uber die durch Muskelaktivitat verursachten Veran-
derungen der Genexpression wurde vom Autor der vorliegenden Dissertation
die Studienlage tabellarisch zusammengefasst. Die analysierten Expressions-
marker lassen sich in drei Kategorien einteilen: 1) myogene Marker 2) inflamm-

atorische Marker 3) metabolische Marker (s. Tabelle 3, Tabelle 4, u. Tabelle 5).

11
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Tabelle 3: Literaturiiberblick — Akute Effekte auf Hypertrophie- und Atrophiemarker* (eigene Tabelle)

Autor

Probanden

Stimulus

mRNA-Expression

Bamman et al.
(2001)

3 untrainierte Frauen +
7 untrainierte Manner

A) 8 x 8 WH, konzentr., 85 % 1RM,
B) 8 x 8 WH, exzentr., 110 % 1RM,
Kniebeugen

(rand. A — 6-10 Tage Pause — B)

IGF-1 2/T (A/B)
IGFBP-4 /8

Bickel et al. 9 Freizeitsportler/innen 90 x 5s, IGF-1 &, IGFBP-4 1

(2005) Elektrostimulation MyoD, Myogenin &
vastus lateralis p21 ¢

Coffey et al. 6 trainierte Manner kombiniert 8 x 5 WH, 80 % 1RM, IGF-1, MGF <1, MyoD &

(2009) Beinstrecker + 10 x 6s, Radsprint Atrogin =, MuRF 1t

Churchley et al.
(2007)

7 trainierte Manner

8x5WH, 80 % 1RM,
Beinstrecker
(normal u. wenig Glykogen)

IGF-1, MyoD =/=
(norm/low)
Myogenin =/%
MuRF, Atrogin 4/=
Myostatin =/=

Deldicque et al.
(2008)

9 untrainierte Manner

10 x 10 WH, 80 % 1RM,
Beinstrecker

MyoD =
Myostatin &

Drummond et al.

6 junge + 6 altere untrai-

8 x 10 WH, 70 % 1RM,

IGF-1 {t/= (jung/alt)

(2009) nierte Manner Beinstrecker MyoD /1
Myogenin /=
Myostatin 84/8
Hameed et al. 8 junge + 7 altere Manner 10 x 6 WH, 80 % 1RM, IGF-1Ea ¢/ = (jung/alt)
(2003) Beinstrecker MGF /=, MyoD =/

Klossner et al.
(2007)

6 untrainierte Manner

15 min, 50 % P
exzentrisches Fahrradergometer

IGFBP-4, p21 1,
IGFBP-5, IGF-2 &
MYF-4, MYF-6 &

Louis et al. 6 Freizeitsportler/innen 3x10WH, 70 % 1RM, MuRF-1 1

(2007) Beinstrecker Myostatin, Atrogin &
FOX-03 &

Psilander et al. 6 Freizeitsportler (2x)2 x 6-8 WH + 2 x 10-14 WH, IGF-1Eabc &

(2003) 100 % 6-8RM, IGF-1Ebc &

Beinstrecker + Beinpresse
(alles innerhalb einer Ubungseinheit)

MyoD, Myogenin, MRF-
40

Wilborn et al. 13 Freizeitsportler A)4 x 18-20 WH, 60-65 % 1RM, IGF-1, IGF-1R, MGF

(2009) B) 4 x 810 WH, 80-85 % 1RM, /1 (A/B)
Beinstrecker MyoD, Myogenin {t/{
(A — 2 Wochen Pause — B) MRF-4, MYF-5 ©¢/{

Myostatin 4/4

Yang et al. 6 Freizeitsportler/innen 3x10WH, 70 % 1RM, MyoD, Myogenin &

(2005) Beinstrecker MYF-5, MRF-4 {

Yang et al. 8 untrainierte Manner 3x10WH, 65 % 1RM, MuRF-1 ¢/¢ (MHC

(2006) Beinstrecker I/MHC lla)

Atrogin1 =/=

*Anderungen der Genexpression: == keine Anderung, ¢= moderater Anstieg, &= moderater Abfall,
1= signifikanter Anstieg, {= signifikanter Abfall, kombinierte Pfeile (z. B. &/=) zeigen unterschiedliche
Trainingsmodalitaten. FOX = Forkhead-Box-Protein, IGF = Insulin-like growth factor, IGFBP = Insulin-like
growth factor binding protein, IGF-1R = Insulin-like growth factor 1 receptor, MGF = mechano growth fac-
tor, MHC = myosin heavy chain, MRF = MyoD-related factor, MuRF = muscle RING-finger protein, MYF =
myogenic regulatory factor, MyoD = myogenic differentiation, p21 = Cyclin-dependent kinase inhibitor 1A,
rand., = randomisiert, 1RM = one-repetition-maximum, WH = Wiederholungen
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Tabelle 4: Literaturiiberblick — Akute Effekte auf inflammationsvermittelnde Marker* (eigene Tabelle)

Autor Probanden Stimulus mRNA-Expression
Buford et al. 24 Freizeitsportler/innen (3x)3 x10WH, 80 % 1RM, IL-6, IL-8 @
(2009) Squat-Maschine + Beinpresse +

Deldicque et al.
(2008)

Klossner et al.
(2007)

Louis et al.
(2007)

Nielsen et al.
(2007)

9 untrainierte Manner

6 untrainierte Manner

6 Freizeitsportler/innen

8 Freizeitsportler

Beinstrecker

(alles innerhalb einer Ubungseinheit)

10 x 10 WH, 80 % 1RM,
Beinstrecker

15 min, 50 % Pmax,

exzentrisches Fahrradergometer

3x10WH, 70 % 1RM,
Beinstrecker

(2x)2 x 6-8 WH; 100 % 6-8RM +
(2x)2 x 10-14 WH, 100 % 10—

14RM,
Beinpresse + Beinstrecker

(alles innerhalb einer Ubungseinheit)

IL-6 ©

IL-6R @

IL-6, IL-8 ©
IL-15 =

IL-151%

*Anderungen der Genexpression: == keine Anderung, ¢'= moderater Anstieg, &= moderater Abfall,
1= signifikanter Anstieg, U= signifikanter Abfall. IL = Interleukin, IL-6R = IL-6-Rezeptor, Pmax = Maximal-
leistung, RM = repetition-maximum, WH = Wiederholungen

Tabelle 5: Literaturiiberblick — Akute Effekte auf Marker des Glukose-Stoffwechsels* (eigene Tabelle)

Autor Probanden Stimulus mRNA-Expression
Bishop et al. 6 Freizeitsportlerinnen 45,200 % VO2max, MCT-1 &
(2007) Fahrradergometer MCT-4 &
Churchley et al. 7 trainierte Manner 8x5WH, 80 % 1RM, GLUT4 §/=
(2007) Beinstrecker (norm/low)
(normal u. wenig Glykogen)

Deldicque et al. 9 untrainierte Manner 10 x 10 WH, 80 % 1RM, GLUT4 &
(2008) Beinstrecker
Klossner et al. 6 untrainierte Manner 15 min, 50 % Pmax, GLUT4 &
(2007) exzentrisches Fahrradergometer
Pilegaard et al. 6 Freizeitsportler 70 % 2min Max, PDK-4
(1999) Beinstrecker bis zur Erschopfung HK-Il &

GYS ¢

*Anderungen der Genexpression:==

keine Anderung, ¢= moderater Anstieg, &= moderater Abfall,

1= signifikanter Anstieg, {= signifikanter Abfall, kombinierte Pfeile (z. B. {/=) zeigen unterschiedliche
Trainingsmodalitaten. GLUT = Glukose-Transporter, GYS = Glykogen-Synthase, HK = .Hexokinase, MCT
= Monocarboxylat-Transporter, PDK = Pyruvat-Dehydrogenasekinase, Pmax = Maximalleistung, RM = re-
petition-maximum, VO2max = maximale Sauerstoffaufnahme, WH = Wiederholungen
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Morphologische Adaptation an regelméliges Krafttraining
Die chronische morphologische Anpassung ist wahrscheinlich auf kumulative
Effekte mehrerer einzelner Ubungseinheiten, die eine Veranderung des Steady-
State-Niveaus spezifischer Proteine bewirken und eine neue funktionale
Schwelle schaffen, zurtckzufuhren (Widegren, Ryder & Zierath, 2001). Ein ver-
grolRerter Muskelfaserquerschnitt und veranderte neuromuskulare Rekrutie-
rungsmuster reprasentieren die grundsatzlichen Anpassungsvorgange an wie-
derholte Krafttrainingseinheiten (Hakkinen, 1989). Die durch Krafttraining verur-
sachte VergrolRerung des Faserquerschnitts (Hypertrophie) ist das Ergebnis ei-
ner erhohten Proteinmenge pro Querschnittsflache, als Folge einer im Vergleich
zur Proteinabbau- hoheren Proteinsyntheserate (Chesley, MacDougall, Tarno-
polsky, Atkinson & Smith, 1992). Eine Skelettmuskelhypertrophie geht mit einer
gesteigerten Proteinsynthese einher (Bolster, Kimball & Jefferson, 2003). Regu-
liert wird die Proteinsynthese durch Phosphorylierungsvorgange. Diese beein-
flussen die Initiation (Aufldsung der DNA-Doppelhelix), die Elongation (Um-
schreibung von DNA zu mRNA) und die Termination (Ablésung des mRNA-
Strangs von der DNA), die mRNA-Translation sowie den zellularen Ribosomen-
gehalt (Farrell et al., 2000; Hannan et al., 2003; Richter & Sonenberg, 2005;
Wang et al., 2001).

Bei einer morphologischen Anpassung an muskulare Belastung kann es
auch zu einer Atrophie des Skelettmuskels kommen. Die Atrophie ist charakte-
risiert durch eine Abnahme struktureller und kontraktiler Proteine und des Fa-
serquerschnitts (Jackman & Kandarian, 2004). Die Regulation anaboler und

kataboler Reize stehen in einer engen Beziehung (s. Abbildung 3).
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Abbildung 3: Vereinfachtes Modell der Beeinflussung der Muskeldicke durch das Gleichgewicht
anaboler und kataboler Reize (Toigo & Boutellier, 2006)

(A) Normaler Zustand: Auf- u. Abbau im Gleichgewicht

(B) Hypertrophie durch Krafttraining

(C) Hemmung der Atrophie durch Krafttraining

(D) Uberlagerung beider Signalwirkungen (B)+(C)

Verschiedene Autoren (Bodine, 2001; Gomes, Lecker, Jagoe, Navon & Gold-
berg, 2001) entdeckten Ubiquitin-Ligaseproteine, deren Expression wahrend ei-
ner muskularen Atrophie gesteigert wird. Dazu gehéren die muskelspezifischen
F-Box-Proteine (MAFBx oder Atrogin-1 bzw. F-Box-Protein 32 (FBX0O-32)) und
RING-finger-Proteine (MuRF, englisch: muscle Ring-finger protein oder TRIM-
63, tripartite motif-containing 63). Einige Studien weisen darauf hin, dass
FBXO-32- und TRIM-63-Proteine valide und verlassliche Marker fur eine Ske-
lettmuskelatrophie sind (Jackman & Kandarian, 2004). Myostatin wirkt als Inhi-
bitor der Muskelhypertrophie (McNally, 2004; Wagner, Liu, Chang & Allen,
2005), daher kommt es bei Tieren und Menschen mit einem Myostatin-Defizit
zu einem Uberschiellienden Muskelmassenwachstum (Lee & McPherron, 2001;
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Schuelke et al., 2004). Vermutlich wirkt Myostatin Uber die Hemmung der Sat-
telitenzellproliferation, -differenzierung und -selbsterneuerung (Langley et al.,
2002; McCroskery, Thomas, Maxwell, Sharma & Kambadur, 2003; Thomas et
al., 2000). Deshalb kann aus einer Inhibition der Myostatin-Expression eine Hy-
pertrophie und (bisher bei Menschen nicht nachgewiesene) Hyperplasie resul-
tieren (Lee & McPherron, 2001).

Die grole Plastizitat der Muskelfasern zeigt sich auch in ihrer Anpas-
sungsfahigkeit hinsichtlich der Muskelfasertypenverteilung, die durch die MHC-
Isoformen bestimmt wird. Auf der Expression der uberwiegenden MHC-Isoform
basierend, kommen beim Menschen drei unterschiedliche Fasertypen vor: [, lla
und lIx (s. Kapitel 1.1.). In mehreren Studien kam es nach einem mehrwdchigen
intensiven Beinkrafttraining parallel zur Zunahme der Typ lla-Fasern zu einer
Abnahme der Typ lIx-Fasern (Adams, Hather, Baldwin & Dudley, 1993; Ander-
sen & Aagaard, 2000; Carroll, Abernethy, Logan, Barber & McEniery, 1998;
Hortobagyi et al., 2000; Liu, Schlumberger, Wirth, Schmidtbleicher & Stein-
acker, 2003; Williamson, Gallagher, Carroll, Raue & Trappe, 2001). Diese Er-
gebnisse sprechen fur eine Transformation schneller lIx-Fasern in langsamere

lla-Fasern.

1.3 Krafttraining

1.3.1 Grundlagen

Die Inhalte eines Krafttrainings orientieren sich an den angestrebten Trainings-
zielen. Eine zielflhrende Trainingsplanung bertcksichtigt folgende Belastungs-
normative:

- Ubungsauswahl und deren Reihenfolge

- Belastungsintensitat

- Anzahl der Trainingssatze-(Serien)

- Anzahl der Wiederholungen

- Pausendauer

- Kontraktionsform

- Trainingshaufigkeit (Frequenz)

- Kontraktionsgeschwindigkeit
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Die Intensitat einer Ubung kann in Prozent des Ein-Wiederholungs-Maximums
(englisch: 1-repetition-maximum [1RM]) angegeben oder fur eine geplante Wie-
derholungszahl, z. B. uUber das 10-Wiederholungs-Maximum (englisch: 10-
repetition-maximum [10RM]) festgelegt werden.

Sieben allgemeine Trainingsprinzipen mussen dabei berlcksichtigt wer-
den (Hottenrott & Neumann, 2010):

das Prinzip der progressiven Belastungssteigerung

das Prinzip des wirksamen Belastungsreizes

das Prinzip der Wiederholung und Kontinuitat

das Prinzip der Periodisierung und Zyklisierung

das Prinzip der Individualisierung und Altersgemafheit

das Prinzip der optimalen Relation von Belastung und Erholung

N o R DN~

das Prinzip der Belastungsvariation

Immer wieder muss der aktuelle Leistungsstand Uberprift und gegebe-
nenfalls Trainingsinhalte modifiziert werden. Von Bedeutung ist dabei nicht nur
eine nach einem gewissen Anpassungszeitraum gesteigerte Trainingsintensitat
sondern auch die Variation (7. Prinzip) der Trainingsmethoden. Vor diesem Hin-
tergrund sind neue Trainingsmethoden, wie das VIB, insbesondere flr Hoch-

leistungsathleten und deren Trainer interessant.

1.3.2 Hanteltraining — Schwerpunkt ,Kniebeuge*®

Krafttrainingsformen bewirken Gbungsspezifische Effekte (Kibele, 1998). Damit
ist eine Ubertragbarkeit von Trainingseffekten auf die komplexe Wettkampfleis-
tung nicht zwingend gegeben. Spezifische Anpassungen durch Training sind
stets koordinativer Natur und kénnen deshalb nur in der Wettkampfbewegung
geschult werden (Schmidtbleicher, Frick, Gollhofer, Reis & Strass, 1991). Damit
ist die inter- und intramuskulare Koordination der bewegungssteuernden Mus-
kulatur in hohem Male leistungsbestimmend. Es wird angenommen, dass das
Hanteltraining im Vergleich zum Geratetraining eine héhere Anpassung der in-
tra- und intermuskularen Koordination bewirkt (McCaw & Friday, 1994). Mog-
licherweise ist dieser Effekt darauf zurlickzufiihren, dass Ubungen mit ,freien*

Gewichten im Raum — charakterisiert durch mehrere Freiheitsgrade — im Ver-
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gleich zu einer ,gefuhrten® Maschinenubung sportart- und alltagsspezifische
Bewegungen besser abbilden. Die am haufigsten eingesetzte Trainingstbung
ist die Kniebeuge (Caterisano et al., 2002; Chandler, Wilson & Stone, 1989;
Escamilla, 2001; Killing, 2003). Dies trifft fur das Training der Sprinter ebenso
zu wie fur das Training der Sportler anderer Disziplinen, in denen Maximal- und
Schnellkraftfahigkeiten einen hohen Einfluss auf die angesteuerte Wettkampf-

leistung besitzen.

