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EINLEITUNG

1 EINLEITUNG

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Auswirkung von Supplementation und Ernahrung
auf die Proteinsynthese unter besonderer Berlcksichtigung der Muskelhypertrophie zu
beleuchten. Allgemein soll dabei der Forschungsfrage nachgegangen werden, ob es
durch rein diatetische Malinahmen zu einer Beeinflussung der Proteinsynthese und damit
verbunden der Muskelhypertrophie und in weiterer Folge der Leistungsfahigkeit kommen

kann.
Konkret ergeben sich damit fur diese Diplomarbeit folgende Forschungsfragen und
Hypothesen die mittels qualitativer, hermeneutischer Analyse der aktuellen Literatur

bestatigt bzw. verworfen werden sollen:

Forschungsfrage 1:

Gelten die aktuellen Referenzwerte der Deutsch-Osterreichisch-Schweizerischen
Gesellschaft fur Erndhrung (D-A-CH — Referenzwerte) bzw. die Empfehlungen der

Deutschen Gemeinschatft fur Erndhrung (DGE) auch fur Sporttreibende ?

Hypothese 1:
Die aktuellen Referenzwerte der Deutsch-Osterreichisch-Schweizerischen Gesellschaft

fur Erndhrung (D-A-CH — Referenzwerte) bzw. die Empfehlungen der Deutschen

Gemeinschatft fir Erndhrung (DGE) gelten auch fiir Sporttreibende.

Forschungsfrage 2:

Kann durch die Supplementation mit Proteinen eine Beeinflussung der Proteinsynthese

und damit verbunden eine Beeinflussung der Muskelhypertrophie erreicht werden ?

Hypothese 2:
Durch die Supplementation mit Proteinen kann die Proteinsynthese und in Folge die

Hypertrophie der Muskulatur beeinflusst werden.

Um sich diesen Fragen und Hypothesen zu nahern, die vorallem im Zusammenhang mit
Krafttraining sowohl im Leistungsbereich wie im Gesundheitssport von grof3er Bedeutung
sind, wird einleitend zuné&chst die Funktion und allgemeine Grundlagen von Proteinen

unter besonderer Berlcksichtigung der Proteinsynthese dargestellt.
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Anschlielend wird versucht anhand der Analyse von aktueller Literatur die Wirkung von
Krafttraining auf die Proteinsynthese und die dahinterstehenden molekularbiologischen

Prozesse darzustellen.

Erst nach Darlegung dieser Grundkenntnisse wird dann zum eigentlichen Thema dieser
Diplomarbeit, der Mdglichkeit der Einflussnahme von Supplementation auf das Ausmaf}
der Proteinsynthese und Muskelhypertrophie Ubergeleitet. Der diesbezlglich vorhandene
Stand der Literatur wird vergleichend diskutiert und abschlieBend die aufgestellten

Hypothesen verifiziert bzw. falsifiziert.
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2 PROTEINE

2.1 Proteine — Allgemeines / Bedeutung

Proteine — die Bodybuilder:

Die hohe Wertschatzung von Proteinen als Aufbaunahrung erfolgt nicht unberechtigt.
Proteine sind Grundbausteine sémtlicher Lebewesen: ,Ohne Eiweil3 kein Leben.” Aus
dieser Tatsache leitet sich auch die wissenschaftliche Bezeichnung ,Protein* ab, was so
viel wie das Erste, das Wichtigste bedeutet (Hamm, 2001). Es verwundert also nicht, dass
kein Nahrungsbestandteil in der Geschichte der Sportlernahrung so viel Aufmerksamkeit
gefunden hat wie das Protein. Hamm (2001) spricht sogar von einem Proteinmythos, der
in der taglichen Erndhrungspraxis zu einer Uberschatzung der tatsachlich bendétigten
EiweiBmengen in der Kost von korperlich Aktiven fuhrte und in Form des legendaren
Sportlersteaks mitunter den Blick fur die Notwendigkeit und die Vorteile einer

kohlenhydratbetonten Leistungsernéhrung verstellte (Hamm, 2001).

2.2 Proteine - Einteilung

Laut Elmadfa und Leitzmann (2004), kann man Proteine aufgrund ihrer allgemeinen
Struktur und chemischen Natur in einfache, komplexe bzw. konjugierte und sekundéare
bzw. abgeleitete Proteine einteilen. Nachfolgend soll diese Einteilung kurz angefiihrt

werden.

1. Einfache Proteine:

Einfache Proteine enthalten nur Aminosduren und deren Derivate. Einige der am
weitesten verbreiteten einfachen Proteine sind Albumine, Globuline, Gluteline, Prolamine,

Albuminoide).

2. Komplexe (konjugierte) Proteine:

Komplexe Proteine sind einfache Proteine, die mit Nichtprotein-Gruppen verbunden sind.

3. Sekundére (abgeleitete) Proteine:

Sekundare Proteine sind Proteinfragmente mit verschiedenen Volumina. Sie entstehen oft
aus hochmolekularen Proteinen wéahrend fortgeschrittener Verdauung. Sie rangieren
zwischen auf3erst kleinen und sehr grofRen Fragmenten von Peptidketten und umfassen

im Wesentlichen Peptone, Polypeptide und Peptide.
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4. Fibrose Proteine (Strukturproteine):

Fibrose Proteine sind spiralférmige oder gefaltete Aminoséaureketten. Sie kommen in den
schitzenden Geweben wie Haut, Haare, Federn, Fischschuppen und -flossen vor.

Fibrose Proteine sind wasserunl6slich und nicht oder nur schwer verdaulich.

5. Globulare Proteine (Funktionsproteine):

Globulare Proteine kommen in den Gewebefllssigkeiten von Tieren und Pflanzen in Form

echter Lésungen und als kolloidale Suspensionen vor.

6. Prolamine:
Prolamine sind wasserunldslich und alkohollGslich. Nach Hydrolyse geben sie grof3e

Mengen an Prolin und NH; ab.

2.3 Funktionen der Proteine im Stoffwechsel

Die grofe Bedeutung der Proteine als unersetzbare, lebensnotwendige
Nahrungsbestandteile ist darin begriindet, dass sie den Organismus mit essentiellen
Aminoséauren versorgen. Die Hauptaufgabe der Proteine besteht im Aufbau und der
Erneuerung korpereigener Proteine. Sie sind in jeder Zelle des Organismus enthalten,
typische menschliche und tierische Zellen bestehen fast zur Halfte des Trockengewichts

aus Protein (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Im Wesentlichen erflillen Nahrungsproteine zwei Aufgaben, sind also doppelt wirksam:
einmal als Aufbaustoffe flr zahlreiche anabole Vorgénge, und zum anderen kénnen sie
auch zwecks Energiegewinnung abgebaut werden (kataboler Stoffwechsel) (Hamm,
2001). Im Vergleich zu den Fetten und Kohlenhydraten sind Proteine aber keine wichtige
Energiequelle. In bilanzierter Nahrung machen Proteine ublicherweise 10-15%, selten
Uber 20 % der Gesamtenergie aus (Elmadfa und Leitzmann, 2004). Eiweil3e
(Aminosauren) spielen somit bei kdrperlicher Arbeit sowohl fur Strukturprozese als auch
fur den Energiestoffwechsel eine Rolle, wobei letzterer prozentual allerdings von

geringerer Bedeutung ist (Hollmann und Hettinger, 2000).
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Funktionen der Proteine im Koérper, nach Elmadfa (2004):

1) Synthese von Kodrpergeweben wie z.B. Muskelgewebe, Organgewebe und
Bindegewebe wahrend des Wachstums, wahrend der Schwangerschaft und bei
Zellerneuerungsprozessen

2) Synthese von kdrpereigenen Proteinen wie Transportproteine, Enzyme, Hormone
und Immunproteinen

3) Synthese von Signalstoffen wie Neurotransmitter (z.B. Adrenalin, Noradrenalin,
Serotonin) und biogene Amine (z.B. Dopamin, Histamin)

4) Aminosauren stellen die Aminogruppen fir die Synthese von Purin (Grundgerust
von Kernbasen, Bestandteil von Cobalamin), Pyrimidin (Grundgeriist von
Kernbasen) und Porphyrinen (Bestandteile von Hamoglobin, Myoglobin) zur
Verfligung

5) Synthese von Glucose bei Hunger aus den glucogenen Amonosauren

6) Proteine dienen als Energiequelle. Sie liefern 17 kJ (= 4 kcal) pro Gramm Protein.
Bei ausreichender Energieversorgung werden Aminosauren jedoch nur in

geringem Umfang zur Energiegewinnung herangezogen

2.4 Proteine — Aufbau und Zusammensetzung

Proteine sind hochmolekulare, in ihrer Struktur sehr komplexe Naturstoffe, die als
Grundbaueinheiten Aminosauren (AS) enthalten. Sie kommen in tierischen und
pflanzlichen Lebensmitteln vor. Etwa 1000 Proteine sind bisher bekannt; viele wurden als
Reinsubstanz isoliert und ihre Strukturen weitgehend aufgeklart (Elmadfa und Leitzmann,
2004).

Proteine bestehen wie Fette und Kohlenhydrate aus Kohlenstoff, Wasserstoff und
Sauerstoff. Dartiber hinaus enthalten sie Stickstoff, der etwa 16 % der Trockensubstanz
ausmacht, sowie andere Elemente wie z.B. Schwefel. Jedes Protein enthalt eine
arteigene Zahl an Aminoséauren, die miteinander in einer flir das gegebene Protein

spezifischen Sequenz (Primarstruktur) verbunden sind (Elmadfa und Leitzmann, 2004).
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2.5 Aminosauren

2.5.1 Allgemeines

Es gibt 20 verschiedene Aminosauren, die als Bausteine der Nahrungsproteine
miteinander verknipft sein kdnnen (sog. proteinogene Aminosauren). Die jeweilige AS-
Sequenz ist spezifisch fur jedes Protein und bestimmt somit dessen chemische und

nutritive Eigenschaften (Furst, 1999).

Aminosauren erfiillen im Wesentlichen drei Funktionen:
Sie dienen als Bausteine fir die Synthese von kdrpereigenem Protein.
Sie sind Bausteine fur die Synthese vieler stickstoffhaltiger Verbindungen (z.B.
Purine, Pyrimidine, Porphyrine, Hormone).
Sie sind Substrate fur die Gluconeogenese und kdnnen so zur Stabilisierung des

Blutzuckerspiegels beitragen (Loffler und Petrides, 2003).

Die Leber hat als Kontrollorgan fir den Aminosaurestrom aus dem Darm und dessen
Weitertransport zu den verschiedenen Organen eine zentrale Stellung im

Aminosaurestoffwechsel (Loffler und Petrides, 2003).

Abb. 1 zeigt jene 20 Aminosauren, welche am Aufbau von Proteinen beteiligt sein kbnnen
(proteinogene Aminoséauren). Der chemische Aufbau ist erkennbar, und die Aminoséuren
sind nach chemischen Eigenschaften getrennt. Man beachte auch die

GroRenunterschiede zwischen den einzelnen Seitenketten.
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Abb. 1: Einteilung der proteinogenen Aminosduren na  ch Wasserldslichkeit ihrer
Seitenketten (schematische Darstellung) (Loffler un  d Petrides, 2003).
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2.5.2 Essentialitat bzw. Entbehrlichkeit der Aminosauren

Die Deutsche Gemeinschaft fur Erndhrung (DGE) ist eine Institution die sich in
Deutschland mit Erndhrung beschaftigt. Diese verdéffentlicht regelmaRig in den sog. ,DGE-
Beratungsstandards” aktuelle Informationen und Richtlinien, und auch neueste
Erkenntnisse aus der Ernahrungswissenschaft. In einem Beitrag vom Jahre 2003 werden

AS nach neueren Gesichtspunkten wie folgt unterteilt:

1. Entbehrliche AS (friher: nicht essentiell):

Die AS kdnnen im Korper in ausreichender Menge gebildet und zur Proteinsynthese bzw.

als Vorstufe fur andere Metabolite genutzt werden (Young und EI-Khoury, 1995).

2. Unentbehrliche AS (friher: essentiell):

Die AS kodnnen nicht im Korper synthetisiert werden und mussen daher mit der Nahrung

zugefuhrt werden (Young und El-Khoury, 1995).

3. Bedingt unentbehrliche AS:

Hierzu zahlen:

a) AS, die auf Grund der physiologischen Situation (z.B. wéhrend der friihen
Kindheit) bzw. unter pathophysiologischen Umsténden (z.B. bei Friilhgeborenen,
nach schweren Traumen, oder massiven Verbrennungen) noch nicht bzw. nicht
mehr in ausreichenden Mengen im Koérper gebildet werden kénnen (erworbene
Unentbehrlichkeit).

b) AS, deren Zufuhr den Bedarf an unentbehrlichen AS verringern kann
(Sparmechanismus; diskutiert werden z.B. Cystein als Metabolit von Methionin
bzw. Tyrosin als Folgeprodukt von Phenylalanin) (DGE-Beratungsstandards,
2003).

Diese aktuelle Bewertung berlcksichtigt erstmals die Auswirkungen der Hohe der AS-
Zufuhr mit der Nahrung auf die Verwertung der AS im Stoffwechsel und die
Aufrechterhaltung von funktionellen Parametern des Individuums unter verschiedenen

physiologischen und pathologischen Bedingungen (Metges et al., 2000; Reeds, 2000).

Ein Erwachsener muss neun unentbehrliche AS mit der Nahrung zufiihren: Isoleucin,
Leucin, Lysin, Methionin, Phenylalanin, Threonin, Tryptohan, Valin und Histidin (D-A-CH

Referenzwerte, 2000). Im Gegensatz zu frilheren Angaben gilt heute auch Histidin als
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unentbehrlich, da bei langerer Histidin-freier Erndhrung niedrige Blutspiegel beobachtet
wurden (DGE-Beratungsstandards, 2003).

2.6 Proteine - Stoffwechsel

2.6.1 Verdauung, Absorption und Transport von Proteinen

Aminosauren werden als Protein mit der Nahrung zugefiihrt. Die bei der Proteinhydrolyse
im Darm entstehenden Aminosauren gelangen durch aktiven Transport Uber spezifische
Systeme ins Pfortaderblut. Die Verstoffwechselung einzelner Aminosauren beginnt bereits
in den Mucosazellen, da ein Teil des in die Zellen aufgenommenen Aspartats, Glutamats
und Glutamins zur Energiegewinnung abgebaut und ein Teil des Arginins in Citrullin
Uberfuhrt wird (Loffler und Petrides, 2003).

Nach einer proteinreichen Nahrung steigen die Spiegel der meisten Aminosauren im
Portalblut stark an. Eine entsprechende Erhohung tritt jedoch nicht im Systemkreislauf
auf. Das ist darauf zurtickzufihren, dass der Grofiteil der resorbierten Aminosauren in die

Leber aufgenommen wird. Dort werden die Amino(carbon)séuren

entweder zur Biosynthese von Proteinen (Leber und Plasmaproteine) verwendet
oder

unter Ammoniakabspaltung in Ketocarbonsduren umgewandelt (Loffler und
Petrides, 2003).

Diese konnen in Fettsauren oder Glucose Uberfiihrt, oder unter ATP-Bildung zu
Kohlendioxid und Wasser oxidiert werden. Das frei gewordene Ammoniak kann als
Baustein fir die Biosynthese stickstoffhaltiger Substanzen dienen; uberschiussiges
Ammoniak wird in der Leber in Harnstoff umgewandelt und nach dem Transport zu den

Nieren aus dem Blut in den Urin ausgeschieden (L6ffler und Petrides, 2003).

Der prozentuale Anteil der Aminosduren, die entweder abgebaut, oder fir die
Liponeogenese und Gluconeogenese verwendet werden oder als Proteinbausteine
dienen, wird von den verschiedensten Faktoren wie Alter, Proteingehalt der Nahrung oder

endokrinem Status bestimmt (L6ffler und Petrides, 2003).
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2.6.2 SW-Wege der Aminosauren

Jede Aminosaure unterliegt im Intermediarstoffwechsel Reaktionen wie Desaminierungen,
Transaminierungen, Decarboxylierungen, Harnstoffsynthese und die Umwandlung in
weitere wirksame N-haltige Verbindungen. Die wesentlichen Abbauschritte essentieller
und nicht-essentieller Aminoséauren erfolgen in der Leber (Elmadfa und Leitzmann, 2004).
Leber und Nieren sind die Hauptorgane des Proteinstoffwechsels. Hier unterliegen die
absorbierten Aminosduren ganzen Serien metabolischer Reaktionen. Trotz ihrer
Kompliziertheit kénnen diese laut Elmadfa und Leitzmann (2004) wie folgt in drei

Kategorien eingeteilt werden:

1) Ein Teil des Pools freier Aminosauren dient der Bildung von Gewebeprotein. Durch
den Katabolismus der Gewebeproteine werden Aminoséuren freigesetzt, die in
den Aminosaurepool zuriickkehren und fiir die Wiederverwertung zur Verfligung
stehen.

2) Ein weiterer Teil der Aminosauren unterliegt katabolen Reaktionen. Nach
Desaminierung werden die C-Geruste zu CO, und Energie oxidiert oder werden
nach entsprechender Umwandlung als Glykogen und Fett gespeichert. Die NH,-
Gruppe dient der Harnstoffsynthese. Einige Abbauprodukte sind teilweise
Zwischenprodukte des Citrat-Zyklus und somit Vorstufen der Gluconeogenese. Je
nachdem ob die beim Abbau entstandenen Kohlenstoffskelette zur Biosynthese
von Ketonkérpern und Fettsduren bzw. Glucose herangezogen werden, wird
zwischen keto- und glucogenen Aminosauren unterschieden.

3) Einige Aminoséauren werden fir die Synthese neuer N-haltiger Verbindungen wie
Purinbasen, Kreatin, Adrenalin u.a. herangezogeen. Diese Verbindungen werden
im Allgemeinen als typische N-haltige Ausscheidungsprodukte eliminiert. So
werden z.B. die Purine zu Harnsaure, Kreatin zu Kreatinin und Adrenalin zu
Vanillinmandelsdure umgewandelt. Darliber hinaus werden die nicht essentiellen
Aminosauren unter Verwendung der Aminogruppen, die aus anderen

Aminoséauren stammen synthetisiert (EImadfa und Leitzmann, 2004).

2.6.3 Protein-Turnover und Stickstoffbilanz
Wie bei allen Korperbestandteilen besteht auch beim Protein ein dynamisches

Gleichgewicht zwischen Aufbau und Abbau, denn die Kdrpergewebe unterliegen einer

standigen Ausbesserung und Erneuerung (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

10
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Ein normal ernahrter Erwachsener verflgt Gber etwa 10-11 kg Korperprotein, von denen
er bis zu 3 kg ohne Beeintrdchtigung von Kdorperfunktionen oder Gefahrdung der
Gesundheit verlieren kann. Die grofite Menge dieses Gewichtsverlusts (von 3 kg) sind
Abbauprodukte von Zellsubstanz. Die im Kérper gespeicherte Proteinmenge ist nicht
konstant, da sie weitgehend von der Proteinversorgung abhéangig ist (Elmadfa und
Leitzmann, 2004).

Die Erfassung des Gesamtproteins und der Aminosaurenkinetik erfolgt bei Tieren mittels
radioaktiver Isotope (Elmadfa und Leitzmann, 2004). Beim Menschen werden Proteine mit
stabilen Isotopen markiert, und durch Massenspektrometrie bestimmt (Elmadfa und
Leitzmann, 2004). Nach kontinuierlicher Infusion einer markierten Aminosaure bis zu
einem Plateauwert kann die gesamte Umsatzrate (Q = Fliel3rate, Erscheinungsrate bzw.
irreversible Verlustrate) der Aminosaure im Kdérper berechnet werden. Sie umfasst die
Aufnahme Uber die Nahrung (I = intake) und die Freisetzung durch Abbau von
Kdrperprotein (B = breakdown). Vom freien Amonosaurenpool flie3t ein Teil in die
Neusynthese von Protein (S = synthesis) bzw. in andere Stoffwechselwege (C =

catabolism) und endet als CO, und Harnstoff-Stickstoff (ElImadfa und Leitzmann, 2004).

Falls sich Aufnahme, Abbau, Synthese und andere Stoffwechselwege die Waage halten

(im Gleichgewicht sind), gilt folgender Zusammenhang:

Fir den steady state gilt: Q =1+ B = S + C (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Aus dem Aminosaurenflux Q und aus der bekannten Aminosaurenaufnahme errechnet
sich der Gesamtproteinabbau. Die Rate der Gesamt-Kdorperproteinsynthese wird indirekt
Uber das gemessene markierte CO, aus der Aminosaurenoxidation berechnet. Der
gesamte freie Amino-Stickstoff wird ahnlich, durch eine einmalige orale Verabreichung

von **N bestimmt (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Bei der Erfassung des Protein-Turnovers einzelner Gewebe werden Methoden ohne
radioaktive Isotope eingesetzt: Wahrend der Proteinsynthese liegen Ribosomen in Form
von Aggregaten (Polyribosomen) vor, die durch Extraktion aus einer Gewebeprobe
gemessen werden und somit Uber das Ausmald der Proteinsynthese informieren. Der
Proteinabbau im Muskel ist einerseits durch die renale Ausscheidung von 3-Methylhistidin

messbar, andererseits durch die Bestimmung der arteriovendsen Differenz (am Anfang
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und Ende des Muskels) der Aminoséurenkonzentrationen (Elmadfa und Leitzmann,
2004).

Beim Erwachsenen mit einem konstanten Proteinbestand dient Nahrungsprotein nur als

Ersatz des abgebauten Korperproteins. Zwischen Protein-Turnover und dem

Grundumsatz besteht eine gesetzmaliige Beziehung (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

In Abb. 2 ist der taglich geschatzte Turnover grafisch dargestellt. Hier kann man ungefahr

die Mengen und ihre Flierichtungen abschatzen.

PROTEIN KORPERPROTEIN
AUFNAHME: 100 g 10.000 g
MUSKEL ggss::heidung
g
5; 9 LEBER
Ausscheidung L ?peichemng
Gastro- o | KORPERPROTEIN g
intestinal- 2
trakt GIT-Prolein UMSATZ WEISSE
70g 209
2509 ZELLEN
Hb 8g
Absorption 7 3
» Fériele An‘::gg- Haut
160 g sauren, q 2g
STUHL-N URIN-N
10 g Protein (Proteinéquivalent)
80g

Abb. 2: Geschatzter taglicher Protein-Turnover im g  esamten Organismus und einigen

Organen eines Mannes mit einem Kdrpergewicht von 70 kg (Crim und Munro, 1994).

