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Vorstellungen zum Ablauf der Adaptation an
Training auf funktionalen und molekularen Ebenen

Georg Neumann und Kuno Hottenrott

Einleitung

Der Korper hat verschiedene Funkfionszustan-
de, die in Ruhe autoregulativ in einem stabilen
Zustand gehalten werden. Bisherige Vorstellungen
zur Adaptation an sportliches Training stitzten sich
auf ein Vierstufenmodell (Neumann & Schiler,
1994). Neue Erkenntnisse Uber die Signalprotei-
ne, welche mafgeblich die Anpassungen auf zel-
lular Ebene auf unterschiedliche Reize (z. B. Aus-
dauer, Kraft) steuern, geben Anlass, die Adaptati-
on der Organe und Funklionssysteme als einen
zeillich determinierten Prozess aufzufassen und
haben demnach auch Auswirkungen auf frainings-
methodische Mafnahmen. Biologische Anpas-
sungsablaufe lassen sich durch methodische Plan-
mafinahmen nicht verkirzen. Die Anpassung an
einwirkende Trainingsreize verlauft zeitlich unter-
schiedlich ab und ist an den einzelnen Organen
und Funktionssystemen belegbar

Homdokinetik und Selbstregulation

In der Physiologie wurde der Begriff HomGos-
fase von Cannon (1932) beschrieben. Seine Dar-
stellung der Organfunktionen beruhte auf einem
fast mechanischen Konzept in der Beschreibung
des Ablaufs biologischer Prozesse und Regulatio-
nen, da er biologische Regulationszustande in
Analogie zur Technik (Kybernetik) beschrieb. Vom
Begriff der Homdostase sollte fiir organismische
Funktionssysteme weitgehend Abstand genom-
men werden, weil sich diese Funkiionssysteme
nicht konstant halten lassen. Aus heutiger Sicht
ist der Homdostasebegriff angesichts hoher biolo-
gischer Variabilitat von physiologischen Prozesse
eine Fiktion.

Die Selbstregulation ist das grundlegende
Organisationsprinzip lebender Organismen und fin-
det im Lebensvollzug fortwéhrend statt. Herz-
schlagfrequenz (HF) und Blutdruck steigen bei je-
der erhéhten korperlichen Aktivitat an, um die be-
anspruchten Organe ausreichend mit Sauerstoff
zu versorgen. Féllt bei zu langer Belastung die
Blutglukose ab, dann steigt das Adrenalin an und
erhoht kurzzeitig die Blutglukose. Im sportiichen
Trainingsprozess kommt es regelmaRig zu Stdrun-
gen funktioneller Gleichgewichtszustande, die als
Umstellungsreaktionen bezeichnet werden kén-
nen. Umstellungsreaktionen sind aber noch keine
Anpassungen.

Um auf die Dynamik und Umstellungsfahig-
keit biclogischer Systeme aufmerksam zu machen,
wurde der Begriff der Homé&okinetik vorgeschla-
gen. Einige Physiologen wilnschen, dass auf das
Prafix .homoo® (gleich, konstant) verzichtet wird.
Die Homaopathie greift in ihrer Lehre auch auf den
Begriff der Hom&okinetik zuriick und bringt damit
zum Ausdruck, dass das ganzheitiiche homdopa-

thische Wissen, verbunden mit der Kinesiologie
(Lehre von den Bewegungsablaufen), sich darin
dulert.

Ein Uber langere Zeitraume beachtetes Mo-
dell der organismischen Selbstregulation stammt
vom Physiologen Roux (1914). Erweitert wurde
diese Vorstellung von der allgemeinen Systemthe-
orie und der Existenz biologischer FlieRgleichge-
wichte von Bertalanffy (19853). Diese Vorstellun-
gen wurden filr biologische Systeme in Form von
homéokinetisch-homoodynamischen Modellen er-
weitert. Die Funktionsdynamik kommtz. B. bei den
gegenwartigen praktischen Anwendungen der Ana-
lysen zur Herzfrequenzvariabilitit (HRV) zum Aus-
druck (Goldberger et al., 2001; Hottenrott 2002).
Mit der HRV werden Systeminteraktion und Kom-
munikation von Subsystemen unter sportlicher
Belastung gedeutet. Subsysteme konnen fir das
Systemverhalten entscheidend werden, wie das
starrfrequente Verhalten der HRV bei kardialen
Uberforderungen belegt.