1.4 Vibrationstraining

Traditionell galt die Einwirkung von Vibration auf den menschlichen Korper als
schadlich. Diese Sichtweise hat sich gewandelt und die Zahl der von der Indust-
rie angebotenen VIB-Gerate steigt stetig. Die Idee, dass Vibration nicht nur ge-
fahrlich, sondern auch nitzlich sein kann, ist relativ neu. Obwohl bereits 1949
ein oszillierendes Bett zur Pravention von Immobilisationsschaden eingesetzt
wurde (Whedon, Deitrick & Shorr, 1949), nutzten Sportler das VIB erst ab 1985
(Issurin & Tenenbaum, 1999; Nazarov & Spivak, 1985). Mit der zunehmenden
kommerziellen Entwicklung und Vermarktung von Vibrationsgeraten stieg auch
das wissenschaftliche Interesse an der Vibration als Trainingsmethode (Bosco
et al., 1999b; Bosco et al., 1998b; Bosco et al., 1998a; Bosco et al., 2000;
Bosco, Cardinale & Tsarpela, 1999a). Aktuell wird die Vibration als neuartige
Trainingsmodalitat bei Patienten sowie bei Breiten- und Leistungssportlern ein-
gesetzt. Am haufigsten wird das Training als Ganzkdorper-VIB praktiziert. Die
Vibration wird, je nach Gerétetyp, seitenalternierend (z. B. Galileo®) oder syn-
chron (z. B. Power Plate® und Vibrafit®) iiber die FiiRe auf den ganzen Kérper
der auf einer oszillierenden Plattform stehenden Person Ubertragen. Zusatzlich
gab es Bestrebungen, eine Plattform zu entwickeln, die zufallsverteilt sowohl
vertikale als auch horizontale Vibration ermoglicht. Aufgrund technischer Prob-
leme und einer Vibrationsfrequenz von unter 10 Hz hat sich dieses Prinzip nicht
durchgesetzt (Rittweger, 2010). Des Weiteren wurden Vibrationshanteln fir das
Training des Oberkdrpers entwickelt (z. B. Galileo TOP® und Mini-VibraFlex®).
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Zu den variablen Parametern des Ganzkoérper-VIB zahlen Frequenz,
Amplitude, Beschleunigung, Dauer, Korperhaltung und Trainingsibungen. Die-
se Parameter sind aktuell nur unzureichend wissenschaftlich untersucht. Bei-
spielsweise geben viele Autoren keine Begrindung fur die Wahl der verwende-
ten Frequenz an. Eine der wenigen Studien, die sich mit der optimalen Vibrati-
onsfrequenz befasst, wies eine signifikant erhdhte EMG-Aktivitat bei 30 Hz im
Vergleich zu 40 und 50 Hz wahrend einer vertikalen Vibration nach (Cardinale &
Lim, 2003). In einer anderen Studie zeigte sich bei einem VIB mit 30 Hz eine
gesteigerte vertikale Sprunghdéhe und Beinkraft verglichen mit den Ergebnissen
bei 20 und 40 Hz (Da Silva et al., 2007). Durch ein achtwochiges Training mit
einer individuell nach der EMG-AKktivitat der Probanden festgelegten Vibrations-
frequenz konnte eine Zunahme der vertikalen Sprunghdhe um 11 % erzielt
werden (Di Giminiani, Tihanyi, Safar & Scrimaglio, 2009).

Die Vibrationsamplitude bezeichnet die Auslenkung des Plattenrandes im
Verhaltnis zur Plattenachse. Wahrend des seitenalternierenden Trainings hangt
die Hohe der Amplitude davon ab, wo die FulRe auf der Plattform platziert wer-
den. In der Mitte der Platte, Uber der Achse, ist die Amplitude am geringsten. Je
weiter die FURe am Plattenrand platziert werden, desto grof3er wird sie. Bei Ge-
raten, die synchrone vertikale Vibrationen generieren, hat die FuRposition kei-
nen Einfluss. Die Beschleunigung der Vibrationsplatte ist das Produkt aus Win-
kelgeschwindigkeit und Amplitude und wird in ms™ oder als Vielfaches der Erd-
anziehungskraft in g angegeben. Wie bei den bisher beschriebenen Parametern
besteht auch beziglich der optimalen Dauer des VIB ein Forschungsdefizit. Die
Expositionsdauer in den bisherigen Untersuchungen reicht von 30 Sekunden
bis zu funf Minuten (Bosco et al., 1999b; Bosco et al., 1998b).

Laut aktuellem Stand der Forschung lassen sich mit dem Ganzkdrper-
VIB abhangig vom Studiendesign verschiedene physiologische Effekte erzielen.
Dabei werden akute Effekte, die unmittelbar nach einer VIB-Einheit und solche,
die nach einem mehrwdchigen Training auftreten, unterschieden. Die eintreten-
den Effekte hangen unter anderem davon ab, ob eine statische oder dynami-
sche Ubung absolviert wird. In Studien mit einem dynamischen Kniebeugetrai-
ning konnte die Bein- und Sprungkraft nach Vibrationsexposition gesteigert
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werden. Diese Effekte erklaren einige Autoren mit einer erhohten Rekrutierung
von Motoneuronen bzw. Muskelfasern (Rittweger, Mutschelknauss & Felsen-
berg, 2003). In den wenigen, bisher publizierten Studien, die EMG-Daten wah-
rend des VIB aufzeichnen, gehen die Autoren nur selten auf eine mogliche,
durch die Vibration verursachte Beeinflussung der EMG-Daten ein. Dabei be-
steht die Gefahr, dass die Schwingungen der Vibrationsplattform auf die Ober-
flachenelektroden, EMG-Kabel und Vorverstarker Ubertragen werden (Aber-
cromby et al., 2007). Im Widerspruch zu den oben beschriebenen Untersu-
chungen stehen Studien, die keine akuten Effekte eines VIB nachweisen konn-
ten (Cochrane, Legg & Hooker, 2004; Delecluse, Roelants, Diels, Koninckx &
Verschueren, 2005; Kvorning, Bagger, Caserotti & Madsen, 2006; Ruiter, van
Raak, Schilperoort, Hollander & Haan, 2003).

Stimmt die Annahme, dass die gesteigerte Beinkraft die Folge einer er-
héhten neuromuskularen Aktivierung ist, sollte der Trainingseffekt eines VIB
nicht nur durch EMG-Messungen, sondern auch durch die Zunahme der Laktat-
Konzentration im Blut messbar sein. Der Ausgangspunkt dieser Vermutung ist
eine mit einer gesteigerten Rekrutierung von Muskelgewebe einhergehende,
zunehmende anaerobe Glykolyse, die zu einer Laktat-Akkumulation flhrt
(Greenhaff et al., 1994). Bisher wurden jedoch keine Studien veroéffentlicht, die
die durch ein VIB potentiell hervorgerufenen Anpassungsreaktionen auf mole-
kularer Ebene untersuchen. Moglicherweise kommt es durch die beim VIB im
Vergleich zu einem konventionellen Training unterschiedlichen mechanischen
Reize zu unterschiedlichen Anpassungsreaktionen. Ursache der zum Teil wi-
derspruchlichen Befunde ist wahrscheinlich die Variabilitdt der verwendeten
Studiendesigns (Cardinale & Wakeling, 2005; Jordan, Norris, Smith & Herzog,
2005; Luo, McNamara & Moran, 2005; Nordlund & Thorstensson, 2007; Rehn,
Lidstrom, Skoglund & Lindstrom, 2007). Unterschiede beim Geratetyp, bei der
Dauer, Frequenz, Amplitude, Art und Parameter der Muskelkontraktion sowie
beim Alter und Trainingszustand der Probanden erschweren den Vergleich der
Ergebnisse verschiedener Studien erheblich. Unklar bleibt dariber hinaus in

vielen Studien, ob die beobachteten Trainingseffekte, wie eine Zunahme der
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Beinkraft, durch die absolvierte Trainingsubung oder durch die vibrationsbedingt

hohere myoelektrische Aktivierung verursacht werden.

1.5 Zielsetzung und Fragestellung

Aktuell ist es unklar, ob ein wahrend des Kniebeugetrainings zusatzlich ein-

wirkender Vibrationsreiz zu einer vermehrten Muskelfaserrekrutierung fuhrt. Da

es sich bei den zusatzlich rekrutierten Fasern um schnelle Typ IlI-Fasern mit

hoherer Reizschwelle und vermehrtem anaeroben Stoffwechsel handelt, miuss-

te sich eine vermehrte Faserrekrutierung sowohl in einer erhohten EMG-

Aktivitat als auch in einem erhdhten Laktat-Spiegel im Blut zeigen. Auch Uber

die bei einer vermehrten Faserrekrutierung potentiell auftretende belastungsin-

duzierte Veranderungen der Genexpression ist wenig bekannt.

Die vorliegende Arbeit sollte daher folgende Fragestellungen untersuchen:

1. Fuhrt ein wahrend des Kniebeugetrainings zusatzlich einwirkender Vibra-
tionsreiz zu einer vermehrten Muskelfaserrekrutierung und dadurch zu

a) einer erhohten myoelektrischen Aktivitat des M. vastus lateralis, sowie zu

b) einer erhohten kapillaren Laktat-Konzentration?

2. Fuhrt eine vermehrte Faserrekrutierung zu einer belastungsinduzierten
Veranderung der Genexpression myogener, inflammatorischer und me-

tabolischer Marker (Gene: s. Tabelle 7) im M. vastus lateralis?
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2 Material und Methoden

2.1  Probandenkollektiv und Votum der Ethikkommission

An dem Experiment nahmen 14 mannliche Freizeitsportler teil. Sie wurden
durch offentliche Aushange auf die Studie aufmerksam gemacht.
Ohne Drop-Out beendeten alle 14 Probanden die Studie. Die anthropometri-

schen Daten der Versuchsteilnehmer sind in Tabelle 6 zusammengefasst.

Tabelle 6: Anthropometrische Daten der 14 Probanden (eigene Darstellung)
Angegeben sind Mittelwerte (M) + Standardabweichung (SD).

Merkmal M *SD
Alter (Jahre) 26,0+4,5
Grofe (cm) 179,6 +4,5
Gewicht (kg) 75,9+10,2

Die Auswertung der Genexpressionsanderungen basiert auf einer reduzierten
Probandenzahl (n=11). Bei drei Probanden waren die Mengen der mittels Fein-
nadelbiopsien gewonnenen Biopsate wahrend aller Messzeitpunkte zu gering.

In einem Informations- und Anamnesegesprach wurden die Probanden Uber In-
halt und Ziele der Studie informiert sowie nach Ein- und Ausschlusskriterien se-

lektiert.

Einschlusskriterien waren:

- mannliches Geschlecht
- Alter zwischen 18 und 35 Jahre

Ausschlusskriterien waren:

regelmafiges Beinkrafttraining sechs Monate vor Studienbeginn
Einnahme von Medikamenten oder Kreatin

Hinweise auf das Vorliegen akuter oder chronischer Erkrankungen
Gerinnungsstérungen

Auf Grund dieser Ausschlusskriterien mussten keine Bewerber ausgeschlossen

werden.
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Vor Studienbeginn erfolgte eine klinisch-korperliche Untersuchung, ein
Ruhe-EKG und eine vendse Blutentnahme (Blutbild, Senkung, Gerinnung). Die
Probanden wurden angewiesen, aul3ergewohnliche Belastungen der Beinmus-
kulatur Uber den gesamten Untersuchungszeitraum zu vermeiden. Sie stimmten
nach muandlicher und schriftlicher Aufklarung schriftlich der Untersuchung zu
und wurden fur ihre Teilnahme am Experiment bezahlt. Die Studie entspricht
den Richtlinien der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat Heidelberg,
wurde durch diese genehmigt (Antrag-Nr. 153/2006) und geht konform mit der

Deklaration von Helsinki.

2.2 Krafttrainingsbelastung

2.2.1 Pilotstudie und Vorversuche

Die fUr die vorliegende Studie geplante Krafttrainingsbelastung wurde vorab in
einer Pilotstudie getestet. Dabei sollte untersucht werden, ob die Einwirkung ei-
nes Vibrationsreizes wahrend eines Kniestreckertrainings die neuromuskulare
Aktivitdt im M. vastus lateralis erhdoht und die Laktat-Konzentration im Blut be-
einflusst. Sechs Freizeitsportler (Alter: 31 + 6 Jahre, Grolke: 181 £ 6 cm, Ge-
wicht: 78 + 7 kg) absolvierten in einem Cross-Over-Design und in randomisier-
ter Reihenfolge (Research Randomizer, Social Psychology Network) im Ab-
stand von zehn Tagen zwei Trainingseinheiten mit jeweils finf Satzen a zehn
Kniebeugen mit einer Langhantel (Trainingsgewicht: 39 * 4,1 kg), einmal als
konventionelles Kniebeugetraining (KON) und einmal als seitenalternierendes
VIB (VIB). Trainingsgewicht, Ful3stellung, Bewegungsausmaf und Bewegungs-
geschwindigkeit waren bei beiden Trainingseinheiten identisch. Die wahrend
des Trainings Uber dem M. vastus lateralis abgeleiteten EMG wurden in Relati-
on zu der vor dem Training wahrend maximaler willktrlicher Kontraktion (eng-
lisch: maximum voluntary contraction, MVC) ermittelten myoelektrischen Aktivi-
tat gesetzt (normiertes und integriertes Elektromyogramm, NIEMG). Die Laktat-
Konzentration wurde in Kapillarblutproben aus dem Ohrlappchen vor Trainings-

beginn sowie eine, drei und finf Minuten nach Belastungsende bestimmt. Die
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mittlere myoelektrische Aktivitat (MMA) war wahrend des VIB (58 £ 11 % MVC)
signifikant (p = 0,004) hoher als wahrend des KON (47 = 14 % MVC). Wahrend
beim VIB die MMA im Verlauf eines jeden Satzes von der ersten bis zur zehn-
ten Kniebeuge signifikant (p < 0,05) im Mittel um 6 % zunahm, war beim KON
keine signifikante Anderung zu beobachten. Im Verlauf der fiinf Trainingssatze
nahm die MMA bei beiden Trainingsformen kontinuierlich ab, die Unterschiede
waren aber nur beim KON im vierten und funften Satz (44 £ 14 % MVC) im
Vergleich zu Satz eins (49 + 15 % MVC; p <0,05) signifikant. Nach beiden
Trainingsformen war die Laktat-Konzentration signifikant angestiegen (VIB: von
1,25 + 0,10 auf 4,02 + 1,47 mmol/l; p = 0,007; KON: von 1,26 + 0,32 auf 2,75 %
0,84 mmol/l; p = 0,016). Der Anstieg der Laktat-Konzentration war nach dem
VIB im Mittel signifikant (p = 0,024) um 1,28 + 0,97 mmol/l héher als beim KON.
Die mit einer vermehrten Laktat-Bildung einhergehende erhdhte MMA wahrend
des VIB spricht fur eine beim VIB im Vergleich zum KON gesteigerte Muskelfa-
serrekrutierung.

Aufgrund der mit dem Probandenkollektiv der Pilotstudie gewonnenen
Erkenntnisse, konnte bereits im Vorfeld die methodische Vorgehensweise er-
probt und gegebenenfalls modifiziert werden. Das 10RM lag bei etwa 60 % des
Kdrpergewichtes. Aufgrund dieses Erfahrungswerts war es moglich, das indivi-
duelle 10RM in der Hauptstudie in maximal drei Versuchen zu ermitteln. Des
Weiteren wurden Methoden zur Standardisierung der Kniebeugen hinsichtlich
Bewegungsausmaly (englisch: range of motion) und Bewegungsgeschwindig-
keit entwickelt und Uberprift. Dartber hinaus konnte bereits in der Vorstudie ge-
testet werden, bei welcher Positionierung der EMG-Technik die geringsten, vib-

rationsbedingten Artefakte zu erwarten sind.

2.2.2 Parameter der Krafttrainingsbelastung

Jede Trainingssitzung begann mit einer achtminutigen Aufwarmphase auf ei-
nem Fahrradergometer (Lode Excalibur Sport, Lode, Groningen, Niederlande)
bei einer Last entsprechend 1,3 W/kg des Kdpergewichts. Anschliel3end absol-
vierten die Probanden zwei Einheiten mit jeweils funf mal zehn dynamischen

Kniebeugen. Eine Einheit fand unter konventionellen Bedingungen (KON) und
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die andere mit einer zusatzlich einwirkenden Ganzkorpervibration (VIB) statt.
Die Reihenfolge war randomisiert. Zwischen den Satzen lag jeweils eine drei-
minutige Pause. Wahrend der Kniebeugen trugen die Probanden eine dem
10RM entsprechende Zusatzlast in Form einer im Nacken positionierten Lang-
hantel. Vor und nach jeder Ubungseinheit wurde mittels einer isometrischen
Beinpresse (Motronik-Trainer, Schnell, Peutenhausen, Deutschland) die MVC
ermittelt und gleichzeitig die EMG-Aktivitat erfasst. Fur das Kniebeugetraining
wurde eine maximale Knieflexion von 100° festgelegt und mittels Lichtschran-
kensystems (Eigenbau: Dipl.-Ing. Medizintechnik ElImar Menold) und Goniome-
ter (Biovision, Wehrheim, Deutschland) uberwacht (s. Abbildung 6). Das Licht-
schrankensystem war an einer stabilen Platte montiert, die wiederum von einem
stufenlos verstellbaren Wagenheber getragen wurde. Ein Metronom gab die
Bewegungsgeschwindigkeit von drei Sekunden pro Kniebeugezyklus vor. In
beiden Einheiten standen die Probanden mit exakt gleicher schulterbreiter Ful3-
position auf einer Vibrationsplatte (Galileo 900, Novotec, Pforzheim, Deutsch-
land). Der Uber die Probanden gemittelte FuRabstand ergab eine Amplitude von
4 mm, bzw. 8 mm Hub (maximale vertikale Distanz zwischen den Fuf3en). Da-
bei wurden wahrend des VIB seitenalternierende Vibrationen mit 22 Hz (festge-
legt nach Vorversuchen und Erfahrungswerten, H. Miller, Olympiastitzpunkt
Rhein-Neckar, Heidelberg) in den Korper eingeleitet, wahrend des KON beweg-
te sich die Platte nicht. Die sich aus Hub und Frequenz ergebende maximale
Beschleunigung betrug im Mittel 7,8 g. Berechnet wurde die maximale Be-

schleunigung nach folgender Formel (s. Formel 1):

amax = 2°TT#*f2*H
Formel 1: Formel zur Berechnung der maximalen Beschleunigung der Vibrationsplatte

f = Frequenz [Hz], H = Hub [m] (eigene Darstellung)

Die daraus resultierende Beschleunigung mit der Einheit m/s? wird letzt-
endlich als ein Vielfaches der Erdbeschleunigung in der Einheit g angegeben
(Rauch et al., 2010). Um die Dampfungseigenschaften zu standardisieren, trug

jeder Proband wahrend beider Sitzungen das gleiche Paar Schuhe.
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2.3 Versuchsablauf

Nach einer Vortestphase, die zur Gewohnung der Probanden an die Experi-
mentbedingungen und zur Ermittlung der Zusatzlast diente, folgten im Abstand
von jeweils einer Woche zwei Testeinheiten. Dabei entschied das Los, wann
unter welcher Bedingung (KON oder VIB) trainiert wurde. Vor jeder Einheit und
danach wurden Kapillarblutproben zur Bestimmung der Laktat-Konzentration
und Biopsien aus dem M. vastus lateralis entnommen (s. Abbildung 4).