Die Endprodukte des Stickstoffmetabolismus werden im Urin ausgeschieden.
Nichtabsorbiertes Nahrungsprotein sowie endogenes Protein in Form von Sekreten und
Abschilferungen des Darmepithels werden im Stuhl ausgeschieden. Darlber hinaus
verliert der Korper Uber die Haut kleine Mengen an Stickstoffverbindungen in léslicher
Form wie Harnstoff, aber auch als Hautabschilferungen (Elmadfa und Leitzmann, 2004).
Weitere Stickstoffverluste erfolgen durch Sekrete der Schleimhéaute, Haare , Mensesblut
und Samenflussigkeit. Der gréRte Anteil des abgegebenen Stickstoffs verlasst den Kdrper
jedoch Uber den Urin. Hauptstickstoffverbindungen im Urin sind Harnstoff, Ammoniak,
Harnsaure und Kreatinin. Die gesamte Stickstoffausscheidung im Urin sowie das
Verhaltnis der Stickstoffverbindungen zueinander ist von der Proteinaufnahme abhangig
(Elmadfa und Leitzmann, 2004).
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Bei einer unzureichenden Proteinaufnahme (24 g/Tag) ist die Stickstoffausscheidung,
hauptséachlich die Uber den Harn, geringer als bei einer ausreichenden Proteinversorgung
von 80 g/Tag. Bei der niedrigen Proteinaufnahme kommt es zu einer negativen
Stickstoffbilanz (siehe Tab. 1) (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Tab. 1: N-Bilanz einer Ubergewichtigen jungen Frau nach mehrtagiger Verabreichung einer
Kost mit 24 g und 80 g Protein/d (Passmore und East wood, 1986)

g N/d g N/d
Aufnahme
Nahrungs-N 39 12,7
Abgabe
Urin-N 5,3 9,3
Fézes-N 0,7 0,6
Haut-N 0,2) 0,2)
Gesamt 6,2 10,1
Bilanz -2,3 +2.6

Der allgemeine Proteinmetabolismus im Koérper wird durch die Stickstoffbilanz
zusammengefasst. Die Stickstoffbilanz gibt die Differenz zwischen Stickstoffaufnahme
und Stickstoffausscheidung an. Sie ist entweder positiv (bei einer Stickstoffretention z.B.
wahrend der Phase aktiven Wachstums), negativ (Stickstoffverluste z.B. waéhrend
verschiedener Situationen des katabolen Sottwechsels) oder ausgeglichen (= Null;
Stickstoffgleichgewicht) (EImadfa und Leitzmann, 2004).

Die Bestimmung der Stickstoffbilanz (B) erfordert daher die genaue Erfassung der
gesamten Stickstoffaufnahme (A) und der gesamten Stickstoffausscheidung uber Urin

(V), Fazes (F) und Haut (H). Die Bilanz errechnet sich aus folgender Formel:
B = A- (U + F + H) (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Die Stickstoffbilanz wird bei der Ermittlung des Mindestbedarfs an Protein sowie bei der
exakten Beurteilung der Proteinqualitdt durchgefihrt. Sie zeigt, in welcher
Stoffwechsellage sich der Koérper befindet, ob und wie er auf eine diatetische oder
medikamentése  Behandlung anspricht  (Anabolismus/Katabolismus). Fir die
Stickstoffbilanzbestimmung ist wichtig, dass das Untersuchungsmaterial
(Ausscheidungsprodukte) mehrere Tage bei konstanten Ernahrungsbedingungen
gesammelt und untersucht wird. Bei exakter Durchfiihrung variiert die Stickstoffbilanz fur
zwei Stichproben, die unter den gleichen Ernahrungsbedingungen durchgefihrt wurden,
relativ gering (10-15 %) (Elmadfa und Leitzmann, 2004).
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2.6.3.1 Allgemeine Faktoren, welche die Stickstoffb  ilanz beeinflussen

Man kennt einige Faktoren, welche die Stickstoffbilanz mehr oder weniger stark
beeinflussen. In Zusammenhang mit dem Thema dieser Arbeit ist der Punkt 4 ,kérperliche
Tatigkeit* sehr elementar und wichtig. Wie stark korperliche Aktivitdt diese Bilanz
beeinflusst, und ob andere Faktoren auch noch relevant sind, wird im Detail unter

Einbeziehung der aktuellsten Literatur in Abschnitt 4 behandelt.

In einer Ubersicht kann man laut EImadfa und Leitzmann (2004) folgende allgemeine

Einflussfaktoren anfiihren:

1. Energieaufnahme:

Die Stickstoffbilanz wird direkt durch die Energieaufnahme beeinflusst. So ist eine
negative Stickstoffbilanz deutlicher negativ, wenn die Energieaufnahme unter dem Bedarf
liegt. Andererseits verbessert sich eine negative Stickstoffbilanz bei erhdhter
Energieversorgung (siehe auch Abb. 3) (Elmadfa und Leitzmann, 2004). Es zeigt sich,
dass die Stickstoffbilanz den Summeneffekt der Protein- und Energieaufnahme darstellt.
Daher mussen alle Stickstoffbilanzstudien unter genau definierten Bedingungen der

Energieversorgung durchgefihrt werden (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

Abb. 3 zeigt den Zusammenhang zwischen Energie- und Proteinaufnahme und dem
Stickstoffbedarf.

N-Bilanz

aureichende
Proteinversorgung

proteinarme
Diat

Energieaufnahme

Abb. 3: Summeneffekt der Protein- und Energiefaufna  hme auf die Stickstoffbilanz (Elmadfa
und Leitzmann, 2004)
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2. Wachstum:

Ein 12jahriges Kind nimmt unter normalen Bedingungen etwa 5 kg/Jahr zu. Es bildet in
diesem Jahr etwa 1 kg korpereigenes Protein. Daflr retiniert es im Korper etwa 150 g
Stickstoff/Jahr bei einer positiven Stickstoffbilanz von 0,4 g Stickstoff/Tag uber das ganze
Jahr. Diese Stickstoffretention wird durch die Wachstumshormone und Testosteron

gesteuert (ElImadfa und Leitzmann, 2004).

3. Kdrperverletzung und Stress:

In der Postaggressionsphase wie nach Operationen, wird mit dem Urin vermehrt Stickstoff
ausgeschieden. Das fihrt zu einer negativen Stickstoffbilanz, welche durch die vermehrte
Ausschittung von Hormonen der Nebennierenrinde und Thyroxin als Antwort auf die

Stimulierung eines Traumas bedingt ist (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

4. Korperliche Téatigkeit:

Kdorperlich aktive Menschen bendtigen mehr Protein als weniger aktive, da die kérperliche
Arbeit den Muskelstoffwechsel steigert. Bei ungeniigender Proteinzufuhr kann es zu einer
negativen Stickstoffbilanz kommen. Bei ausreichender Proteinversorgung wird die
Proteinumsatzrate nur unter extremer koérperlicher Belastung sehr wahrscheinlich nur in

geringem Mal3e beeinflusst (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

5. Darmflora:

Bei Patienten — meist mit gestorter Nierenfunktion — die proteinarm erndhrt werden
missen, ist die Darmflora in der Lage, aus Ammoniak nicht-essentielle Aminosduren
aufzubauen, die fur die Proteinsynthese eingesetzt werden konnen (Elmadfa und
Leitzmann, 2004).

2.7 Proteinqualitat

Es gibt eine Reihe von Faktoren, mit denen man die Qualitat eines Proteins beschreiben
bzw. bewerten kann. Nachfolgend sollen nicht alle, sondern nur einige fir diese Arbeit
relevante Parameter angefihrt werden, wie z.B. die Bioverfugbarkeit, ,Protein Efficiency
Ratio* (PER), ,Protein Digestibility Corrected Aminoacid Score* (PDCAAS) u die
Biologische Wertigkeit.

Damit Sportler bzw. trainierende Personen ihre gewilinschte Proteinmenge erreichen,

nehmen diese oft Proteinsupplemente in Pulverform auf. Diese Methode bzw.
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Vorgangsweise ist bequem und praktisch und kann, abhangig vom Produkt, ebenso
kostengiinstig sein (Tipton und Wolfe, 2004). Herkémmliche bzw. alltagliche
Proteinquellen enthalten meist Milch, Molke, Ké&se, Eier und Soja-basierte Pulver.
Verschiedene Proteinquellen und unterschiedliche Aufbereitungs- und
Reinigungsmethoden kénnen die Bioverfligbarkeit von Aminoséuren beeinflussen bzw.

beeintrachtigen (Campbell et al., 2007).

Die AS-Bioverfugbarkeit einer Proteinquelle wird am besten erklart, als die Art/Vielfalt und
Menge von AS welche aus dem Darm aufgenommen werden, und sich danach auch
wieder im Blut finden (absorbiert werden). Weiters kann man die AS-Bioverfligbarkeit als
die Differenz zwischen dem Stickstoffgehalt (N-Gehalt) einer Proteinquelle welche
aufgenommen wird, im Vergleich zum N-Gehalt welcher nachfolgend im Fazes enthalten
ist beschreiben (Tipton et al., 2004).

Die Beachtung der Bioverfligbarkeit einer AS im Blut, genauso wie deren Abgabe und
Lieferung zum Zielgewebe ist von grof3ter Wichtigkeit, wenn man eine Kur mit einer
Proteinaufnahme vor und nach einem Training plant. Ein Protein welches gewahrleistet
bzw. einen ausreichenden zirkulierenden Pool von AS vor und nach Training bereitstellt,
wird leicht von der Skelettmuskulatur aufgenommen, was damit die N-Bilanz und die

Muskelproteinkinetik optimiert (Tipton et al., 2004).

Die Qualitat einer Proteinquelle wurde friiher durch die bereits etwas veralteten Parameter
der ,Protein Efficiency Ratio” (PER) definiert. Diese Methode wurde bzw. wird verwendet,
um die Qualitdt einer Proteinquelle durch Bestimmung des Ausmales der
Kdrpergewichts-Zunahme bei wachsenden Ratten abschatzen bzw. beurteilen zu kénnen,

wenn diese mit einem Testprotein gefiittert werden (Darragh und Hodgkinson, 2000).

Der eher korrektere bzw. genauere Parameter ,Protein Digestibility Corrected Aminoacid
Score" (PDCAAS) wurde von der ,Food and Agriculture Organization* (FAO, 1991) als
eine zweckmafigere Methode eingefuhrt. Diese vergleicht das AS-Muster eines
Testproteins mit dem AS-Muster eines Referenzproteins, welches dann aufgrund

unterschiedlicher Verdaulichkeit noch korrigiert wird (Darragh und Hodgkinson, 2000).

Die U.S. Dairy Export Council’s Reference Manual for U.S. Molke und Laktose Produkte
(2003) weist darauf hin, dass aus Milch abgeleitetes Molkeprotein-Isolat aufgrund des
Gehalts an essentiellen und verzweigtkettigen AS den hdchsten PDCAAS von allen

herkdbmmlich Proteinquellen zeigt. Von Milch abgeleitetes Kasein, Eiweil3pulver, und
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Sojaprotein-Isolate sind mit Werten von 1.00 auf der PDCAAS-Skala ebenso als
Proteinquellen hoher Qualitéat klassifiziert. Im Vergleich dazu haben Linsen einen Wert
von 0,52, wahrend Weizengluten einen Wert von nur 0,25 aufweist (Campbell et al.,
2007).

Ein weiterer Qualitéatsparameter ist die biologische Wertigkeit (BW). Das Bilanzminimum
ist fur verschiedene Proteinarten, je nach ihrem Gehalt an esseniellen Aminosauren
unterschiedlich. Diese Qualitdt eines Nahrungsproteins wird auch als biologische
Wertigkeit bezeichnet. Diese gibt an, wie viel von dem absorbierten Nahrungsprotein im
Kaorper vollstandig verwertet und damit zuriickgehalten wird. Die biologische Wertigkeit ist
um so gréRer, je mehr die Aminosaurenzusammensetzung des Nahrungsproteins
derjenigen des menschlichen Kérperproteins entspricht. Dabei wird eine ausreichende
Resorbierbarkeit vorausgesetzt. Die biologische Wertigkeit von Protein wird dariber
hinaus von einer ausreichenden Energiezufuhr und der Ern&hrung insgesamt bestimmt
(Loffler und Petrides, 2003).

Aufgrund von Bilanzuntersuchungen am Gesunden kann man die biologische Wertigkeit
verschiedener Proteinsorten ermitteln. Die biologische Wertigkeit von Proteinen
pflanzlicher Herkunft ist in aller Regel unglnstiger als die von Proteinen tierischer
Herkunft (Loffler und Petrides, 2003). Zum Teil sind pflanzliche Proteine auch schlechter
verdaulich, was vor allem Kleinkindern bei veganer, d.h. rein pflanzlicher Ernahrung
Probleme bereitet (Loffler und Petrides, 2003). Als BezugsgrofRe wird Volleiprotein mit
einer biologischen Wertigkeit von 100 verwendet. Milcheiwei? hat als alleinige
Stickstoffquelle eine biologische Wertigkeit von 88, die aus den verschiedenen
biologischen Wertigkeiten der einzelnen Milchbestandteile (Kasein 72, Lactalbumin 104)
resultiert. Durch geeignete Kombination von Proteinen kann die biologische Wertigkeit
eines Proteingemisches deutlich angehoben werden (siehe Abb. 4), man spricht vom

Erganzungswert verschiedener Proteine (Loffler und Petrides, 2003).

Die hochste bekannte biologische Wertigkeit von 136 ist mit der Mischung von
Kartoffelprotein und Volleiprotein im Verhaltnis von 64:36 zu erreichen. Dieser Wert
besagt, dass der Minimalbedarf eines Menschen an diesem Proteingemisch 0,376 g
Protein/kg Korpergewicht betragt. Das sind fir einen 70 kg schweren Erwachsenen 26 g
Protein pro Tag. Diese Proteinmenge kann durch den Verzehr von 1,5 Eiern und 1 kg

Kartoffeln taglich berschritten werden (L6ffler und Petrides, 2003).
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Abb. 4 zeigt eine Ubersicht (iber verschiedene biologische Wertigkeiten und die dabei mit
zunehmender BW geringer werdende empfohlene Aufnahme.

biclogische
Wertigkeit

200

150 Kartoffel (65%) + Ei (35%), oral

Kartoffel-Ei-Aminosauren, oral
Kartoffel-Ei-Aminos&uren, parenteral

Ei (60%) + Soja (40%)
Ei (90%) + Mais (10%)

100 + Ei (Referenzprotein)
L Kartoffel Soi
18 Ro Rei
ggen Rels Griinalgen ;
o Boﬁnen Mais
pflzl. Proteinmischung

Weizen
50

0.5 1.0 15 2.0 25 30 3.5
Bedarf (g Protein)

Abb. 4: Biologische Wertigkeit und minimaler Protei nbedarf (g/kg KG) (Elmadfa und
Leitzmann, 2004)
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3 BIOSYNTHESE VON PROTEINEN - PROTEINSYNTHESE

3.1.1 Allgemeines

In den meisten humanen Zellen werden schatzungsweise Uber zehntausend Proteine
synthetisiert. Der zentrale Vorgang dieser Synthese, die Verknipfung von Aminoséauren,
ist Ergebnis der Aktivitat der Peptidyltransferase an einem Ribonucloeproteinpartikel, dem
Ribosom (Loffler und Petrides, 2003).

Proteine erfilllen mannigfaltige katalytische, regulatorische sowie strukturelle Aufgaben.
Ihren Funktionen und ihrer Differenzerung entsprechend verfiugt jede Zelle Uber ein
charakteristisches Muster von Proteinen, das Proteom. Der Spiegel jedes einzelnen
Proteins ist veranderlich und ergibt sich aus dem Verhdltnis der Synthese- und
Abbaugeschwindigkeiten. Zudem koénnen viele Proteine in unterschiedlich modifizierten
Formen vorkommen, wobei einige der Modifikationen physiologisch reversibel sind und

als Interkonversion bezeichnet werden (Loffler und Petrides, 2003).

Proteine enthalten eine oder mehrere Polypeptidketten, die aus tber Peptidbindungen
linear verknupften Aminosauren bestehen. Die Sequenz der Aminosauren (d.h. die
Primarstruktur des Proteins) ist genetisch determiniert. Als Bauplan der Proteinsynthese
dient mRNA, in der jeweils drei aufeinander folgende Nucleotide (Tripletts) den Anfang,
die einzelnen Aminosauren und das Ende der Polypeptidkette definieren. Die Synthese
erfolgt auf den Ribosomen und bendtigt an tRNA gebundene Aminosauren, verschiedene
Faktoren, die den Beginn, die Verlangerung sowie das Ende der Polymerisierung steuern
und schlieBlich GTP. Von den tRNA’s werden 21 verschiedene Aminoséauren Ubertragen.
Diese werden als proteinogen bezeichnet. Energetisch beglnstigt werden diese

Reaktionen durch eine gekoppelte Hydrolyse des GTP (Loffler und Petrides, 2003).

3.1.2 Der genetische Code

Anfang der 60er Jahre wurden erstmalig in vitro-Systeme zur Proteinsynthese
beschrieben. Mit synthetischen Polyribonucleotiden war es mdoglich, die ersten Codons,
die den Einbau einzelner Aminosauren bestimmen, zu identifizieren. Als erkannt wurde,

dass die Codons aus drei Nucleotiden bestehen und Polyuridylat die Synthese von
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Polyphenylalanin bestimmt, konnte daraus geschlossen werden, dass das Basentriplett
UUU das Phenylalanin codiert. Die Codierung beginnt nach dem 5°-Terminus der mRNA
mit dem Triplett AUG, das bei eukaryoten Zellen als Methionin translatiert wird. Sie endet
vor dem 3"-Ende mit einem von drei Stop-Codons, UAA, UAG oder UGA. Jedes Stop-
Codon kann die Synthese zum Abschluss bringen (Loffler und Petrides, 2003).

Die Zuordnung der Codons zu einzelnen Aminosauren und dem Stop-Signhal wird als
genetischer Code bezeichnet. Abb. 5 zeigt diesen genetische Code. Die hydrophoben,
hydrophilen und die amphiphilen Aminosauren sind unterschiedlich stark schattiert
dargestellt. Die drei Stop-Codons sind hervorgehoben. Beispiel: Tryptophan (Trp) wird
durch das Triplett UGG codiert.

1.Position 2.Position 3.Position

U c A G
phe | ser || Ty || s || C
lew Pro | Hs | Ag || U
lew o | Ws | Mg || C

T e [ a | s
o | <
me | thr || s || ser || v
te | The || s || ser || «

: lle Thr || I.ysmij”Arrg | a
wee [ | s [ mg |
val [ ma | asp ([ ey || v
va | wa || asp ([ @y || c

N | M yi':elur [ay || a
w [ e

Abb. 5: Der genetische Code (L6ffler und Petrides, 2003)

3.1.3 Mechanismus der Proteinbiosynthese

An dieser Stelle soll nur ein allgemeiner ,lehrbuchmaRiger* Uberblick dariiber gegeben
werden, wie die Proteinbiosynthese ablauft. Die exakten Mechanismen und neuesten
Erkenntnisse zu diesem Thema, vorallem im Zusammenhang mit Krafttraining und

Erndhrung, werden dann in Kapitel 4 und 5 im Detail behandelt.
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Die Biosynthese von Proteinen lasst sich, laut Loffler und Petrides (2003) in drei Phasen

aufteilen:

Initiation
Elongation

Termination

Beteiligt sind neben den Ribosomen jeweils Aminoacyl-tRNA-Molekile als Donatoren der
Aminosauren sowie eine Reihe phasenspezifischer Proteinfaktoren. Entsprechend

werden sie folgendermal3en bezeichnet:

Initiations-
Elongations- und

Terminationsfaktoren (L6ffler und Petrides, 2003).

Die Synthese und subzellulare Verteilung funktionsfahiger Proteine sowie ihr Abbau
lassen sich wie folgt beschreiben: ein kurzer biochemischer Einblick in den Ablauf,

chronologisch dargestellt (Loffler und Petrides, 2003).

Die Polypeptide werden nach einem Bauplan synthetisiert, der durch die
Nucleotidsequenz der Proteinstrukturgene auf DNA-Ebene festgelegt ist und in Form von
mRNA (messenger RNA) an den Ort der Synthese lbermittelt wird. Die Ubersetzung
ergibt sich aus dem genetischen Code, der kleinen Abschnitten der Sequenz, die als
Codons bezeichnet werden, definierte Aminosauren zuordnet. Die Synthese erfolgt auf
Ribonucleoproteinpartikeln, die im Nucleolus gebildet und als Ribosomen bezeichnet
werden. Auf den Ribosomen wird der in der Nucleotidsequenz codierte Bauplan den
Codierungsregeln entsprechend in die Sequenz der Aminoséuren ubersetzt. Dieser
Vorgang wird als Translation bezeichnet. Das Prinzip der Translation wird in Abb. 6
dargestellt (Loffler und Petrides, 2003).

Fur die Ubersetzung werden Adaptormolekiile bendtigt. Als Adaptor dienen spezifische
transfer-RNA’s (tRNA), an die definierte Anminosauren in aktivierter Form kovalent
gebunden werden. Zusammen mit verschiedenen Hilfsproteinen, die als
Translationsfaktoren bezeichnet werden, entschlisseln diese Molekile die Baupléane der
MRNA und stellen die Aminosduren den Ribosomen in der geplanten Reihenfolge zur
Verfiigung. Mittels Peptidbindungen wird das an den Ribosomen wachsende Polypeptid
fortwahrend auf die weiteren, durch tRNA bereitgestellten Aminoséauren Ubertragen. Fur
die Anlagerung der tRNA"s und die Bewegung von Teilen der Ribosomen entlang der
MRNA bendtigen diese GTP (Loéffler und Petrides, 2003).

21



HAUPTTEIL

Wahrend und/oder nach der Synthese erlangen die Polypeptide durch Faltung eine fur
Proteine charakteristische dreidimensionale Strukur. Diese zeichnet sich durch Stabilitat
und biologische Aktivitat aus. Die Reifung der Proteine hangt mit zahlreichen
Modifikationen zusammen, die sich ebenfalls aus der Primarstruktur ergeben. Aufgrund
dieser Verénderungen ubersteigt die Zahl der unterschiedlichen Formen einzelner
Proteine die ihrer Strukturgene um ein Mehrfaches. Die Proteine missen auf
verschiedene Kompartimente verteilt werden. IThre Kompartimentierung erfolgt durch einen
Zielgerichteten Transport, der durch die Sequenz der Aminosauren und ihre
Modifikationen definiert ist (Loffler und Petrides, 2003).

Der individuelle Spiegel der einzelnen Proteinformen und ihre Halbwertszeit hangen von
den jeweiligen Synthese- und Abbaugeschwindigkeiten ab. Aus diesen ergibt sich ein
dynamisches Gleichgewicht, bei dem der Abbau von normalen Proteinen ein scheinbar
angemessener Preis fur denjenigen der Uberflissigen, beschadigten und fremden ist.
Dem Proteinabbau dient eine grof3e Zahl unterschiedlicher Proteinasen und Regulatoren
(Loffler und Petrides, 2003).