Die Verschiebung der Regelbereiche der Funk-
tionssysteme ist abhangig vom Trainingszustand.
Der Regelbereich der HF ist bei Sportlern anders
als bei Untrainierten. Bei Sportlern kann der Re-
gelbereich bzw. die Funkiionsreserve der HF 35
bis 210 Schlage/min befragen. Bei Unfrainierten
schwankt dieser in der Regel zwischen 70 bis 195
Schlagen/min. Im Stoffwechsel fiihren standige
Ausschopfungen der Energiespeicher zu deren
Vergroflerung. So sind bekanntlich die Glykogen-
speicher Ausdauerfrainierter fast doppelt so gro
wie bei Untrainierten.

Molekulare Vorstellung zur Adapta-
tion

Der Grad der Beanspruchung von Organen
und Funktionen hangt von der Grofte des Stérrei-
zes und vom augenblicklichen Trainingszustand
ab. Der Organismus verarbeitet die Trainingsbe-
lastungen nicht sofort, sondern mit einer zeitlichen
Verzogerung von Tagen und Wochen. Auf mole-
kularer Ebene gibt es eine hierarchische Ordnung
von Signalproteinen, die den Belastungsreiz ber
verschiedene Stufen gesteigerter Proteinsynthe-
se verarbeiten und zu strukiurellen Verdnderun-
gen fihren (Abb. 1).

Der Skelettmuskel ist ein hochadaptives Ge-
webe und kann sich im Stoffwechsel und in sei-
nem Phénotyp durch Training verdndern. Die kon-
traktilen Eigenschaften des Muskels werden un-
abhéngig von den metabolen reguliert. Die Abnah-
me der infrazelluldren Glykogenreserven und da-
mit der Anstieg des Adenosinmonophosphats
(AMP) ist ein wichtiges Signal fir die Stoffwech-
selanpassung, es kommt zur Verminderung im
mRNA-Gehalt (Messenger Nukleinséure), von

GAPDH (Glycerinaldehyd-3-phosphat-Dehydroge-
nase, ein Glykolyseenzym) und PGC-1Alpa (Mas-
terregulator der Mitochondrienbiogenese) sowie
der Citratsynthase.

Der Anstieg des AMP infolge Energienot akti-
viert die AMPK und dieses aktiviert und erhoht
wiederum das Ausdauerfitnessprotein Nr. 1 die
PGC-1Alpa. Die PGC-1Alpha stimuliert als wichti-
ger transcriptioneller Co-Faktor die Mitochondri-
enproduktion, die Kapillarisierung sowie den Mus-
kelstoffwechsel.

Die Signale werden innerhalb der Zelle nicht
linear weiter gegeben, sondern verbreiten sich in
komplexen Signalnetzwerken. Ursache und Wir-
kung von Signaltransduktionsvorgéngen sind
bisher schwer zu beeinflussen (Wackerhage,
2006). Die Proteinphosphatase 1 (PP 1) und Cal-
ciumionen filhren zur Zunahme der Aktivitat der
Citratsynthase. Die Regulation unter normoxischen
Bedingungen verschiebt sich in der Hohe bei Hyp-
oxie. Die Hypoxie Iost eine andere Reizkaskade
auf molekularer Ebene aus. Bei Sauerstoffman-
gel (Hypoxie) erfolgt eine Induktion des nukledren
Protein HIF 1 (hypoxia inducible factor 1), der
mehrere Funktionssysteme zur Abwehr des Sau-
erstoffmangels aktiviert (Benizri et al., 2008). Aus-
dauerbelastungen niedriger Infensitat, bei norma-
ler Sauerstoffversorgung, stimulieren lber die
CamK (Calmodulinkinase, welche das Calcineu-
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Abb. 1 : Schematische Darstellung der
Aktivierung der Adenosinmonophosphat-
aktivierten Kinase (AMPK) durch Mus-
kelkontraktion. Der Anstieg des Schliis-
selsignalproteins AMPK [dst die Steige-
rung des Glukosetransports in die Zel-
len, die Zunahme der Fernsdurenoxida-
tion, unterschiedliche Gentranscriptio-
nen sowie die Erhdhung der Proteinsyn-
these aus. Nach Zierath et al. (2005).
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rin aktivier) den Anstieg des cytosolischen Calzi-
ums. Zusammen mit der Adenosinmonophospat-
kinase (AMPK)und der exftrazellular regulierten
Kinase (ERK 1/2) steigern sie die Proteinsynthe-
se in den Mitochondrien und erhéhen, belastungs-
abhangig, ihre Zahl.