)
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TEST- —)[Probetraining 1 (KON)]—)[1 Woche Pause]—)[Probetraining 2 (VIB)]
PHASE
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Abbildung 4: Chronologischer Ablauf (eigene Darstellung)
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2.4 Trainingsgerat ,Galileo 900°

Fur das VIB wurde ein kommerzielles Gerat Galileo 900 der Novotec Medical
GmbH aus Pforzheim (s. Abbildung 5) verwendet. Dabei handelt es sich um ei-
ne elektrisch betriebene Platte, die abwechselnd nach rechts und links wippt.
Steht man auf dieser Platte, werden Uber die Ful3e seitenalternierende Schwin-
gungen in den gesamten Korper eingeleitet. Dabei Iasst sich die Intensitat an-
hand der Vibrationsfrequenz und der Schwingungsamplitude steuern. Die Vibra-
tionsfrequenz kann in einem Frequenzbereich von 5-30 Hz stufenlos eingestellt
werden. Die Amplitude wird durch die Wahl der FuRposition beeinflusst. Wer-
den die FuRe nahe der Kippachse positioniert, verringert sich die Amplitude.
Durch eine weite Fuldstellung wird die Amplitude erhéht. Daraus ergibt sich ein
Amplitudenbereich von 0-5,2 mm (von der Kippachse bis zum auf3eren Platten-

rand), respektive 0—10,4 mm Hub (von Plattenrand zu Plattenrand).

Abbildung 5: Vibrationstrainingsgerat Galileo 900 (Novotec, Pforzheim)
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2.5 Erfassung neuromuskularer Effekte

2.5.1 Elektromyografie

Aufzeichnung der EMG- und Goniometer-Daten
Die EMG-Datenerfassung erfolgte mittels einer 16-Kanal-EMG-Anlage der Fir-
ma Biovision (Wehrheim, Deutschland) mit folgenden Merkmalen:

- rauscharme aktive Vorortverstarker

- Versorgungsspannung : +25-15V

- Eingangswiderstand: 10 E+12 Q

- Gleichtaktunterdrickung: 120 dB

- Eingangsrauschreferenz: 1,0 uVpp

- Verstarkungsfaktor: 1000

- Bandweite: 10-1000 Hz

- Ausgangsleistung: +2bisx10V

- A-/D-Wandler: VPCM-DAS 16S/12, Computer Boards, Mansfield, USA
- Notebook: 586, 90 Mhz, SHE MMC Mod.86, Taiwan, MS-DOS 6.22

- Messwerterfassung: Z2 2.1, Biovision, Wehrheim, Deutschland

- Abtastrate: 1000 Hz

Fir die Dbipolare Ableitung kamen wiederverwendbare Sil-
ber/Silberchlorid-Elektroden (Hellige, Freiburg, Deutschland) mit einem Kontakt-
flachendurchmesser von 10 mm zum Einsatz. Das geringe Eigengewicht, die
kleine Befestigungsflache und die kompakte Bauweise vermindern das Auftre-
ten von Elektrodenverschiebungen und damit zusammenhangenden Artefakten
(Wollny, 1993; Zipp & Faber, 1979).
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Abbildung 6: Versuchsaufbau und Probandeninstrumentierung
(1) EMG-Box, (2) EMG-Elektroden, (3) Goniometer, (4) Lichtschranke, (5) Vibrationsplatte
(eigene Darstellung)

Unmittelbar vor Beginn der Aufzeichnung der EMG-Signale erfolgte eine
visuelle Inspektion der Roh-EMG-Nulllinie in relaxiertem Zustand. Dieser Schritt
ist wichtig, da der EMG-Vorortverstarker ein bioelektrisches Signal im Millions-
tel-Volt-Bereich erfassen muss. Bei unsachgemaRem Umgang kénnen die Sig-
nale schnell durch externe Stérspannungen beeinflusst werden. Die Nulllini-
eninspektion berlcksichtigte die drei folgenden Kriterien: 1. Nulllinienrauschen,
2. Nulllinien-Offset und 3. Nulllinien-Shift. Als Rauschen kann sich beispielswei-
se das 50 Hz-Netzrauschen der Stromversorgung nicht ausreichend geerdeter
Messgerate bemerkbar machen. Ein Nulllinien-Offset zeigt sich in einer kon-
stanten Verschiebung der Nulllinie, die aus einem unvollstandigen Nullabgleich
der EMG-Verstarkerkette resultieren kann. Eine regelrechte EMG-
Amplitudenspitze dauert weniger als ca. 0,1 Sekunden. Einseitige Amplituden-

ausschlage mit deutlich langerer Dauer weisen auf Artefakte hin. Kabelbewe-
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gungen oder Volumenanderungen zwischen Muskel und Elektroden konnen zu
einem Nulllinien-Shift fUhren (Wollny, 1993).

Nach der Aufwarmphase und funf Minuten nach dem Training wurde die
myoelektrische Aktivitat durch drei MVC-Messungen im Abstand von je funf Mi-
nuten Uber jeweils funf Sekunden aufgezeichnet. Fur diese Messung salen die
Probanden auf einer isometrischen Beinpresse. Der Sitz der Beinpresse war
auf einem elektrisch verstellbaren Schlitten montiert. Dieser wurde so einge-
stellt, dass der Kniebeugewinkel jeweils 90° betrug. Ausweichbewegungen
wahrend der Druckphase wurden durch eine Schulterfixierung mittels hohen-
verstellbarer Polster und einem Huftfixationsgurt verhindert. Die MVC-
Messwerte wurden mit hinter den Trittflachen installierten Kraftaufnehmern er-
fasst. Die MVC-Kraftkurven wurden zeitgleich auf einem Bildschirm des mit der
Beinpresse verbundenen Rechners fur das rechte und das linke Bein getrennt
dargestellt. Die Probanden erhielten zuvor die Anweisung mit Hilfe dieses
Feedbacks mdglichst mit beiden Beinen gleich stark zu driicken. Nach Beendi-
gung der funfseklndigen Messung wurden die tabellarisch aufgefuhrten Mess-
werte in der Krafteinheit Newton angezeigt. Die wahrend der Kniebeugen auf-
gezeichneten EMG-Daten wurden auf den jeweils héchsten der drei gemesse-
nen MVC-EMG-Werte normiert. Dartber hinaus erfolgte wahrend eines jeden
Trainingssatzes eine kontinuierliche Aufzeichnung der Goniometer-Daten (s.
Abbildung 6).

Analyse der EMG- und Goniometer-Daten
Die Analyse der EMG-Daten erfolgte mit Hilfe der Auswertungssoftware
DASYLab (DasyTec, Amherst, NH, USA). Der Autor der vorliegenden Studie
programmierte mit dieser Software geeignete Schaltbilder flr die zuvor festge-
legte Auswertestrategie.

Aufgrund der in der Goniometer-Kurve erkennbaren Abweichungen im
Bewegungsablauf im Vergleich zu den Ubrigen Kniebeugezyklen wurden der
erste und der letzte Kniebeugezyklus eines jeden Trainingssatzes von der Ana-
lyse ausgeschlossen. Zu Beginn der Auswertung erfolgte eine fouriertransfor-
matorische Frequenzanalyse zur Kontrolle des Roh-EMG-Signals auf mdglich-
erweise auftretende nieder- und hochfrequente Stérungen wie das 50-Hz-
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Netzbrummen und Bewegungsartefakte. Obwohl in der Frequenzanalyse keine
Kontamination des Signals durch die 22-Hz-Vibrationsfrequenz zu erkennen
war, wurde das Rohsignal mit einem 25-Hz-Hochpassfilter gefiltert. Generell
wurde angestrebt, die Roh-EMG-Daten so wenig wie moglich zu verandern. Bei
Filterfrequenzen bis 30 Hz ist jedoch kein biologisch bedeutsamer Informations-
verlust zu erwarten (Dubo et al., 1976; Hartung & Haverkamp; Knutsson &
Richards, 1979; Thysohn & Schumacher, 1984). Um Standardamplitudenpara-
meter wie Mittelwert, Maximum, Minimum und Integral berechnen zu kénnen,
wurden alle negativen Amplituden durch mathematische Betragbildung positi-
viert und damit gleich gerichtet. Im nachsten Schritt erfolgte die Glattung des
Signals durch Bildung des quadratischen Mittels (englisch: root mean square,
RMS). Nicht reproduzierbare Anteile (z. B. durch elektrische Uberlagerung ent-
standene Spikes) oberhalb der gebildeten Hullkurve wurden durch dieses Vor-
gehen eliminiert oder zumindest reduziert. Danach wurden mittels Integration
die Flachen unter der Hullkurve (integriertes Elektromyogramm, IEMG) ermittelt
und zeitnormalisiert (NIEMG). Hierzu wurden fur jeden Probanden das vor der
Trainingseinheit Uber funf Sekunden aufgezeichnete MVC-EMG in 10 x
500 ms-Abschnitte unterteilt. Derjenige Abschnitt, welcher die grofte Flache pro
Zeiteinheit zeigte, diente als 100 % Referenzwert zur Berechnung der myo-
elektrischen Aktivitat wahrend der Kniebeugezyklen des Trainings. Mit Hilfe der
synchron zum EMG aufgezeichneten Goniometer-Daten wurde jeder einzelne
Zyklus eines Trainingssatzes determiniert. Dafur wurden Uber die erste Ablei-
tung der Goniometer-Kurve die dem Beginn und Ende eines Kniebeugezyklus
entsprechenden Nulldurchgange ermittelt. Jeder einzelne Zyklus wurde an-
schlieBend zeitnormalisiert und ins Verhaltnis zum 100 % MVC-Referenzwert

gesetzt (s. Formel 2).

-1
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Formel 2: Formel zur Berechnung der zeitnormierten und integrierten EMG-Aktivitdt (NIEMG)
A; = Zyklus-Flache, t, = Zyklus-Zeit, Am.c = MVC-Flache, tm.. = MVC-Zeit (eigene Darstellung)

31



Material und Methoden

2.5.2 Bestimmung der Laktat-Konzentration im Blut

Die Bestimmung der Laktat-Konzentration erfolgte aus dem Kapillarblut des
desinfizierten (Cutasept, BODE Chemie GmbH, Hamburg, Deutschland) Ohr-
lappchens direkt vor dem Kniebeugetraining sowie eine, drei und funf Minuten
danach. Das uber einen Einstich mit einer Blutlanzette (Haemostiletten, Asid
Bonz, Herrenberg, Deutschland) gewonnene Blut wurde in eine heparinisierte
20 pl-End-zu-End-Kapillare (EBIO, Eppendorf-Netheler-Hinz-GmbH, Hamburg,
Deutschland) aufgenommen und sofort in EBIO/ESAT-Probengefalle mit
1000 pl  Systemlésung zur Laktat-Bestimmung (Eppendorf-Netheler-Hinz-
GmbH, Hamburg, Deutschland) gegeben. Im Anschluss wurden die Proben
nach dem enzymatisch amperometrischen Messprinzip mit einem EBIO-Laktat-
Analysegerat (Eppendorf-Netheler-Hinz-GmbH, Hamburg, Deutschland) be-
stimmt. Vor jeder Messserie wurde das Analysegerat gegen eine Standard- und

eine Kontrolllosung kalibriert.

2.6 Datenerhebung zur Bestimmung morphologischer Effekte

2.6.1 Entnahme der Muskelproben

Die Muskelbiopsien erfolgten eine Stunde vor sowie eine, vier und 24 Stunden
nach jeder Krafttrainingsbelastung. Dabei wurde in randomisierter Reihenfolge
bei einer Einheit der M. vastus lateralis des einen und bei der nachsten Trai-
ningsbelastung der des kontralateralen Beins biopsiert. 24 Stunden vor der
Krafttrainingsbelastung und zwischen den einzelnen Biopsien fand keine sport-
liche Belastung statt.

Die Muskelbiospien wurden als Feinnadelbiopsien (Pro-MagTM, 14G Bi-
opsy Needle 008) mit einem automatischen Entnahmegerat (Pro-MagTM |, An-
giotech, PBN Medicals, Stenlose, Danemark) durchgefiihrt. Nach einem initia-
len ca. 2-3 cm langen Hautschnitt wurde flr jede Biopsie eine ca. 2 mm lange
Inzision der Muskelfaszie vorgenommen, wobei die Entnahmestellen ca. 5 mm
voneinander entfernt lagen (von der erste bis zur vierten Biopsie von proximal

nach distal in dem Hautschnitt vorgehend). Wahrend der Muskelbiopsie lagen
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die Probanden in Ruckenlage auf einer Untersuchungsliege. Das Bein wurde

entspannt auf einer Knierolle gelagert. Vor der Probenentnahme wurde der M.

vastus lateralis durch Palpation lokalisiert und die Stelle der Inzisur markiert.

Danach wurde die Haut rasiert und desinfiziert. AnschlieRend wurde in die be-

treffende Region um den Stichkanal ein schnell wirksames Lokalanasthetikum

(Xylonest, Luerfit Ampulle 1 %/10 ml, Wirkstoff Prilocain, AstraZeneca, Grafen-

au, Schweiz) injiziert. Nach einer Einwirkzeit von etwa funf Minuten erfolgte eine

2-3 mm lange Stichinzision mit dem Skalpell. Nach erfolgter Biopsie wurde die

Biopsiepistole mit der Biopsienadel zuriuckgezogen. Der Stanzzylinder (ca. 20—

40 mg Muskelgewebe) wurde entnommen, von nicht-muskularem Gewebe be-

freit, auf ein RNase-freies Filterpapier transferiert und sofort in mit Flissigstick-
stoff gekuhltes Isopentan (2-Methylbutan, Carl Roth GmbH & Co KG, Karlsruhe,
Deutschland) gegeben. AnschlieRend wurde das Gewebe direkt in ein steriles,
ebenfalls bei -80 °C gekuhltes Kryo-Gefal3, (1,8 ml, NUNC GmbH, Wiesbaden,

Deutschland) uberfuhrt. Bis zur histologischen Aufarbeitung wurden die Proben

bei -80 °C asserviert. Nach dem Eingriff erfolgte zunachst eine manuelle Kom-

pression der Punktionsstelle. Anschlieliend wurde die Wunde mit sterilen
Wundnahtstreifen (Steri-Strip, 3M, St. Paul, MN, USA), einem Sichtpflaster
(OPSITE, Smith & Nephew, Schenefeld, Deutschland) und einem Kompressi-

onsverband versorgt.

2.6.2 Molekularbiologische Analyse der Muskelbiopsieproben

Abbildung 7 gibt einen Uberblick tiber das gesamte Auswerteprocedere der mo-

lekularbiologischen Analyse.