Abb. 6 zeigt eine schematische Darstellung des Prinzips der Proteinbiosynthese. tRNA-
Molekile wirken als Adaptoren, die Aminosauren fur ihre Verknipfung entsprechend der
Reihenfolge der Codons in der mRNA bereitstellen. In den mit den Aminosauren
beladenen Adaptoren liegen die -Aminogruppen ( -N) frei vor, wéahrend die -
Carboxylgruppen ( -C) mit dem 3"-Ende der tRNA verestert sind. Die Aminosaure (oder
das Peptid), die an der zuerst angelegten tRNA gebunden vorliegt, wird auf die -
Aminogruppe des spater angelegten Aminosaure-tRNA-Derivats Ubertragen (Loffler und
Petrides, 2003).

Kniipfung der
Peptidbindung

Aminosduren  Asr1 As
N>
% al @ o

T :
tRNA :

i—
mRNA Codon1  Codon2 Codon3  Codon4
[

DNA

Abb. 6: Schema des Prinzips der Proteinbiosynthese (Loffler und Petrides, 2003).

22



HAUPTTEIL

4 EINFLUSS VON KRAFTTRAINING AUF DIE
PROTEINSYNTHESE

4.1 Allgemeines

Der Auf- und Abbau der Skelettmuskulatur des menschlichen Kérpers wird in sehr engen
Rahmen durch die Synthese bzw. die Abnahme der kontraktilen Proteine reguliert. Man
kennt zahlreiche Faktoren von denen man weil3, dass sie den Status der
Skelettmuskulatur betrachtlich beeinflussen kdnnen, dazu gehort korperliche Aktivitat
(Krafttraining bzw. Inaktivitat), Krankheit, hormonelle Einflisse aber auch Ernéhrung
(Kerksick und Leutholtz, 2005). Muskelhypertrophie resultiert aus einem Uberwiegen der

Proteinsynthese gegeniiber dem Proteinabbau.

Die Skelettmuskulatur macht etwa 40 % unseres gesamten Korpergewichtes (KG) aus
und stellt 50-70 % des gesamten Korperproteins dar (Kerksick und Leutholtz, 2005). Die
Funktionen des Muskelproteins reichen dabei von architektonischen Notwendigkeiten
Uber ihre Bedeutung bei der Fortbewegung, der aufrechten Haltung bis hin zum Transport

der Aminosauren durch den Kérper.

Neben genetischen Einflissen hangt die Proteinhomdostase von einer Reihe von
Faktoren ab: von Hormonen (Cortisol, IGF-I, Wachstumshormone, Testosteron, Insulin
und Glucagon). Es ist auch bekannt dass bei einer Reihe von Erkrankungen die
Proteinhomdostase gestort, und die Abbauvorgdnge dominieren. Dies ist z.B. bei AIDS,
Multiple Sklerose, Kachexie und anderen Muskelerkrankungen der Fall, aber auch mit
fortschreitendem Lebensalter dominiert der Proteinabbau. Ein Verlust von mehr als 30 %
des gesamten Muskelproteins bedeuted eine Schwéchung des Immunsystems und

anderer lebensnotwendiger Funktionen (Kerksick und Leutholtz, 2005).

Die exakten Mechanismen die bewirken, dass Krafttraining zu einer Zunahme der
kontraktilen Proteine flhrt sind derzeit nicht geklart. Man geht aber davon aus, dass
sowohl aktive wie passive Muskelspannung eine dafir notwendige Grundvoraussetzung
darstelllen (Enoka, 1994). Klar ist aber, dass die Belastungsintensitat eine notwendige
Grundvoraussetzung darstellt, damit es zur Erh6hung der Proteinsynthese und damit der
Muskelmasse kommt. MacDougall (1992) sagt in diesem Zusammenhang, dass die
Intensitat im Bereich von zumindest 60-70 % des 1WHmax liegen muss, um einen

notwendigen Reiz fur Muskelwachstum darzustellen.
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Durch die jungsten Erkenntnisse in der Molekularbiologie konnten einige der
Mechanismen, welche das Muskelwachstum beeinflussen, geklart werden. Dieser
Fortschritt hat eine Reihe von neuen Wegen im Bereich der Forschung der Krafttrainings-
induzierten Hypertrophie ertffnet und die Mdoglichkeit erhdht, diese komplexen

Phanomene zu verstehen (Spiering et al., 2008).

Jingste Anstrengungen und Studien in der Molekularbiologie konnten einige
Mechanismen des Skelettmuskelwachstums klaren. Muskel-Physiologen haben diese
Innovationen und Erkenntnisse auf das Krafttraining angewandt, da Krafttraining den
grofdten natdrlichen Stimulus fur Skelettmuskelwachstum im Erwachsenen reprasentiert
(Spiering et al., 2008).

Nachfolgend wird ein Paradigma der Krafttrainings-Biologie vorgestellt, welches am
neuesten Stand der Wissenschaft ist, und welches alle fundamentalen Krafttrainings-
Prinzipien mit dem aktuellen Stand der Wissenschaft im Bereich des Muskel-

Zellstoffwechsels und der Molekular-Signalwege integriert (Spiering et al., 2008).

In diesem Paradigma wird in Betracht gezogen, dass Krafttraining ein ,Upstream-Signal*
erzeugt, welches ein spezifisches ,Downstream-Signal“ auslést bzw. hervorruft. Aus
diesem Grund verandert die Variation der aktuellen Krafttrainings-Programm-Parameter
(z.B. Ubungsauswahl, Gewicht, Umfang, Pausenlange und Ubungs-Reihenfolge) den
Lunique fingerprint”, also den einzigartigen Fingerabdruck des Krafttrainings-Stimulus, und
modifiziert somit nachfolgend die ,Downstream” - zellularen und molekularen Prozesse

bzw. Antworten (Spiering et al., 2008).

Naturlich darf man angesichts der entdeckten molekularbiologischen Prozesse nicht
vergessen, dass im Rahmen von zukinftigen Untersuchungen und Fortschritten bei
Menschen nicht die fundamentalen Prinzipien von Krafttraining, ndmlich dass ohne einen
entsprechenden Krafttrainings-Reiz nachfolgende ,Downstream-Signale“ welche zu

Muskelwachstum fuihren, suboptimal bzw. unzureichend waren (Spiering et al., 2008).
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4.2 Kaskade welche durch Krafttraining ausgelost wi rd

Krafttrainings-induziertes Muskelwachstum ist ein komplexes Ph&nomen, welches von

zahlreichen physiologischen Systemen und Signalwegen abhangt. Muskelwachstum folgt

einer sequentiellen Kaskade von:

I.  Muskel-Aktivierung

II.  Signalwege (signalling events) ausgeldst durch die mechanische Deformation von

Muskelfasern, Hormonen und Immun-/Entziindungs-Reaktionen

lll.  Protein-Synthese infolge einer erhdhten Transkription und Translation, und

IV.  Muskelfaserhypertrophie (Spiering et al., 2008).

In Abb. 7 und 8 werden diese Ablaufe, namlich die Reaktion eines biologischen Systems

auf einen Reiz, und in Abb. 8 die Reaktion des Kdérpers auf einen Krafttrainingsreiz in

einem ahnlichen Schema dargestellt. Abb. 7 zeigt die theoretische Antwort bzw. Reaktion

eines physiologischen Systems auf einen bestimmten Reiz. Generell wird ein ,Upstream-

Signal“ erzeugt, welches dann eine Kaskade von nachfolgenden ,Downstream-Signalen®

aktiviert die danach eine erwiinschte Reaktion bzw. Antwort zur Folge haben (Spiering et

al., 2008).
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{&.g. myofibrllar protein production,
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Abb. 7: Theoretische Reaktion eines physiologischen
(Spiering et al., 2008).
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Abb. 8 zeigt das Paradigma der ,Resistance Exercise Biology“. Der Krafttrainings
Stimulus erzeugt ein ,Upstream Signal® welches spezifische ,Downstream Events”
auslost. Aus diesem  Grund erzeugt die  Manipulation der  aktuellen
Krafttrainingsprogramm-Parameter (z.B. Belastungsintensitat, Umfang, Pausendauer)
einen ,unique . fingerprint®, also einen einzigartigen Fingerabdruck des Kraftrainings-
Stimulus, und modifiziert auf diese Weise die ,Downstream” Reaktionen bzw. Antworten.
Wenn der Krafttrainings-Stimulus fortlaufend Uber mehrere Wochen wirkt (z.B.
Langzeittraining), dann kann eventuell Muskelwachstum folgen. Der Grad der
Adaptationen ist wesentlich von anderen Faktoren wie z.B Nahrung, Alter und

Trainingsstatus abhangig (Spiering et al. 2008).

Resistance exercise stimulus
Exercise choice, load, volume, rest period length, exercise order

\ : /

Muscle «—— %  Hormonal «——— Immune
contraction responses responses

Cellular signalling pathways Satellite cell activation

Translation Transcription

N\ Y

Protein synthesis

v
Muscle growth

Abb. 8: Paradigma der Krafttrainings-Biologie (Spie  ring et al., 2008).

Diese Ablaufe sollen nun nachfolgend im Detail dargestellt werden.

4.2.1 ad |) Muskel-Aktivierung

Wahrend des Krafttrainings aktivieren -Motoneurone Muskelfasern, um Kraft zu
erzeugen. Die neuromuskulére Interaktion bestimmt, welche Muskelfasern aktivert werden

und wie grol3 die Kraft ist, die erzeugt wird (Spiering et al., 2008).

Im Wesentlichen regulieren zwei Parameter die Kraft der Muskelkontraktion:

Neuronale Erregungsfrequenz und

Anzahl der rekrutierten Muskelfasern (Spiering et al., 2008).
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Das Henneman’s Grof3enprinzip beschreibt die ,Latter method”, welche bestimmt, dass
die neuronale Rekrutierung des Muskelgewebes mit der kleinsten motorischen Einheit
(primar Typ 1) beginnt, und dann zu gréReren motorischen Einheiten (primar Typ 1)
fortschreitet, bis die Kraft den entsprechenden Sollwert erreicht hat (Henneman et al.,
1965).

Dieses GroRenprinzip ist eine wichtige und oft unterschatzte Fahigkeit bzw. Einrichtung
der Rekrutierung von motorischen Einheiten. In der Praxis stellt das GréRenprinzip sicher,
dass Aktivitaten welche geringe Kraft benétigen, primar Typ | ermidungsresistente
motorische Einheiten rekrutieren. Wenn die Kraftbeanspruchung der Aktivitat steigt (z.B.
durch Erhéhung des Gewichtes im Krafttraining), werden zuséatzlich motorische Einheiten
mit héherer Reizschwelle rekrutiert. Krafttraining mit sehr hohen Intensitaten und sehr
schweren, nahe maximalen Lasten, aktiviert das ganze Spektrum motorischer Einheiten
(Spiering et al., 2008).

Obwohl das GréRenprinzip das Verhéaltnis zwischen Belastung und Muskel-Aktivierung

relativ gut beschreibt, existieren zwei wichtige zu kritisierende Punkte:

1) der Einfluss einer explosiven Durchfiihrung (z.B. bei olympischen Gewichthebern)

2) der Einfluss der Muskelermiidung (Spiering et al., 2008).

Die Diskussionen zu diesem Thema sind sehr interesseant, es soll jedoch in dieser Arbeit
nicht ndher darauf eingegangen werden, weil sie nicht direkt im Zusammenhang mit
diesem Thema stehen. Fur mehr Informationen dazu wird auf die Studie von Spiering et

al., 2008 verwiesen.

4.2.2 ad Il) ausgeldste Signalkaskade (Signalling-Events)

Als Folge auf eine Muskelfaser-Rekrutierung werden mehrere verschiedene Systeme

aktiviert, welche ein Muskelwachstum signalisieren:

a) Mechanische Deformation der Muskelfasern
b) Hormonantwort

¢) Immun- und Entziindungsreaktionen (Spiering et al., 2008).
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ad Ila) Mechanische Deformation von Muskelfasern:

Eine mechanische Deformation der Muskelfasern (z.B. Kontraktion (konzentrisch) oder
Dehnen (exzentrisch) stimuliert eine ganze Reihe verschiedener Muskel-Signal-Wege,
unabhéngig von Anderungen im Hormonhaushalt und bei Wachstums-Faktoren
(Hornberger et al., 2004; Atherton et al., 2005).

Im Speziellen aktiviert mechanische Deformation folgende Signalwege:

llal) Proteinkinase B (Akt. auch PKB)-mammation target of rapamycin (mTOR)-
lla2) den AMPK- und
[la3) den MAPK- Signalweg (Hornberger et al., 2004; Atherton et al., 2005).

Der Akt-mTOR-Signalweg ist entscheidend fiir Adaptionen auf Krafttraining (Bodine et al.,
2001). Die Wichtigkeit bzw. die Bedeutung der AMPK und MAPK Signale fir die

Anpassung auf Krafttraining ist somit klar, muss jedoch noch im Detail geklart werden.

ad llal) Protein Kinase B-MammationTarget of Rapamyocin Signalling (Akt-mTOR):

Wenn Muskelfasern kontrahieren steigen die Akt-mTOR-Signale stark an. Diese Reaktion
ist wichtig fur eine Steigerung der Muskel-Proteinsynthese (Hornberger et al., 2004) und
fur nachfolgendes Wachstum (Bodine et al., 2001). Akt. phosphoryliert and aktiviert
mTOR wéhrend einer Muskel-Belastung (Bodine et al., 2001).

Ein Anstieg der mTOR-Signale in Folge mechanischer Deformation kann jedoch ebenso
unabhangig von Akt auftreten (Hornberger et al., 2004). Akt-unabhangige, mechanisch
induzierte mTOR-Signale treten durch Phospholipase D-erzeugte Phosphatidsaure (1,2-

Diacylglycerol 3-Phosphat)-Produktion auf (Hornberger et al., 2006).

In Ruhe ist das -Aktinin im Z-Band der Sarkomere an Phospholipase D gebunden und
hemmt dieses (Park et al., 2000). Wie von Hornberger et al. (2006) vorgeschlagen,
dissoziiert Phospholipase D wéahrend wiederholter mechanischer Deformation von -
Aktinin, was zur Freisetzung von Phospholipase D von -Aktinin fihrt und nachfolgend die

Produktion von Phosphatidsdure und mTOR Aktivierung fordert (Terada et al., 1994).

Laut Terada et al. (1994) erhoht der mTOR-Signalweg die Proteinsynthese durch
Verbesserung der Translations-Effizienz (z.B. mRNA, Ubersetzt in Ribosomen). Wenn
MTOR aktiviert wird, phosphoryliert dieses zwei priméare Ziele:

das 70kDa ribosomale Protein S6 Kinase (p70S6K) und

Eucaryotik initiation faktor (eJF) 4E binding protein 1 (4E-BP1)
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Phosphorylierung stimuliert die p70S6K-Aktivitat und veranlasst diese zu nachfolgender
Phosphorylierung der S6-Untereinheit des 40S ribosomalen Proteins. Phosphorylierung
von S6 erhoht die Translation von mRNA’s welche ribosomale Proteine und
Translationsfaktoren encodieren (Terada et al., 1994).

Normalerweise ist 4E-BP1 an elF4E gebunden. Hyperphosphorylierung von 4E-BP1
durch mTOR verursacht nachfolgend die Abspaltung und Freisetzung von elF4E. elF4E
bindet mMRNA und verbindet sich mit elFGA (eine RNA-Helikase) und elF4G (ein ,Gerlst-
Protein“) um den ,heterotrimetric translation initiation complex elF4F* zu formen (Kimball
et al., 2002).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Muskelkontraktion den mTOR-Signalweg Uber
Akt und/oder Phosphatidsaure aktiviert. Daraufhin phosphoryliert mTOR ,Downstream-
Ziele" (z.B. p70S6K und 4E-BP1) welche anschliel3end ribosomale Proteine (z.B. S6) und
Translations-Initiations-Faktoren (z.B. elF4E) aktivieren. Letzten Endes verbessern
MTOR-Signale die Translations-Effizienz, steigern die Proteinsynthese und férdern das

Muskelwachstum (Spiering et al., 2008).

Neben mTOR phosphoryliert Akt auch die Glykogen-Synthese-Kinase-3 (GSK-el3) und
die ,Fork-Head-Box O Family* von Transkriptions-Faktoren (FOXO). Akt phosphoryliert
und hemmt darauffolgend GSK-3B3, welches die Hemmung von elF2B durch GSK-3M3
aufhebt. Nachfolgend begleitet die elF2B die methionyl-mRNA zur ribosomalen 40S
Untereinheit fur die Translations-Initiation. Phosphorylierung von FOXO durch Akt
(ver)hindert FOXO an der Stimulierung der Transkription von Proteolytik Ubiquitin-Ligasen
(Sartorelli et al., 2004). In Abb. 9 ist dieser beschriebene Vorgang dargestellt.

Abb. 9 fasst den Akt-mTOR-Signalweg zusammen. Die Hormon- und nahrungsinduzierte
Aktivierung von Akt-mTOR Signalen wird nachfolgend diskutiert. In Abb 9 ist erkennbar,
dass Krafttraining Muskelwachstum stimuliert und Muskelatrophie Uber den Proteinkinase
B-mammalian target of rapamycin (Akt-mTor) Signalweg hemmt. Krafttraining lost
betrachtliche Hormon-Antworten aus, so beispielsweise eine Erhohung der
Wachstumshormone (GH) und von ,insulin-like growth-factor-1* (IGF-1). Zusatzlich,
stimuliert Muskelkontraktion per se direkt diesen Sighalweg. Paradoxerweise kann
Muskelkontraktion aber ebenso den Akt-mTOR Signalweg hemmen, dies geschieht durch
Stimulierung der Adenosinmonophosphat aktivierte Proteinkinase (AMPK). Die Wichtigkeit
dieses kurzzeitigen Anstieges der AMPK-Aktivitdt, die in diesem Zusammenhang
ausgelosten Reaktionen und die Adaptionen als Reaktion auf Kraftraining bleibt jedoch

noch aufzuklaren (Spiering et al., 2008).

29



HAUPTTEIL

Erlauterungen zur Abb. 9: die Pfeile der folgenden Abb. signalisieren eine Aktivierung;
blockierte Linien symbolisieren eine Hemmung. Fir die Abkirzungen wurden verwendet:
4E-BP1 = eukaryotic initiation factor 4E binding protein-1; Akt = Proteinkinase B; CHO =
Kohlenhydrate; EAAs = essentielle AS; elF2B = eukaryotic initiation factor 2B; FOXO =
fork-head box O transcription factor; GSK-3B = glycogen synthase kinase-3B; mTOR =
mammalian target of rapamycin; PA = phosphatidic acid; PI-3K = phosphatidylinositol-3
kinase; p70 S6K = der 70 kDa ribosomal Protein S6 kinase.
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Abb. 9: Akt-mTOR-Signalweg (Spiering et al., 2008).

ad 11a2) Adenosine Monophosphate-aktivierter Protein-Kinase-Signalweq:

Es wird postuliert, dass AMPK der ,Energie-Sensor” der Zelle ist, dass hohe AMP- und
niedrige Glykogen-Konzentrationen (z.B. Indikatoren fir geringe zellulare Energie) AMPK
aktivieren (Winder et al., 2006). Als Reaktion auf diesen Energieabfall, fordert AMPK die
energieliefernden Signalwege (z.B. Glukose und Fettoxidation) und hemmt Energie-
verbrauchende Signalwege (z.B. Proteinsynthese) in Zeiten von Energie-Knappheit (z.B.
Training) (Winder et al., 2006). Die meisten Untersuchungen konzentrieren sich auf die
Rolle des AMPK in der Férderung der Anpassungen und Adaptionen bei Ausdauertraining
(Winder et al., 2006).

AMPK konnte ebenso eine wichtige Rolle bei der Anpassung an Krafttraining spielen.

Zum Beispiel reduziert AMPK die Proteinsynthese durch Hemmung des mMTOR-
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Signalweges (Bolster et al., 2002), vorallem durch Tuberin-Phosphorylierung und/oder
MTOR Thr 2446 Phosphorylierung (fir Details siehe Kimbell) (Kimball et al., 2006). Die
AMPK-AKktivitat steigt nach einem Krafttrainings-Reiz voribergehend, und kehrt etwa zwei
Stunden nach dem Kraftraining wieder zu Ruhewerten bzw. Ausgangswerten zuriick
(Dreyer et al., 2006).

Die relative Wichtigkeit der AMPK-Aktivitat far die Vermittlung von Reaktionen und

Adaptionen auf Krafttraining muss jedoch noch aufgeklart werden.

ad lla3) Mitogen-Aktivierter Protein-Kinase-Signalweq:

MAPK-Signalwege sind ein  Netzwerk von einigen parallel verlaufenden
Phosphorylierungs-Kaskaden. Diese Signalwege sind generell aufgeteilt in vier grofRe

Sub-Familien:

extracellular signal-regulated kinases 1 und 2 (ERK 1/2)
p38 MAPK

c-Jun NH2-terminal kinase und

ERK 5 (Long et al., 2004).

Muskelkontraktion und Wachstumsfaktoren stimulieren diese Signalwege. MAPK’'s
bewirkt diesen zellularen Effekt durch Phosphorylierung und Aktivierung verschiedener
Transkriptionsfaktoren und Co-Aktivatoren (Long et al., 2004). Zusatzlich, phosphorylieren
MAPK’s auch Histone. Die Phosphorylierung von Histonen erhoht die ,Chromatin-

Umgebung” spezifischer Gene und steigert die Transkription (Hawley et al., 2004).
Obwonhl Krafttraining die MAPK-Signale in Menschen erhoht (Coffey et al., 2006), ist die
Wichtigkeit von MAPK Signalen fir Krafttrainings-induzierte Adaptionen jedoch noch

unklar (Long et al., 2004).

ad lIb) Hormon Antworten:

Abhangig vom exakten Krafttrainings-Programm, I6st Krafttraining eine ganze Reihe von
bemerkenswerten anabol wirkenden hormonellen Reaktionen aus. Dies betrifft unter
anderem Wachstumshormone, Insulin-Like Growth-Faktor-1 (IGF-1), und Testosteron
(Kraemer et al., 1990). Die Krafttrainings-Programm-Parameter bestimmen das Ausmald
dieser Hormon-Antwort. Krafttraining welches groRe Muskelmassen anspricht, moderate
Lasten (10-Whmax), kurze Pausen (1 Minute) und hohe Gesamtbelastung maximieren die

Hormonantwort auf Training (Kraemer et al., 1990; Hansen et al., 2001).
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Es gibt einige Hinweise dafir, dass eine krafttrainingsinduzierte Hormonantwort den
Kraftanstieg eines Langzeittrainings verstarkt. Wesentlich dabei ist, dass ein Anstieg der
Kraft (Hansen et al., 2001) und Hypertrophie (Wilkinson et al., 2006) mit geringen bis
keinen Anderungen in zirkulierenden Hormonen einhergehen kann. Das ist ein Hiweis
darauf, dass Hormon-Antworten zwar Adaptionen an Krafttraining verstarken, aber nicht

alleinig dafur verantwortlich sind.

ad lIb1l) Wachstumshormone (Growth Hormone (GH)):

Wachstumshormone sind eine ,,Familie von Hormonen* wovon mehr als 100 verschiedene
Varianten und Formen existieren (Baumann, 1991). Diese Varianten inkludieren 22kDa
Monomere (die am besten untersuchte Form), 20kDa mRNA ,splice variants®, mit disulfid
gebundene Homodimere und Heterodimere, Glykosylierte Formen, Formen mit hohem
Molekulargewicht, Oligomere, an ,GH-Binding Protein“ gebundene GH, und Hormon-
Fragmente (z.B. 5 kDa und 17kDa Fragmente) resultierend aus der Proteolyse (Spiering
et al., 2008).

