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Zusammenfassung 

Einleitung: Sarkopenie ist ein altersbedingter Verlust der Muskelmasse und –funktion und 

wird als Gesundheitsproblem angesehen. Genetische Faktoren können altersbezogene 

Veränderungen der Skelettmuskulatur beeinflussen. Krafttraining ist laut derzeitigem Stand 

die effektivste Methode, dem Muskelabbau und somit der Sarkopenie entgegenzuwirken.  

Ziele der Arbeit: In Form eines systematischen Reviews wird der Zusammenhang zwischen 

genetischen Varianten und Sarkopenie, sowie die Auswirkungen der Polymorphismen ACE 

I/D, ACTN R577X, MSTN K153R, CNTF 1357 G zu A, der Variante im IGF-I und jener im 

IL-15 Rezeptor-α Gen auf die Response auf ein Krafttraining nach derzeitigem 

Forschungsstand präsentiert.  

Methode: Die Arbeit ist hermeneutisch verfasst und beschäftigt sich mit den bisherigen 

Forschungsergebnissen. Die Suche nach geeigneten Studien fand ausschließlich über die 

elektronische Literaturdatenbank PubMed statt.  

Ergebnisse: Die Präsenz des D Allels im ACE I/D Polymorphismus wird einer gesteigerten 

Ausprägung des Muskelphänotyps zugeschrieben. Bei den Frauen mit dem R Allel im 

ACTN3 R577X Polymorphismus konnten in den ausgewählten Studien positive 

Auswirkungen auf die Muskelkraft nachgewiesen werden. Frauen mit der AA Variante im 

CNTF 1357 G zu A Polymorphismus bauten mehr Kraft auf als jene mit dem GG und GA 

Genotyp. Bezüglich des MSTN K153R Polymorphismus’ scheint nur der weibliche RR 

Genotyp negative Auswirkungen auf den Phänotypen zu haben. Die Präsenz des 192 Allels 

im IGF-I Polymorphismus wirkte sich positiv auf die Entwicklung der Muskulatur aus. Der 

PstI C zu A Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen zeigte positive Effekte auf den 

Muskelphänotypen.  

Conclusio: Noch liegen keine einheitlichen Ergebnisse vor, daher sind lediglich Tendenzen zu 

beobachten. Dem altersbedingten Muskelabbau kann entgegengesteuert werden, allerdings 

bedarf es noch viel Forschungsarbeit, um zu eindeutigen Ergebnissen zu kommen und um 

effektive Behandlungen gegen Sarkopenie anbieten zu können. 

Schlüsselwörter: altersbedingter Muskelabbau, Sarkopenie, genetische Varianten, 

Polymorphismen, Krafttraining 
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Abstract 

Introduction: Sarcopenia is an age-related loss of muscle mass and function and it is defined 

as a health problem. Genetic factors can influence age-related changes of skeletal muscle. 

According to recent research, strength training seems to be the most effective method to 

counteract sarcopenia.  

Aims of the study: The aim is to demonstrate both the correlation between genetic variants and 

sarcopenia and the effects of the polymorphisms ACE I/D, ACTN R577X, MSTN K153R, 

CNTF 1357 G to A, the variant in IGF-I and in the IL-15 receptor-α gene on the response to a 

strength training, according to the current state of research. 

Method: This is a hermeneutic research paper which analyses previous results of research 

studies. The research is based only on PubMed, an electronic database. 

Results: The presence of the D allel in the ACE I/D polymorphism results in an increased 

muscle phenotype. As selected studies proved, women with the R allel in the ACTN3 R577X 

polymorphism showed positive effects on muscle strength. Women who had the AA variant 

in the CNTF 1357 G to A polymorphism developped more strength than those with the GG 

and GA genotype. As to the MSTN K153R polymorphism, only the female RR genotype 

seems to have negative effects on the muscle phenotype. The presence of the 192 Allel in the 

IGF-I polymorphism had positive effects on the development of the muscles. The PstI C to A 

polymorphism, which is to be found in the exon 7 of the IL-15 receptor-α gene, had positive 

effects on the muscle phenotype.  

Conclusion: Consistent results have not been found yet, so we can only observe tendencies. 

Muscle loss can be counteracted, but further research is needed to obtain clear results that 

make effective treatment of sarcopenia possible. 