Biopsie

N——

RNA-
Isolation

RNA

N——

RT

cDNA

N——

Abbildung 7: Abfolge der molekularbiologischen Analyseschritte
RT = Reverse Transkription; cDNA = complementary DNA; gRT-PCR = quantitative Real-Time-PCR;

R-Gen = Referenzgen (eigene Darstellung)

gRT-
PCR

S
Messwert
Zielgen
—
S
Messwert

R-Gen
—

33



Material und Methoden

RNA-Isolation
Um aus den kryoasservierten Muskelbiopsien RNA zu gewinnen, wurden die
Proben zunachst auf einen Halter fixiert und im Gefriermikrotom (HM 550 Kryo-
stat, Microm International, Walldorf, Deutschland) bei -20 °C geschnitten. Nach
dieser ersten mechanischen Zerkleinerung und einem partiellen Aufschluss der
Zellen wurde das Gewebe durch Zugabe von 150 pyl 55 °C warmem Lysis-
Puffer (RLT-Puffer mit pB-Mercaptoethanol) lysiert und sofort mit Hilfe eines
Mikrohomogenisators (Ultra Turrax, IKA-Werke, Staufen, Deutschland) fur eine
Minute disruptiert und homogenisiert. Dabei werden der Plasmamembranver-
band sowie intrazellulare Membranen (Kern und andere Organellen) vollstandig
mechanisch zerstort. In dem Homogenisat ist die gesamte RNA unabhéangig
von ihrer intrazellularen Lokalisation zuganglich. Anschlielend wurde das Ho-
mogenat mit 285 ul doppeltdestillietem Wasser und 15 pl Proteinkinase K zum
Verdau der RNasen und weiterer Proteine versetzt und bei 55 °C 15 Minuten
inkubiert (SWB 20, PD-Industriegesellschaft, Dresden, Deutschland). Nach ei-
ner funfminlatigen Zentrifugation (Fresco 21, Thermo Scientific, Waltham, MA)
bei 13000 rpm bei Raumtemperatur konnten die verdauten Proteine als Pellet
abgetrennt werden. Der Uberstand (ca. 450 ul) wurde in ein neues ProbengefaR
transferiert. Durch Zugabe von 99 % Ethanol wurde die RNA geféallt. Die Probe
wurde in eine Micro Kit-(RNeasy, Qiagen, Hilden, Deutschland)-Saule transfe-
riert. Durch Zentrifugation (15 Sekunden) band die RNA an das Saulenmaterial.
Danach wurden 600 pl RW 1 Puffer zugegeben und die Saulen erneut 15 Se-
kunden zentrifugiert. Das Zentrifugat wurde verworfen. Um die stérende DNA
zu entfernen, wurde ein RDD/DNAse-Mix aus 70 uyl RDD Puffer und 10 ul pro
Probe gemischt und 78 pl dieser Mischung direkt in die Mitte der RNeasy-
Silicagelsaule aufgetragen. Es folgte ein DNA-Verdau von 15 Minuten. In An-
schluss wurden erneut 350 ul RW 1 Puffer zugegeben und 15 Sekunden zentri-
fugiert. Das Zentrifugat wurde wiederum verworfen. Danach wurden 500 ul Puf-
fer (mit Ethanol) zugegeben, flir 15 Sekunden zentrifugiert und das Zentrifugat
verworfen. Nach Zugabe von 500 yl 80 % Ethanol und einer zweimindtigen
Zentrifugation wurde die Saule in ein zweites Sammelréhrchen transferiert. Das

erste Sammelrohrchen und das Zentrifugat wurden verworfen. Die Deckel der
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Saulen wurden abgeschnitten und die Saulen fur funf Minuten bei
13000 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Zum Eluieren der RNA wurde
12 yl RNase-freies Wasser aus dem Qiagen Kit verwendet. Die so gewonnene
(ca. 10 pl) Gesamt-RNA-L6sung wurde bei -80 °C gelagert. Um ein wiederhol-
tes Gefrieren und Auftauen zu vermeiden, wurde bereits zu diesem Zeitpunkt

1 ul pro Probe fur die RNA-Qualitatsanalyse enthommen.

Bestimmung der RNA Qualitat und Konzentration

Die Verwendung intakter RNA ist eine unverzichtbare Voraussetzung fur erfolg-
reiche Microarray- oder qRT-PCR-(quantitative Real-Time PCR)-Analysen. In
einem Bioanalyzer® (Agilent, 2100, Agilent Technologies, Santa Clara, CA,
USA) wurden mittels elekrophoretischer Separation in Nano Chips (RNA Nano
Chip, Agilent Technologies, Santa Clara, CA USA) jeweils 1 yl RNA-L6sung
iiber eine Laser-induzierte Fluoreszenzdetektion befundet. Die Bioanalyzer®-
Software generiert ein Elektropherogramm und eine gelahnliche Darstellung (s.
Abbildung 8).

Sampis 1
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| 285 Fragment
—
185 Fragment
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Abbildung 8: Elektropherogramm mit ribosomalen RNA-Peaks 18S- und 28S- ribosomale RNA zur
Bestimmung der RNA-Qualitat und -Konzentration mittels des Bioanalyzers®
Beispiel: RIN = 9,2; RNA = 76 ng/ul (bearbeiteter Screenshot, Bioanalyzer)
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Abbildung 8 zeigt die Probenkonzentration und den sogenannten ribosomalen
Anteil. Die Bioanalyzer-Software generiert automatisch das Verhaltnis von 18S-
zu 28S-ribosomaler RNA (rRNA). Um den Interpretationsprozess der RNA-
Integritdt zu standardisieren und individuelle Interpretationen zu vermeiden,
wurde die RIN (RNA Integrity Number) als neue Kenngrof3e eingefuhrt. Sie be-
rucksichtigt den gesamten elektrophoretischen Verlauf. Die RIN-Software-
Algorithmen erlauben die Klassifikation der Integritat eukaryotischer Gesamt-
RNA in einem Bereich von eins bis zehn, wobei eins fur ein degradiertes Profil
steht und zehn einem intakten Profil entspricht.

Die Konzentrationswerte dienten der Berechnung der fur die Synthese
der komplementaren Desoxyribonukleinsdure (englisch: complementary DNA,
cDNA) bendtigten 100 ng RNA pro Probe (s. Formel 3). Dabei wurde das Volu-

men mit RNase freiem Wasser (im Beispiel 5,68 ul) auf insgesamt 7 ul erganzt.

A c=7628
ul

Formel 3: Beispiel einer Volumenkalkulation fiir 100 ng RNA
(A) gegebene RNA-Konzentration der Beispielprobe; (B) gesuchte Masse; (C) Formel zur Volumenberech-
nung (eigene Abbildung)

cDNA-Synthese mittels Reverser Transkription
Bei Reversen Transkriptasen handelt es sich um Enzyme (DNA-Polymerasen),
die einzelstrangige RNA zunachst in ein DNA-RNA-Hybrid und schliellich zur
doppelstrangigen cDNA (englisch: complementary DNA, cDNA) umschreiben
kénnen. Die Expression spezifischer Gene kann nicht direkt Uber die aus den
Gewebeproben isolierte RNA untersucht werden, da sie instabil (RNasen) ist
und sich mit den bei der PCR verwendeten DNA-Polymerasen nicht amplifizie-
ren lasst. Die cDNA dient als Ausgangsmaterial fir die PCR, mit deren Hilfe

spezifische Sequenzen amplifiziert werden kénnen.
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In der vorliegenden Studie wurde aus der einzelstrangigen RNA unter
Zuhilfenahme einer Reversen Transkriptase (Superscript Ill, Invitrogen, Carls-
bad, CA) eine cDNA synthetisiert. Fur diesen Prozess wurde der Random He-
xamer Superscript Il Kit verwendet. Im endgultigen Reaktionsansatz waren
100 ng Gesamt-RNA bei einem Reaktionsvolumen von 7 pl. Die Proben wurden
in einem Thermocycler (Genius, Techne, Staffordshire, UK) behandelt.

Schritte:

- Zugabe von Hexamer-Primern (sechs Nukleotide) und dNTP (Nukleosidtriphos-
phate)

- Denaturierung der RNA-Sekundarstrukturen bei 65 °C fiur 5 Minuten

- Entfaltung der Sekundarstrukturen fur 3 Minuten auf Eis (dies verhindert eine
frihzeitige Reaktion)

- Zugabe von 10 ul Superscript [l Enzymmix

- Bindung des Primers an den RNA-Strang und erste cDNA-Synthese bei 25 °C
fur 10 Minuten, hier findet der Grof3teil an Primer-RNA-Paarungen statt

- Hauptanteil der cDNA-Synthese, wenig neue Primerbindungen bei 50 °C fir

50 Minuten
- Stoppen der Reaktion bei 85 °C 5 Minuten

Diese cDNA diente als Vorlage bei der qRT-PCR.

Quantitative Real-Time-PCR

Mit Hilfe der qRT-PCR lasst sich die Expression eines spezifischen Genes in
den Zellen zum Zeitpunkt der RNA-Isolation nachweisen. Aus der durch Rever-
se Transkription synthetisierten cDNA, einem Gensequenz-spezifischen Pri-
merpaar (Qiagen, Hilden, Deutschland), einem interkalierenden Farbstoff SYBR
Green PCR Master Mix (Stratagene, La Jolla, CA, USA) und Wasser wurde fol-
gender PCR-Mix angesetzt: 1 yl H20 + 1,5 yl Primer + 7,5 pl Master Mix + 5 pl
cDNA-L6sung. Die cDNA in dem Mix wurde anschlieRend im Thermocycler
(Mx3005P, Stratagene, La Jolla, CA, USA) Uber 45 Zyklen nach folgendem Pro-
fil amplifiziert (s. Abbildung 9):

1. 30 Sekunden bei 95 °C

2. 1 Minute bei 55 °C

3. 30 Sekunden bei 72 °C
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. Thermal Pro_ﬁle

male J UL 804

Denaturierung

Elongation

Dissoziation

Primerhybridisierung

0
Segment 1 Segment 2 Segment 3
1 Cycle 45 Cycles 1 Cycle

Abbildung 9: Temperatur-Zeit-Profil eines PCR-Laufs (bearbeiteter Screenshot, Thermocycler)

Im Verlauf der PCR lagert sich der interkalierende Fluoreszenzfarbstoff in
die Furche der doppelstrangigen DNA ein. Die Fluoreszenz nimmt proportional
zu der Menge der PCR-Produkte zu und wird in Echtzeit (,Real Time‘) gemes-
sen. Es besteht eine Korrelation der Zunahme der Ziel-DNA mit der Zunahme
der Fluoreszenz von Zyklus zu Zyklus. Die Quantifizierung erfolgt wahrend der
exponentiellen Phase der PCR am Ende eines Laufs. Wahrend dieser Phase
herrschen optimale Reaktionsbedingungen. Da der fluoreszierende Farbstoff
auch an unspezifische Primerdimere (PD) bindet, hat diese Methode eine ein-
geschrankte Spezifitat. Ein PD ist ein potentielles Nebenprodukt einer PCR, das
durch Hybridisierung von komplementaren Sequenzen der Primer entsteht. Die
PD werden durch die DNA-Polymerase unter Verbrauch von PCR-Reagenzien
amplifiziert. Diese Reaktion steht in Konkurrenz mit der Amplifikation des spezi-
fischen PCR-Produkts. Durch die Synthese der PD wird eine prazise Quantifika-
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tion erschwert. Im Anschluss an die PCR wurde zur Uberpriifung des Vorhan-
denseins von PD eine Schmelzkurvenanalyse durchgefuhrt. Bei einer langsa-
men kontinuierlichen Erhdhung der Temperatur denaturieren DNA-
Doppelstrange bei einer spezifischen Schmelztemperatur zu zwei Einzelstran-
gen. Wahrend dieses Vorgangs wird der interkalierte Farbstoff wieder frei,
wodurch die Fluoreszenz abnimmt. Der Schmelzpunkt, der meist aus kurzen
Sequenzen bestehenden unspezifischen PD liegt unterhalb des Schmelzpunk-
tes der spezifischen PCR-Produkte.

Die Quantifizierung des amplifizierten Produkts erfolgte mit Hilfe einer in-
ternen Kalibratorprobe und eines unter den experimentellen Bedingungen nicht
regulierten Referenzgens (28S-rRNA). Die Kalibratorprobe bestand aus cDNA,
die aus sieben mMRNA-Proben (Biopsieproben aller Messzeitpunkte) syntheti-
siert wurde. FUr die Quantifizierung wurden die mittels qRT-PCR-Software
(Mx3005P, Agilent Technologies) ermittelten sogenannten Cycle Threshold-
Werte (Ct-Werte) herangezogen. Der Ct-Wert steht fir den PCR-Zyklus, bei
dem die Fluoreszenz erstmalig signifikant die Hintergrundfluoreszenz uber-
steigt. Diese Schwelle liegt in der exponentiellen Amplifikationsphase und wird
von der Software vorgegeben. Abhangig von der Menge der spezifischen cDNA
im Reaktionsansatz wird die Schwelle in einem friheren oder spateren Zyklus
erreicht. Unterschiedliche Gesamt-cDNA-Ausgangsmengen lassen sich korri-
gieren, indem man die Cr-Werte der Ziel-cDNA auf die Cr-Werte einer Kalibra-
torprobe und eines Referenzgens bezieht. Die Methode erlaubt auch den quan-
titativen Vergleich einer Ziel-cDNA zu verschiedenen Messzeitpunkten. In der
vorliegenden Studie wurde sowohl jede Ziel-cDNA (inklusive des Referenzgens
28S) als auch die Kalibratorprobe doppelt bestimmt. AnschlieRend wurden die
Cr-Werte der Ziel-cDNA auf die Cr-Werte der doppelten Kalibratorbestimmung
relativiert. Dieser Berechnung lag eine durchschnittliche Effizienz zugrunde. Sie
wurde fur jeden Messdurchlauf Uber die Steigung m einer Standardkurve aus
einer individuellen Ziel-cDNA-Verdinnungsreihe nach folgender Formel kalku-
liert: E = 10", Die aus der Doppelbestimmung resultierenden Werte wurden

gemittelt und auf die gemittelten Ergebnisse der 28S-cDNA relativiert.
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Tabelle 7: Quantitative Real-Time-PCR Primer

Aufgefiihrt sind Symbol, Name und Funktion der Genprodukte sowie die Datenbank- und ID-Nummer der
Primer (eigene Tabelle)

Symbol Name Funktion Gen-ID RefSeq-
(Alternative Bezeichnung) (Entrez) Transkript

28S-rRNS  28S ribosomale RNA Referenzgen Hs_100008589 NR_003287

IGF-1 Insulin-like growth factor 1 Muskelwachstum Hs_3479 NM_000618
(Somatomedin C)

p21 Cyclin-dependent kinase Muskelwachstum Hs_1026 NM_000389
inhibitor 1A (CDKN1A)

Myostatin  Myostatin Muskelwachstum Hs_2660 NM_005259

MYF-6 myogenic regulatory factor-6 Muskelwachstum Hs_4618 NM_002469
(Herculin)

FOX-0O3 Forkhead-Box-Protein O3 Atrophie Hs_2309 NM_001455

TRIM-63 tripartite motif-containing 63 Atrophie Hs_84676 NM_032588

FBXO-32 F-box-protein 32 Atrophie Hs_114907 NM_058229

IL-6 Interleukin 6 Inflammation Hs_3569 NM_000600

IL-6R Interleukin 6-Rezeptor Inflammation Hs_3570 NM_000565

IL-8 Interleukin 8 Inflammation Hs_624 NM_000584.3

IL-8RA Chemokine receptor 1 Inflammation Hs_3579 NM_001168298
(Interleukin 8 Rezeptor, alpha)

IL-15 Interleukin 15 Inflammation Hs_3600 NM_000585

IL-15RA Interleukin 15 Rezeptor, alpha Inflammation Hs_3601 NM_002189

LDHA Laktat-Dehydrogenase A Energiestoffwechsel Hs_3939 NM_001135239

LDHB Laktat-Dehydrogenase B Energiestoffwechsel Hs_3945 NM_001174097

PFKM Phosphofruktokinase, muscle Energiestoffwechsel Hs_5213 NM_000289

MCT-1 Monocarboxylat-Transporter 1 Energiestoffwechsel Hs_75231 NM_003051.1
(SLC16A1)

MCT-4 Monocarboxylat-Transporter 4 Energiestoffwechsel Hs_500761 NM_004696
(SLC16A3)

GLUT-4 Glukose-Transporter Typ 4 Energiestoffwechsel Hs_380691 NM_001042.2

(SLC2A4)
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2.7 Statistische Analyse

Die statistische Datenanalyse erfolgte durch den Autor unter Verwendung der
Software SigmaStat 3.0, SigmaPlot 8.0 fur Windows (Jandel Scientific, San
Rafael, CA, USA), SPSS fur Windows in der Version 16.0.1 (SPSS Inc., Chica-
go, IL, USA) und Excel (Excel Office 2000, Microsoft Corporation, Redmond,
WA).

2.7.1 Uberpriifung der Verteilungseigenschaften

Ob die Daten einer Normalverteilung unterliegen, wurde sowohl anhand einer
graphischen Sichtprufung als auch mit einem statistischen Verfahren analysiert.
Die graphische Verteilungsanalyse erfolgte mittels Box-and-Whisker-Plots. Sta-
tistisch wurde die Verteilung der Daten unter Zuhilfenahme des Kolmogorow-
Smirnow-Anpassungstests Uberpruft. Aufgrund der Ergebnisse beider Prufver-
fahren und der geringen Fallzahl wurde von einer Annahme der Normalvertei-
lung Abstand genommen und die Daten mit Hilfe verteilungsunabhangiger,

nicht-parametrischer Verfahren analysiert.

2.7.2 Testmethoden

Vorab wurde eine Signifikanzgrenze auf einem Signifikanzniveau von a = 0,05
festgelegt. Die Medianunterschiede zweier verbundener Stichproben (k = 2)
wurden anhand des Wilcoxon-Vorzeichenrangtests ermittelt. Waren mehr als
zwei abhangige Stichproben in ihrer zentralen Tendenz zu vergleichen, wurde
die Rangvarianzanalyse von Friedman eingesetzt. Ergab der Friedmantest ei-
nen signifikanten Unterschied, wurde post-hoc ein Tukey HSD-(Honestly Signi-
fikant Difference)-Test durchgefliihrt. Denn ein signifikantes Ergebnis der Vari-
anzanalyse besagt lediglich, dass sich die Gruppe mit dem kleinsten von der
mit dem groflten Mittelwert unterscheidet, jedoch nicht, um welche Gruppen es
sich dabei handelt. Der Tukey HSD-Test er6ffnet die Mdoglichkeit die einzelnen
Gruppen paarweise, ohne a-Fehlerkumulierung oder Teststarkeverlust, mitei-

nander zu vergleichen.
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3 Ergebnisse

3.1 Neuromuskulare Adaptation

3.1.1 EMG-Analyse

Im Folgenden werden zunachst die Veranderungen der mittleren EMG-Aktivitat
(NIEMG) wahrend der zweiten bis neunten Kniebeuge aller Trainingssatze ana-
lysiert. Danach werden die Veranderungen der mittleren EMG-Aktivitat wahrend
der fUnf Trainingssatze dargestellt.