Die spezifische biologische Aktivitat jeder Wachstumshormon-Variante muss zwar noch
weiter erforscht werden, man kann jedoch bereits sagen, dass Krafttraining die
Konzentrationen dieser Wachstumshormon-Varianten stark beeinflusst (Hymer et al.,
2001; Nindl et al., 2003; Nindl et al., 2007). Zusétzlich konnte erst kirzlich demonstriert
werden, dass ein Langzeit-Krafttraining die biologische Aktivitat von zirkulierendem GH-

Molekulargewichts-Varianten erhoht (Kraemer et al., 2006).

Die Bindung von Wachstumshormonen an dessen membrangebundenen Rezeptor initiiert
den Janus Kinase 2 (JAK 2) Signalweg. JAK 2 hat verschiedene ,Downstream-Substrate”,
welche eine ganze Reihe von Zellfunktionen auslésen (Piwien-Pilipuk et al., 2002). Von
besonderer Wichtigkeit ist, dass GH induzierte JAK 2 Signale die Phosphatidylinositol-3-
kinase (PI-3K) aktivieren. Da PI-3K eng mit den Akt-mTOR Signalen verlauft, ist der Effekt
so wie jener der GH-Antwort auf Krafttraining und unterstitzt die Translations-Effizienz
und damit den Muskel-Aufbau (siehe dazu auch Abb. 9) (Spiering et al., 2008).

Die Untersuchungen in vivo bekraftigen diese Hypothese, da eine Wachstumshormon-
Injektion (150 g/kg/Tag injiziert in Schweine) einen Anstieg der Skelettmuskel elF2B-
Aktivitdt und 4E-BP1 Phosphorylierung bewirkte, und eine verbesserte Translations-

Effizienz und Proteinsynthese zur Folge hatte (Spiering et al., 2008).
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ad 11b2) ,Insulin-Like Growth Factor-1":

Krafttraining erhoht die Konzentration von zirkulierendem (Kraemer et al., 1990) und im
Muskel produzierten IGF-1 (Bamman et al., 2001). Aul3erdem, erhdht Krafttraining die
Konzentration von IGF-Bindungs-Proteinen, welche die biologische Aktivitat von IGF-1
(Nindl et al., 2001) beeinflussen. IGF-1 stimuliert die Muskel-Hypertrophie tUber PI1-3K-Akt-
MTOR Signale (siehe dazu auch Abb. 9) (Rommel et al., 2001; Frost et al., 2007).

Zusatzlich stimuliert IGF-1 die Proliferation und Differenzierung von spezialisierten
Stammzellen, welche in der Peripherie von Muskelfasern lokalisiert sind. Satelliten-Zell-
Aktivierung, Proliferation und Differenzierung tragen zum signifikanten Muskelwachstum
nach einem Langzeittraining bei (Hawke et al., 2005), was im Detail im nachfolgendem

Kapitel diskutiert wird.

Krafttrainings-induzierte Wachstumshomon-Erhéhungen wirden rein theoretisch die
Produktion von Leber und/oder Muskel IGF-1 erhdhen. Die ,Somatomedin-Hypothese*
besagt, dass GH die Produktion und Sekretion von IGF-1 stimuliert. Erhdhte Zirkulation
von IGF-1 hemmt nachfolgend die weitere Freisetzung von GH und IGF-1 in einer
negativen Feedback-Schleife (Le Roith et al., 2001).

Das in vivo Verhéltnis zwischen GH und IGF-1 ist besonders im Zusammenhang mit
korperlichem Training noch nicht komplett geklart. Ein krafttrainingsinduzierter Anstieg der
Wachstumshormone beeinflusst die Konzentrationen von zirkulierendem IGF-1 wahrend
einer folgenden 24-stiindigen Erholungsphase nicht signifikant (Kraemer et al., 1995).
Eine Injektion pharmakologischer Dosen erhotht die Skelettmuskel IGF-1 mRNA-
Expression (Hameed et al., 2004). Der Effekt von endogenem IGF-1 (MGF-mechano

growth factor) muss jedoch noch aufgeklart werden.

ad |Ib3) Testosteron:

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass Krafttraining die Konzentration von
zirkulierendem Testosteron steigert (Kraemer et al., 1990; Kraemer et al., 1998; Chandler
et al., 1994; Bloomer et al., 2000; Kraemer et al., 1991).

Testosteron wirkt auf auf die Muskel-Proteinsynthese Uber androgene Rezeptoren (AR).
Testosteron bindet an AR und wandelt diese zu einem Transkriptions-Faktor welcher
daraufhin in der Lage ist/die Fahigkeit besitzt zum Zellkern zu gelangen, und an die DNA
zu binden, um die ,androgen-specific’ Gene-Expression zu regulieren. Eine Blockade der

AR verringert die Muskelprotein-Zunahme, was Hinweise auf die physiologische
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Wichtigkeit von Testosteron-AR-Interaktionen fir eine Muskel-Hypertrophie gibt (Inoue et
al., 1994).

Daruiber hinaus wirkt Testosteron so wie IGF-1 auf das Muskelwachstum Uber
Satellitenzellen. Eine Zufuhr von Testosteron in pharmakologischen Dosen erhdht die
Anzahl von Satelliten-Zellen nach dem Dosis-Wirkungs-Gesetz (Sinha-Hikim et al., 2003)

und stimuliert die Satellitenzellen Proliferation und Differenzierung (Herbst et al., 2004).

ad llc) Immune/Entzindungs(reaktions)-Antworten:

Normalerweise beinhaltet Krafttraining konzentrische und exzentrische Belastungen.
Wahrend exzentrischer Muskelarbeit, werden die Myofibrillen der Muskelfasern gedehnt
wahrend sie Kraft produzieren. Wiederholtes Uberdehnen filhrt zum ReiRen der

Sarkomere und eventuell zur Membranschadigung (Proske et al., 2005).

Muskelschadigung bewirkt eine Entzindungsreaktion im Muskel, stellt aber auch
gleichzeitig einen wichtigen Stimulus fir das Muskelwachstum dar. Krafttrainings-
induzierte Muskelschaden fordern die Mobilisation und das Eindringen von Neutrophilen
in das Muskelgewebe (Peake et al., 2005). Neutrophile und Makrophagen haben zwei
Funktionen. Zum einen vermindern sie Muskelschaden, zum Anderen erh6hen sie die
Produktion  eintzindungsférdernder  Cytokine  (z.B. Interleukin-6  (IL-6), den
Wachstumsfaktor 3 (IGF-3), und Tumor-Nekrose-Faktor- (TNF ). IL6 und TGFR werden
im  Muskel als Reaktion auf Schéden freigesetzt wund stimulieren die

Satellitenzellenproliferation und Differenzierung (Hawke et al., 2005).

Obwohl ein durch Muskelschadden induzierter Anstieg in der TNF -Produktion Akt
»Signalling” inhibitieren kann (Del Aguila et al., 2000), unterdriickt Langzeittraining die
TNF Expression im Muskel (Kirwan und Del Aguila, 2003), welches ein anaboles Umfeld

fordern wirde.

ad llcl) Satelliten Zell-Aktivitat:

Die ,Myonuclear-Domain-Theorie" besagt, dass jeder Kern einer Muskelzelle (die Uber
viele Kerne verflgt) mRNA nur fir eine definierte Menge von Zytoplasma transkribieren
kann (Hawke et al., 2005). Mit anderen Worten, kann ein Kern nur eine bestimmte Anzahl
von Muskelgewebe ,managen”. Deshalb muss bei einer Hypertrophie der Muskelfasern
auch ein entsprechender Anstieg in der Anzahl von Kernen erfolgen, um den Anstieg im

Zytoplasma regulieren zu koénnen. Dieses Ziel wird durch Einbeziehung lokaler
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Satellitenzellen (und deren assoziierten Kerne) in die bereits bestehende Muskelfaser

erreicht (Spiering et al., 2008).

Wie bereits vorangehend angefihrt, lassen Krafttrainings-induzierte Hormonantworten
und Immun-Antworten die Satelliten-Zell-Aktivitat ansteigen (z.B. Aktivierung, Proliferation
und Differenzierung). Veranderungen der Hormonkonzentration und der Zytokine sind
dafir verantwortlich, dass diese normalerweise ruhenden Satellitenzellen aktiviert werden
(z.B. Aktivierung, Proliferation, Differenzierung), und diese danach veranlasst werden, zu
proliferieren, differenzieren und mit existierenden Muskelfasern zu verschmelzen (Hawke
et al., 2005).

Die aktivierten Satellitenzellen stellen damit neue Kerne zum existierenden Pool der
Muskelfasern bereit. Das ist deshalb wichtig, weil der Anstieg der Zahl an Muskelkernen
(Myonuclei) auch die Faser-Kapazitat flr Transkription, Proteinsynthese und Wachstum

steigert (Spiering et al., 2008).

Inzwischen kann die Bedeutung der Aktivierung von Satellitenzellen fur das Auslosen

einer Muskelhypertrophie als relativ gesichert angesehen werden.

4.2.3 ad lll) Protein — Synthese

Krafttrainings-induzierte Stimulation von zellularen Signalwegen und nachfolgender
Satellitenzellen lasst die Muskel-Proteinsynthese ansteigen. Wenn auch noch nicht
detailliert geklart scheint es so, dass ein temporares Verhdltnis unter den diversen

dargestellten Mechanismen existiert.

Adams et al. (2002) untersuchten bei Ratten den Plantarismuskel welcher ber 90 Tage
einer muskularen Uberlastung ausgesetzt war und klarten den Mechanismus der Protein-
Zunahme. Sofort nach einer Belastung (innerhalb 1 Tages) nach ,ablation-induced*
Belastung, stieg die Phosphorylierung von p70 S6K und elF4E um das etwa 8-fache.
Diese Anderungen in der Translations-Effizienz kehrten nach 15-90 Tagen wieder zum
Ausgangswert zurtick. Alternativ stieg der Muskel DNA-Gehalt wahrend des 90-tagigen
Programmes weiter an, die Gesamt-Muskel-RNA (ein Index der Translations-Kapazitat)
stieg nach drei Tagen, stieg dann weiter innerhalb der folgenden 7 Tage und blieb dann

bis zum 90. Tag erhéht.
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Diese Ergebnisse zeigen, dass die Translations-Effizienz (z.B. mRNA transliert pro
Ribosom) wichtig fur die akuten Anstiege in der Proteinsynthese wahrend der ersten
Stunden/Tage nach einer Belastung ist. Eine erhohte Transkriptions-Kapazitat (z.B.
Anzahl an Kernen) durch Satellitenzell-Fusion, und eine vielleicht erhéhte Translations-
Kapazitat (z.B. Zahl an Ribosomen) sind wichtige Voraussetzungen fir die Regulation der

Zunahme der Muskelgrof3e (Spiering et al., 2008).

4.2.4 ad IV) Muskelwachstum

RegelmaRiges Krafttraining kann eine signifikante Zunahme von Muskelproteinen
bewirken, vorausgesetzt die Belastungskennziffern Intensitat, Dauer, Haufigkeit
Uberschreiten entsprechende trainingswirksame Reizschwellen. Diese adaptiven
Verédnderungen werden durch ,Upstream-Signale* ausgeldst, welche bei mechanischer
Beanspruchung der Muskelfasern entstehen. Konkret kommt es dabei zu einer Reihe von
hormonellen, immunologischen und zellularen (z.B. Satellitenzellen Aktivitat) Reaktionen
die diese Anpassungen auslosen (siehe Abb 10). Diese verschiedenen Signale
stimulieren Transkription und Translation und bewirken zeitversetzt letztendlich die

Muskelhypertrophie (Spiering et al., 2008).

Abb. 10 zeigt eine Zusammenfassung krafttrainingsinduzierter Prozesse, welche zu
Muskelwachstum fuhren. Muskelwachstum hangt vom Verhaltnis zwischen Protein-
Synthese und Protein-Abbau ab: nur wenn die Synthese den Abbau Ubersteigt, kann
Muskelwachstum auftreten. Obwohl ein Krafttraining sowohl Synthese und Abbau von
Protein stimuliert, ist der Anstieg der Proteinsynthese Uberproportional (vorausgesetzt
eine entsprechende Nahrungszufuhr ist gesichert). Muskelwachstum infolge eines
regelmafigen Krafttrainings resultiert primar, wenn nicht gar vollstandig aus der

Hypertrophie bereits existierender Muskelfasern (Spiering et al., 2008).

Hyperplasie, also die Neubildung von zusatzlichen Muskelfasern beim Menschen, ist
durch keine nachvollziehbaren seridsen Studien gesichert. Im Tierversuch konnte
allerdings in einigen Modellen bei welchem der Muskel chronisch gedehnt wurde,

Hyperplasie nachgewiesen werden (Alway et al., 1990).
Nach McCall et al. (1996) bewirkt regelmaflig durchgefihrtes Krafttraining eine

Hypertrophie von sowohl Typ | wie auch Typ llI-Fasern, wobei die Hypertrophieeffekte bei

Typ ll-Fasern starker ausgepragt sind. Es erhéht sich damit der Muskelquerschnitt der
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gesamten Muskelgruppe wie mittels Magnetresonanzuntersuchungen festgestellt wurde.
Auch McCall und Mitarbeiter (1996) weisen darauf hin, dass keine Beweise einer

Hyperplasie in Folge eines Langzeitkrafttrainings gefunden werden kdnnen.

Abb 10 zeigt, diese Ablaufe schematisch dargestellt. Folgende Abkirzungen werden
verwendet: 4E-BP1 = eukaryotic initiation factor 4E binding protein-1; Akt = Proteinkinase
B; AMPK = adenosinmonophosphat-aktivierte Proteinkinase; AR = androgen receptor; GH
= Wachstumshormone; IGF-1 = insulin-like growth factor-1; JAK = janus kinase; MAPKs =
mitogen-activated protein kinases; mMTOR = mammalian target of rapamycin; PI-3K =

phosphatidylinositol-3 kinase; p70 S6K = 70 kDa ribosomal Protein S6 kinase.
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Abb. 10: Zusammenfassung der Signal-Prozesse welche durch Krafttraining ausgelost

Muscle cell

werden (Spiering et al., 2008).

4.3 Prinzipien von Krafttraining und Muskel-Signale

Auch auf diesem Gebiet der Modifikation und Variation der Trainingsparameter in
Zusammenhang mit der molekularbiologischen Wirkungsweise gibt es sehr interessante
neue Erkenntnisse. Im Zusammenhang mit dem Thema dieser Diplomarbeit steht dieser
Themenbereich jedoch nicht primar in Verbindung, weshalb hier nur kurz nachfolgend
darauf eingegangen werden soll. Fir mehr Informationen bzw. nahere Ausfihrungen kann

auf Spiering et al. (2008) verwiesen werden.
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Wie bereits vorher aufgezeigt, erkennt man bei den zellularen und molekularen
Mechanismen, dass ein von Krafttraining induziertes Muskelwachstum einen
entsprechenden Reiz erfordert. Diese Krafttrainings-Programm-Parameter wurden
erstmals durch Kraemer im Jahr 1983 (Kraemer et al., 1983) definiert, und

charakteristisieren den Typ und die GréR3e bzw. das Ausmal des Krafttrainings-Stimulus.

Diese Parameter sind:

I.  Wahl des Trainings

II.  Belastungsintensitat (z.B. WiderstandsgoR3e)
lll.  Umfang (z.B. Anzahl der Wiederholungen x Anzahl von Belastungssatzen)
IV. Pausendauer zwischen den Satzen und Training

V.  Ubungsreihenfolge/Ablauf des Trainings (Spiering et al., 2008).

Obwohl andere Trainings-Parameter modifiziert werden koénnen (z.B. Zeit unter
Spannung, Auftreten von willkirrlich erzeugtem Muskel-Versagen) (Toigo und Boutellier,
2006), bestimmt die Variation der angefiihrten Programm-Parameter primér die Antwort

und die Adaptionen auf ein Krafttraining (Spiering et a., 2008).

4.4 Krafttraining und Muskelprotein-Abbau

Generell bewirkt ein Krafttraining eine Erhéhung des Muskelprotein-Abbaus fir bis zu 3
Stunden nach einem Training (Pitkanan et al., 2003; Biolo et al., 1995; Phillips et al.,
1997). Abhangig von der Art und der Intensitat des Trainings, denkt man folglich, dass der
Proteinabbau starker ansteigt, was die gesamte Proteinbilanz in einen negativen Zustand

bringen kann.

Biolo und Mitarbeiter (1995) untersuchten untrainierte Personen und erfassten die
zeitlichen Veranderungen sowohl hinsichtlich der Proteinsynthese wie auch den -abbau
nach einer einzelnen Krafttrainingseinheit (,single bout). Verglichen mit Ausgangswerten
war die Proteinsynthese um 108 + 18 %, und der Proteinabbau um 51 + 17 % fir 3
Stunden nach Abschluss der Trainingseinheit erhoht (Biolo et al., 1995). Die

Gesamtprotein-Bilanz war auch noch 3 Stunden nach der Trainingsbelastung negativ.
Zwei andere Studien untersuchten trainierte Probanden und bestimmten ebenso die

Auswirkung eines einzelnen Krafttrainings auf die Muskelproteinsynthese (Pitkanan et al.,

2003; Phillips et al.,, 1997). In diesen Studien konnte ebenso ein Anstieg der
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Proteinabbauraten fir bis zu 3 h nach Beendigung der Trainingsbelastung beobachtet
werden, wobei eine der Studien einen Anstieg von 18 % fir bis zu 24 Stunden nach dem
Training beobachtete (Phillips et al., 1997).

Es ist wichtig anzumerken, dass all diese Studien mit Personen im nlchternen Zustand
(fasted state) durchgefuihrt wurden, was Unterschiede in Bezug auf die Proteinabbau-
Raten und zusétzlich Unterschiede in der Gesamt Proteinbilanz bewirkt haben kdnnte
(Kerksick und Leutholtz, 2005).

Im Vorfeld soll erwdhnt werden, dass die Art des Trainings (dessen
Belastungskennziffern), das Ausmall und die Zeitdauer der Reaktion des
Proteinstoffwechsels beeinflussen (Phillips et al., 1997; MacDougal et al., 1995). Die
Ergebnisse und Ernkenntnisse der Studien helfen, die Verédnderungen zu illustrieren, die
bei trainierten und untrainierten Personen nach einer einzelnen Trainingseinheit nach
einem kontinuierlichen Trainingsprozess beobachtet werden koénnen (Kerksick und
Leutholtz, 2005).
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5 EINFLUSS DER ERNAHRUNG AUF DIE
PROTEINSYNTHESE

In der Literatur wurden zahlreiche Studien und Experimente zu diesem Thema
durchgefuhrt. Das Thema der Menge der Proteinaufnahme, der Zusammensetzung von
Proteingemischen, aber auch der Zeitpunkt der Supplementation beschaftigt derzeit
weltweit sehr viele Forschungsgruppen. In den nachfolgenden Punkten soll nun auch in

diesen Bereich ein Einblick gegeben werden.

In diesem Kapitel wird versucht, verschiedene Wirkungsweisen der Ernahrung
herauszufinden. Die Kapitel sind so gut wie méglich aufgeteilt bzw. thematisch getrennt,
natiirlich kann es auch zu inhaltlichen Uberschneidungen kommen, weil ja die Studien
auch unterschiedlich angelegt wurden. Nachfolgend soll nun ein Einblick gegeben
werden. Einige dieser Studien die in dieser Arbeit angesprochen werden, sind auch in

einer Ubersich in den Tabellen (Tab. A1-A5) im Anhang zu finden.

5.1 Erndhrung und Molekularbiologie

Es kann nicht ignoriert werden, dass der Nahrungsaufnahme im Zusammenhang mit der
Proteinsynthese eine bedeutende Rolle zukommt. So weisen etwa Rasmussen und
Phillips (2003) darauf hin, dass die Netto-Proteinbilanz nach einem Krafttraining eine
negative bleibt, wenn nicht entsprechende Nahrung zugefihrt wird. Hier scheint es so zu
sein, dass vorallem die Verabreichung von essentiellen AS vor bzw. nach einem
Krafttraining den Netto-Anstieg der Proteinsynthese férdert (Wolfe et al. 2001; Blomstrand
et al., 2006).

Molekularbiologisch konnte gezeigt werden, dass das Vorhandensein entsprechender
essentieller AS durch Nahrungszufuhr die Akt-mTOR Signale stimuliert und damit zu einer
erhohten Translation und in der Folge zu einer erhdhten Proteinsynthese beitragt
(Spiering et al, 2008; Rennie et al., 2006).

Konkret zeigt sich, dass die mRNA-Translation blockiert ist, wenn nicht alle dafur
notwendigen essentiellen AS vorhanden und sofort verfugbar sind. Neben den
essentiellen Aminoséauren durfte aber auch das Vorhanden sein von KH im
Zusammenhang mit adaptiven Verdnderungen des Muskels nach Krafttraining von
Bedeutung sein (Spiering et al., 2008). Diese Zusammenhange sind auch zum Teil In
Abb. 10 gut erkennbar.
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Creer et al. (2005) weisen darauf hin, dass niedrige Muskelglykogenwerte eine

krafttrainingsinduzierte Aktivierung des mTOR-Signalweges verhindern.

In einer placebokontrollierten Studie (Ratamess et al. 2003) wurden bei der
Interventionsgruppe erhohte Kraft- u Schnellkraftparameter gegentber der Placebogruppe
gefunden und es zeigten sich auch Verbesserungen bezlglich des Ermidungsindexes
wahrend einer Sprungkraft-Ausdauerbelastung. Ahnliche Ergebnisse fanden auch Cribb

et al. (2007), wobei hier auch eine gréRere Hypertrophie gefunden wurde.

Es kann also zusammenfassend gesagt werden, dass Krafttraining einen potenten
Stimulus fur die Muskelproteinsynthese und das Muskelwachstum darstellt, aber nur dann
wirksam werden kann, wenn entsprechende Mengen an AS u KH als Mediatoren

vorhanden sind (siehe dazu auch Abb 10).