Keywords: age-related loss of skeletal muscle, sarcopenia, genetic variants, polymorphisms, 

strength training 
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Abkürzungsverzeichnis 

1 WHmax  Ein-Wiederholungs-Maximum 

ACE Angiotensin konvertierendes Enzym 

ACSM American College of Sports Medicine 

ACTN Actinin 

AHA American Heart Association 

ASM Appendicular Skeletal Mass 

BIA Bioelektrische Impedanzanalyse 

BMI Body Mass Index 

BMR Basal Metabolic Rate (Grundumsatz) 

CNTF Ziliar Neurotropher Faktor 

CT Computertomografie 

DEXA Dual-Röntgen-Absorptiometrie  

DNA Desoxiribonukleinsäure 

HGMD Human Gene Mutation Database 

IGF Insulinähnlicher Wachstumsfaktor 

IL Interleukin 

MRT Magnetresonanztomografie 

MSTN Myostatin 

RDA Recommended Dietary Allowance 

RNA Ribonukleinsäure 

SNP Single nucleotide polymorphisms (Einzelnukleotid-Polymorphismen) 

SPPB  Short Physical Performance Battery 

STR aneinandergefügte Wiederholungen von kurzen DNA-Sequenzen  

VNTR aneinandergefügte Wiederholungen von bestimmten DNA-Sequenzen 

WHO World Health Organization 
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1. Vorwort 

Muskelabbau im Alter ist eines der Themen, das mich in meiner Studienzeit begleitet und 

interessiert hat. Zu dem Thema Sarkopenie bin ich durch mein Forschungspraktikum 

gekommen. Ich wollte nun der Ursache auf den Grund gehen: Warum baut der Mensch im 

Alter Muskelmasse ab? Sind die Gene dafür verantwortlich oder vielleicht liegt es am 

Lebensstil? Kann man dem Abbau entgegensteuern? Und wenn ja, wie?  

Das Thema Muskelabbau im Alter ist von gesellschaftlicher Relevanz. Es betrifft nicht nur 

einzelne Personen, sondern nahezu alle Menschen ab einem gewissen Alter. In der Forschung 

wird daran gearbeitet, eine geeignete Behandlung gegen Sarkopenie zu entwickeln, aber zum 

derzeitigen Stand sind die Ergebnisse noch nicht eindeutig.  

In meiner Arbeit wird der theoretische Hintergrund zu Sarkopenie erläutert und ausgewählte 

genetische Varianten werden behandelt. Der Hauptteil der Arbeit ist die Darstellung der 

Forschungsliteratur und die Zusammenfassung der relevanten Studien. Hier werden einerseits 

die möglichen Auswirkungen von Polymorphismen auf Sarkopenie und andererseits die 

Auswirkungen von genetischen Varianten auf die Response auf ein Krafttraining behandelt. 
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2. Theoretischer Hintergrund 

2.1 Sarkopenie 

2.1.1 Definition von Sarkopenie 

Sarkopenie wird als Gesundheitsproblem für ältere Menschen angesehen, welches mit einem 

Abfall der Muskelmasse einher geht. (St-Amand et al., 2001) Auch Burks et al. (2011) sehen 

Sarkopenie als ein großes öffentliches Gesundheitsproblem, das 25% der Menschen unter 70 

Jahren und 40% der Menschen über 80 Jahren beeinträchtigt. Aufgrund der Verminderung der 

Muskelmasse kommt es zu Einschränkungen der körperlichen Aktivität, dabei sind das 

Sturzrisiko, sowie die Wahrscheinlichkeit eines Knochenbruches erhöht. Dazu kommt, dass 

nach einem Unfall die Rehabilitation oft lange dauert, was zu einer verlängerten 

Ruhigstellung und somit zu einer Muskelatrophie aufgrund Nichtbenützens der Muskulatur 

führt. So erhöht sich die Rehabilitationszeit der Betroffenen, was Sarkopeine begünstigt. Eine 

genaue und international anerkannte Definition von Sarkopenie gibt es jedoch bislang nicht, 

der bisherigen Forschung in dem Gebiet sind allerdings einige ähnliche Definitionen zu 

entnehmen. Sarkopenie wird als ein kontinuierlicher und allgegenwärtiger Prozess 

beschrieben, der Auswirkungen auf die Skelettmuskelmasse und deren Funktion hat. (Scott et 

al., 2011) Laut Greenlund & Nair (2003) versteht man unter Sarkopenie den Verlust an 

Muskelmasse, -kraft und -ausdauer. Die Krankheit tritt zu einem bestimmten Prozentsatz als 

Konsequenz des Alterns auf, kann jedoch durch verschiedene Faktoren, wie Inaktivität, 

schlechte Ernährung und chronische Krankheiten beschleunigt werden. (Greenlund & Nair, 

2003) Seit 1989 gibt es verschiedene Definitionen von Sarkopenie, wobei Irwin Rosenberg 

den Anfang machte. Er bezog sich auf den altersbezogenen Rückgang der Muskelmasse bei 

älteren Menschen. Eine derzeitige Definition von Sarkopenie beinhaltet den Verlust von 

Muskelkraft und funktioneller Qualität zusätzlich zum Verlust an Muskelproteinmasse. 