Verdnderungen der EMG-Aktivitdt wéhrend der einzelnen Kniebeugen

Im Mittel stieg wahrend des VIB die EMG-Aktivitat wahrend der flnften Knie-
beuge signifikant (p < 0,05) um 5 % gegenuber der zweiten Kniebeuge an und
lag wahrend aller folgenden Kniebeugen signifikant (p < 0,05) Uber der myo-
elektrischen Aktivitat wahrend der zweiten Kniebeuge. Wahrend der neunten
Kniebeuge lag die EMG-Aktivitat im Mittel um 11 % naher an der MVC als wah-
rend der zweiten Kniebeuge und signifikant (p < 0,05) um 8 %, 7 % und 6 %
héher als wahrend Kniebeuge drei, vier und funf. Wahrend des KON stieg die
EMG-AKktivitat ebenfalls signifikant an und war wahrend der neunten Kniebeuge
signifikant (p < 0,05)um5 %, 5 %, 4 % und 3 % hoéher als wahrend der zwei-
ten, dritten, vierten und finften Kniebeuge (s. Abbildung 10).
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Abbildung 10: Mittlere (M £ SEM) myoelektrische Aktivitat (NIEMG) in Prozent der MVC der

2.-9. Kniebeuge (KB) wihrend eines Trainingssatzes des VIB und des KON

*: p < 0,05 verglichen mit KB 2, 3, 4 und 5; #: p < 0,05 verglichen mit KB 2 und 3; +: p < 0,05 verglichen
mit KB 2 (eigene Darstellung)
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Myoelektrische Aktivitdt wéhrend der einzelnen Trainingssétze
Verglichen wurden die Trainingssatze VIB oder KON unter identischen Belas-
tungsbedingungen. Die Rangvarianzanalyse (Friedman-Test) ergab fur das VIB
eine im Mittel nicht signifikant (p = 0,09) hdhere EMG-Aktivitat um 6 % wahrend
des ersten Trainingssatzes verglichen mit den Werten des funften Satzes. Aus
den Berechnungen wahrend des KON resultierte eine signifikante (p < 0,05)
Abnahme der myoelektrischen Aktivitat von Satz eins bis Satz vier um 5 %.
Post hoc zeigten die Resultate des Tukey-Tests im paarweisen Vergleich eine
signifikante (p < 0,05) Reduktion um 2 % und 4 % der EMG-Aktivitat bei dem

Vergleich von Satz eins mit Satz drei und vier (s. Abbildung 11).
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Abbildung 11: Mittlere (M £ SEM) normalisierte und integrierte myoelektrische Aktivitat (NIEMG) in
Prozent der MVC der fiinf Ubungssitze wahrend des VIB und KON
*: p < 0,05 verglichen mit Satz 1 der jeweiligen Gruppe (eigene Darstellung)

Myoelektrische Aktivitdt im Gesamtvergleich VIB vs. KON
Fur den Vergleich der muskelelektrischen Aktivitat unter den beiden unter-
schiedlichen Belastungsbedingungen VIB bzw. KON wurden alle aufgezeichne-
ten EMG-Daten bertcksichtigt (s. Abbildung 12). Die Analyse ergab eine signifi-
kant (p < 0,05) héhere EMG-Aktivitat wahrend des VIB (62 £ 4 % MVC) im
Vergleich zum KON (47 £ 2 % MVC).
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Abbildung 12: Mittlere (M £ SEM) normalisierte und integrierte myoelektrische Aktivitdt (NIEMG) in
Prozent der MVC liber die gesamten EMG-Daten unter VIB und KON (eigene Darstellung)

3.1.2 Kapillare Laktat-Konzentration

Die Laktat-Konzentration im Blut stieg signifikant (p < 0,05) von 1,09 %
0,08 mmol/l vor dem VIB auf maximal 4,11 + 0,33 mmol/l nach dem VIB (s. Ab-
bildung 13). In der KON-Gruppe ergab die Analyse einen signifikanten
(p < 0,05) Anstieg der Laktat-Konzentration von 1,06 + 0,07 mmol/I auf maximal
2,66 £ 0,29 mmol/l. Der Laktat-Anstieg bei dem VIB (3,0 £ 0,3 mmol/l) war ver-
glichen mit der Zunahme der Laktat-Konzentration unter KON (1,6 £ 0,3 mmol/l)

signifikant héher (p < 0,05).
mVIB OKON

S p=0.001 p<0.001

Blutlaktat [mmol/l]

Ruhewert 1 minnach 2 min nach % min nach A Laktat

Abbildung 13: Laktat-Konzentration im Kapillarblut vor und nach 5 x 10 Kniebeugen wahrend
VIB und KON, und der maximale Anstieg der Laktatkonzentration im Blut
A Laktat = maximale Laktat-Konzentration minus Ruhewert (eigene Darstellung)
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3.2 Belastungsinduzierte Genexpressionsanderung

3.2.1 Markergene fur Muskelhypertrophie

Insulin-like growth factor 1 (IGF-1)

Der Vergleich des IGF-1-mRNA-Gehalts direkt vor und eine, vier und 24 Stun-
den nach der Ubungseinheit ergab fiir das VIB keine signifikanten Unterschie-
de. Vier und 24 Stunden nach dem KON nahm die IGF-1-mRNA-Konzentration
im Vergleich zum Ergebnis vor der Belastung signifikant ab (+4 h: 53 %; +24 h:
44 %; p < 0,05). Es bestand kein signifikanter Unterschied der IGF-1-mRNA-
Expression zwischen den beiden Belastungsbedingungen VIB und KON.
24 Stunden nach der Ubungseinheit lag die IGF-1-mRNA-Expression beim VIB
tendenziell um 40 % (p = 0,05) hoher als beim KON (s. Abbildung 14).

p21

Unter VIB-Bedingungen lag die p21-mRNA-Expression eine und vier Stunden
nach der Belastung signifikant Uber dem Ruhewert (+1 h: 1730 %; +4 h:
4850 %; p < 0,05) und erreichte 24 Stunden nach der Ubungseinheit wieder
das Ruheniveau. Ein signifikant erhéhter p21-mRNA-Gehalt zeigte sich auch
eine, vier und 24 Stunden nach dem KON (+1 h: 2040 %; +4 h: 4660 %; +24
h: 2160 %; p < 0,05). Beim Vergleich der beiden Trainingsbedingungen erga-
ben sich keine signifikanten Unterschiede (s. Abbildung 15).
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Abbildung 14: Relative IGF-1-mRNA-Expression Abbildung 15: Relative p21-mRNA-Expression

Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

#: Tendenzieller Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend KON (p = 0,05)

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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Myostatin
Sowohl nach VIB als auch nach KON nahm die Myostatin-mRNA-Konzentration
ab und lag vier Stunden (VIB: 41 %; KON: 63 %) sowie 24 Stunden (KON:
74 %) nach Belastungsende signifikant (p < 0,05) unter dem Ausgangsniveau.
24 Stunden nach der Belastung wurde nach KON eine tendenziell (p = 0,05) um
24 % niedrigere Myostatin-mRNA-Konzentration gemessen als nach VIB
(s. Abbildung 16).

Myogenic regulatory factor 6 (MYF-6)
Eine und vier Stunden nach VIB und KON war die MYF-6-mRNA-Konzentration
signifikant hoher als vor Belastungsbeginn (+1 h-VIB: 194 %; +4 h-VIB: 155 %j;
+1 h-KON: 100 %; +4 h-KON: 113 %; p < 0,05). Die Unterschiede zwischen
den Ergebnissen beider Ubungsbedingungen erreichte zu keinem Zeitpunkt das

Signifikanzniveau (s. Abbildung 17).
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Abbildung 16: Relative Myostatin-1-mRNA- Abbildung 17: Relative MYF-6-mRNA-Expression
Expression

Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhéltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

#: Tendenzieller Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend KON (p = 0,05)

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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3.2.2 Markergene fur Muskelatrophie

Forkhead-Box-Protein O3 (FOX-03)
Die mRNA-Konzentration zeigte weder im zeitlichen Verlauf noch im Vergleich
von VIB und KON signifikante Veranderungen (s. Abbildung 18).

Tripartite motif-containing 63 (TRIM-63)

Die Auswertung der TRIM-63-mRNA-Expression ergab fur das VIB keine signi-
fikanten Veranderungen. 24 Stunden nach dem KON nahm die TRIM-63-mRNA
im Vergleich zum Wert vor Belastungsbeginn signifikant zu (+24 h: 55 %;
p < 0,05). Eine Stunde nach dem Belastungstraining ergab die vergleichende
Analyse (KON vs. VIB) eine tendenziell um 75 % (p = 0,07) hohere TRIM-63-
MRNA-Konzentration in der KON-Gruppe. Der mRNA-Gehalt lag auch 24 Stun-
den nach KON signifikant um 33 % (p < 0,05) hdher als zum entsprechenden
Zeitpunkt nach VIB (s. Abbildung 19).
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Abbildung 18: Relative FOX-O3-mRNA- Abbildung 19: Relative TRIM-63-mRNA-
Expression Expression

Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

#: Tendenzieller Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend KON (p = 0,05)

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)

*: Signifikanter Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend VIB (p < 0,05)
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F-Box-Protein 32 (FBX0-32)
Im Vergleich zum Ruheniveau nahm die FBXO-32-mRNA-Konzentration zu den
Zeitpunkten eine, vier und 24 Stunden nach der Ubungseinheit in der VIB-
Gruppe signifikant (+1 h: 42 %; +4 h: 72 %; +24 h: 38 %; p < 0,05) ab. In der
KON-Gruppe lag die FBXO-32-mRNA-Expression vier Stunden nach dem Trai-
ning signifikant unter dem Ausgangsniveau (81 %, p < 0,05). Signifikante Un-
terschiede im Vergleich von VIB und KON bestanden nicht (s. Abbildung 20).
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Abbildung 20: Relative FBOX-32-mRNA-Expression 1 h, 4 h und 24 h nach VIB und KON

Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine (+1
h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisieten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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3.2.3 Markergene fur Inflammation

Interleukin-6 (IL-6)
Die Analyse zeigte eine und vier Stunden nach Belastung im Vergleich zu den
Ruhewerten signifikant hohere IL-6-mRNA-Konzentrationen (+1 h-VIB:
5260 %; +4 h-VIB: 6270 %; +1 h-KON: 8050 %; +4 h-KON: 8830 %;
p < 0,05). 24 Stunden nach der Belastung naherten sich die Werte wieder de-
nen vor Belastungsbeginn an. Im Vergleich der beiden Ubungskonditionen
(KON vs. VIB) ergaben sich keine signifikanten Unterschiede (s. Abbildung 21).

Interleukin-6-Rezeptor (IL-6R)
Im Vergleich zu den Ausgangswerten nahm die IL-6R-mRNA-Konzentration im
Vergleich zum Ausgangswert vier Stunden nach dem VIB signifikant (p < 0,05)
um 294 % zu. Die IL-6R-mRNA-Expression lag vier Stunden nach dem VIB
signifikant um 169 % (p < 0,05) héher als zum entsprechenden Zeitpunkt nach
dem KON (s. Abbildung 22).
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Abbildung 21: Relative IL-6-mRNA-Expression Abbildung 22: Relative IL-6R-mRNA-Expression
Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)

*: Signifikanter Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend KON (p < 0,05)
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Interleukin-8 (IL-8)
Mit dem Ruheniveau verglichen, ergab sich sowohl nach dem VIB als auch
nach dem KON fur alle Zeitpunkte ein signifikanter Anstieg der IL-8-mRNA-
Konzentration (+1 h-VIB: 9270 %; +4 h-VIB: 8400 %; +24 h-VIB: 2300 %; +1 h-
KON: 15200 %; +4 h-KON: 8850 %; +24 h-KON: 6270 %; p < 0,05). Zwischen
den Werten nach dem VIB und dem KON bestanden keine signifikanten Unter-
schiede (s. Abbildung 23).

Interleukin-8-Rezeptor alpha (IL-8RA)
Vier Stunden nach dem VIB nahm die IL-8RA-mRNA-Konzentration signifikant
(p < 0,05) um 570 % zu. Verglichen mit dem Ausgangswert stieg die IL-8RA-
mMRNA-Konzentration vier und 24 Stunden nach dem KON signifikant an (+4 h-
KON: 1000 %; +24 h-KON: 1220 %; p < 0,05). 24 Stunden nach Belastung
wurde nach dem KON eine um 1020 % signifikant (p < 0,05) hdhere IL-8RA-
mMRNA-Konzentration gemessen als nach dem VIB (s. Abbildung 24).
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Abbildung 23: Relative IL-8-mRNA-Expression Abbildung 24: Relative IL-8RA-mRNA-Expression
Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festgeleg-
ten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt (ei-
gene Darstellung).

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)

*: Signifikanter Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend VIB (p < 0,05)
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Interleukin-15 (IL-15)
Der statistische Vergleich der IL-15-mRNA-Expression ergab sowohl nach dem
VIB als auch nach dem KON im Vergleich zum Ruheniveau zu keinem Zeit-
punkt signifikante Unterschiede. Auch zwischen den IL-15-mRNA-Werten nach
VIB und KON ergaben sich zu den verschiedenen Zeitpunkten keine signifikan-
ten Unterschiede (s. Abbildung 25).

Interleukin-15-Rezeptor alpha (IL-15RA)
Sowohl nach dem VIB als auch nach dem KON nahm die Konzentration der IL-
15RA-mRNA zu und lag vier Stunden (VIB: 140 % und KON: 81 %) sowie 24
Stunden (KON: 88 %) nach Belastungsende signifikant (p < 0,05) Uber dem
Ausgangsniveau. Der Vergleich der mRNA-Konzentration nach dem VIB und

dem KON ergab keine signifikanten Unterschiede (s. Abbildung 26).
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Abbildung 25: Relative IL-15-mRNA-Expression Abbildung 26: Relative IL-15RA-mRNA-Expression
Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festgeleg-
ten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt (ei-
gene Darstellung).

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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3.2.4 Markergene des Glukose-Stoffwechsels

Laktat-Dehydrogenase A (LDHA)
Die statistische Auswertung der LDHA-mRNA-Expression nach dem VIB und
dem KON ergab zu keinem Zeitpunkt signifikante Veranderungen im Vergleich
zu den Ausgangswerten. Auch zwischen den Trainingsbedingungen bestanden

keine signifikanten Unterschiede (s. Abbildung 27).

Laktat-Dehydrogenase B (LDHB)
Verglichen mit dem Niveau vor der Belastung anderte sich die Expression der
LDHB-mRNA nach dem VIB und dem KON nicht signifikant. Dartber hinaus
ergaben sich auch zwischen den Trainingsbedingungen keine signifikanten Un-
terschiede (s. Abbildung 28).

VIB

- LDHA = = LDHB o VIB
2 +200 OKON £ *250 O KON
o o©
2 +150 z 00
© ©
° < +150
£ +100 £
5 § +100
@ +50 7]
§ § +50
o — o
i 100 é&l & 100] —— %é
% -50 é 50
E 100 E -100

Ruhe +1h +4h +24h Ruhe +1h +4h +24h

Abbildung 27: Relative LDHA-mRNA-Expression Abbildung 28: Relative LDHB-mRNA-Expression
Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).
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PFKM (Phosphofructokinase, muscle)
Sowohl nach dem VIB also auch nach dem KON nahm die PFKM-mRNA-
Konzentration 24 Stunden (VIB: 72 %; KON: 54 %) nach Belastungsende signi-
fikant (p < 0,05) ab. Zwischen dem VIB und dem KON ergaben sich keine signi-
fikanten Unterschiede (s. Abbildung 29).

Monocarboxylat-Transporter 1(MCT-1)
Fur die MCT-1-mRNA-Konzentration ergaben sich nach dem VIB keine signifi-
kanten Veranderungen. 24 Stunden nach dem KON nahm die MCT-1-mRNA-
Konzentration im Vergleich zum Ruheniveau um 42 % (p < 0,05) signifikant ab.
Ein Vergleich des MCT-1-mRNA-Gehalts zu den einzelnen Zeitpunkten nach
dem VIB und dem KON ergab keine signifikanten Unterschiede (s. Abbildung
30).
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Abbildung 29: Relative PFKM-mRNA-Expression Abbildung 30: Relative MCT-1-mRNA-Expression
Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im
Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert
dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-
legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt
(eigene Darstellung).

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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Monocarboxylat-Transporter 4 (MCT-4)
Die Messungen nach der Belastung ergaben keine signifikanten Unterschiede
zu dem Ruhewert. Auch die MCT-4-mRNA-Werte zu den verschiedenen Mess-

zeitpunkten nach dem VIB und dem KON waren nicht signifikant verschieden
(s. Abbildung 31).

Glukose-Transporter Typ 4 (GLUT-4)
24 Stunden nach dem VIB und dem KON nahm die GLUT-4-mRNA-
Konzentration im Vergleich zum Ausgangsniveau vor der Ubungseinheit signifi-
kant ab (VIB: 47 %; KON: 74 %; p < 0,05). Der Vergleich zum Zeitpunkt 24
Stunden nach der Belastung zeigte eine tendenziell um 27 % (p = 0,05) gerin-
gere GLUT-4-mRNA-Konzentration nach dem KON als nach dem VIB (s. Abbil-
dung 32).
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Abbildung 31: Relative MCT-4-mRNA-Expression Abbildung 32: Relative GLUT-4-mRNA-
Expression

Die X-Achse zeigt die Zeitpunkte der Muskelprobenentnahmen vor Trainingsbeginn (Ruhe) sowie eine

(+1 h), vier (+4 h) und 24 Stunden (+24 h) danach. Auf der Y-Achse wird die prozentuale Anderung der im

Verhaltnis zum Referenzgen (28S-mRNA) normalisierten mRNA-Konzentration in Relation zum Ruhewert

dargestellt. Die Ergebnisse werden als prozentuale Veranderung im Verhaltnis zu dem auf 100 % festge-

legten Ausgangsniveaus prasentiert. Die Daten werden als Median, 5 %, 25 %, 75 % und 95 % gezeigt

(eigene Darstellung).