5.2 Anderungen der AS-Konzentration wahrend des Tra  inings

Wahrend Zeiten erhohter Belastung (z.B. Krankheit, Training, Verbrennungen) werden
Aminoséauren vom freien Aminosauren-Pool im Kdrper, welcher im Plasma und anderen
Zwischenzellraumen lokalisiert ist, mobilisiert (Wagenmakers, 1999; Pitkanan et al., 2003;
Biolo et al., 2002). Dieser Pool macht ungefahr 2 % der gesamten Aminosauren im Kérper
aus, wobei Uber die Halfte davon im Skelettmuskel lokalisiert ist (Kerksick und Leutholtz,
2005). Einige, aber nicht alle dieser mobilisierten Aminosauren werden fir die
Proteinsynthese verwendet, wahrend andere fir die Energiebereitstellung bzw. Oxidation
oder als Substrate fir die Gluconeogenese verwendet werden. Es zeigte sich, dass
Training in beiden Bereichen, also sowohl bei der freien AS-Konzentration als auch im
Proteinmetabolismus Veranderungen hervorruft (Biolo et al., 1995; Phillips et al., 1997;

Blomstrand und Newsholme, 1996).

Es scheint, dass aerobes Training sowohl Anderungen in den AS-Konzentrationen, als
auch in der gesamten Proteinsynthese bewirkt (Blomstrand und Newsholme, 1996;
Sheffield-Moore et al., 2004). Besonders auch Krafttraining bewirkt tiefgreifende
Veranderungen in der AS-Konzentration und in der Proteinsynthese (Biolo et al., 1995;
Phillips et al., 1997; Phillips et al., 1999), was in einer Anderung der Gesamt-Muskel-
Hypertrophie resultiert (Rasmussen und Phillips, 2003).

Tipton et al. (1996) konnten aul3erdem zeigen, dass bei trainierten Schwimmern nach
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einem kombinierten Krafttraining und Ausdauertraining ein Anstieg in der partiellen/Teil-

Proteinsyntheserate erfolgte.

Ein allgemeiner bzw. gesamter Anstieg in der Muskelhypertrophie ist die Folge eines
anhaltenden Zustands, in welchem die Muskelproteinsynthese-Raten hoher sind als die
entsprechenden Muskelproteinabbau-Raten. Anderungen in Form einer Muskel-
Hypertrophie stellen einen langsamen Prozess dar, welcher hauptsachlich aufgrund der
engen Beziehung bzw. Verbindung zwischen der Proteinsynthese und dem -abbau
zustande kommt (Phillips et al., 1997; Phillips et al., 1999).

5.3 Zeitpunkt der Proteinzufuhr - Vor oder nach Tra  ining

Es ist generell anerkannt, dass aktive Individuen mehr Nahrungsprotein aufgrund eines
Anstieges der intramuskularen Proteinoxidation (Rodriguez et al., 2007) und eines
verstarkten Proteinabbaus (Phillips et al., 2002) welcher wahrend des Trainings auftritt,
bendtigen. Desweiteren besteht die Notwendigkeit die intramuskulare Proteinresynthese
weiter voranzutreiben und die proteolytische Aktivitat, welche in der Nachbelastungs- bzw.
Erholungsphase nach einem Training auftritt, so gering wie méglich zu halten (Rennie et
al., 2006; Yang et al., 2006; Biolo et al., 1995).

Friher dachte man, dass hohe Konzentrationen von Aminosauren im Blut nach einer
Krafttrainingseinheit ~ der  entscheidende Bestandteil  zur Forderung der
Muskelproteinsynthese sei (Biolo et al., 1997). Es mehren sich die Hinweise, dass der
richtig gewdahlte Zeitpunkt der Proteinzufuhr vor bzw. nach einer Trainingseinheit einen
entscheidenden Einfluss auf die Entwicklung einer Muskelhypertrophie hat (Willoughby et
al., 2007; Cribb et al., 2007; Tipton et al., 2003; Esmarck et al., 2001; Tipton et al., 1999).

Man ist sich gegenwartig weitgehend im Klaren dariber, dass es zu positiven
Veranderungen in der Muskelproteinsynthese und Proteinbilanz kommt, wenn
verschiedenste bzw. bestimmte Nahrstoffe nach Beendigung einer Krafttrainingseinheit
(Trainingsbout) zugefuihrt werden (Borsheim et al., 2002; Tipton et al., 1999; Tipton et al.,
1996; Rasmussen et al., 2000; Borsheim et al., 2004; Esmarck et al., 2001). Was aber
noch nicht so genau geklart ist, ist der exakte Zeitpunkt und die Zusammensetzung bzw.

die Struktur der aufgenommenen Nahrung.
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Eine Reihe von Studien (Borsheim et al., 2002; Tipton et al., 1999; Rasmussen et al.,
2000), in welchen jeweils geringe Mengen (6-12 g) von Aminosauren nach vergleichbaren
Krafttrainingseinheiten verabreicht wurden, zeigten allesamt betrachtliche Anstiege der

Proteinsynthese, welche jeweils in einer positiven Netto-Proteinbilanz resultierten.

Ebenso fanden Esmark und Mitarbeiter (2001) bei &alteren Mannern nach 12 Wochen
Krafttraining heraus, dass jene Probanden die eine gemischte Néahrstofflosung unmittelbar
nach der Trainingseinheit aufnahmen, im Gegensatz zu jenen die die Nahrstofflosung erst
2 Stunden nach Abschluss der Trainingseinheit einnahmen, grofRere Anstiege der
Muskelmasse (bestimmt durch Magnetresonanz MRI) und Kraft (Esmarck et al., 2001)
verzeichneten, was andere vorangegangene Erkenntnisse unterstitzte (Levenhagen et
al., 2001).

Das richtige “Timing” der Zufuhr von Nahrungsmitteln durfte fur beschleunigte
Regenerationsprozesse der verschiedenen Gewebe von Bedeutung sein und nach
intensiven  bzw. umfangreichen  Belastungseinheiten  gegeniiber  ungeplanter
Energiezufuhr deutliche Vorteile mit sich bringen und dartiber hinaus belastungsbedingte

Muskelschadigungen vermindern (Kerksick et al., 2008).

Hinsichtlich des optimalen Zeitpunktes der Verabreichung von essentiellen Aminosauren
in Kombination mit Kohlenhydraten fanden Tipton und Mitarbeiter (2001), dass die Zufuhr
einer EAA und CHO Lo6sung (6 g EAA + 35 g CHO) unmittelbar vor einer
Krafttrainingseinheit die Proteinsynthese in héherem Ausmald stimuliert, als eine Zufuhr

im Anschluss an das Training.

Dieselbe Arbeitsgruppe (Tipton, et al. 2004) untersuchte spater, ob die Zufuhr von 20 g
Weizenprotein vor — bzw. nach einer Krafttrainingseinheit unterschiedliche Effekte auf die
Proteinsynthese zeigt und fanden bei dieser Versuchsanordnung allerdings keine
Unterschiede der beiden Applikationszeitpunkte. Unterschiede je nachdem ob ein Protein,
Kreatin-Kohlenhydratsupplement vor oder nach einer Krafttrainingseinheit durchgefihrt
wurde, fanden Cribb et al. (2006). Dieses Autorenteam fand signifikant grof3ere Zuwachse
der fettfreien Korpermasse, der Maximalkraft (1 WH-Maximum) bzw. des Querschnittes

der Typ Il Muskelfasern wenn das Supplement vor dem Training verabreicht wurde.
Zahlreiche Studien untersuchten die Auswirkungen der Zufuhr von Aminosduren vor
Krafttrainingseinheiten in Bezug auf eine mdgliche Pravention von Muskelschaden (White

et al., 2008; Cribb et al. 2006; Coburn et al., 2006; Kraemer et al., 2007). Obwohl die
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Befunde hier nicht einheitlich sind, zeigt sich doch tendenziell eine gewisse
Schutzfunktion bei Proteinzufuhr vor Krafttrainingsbelastungen (Review in Kerksick et al.,
2008).

Generell zeigt sich, dass die alleinige Zufuhr von Aminosauren oder Aminosduren vor
dem Training eine Zunahme der Proteinsynthese bewirkt, welche aber signifikant gro3er
ausfallt, wenn diese Supplemente mit Kohlenhydraten kombiniert werden (Tipton et al.
2001; Tipton et al. 2004; Tipton und Ferrando, 2008). Wirde man dagegen nur
Kohlenhydrate (ohne Proteine) zufuhren, wirden die anabolen Effekte signifikant geringer
ausfallen (Cribb et al., 2006; Coburn et al., 2006; Willoughby et al., 2007). Der optimale
Gehalt von Proteinen und Kohlenhydraten hangt dabei von zahlreichen Faktoren wie
Belastungsdauer und Intensitat oder Trainingszustand ab aber generelle Richtlinien
empfehlen eine Zusammensetzung von 1-2 g CHO/kg und 0,15-0,25 g Protein/kg 3-4
Stunden vor einem Wettkampf (Kerksick et al., 2008).

Aus diesem Grund ist eine genau bzw. strategisch geplante Proteinaufnahme zeitlich
abgestimmt auf die korperlicher Aktivitdt wesentlich und integral fur die Erhaltung der
Muskelmasse, das Auslosen einer Muskelhypertrophie, die Sicherstellung einer
angemessenen Erholung bzw. Wiederherstellung nach einem Training und vielleicht
sogar fur die Erhaltung und Aufrechterhaltung einer optimalen Immunfunktion (Campbell
et al., 2007).

Muskelbiopsien einer kirzlich durchgefuhrten placebokontrollierten Kontrollstudie von
Hulmi et al. (2008) zeigten daruber hinaus, dass kurz vor und nach einem Training
verabreichtes Protein die mRNA Expression in einer Weise verandert, die sich vorteilhaft
auf das Muskelwachstum auswirkt. Es zeigten sich auch eine veranderte Expression der

Wachstumsregulatoren Myostatin und der Myogenin mRNA.

Auch Hoffman und Mitarbeiter (2008) fuhrten in diesem Zusammenhang eine sehr
interessante Studie durch. Sie beobachteten die Auswirkung eines Energie-Supplementes
(eine  Kombination von BCAA’s, Kreatin, Taurin, Koffein und Glucuronolacton)
eingenommen vor einem Krafttraining, auf die Hormonantwort. An dieser Studie nahmen
8 krafttrainierte M&nner im Alter zwischen 20,3 + 1,6 Jahren teil. Alle diese Probanden
hatten bereits mindestens 3 Jahre Krafttrainingserfahrung. Die Studie dauerte 1 Woche.
Unter anderem wurden Krafttrainings-Parameter erfasst, und Hormonkonzentrationen im
Blut vor, unmittelbar nach, 15 und 30 Minuten nach dem Training gemessen. Die

Ergebnisse weisen darauf hin, dass ein Energie-Supplement welches 10 Minuten vor dem
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Krafttraining aufgenommen wird, die Leistungsféhigkeit (gemessen in der Anzahl von
Wiederholungen) und den Gesamttrainingsumfang des Trainings verbessern kann. Die
verbesserte bzw. gesteigerte Leistungsfahigkeit resultierte in einem signifikant grof3erem
Anstieg sowohl bei der Konzentration an Wachstumshormonen und auch der
Insulinkonzentrationen, was auf eine Stimulierung der anabolen Hormonantwort durch das

vor dem Training verabreichte Energie-Supplement hinweist.

Eine Studie von Cribb et al. (2006) versuchte ebenfalls den Zeitpunkt der Aufnahme eines
Supplementes in Hinblick auf die Muskelhypertrophie zu untersuchen. Konkret dauerte die
Studie 10 Wochen, und es nahmen 23 krafttrainierte Manner (,Freizeitbodybuilder”) teil.
Die Probanden wurden in zwei Gruppen aufgeteilt. Das Supplement beinhaltete Protein,
Kreatin, Glukose und wurde von einer Gruppe (PRE-POST) kurz vor und unmittelbar nach
dem Krafftraining aufgenommen. Es zeigte sich bei der PRE-POST-Gruppe ein gréferer
Anstieg (P<0,05) in der fettfreien Korpermasse (Anstieg in CSA der Typ Il Fasern und
kontraktiler Protein-Inhalt) und im 1Whmax (in zwei der drei Tests). Weiters waren in der
PRE-POST-Gruppe die Muskel-Kreatin (Cr) und Glykogenwerte nach dem
Trainingsprogramm erhéht (P<0,05). Die Autoren schliel3en daraus, dass der Zeitpunkt
der Supplementation eine sehr einfache, aber auch sehr effektive Strategie darstellt, um

die Adaptionen auf ein Krafftraining entsprechend verbessern zu kénnen.

Zu diesem Thema gibt es auch eine Positionierung bzw. Empfehlung der “International
Society of Sports Nutrition” namlich, dal3 trainierende Personen hochqualitative Proteine
auch wahrend Ihrer umspannenden Trainingseinheit konsumieren sollten (zum Beispiel

vorher, wahrend, und danach (Campbell et al., 2007)).

AbschlieRend betrachtet kann man in diesem Zusammenhang sagen, dass obwohl bis
heute bereits sehr viele Untersuchungen auf diesem Gebiet im Zusammenhang mit
Krafttraining durchgefihrt wurden, weitere Untersuchungen notwendig sind, um die
Effekte des Zeitpunktes einer Proteineinnahme auf andere Arten von Training

herauszufinden bzw. einwandfrei festzustellen (Campbell et al., 2007).

5.4 Verabreichung und Verflgbarkeit von Aminosauren

Uber Jahre hinweg haben Sportler auf Protein- oder auf AS-basierte Supplemente
konsumiert. Viele Studien haben Hinweise erbracht welche unterstitzen bzw. bestatigen,

dass Supplementation mit freien Aminosauren (AS in freier Form) oder andererseits
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.-whole* bzw intakte Formen von Protein (z.B. Soja, Kase, Molke, Vormilch)
Trainingsadaptationen wahrend eines Krafttrainings verbessern kdnnen (Kerksick et al.,
2001; Kreider et al., 1996; Kreider et al., 2001; Kreider et al., 2003; Ratamess et al.,
2003). Wahrend diese Annahme bzw. Hypothese von den meisten angenommen und
akzeptiert wird (Kreider et al., 1996; Lemon et al., 2002), behaupten einige Forscher nach
wie vor dass der Erndhrungsbedarf nicht verandert ist (Rennie und Tipton, 2000; Rennie,
2001; Rennie et al., 2002; Gibala, 2000).

Es existiert eine Vielzahl von Empfehlungen welche dartber informieren, wie die Quantitat
und Zusammensetzung von Nahrstoffen auszusehen hat, um die Leistungsfahigkeit von
krafttrainierenden Sportlern zu unterstitzen. Gibala (2000), Tipton und Wolfe (2004),
Lemon et al. (2002) und Mosoni und Mirand (2003) geben Empfehlungen hinsichtlich des
Zeitpunktes der Supplementation ab, wahrend Tipton und Wolfe 2001 sowie Wolfe 2001
Auskunft Gber die Gesamtwirkung einer Supplementation geben.

Die wohl gréRte Anzahl von Untersuchungen geht der Frage nach, welche Art von
Nahrstoffen die groRten anabolen Effekte im Zusammenhang mit Krafttraining

hervorbringen.

Aufgrund der haufig Uberschneidenden Art und Beschaffenheit der Studiendesigns
hinsichtlich N&hrstoff-Bereitstellung, sind die meisten relevanten Ergebnisse und Schliisse
daraus oft nur schwer zu erfassen bzw. zu begreifen. Nachfolgend soll versucht werden,

einen Einblick in diese ,Fille von Ergebnissen” zu geben.

Viele grundlegende Faktoren (z.B. AS-Verfugbarkeit, Kontraktile-Aktivitat, Pausenzeiten,
Krankheit (Biolo et al., 2002), Hormoneinfluss (z.B. Insulin (Biolo et al., 1999), Cortisol
(Paddon-Jones et al., 2003), Wachstumshormone, Testosteron), welche eine Auswirkung
auf die Stimulation der Proteinsynthese haben, wurden gefunden. Die Verfugbarkeit oder
Abgabe bzw. Bereitstellung von Proteinen/AS und kontraktiler-Aktivitat sind zwei Faktoren
(Wolfe, 2001).

Eine der ersten Studien welche Hinweise erbrachte, dass die Proteinbilanz und -synthese
in hohem Malfe durch die Protein- und AS-Verfligbarkeit beeinflusst wird, verwendete
eine Infusion von AS. Biolo und Mitarbeiter (1997) fuhrten durch Infusion ein AS-Gemisch
(etwa 35-40 g AS fur einen ,Durchschnittsmann® (z.B. ca 70 kg)) zu. An dieser Studie
nahmen sechs untrainierte ,normale* Manner teil, welche einmal in Ruhe und dann fir 3
Stunden nach einer Bein-Krafttrainingseinheit beobachtet wurden. Die Proteinsynthese

war in Ruhe aufgrund einer Erhéhung der AS-Konzentration um 141 + 45 % erhoht. Ein
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betrachtlicher Anstieg der Muskelproteinsynthese (291 + 42 %) wurde nach dem Training
gefunden und zusatzlich war der gesamte Aminosauren-Transport nach dem Training (30-
100 %) ebenfalls erhoht.

Zusammenfassend liefert diese Studie schlussige und uberzeugende Hinweise, dass
nicht nur die Abgabe von AS in Ruhe die Proteinbilanz und Proteinsynthese deutlich
verbessert bzw. erhéht war, sondern dass ein interaktiver Zwischeneffekt wahrend der
Nachbelastungsphase aufzutreten scheint, welcher in einer anndhernd 2-fachen
Erhéhung der Proteinsynthese nach einem Training resultiert, wenn AS leicht und rasch
verfligbar sind (Biolo et al., 1997).

Selbst wenn die Infusion von AS sehr effektiv ist, um eine erhthte Proteinsynthese
auszulésen, so stellt diese jedoch kein geeignetes bzw. praktikables (Hilfs)Mittel zur
Versorgung mit Nahrstoffen fur flr die meisten Sportler und Individuen dar, welche an
einer Verbesserung der Muskel-Hypertrophie interessiert sind, oder die in einer Erhaltung

der Skelettmuskelmasse ihr Ziel sehen (Kerksick und Leutholtz, 2005).

Eine Studie von Tipton und Mitarbeitern (1999) wurde in der Hoffnung durchgefiihrt damit
bestimmen zu kénnen, ob der Einfluss einer Einnahme von 1 Liter Aminosduren-Lésung
(die ,ublichste® Form von AS- und/oder Protein Supplement) unterschiedlicher
Zusammensetzung die selben bzw. ahnliche Verédnderungen bewirken kann, wie dies
nach Infusion von Aminoséuren (Tipton et al., 1999) gefunden wurde. Alle Personen
wurden dreimal in zufélliger Reihenfolge getestet, wahrend sie entweder ein Placebo-
Getrank, eine 40 g AS-Mischung [(MAA) Losung (21,4 g essentiellen AS (EAA) + 18,6 g
nicht essentiellen Aminosauren (NEAA)], oder eine 40 g Losung mit essentiellen AS
(EAA) zufuhrten. Nach Abschluss der Trainingseinheit (exercise bout), ruhten die
Probanden fur eine Dauer von 45 Minuten, bevor sie tUber eine Periode von 3 Stunden mit
der Einnahme der Lésung begannen. Die Probanden nahmen dann etwa 100-150 ml alle

15 min auf, um eine konstante Versorgung bzw. Bereitstellung mit AS sicherzustellen.

Die Ergebnisse dazu sind sehr interessant. Bei jenen Probanden welche die Placebo-
Ldsung konsumierten, wurde eine negative Netto-Proteinbilanz beobachtet, wahrend die
Einnahme von beiden AS-Ldsungen in einer positiven Netto-Proteinbilanz resultierte,
welche hauptsachlich auf den Anstieg der Proteinsynthese zurtickzufiihren war. Dass die
Netto-Proteinbilanz zwischen der MAA und EAA L6sung éhnlich war, fihrte die Autoren
dazu zu spekulieren, dass die Einnahme von nicht essentiellen AS nicht unbedingt

notwendig sein konnte, um die Proteinsynthese nach einem Krafttraining maximal zu
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stimulieren (Tipton et al, 1999). Die Autoren schlossen ebenso, dass die Einnahme von
AS zu einer vergleichbaren Stimulation der Proteinssynthese fiihrt, wie dies auch bei der

Infusion der Aminosauren der Fall war (Tipton et al., 1999; Biolo et al., 1997).

Kerksick und Leutholtz (2005) merken an, dass die Erkenntnisse der oben beschriebenen
Studie auf Grund der Praxisndhe, des Trainingsablaufes und der Supplementierung sehr
wertvoll sind (Kerksick und Leutholtz, 2005).

Die kombinierten Ergebnisse dieser beiden Studien liefert beweiskréftige, schliissige und
Uberzeugende Hinweise, dass die Verflugbarkeit von Aminoséuren fir den arbeitenden
Skelettmuskel in der postprandialen Phase in grof3en aber ahnlichen Veranderungen in
der Proteinsynthese und der Gesamt-Proteinbilanz resultiert. Zusatzlich schlieBen die
Autoren ebenso daraus, dass die Einnahme von essentiellen AS (EAA) notwendig ist, um
die Proteinkinetik nach einem Krafttraining maximal zu stimulieren (Kerksick und
Leutholtz, 2005).

Wie bereits im Kapitel 5.3 erwahnt, unternahmen Tipton und Mitarbeiter (2001) einen
Versuch, um weiter zu erforschen welche Rolle die nicht essentiellen AS (NEAA) in der
Initialisierung der Proteinsynthese nach einer einzelnen Krafttrainingseinheit spielen. In
der ersten Studie, wurde eine 6 g Kombination aus essentiellen AS (EAAs) und 35 g von
KH (EAA+CHO), oder aber ein Placebo an sechs Probanden jeweils nach Abschluss
einer Krafttrainingseinheit verabreicht. Der KH-Zusatz wurde in der Absicht gemacht,
zusatzlich die Insulin-Sekretion zu maximieren und weiters eine positive Proteinbilanz zu
férdern bzw. zu unterstiitzen, welche in vorangegangenen Studien gefunden wurde, wo
lokal Hyperinsulinamie die Muskelproteinsynthese stimulierte und/oder Proteinabbau
verhinderte (Biolo et al., 1999; Biolo et al., 1995). Entweder 1 Stunde oder 3 Stunden
nach Abschluss der Trainingseinheit, wurde die EAA+CHO Ldsung eingenommen, was zu
ahnlichen Anstiegen der Proteinbilanz und der Proteinsynthese fihrte, ohne
Veranderungen im Proteinabbau hervorzurufen. Die Autoren konnten zeigen, dass die
Einnahme der EAA+CHO Ldsung entweder 1 Stunde oder 3 Stunden nach der
Trainingsbelastung in einem anndhernd 400%-igen Anstieg der Proteinsynthese im
Vergleich zu den Ruhewerten resultierte.