(Rolland & Vellas, 2010) Rosenberg (1997) war an der Namensgebung des Phänomens 

beteiligt. Er meinte, dass der Name aus dem Griechischen kommen solle und dass es entweder 

„sarcomalacia“ oder „sarcopenia“ benannt werden sollte. Das folgende Zitat macht deutlich, 

dass die Bedeutung des Begriffs damals dennoch nicht gänzlich geklärt war.  

What is sarcopenia? Is it an age-related loss of muscle mass and function, or a disease, 

or a process of normative aging? (Rosenberg, 1997, S.990) 

 

Rosenberg und Evans waren in die Forschung über Sarkopenie von Anfang an involviert. So 

wie damals, ist heute noch immer unklar, ab welchem Stadium der Muskelverlust als 
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Sarkopenie bezeichnet wird bzw. ab wann man von Krankheit spricht. Ein Ansatz lautet, dass 

es sich um Sarkopenie erst dann handelt, wenn aufgrund des Muskelverlusts und deren Folgen 

Beeinträchtigungen herbeigeführt werden. (Rosenberg, 1997) Vor dem Jahr 1995 wurde 

angenommen, dass die Veränderungen der Körperkomposition eine unvermeidliche 

Konsequenz des Alterungsprozesses seien. Evans (1995) definierte Sarkopenie 

folgendermaßen:  

„In this paper, sarcopenia is defined as the age-related loss in skeletal muscle mass. 

Sarco refers to "flesh" and penia is the reduction in amount or need. While it is clear 

that the "quality" of muscle changes with advancing age, with decreases in oxidative 

enzyme, insulin sensitivity, and alterations in contractile properties, in the present 

article, sarcopenia will refer only to loss of muscle mass.” (Evans, 1995, S.5) 

 

Demnach beschreibt Sarkopenie vorrangig den altersbezogenen Verlust der 

Skelettmuskelmasse. „Sarco“ bedeutet Fleisch bzw. Haut und „penia“ bezieht sich auf die 

Reduktion der Menge bzw. des Bedarfs. Auch Baumgartner (1998) setzte sich mit dem 

Thema Sarkopenie auseinander, wie folgende Zitate beweisen.  

“Sarcopenia was defined as appendicular skeletal muscle mass (kg) / height
2
 (m

2
) 

being less than two standard deviations below the mean of a young reference group.” 

(Baumgartner, 1998, S.755) 

“Thus, "sarcopenia" translates loosely as "deficiency of muscle," and this term is now 

used to refer specifically to the gradual loss of skeletal muscle mass and strength that 

occurs with advancing age.“ (Baumgartner, 1998, S.755) 

 

Er kam zu dem Schluss, dass es sich um ein Defizit an Muskelmasse handle und dass dieser 

Begriff verwendet werde, um sich auf den graduellen altersbezogenen Verlust von 

Skelettmuskelmasse und Muskelkraft zu beziehen. Außerdem definierte er Sarkopenie als 

Verhältnis der sogenannten „appendicular skeletal mass“ (ASM), der Masse der vier 

Gliedmaßen, zur Körperhöhe zum Quadrat. (Baumgartner, 1998) 

Neuere Definitionen sind aus Cederholm et al. (2011), Fielding et al. (2011) und Cruz-Jentoft 

et al. (2010), zu entnehmen. Das folgende Zitat erklärt den aktuellen Stand.  