#: Tendenzieller Unterschied vs. dem entsprechenden Zeitpunkt wahrend KON (p = 0,05)

+: Signifikanter Unterschied zum Ruheniveau (p < 0,05)
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3.2.5 Tabellarischer Uberblick liber Anderungen der Genexpression

In Tabelle 8 sind die prozentualen Expressionsanderungen der untersuchten
Gene nach der Belastung (KON, VIB) im Vergleich zum Ausgangswert darge-
stellt.

Tabelle 8: Ubersicht iiber die prozentualen Expressionsinderungen der ausgewihlten Gene zu den
unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten in Relation zum Ausgangswert

{: Signifikant héher exprimiert als zum entsprechenden Ruheniveau (p < 0,05)

{: Signifikant geringer exprimiert als zum entsprechenden Ruheniveau (p < 0,05)

=: kein signifikanter Unterschied zum entsprechenden Ruheniveau (eigene Tabelle)

Zielgen  Funktion +1h +1h +4h +4h +24h +24h
/Ruhe /Ruhe /Ruhe /Ruhe /Ruhe /Ruhe
VIB KON viB KON VIB KON
IGF-1 Muskelwachstum 24 4= 24 = 538 4= 44 0
p21 Muskelwachstum 1730 @ 2040 © 4850 © 4660 1 360 = 2160 ©
Myostatin  Muskelwachstum 54 = 60 = 4130 63 8 50 = 74 §
MYF-6 Muskelwachstum 194 ¢ 100 © 155 © 113 © 74 > 104 =
FOX-O3  Atrophie 1M1= 6= 2= 3= 14 = 13
TRIM-63  Atrophie 13 = 75 = 14 = 6= 2= 55 ¢t
FBXO-32 Atrophie 42 4 N 728 813 383 41
IL-6 Inflammation 5260 8050 1 6270 @t 8830 1 660 = 44 =
IL-6R Inflammation 12 = 63 = 294 ¢ 125 = 115 385 =
IL-8 Inflammation 9270 15200 ¢+ 8400 8850 1 2330 © 6270
IL-8RA Inflammation 530 = 530 = 570 ¢t 1000 {t 200 = 1220 &
IL-15 Inflammation 2= 10 = 1= 19= 12> 0>
IL15-RA  Inflammation 26 = 6= 140 © 81 ¢ 83 = 88 1t
LDH-A Energiestoffwechsel 7 = 3= 4= 56 = 1= 9=
LDH-B Energiestoffwechsel 18 = 2= 12 10 = 18 = 19 =
PFKM Energiestoffwechsel 7 = 6= 6= 4= 7238 54 §
MCT-1 Energiestoffwechsel 26 = 24 = 6= 27 = 37> 42 8
MCT-4 Energiestoffwechsel 34 = 30 = 19= 31 = 3= 18 =
GLUT-4 Energiestoffwechsel 18 = 9= 24 = 31 = 47 & 74 8
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Diskussion

4  Diskussion

Die inzwischen sowohl im Bereich der Pravention und Rehabilitation als auch
im Breiten- bis hin zum Hochleistungssport eingesetzten Vibrationsplatten leiten
Uber die Beine Vibrationen in den ganzen Korper. Die wissenschaftliche Daten-
lage zur Belastungscharakteristik eines VIB ist aufgrund der sich aus den viel-
faltigen Steuerungsmoglichkeiten ergebenden heterogenen Studiendesigns wi-
derspruchlich. Einige Studien dokumentierten eine durch ein VIB hervorgerufe-
ne Steigerung der Bein- und/oder Sprungkraft. Dabei blieb es unklar, ob neu-
romuskulare oder morphologische Anpassungserscheinungen zu dem beo-
bachteten Kraftzuwachs fuhrten.

Ziel der vorliegenden Studie war die Prufung der Frage, welche akuten
Effekte ein wahrend eines typischen konventionellen Kniebeugetrainings mit
Zusatzlast zusatzlich einwirkender Ganzkorpervibrationsreiz auf die myoelektri-
sche Aktivitat, die kapillare Laktat-Konzentration und die Genexpression
(mRNA-Gehalt) verschiedener Hypertrophie-, Atrophie-, Inflammations- und
Glukose-Metabolismus-Marker im M. vastus lateralis hat. Mit den gewahlten
Methoden konnten alle drei Teilaspekte der Fragestellung fur unterschiedliche
Trainingsbedingungen (KON vs. VIB) gleichzeitig beleuchtet werden. Erstmalig
konnte in der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass die wahrend einer kon-
ventionellen Kniebeugetrainingseinheit zusatzlich einwirkende Ganzkdrpervibra-
tion einen signifikanten Anstieg der EMG-Aktivitat und des Laktat-Gehalts im
Kapillarblut hervorruft (Eckhardt, Wollny, Muller, Bartsch & Friedmann-Bette,
2011). Diese Resultate sprechen flir eine erhéhte Muskelfaserrekrutierung
durch den zusatzlichen Vibrationsreiz. Die molekularbiologischen Analysen
ergaben teilweise signifikante Veranderungen der Genexpression nach der Be-
lastungssituation im Vergleich zum Ausgangswert und/oder signifikante Unter-
schiede zwischen dem KON und VIB. Diese Ergebnisse sind jedoch vor dem
Hintergrund, dass auch eine Muskelbiopsie selbst Genexpressionsanderungen

hervorrufen kann, kritisch zu betrachten.
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4.1 Neuromuskulare Adaptation

Die mittlere myoelektrische Aktivitat war wahrend des VIB (62 £ 4 % MVC) um
15 % (p > 0,05) gegenuber der Aktivitat wahrend des KON (47 £ 2 % MVC) er-
hoht. Diese Ergebnisse untermauern die Thesen einiger Studien, dass der aku-
te, durch Vibration hervorgerufene Kraftanstieg aus einer erhohten EMG-
Aktivitat resultiert (Cardinale & Bosco, 2003; Jordan et al., 2005; Nordlund &
Thorstensson, 2007). Die Effekte einer zusatzlich einwirkenden Vibration wah-
rend Muskelaktivitat wurden bisher nur in wenigen Studien untersucht (Cardina-
le & Lim, 2003; Delecluse, Roelants & Verschueren, 2003; Mileva, Naleem,
Biswas, Marwood & Bowtell, 2006; Torvinen et al., 2002b). Derzeit fehlen Daten
dazu Faktoren des Muskelstoffwechsels oder die EMG-Aktivitat wahrend Knie-
beugen mit Zusatzlast, einer der am haufigsten praktizierten Ubungen zur Kraf-
tigung der Beinstrecker (s. Kapitel 1.3.2). In einer Studie (Cardinale & Lim,
2003) zeigte sich eine signifikant hdhere EMG-Aktivitat (34 %, p < 0,05) des M.
vastus lateralis wahrend 60 Sekunden dauernder isometrischer Halbkniebeu-
gen ohne Zusatzgewichte auf einer Vibrationsplatte (30 Hz) im Vergleich zur
gleichen Trainingsposition ohne zusatzliche Vibration. In einer anderen Studie
(Mileva et al., 2006) absolvierten die Probanden ein hochintensives Beinstre-
ckertraining, wahrend Vibrationen uber das Trainingsgerat in das trainierende
Bein eingeleitet wurde. Nach der Trainingseinheit lag die mittlere EMG-Aktivitat
des M. vastus lateralis signifikant hdher als vor Trainingsbeginn. Die Autoren in-
terpretierten die Daten dahingehend, dass die wahrend des Trainings ein-
wirkende Vibration eine starkere Rekrutierung oder hohere Frequenzierung
schnell kontrahierender motorischer Einheiten provoziert. Diese Vermutung
konnte jedoch nicht bewiesen werden, da Faktoren des Muskelstoffwechsels in
dieser Studie nicht analysiert wurden. In zwei weiteren Studien absolvierten die
Probanden zwolf Wochen lang drei Mal pro Woche ein vierminatiges dynami-
sches Kniebeugetraining ohne Zusatzlast auf einer vertikal vibrierenden Platt-
form (Delecluse et al., 2003; Torvinen et al., 2002b). Nach der Intervention la-
gen die EMG-Aktivitdt und die Counter-Movement-Leistung (11 %) der VIB-
Gruppe signifikant héher als die der Kontrollgruppe. Die Autoren machten Effek-
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te auf neuromuskularer Ebene fur den Leistungszuwachs bei zusatzlich ein-
wirkender Vibration verantwortlich. Die vier beschriebenen Studien zum Effekt
des VIB auf die Beinstreckermuskulatur kommen zu ahnlichen Ergebnissen wie
die vorliegende Studie. Allerdings beruhen diese Studien anders als die vorlie-
genden Daten auf Beinstreckeribungen. Weiter erlaubte das Studiendesign
dieser Studien, die ausschlieRlich VIB-bedingte Steigerungen der neuromusku-
laren Aktivitat nachwiesen, keine konkrete Identifizierung der Ursachen.

Gemall dem Rekrutierungsprinzip (Henneman et al., 1965) werden zu-
erst kleine Motoneuronen der Typ I-Fasern rekrutiert. Typ ll-Fasern haben eine
hohere Reizschwelle und werden erst bei hdheren Belastungen zugeschaltet.
Es kann daher angenommen werden, dass die gesteigerte EMG-Aktivitat wah-
rend einer zusatzlich einwirkenden Vibration aus einer verstarkten Rekrutierung
grol3erer Typ llI-Fasern resultiert. Diese Vermutung wird durch den Befund un-
terstutzt, dass nach dem VIB hohere Laktat-Werte im Kapillarblut als nach dem
KON gemessen wurden. Derzeit gibt es laut Kenntnisstand des Autors kaum
Untersuchungen zum Effekt eines wahrend eines KON zusatzlich einwirkenden
Vibrationsreizes auf den Muskelstoffwechsel. Bisher wurden keine vergleichen-
den Daten zur Laktat-Konzentration im Kapillarblut wahrend oder nach einem
KON bzw. VIB verdffentlicht.

Die erhdhte Rekrutierung von Muskelfasern unter Vibration kdnnte die
Uberlegenheit des auf einer Vibrationsplattform durchgefiihrten Kniebeugetrai-
nings gegenuber einem KON erklaren (Rgnnestad, 2004). In dieser Studie ab-
solvierten krafttrainingserfahrene Athleten ein finfwdchiges Kniebeugetraining
mit einer auf den Schultern platzierten und als Zusatzlast wirkenden Langhantel
mit/ohne zusatzliche Vibration und damit unter ahnlichen Bedingungen wie die
Krafttrainingseinheit der vorliegenden Arbeit. Die Ergebnisse einer anderen
Studie unterstitzen ebenfalls die Annahme, dass trainierte Muskeln bei einem
hochintensiven Krafttraining zusatzlich von einem Vibrationsreiz profitieren kon-
nen: Bei einem dreiwochigen Krafttraining wurde ein durch den Vibrationsreiz
hervorgerufener Anstieg der Maximalkraft beobachtet (Issurin, Liebermann &
Tenenbaum, 1994). Im Gegensatz dazu zeigte eine Studie mit untrainierten
Probanden keinen zuséatzlichen Effekt einer Zusatzlast bei einem VIB (Kvorning
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et al., 2006). Wahrscheinlich ist davon auszugehen, dass krafttrainingserfahre-
ne Athleten und untrainierte Probanden auf VIB unterschiedlich ansprechen
(Wilcock, Whatman, Harris & Keogh, 2009). Trainierte Athleten kdnnten von ei-
ner durch einen zusatzlich zu einem hochintensiven Krafttraining einwirkenden
Vibrationsreiz hervorgerufenen erhdhten Muskelaktivitat profitieren. Dagegen
hat ein statisches und dynamisches Beintraining ohne Zusatzlast auf einer Vib-
rationsplatte keinen positiven Effekt auf diese Sportlergruppe (Delecluse et al.,
2005; Lamont et al., 2008). Bei untrainierten Probanden oder Athleten ohne
Krafttrainingserfahrung werden dagegen auch bei einem VIB ohne Zusatzlast
signifikante Effekte auf die Sprunghdhe und die Kraft der Beinstrecker beobach-
tet (Annino et al., 2007; Roelants, Delecluse, Goris & Verschueren, 2004; Tor-
vinen et al., 2002a). Untrainierte Sportler kbnnen durch ein VIB einen vergleich-
baren Kraftzuwachs des Kniestreckers wie bei einem KON (Delecluse et al.,
2003) erzielen. Die unterschiedlichen Ergebnisse bei untrainierten und trainier-
ten Probanden konnten auf eine aus der zusatzlichen Last und Vibration resul-
tierende Uberbeanspruchung der untrainierten Muskulatur zuriickzufiihren sein.
Wohingegen die wahrend eines hochintensiven Krafttrainings zusatzlich ein-
wirkende Vibration aufgrund einer starkeren Muskelfaserrekrutierung einen zu-

satzlichen Trainingsreiz fur trainierte Athleten bietet.

4.2 Belastungsinduzierte Genexpressionsanderung

Die Skelettmuskulatur reagiert auf eine akute Belastung mit Anderungen der
Genexpression (s. Tabelle 3, Tabelle 4 und Tabelle 5). Vergleichende Untersu-
chungen zur Genexpression unter KON und unter VIB stehen derzeit nicht zur

Verfligung.
4.2.1 Markergene fur Muskelhypertrophie

Insulin-like growth factor 1 (IGF-1)
IGF-1 ist ein Wachstumsfaktor, der an der Expression muskelspezifischer Pro-
teine beteiligt ist (Bamman et al., 2001; Florini & Ewton, 1992; Psilander,
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Damsgaard & Pilegaard, 2003). IGF-1 spielt daher eine wichtige Rolle bei der
durch ein Krafttraining hervorgerufenen Muskelhypertrophie. In der vorliegen-
den Studie reduzierte sich die IGF-1-mRNA-Konzentration vier und 24 Stunden
nach dem KON signifikant (+4 h: ~50 %, +24 h: ~40 %; p < 0,05) im Vergleich
zum Ruheniveau. Eine solche Reduktion der IGF-1-mRNA-Expression fand
nach einem VIB nicht statt. Daher lag 24 Stunden nach dem Kniebeugetraining
die IGF-1-mRNA-Expression in der VIB-Gruppe tendenziell um ~40 %
(p = 0,05) hoher als in der KON-Gruppe. Auch andere Studien fanden eine sig-
nifikante (Bickel et al., 2005; Psilander et al., 2003) oder tendenzielle (Coffey et
al., 2009) Verringerung der IGF-mRNA-Expression nach einem Krafttraining. In
einer anderen Studie konnte dagegen keine Veranderung (Churchley et al.,
2007) der IGF-1-mRNA-Expression nach einer einzigen Ubungseinheit detek-
tiert werden. Weitere Studien beobachteten sogar einen signifikanten Anstieg
der IGF-1-mRNA und deren Splice-Variante Mechano-growth-factor (MGF)
nach einem einmaligen Training (Bamman et al., 2001; Drummond et al., 2009;
Hameed, Orrell, Cobbold, Goldspink & Harridge, 2003; Wilborn, Taylor, Green-
wood, Kreider & Willoughby, 2009). Potenzielle Ursachen fir die widersprichli-
chen Befunde zum Effekt eines Krafttrainings auf die akute IGF-1-mRNA-
Expression sind Unterschiede im Studiendesign hinsichtlich des Trainings (Bi-
ckel et al., 2005) oder heterogene Probandengruppen hinsichtlich des Ge-
schlechts und des Alters (Drummond et al., 2009). Bei der Beurteilung der IGF-
1-mRNA-Expressionsunterschiede sollte berticksichtigt werden, dass die Ge-
webeproben mittels Biopsien gewonnen wurden. In einer aufgrund der Ergeb-
nisse der vorliegenden Arbeit initiierten Folgestudie wurden mehrfach hinterei-
nander Muskelbiopsieproben aus einem kleinen Bereich des M. vastus lateralis
entnommen. Der zeitliche Verlauf der IGF-1-mRNA-Expression ahnelte dem
Verlauf nach einem akuten Krafttraining (Friedmann-Bette et al., 2012). Vor die-
sem Hintergrund ist der tendenzielle Unterschied der IGF-1-mRNA-Expression
nach dem VIB in Vergleich zu den Werten nach dem KON mit Vorsicht zu inter-

pretieren.