Diese Studie von Tipton et al. (2001) war damit eine der ersten welche Uberzeugend
darstellen konnte, dass mit spezieller Supplementierung von Nahrstoffen eine
Verbesserung des Trainingseffektes eines Krafttrainings zu erzielen ist, wenn der
Zeitpunkt der Supplementierung entsprechend zeitlich mit dem Trainingsreiz abgestimmt

ist.
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Kollektiv betrachtet weisen die Studienergebnisse darauf hin, dass mit einer oralen
Einnahme einer Aminosdurenlésung in welcher 6-40 g EAA enthalten sind (gleich ob
zusatzlich KH begemengt sind) deutliche Anstiege der Proteinsynthese und Proteinbilanz
hervorgerufen werden konnen. Die Beimengung von KH kann dartiber hinaus einen
zusatzlichen Effekt hervorrufen, indem er die Insulinsekretion stimuliert — was in einer

zusatzlichen Erh6hung der Proteinsynthese resultiert.

5.5 Proteine und/oder KH und Wirkung auf die Protei  nsynthese

Um bestimmen zu kénnen, wie sich eine isolierte Supplemetierung von Kohlenydraten
bzw. Proteinen auswirkt, wurden von Borsheim und Mitarbeitern (2002 und 2004) zwei
Studien durchgefiihrt. In einer dieser placebokontrollierten Studien nahmen die
Probanden 1 Stunde nach der standardisierten Krafttrainingseinheit eine
Kohlenhydratlosung (100 g KH (CHO)) zu sich. Sowohl bei der Placebo wie auch bei der
Interventionsgruppe kam es zu einer negativen Netto-Proteinbilanz, wenngleich diese bei
der Interventionsgruppe weniger deutlich ausfiel. Dennoch dauerte es nahezu 3 Stunden,
bis die Proteinbilanz wieder ausgeglichen war. Dieser Befund steht in Gegensatz zu jenen
Experimentergebnissen wo Aminosauren supplementiert wurden. Bei solchen Studien war
jeweils eine deutlich raschere Verbesserung der Proteinbilanz feststellbar (Borsheim et
al., 2002; Rasmussen et al., 2000).

In einer weiteren Studie verglichen Borsheim et al. (2002) die Auswirkungen von geringen
Gaben (6 g) von essentiellen Aminosauren (EAA) mit jenen von Gaben von nicht
essentiellen Aminosauren (NEAA) (3 g EAA + 3 g NEAA) auf die Proteinsynthese nach
einer einzelnen Krafttrainingseinheit.

In beiden Interventionsgruppen kam es durch die Supplementation zu einer Erhéhung der
Netto-Proteinbilanz. Es zeigte sich nach Dosiserherh6hung aber auch, dass nicht
essentielle Aminosauren im Gegensatz zu essentiellen Aminosauren keine Erhéhung der
Proteinsynthese bewirken kénnen (Borsheim et al., 2002; Tipton et al., 1999). Zusatzlich
zeigen Studien von Rasmussen et al. (2000) bzw. Miller et al. (2003), dass essentielle AS
selbst bei geringer Dosierung ahnlich wirksam fir die Stimulierung der Proteinsynthese

sind wie eine Kombination aus AS + KH.

Die zuvor angefuhrten Studien zusammenfassend kann gesagt werden, dass eine
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isolierte  Supplementierung mit KH nach einer Krafttrainingseinheit zwar eine
Verbesserung der Gesamtenergiebilanz bewirkt, das Ausmald dieser anabolen Wirkung
aber nur marginal ist. Im Gegensatz dazu reicht es bereits eine kleine Menge an
essentiellen Aminoséduren nach einer einzelnen Krafttrainingseinheit zuzufthren, um
deutliche Veranderungen der Proteinsynthese bzw. Proteinbilanz hervorzurufen. So reicht
bereits die Gabe von 6 g von essentiellen Aminosduren um die gleiche Wirkung
auszulésen die man erzielt, wen man 20-50 g nicht essentieller Aminosauren zufuhrt
(Miller et al., 2003; Kerksich und Leutholtz, 2005).

Zurickkommend auf die Zufuhr von KH zeigte Borsheim et al. (2004), dass die
Verabreichung einer grof3en Dosis an KH 1 Stunde nach Ende einer Krafttrainingseinheit
die oben beschriebenen geringflgigen Veranderungen der Proteinsynthese hervorruft —
dennoch bleibt eine negative Proteinbilanz bestehen. Wie Kerksich und Leutholtz (2005)
beschreiben bewirkt eine Beimengung von KH zu AS eine Erhéhung der Wirkung auf

Proteinsynthese und Proteinbilanz (auch durch eine Verminderung des Proteinabbaues).

Willoughby und Mitarbeiter (2007) konnten zeigen, dass es durch die Aufnahme eines
Proteinsupplements zur Hochregulierung der Marker der Proteinsynthese (IGF-I, IGF-I
MRNA, MHC | und MHC lla Expression bzw. myofibrillares Protein) kommt. In der Folge
waren in dieser Untersuchung die erfassten Leistungsparameter signifikant hoher wie in

einer Kontrollgruppe, welcher ein KH-Placebo verabreicht wurde.

Andersen et al. (2004) konnten in einer Vergleichsstudie zwischen Protein- und
Kohlenhydrat Supplementation nach 14-tagigen Training geringfliigige aber signifikante
Vorteile der Proteinsupplementation nachweisen, was sich einerseits im Ausmafd der
Hypertrophie der Muskelfasern aber auch in der Muskelleistung bei einem Sprungtest

niederschlug.

Vorteile von Protein-versus Kohlenhydrat Supplementation fanden auch Coburn et al.

(2006) im Sinne eines gesteigerten ergogenen Effekts bei Krattraining.
Beck et al. (2007) fanden gegenuber der Placebogruppe eine verbesserte anaerobe
Leistung im Wingate Test bei jenen Probanden die eine Kombination aus Protein,

Aminosauren und Kreatin verabreicht bekamen.

Die gleichzeitige Einnahme von Protein und Kohlenhydraten vor und/oder nach Training

hat ebenso eine gunstige und vorteilhafte Wirkung auf eine Steigerung der
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Muskelproteinsynthese gezeigt. Ein Ergebnis welches wahrscheinlich aufgrund eines
Anstieges an Insulin-Signalen nach einer Einnahme von Kohlenhydraten zustande kommt
(Campbell et al., 2007).

Auch Baty und Mitarbeiter (2007) haben zu diesem Thema eine Studie durchgefihrt.
Konkret gingen sie der Frage nach, welche Effekte und Auswirkungen eine KH und
Protein Supplementation auf Krafttrainingsleistung, Hormonhaushalt und Muskelschaden
hat. Die Studiendauer erstreckte sich Uber 3 Wochen und es nahmen 34 mannliche
Probanden im Alter von 21,5 + 1,7 Jahre Teil. Die Probanden wurden in eine Placebo-
Gruppe (Elektrolytmischung mit kinstlichem SifRstoff) und in eine KH-Protein-Gruppe
(Mischung aus 6,2 % KH, 1,5 % Proteingemisch) aufgeteilt. Die Probanden konsumierten
355 ml dieses KH-Protein- oder Placebo Getrankes 30 Minuten vor dem Training, 177 ml
unmittelbar vor Trainingsbeginn, 177 ml in der Trainingshalbzeit, und 355 ml sofort nach
dem Training. Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass das KH-Protein-
Supplement nicht die Leistung wahrend eines Krafttraining-Programmes verbessert, es
erscheint aber so, dass es die Muskelschaden reduzieren kann. Diesbeziigliche Hinweise
lassen sich aus der Myoglobin- und Kreatinkinase-Reaktion ableiten. Diese Ergebnisse
lassen vermuten, dass die Zufuhr eines KH-Proteingemisches wéhrend des Trainings in
der Lage ist, Marker einer muskularen Schadigung (Myoglobin- und Kreatinkinase-

Produktion) im Blut zu vermindern.

5.6 Proteine und Immunsystem

Es gibt auch zu diesem Thema einige interessante Informationen, diese sollen jedoch hier
nur kurz angefihrt werden. Einige Untersuchungen haben jedenfalls auch die positiven
immun- und gesundheitsbezogenen Effekte, die mit einer Zufuhr von Proteinen nach

einem Training verbunden sind, hervorgehoben (Campbell et al., 2007).

Flakoll et al. (2004) fuhrten eine Studie mit 130 United States Marine Soldaten durch, in
welcher sie die Auswirkungen eines aufgenommenen Supplements (8 g KH, 10 g Protein,
3 g Fett) unmittelbar nach einem Training auf den Status verschiedener
Gesundheitsparameter untersuchten. Diese Daten wurden danach mit 129 Personen

verglichen welche ein proteinfreies Supplement (8 g KH, 0 g Protein, 0 g Fett) einnahmen.

In der Studiendauer von 54 Tagen beobachteten die Autoren, dass jene Personen welche
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das Proteinsupplement eingenommen haben, durchschnittlich 33% weniger Arztbesuche
aufwiesen, davon 28% weniger Erkrankungen aufgrund von Bakterien oder
Vireninfektionen, 37 % weniger Besuche aus orthopadischen Griinden, und 83 % weniger
Besuche aufgrund von Herzproblemen. Dariiberhinaus waren die muskulédren Probleme
nach Belastungen bei jenen Personen, welche Protein aufgenommen haben im Vergleich

zur Kontrollgruppe signifikant reduziert (Flakoll et al., 2004).

Frihere bzw. vorangegangene Studien mit Tiermodellen haben gezeigt, dass
Molkeprotein positive Wirkung auf das Immunsystem hervorrufen kann, wahrscheinlich
aufgrund des hohen Gehalts an Cystein. Cystein ist eine Aminosaure welche (unter
anderem) fur die Glutathion-Produktion bendtigt wird (Bounous et al., 1988; Bounous et
al., 1989).

5.7 Aminosauren-Sattigungsgrad und Muskel-Proteinsy nthese

Erkenntnisse von Studien lassen vermuten dass es offenbar so ist, dass eine hohe
Konzentration von Aminosauren einen ausgepragten und deutlichen Anstieg der
Proteinsynthese verursacht. Wahrend viele Studienergebnisse diese Meinung
unterstitzen (Borsheim et al., 2002; Tipton et al., 1999; Biolo et al., 1997; Rasmussen et
al., 2000; Borsheim et al., 2004), weisen aktuelle Erkenntnisse darauf hin, dass der
Organismus aber nicht immer mit einem Anstieg der Proteinsynthese reagieren muss
(Kerksick und Leutholtz, 2005).

Bohe et al. (2001) konnte in diesem Zusammenhang bei einer ,Infusions-Studie” Gber
eine Zeitperiode von 6 Stunden folgendes erkennen: einen Anstieg der Proteinsynthese
(etwa 2,8-fach) in hohem Mal3e fur die Dauer von ungefahr 2 h, kehrte dann aber fir die
verbleibenden 4 h der Infusion wieder zu Basiswerten zurlick, obwohl nach wie vor supra-
physiologische bzw. pharmakologische Konzentrationen von AS vorhanden waren. Die
Autoren schlossen daraus, dass die Muskelproteinsynthese auf eine erhfhte Aminoséure-
Verfugbarkeit rasch mit einem Anstieg reagiert, dass der Mechanismus aber nicht langer
auf erhdhtem Niveau arbeiten dirfte, sobald die Substrat-Anforderungen erreicht sind.
Dies wirde ebenfalls erklaren, warum bei dieser Studie ein gleichzeitiger Anstieg der

Harnstoffsynthese beobachtet wurde (Bohe et al., 2001).

Die Ergebnisse dieser Studie stehen jedoch im Widerspruch mit kirzlichen Berichten von

Kobayashi et al. (2003) und einer ,follow-up* Studie von Bohe et al. (2003), welche davon
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berichteten, dass die extrazellulare AS-Konzentration der primare und wichtigste Faktor

fur eine Stimulierung der Proteinsynthese ist (Kobayashi et al., 2003; Bohe et al., 2003).

Zusatzlich, zeigte eine Studie von Borsheim und Mitarbeitern (2002), dass eine nahezu
gleich groRe Antwort bzw. Reaktion der Proteinsynthese nach Einnahme einer zweiten
gleichen 6 g Gabe von essentiellen AS (EAA) 1 Stunde nach einer initialen ersten 6 g

Gabe beobachtet werden konnte.

Auf Grund der kontroversiellen Studienergebnisse von Borsheim et al. (2002), Kobayashi
et al. (2003) und Bohe et al. (2003) kann somit derzeit nicht schlissig belegt werden, dass
eine initial hohe Gabe von AS in einer anhaltenden Erhdéhung der Proteinsynthese
resultiert. Es scheint so zu sein, dass zu hohe Dosen an Aminosauren ausgeschieden
werden wenn sie den Organismus Uberlasten. Eine zeitlich versetzte Zufuhr von AS
resultiert dagegen in weiteren Anstiegen der Proteinsynthese. Im Tiermodell (Kobayashi
et al., 2003) konnte die Uberlastung bzw. Uberschwemmung durch AS (wie von Bohe et

al. (2001)) beschrieben, nicht bestétigt werden.

Die Wichtigkeit dieser Erkenntnisse stehen in Zusammenhang mit der Frage der
Dosierung von Protein oder AS welches aufgenommen werden sollte, um den
grolRtmoglichen Anstieg in der Proteinsynthese zu erzielen. Wahrend eine scheinbare
Uberschwemmung oder Uberlastung der Mechanismen welche mit AS-Transport und
nachfolgender Proteinsynthese assoziiert sind moglich erscheint (Bohe et al., 2001),
zeigen andere Studien dass auch die Einnahme nur geringer Mengen von AS nach einem
Krafttraining ein brauchbarer, praktischer und effektiver Weg sein kann, die
Proteinsynthese zu stimulieren (Borsheim et al., 2002; Borsheim et al., 2004; Tipton et al.,
2003).

Es bleibt in diesem Zusammenhang abzuwarten, welche Empfehlungen zur optimalen
Dosierung und Aufnahme von Aminosauren zukunftige Untersuchungen und Erkenntnisse
noch bringen werden. Obwohl die gegenwaértigen Ergebnisse und Erkenntnisse der
Forschung einige Anhaltspunkte und Hinweise einer Dosis-Wirkungs-Beziehung erbracht
haben (Bohe et al., 2001; Bohe et al., 2003), konnten bis heute keine Studien
durchgefuhrt werden, welche das Verhaltnis einer AS-Aufnahme und Umfang und GréRRe

der Bereitstellung von AS detailliert beurteilt haben.
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5.8 Protein-Formen und Proteinsynthese

Der zeitliche Ablauf und die Wirkung einer Aufnahme relativ intakter Protein-Formen (z.B.
Soja, Kase, Molke, Vormilch) ist ein ebenso interessantes Thema, welches in
Zusamenhang mit der Proteinsynthese untersucht und diskutiert wurde. Die leichte
Verdaulichkeit, optimale AS-Bereitstellung nach Aufnahme, Lieferung zum Zielgewebe
und die Zusammensetzung sind auch in Zusammenhang mit der Netto-Muskel-

Proteinbilanz wichtige Faktoren. Diese sollen hier nun kurz diskutiert werden.

Die oben genannten Proteine, wie z.B Soja, Kase, Molke und Vollmilch kénnen als intakte
Protein-Formen bezeichnet werden. Diese Art von Supplementen sind einige von den am
haufigsten verwendeten, gangigsten und sind in der Nahrungserganzungsmittel-Industrie,

mit hunderten von unterschiedlichen Produkten weit verbreitet (Di Pasquale, 1999).

Beinahe alle Studien welche bis jetzt durchgefuhrt wurden, verabreichten die AS entweder
durch Infusion, verabreichten nur AS in freier Form oder arbeiteten mit der Einnahme von
freien AS-LOsungen anstatt intakte Proteinformen zu verwenden, welche jedoch im Alltag
Ublicherweise eingenommen werden. Wahrend die Bestandteile und Komponenten beider
Formen oft gleich bzw. sehr ahnlich sein kénnen ist es theoretisch moglich, dass die

intakten Proteine nicht auch in der gleichen Art und Weise wirken.

Glucklicher Weise wurden auch einige Studien durchgefuhrt, welche die positive Wirkung
intakter Proteinformen bezogen auf Trainingsanpassung untersuchten (Kerksick et al.,
2001; Kreider et al., 1996; Kreider et al., 2001; Kreider et al., 2003; Tipton et al., 2004;
Andersen et al., 2005). Allerdings liegen zur Zeit nur wenige Studien vor, welche konkret
die Auswirkungen der Zufuhr intakter Proteine auf die Proteinsynthese des
Gesamtorganismus bzw. einer Teilproteinsynthese eines trainierten Korperteils
untersuchte. Dennoch kénnen aktuelle Studien (Borsheim et al., 2004; Tipton et al., 2004)

hier helfen, vorlaufige Antworten zu geben.

Andersen und Mitarbeiter (2005) fuhrten im Jahr 2005 eine Studie in diesem
Themenzusammenhang durch. Diese wurde mit krafttrainierten Teilnehmern
durchgefuhrt, und erstreckte sich Uber einen Zeitraum von 14 Wochen. Wahrend dieser
Studie nahmen die Probanden entweder ein Protein, oder ein KH-Supplement vor und
nach den Trainingseinheiten, und zusatzlich am Morgen der trainingsfreien Tage ein. Die
Erkenntnisse deuteten darauf hin, dass die Verabreichung des Protein-Supplements

einen gréReren Anstieg des Muskelguerschnitts (von Typ | und Typ lI-Fasern) bewirkte.
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Daruiber hinaus wurde eine Verbesserung der Muskelfunktion (Sprunghdhe Squat-Jump)

festgestellt.

In einer anderen Untersuchung, nahmen acht Personen in beiden Versuchsreihen teil,
und nahmen entweder ein 100 g KH (CHO) oder eine Mischung bestehend aus
Molkeprotein (17,5 g), KH (CHO) (77,4 g) und AS (4,9 g), 1 Stunde nach Ende der
Krafttrainingseinheit ein. Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass das
Nahrstoffen-Gemisch zwei Reaktionen bewirkte: eine unmittelbare Reaktion und eine
etwas langsamere, verzogerte Reaktion, welche in einer grél3eren Gesamtstimulation der
Muskelproteinsynthese im Vergleich zur KH (CHO)-Gruppe resultierte (Borsheim et al.,
2004).

Die nachste Studie verwendete intakte Formen von Protein-Supplementen. Diese war die
erste und ist gegenwartig die einzige Studie, welche verschiedene Formen von intakten
Protein und evt. deren unterschiedliche Wirkung im Hinblick auf Veranderungen der AS-
Kinetik und daraus resultierender Proteinbilanz miteinander verglich. Tipton und
Mitarbeiter (2004) verglichen eine 20 g Gabe von Molkeprotein, Placebo, oder eine 20 g
Gabe von Kaseprotein, welche 1 h nach Abschluss einer ,Standard“-Krafttrainingseinheit
aufgenommen wurde. Wahrend das Muster der AS-Freisetzung und die Aufnahme durch
den Skelettmuskel unterschiedlich war, war die gesamte AS-Aufhahme zwischen den
zwei Typen von Protein ahnlich, und auch die daraus resultierenden Veréanderungen in
der Proteinbilanz im Vergleich zum Placebo waren ahnlich (Tipton et al.,, 2004).
Desweiteren, behaupteten die Autoren, dass die Anstiege welche in dieser Studie
beobachtet wurden, vergleichbar mit jenen Studien waren welche im Vorfeld diskutiert

wurden und welche freie AS verwendeten.

Kommerziell sind die beiden popularsten Typen von Proteinformen in Supplementen
Molke und Kase. Kirzlich durchgefihrte Untersuchungen haben die Serum AS-
Antwort/Reaktion auf die Einhnahme unterschiedlicher Proteintypen ausfihrlich
beschrieben. Unter Verwendung der AS Tracer-Methode, konnte demonstriert werden,
dass Verabreichung von Molkeprotein zu einem raschen und deutlichen Anstieg der
Plasma AS fuhrt, wahrend der Konsum von Kaseprotein nur einen moderaten, (langer)
anhaltenden Anstieg der AS im Plasma induziert, wobei der Anstieg fir eine Dauer von 7-

Stunden nach Aufnahme erhalten blieb (Boirie et al., 1997).

Diese Unterschiede in der Verdaulichkeit und Absorption dieser Proteintypen konnten

darauf hinweisen, dass die Einnahme von ,langsamen® (Kase) und ,schnellen* (Molke)
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Proteinen den gesamten Proteinmetabolismus des Koérpers aufgrund von der
verdauungsfordernden Eigenschaften und Wirkungsweise unterschiedlich beeinflusst
(Boirie et al., 1997).

Andere Studien zeigten &hnliche und gleichartige Unterschiede in den Spitzenwerten des
AS-Plasmaspiegel nach einer Aufnahme von Molke und Kasefraktionen (z.B.
Molkefraktionen ,peaking“ friher als Kasefraktionen) (Bos et al., 2003; Dangin et al.,
2001).

Angewandte trainingswissenschaftliche Untersuchungen belegen ebenfalls die
unterschiedlichen Wirkungsweisen unterschiedlicher Proteinformen auf die Muskel-
Proteinsynthese bzw. hinsichtlich der Aminosaurekonzentration im Plasma. Die Daten
sind aber kontroversiell dahingehend welche Proteinform den Netto-Proteinstatus nach

Training am meisten steigert (Campbell et al., 2007).

So zeigen einige Studien trotz unterschiedlicher Aminoséurenkonzentrationen im Plasma
eine vergleichbare Netto-Muskelproteinbilanz unabhangig davon ob nun Molke oder
Kéaseprotein zugefuhrt wurde (Tipton et al., 2004). Andere Studien (z.B. Dangin et al.,
2001) zeigen dagegen, dass Molkeprotein eine gréRere Netto-Muskelproteinbilanz ausldst
und wieder andere Studien (z.B. Boirie et al., 1997 bzw. Dangin et al., 2001) finden eine

hohere Netto-Muskelproteinbilanz bei der Zufuhr von Kaseprotein.

Dieses Thema betreffend, gibt es auch von der International Society of Sports Nutrition
(ISSN) eine Stellungnahme namlich, dass Individuen welche trainieren versuchen sollten,
den Proteinbedarf durch “whole foods” zu decken. Wenn Supplemente eingenommen
werden empfiehlt die ISSN, dass das Protein sowohl Molke als auch Kase-komponenten
enthalten sollte (Campbell et al., 2007).

5.9 Die Rolle der BCAA’s im Training

Die verzweigtkettigen AS (branched chain amino acids (BCAA) Leucin, Isoleucin, und

Valin, machen in etwa 1/3 des Skelettmuskel-Proteins aus (Mero, 1999).