“Sarcopenia is a syndrome characterised by progressive and generalised loss of 

skeletal muscle mass and strength with a risk of adverse outcomes such as physical 

disability, poor quality of life and death.” (Cruz-Jentoft et al., 2010, S.413) 

 

Sarkopenie betrifft vorwiegend die ältere Generation. Die Erkrankung repräsentiert einen 

beeinträchtigten Gesundheitsstatus mit großen persönlichen Einschränkungen, die Mobilität, 

das Fallrisiko in Verbindung mit Knochenbrüchen, die Fähigkeit den eigenen Lebensalltag zu 
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bewältigen, das Gebrechen und den Verlust der Unabhängigkeit betreffend. Außerdem ist das 

Sterberisiko erhöht. (Cruz-Jentoft et al., 2010) Auch laut Cederholm et al. (2011) ist 

Sarkopenie nicht nur, aber überwiegend ein altersbezogener Zustand, definiert durch 

reduzierte Muskelmasse und Beeinträchtigung der Muskelfunktion. Faktoren, die zu dieser 

Erkrankung führen, sind der Alterungsprozess, chronische Krankheiten, körperliche 

Inaktivität und schlechte Ernährung. Fielding et al. (2011) definieren Sarkopenie als den 

altersbezogenen Verlust der Muskelmasse und deren Funktion. Als Gründe nennen sie 

mehrere Faktoren, wie Ruhigstellung der Muskulatur, veränderte endokrine Funktionen, 

chronische Krankheiten, Entzündungen, Insulinresistenz und ernährungsbedingte Defizite.  

Morley et al. (2011), Van Kan et al. (2011) und Visser (2009) berichten, dass an einer 

aktuellen und einheitlichen Definition von Sarkopenie gearbeitet wird. Im Dezember 2010 hat 

die “Society of Sarcopenia, Cachexia and Wasting Disorders” den Begriff „Sarcopenia with 

limited mobility“, sprich Sarkopenie mit limitierter Mobilität, geformt. Dieser bezieht sich auf 

therapeutische Interventionen. Die Definition lautet folgendermaßen: 

Sarcopenia with limited mobility is defined as a “person with muscle loss whose 

walking speed is equal to or less than 1 m/s or who walks less than 400m during a 6 

minute walk. The person should have a lean appendicular mass corrected for height 

squared of more than 2 standard deviations below that of healthy persons 20 to 30 

years of age of the same ethnic group. The limitation in mobility should not be 

attributable to the direct effect of a specific disease such as peripheral vascular disease 

with intermittent claudication, or central or peripheral nervous system disorders, or 

congenital or infectious muscle diseases, pain dementia or cachexia. (Van Kan et al., 

2011, S.836) 

 

2.1.2 Prävalenz von Sarkopenie 

Laut Baumgartner (1998) leiden etwa 15% der Menschen unter 65 Jahren und 50% der 

Menschen über 80 an Sarkopenie. Burks et al. (2011) sprechen von etwa 25% aller Menschen 

unter 70 Jahren und 40% aller Menschen ab 80 Jahren. Marcus et al. (2012) unterscheiden die 

absolute von der relativen Sarkopenie. Bei der absoluten Sarkopenie handelt es sich um das 

Verhältnis der „appendicular skeletal mass“ (ASM), der Summe der reinen Muskelmasse der 

vier Extremitäten, zur Körperhöhe zum Quadrat, sprich ASM/ht
2
. Die relative Sarkopenie 

wird auf das eigene Körpergewicht bezogen, d.h. ASM/kg. Die Prävalenz der absoluten 

Sarkopenie betrug in ihrer Studie von insgesamt 100 Frauen und 102 Männern, die über 64 

Jahr alt waren, 29,4% bei den Männern und 28,0% bei den Frauen. Die Prävalenz der 
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relativen Sarkopenie war 42,2% bei den Männern und 34,0% bei den Frauen. (Marcus et al., 

2012) 

 

2.1.3 Diagnostik von Sarkopenie 

Für die Diagnostik von Sarkopenie gibt es noch keine klaren Bestimmungen. (Witham et al., 

2008) Laut „European Working Group on Sarcopenia in Older People“ wird sowohl eine 

niedrige Muskelmasse, als auch eine geringe Muskelfunktion, sowie eine verringerte 

Muskelleistung zur Diagnose von Sarkopenie herangezogen. (Garatachea & Lucía, 2011). 

Außerdem belegt Rosenberg (1997), dass anhand der Kreatininausscheidung die 

Muskelmasse ermittelt werden kann, wie die folgende Grafik, Abbildung 1, zeigt. Die 

Abkürzung BMR steht hier für die basale Stoffwechselrate bzw. den Grundumsatz. Das ist 

jene Menge an Energie, die ein Körper pro Tag in Ruhe verbraucht.   