60



Diskussion

p21

Das p21-Gen kodiert fur einen Cyclin-abhangigen Kinase-Inhibitor (Cyclin-
dependent kinase inhibitor 1A, CDKN1A), der als Marker fur die myogene Zell-
differenzierung als Reaktion auf ein Krafttraining dient. Auch in der vorliegenden
Studie erwies sich die p21-mRNA als sensitivster Parameter unter den unter-
suchten myogenen Markern und zeigte nach VIB und KON die deutlichsten
Veranderungen in Relation zum Ruheniveau. Jedoch konnten zu keinem Mess-
zeitpunkt Unterschiede zwischen der KON- und der VIB-Gruppe detektiert wer-
den. Die hochste p21-mRNA-Konzentration wurde vier Stunden nach dem VIB
(~4850 %) und dem KON (~4660 %) erreicht. Anders als IGF-1 ist die Datenla-
ge bei p21 eindeutig und stimmt mit den vorliegenden Ergebnissen Uberein. In
einer Studie (Bickel et al., 2005) wurde nach einer von neun Freizeitsportlern
absolvierten Trainingseinheit mit Elektrostimulationstraining des M. vastus late-
ralis ein signifikanter Anstieg des p21-mRNA-Gehalts beobachtet. Auch Kloss-
ner und Koautoren (Klossner et al., 2007) beobachteten acht Stunden nach ei-
ner 15-miniitigen Ubungseinheit auf einem exzentrischen Fahrradergometer ei-
nen signifikanten p21-mRNA-Anstieg um ~300 % im Vergleich zum Ruheni-
veau. Die nahezu parallel verlaufenden Werte der p21-mRNA-Expression in der
VIB- und in der KON-Gruppe der vorliegenden Studie deuten darauf hin, dass
eine zusatzlich einwirkende Vibration keinen Effekt auf die p21-Expression hat.
Dieses Ergebnis entspricht den von Vissing veroffentlichen Resultaten (Vissing,
Andersen & Schierling, 2004).

Myostatin
Myostatin verhindert als negativer Regulator der Zellproliferation unkontrollier-
tes Muskelwachstum. In der vorliegenden Studie fiihrten beide Ubungsbedin-
gungen verglichen mit dem Ruheniveau vier Stunden nach der Trainingseinheit
zu einem signifikanten Abfall der Myostatin-mRNA-Konzentration (VIB: ~40 %);
KON: ~60 %; p < 0,05). 24 Stunden sank der Myostatin-mRNA-Gehalt in der
KON-Gruppe weiter signifikant ab (~70 %), wahrend er in der VIB-Gruppe un-
verandert blieb. Daraus resultierte ein tendenzieller Myostatin-mRNA-
Expressionsunterschied von ~20 % zwischen der VIB- und der KON-Gruppe zu
diesem Zeitpunkt. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestatigen die Re-
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sultate anderer Studien. Sowohl untrainierte Probanden (Deldicque et al., 2008;
Drummond et al., 2009) als auch Freizeitsportler (Louis, Raue, Yang, Jemiolo &
Trappe, 2007; Wilborn et al., 2009) zeigen nach einem einmaligen Beinkrafttrai-
ning eine signifikante Inhibition der Myostatin-mRNA-Expression. Die in der
VIB- und KON-Gruppe ahnlichen zeitlichen Verlaufe sprechen dafur, dass die
zusatzlich einwirkende Vibration keinen Effekt auf die Myostatin-mRNA-

Expression hatte.

Myogenic regulatory factor 6 (MYF-6)
Das Protein MYF-6 zahlt zur Familie der MyoD-related factors (MRF-Familie).
Die Mitglieder dieser Familie sind an der Regulation der myogenen Differenzie-
rung beteiligt. In der vorliegenden Studie konnten zwischen der VIB- und KON-
Gruppe keine Unterschiede in der MYF-6-mRNA-Expression beobachtet wer-
den. Eine und vier Stunden nach der Trainingseinheit stieg der MYF-6-mRNA-
Gehalt im Verhaltnis zum Ruheniveau in beiden Gruppen signifikant um etwa
100-200 % an. Auch andere Studien fanden eine signifikante Induktion der
MYF-6-mRNA-Expression nach einem Beinkrafttraining (Psilander et al., 2003;
Wilborn et al., 2009; Yang, Creer, Jemiolo & Trappe, 2005). Auch andere Mit-
glieder der MyoD-Familie (MyoD, Myogenin MYF-5) reagieren auf ein Beinkraft-
training mit einem signifikanten Expressionsanstieg (Bickel et al., 2005; Drum-
mond et al., 2009; Psilander et al., 2003; Wilborn et al., 2009; Yang et al.,
2005). Andere Autoren fanden dagegen keine Veranderungen der Genexpres-
sion (Churchley et al., 2007; Deldicque et al., 2008; Hameed et al., 2003). Die
bereits eine Stunde nach der Trainingseinheit detektierte Steigerung der MYF-
6-mRNA-Konzentration spricht flir eine durch einen mechanischen Reiz akti-
vierte Myogenese (Klossner et al., 2007). Hinsichtlich der Fragestellung der vor-
liegenden Arbeit ergaben sich keine Unterschiede zwischen den beiden unter-

schiedlichen Trainingsbedingungen (VIB und KON).
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4.2.2 Markergene fur Muskelatrophie

TRIM-63 und FBXO-32 zahlen ebenfalls zu den auf einen Krafttrainingsreiz re-
agierenden Genen. Sie sind Bestandteile des Ubiquitin/Proteolyse-Signalwegs
der Muskelzelle und teilen sich den Transkriptionsfaktor FOX-O3 (Louis et al.,
2007). Fur die Eignung von TRIM-63 und FBXO-32 als valide und verlassliche
Atrophiemarker der Skelettmuskulatur sprechen die Ergebnisse mehrerer Stu-
dien (Bodine, 2001; Jones et al., 2004; Lecker et al., 2004; Sacheck, Ohtsuka,
McLary & Goldberg, 2004).

Forkhead-Box-Protein O3 (FOX-03)
FOX-03 ist ein Transkriptionsfaktor, der bei der Atrophie und Apoptose eine
Rolle spielt. In der vorliegenden Studie konnten keine signifikanten Unterschie-
de der FOX-O3-mRNA-Expression nach dem VIB und dem KON im Vergleich
zum Ruheniveau detektiert werden. Weiterhin bestanden keine Unterschiede
zwischen der KON- und der VIB-Gruppe. Diese Ergebnisse passen zu den Re-
sultaten einer Studie von Louis und Kollegen (Louis et al., 2007). Mit einer In-
tensitat von 70 % des 1RM absolvierten sechs Probanden einen einzelnen
Trainingssatz von dreimal zehn Wiederholungen an einer Beinstreckermaschi-
ne. Die FOX-O3-mRNA-Expression veranderte sich erst acht und zwolf Stun-
den danach. Es zeigte sich eine tendenzielle (p = 0,06) Reduktion der FOX-O3-

mMRNA-Konzentration um ca. 200 % im Vergleich zum Ausgangswert.

Tripartite motif-containing 63 (TRIM-63)
Das Genprodukt von TRIM-63 ist eine Ubiquitin-Ligase, die wahrend Atrophie-
vorgangen im Skelettmuskel vermehrt exprimiert wird (Bodine, 2001; Gomes et
al., 2001). In der vorliegenden Studie zeigte sich 24 Stunden nach dem KON
eine signifikante Steigerung der TRIM-63-mRNA-Expression im Vergleich zum
Ruhniveau. Auch verglichen mit der VIB-Gruppe (+24 h: ~20 %) zeigte die
KON-Gruppe eine signifikant ~30 % (p = 0,04) hohere TRIM-63-mRNA-
Expression. Eine signifikant erhéhte TRIM-63-Expression wurde auch in ande-
ren Studien nach einer einzelnen Ubungseinheit gefunden (Louis et al., 2007;
Yang, Jemiolo & Trappe, 2006). Nach einer Laufbandbelastung (30 min., 75 %

VO2max) zeigte sich eine im Vergleich zu den Resultaten nach einer Krafttrai-
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ningseinheit (3 x 10 WH, 70 % 1RM) hohere TRIM-63-mRNA-Expression (Louis
et al., 2007). In einer anderen Studie wurde nach einem Krafttraining (3 x 10
WH, 65 % 1RM) eine in den Typ |-Fasern hdhere TRIM-63-mRNA-Expression
ermittelt als in den Typ-ll-Fasern (Yang, Jemiolo & Trappe, 2006). Diese Befun-
de untermauern, in der Zusammenschau mit der in der vorliegenden Studie sig-
nifikant erhdhten TRIM-63-mRNA-Expression 24 Stunden nach KON (s. o.), die
Vermutung, dass die wahrend eines KON zusatzlich einwirkenden Vibration zu

einer vermehrten Rekrutierung von Typ-Il-Fasern fuhrt.

F-Box-Protein 32 (FBX0-32)

Bei einer Atrophie des Skelettmuskels gehort FBXO-32 zu den Genen mit dem
starksten Expressionsanstieg (Gomes et al., 2001). In der vorliegenden Studie
zeigte sich vier Stunden nach dem VIB und dem KON eine signifikante Reduk-
tion der FBXO-32-mRNA um ~75 % (p < 0,05) im Vergleich zum Ruheniveau.
Die Anderungen verliefen in den beiden Untersuchungsgruppen (VIB und KON)
parallel, so dass sich hinsichtlich der verschiedenen Ubungsbedingungen keine
signifikanten Unterschiede ergaben. Auch andere Studien fanden eine signifi-
kante Abnahme der FBXO-32-mRNA-Expression bei trainierten Probanden
nach einem Beinstreckertraining (Churchley et al., 2007). Dagegen wurden in
zwei weiteren Studien zur Genexpression nach einer Krafttrainigseinheit keine
signifikanten Anderungen der FBXO-32-mRNA-Konzentration beobachtet
(Coffey et al., 2009; Yang et al., 2006).

4.2.3 Markergene fur Inflammation

Zytokine sind Proteine, die das Uberleben, die Proliferation und die Differenzie-
rung von Immunzellen beeinflussen. Auch der Skelettmuskel ist in der Lage Zy-
tokine zu produzieren (Keller et al., 2001; Steensberg et al., 2000). Diese als
Myokine bezeichneten Zytokine (Pedersen, Akerstrom, Nielsen & Fischer,
2007) gelten als zuverlassige Marker der muskularen Inflammation nach Belas-
tung. Bei der Regulation der in diesem Zusammenhang am haufigsten unter-
suchten Zytokine IL-6 (Febbraio & Pedersen 2002; Febbraio & Pedersen,
2005), IL-8 (Akerstrom, 2004) und IL-15 (Nielsen et al., 2007) spielt die Muskel-

kontraktion eine wichtige Rolle.
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Interleukin-6 (IL-6)

IL-6 ist das im Zusammenhang mit einer muskularen Belastung bisher am hau-
figsten untersuchte Zytokin. Es wird von dem sich kontrahierenden Skelettmus-
kel exprimiert und ausgeschuttet (Pedersen et al., 2007). Die Veranderungen
des IL-6-Gehalts als akute Reaktion auf eine einzelne Ubungseinheit wurden
lokal im Muskel (Buford, Cooke & Willoughby, 2009; Deldicque et al., 2008;
Louis et al., 2007; Uchida et al., 2009) sowie in Muskelproben und im Blut (Hi-
rose et al., 2004; Maclntyre, Sorichter, Mair, McKenzie & Berg, 2001; Peake,
Nosaka, Muthalib & Suzuki, 2006; Phillips, Mitchell, Currie-Elolf, Yellott &
Hubing, 2010; Smith et al., 2000) nachgewiesen. In der vorliegenden Studie
stieg die IL-6-mRNA-Konzentration eine Stunde und vier Stunden nach dem
VIB und dem KON in Relation zum Ruheniveau signifikant an (+1 h VIB:
~5260 %; +1 h KON: ~8050 %; +4 h VIB: ~6270 %; +4 h KON: 8830 %;
p < 0,05), um dann nach 24 Stunden wieder auf das Ausgangsniveau abzusin-
ken. Dieser zeitliche Verlauf der gesteigerten IL-6-mRNA-Expression stimmt mit
dem Profil einer anderen Studie Uberein, die ebenfalls einen temporaren IL-6-
mRNA-Anstieg von 350 % nach einem Beinstreckertraining dokumentierte, der
24 Stunden nach der Ubungseinheit das Ruheniveau wieder erreichte (Deldic-
que et al., 2008). Auch bei Freizeitsportlern, die Beinstrecker-Trainingseinheiten
aus 3 x 10 Wiederholungen mit einer Intensitat von 70 % des 1RM absolvierten,
zeigte sich ein vergleichbarer zeitlicher Verlauf der IL-6-mRNA-Expression
(Louis et al., 2007).

In der vorliegenden Arbeit konnte kein signifikanter Unterschied der IL-6-
MRNA-Expression zwischen der KON- und VIB-Gruppe detektiert werden. Da
die IL-6-mRNA-Expression nicht von der Art der beteiligten Muskelfasertypen
abhangt (Penkowa, Keller, Keller, Jauffred & Pedersen, 2003) waren unter der
Annahme, dass wahrend einer zusatzlich einwirkenden Vibration vermehrt Typ

[I-Muskelfasern rekrutiert werden, solche Unterschiede auch nicht zu erwarten.
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Interleukin-6-Rezeptor (IL-6R)
Der IL-6R ist eine Rezeptoruntereinheit des IL-6-Rezeptorkomplexes. Im Ver-
haltnis zum Ruheniveau stieg die IL-6R-mRNA-Expression vier Stunden nach
VIB signifikant um ~290 % (p < 0,05) an. Ein Vergleich zwischen der VIB- und
der KON-Gruppe zeigt, dass die IL-6R-mRNA-Konzentration vier Stunden nach
dem VIB um ~170 % (p = 0,03) hoher als zum entsprechende Zeitpunkt nach
dem KON lag. In der einzigen, Uber die vorliegende Studie hinaus durchgefihr-
ten Untersuchung zur IL-6R-mRNA-Expression nach Krafttraining zeigte sich
acht Stunden nach einer 15-minutigen Trainingseinheit auf einem exzentrischen
Fahrradergometer eine relativ zum Ruheniveau um ~31 % erhohte IL-6R-
mRNA-Konzentration (Klossner et al., 2007). Im Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe exprimierten Probanden nach einer dreistindigen, ausdauerorientierten
Fahrradergometereinheit signifikant mehr IL-6R-mRNA. 24 Stunden nach der
Trainingseinheit war das Ruheniveau wieder erreicht. Andere Autoren gehen
davon aus, dass die Aktivierung der IL-6R-Expression in der Erholungsphase
nach einer Muskelaktivitat sensibel auf den Fullstand und die Kapazitat der
Energiespeicher, insbesondere auf entleerte intramuskulare Glykogenspeicher,
reagiert (Keller et al., 2005). Davon ausgehend konnte daraus die signifikant um
169 % hdhere IL-6R-mRNA-Expression vier Stunden nach VIB als zum ent-
sprechenden Zeitpunkt nach KON resultieren. Denn wenn die Vermutung zu-
trifft, dass wahrend eines VIB zusatzliche Typ-lI-Fasern rekrutiert werden, so

kénnte dies mit einer erhohter Glykogen-Stoffwechsel einhergehen.

Interleukin-8 (IL-8)
IL-8 ist ein Mitglied der Familie der CXC-Chemokine und wird daher auch als
CXCL8 bezeichnet. Als chemotaktischer Faktor vermittelt IL-8 die Rekrutierung
neutrophiler Granulozyten und anderer Immunzellen. Dartber hinaus wirkt IL-8
auch als Angiogenesefaktor (Pedersen et al., 2007). In der vorliegenden Studie
lag die IL-8-mRNA-Konzentration eine, vier und 24 Stunden nach dem VIB und
dem KON signifikant hoher als unter Ruhebedingungen. Das Maximum der IL-
8-mRNA-Expression wurde bereits eine Stunde nach der Belastung erreicht
(+1 h VIB: ~9270 %; +1 h KON: ~15200 %; p < 0,05). Der zeitliche Verlauf der
gesteigerten IL-8-mRNA-Expression verlief in der VIB- und in der KON-Gruppe
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parallel. Die Daten in der der vorliegenden Studie stimmen mit den vorhande-
nen Literaturdaten weitgehend Uberein. Nach einer einmaligen Trainingseinheit
an der Squat-Maschine, Beinpresse und Beinstrecker-Maschine erhohte sich
die IL-8-mRNA-Expression signifikant (Buford et al., 2009). In einer weiteren
Studie wurde acht Stunden nach einer Beinstreckereinheit das Maximum der IL-
8-mRNA-Expression ermittelt (Louis et al., 2007).

Interleukin-8 Rezeptor alpha (IL-8RA)
Der IL-8RA, der auch als CXCR2 bezeichnet wird, ist fur den durch IL-8 hervor-
gerufenen angiogenetischen Effekt verantwortlich (Norrby, 1996). In der vorlie-
genden Studie zeigte sich vier Stunden nach dem VIB und dem KON im Ver-
gleich zum Ruhewert eine signifikante Zunahme der IL-8RA-Expression, wobei
der Umfang der Expressionssteigerung nach dem VIB geringer war als nach
dem KON (+4 h VIB: ~570 %; +4 h KON: ~1000 %; p < 0,05). Dieser Trend
setzte sich im weiteren Zeitverlauf fort. Wahrend 24 Stunden nach dem VIB be-
reits wieder geringere Werte erreicht wurde (~200 %), verblieb nach dem KON
die IL-8RA-mRNA-Expression auf einem signifikant erhdhten Niveau
(~1220 %). Daraus resultierte eine signifikant hohere IL-8RA-mRNA-Expression
in der KON-Gruppe im Vergleich zur VIB-Gruppe zu diesem Zeitpunkt
(~1020 %, p = 0,02). Die hier gezeigten Ergebnisse sind die ersten veroffent-
lichten Daten zur IL-8RA-mRNA-Expression nach einer Krafttrainingseinheit. In
einer anderen Studie wurde die IL-8- und IL-8RA-mRNA-Konzentration nach ei-
ner dreistindigen Ausdauereinheit auf dem Fahrradergometer untersucht. Die
IL-8RA-mRNA-Expression war drei bis viereinhalb Stunden nach der Belastung
erhdht und erreichte 24 Stunden nach der Ergometerbelastung wieder das Ru-
heniveau. Die Autoren schlossen daraus, dass die Expressionssteigerungen
von IL-8 und IL-8RA die lokale Angiogenese stimulieren (Frydelund-Larsen et
al., 2006). Die Angiogense wiederum nimmt mit ansteigender Stoffwechselakti-
vitat zu (Adair & Montani, 2011). Vor diesem Hintergrund lasst sich die in der
vorliegenden Studie 24 nach KON signifikant hohere IL-8RA-mRNA-
Konzentration nicht erklaren. Die Vermutung, dass die zusatzlich einwirkende
Vibration zu einer vermehrten Rekrutierung von Typ-ll-Fasern fliihren kdnnte,
wurde eher eine nach VIB signifikant erhéhte IL-8RA-mRNA-Kontzentration er-
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warten lassen als nach KON. Wie bereits erwahnt konnten auch hier durch die
unterschiedlichen Trainingsbedingungen hervorgerufene Effekte, durch die der

Mehrfachbiopsien Uberdeckt werden.