Vordergriindig werden, in den zentralen Struk-
turen der Energieversorgung, {iber die Mitochond-
rienzunahme die Wege der aeroben Energiegewin-
nung erhoht. Das befrifit bei hohen Intensitaten
(aerob-anaeroben Belastungen) den Glykoseein-
strom in die Zellen, indem die GLUT 4-Rezepto-
ren zunehmen und bei langen aercben Belastun-
gen die Betaoxidation der Fettsauren.

Alle intensiven Belastungen, die zum Abfall
der infrazellularen ATP-Konzentration fihren, ak-
tivieren zwei Signalwegen, einem Calcium abhén-
gigen und einen AMPK- (Adenosinmonophospat
aktivierte Proteinkinase) vermittelten Weg fir die
die Mitochondrienbiogenese.

Fir die Anpassung an ein widerstandsorien-
tiertes Training gibt es offensichtlich andere Sig-
nalwege (Spurway & Wackerhage, 2006). Als Ad-
aplationsreize des Krafttrainings werden die Mus-
keldehnung, die Muskeizellschwellung, die hohe
Muskelspannung sowie die Muskelzerstdrung dis-
kutiert. Wahrscheinlich sind die Schwellungstheo-
rie (Haussinger et al., 1993) und/oder die hohe
Muskelanspannung als Triggersignal. Sensor und
Ausloser bei hohen Muskelanspannungen soll die
freigesetzle Titinkinase sein, die die Transcription
von Genen fir die Muskelhyperirophie steuert
(Grater et al., 2005).

Auch auRerhalb der Molekularstrukturen ver-
lduft die Adaptation an Gberschwellig einwirkende
Reize in den einzelnen Organen zeitlich unter-
schiedlich ab (Abb. 2). Wenn der Muskel diese
Belastungsreize nicht mehr in seinem gewohnten
Regulationsbereich bewaltigen kann, bekommt er
Hilfe von weiteren Funkfionssystemen, wie Zen-
fralnervensystem, vegetatives Nervensystem, Hor-
monsystem und Immunsystem. Das leistungsori-
entierte Training geht meist mit einer Restermil-
dung einher, einem Zustand, bei dem die durch
Training hervorgerufenen Stémreize autoregulativ
verarbeitet werden.

Die Zentrale der Selbstregulation ist das Ge-
hirn, wobei die mentale Reprasentationsebene in
diesem System die entscheidende Fiihrungsgré-
Re ist. Auf dieser Ebene fallt der Entschluss, eine
Belastung auszufihren. In den

nerval angesteuert. Die neuromuskulare Aktivitat
fihrt zur Transcription spezifischer Gene (Koul-
mann & Bigard, 20086).

Drei Signalwege, hauptsachlich Calcium gel-
riggert, aktivieren das Calcineurin, die Ca #-Cal-
mudulin abhangige Proteinkinase (CaMK) und die
Ca * abhangige Proteinkinase C. Sie starten die
Interaktion multipler Transcriptionsfaktoren, wel-
che die erhohte Proteinsynthese von Enzymen fiir
die benctigien Substrate und der kontraktilen Pro-
teine (Faserhypertrophie) einleiten.

Das Motorikprogramm wird durch die Sport-
art vorgegeben und in diesem Rahmen vollziehen
sich die Adaptationen in den einzelnen Funktions-
systemen und Muskeln. Die sportartspezifisch
beanspruchte Motorik wird dabei von zahireichen
Funktionssystemen unterstiitzt. Die Adaptation auf
molekularer Ebene verlduftin einem genefisch fest-
gelegten zeitlichen Ablauf (Hood, 2001, Abb. 2).