 

 

Abb.1: Kreatininausscheidung als Messparameter der Muskelmasse (Rosenberg, 1997, S.991) 

 

Da noch keine einheitliche Definition von Sarkopenie existiert, kann die Diagnose je nach 

Untersucher unterschiedlich ausfallen. Auch das Ermitteln der Veränderungen in der 

Muskelmasse und Muskelfunktion älterer Personen erfolgt nicht nach klar vorgegebenen 

Bestimmungen. Laut den Nachforschungen von Burton & Sumukadas (2010) fehlt es an 
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standardisierten diagnostischen Kriterien. Um die Veränderungen in der Muskelmasse zu 

bestimmen, wurden bislang verschiedene Methoden eingesetzt. Dazu gehören der Computer 

Tomografie-Scan (CT), der Magnetresonanztomografie-Scan (MRT), die bioelektrische 

Impedanzanalyse (BIA), die Messung des Muskelumfangs und die Dual-Röntgen-

Absorptiometrie (DEXA) zur Bestimmung der Muskelmasse. Zur Ermittlung der 

Muskelfunktion können ebenso verschiedene Parameter herangezogen werden. (Studenski, 

2009). Die „Short Physical Performance Battery“ (SPPB) ist eine Methode zur Erfassung der 

körperlichen Leistungsfähigkeit bei älteren Menschen. Die Diagnose von Sarkopenie basiert 

hierbei auf der Ermittlung einer niedrigen Ganggeschwindigkeit, definiert als unter 0,8 m/s, 

ermittelt am 4-Meter Walking Test, einem Aufstehtest und einem Balancetest (Guralnik et al., 

1994). Der Weg zur Bestimmung von Sarkopenie durch Erfassung der Ganggeschwindigkeit 

wird in Abbildung 2 grafisch dargestellt. Handelt es sich um die Kombination von einer 

Ganggeschwindigkeit unter 0,8 m/s und niedriger Muskelmasse, liegt Sarkopenie vor. Im 

Falle, dass nur ein Parameter vorliegt, wird Sarkopenie nicht diagnostiziert.  

 

Abb.2: Bestimmung von Sarkopenie über die Ermittlung der Ganggeschwindigkeit (Cruz-

Jentoft et al., 2010, S.420) 
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Des Weiteren dienen der sechs-Minuten-Gehtest, „Six-Minute Walk Test“, der zeitlich 

festgelegte Aufsteh- und Gehtest „Timed Up and Go Test“, Fragebögen, wie der „SF-36 

Physical functioning“ und die professionelle Bestimmung der Muskelfunktion nach Vladimir 

Janda (2000) der Diagnostik von Muskelleistung und -funktion und sind somit für die 

Diagnostik von Sarkopenie von Bedeutung. Mittels sechs-Minuten-Gehtests wird die 

funktionelle Kapazität gemessen. Der Test ist im eigenen Tempo durchzuführen. Ziel ist, 

während den sechs Minuten so weit wie möglich zu gehen. Der wichtigste zu messende 

Parameter ist die finale Gehdistanz. Außerdem können der Erschöpfungszustand und 

Atembeschwerden beurteilt werden, ebenso wie die arterielle Sauerstoffsituation, die über den 

Puls erhoben wird. (Enright, 2003) Der Aufsteh- und Gehtest misst jene Zeit in Sekunden, die 

eine Person benötigt, um von einem Sessel aufzustehen, drei Meter weit zu gehen, 

umzudrehen, wieder zurück zum Sessel zu kommen und sich zu setzen. Nach einem 

Testversuch folgen zwei Durchgänge, die zeitlich erfasst werden. Der Mittelwert der beiden 

Tests wird mit den alters- und geschlechtsspezifischen Normwerten verglichen. (Jacobs & 

Fox, 2008) 

Der Fragebogen SF-36 wird durch Selbsteinschätzung ausgefüllt. Die Fragen sind über 

Aktivitäten, die eine Person an einem typischen Tag macht. Folgende Daten werden zur 

Erhebung der körperlichen Funktion verwendet:  

- Aktivitäten höherer Intensität, wie Laufen, schwere Gegenstände heben oder 

anstrengenden Sport betreiben 

- Aktivitäten mittlerer Intensität, wie einen Tisch umstellen, einen Staubsauger 

schieben, Bowling oder Golf spielen 

- Lebensmittel heben und tragen 

- Mehrere Treppen hochsteigen 

- Eine Treppe hochsteigen 

- Beugen, knien oder anhalten 

- Mehr als eine Meile gehen 

- Um mehrere Blocks gehen 

- Um einen Block gehen 

- Sich selbst baden und anziehen (Bohannon & DePasquale, 2010) 
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Die Muskelfunktion kann nach der Methode von Vladimir Janda bestimmt werden.  