Eine steigende Zahl von Studien deutet darauf hin, dass von diesen drei BCAA’s, Leucin

die wichtigste Rolle in der Stimulierung der Proteinsynthese spielt (Toigo und Boutellier,
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2006). In diesem Zusammenhang konnte es somit sinnhaft erscheinen, dass eine AS-
Supplementation (besonders von BCAAs) vorteilhaft fir trainierende Personen bzw.

Sportler sein konnte (Campbell et al., 2007).

Einige wenige Studien berichten, dass wenn BCAA’s durch Infusion in Ruhe verabreicht
werden, die Proteinbilanz entweder aufgrund der Verminderung der Proteinabbau-Rate,
oder durch Steigerung der Proteinsynthese-Rate oder eine Kombination aus diesen
beiden steigt (Louard et al., 1990; Blomstrand et al., 2006).

Einem Krafttraining folgend, konnte bei Mannern gezeigt werden, dass ein Zusatz von
freiem Leucin kombiniert mit KH und Protein im Vergleich mit einer Aufnahme der
gleichen Menge von KH und Protein ohne Leucin, zu einem gréReren Anstieg der

Proteinsynthese fuhrt (Koopman et al., 2005).

Der Grof3teil der Untersuchungen in Bezug auf die Leucin-Aufnahme und Proteinsynthese
welche durchgefuhrt wurden, verwendeten jedoch Tiermodelle. Deshalb wird es in der
Zukunft noch notwendig sein, dass &hnliche Untersuchungen auch mit gesunden

Individuen die Kraft trainieren, durchgefiirt werden (Campbell et al., 2007).

Es konnte gezeigt werden, dass eine BCAA-Einnahme sich glinstig und positiv bei
aeroben Training auswirken kann. Es zeigt sich, dass die Netto-Proteinabbaurate
reduziert werden kann, wenn wahrend des Trainings BCAA’s zugefiuhrt werden
(Blomstrand und Newsholme, 1992). Die selben Autoren zeigten 1996 dass eine BCAA-
Gabe vor und wahrend erschopfenden aeroben Training die Muskelglykogenentleerung
verzogern kann (Blomstrand und Newsholme, 1996). Auch konnte eine Verbesserung der
Leistung im Marathonlauf durch Verabreichung von BCAA’s erzielt werden (Blomstrand et
al., 1991).

Es gibt eine ganze Reihe von Faktoren, welche zur Ermidung bzw. Erschdpfung bei
korperlicher Belastung fuhren. Hinsichtlich metabolischer Ursachen werden in diesem
Zusammenhang Ursachen wie Glykogenentleerung, Ubersauerung, Abnahmme von
Kreatinphosphat, Hypoglykamie aber auch ein erhohtes freies Tryptophan/BCAA-
Verhaltnis diskutiert. Gerade aber der Anstieg des freien Tryptophan/BCAA-Verhéltnisses
konnte evt. mit einer BCAA-Supplementation reduziert werden. Wahrend aeroben
Training, steigt namlich die Konzentration von freiem Tryptophan und die Aufnahme von

Tryptophan ins Hirn wird erhéht. Dabei wird 5-Hydroxytryptamin (a.k.a Serotonin)
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produziert, welches vermutlich eine wichtige Rolle bei psychischen bzw. subjektiven
Ermudungserscheinungen spielt. Auf die gleiche Art und Weise und durch die selben
Carriersysteme wie Tryptphan werden BCAA's ins Gehirn transportiert, und konkurrieren
aus diesem Grund mit Tryptophan um den Transport ins Gehirn. Deswegen geht man
davon aus, dass wenn bestimmte AS, solche wie BCAAs in ausreichend grofRer Menge im
Plasma vorhanden sind, theoretisch die Aufnahme von Tryptophan ins Gehirn vermindern
sein kénnte, und letzlich das Gefiihl der Ermidung bzw. Erschdpfung damit sinken kénnte
(Blomstrand, 2006; Newsholme et al., 1992).

Desweiteren, gibt es auch Untersuchungen welche behaupten, dass BCAA-
Verabreichung wahrend anhaltenden Ausdauereinheiten/-aktivitdaten mithelfen kénnten,
die psychische Leistungsfahigkeit zusatzlich zu zuvor erwahnten Leistungssteigerungen

zu verbessen (Blomstrand et al., 1991).

Allerdings berichten nicht alle Studien wo BCAA’s zugefihrt wurde von einer
Verbesserung der Trainingsleistung. So findet etwa Pitkanen et al. (2003) bei der
Aufnahme von Leucin (200 mg/kg/KG) bei anaeroben Laufleistungen ebenso wie im

Krafttraining (100 mg/kg/KG) keine Verbesserung der Leistungsfahigkeit.

Die Wirkung der BCAA’s durfte also in der Aufrechterhaltung der psychischen Funktionen
bei erschopfenden aeroben Belastungen liegen, den Eintritt von Ermiddung und
Erschopfung verzdgern, aber auch Regenerationsprozesse fordern indem etwa die
Glykogen-Resynthese aber auch die Proteinsynthese stimuliert werden (Campbell et al.,
2007).

Die International Society of Sports Nutrition empfiehlt in diesem Zusammenhang eine
Aufnahme von BCAA's (zuséatzlich zu KH) vor, wahrend und nach einer Trainingseinheit.
Die RDA fir Leucin sollte fur Individuen mit vorwiegend sitzender Tatigkeit bei 45

mg/kg/Tag liegen, und fur aktive Menschen héher sein (Mero, 1999).

5.10 Abschlussbetrachtung

Wie einleitend im vorliegenden Kapitel festgestellt, liegt eine relativ grof3e Anzahl von
Studien aus den letzten Jahren vor, die sich mit den Auswirkungen von Supplementation
auf die unterschiedlichsten Bereiche, wie z.B im Zusammenhang auf die
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Leistungsfahigkeit und Morphologie der Muskulatur befasst. Generell muss bei einer
UberblicksmaRigen Betrachtung der Interventionsstudien kritisch angemerkt werden, dass
vielfach die Anzahl der Probanden relativ klein, die verwendeten Mengen und
Zusammensetzungen der Supplemente sehr inhomogen und die Dauer der Studien sehr
unterschiedlich ist, sodass die Aussagekraft im Sinne einer Zusammenschau begrenzt ist.

Dennoch kann aus den vorliegenden Studienergebnissen abgeleitet werden, dass eine
strategisch geplante Proteinaufnahme im Trainingsprozess dazu beitragen kann, einen
gewlnschten Muskelaufbau sicherzustellen, Muskelverletzungen zu verhindern,
Erholungsprozesse nach Belastung zu beschleunigen und die Immunfunktion zu

verbessern (Campbell et al., 2007).
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6 EMPFEHLUNGEN ZUR PROTEINAUFNAHME

6.1 Einleitung

Im vergangenem Abschnitt dieser Diplomarbeit konnte durch Verwendung von aktueller
Literatur dokumentiert werden, dass die Erndhrung im allgemeinen und das vorhanden
sein von essentiellen AS im speziellen eine notwendige Voraussetzung fir jene
Signalprozesse sind, die durch Krafttraining in Gang gesetzt werden und letztlich zur
Muskelhypertrophie fuhren. AuRerdem wurde die Wichtigkeit der Proteine im
Zusammenhang mit korperlicher Aktivitat von mehreren Seiten beleuchtet und anhand der
aktuellsten Literatur diskutiert. Im nun folgenden Kapitel soll nun hinterfragt werden,
welche Empfehlungen es fir die Proteinaufnahme gibt, und ob diesbeziiglich
Widerspriche in der Literatur vorliegen, um eine Antwort auf die in der zweiten Hypothese

dieser Arbeit gestellte Frage geben zu kénnen.

Konkret werden zwei ,grobe Richtungen® betrachtet. Einerseits jene der D-A-CH und der
DGE, jene Einrichtungen, die im Bezug auf Erndhrung richtungsweisend fir die drei
beteiligten Lander sind, und andererseits die Richtung der ISSN. Auf beiden Seiten sollen
auch Studien gefunden und angefihrt werden, welche die eine oder die andere Position
mehr oder weniger stark unterstitzen. Es wird versucht, eine Gegeniberstellung
durchzufiihren, in welcher die Positionen sowohl im Bereich der empfohlenen
Zufuhrmengen (siehe auch Hypothesen der Diplomarbeit), aber auch im Bereich

eventueller gesundheitlicher Risiken einer Gberhthten Proteinzufuhr dargelegt werden.

6.2 Allgemeines

Das Eiweil3 in der Nahrung hat die Aufgabe, Aminoséduren zum Aufbau kérpereigener
Eiweil3stoffe zu liefern. Daher ist es eigentlich nicht ganz richtig, wenn man von einem
minimalen oder optimalen Eiweil3bedarf spricht, da es nicht auf den Bedarf von Eiweil3,
sondern auf den von essentiellen Aminoséduren ankommt. Der Bedarf an den einzelnen
Aminoséauren ist je nach Lebensalter und korperlicher Belastung verschieden. Die Qualitat
der Nahrungseiweil3e liegt darin, wieviel von den essentiellen Aminoséuren sie enthalten,

die der Organismus benétigt (Konopka, 2002).

Es ist sinnvoll, dass etwa 1/3 der Proteinaufnahme durch biologisch hochwertige Proteine
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erfolgt. Dies ist jedoch nicht unbedingt erforderlich, solange die Proteine der Kost ein
ausgeglichenes Aminosauremuster aufweisen, das dem Bedarfsmuster des Korpers an
Aminoséauren weitgehend entspricht. Als Energietrager haben Fette und Kohlenhydrate
einen sparenden Effekt auf Proteine. Ist die Nahrungsenergiezufuhr nicht ausreichend, so
wird aus den Nahrungsproteinen ein Teil des Energiebedarfs gedeckt (Elmadfa und
Leitzmann, 2004).

6.3 Proteinempfehlungen

6.3.1 Geschichtliche Entwicklung

Bisher bekannte Empfehlungen, basierend auf einer Ubersicht von Elmadfa und

Leitzmann, 2004:
Die erste Empfehlung der Proteinzufuhr stammt von VOIT (1881) (zit.n. EImadfa
und Leitzmann, 2004) und lag bei 145 g Protein/Tag als ,passable
Proteinaufnahme*.
Empirisch, basierend auf Erfahrungen wéahrend des Ersten Weltkrieges, empfahl
die Hygiene-Sektion des Volkerbundes 1936 eine Proteinzufuhr zwischen 1 und
1,5 g Protein/kg KG/Tag. Diese allgemeine Empfehlung galt weltweit bis Mitte der
1960er Jahre.
Experten-Komitees der FAO/WHO der Jahre 1950, 1965 und 1973 versuchten
jeweils die empfohlene Proteinzufuhr auf eine physiologisch begriindbare Menge
zu reduzieren. lhre Empfehlungen basieren auf den Moglichkeiten zur Ermittlung
des Proteinbedarfs, namlich der faktoriellen Methode zur Erfassung der
Stickstoffverluste bzw. des Bilanzminimums. Von diesen Komitees wird die
winschenswerte  Proteinzufuhr  mit  einer  Sicherheitsspanne in  den
Proteinempfehlungen (safe levels of protein intake) angegeben. Diese Umfassen
neben der den Grundbedarf an Protein deckenden Zufuhr — angegeben in g Vollei
bzw. Milchprotein als die Proteine mit der héchsten biologischen Wertigkeit — auch
Zuschlage, die somit eine geringere Qualitat auffgenommener Proteine

bertcksichtigen (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

6.3.2 Informationen zu den ,D-A-CH" - Referenzwerten

Die ,D-A-CH"“-Referenzwerte fur die Nahrstoffzufuhr sind eine Fortschreibung friherer
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Empfehlungen in Deutschland und werden erstmals von den Gesellschaften fur
Ernahrung in Deutschland (DGE), Osterreich (OGE) und der Schweiz (SGE/SVE)
gemeinsam herausgegeben. Als Kurzbezeichnung dafir bietet sich ,D-A-CH-
Referenzwerte* an, in Anlehnung an die international tblichen Landerkennzeichen (D-A-
CH Referenzwerte, 2000).

Der Ubergeordnetete Begriff ,Referenzwerte flr die Nahrstoffzufuhr ist gewéhlt worden,
um die Bezeichnung ,Empfehlung” unmissverstandlich fir die empfohlene Zufuhr eines
bestimmten N&ahrstoffes verwenden zu kénnen. Referenzwerte beinhalten demzufolge

Empfehlungen, Schatzwerte und Richtwerte (D-A-CH Referenzwerte, 2000).

Die Deutsche Gemeinschaft fir Ernahrung ist wie oben ersichtlich, ein ,Teil* der D-A-CH-

Gruppe. Eine kurze Beschreibung der DGE wurde bereits in Kapitel 2.5.2 gegeben.

6.3.3 Berechnung der Empfehlungen

6.3.3.1 Allgemeines

Laut Elmadfa (2004), setzt sich der Nahrstoffbedarf aus folgenden Komponenten
zusammen, und dieser lasst sich anhand dieser recht einfach berechnen. Elmadfa (2004)

unterscheidet folgende Komponenten bzw. Bedarfsstruktur:

1. Mindestbedarf (Grundbedarf):

Ist die Nahrstoffmenge, die klinisch nachweisbare Funktionsstérungen verhindert und die

normales Wachstum und Reproduktion ermdglicht (Elmadfa, 2004).

2. Bedarf zur Gewahrleistung ausreichender Speicher:

Ist die Nahrstoffmenge die erforderlich ist, um Korperreserven zu ermdglichen die schnell
und ohne nachfolgende Funktionseinschrankung verflgbar sind. Wie grof die Speicher
fur die verschiedenen Nahrstoffe sein sollen, und wie viel aufgenommen werden muss,
wird diskutiert. Dass zusatzlich zum Grundbedarf ein Speicherbedarf besteht, ist aber
unumstritten (Elmadfa, 2004).
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3. Durchschnittlicher Bedarf:

Die Summe aus Grundbedarf und Speicherbedarf ergibt den Durchschnittsbedarf, der fir

verschiedene Altersgruppen, Schwangere und Stillende ermittelt wird. Der
durchschnittliche Bedarf einer Bevolkerungsgruppe ist die Menge, mit der 50 % der ihr
zugeordneten Personen ausreichend versorgt werden. Von diesem Wert ausgehend,
werden die Empfehlungen zur Nahrstoffzufuhr mit Hilfe der Gaul3”schen Normalverteilung
ermittelt (Elmadfa, 2004).

4. Bevolkerungsreferenzzufuhr:

Zum durchschnittlichen Bedarf wird die 2-fache Standardabweichung addiert. Dieser Wert
wird dann fur die Empfehlungen zur Narstoff-Zufuhr herangezogen. Dieser Wert deckt den
Bedarf praktisch aller gesunden Personen (97,5 %) einer Gruppe. Wenn die Unsicherheit
Uber die Streubreite des jeweiligen N&hrstoffbedarfs sehr grol3 ist, wird auch mehr als die

2-fache Standardabweichung hinzugerechnet (Elmadfa, 2004).

6.3.3.2 Wie entstehen D-A-CH Proteinempfehlungen

Die D-A-CH-Referenzwerte tUbernehmen den von der WHO/FAO/UNU anhand von
Stickstoff-Bilanzstudien mit dem Referenzprotein festgelegten Wert von (gerundet) 0,6
o/kg KG/d als durchschnittlichen Proteinbedarf. Zur Beriicksichtigung individueller
Schwankungen wird zu diesem Wert ein Sicherheitszuschlag in Hbéhe von 2
Standardabweichungen (SW) addiert, woraus eine Empfehlung von 0,75 g/kg KG/Tag fur
.Referenzproteine” (d.h. hochwertige Proteine, z.B. Hihnereiweil3, Fleisch, Milch und
Fisch) resultiert. Dieser Wert wird unter Beriicksichtigung der geringeren Verflgbarkeit
von Protein aus ublicher Mischkost (Verdaulichkeit 90-95 %) auf 0,8 g/kg KG/Tag
aufgerundet. Umgelegt auf den energetischen Betrag des Proteins zur
Gesamtenergieaufnahme sollte daher etwa 8-10 % der Nahrungsenergie aus Protein

stammen (Elmadfa und Leitzmann, 2004).

In Tab. 2 ist diese Berechnung im Detail ersichtlich.
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Tab. 2: Durchschnittliche obligatorische Stickstoff - und a&quivalente Proteinverluste
erwachsener Manner bei proteinfreier Erndhrung (Elm  adfa und Leitzmann, 2004; erstellt aus
Daten von Crim und Munro, 1994)

6.3.4 Empfehlungen der ,D-A-CH" fir die ,Normalbevélkerung®

Die Empfehlung der D-A-CH zur Proteinaufnahme betragt wie oben bereits angefihrt, fir
Erwachsene 0,8 g/kg KG/Tag (Elmadfa, 2004).

Wie bereits in Kapitel 2.5.2 angefiihrt, muss eine Versorgung mit den dort angefiihrten
neun unentbehrlichen AS gegeben sein. Zuséatzlich zur Aufnahme dieser genannten
unentbehrlichen AS ist auf eine ausreichende Gesamtproteinzufuhr zu achten, da mit der
alleinigen Zufuhr unentbehrlicher AS die Stickstoffbilanz nicht aufrecht erhalten werden
kann (D-A-CH Referenzwerte, 2000).

Auch Lacto- und Ovolactovegetarier (gemischte Kost basierend auf pflanzlichen
Proteinquellen plus Verzehr von Milchprodukten bzw. Milchprodukten und Eiern) werden
bei Einhaltung der empfohlenen Proteinmenge (0,8 g/kg KG/d) und adaquater
Energiezufuhr ausreichend mit unentbehrlichen AS versorgt (DGE Beratungsstandards,
2003).
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In Tabelle 3 sind diese Empfehlungen in einer Ubersicht nach Alter und Personengruppen

dargestellt.

Tab. 3: Empfohlene Protein-Zufuhr der D-A-CH (D-A-C  H Referenzwerte, 2000)

6.3.5 Empfehlungen der DGE fir Sportler

6.3.5.1 Kategorien sportlicher Betatigung

Laut Pokan (2004) kann die sportliche Betédtigung, je nach unterschiedlichen

Zugangsweisen, Motiven und Zielen, in 3 Kategorien eingeteilt werden:

1. Breitensport:

Breitensport wird aus Freude an der Bewegung und am Spiel und auch aus
psychosozialen Motiven (Kontakte, Beziehungen, Gruppenerlebnis etc.) betrieben. Die

Leistung spielt eine untergeordnete Rolle (Pokan, 2004).

2. Gesundheitssport:

Der Gesundheitssport wird zur Wiedererlangung bzw. zur Optimierung der Gesundheit
durchgefuhrt (Pokan, 2004)
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3. Leistungssport/Hochleistungssport:

Leistungs- und Hochleistungssport wird primar zur Leistungsoptimierung durchgefihrt.
Der Energiemusatz und der Faktor Zeit zur Nahrungs- und Flissigkeitsaufnahme spielen
eine bedeutende Rolle (Pokan, 2004).

6.3.5.2 DGE-Empfehlungen fir die Proteinzufuhrim S port

Die DGE-Empfehlungen fiur die Nahrstoffzufuhr empfehlen bei erwachsenen Menschen in
der Ublichen Mischkost eine tagliche Zufuhr von 0,8 g Protein pro kg KG. Diese Menge ist
gewissermalien laut DGE ein Spitzenwert, denn sie enthélt Sicherheitszuschlage fur
unterschiedliche Bioverfigbarkeit und biologische Wertigkeit. Nach allen bisher
vorliegenden experimentellen Befunden reicht sie laut DGE aus, um jeden Bedarf an
Aminoséauren sicherzustellen. Dies gilt auch fir Menschen mit sehr grof3en Muskelmassen
wie Kraftsportler und Bodybuilder, wie entsprechende Stickstoffbilanzen und biokinetische

Untersuchungen mit Leistungssportlern gezeigt haben (DGE Beratungsstandards, 2003).

Da die tatsachliche Proteinzufuhr z.B. in Deutschland die Zufuhrempfehlungen der DGE
um etwa 50 % Ubersteigt (sie liegt bei ca. 1,2 g/kg KG/d), wird auch ein evt. geringfligig
héherer Bedarf problemlos abgedeckt, aber immer noch ist der Irrglaube weit verbreitet,
nur mit viel Protein koénne Muskelmasse schnell aufgebaut werden (DGE

Beratungsstandards, 2003).

Die Proteinempfehlungen fir Kraftsportler lagen vor zehn Jahren noch bei bis zu 4 g/kg
KG. Auf Grund aktueller theoretischer Berechnungen und experimenteller Befunde
reduzierten die meisten Autoren jedoch ihre Empfehlungen auf Werte unter 2 g/kg KG
(DGE Beratungsstandards, 2003).

Berechnungen der DGE zur Proteinzufuhr im Aufbautraining:

Ziel des Aufbautrainings ist in der Regel die Verbesserung der Leistungsfahigkeit und
damit meist die VergroRerung der Muskelmasse. Es ist evident, dass Muskelaufbau den
Proteinbedarf erhdht. Die GroRRenabschatzung zeigt jedoch, dass die fir den Aufbau

erforderliche zusatzliche Proteinzufuhr sehr gering ist (DGE Beratungsstandards, 2003).
Durch Veranderung des Lebensstils mit verstarkter sportlicher Aktivitat ist im Laufe eines

Jahres eine VergréRRerung der Muskelmasse um 2 kg erreichbar. Dazu missen nur 400 g

Protein eingebaut werden, denn Muskeln bestehen zu 80 % aus Wasser. Das entspricht
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einer Proteinmenge von 1,1 g pro Tag, der Muskelzuwachs betragt 5,5 g pro Tag. Unter
Berucksichtigung weitestgehender Sicherheitszuschldge von 100 % sind nicht mehr als
2.2 g pro Tag an zusatzlicher Proteinzufuhr erforderlich. Das sind etwa 0,03 g pro kg KG
und damit weniger als 5 % der empfohlenen taglichen Proteinzufuhr. Die durchschnittliche
Mischkost bei sporttreibenden Personen enthalt unter Beriicksichtigung des zusatzlichen
Energiebedarfs etwa 100 g Protein pro Tag. Mit dieser Ernahrung wird mehr Protein
zugefihrt, als selbst unter extremen Training fir den Aufbau von Muskelmasse bendtigt
wird (DGE Beratungsstandards, 2003).

Aus diesem Grund miussen fir Breiten- und Leistungssportler deshalb keine besonderen
Empfehlungen fur die Proteinzufuhr formuliert werden. Denn mit einer ausgewogenen und
vielseitigen Erndhrung nach den Empfehlungen der DGE nehmen sie mehr als die
erforderliche Menge zu sich. Aminoséurenverluste werden mit Sicherheit kompensiert
(DGE Beratungsstandards, 2003).