Adaptation leistungssichernder
Systeme

Zu den und durch Training veranderbaren (ad-
aptiven) und leistungssichernden Systemen gehd-
ren: vegetatives Nervensystem, Herz-Kreislauf-
System, Energiestaffwechsel, Hormon- und Im-
munsystem sowie Wasser- und Elekfrolythaushalt.
Alle sportartspezifischen Bewegungsformen mis-
sen erst durch das Training konditionell stabilisiert
werden, damit eine Distanz oder Ubungsfolge in
einer fesigelegten oder vorgesteliten Geschwin-
digkeit bzw. Dauer bewaltigt werden kann. Mutet
sich der Sportler eine zu hohe Belastung zu, iber-
schreitet er seine Beanspruchungstoleranz und
emUdet vorzeitig. Jedes Training bei zu starker
Ermiidung erfordert die Freisetzung von Leistungs-
reserven, damit kommt es zu einem erhhten bio-
logischen Aufwand und gleichzeitig Drosselung der
Proteinsynthese. Die Anpassung wird verzogert.
Nur durch eine Entlastung kann der Karper die
hohen Trainingsreize verarbeiten und entgeht so-
mit einem méglichen Ubertrainingszustand. Wird
die zunehmende Trainingsbelastung nach einer
Entlastung (Reizminderung) im 3: 1 Rhythmus fort-
gefilhrt, dann passt sich der Organismus im Rah-
men seiner Regulztionsmoglichkeiten an héhere
Anforderungen an (Abb. 3).

Belastung und Entlastung (Regeneration) sind
im leistungsorientierten Training zusammenhan-
gende Wirkkomplexe, die fiir Leistungszunahme

notwendig sind. Bevor es nach etwa vier bis sechs
Wochen Training eine neue Leistungsstufe emeicht
wird, milssen drei Zustandsranderungen im Orga-
nismus durchlaufen werden:
= Umstellung auf akute Belastungsein-
wirkungen
= Anpassung an wiederholte Belastungen
«  Regeneration (Wiederherstellung)

nach Belastung

Vier-Stufen-Modell der Anpassung
Umstellung

Nach gegenwartigen Wissensbestanden
stimmt ein Vierstufenmodell der Adaptation am
besten mit der Trainingsrealitat iberein. Der durch
das sportliche Training beanspruchte Organismus
andert seinen Zustand, er reagiert auf die Belas-
tung im Regulationsbereich seiner Funktionssys-
teme und erholt sich wieder in bestimmten Zeit-
raumen. Im Verlauf der Belastungs-Beanspru-
chungs-Regulationen entwickelt sich die Anpas-
sung, mittels derer der Organismus sportliche Be-
anspruchungen mit geringerem biclogischen Auf-
wand besser bewalligt.

Anpassung

Bei einmaligen kurzzeitigen Belastungseinwir-
kungen nutzt der Organismus die Regelbreite sei-
ner Funktionssysteme aus. Das Ausschopfen die-
ser Regelbreite ist eine Umstellungsregulation und
noch nicht mit der Anpassung identisch. Die HF
kann z. B. mit oder ohne Auspragung eines Sport-
herzens bis auf 200 Schlage/min bei Belastung
sowohl von Unfrainierten als auch Trainierten an-
steigen. Die Funktionen und Strukturen werden
solange auf die wiederholten Belastungen selbst-
regulierend eingestellt, bis der Bewalligungsauf-
wand auf molekularer und funktionaler Ebene ab-
nimmt.

Die HF reagiert am schnellsten auf verander-
te Beanspruchung und kann bereits nach acht
Tagen Training signifikant abnehmen (Neumann
& Schiller, 1989). Die erniedrigte HF ist nicht nur
Ausdruck einer Sportherzbildung, sondern auch
der Umstellung in der Funktionsweise des vege-
tativen Nervensystems (Vagotonie).