Interleukin-15 (IL-15)

IL-15 ist ein fur das Muskelwachstum verantwortlicher Faktor (Furmanczyk,
2003) und stimuliert, unabhangig von IGF-1, die myogene Differenzierung
(Quinn, Haugk & Damon, 1997). Die in der vorliegenden Studie durchgefuhrten
KON- und VIB-Ubungseinheiten flihrten zu keiner Veranderungen der IL-15-
mMmRNA-Expression im Vergleich zum Ruheniveau. Dieser Befund bestatigt die
Ergebnisse einer Studie, in der sechs Freizeitsportler eine aus 3 x 10 Wieder-
holungen (70 % 1RM) bestehende Beinstreckeinheit absolvierten. Die danach
ermittelten IL-15-mRNA-Konzentrationen zeigten ebenfalls keine signifikanten
Veranderungen (Louis et al., 2007). Dagegen wurde bei acht Freizeitsportlern
24 Stunden nach einer Trainingseinheit bestehend aus Ubungen an der Bein-
presse und an der Beinstrecker-Maschine eine signifikante Zunahme der IL-15-
mMRNA-Expression im Vergleich zum Ruheniveau detektiert (Nielsen et al.,
2007).

Interleukin-15 Rezeptor alpha (IL-15RA)
Wie IL-15 wird auch der IL-15RA im Skelettmuskel exprimiert (Budagian, Bula-
nova, Paus & Bulfone-Paus, 2006). Im Gegensatz zu der sich nur geringflgig
verandernden IL-15-mRNA-Expression nahm die IL-15RA-mRNA-Expression
(+4-h VIB: ~140 %; +4-h KON: ~80 %; p< 0,05) in beiden Untersuchungsgrup-
pen (VIB und KON) signifikant zu. Dieser signifikante Unterschied blieb auch
nach 24 Stunden in der KON-Gruppe bestehen, wahrend sich der IL-15RA-
mMRNA-Wert in der VIB-Gruppe wieder dem Ruhewert annaherte. Der direkte
Vergleich der beiden Ubungsbedingungen ergab keine signifikante Differenz.
Vor dem Hintergrund, dass der IL-15RA die Sekretion, Stabilitdt und Aktivitat
von IL-15 reguliert, ware eine parallele Expressionssteigerung der IL-15-mRNA
zu erwarten gewesen (Bergamaschi et al., 2007). Mdglicherweise setzt die
Steigerung der IL-15-Expression aber zeitlich versetzt ein, so dass Muskelprobe

ein IL-15-mRNA-Anstieg erst zu einem spateren Zeitpunkt auftritt.
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4.2.4 Markergene des Glukose-Stoffwechsels

Laut Datenlage bewirkt ein vier- bzw. sechswochiges exzentrisches Krafttrai-
ning eine Zunahme der LDHA-mRNA-Konzentration im M. vastus lateralis
(Friedmann et al., 2004). Auf Basis dieser Versuche wurde in der vorliegenden
Studie die LDHA-, LDHB-, PFKM- und GLUT-4-mRNA-Expression nach dem
VIB und dem KON analysiert.

Laktat-Dehydrogenase A und B (LDHA und LDHB)
LDHA und LDHB sind hauptsachlich im Muskelgewebe zu finden, wo sie an der
anaeroben Glykolyse beteiligt sind. In Studien, in denen die chronischen An-
passungserscheinungen an ein exzentrisches Beinstreckertraining untersucht
wurden (Friedmann et al., 2004; Friedmann-Bette et al., 2010), war eine signifi-
kante Abnahme der LDHA-mRNA zu beobachten. In der vorliegenden Studie
wurden akute Veranderungen der LDHA- und LDHB-mRNA-Konzentration nach
einem VIB und einem KON analysiert. Dabei zeigten sich weder im Vergleich
zum Ruheniveau noch bei einem der beiden Ubungsbedingungen signifikante

Veranderungen.

PFKM (Phosphofructokinase, muscle)
Die PFKM stellt einen wesentlichen Kontrollschritt bei der Einschleusung von
Kohlenhydraten in den Glukose-Stoffwechsel dar (Flick, 2006). In der vorlie-
genden Studie zeigte sich 24 Stunden nach einem VIB und einem KON eine
signifikante Abnahme der PFKM-mRNA-Expression (VIB: ~50 %; KON: ~70 %;
p < 0,05). Bisher wurden keine vergleichbaren Studien veréffentlicht, die die
akuten Effekte eines Krafttrainings auf die PFKM-mRNA-Expression untersuch-

ten.

Monocarboxylat-Transporter 1 und 4 (MCT-1 und MCT-4)
Die Isoformen MCT-1 und MCT-4 sind im Skelettmuskel fur den Laktat-
Transport verantwortlich (Juel & Halestrap, 1999; Pilegaard et al., 1999; Wilson,
1998). In der vorliegenden Studie kam es 24 Stunden nach dem KON zu einer
signifikanten Abnahme(~40 %; p < 0,05) der MCT-1-mRNA-Expression im Ver-
gleich zum Ruheniveau, wahrend sich nach dem VIB keine Veranderungen
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ergaben. Die MCT-4-mRNA-Expression anderte sich weder nach dem VIB noch
nach dem KON. Fur beide Isoformen ergaben sich keine Unterschiede zwi-
schen den beiden Ubungsbedingungen (VIB und KON). In einer anderen Studie
absolvierten sechs Freizeitsportlerinnen eine hochintensive 45-sekundige Fahr-
radergometereinheit mit einer Intensitat von 200 % der maximalen Sauerstoff-
aufnahme. Innerhalb von zehn Sekunden nach Belastungsabbruch wurde eine
Muskelprobe aus dem M. vastus lateralis entnommen. Verglichen mit dem Ru-
heniveau war die MCT-1- und MCT-4-mRNA-Expression signifikant erniedrigt
(MCT-1: ~24 %; MCT-4: ~26 %; p < 0,05) (Bishop, Edge, Thomas & Mercier,
2007).

Glukose-Transporter 4 (GLUT-4)
GLUT-4 ist der bedeutendste Insulin-abhangige Glukose-Transporter im Mus-
kel. Seine Expression wird durch den Glukose-Bedarf der Muskelzellen regu-
liert. In der vorliegenden Studie nahm die GLUT-4-mRNA-Expression im Ver-
gleich zum Ruheniveau 24 Stunden nach dem VIB und dem KON signifikant ab
(VIB: ~50 %; KON: ~70 %; p < 0,05). Zu diesem Zeitpunkt lag die GLUT-4-
mRNA-Konzentration nach dem VIB tendenziell hdoher als nach dem KON
(p = 0,05). Die im Verhaltnis zum Ruheniveau signifikante Abnahme der Ex-
pression der GLUT-4-mRNA bestatigt die Ergebnisse von drei Studien, in de-
nen ebenfalls eine signifikante Abnahme der GLUT-4-mRNA nach einer Kraft-
trainingseinheit beobachtet wurde (drei Stunden nach einer Trainingseinheit aus
10 x 10 Wiederholungen an der Beinstrecker-Maschine, untrainierte Probanden
(Churchley et al., 2007), 24 Stunden nach einer Beinstreckereinheit (Deldicque
et al., 2008),(Klossner et al., 2007). Der signifikante Unterschied 24 Stunden
nach dem KON bzw. VIB ist vor dem Hintergrund eines mdglicherweise durch

die Biopsien bedingten Effektes zurtickhaltend zu bewerten.
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4.3 Limitationen

Um den zeitlichen Verlauf der mRNA-Konzentrationen zu messen, waren meh-
rere aufeinanderfolgende Entnahmen von Muskelproben mittels Biopsienadel
notwendig. Die Probennahme erfolgte Uber einen kleinen Einschnitt der Haut
innerhalb eines begrenzten Muskelareals. Aufgrund dieses Vorgehens ist es
moglich, dass die Expression der untersuchten mRNA-Marker durch das Trau-
ma verandert wurde und so eventuelle trainingsbedingte Effekte Uberdeckte.
Diese Vermutung wird durch den Befund gestutzt, dass der zeitliche Verlauf der
mMmRNA-Konzentrationen unabhangig von den Trainingsbedingungen (VIB vs.
KON) nahezu parallel verlief. Aus diesem Grund wurde zeitnah eine weitere
Studie durchgeflhrt, in der ein moglicher Effekt der Mehrfachentnahme von
Muskelproben aus einem Muskelareal untersucht wurde. Dabei wurden bei elf
Probanden vor sowie eine, vier und 24 Stunden nach einer Kniebeugeeinheit
Biopsieproben aus dem M. vastus lateralis entnommen. Acht Probanden, die
nicht trainierten, dienten als Kontrollgruppe. Die molekularbiologische Analyse
der Proben beider Gruppen ergab vergleichbare Genexpressionsmuster. Diese
Befunde belegen eindeutig, dass aufeinanderfolgende Biopsien aus einem klei-
nen Muskelareal die Expression von Markergenen beeinflussen kann (Fried-
mann-Bette et al., 2012). Vor diesem Hintergrund sind die Ergebnisse der vor-
liegenden und die anderer Studien, die auf dieser Methode beruhen, vorsichtig

Zu interpretieren.

4.4 Schlussfolgerungen und Ausblick

In der vorliegenden Studie konnte das erste Mal gezeigt werden, dass die wah-
rend einer KON zusatzlich einwirkende Ganzkdrpervibration einen signifikanten
Anstieg der EMG-Aktivitat und des Laktat-Gehalts im Kapillarblut hervorruft.
Diese Resultate sprechen flr eine erhdhte Muskelfaserrekrutierung wahrend
eines VIB im Vergleich zu einem KON. Offensichtlich handelt es sich dabei um
schnelle Typ lI-Fasern gro3er motorischer Einheiten. Charakterisiert sind diese
durch eine hohe Erregungsschwelle, Entladungsfrequenz und Laktat-

71



Diskussion

Freisetzung. Bei 57 Vergleichen (19 Zielgene x 3 Zeitpunkte) der mRNA-
Expressionsmuster verschiedener Marker (Hypertrophie, Atrophie, Inflammati-
on, Glukose-Stoffwechsel) nach den beiden Ubungsbedingungen (VIB und
KON) ergaben sich drei signifikante Unterschiede: 1. TRIM-63 (+24 h, KON
55 % vs. VIB 22 %); 2. IL-6R (+4 h, KON 125 % vs. VIB 249 %; 3. IL-8RA (+24
h, KON 200 % vs. VIB 1220 %). Damit verliefen ca. 95 % der Veranderungen
der mRNA-Expression nach einem VIB und nach einem KON parallel. Daruber
hinaus lagen die p-Werte der signifikanten Unterschiede zwischen dem VIB und
dem KON nur knapp unterhalb des Signifikanzniveaus. Angesichts dieser Be-
funde sollten die Ergebnisse kritisch interpretiert werden. Eine potenzielle Stor-
variable ist der Einfluss der wiederholten Muskelbiopsienahme (s. 0.) (Fried-
mann-Bette et al., 2012).

Fur die Trainingspraxis lassen sich folgende Schlusse ziehen: Eine wah-
rend eines konventionellen dynamischen Kniebeugetrainings mit Zusatzlast
gleichzeitig einwirkende seitenalternierende Ganzkdrpervibration fuhrt vermut-
lich zu einer vermehrten Rekrutierung und Frequenzierung schnell kontrahie-
render motorischer Einheiten. Mdglicherweise kdnnen dadurch wirksame Trai-
ningsreize fur schnellkraftige und maximalkraftige Bewegungen generiert wer-
den. Dagegen scheint der zusatzlich einwirkende Vibrationsreiz kein adaquater
Stimulus fir eine Muskelhypertrophie zu sein.

Die Erkenntnis, dass VIB modglicherweise das Zusammenspiel zwischen
Nerven und Muskel beeinflussen kann macht diese Trainingsmethode interes-
sant fur zukunftige Forschungsarbeiten mit Multiple Sklerose Patienten. Die Ur-
sache der Multiplen Sklerose ist nach wie vor unklar. Aufgrund schneller Er-
schopfung (Fatigue) werden leider noch immer viele Multiple Sklerose Patienten
angehalten sich nicht zu stark zu belasten und keinen Sport zu treiben. Dabei
haben bereits mehrere Studien gezeigt, dass sich regelmafige korperliche Akti-
vitat positiv auf die Symptome auswirkt sowie die Mobilitat und Lebensqualitat
der Patienten verbessert (Dalgas & Stenager, 2014). Moglicherweise hat VIB
das Potential das sensomotorische System und damit eventuell auch die von

der Erkrankung beeintrachtigten Strukturen zu beeinflussen.
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5 Zusammenfassung

Vibrationsplatten, die Uber die Beine Vibrationen in den ganzen Korper leiten,
werden sowohl im Bereich der Pravention und Rehabilitation als auch im Brei-
ten- und Hochleistungssport eingesetzt. Die sich aus den vielfaltigen Moglich-
keiten der Einflussnahme auf die Belastungscharakteristik ergebenden hetero-
genen Studiendesigns fuhren zu einer widerspruchlichen Datenlage und
schranken die Vergleichbarkeit unterschiedlicher Untersuchungen ein. Daher
konnte bisher nicht geklart werden, ob es sich bei der durch ein Vibrationstrai-
ning (VIB) hervorgerufenen Steigerung der Bein- und/oder Sprungkraft um eine
neuromuskulare oder morphologische Anpassungserscheinung handeilt.
In der vorliegenden Studie sollten die akuten Effekte eines konventionellen
Kniebeugetrainings (KON) mit Zusatzlast und eines VIB auf die myoelektrische
Aktivitat, die kapillare Laktat-Konzentration und die Genexpression verschiede-
ner Marker (Hypertrophie, Atrophie, Inflammation, Glukose-Stoffwechsel) im
Musculus (M.) vastus lateralis analysiert werden. Dazu absolvierten 14 Freizeit-
sportler in einem Cross-Over-Design und in randomisierter Reihenfolge im Ab-
stand von zehn Tagen zwei Trainingseinheiten (1 x konventionell [KON] und 1 x
mit Vibration [VIB]) jeweils 5 x 10 Kniebeugen und einer Langhantel als Zusatz-
last. Die myoelektrische Aktivitat wurde wahrend des Trainings uber vom M. va-
stus lateralis abgeleitete Elektromyogramme bestimmt. Die Laktat-
Konzentration wurde in Kapillarblutproben aus dem Ohrlappchen vor Trainings-
beginn sowie eine, drei und finf Minuten nach Belastungsende bestimmt. Fir
die Genexpressionsmessungen wurden eine Stunde vor sowie eine, vier und 24
Stunden nach den Ubungseinheiten Muskelbiopsieproben aus dem M. vastus
lateralis entnommen.

Es zeigte sich eine signifikant hohere mittlere myoelektrische Aktivitat
(15 %, p < 0,05) wahrend des VIB (62 + 4 % MVC) als wahrend des KON (47 +
2 % MVC). Der Anstieg der kapillaren Laktat-Konzentration war nach dem VIB
(3,0 £ 0,3 mmol/L) im Mittel signifikant (p < 0,05) héher als nach dem KON (1,6
1+ 0,3 mmol/L). Die mRNA-Expression des Atrophiemarkers TRIM-63 (tripartite
motif-containing 63) und des Inflammationsmarkers IL-8RA (Interleukin-8 Re-
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zeptor alpha) war 24 Stunden nach der Belastung in der VIB-Gruppe signifikant
geringer als in der KON-Gruppe (TRIM-63: 30 %, p = 0,04; IL-8RA: 102 %, p =
0,02). Dagegen lag die Genexpression des Interleukin-6 Rezeptors (IL-6R) vier
Stunden nach Belastung in der VIB-Gruppe signifikant hoher als in der KON-
Gruppe (p = 0,03).

In der vorliegenden Studie konnte zum ersten Mal gezeigt werden, dass
eine wahrend eines KON zusatzlich einwirkende Ganzkorpervibration einen
signifikanten Anstieg der myoelektrischen Aktivitat und des Laktat-Gehalts im
Kapillarblut hervorruft. Diese Resultate sprechen flr eine im Vergleich zum
KON erhodhte Muskelfaserrekrutierung wahrend eines VIB. 95 % der untersuch-
ten Veranderungen der mRNA-Expression (19 Zielgene x 3 Zeitpunkte) nach
VIB und nach KON verliefen parallel. Moglicherweise wurden daher die belas-
tungsinduzierten Veranderungen der Expressionsprofile der Marker-mRNAs
durch traumainduzierte Veranderungen im Rahmen der wiederholten Muskelbi-

opsieprobennahmen uUberdeckt.
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