Eine ausreichende Proteinzufuhr ist auch bei vegetarischer Erndhrung moglich.
Hinsichtlich der biologischen Wertigkeit steht sie anderen Ern&hrungsweisen nicht nach,
wenn durch geeignete Lebensmittelauswahl moglichst viele verschiedene Proteine
gemischt werden. Hinzu kommt, dass bei Einschrankung tierischer zugunsten einer
vermehrten Aufnahme pflanzlicher Proteine auch die Zufuhr unerwiinschter Begleitstoffe
wie gesattigte Fettsduren, Cholesterin und Purine verringert und die Zufuhr an

Kohlenydraten verbessert wird (DGE Beratungsstandards, 2003).

Bei einer Proteinzufuhr die oberhalb der Empfehlungen, aber unter der genannten
Obergrenze einer unbedenklichen Zufuhr (s.u.) liegt, werden keine zusatzlichen positiven
Auswirkungen auf den Organismus (z.B. verstarkter Muskelaufbau bei Sportlern)
beobachtet (DGE Beratungsstandards, 2003).

Durchaus widersprichlich zu den Empfehlungen der DGE, sind die Empfehlungen der
anerkannten International Society of Sports Nutrition. Auch einige sehr Uberzeugende
Studien sprechen dafir, dass die Empfehlungen fir Sportler erhdht sind. Nachfolgend soll

dieses erortert werden.
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6.3.6 Empfehlungen der International Society of Sports Nutrition

Die International Society of Sports Nutrition geht sehr detailliert auf dieses Thema ein.
Viele Aussagen beziehen sich auf die Recommended Daily Allowance — Werte (RDA-
Werte). Diese Werte werden im  US-amerikanischen Raum  fur  die
Ernahrungsempfehlungen verwendet, und kdnnen verglichen werden mit den

Referenzwerten der D-A-CH bzw. mit den Empfehlungen der DGE.

Uber die Sicherheit und Effektivitat einer Proteinzufuhr tber den derzeit empfohlenen
Mengen existieren Kontroversen. Derzeit sind die ,Recommended Dietary Allowances"
(RDA) fur Protein fur gesunde Erwachsene fir 0,8 g/kg KG/Tag angesetzt (Campbell et
al., 2007).

Im Gegensatz zu den RDA sind fur trainierende Personen jedoch viele Faktoren zu
berticksichtigen, und nicht nur jene, die mit Stickstoffbilanz und Aminoséure-Tracer
Studien aufgestellt werden. Diese Faktoren umfassen unter anderem Proteinqualitat,
Energieaufnahme, Kohlenhydrataufnahme, Art, Form und Intensitdt des Trainings, und

den Zeitpunkt der Proteinzufuhr (Lemon, 2000).

Es wird vermutet, dass die empfohlene Hohe der Proteinaufnahme (0,8 g/kg/Tag)
ausreicht, um die Anforderungen von fast allen (97,5%) gesunden Mannern und Frauen
im Alter von 19 Jahren oder dlter, zu erfullen. Diese Menge der Proteinaufnahme mag
zwar fUr nicht trainierende Individuen angemessen sein, ist jedoch weder ausreichend um
die Oxidation von Proteinen bzw. Aminosauren wahrend eines Trainings (etwa 1-5 % des
Energieaufwands beim Training) zu gewahrleisten, noch ist diese Menge ausreichend um
gentgend Substrate fur die Erhaltung bzw. Zunahme der fettfreien Kérpermasse sicher zu
stellen, oder fir die Wiederherstellung und Erholung bzw. die Préavention
trainingsinduzierter Muskelschadigung sicher zu stellen (Joint Position Statement:
Nutrition and Athletic Performance. American College of Sports Medicine, American

Dietetic Association, and Dietitians of Canada, 2000; Tarnopolsky et al., 2004).

Die Stickstoffbilanzstudien kdnnten die Menge von erforderlichem Protein fur die optimale
Funktion unterschétzen, weil diese Studien nicht direkt im Zusammenhang mit Training
durchgefuhrt werden. Aul3erdem wéare es mdoglich, dass eine Proteinaufnahme dber
diesen Bereichen als notwendig erachtet werden kann, um tatsachlich die korperliche
Leistungsfahigkeit durch Verbesserung der Energieverwertung zu steigern oder Anstiege

in der Fettfreien Masse in trainierenden Personen zu verbessern (Lemon, 2000).

68



HAUPTTEIL

In der Tat zeigen eine ganze Reihe von Studien, dass Personen, welche korperlich aktiv
sind, hohere Mengen von Proteinaufnahme als 0,8 g/kg KG pro Tag bendtigen. Dieser
erhdhte Bedarf ist unabhangig von der Art des Trainings (z.B. Ausdauer, Kraft, ...) oder
dem Leistungsszustand (z.B. Rekreation, mafig oder gut trainiert) (Forslund et al., 1999;
Meredith et al., 1989; Phillips et al., 1993; Lamont et al., 1990; Friedman et al., 1989;
Tarnopolsky et al., 1992; Lemon et al., 1992; Lemon, 1991).

Ebenso besteht ein ernsthaftes Risiko in der Aufnahme unzureichender Mengen von
Protein, speziell im Kontext mit Training. Eine negative Stickstoffbilanz wirde
wahrscheinlich folgen und dazu fuhren, dass der Katabolismus verstarkt, und die
Erholung und Wiederherstellung nach einem Training beeintréchtigt oder verringert ware
(Kreider et al., 2004).

Am Beispiel des Ausdauertrainings ist die empfohlene Proteinaufnahme von 1,0 g/kg bis
zu 1,6 g/kg/Tag ausreichend, abh&ngig von Intensitat und Dauer des Ausdauertrainings,
sowie vom Trainingsstatus der Personen (Lemon, 2000; Tarnopolsky, 2004; Meredith et
al., 1989; Gaine et al., 2006).

Zum Beispiel, benttigt ein Spitzen-Ausdauersportler eine hdéhere Proteinaufnahme, im
oberen Niveau des vorher genannten Bereiches (1,0 bis 1,6 g/kg/d). Mit steigender
Belastungsintensitat und Belastungsdauer kommt es jedoch auch zu einer erhdhten
Oxidation der BCAA's, was den Proteinbedarf weiter erhoht, und somit eine Aufnahme
vom oberen Ende dieses Bereiches notwendig macht. Es kann weiters davon
ausgegangen werden, dass Krafttraining den Proteinbedarf, noch mehr als
Ausdauertraining erhéht. Dies tritt vorallem wahrend der Anfangsphase eines Trainings
und/oder raschen Anstiegen im Trainingsumfang zu. Empfehlungen fir Krafttraining
reichen daher von 1,6 bis 2,0 g/kg/d (Joint Position Statement: Nutrition and Athletic
Performance. American College of Sports Medicine, American Dietetic Association, and
Dietitians of Canada , 2000; Tarnopolsky et al., 1992; Lemon et al., 1995; Lemon, 1991;
Antonio, 2001), obwohl einige Untersuchungen anmerken, dass der Proteinbedarf
wahrend des Trainings durch physiologische Adaptionen welche die Netto-

Proteinretention verbessert, abnehmen kénnte (Rennie und Tipton, 2000).

Fur Sportarten bzw. Sportler, die intervallartige Belastungen vollfihren, gibt es eigentlich
noch wenige Untersuchungen (z.B. Ful3ball, Basketball, Kampfsportarten, ...). In einem
Review welches sich auf Ful3ballspieler konzentrierte, wurde eine Proteinaufnahme von
1,4-1,7 g/kg empfohlen (Lemon, 1994). Proteinaufnahmen in diesem Bereich von 1,4 bis

1,7 g/kg/d werden auch fur alle anderen Intervallsportarten empfohlen.
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Die Position der International Society of Sports Nutrition ist in diesem Zusammenhang,
dass Trainierende bzw. Personen die korperlich aktiv sind, Proteine im Bereich von 1,4-
2,0 g/kg/Tag aufnehmen sollten. Personen, welche Ausdauer trainieren, sollten dabei
Mengen am unteren Rand dieses Bereiches aufnehmen, Personen welche intervallartige
Belastungen durchfihren (z.B. Fussball), sollten Protein in der Mitte dieses Bereiches
aufnehmen, und solche, welche Kraft/Schnellkraft trainieren, sollten Mengen im oberen

Ende dieses Bereiches zu sich nehmen (Campbell et al., 2007).

6.4 Proteinaufnahme - Ist Zufuhr

Laut Elmadfa und Leitzmann (2004) liegt der Proteinanteil der Erndhrung in westlichen
Industrielandern Uber der empfohlenen Zufuhr, selbst in einer ausgewogenen Mischkost

betragt er 12-13 % der Nahrungsenergiezufuhr.

Tatséachlich liegt die Proteinzufuhr als Folge der hohen Aufnahme von Lebensmitteln
tierischer Herkunft im Durchschnitt der Bevélkerung bei allen Altersgruppen Uber der
empfohlenen Zufuhr von 0,8 g/kg KG/Tag fur Erwachsene. Mannliche Personen nehmen
im Durchschnitt 13,6 % der Energie in Form von Protein auf. Bei weiblichen Personen
liegt dieser Anteil im Mittel bei 13,5 % (DGE Ernahrungsbericht, 2000).

6.5 Folgen Uberhdhter Zufuhr

Pokan (2004) halt in seinen Ausfuhrungen fest, dass Dosierungen zwischen 4 und 6 g/kg
KG pro Tag im Kraftsport durchaus tblich sind. Aus diesem Grund gilt es zu hinterfragen,

welche Folgen eine tberhdhte Zufuhr haben kann.

6.5.1 Position der DGE

Uberschiissiges Protein wird energetisch verstoffwechselt. Im Unterschied zu
Kohlenhydraten und Fett, die ruckstandslos zu Wasser (H,O) und Kohlendioxid (CO,)
abgebaut werden, muss die Aminogruppe der Aminosauren als Harnstoff entgiftet und
Uber die Nieren im Urin ausgeschieden werden. Experimentelle Befunde zeigen, dass
Bodybuilder taglich mehr als die doppelte Menge an Harnstoff ausscheiden als eine

Vergleichsgruppe. Die tagliche Urinmenge betragt jedoch nur das 1,25-fache. Daraus
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resultiert eine starkere Belastung der Nieren. Ein Zusammenhang zwischen

Mehrbelastung und Nierenschadigung wird diskutiert (DGE Beratungsstandards, 2003).

Laut DGE (2003) konnen ungiinstige Wirkungen einer UberhOhten Proteinzufuhr derzeit
nicht direkt experimentell belegt werden (Metges et al., 2000). Es werden jedoch einige
ernahrungsphysiologisch ungtinstige Effekte diskutiert, z.B.:
Steigerung ausscheidungspflichtiger Abbauprodukte des Proteinstoffwechsels und
Erhéhung der glomeruléren Filtrationsrate (Brandle et al., 1996)
Erhéhung der renalen Calcium-Ausscheidung (Ball und Maughan, 1997; Itoh et al.,
1998; Zemel, 1998) mit mdoglicherweise negativem Effekt auf Calcium-Bilanz und
Knochengesundheit (Barzel und Massey, 1998; Feskanich et al., 1996) sowie der
Gefahr einer Nierensteinbildung aus Calcium-Oxalaten (Holmes et al., 1993)
MaRige metabolische Azidose (Ball und Maughan, 1997; Frassetto et al., 1998)
maoglicher Zusammenhang zwischen Proteinzufuhr und Insulinresistenz (Linn et
al., 1996; Remer et al., 1996)
Werden uber 2 g Protein/kg KG/Tag zugefuhrt, sinkt die Plasmakonzentration
einiger AS (Forslund et al., 2000; Metthews und Campbell, 1992).

Zur Vermeidung dieser Effekte erscheint es fir die DGE daher sinnvoll, die Obergrenze
einer unbedenklichen Proteinzufuhr fur Erwachsene bei 2,0 g/kg KG und Tag anzusetzen
(Durnin et al., 1999).

6.5.2 Position der International Society of Sports Nutrition

Es wird oft irrtimlicherweise im populéarwissenschaftlichen Bereich berichtet, dass eine
chronisch hohe Proteinaufnahme ungesund sei, und eine unndtige metabolische
Belastung fir die Nieren darstellt, was zur Schédigung bzw. Beeintrachtigung der
Nierenfunktion fihren kdnnte. Weiters gibt es Bedenken und es wird oft angemerkt, dass
eine hohe Proteinzufuhr die Ausscheidung von Calcium steigert, und dadurch das Risiko

fir Osteoporose erhéht ist (Campbell et al., 2007).

Diese beiden Bedenken sind unbegriindet und unbestétigt, da es keine stichhaltigen und
substanziellen Beweise gibt, dass Proteinaufnahmen (ber den empfohlenen Mengen
nachteilige Auswirkungen auf gesunde, trainierenden Personen haben (Campbell et al.,
2007).
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6.5.2.1 Hohe Proteinaufnahme und Nierenfunktion

Einer der Hauptpunkte der Debatte im Zusammenhang der Proteinaufnahme und
Nierenfunktion ist die Annahme, dass eine gewohnheitsmafige bzw. regelmaRiger
Proteinkonsum hoher als in den RDA empfohlen, chronische Nierenerkrankung durch
erhdhten glomeruléaren Druck und Hyperfiltration fordert (Metges und Barth, 2000; Brenner
et al.,1982).

Der Gberwiegende Teil der wissenschatftlichen Berichte und Hinweise/Informationen zitiert
von den Autoren Brenner et al. (1982) stammen von Tierversuchen und Patienten mit
einer Vorerkrankung bzw. Vorbelastung der Nieren. Insofern ist die Ausweitung oder
Umlegung dieser Zusammenhdnge auf gesunde Personen mit normaler Nierenfunktion

unangemessen und nicht zuléssig (Martin et al., 2005).

In einer gut geplanten und durchgefiihrten prospektiven Kohortenstudie, wurde die
Vermutung angestellt, dass eine hohe Proteinaufnahme nicht mit einer Abnahme der

Nierenfunktion bei Frauen mit normal arbeitenden Nieren assoziiert ist (Lemon, 2000).

Ebenso wurde berichtet, dass es keine statistisch signifikanten Unterschiede in Alter,
Geschlecht, Gewicht und Nierenfunktion zwischen nicht Vegetarier und Vegetarier (eine
Personengruppe mit geringeren Nahrungs-Proteinaufnahme) gibt (Bedford und Barr,
2005; Blum et al., 1989). Beide Gruppen, sowohl die nicht Vegetarier als auch die
Vegetarier zeigten mit zunehmendem Alter eine &hnliche, dem Alter entsprechende,
physiologisch normale gleiche Rate der mit dem Alter fortschreitenden Funktionsabnahme

der Nieren bzw. in der Nierenphysiologie (Blum et al., 1989).

Vorausgegangene klinische und epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass relativ
hohe Proteinaufnahmen die Haupt-Risikofaktoren fiir chronische Nierenerkrankungen, wie
z.B. Bluthochdruck, Diabetes, Adipositas und Metabolisches Syndrom beglnstigen
kénnten (Campbell et al., 2007).

Zukunftige Studien sind jedoch notwendig, um die Untersuchungen voranzutreiben z.B.
bezlglich der Rolle von sogenannten ,Proteindiaten”, wo relativ hohe Proteinaufnahmen
zur Gewichtsabnahme aufgenommen werden oder der Einfluss der Qualitat und Quantiat
von Proteinen auf die Pravalenz und Entwicklung von Nierenerkrankungen bei
Risikogruppen (Pecoits-Filho, 2007; Lentine und Wrone, 2004).
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Wahrend es so erscheint, dass Proteinaufnahmen Uber den RDA-Werten keine
schadliche Wirkung fur Gesunde, trainierende Personen darstellen, missen jedoch jene
Personen mit leichter Niereninsuffizienz deren Proteinaufnahme genau kontrollieren und
beobacht werden. Die Daten von epidemiologischen Studien liefern namlich Hinweise,
dass ,dietary* Proteinaufnahmen in Verbindung mit der Voranschreitung einer
Nierenerkrankungen gebracht werden kdnnen (Martin et al., 2005; Lentine und Wrone,
2004).

6.5.2.2 Hohe Proteinaufnahme und Knochen/Calcium

Zusatzlich zur Nierenfunktion, gibt das Verhaltnis zwischen ,dietary” Proteinaufnahme und
Knochenmetabolismus auch Grund fir einige Kontroversen. Speziell gibt es Bedenken,
dass eine hohe Aufnahme von ,dietary” Protein eine Auslaugung von Calcium aus den
Knochen bewirkt, was zu Osteopenie fihren kénnte und bei einigen Personen das Risiko

fur Osteoporose verstarken (pradisponieren) kénnte (Campbell et al., 2007).

Diese Vermutung stammt von vorangegangenen/friheren Studien, welche von einem
Anstieg der Harnsaure im Urin berichteten durch erhéhte ,dietary* Proteineinnahme,
weshalb man davon ausging, dass diese Aufnahme in Verbindung damit steht, dass
Calcium aus den Knochen freigesetzt wird, um den S&uregehalt zu puffern. Studien
welche Uber diesen Effekt berichteten sind jedoch, aufgrund von geringer Probandenzahl,
methodologischen Verfahrensfehlern, und der Verwendung hoher Dosen von

aufbereitetem und gereinigten Proteinformen nur beschrankt aussagefahig (Ginty, 2003).

Heute ist bekannt, dass der Phosphatgehalt von Nahrungsprotein (und Supplementen
angereichert mit Calcium und Phosphor) diesen Effekt verhindert. Einige Daten weisen
sogar darauf hin, dass altere Manner und Frauen (jenes Segment der Population das
hinsichtlich Osteoporose am meisten gefahrdet ist) Proteine Uber den aktuellen
derzeitigen Empfehlungen (0,8 g/kg/Tag) konsumieren sollten um die Knochendichte zu

maximieren (Dawson-Hughes et al., 2004).

Zuséatzlich kommen Studiendaten mit stabilen Calcium-lsotopen auf, welche darauf
hinweisen, dass die Hauptquelle des erhdhten Urin-Calciums von (Hoch-)Proteindiaten
aus der Verdauung (aus dem Darm) (intestinal) stammt, und nicht aus einer Knochen-

Resorption (Kerstetter et al., 2005).
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Da korperliches Training den Stimulus fir die Steigerung des Skelettmuskelproteins
unterstitzt, werden Bereiche von 1,4 bis 2,0 g/kg/Tag empfohlen, um diesen Stimulus
auch in zusatzliches kontraktiles Gewebes umwandeln zu kbnnen, was eine wichtige
EinflussgrofRe fur den Knochenaufbau wéahrend des prapubertédren Wachstums darstellt
(Vicente-Rodriguez, 2006; Vicente-Rodriguez et al., 2005).

Es gilt hier aber weitere Untersuchungen gerade mit Erwachsenen und alteren Personen
durchzufiihren, um den Zusammenhang von Proteinzufuhr mit Training, Hypertrophie der
Skelettmuskulatur und Knochendichte zu beleuchten. Generell steht eine Reihe von
Untersuchungen welche Vorteile einer Proteinsupplementation auf diverse
Gesundheitsaspekte und Organsysteme belegen, einer mangelnden Literaturlage
gegenuber, welche negative Folgen einer hohen Proteinzufuhr belegen wirde (Campbell
et al., 2007).

Die Position der International Society of Sports Nutrition in diesem Zusammenhang ist,
dass altere aktive Personen Proteinaufnahmen von 1,4 bis 2,0 g/kg pro Tag bendtigen,
und dass dieser Bereich der Aufnahme sicher ist, und keine Gefahrdung fur diesen

Personenkreis darstellt (Campbell et al., 2007).
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7 ZUSAMMENFASSUNG - ABSTRACT

Ziel der vorliegenden Diplomarbeit war es, die Bedeutung der Erndhrung auf die

Funktionen der Proteinsynthese und auf das Muskelwachstum zu untersuchen.

Es konnte gezeigt werden, dass Krafttraining eine signifikante Zunahme von
Muskelproteinen bewirken kann, vorausgesetzt die Belastungskennziffern Intensitét,
Dauer, Umfang und Haufigkeit u{berschreiten entsprechende trainingswirksame

Reizschwellen.

Krafttraining stellt zwar einen potenten Stimulus fir die Muskelproteinsynthese dar, kann
aber nur dann wirksam werden, wenn entsprechende Mengen an Aminosauren und

Kohlenhydraten vorhanden sind.

Aus der Analyse der vorliegenden Studienergebnisse kann abgeleitet werden, dass eine
strategisch geplante zusatzliche Proteinaufnahme im Trainingsprozess dazu beitragen
kann, einen gewlnschten Muskelaufbau sicherzustellen, Erholungsprozesse nach
Belastung zu beschleunigen, die Kraft, Schnellkraft und anaerobe Leistungsfahigkeit

sowie die Immunfunktionen zu verbessern.

Beziglich der Dosis einer Proteinzufuhr herrschen in der Literatur kontroversielle
Meinungen, die von der Deutsch-Osterreichisch-Schweizerischen Gesellschaft fiir
Ernahrung (D-A-CH) und von der Deutschen Gemeinschaft fir Erndhrung (DGE)
genannten Empfehlungen scheinen aber fir den Sportbereich zu tief angesetzt zu sein,
betragen sie doch nur etwa die Halfte der in der internationalen Sporternahrung

empfohlenen Richtwerte.
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The aim of this diploma thesis was to study the role of nutrition on the function of protein
synthesis and muscle hypertrophy respectively. Resistance exercise training can result in
a significant increase of muscle proteins provided the necessary tresholds of intensity,
duration frequency are passed to stimulate adaptation. Although strength training
represents a potent stimulus for increasing protein synthesis it only can be effective if

corresponding amounts of amino acids and carbohydrates are available.

Based on the analyses of the literature it can be derived that a strategically planned
additional supply of proteins during the process of training can guarantee the desired
muscle hypertrophy, can help to speed up recreation processes following exercise, can
help to increase exercise performance of strength, power and anaerobic exercise, and

enhance immune function.

Concerning the dosage of protein supply controversial opinions exist in scientific literature.
The recommendations of the German-Austrian-and Swiss Association of Nutrition stated
recommendations seem to be to low for subjects engaged in exercise training, because
these values are only about halve of the size which are recommended by international

sports nutrition organisations.
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8 ANHANG

Nachfolgend sind einige relevante Studien zum Thema angeftihrt, auf welche auch in der

Arbeit eingegangen wurde.

Die Tabellen sind auf den nachfolgenden Seiten eingefigt.

77



ANHANG

Tab. Al: Proteinmetabolismus und Krafttraining (Ker ksick und Leutholtz, 2005, S. 55)
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Tab. A2: Zeitpunkt der Zufuhr und Training (Kerksic ~ k und Leutholtz, 2005, S. 58)
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Tab. A3: Zeitpunkt der Zufuhr und Training (Kerksic ~ k und Leutholtz, 2005, S. 59)
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Tab. A4: Zeitpunkt der Zufuhr und Training (Kerksic ~ k und Leutholtz, 2005, S. 60)
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Tab. A5: Zeitpunkt der Zufuhr und Training (Kerksic ~ k und Leutholtz, 2005, S. 61)
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