Erste Anpassungsstufe: Verénderung im Be-
wegungsprogramm

In dieser ersten Anpassungsstufe kommt es
haupts&chlich zu Veranderungen im Bewegungs-

programm. Die in das sportart-

informationsverarbeitenden Ge- -

spezifische Motorikprogramm

hirnregionen erfolgt der Bewe- hinte.  [|Aawening | wrwa || mRNA || protan. | rekrutierten schnell (Typ Il aund
gungsentwurf, der auf stabile | . Umsstz | von [ Expression Expression | Bacomol P amesret | 11'b) und langsam (Typ ) kon-
motorische Programme zuriick- | selastung ‘fg:;s':‘ e || hassha | Transcript- L;","HE::;J: signal | sibassung | trahierenden Muskelfasern, die
greift. Mit der persdnlichen Ent- | "\ | mitochon- |y | qatoren || Miocion- || WY |wiasstem | FT-bzw. ST-Fasern, passen
scheidung zur motorischen Be- A protainen || heiten des | Belastung sich bei ihrer Aktivierung den
lastung in einer Sportart entwirft |'$,§',‘,§’$;“y ko] O Anforderungen an Ausdauer
das Kleinhirn ein Bewegungspro- | &VO; e | ' =p oder Intensitat stoffiwechselma-

gramm, welches zugleich Grund-

Wochen Rig an. Bei der nervalen Anpas-

lage fir die Bewegungsausfilh-

sung kommt zur Zunahme des
efferenten motorischen An-

rung ist. Die in das motorische s
Programm einbezogenen schnell

den-Tage Tage-Woch

triebs, zum Anstieg der Feuer-

(.fast twitch®) und langsam (.slow
twitch”) kontrahierenden Muskel-
fasern (FTF und STF) werden

Abb. 2: Zeitlicher Ablauf der Anpassung am Beispiel der Mitochon-
drienbiogenese. Nach Hood (2001).

frequenz {ibergeordneter moto-
rischer Einheiten, zur Synchro-
nisation und erhéhter inter- und
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inframuskuldrer motorischer Einheiten sowie zur
Abnahme der présynaptischen Hemmung des Al-
pha-Motoneurons (Aagaard & Thorstensson,
2002). Nach ein bis zwei Wochen Training wird
der Bewegungsablauf leichter und fliissiger emp-
funden.

Wie erwahnt, wird gleich nach den ersten reiz-
wirksamen Belastungen die Kaskade verschiede-
ner Proteinkinasen gestartet, mit dem Ziel, die
Mitochondrienbiogenese und die Proteinsynthese-
rate insgesamt zu erhohen. Bereits ein Marathon-
lauf fihrte dazu, dass die exirazellular regulierten
Kinasen (ERK 1/2) und die mitogenaktivierende
Proteinkinase (p38MAP) um das mehrfache sig-
nifikant anstiegen und damit eine Genfranscripti-
on im Skelettmuskel einleiteten (Yu et al., 2001).
Die Aktvitat der Glykogensynthetase steigt und
damit kommt es zur Zunahme der Glykogenspei-
cher in Muskulatur und Leber (Bergstrém et al.,
1967). Diese erste Anpassungsstufe bendtigt etwa
7-10 Tage.

Zweite Anpassungsstufe: Vergrifie-
rung der Energiespeicher

In der zweiten Anpassungsstufe kommt es
infolge der Expression von metabolen Genen zur
eindeutigen VergroRerung der Energiespeicher
Creatinphosphat (CP) und Glykogen (Kjaer et al.,
2003). Die CP-Speicher nehmen bei kurzzeitigen
haochintensiven Trainingsreizen von 6 s Dauer zu.
Aercbes oder aerob-anaeroben (intensiven) Aus-
dauertraining und auch Maximalkraftiraining stei-
gern den Muskelglykogengehalt (MacDougall et al.,
1977, 1998). Fir die VergroRerung der Glykogen-
speicher sind aerobe Belastungen dber 120 min
oder aerob-anaerobe Belastungen bis zu 70 min
Dauer notwendig. Belastungen unter 60 min Dau-
er erhdhen die Glykogenspeicher kaum. Dauer-
belastungen steigern besonders die Mitochondri-
enbiogenese (Hoos, 2001)

Bei Belastungen mit erhohtem Widerstand
(Kraftausdauer) hyper-

teiligten Proteine Akfin, Myosin, Troponin und Ti-
tin werden, entsprechend der Starke und des Wi-
derstandes des Belastungsreizes, in ihren Prote-
instrukturen umgebaut, um den sportartspezifi-
schen Kraft- oder Kraftausdaueranforderungen
besser zu entsprechen (Howald et al. 1985). Die
Neubildung von Muskelproteinen kann erst durch
die Aktivierung von mitogen-akiivierten Proteinkin-
asen erfolgen, welche Signalkaskaden und Tran-
criptionsfaktoren in Gang setzen (Kyriakis & Av-
ruch (2001). Signalgeber sind der muskuldre Be-
lastungsstress und wahrscheinlich verschlissenen
Altproteine auf molekularer Ebene. Neben der Ak-
tivierung der mitogen-akiivierten Proteinkinase
(p38MAPK), durch die Zunahme der infrazellula-
ren Calciumkonzentration, als entscheidenden
Signalgeber, fiihrt auch die Abnahme der Glyko-
genkonzentration zu einer Zunahme der aeroben
mitochondrialen der Anpassung.

Dritte Anpassungsstufe: Optimierung
geregelter Systeme und Sirukturen

Ausdauerorientiertes Training fithrt zu einer
Mitochondrienzunahme und damit zum Anstieg der
oxidativen Kapazitat. Beim widerstandsorientier-
ten Training kommt es durch die gesteigerte Pro-
teinsynthese zu einer Muskelhypertrophie. Die An-
steuerungscharakteristik der FT-und ST-Fasern
erfolgt nach den energetischen Bedirfnissen der
belasteten Muskulatur. Die ablaufende Funktions-
optimierung ist zwischen der 3. und 4. Trainings-
woche leicht storbar und erfordert eine Reduzie-
rung der Gesamtirainingsbelastung. Klrzere Inten-
sivbelastungen sind in diesem Zeitraum méglich.
Ohne ausreichende Entiastungszeitraume kommt
es zu keiner oder nur geringen Leistungsverbes-
serung (s. Abb. 3).

Vierte Anpassungsstufe:
Koordinierung leistungs-
beeinflussender Systeme

Das vegetalive Nervensystem, das Zentral-
nervensystem, das kardiopulmonale System, der
Elekfrolythaushalt, der Energiestoffwechsel, das
Homeonsystem und das Immunsystem gehéren zu
den leistungsbeeinflussenden Systemen. Die Ab-
stimmung der Steuersysteme ist notwendig, da der
Muskel die Vielfalt der Beanspruchungen nicht al-
lein autoregulativ bewdltigen kann. Die Adaptati-
on ist abgeschlossen, wenn die neuen Sfrukfuren
in der sportartspezifischen Muskulatur mit diesen
Systemen abgestimmt funktionieren. Die zentral-
nervalen Steuerprogramme lassen dennoch viele
Freiheitsgrade bei der Belastungsbewaltigung zu.

Fr die Herausbildung 6konomisierender Pro-
zesse (Wirkungsgradverbesserung) ist die erhoh-
te vagale Aktivitat von Nutzen.

Die Funktionsabstimmung zwischen dem Zen-
tralnervensystem und den veranderten Muskel-
strukturen erfolgt am 30. bis 40. Trainingstag. Die
Anpassungsprozesse kénnen sich im Training
iiberlagern und sind frihestens nach 4-6 Wochen
abgeschlossen. In Modellberechnungen nimmt
Mader (1990) einen Austausch von Aminosauren
an einem Trainingstag in der beanspruchten Mus-
kulatur von 2-6% an. Der Ersalz verschlissener
Muskelproteine von etwa 2% am Trainingstag
wirde bedeuten, dass der gesamte Muskel in 50
Trainingstagen in seiner Struktur adaptiv veran-
dert wére.

Das dargestellte Vierstufen-Modell der Anpas-
sung ist nur filr das ausdauerorientierte Training
zutreffend.

Die Trainingsbelastung ist nicht in zu groften
Spriingen (< 10%) zu steigern, nur im Jugendalter
ist dies maglich, weil der wachsende Organismus
starker anabol reagiert. Belastungsspriinge sind
immer von der Gesamttrainingsbelastung abhan-

gig.

trophiert der Muskel und Deadaptation
auf molekularer Ebene | Trainings- Beim Abtraining handelt es
kommt es {ber einen | umfang$ 3:1 Belastungs- o sich um einen besonderen Zu-
Transcriptionsfaktor im Eatissfungedtinns ] stand nach Beendigung des
Zellkern zur Steigerung [+ Leistungstrainings. Durch
der Expression von IGF- _ plotzliche Unterlassen der Trai-
1 (insulinabh&ngiger |— ningsbelastungen stellten sich,
Wachstumsfaktor) und/ | besonders bei Ausdauersport-
oder MGF (Muskel- lern, subjektiv als bedrohlich
wachstumsfaktor). IGF-1 empfundene Storungen in der
und das Wachstumspro- Herzfunktion ein (Druck in der
tein mTOR hemmen das Herzgegend, Herzsensationen,
Myostatin und dadurch 1 2 3 5 6 |7 | Herzrhythmusstdrungen). Als
kommt es zur erhéhten wirksamste Manahme erwies
Proteinsynthese (Wa- riinc O o Periphere gﬁ:::megmuun Trainings- | sich eine intensive Laufbelas-
ckerhage & Atherton, e s perstis v bt tung, wobei sich 2-4 Stunden/
2006). Whene Wochen zum Abiraining und
Sportprakiisch flih- Aufhoren der Herzsensationen
ren Reize auf den Deh- Abb. 3. Modellvorstellung zum Ablauf der Anpassung. Nach drei Wochen ausreichen.
nungs-Verkirzungs-Zy- ansteigender Belastung sollte eine Entlasningswoche zur autoregulativen Unter Deadaptation oder
klus der Muskulatur zum Reizverarbeitung folgen. Danach kann Belastung erhoht werden. Nach etwa Detraining wird der Verlust der

Strukturumbau des Mus- 6 Wochen Training ist erste Anpassungsstufe erreicht. Modif. nach Neumann

kelgewebes. Die am & Schiiler (1994).
Konfraktionsvorgang be-

Anpassungsfahigkeit infolge
unterschiedlicher Trainingsun-
terbrechung verstanden. Ursa-
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chen der Deadaptation kénnen demnach sein: Be-
lastungsverminderung, Trainingsunterbrechung,
Teiltraining, Bettruhe oder Schwerelosigkeit. Die
objektiven Daten zum Phanomen der Deadaptati-
on kommen aus Experimenten bei Bettruhe, durch
Trainingsabbruch und aus der Raumfahrt. Die
Schwerelosigkeit fuhrt, dhnlich wie eine durchge-
hende Betiruhe, in der Muskulatur zu einem be-
eindruckenden Kraftverlust in relativ kurzer Zeit
(Riley et al., 2002). Bereits nach 5 Tagen Schwe-
relosigkeit verkleinerte sich der Muskelfaserdurch-
messer der Typ |-Fasemn um 11 % und in den Typ
II-Fasern um 24 %. Nach 11 Tagen Schwerelosig-
keit war die Faserafrophie noch groRer, verbun-
den mit einer Verminderung des oxidativen Stoff-
wechsels und der Kapillarisierung (Edgerton et al.,
1995). Ebenso wie in der Schwerelosigkeit nahm
nach 17 Tagen Betiruhe das Kontraktionsprotein
Aktin in dem Muskelfasern des M. seleus um 18-
17% ab (Riley et al., 1998).

Die Deadaptation verlduft immer schneller als
die Adaptation. Wenn durch Ruhigstellung oder
Schwerelosigkeit die Reize auf die Muskulatur
ausbleiben, muss nach geeigneten Trainingspro-
grammen gesucht werden. Bei Zwangsruhigstel-
lung von Gliedmassen (z. B. Fraktur) sollten Aus-
gleichstibungen erfolgen, um den muskularen
Kraftabfall klein zu halten und das Herz-Kreislauf-
System zu akfivieren.

Bei Sportpause oder verletzungsbedingter
Trainingsunterbrechung kommt es neben der Ab-
nahme der Muskelkraft auch zu ganzen Organ-
verdnderungen, so kann sich das Sportherz zu-
rickbilden. Durch ein Crosstraining (andere Sport-
art) kénnen die Auswirkungen des Detrainings
verzogert und die allgemeine Belastbarkeit gesi-
chert werden.
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