„Der Muskelfunktionstest ist eine analytische Methode. Sie dient grundsätzlich nur 

der Kraftbestimmung einzelner Muskelgruppen.“ (Janda, 2000, S.1) 

 

Der Muskelfunktionstest gibt unter anderem Auskunft über die Kraft einzelner Muskeln bzw. 

über Muskelgruppen, die eine funktionelle Einheit bilden, was für das Diagnostizieren von 

Sarkopenie von Bedeutung ist. Man unterscheidet folgende sechs Stufen voneinander:  

- Stufe 5: volle, bzw. normale Muskelfunktion 

- Stufe 4: 75% der normalen Muskelkraft 

- Stufe 3: 50% der normalen Muskelkraft 

- Stufe 2: 25% der normalen Muskelkraft 

- Stufe 1: 10% der normalen Muskelkraft 

- Stufe 0: keine Muskelkontraktion möglich (Janda, 2000, S.1 ff.) 

 

2.1.4 Sarkopenische Adipositas 

Jene Menschen mit sarkopenischem Übergewicht, charakterisiert durch hohe Fettmasse und 

geringe Muskelmasse, sind anfälliger für Mobilitätsprobleme und folglich Behinderung als 

jene, die nur Sarkopenie haben oder nur übergewichtig sind. Daher ist es erforderlich, dass 

Sarkopenie als ein dynamischer Prozess verstanden wird, wobei die zwei Parameter 

Körpermagermasse und die körperliche Leistung ermittelt werden sollen. (Burton & 

Sumukadas, 2010) 

Bei Übergewicht handelt es sich meistens um die Zunahme an Fettmasse, ohne parallele 

Steigerung der Muskelmasse und des Kraftpotentials. Als Konsequenz haben übergewichtige 

Menschen meistens eine zu geringe Muskelkraft relativ zu ihrer Körpermasse. (Stenholm et 

al., 2008) Das Übergewicht wird definiert als eine abnormale bzw. beträchtliche 

Fettansammlung, die die Gesundheit negativ beeinflusst. Laut der “World Health 

Organization” (WHO) besteht Übergewicht bei einem Body Mass Index (BMI) ab 30 kg/m
2
 

und um zentrales Übergewicht handelt es sich bei Männern ab einem Bauchumfang über 102 

cm bei den Männern und 88 cm bei den Frauen. (WHO, 2000 in: Stenholm et al., 2008)  
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In der Literatur wird Übergewicht in Kombination mit einer niedrigen Muskelmasse als 

sarkopenisches Übergewicht bezeichnet. (Stenholm et al., 2008) Baumgartner (2000) definiert 

sarkopenisches Übergewicht als einen Muskelmasseindex von weniger als zwei 

Standardabweichungen unter der geschlechtsspezifischen Referenz für junge und gesunde 

Menschen. Davison et al. (2002) definieren diese Erkrankung, basierend auf dem 

Kraftpotential, mittels Anthropometer und bioelektrischer Impedanz.  

 

2.1.5 Ursachen und Folgen der Sarkopenie 

Viele Faktoren wie ein inaktiver Lebensstil und falsche Ernährung erhöhen die Gefahr, an 

Sarkopenie zu erkranken. Laut Scott et al. (2011) tragen sowohl Genetik als auch 

Umweltfaktoren zu einer erhöhten Anfälligkeit zur Entwicklung von Sarkopenie bei. 

Symptome der Sarkopenie können sich ab der vierten Lebensdekade entwickeln. 

Veränderungen im Muskel sind unter anderem zurückzuführen auf neuromuskuläre 

Veränderungen, einschließlich der Reduktion der Muskelfasergröße, der Anzahl an 

Kontraktionen, sowie der Skelettmuskel-Fett-Infiltration. Neuromuskuläre Veränderungen in 

Verbindung mit Veränderungen bezüglich Körperfett, Entzündungen, oxidativem Stress, 

Proteinmetabolismus und endokriner Aktivität tragen zu Sarkopenie bei. (Scott et al., 2011) 

Die primäre Ursache für Sarkopenie ist laut Burton & Sumukadas (2010) noch nicht 

identifiziert. Da viele Faktoren in der Entwicklung von Sarkopenie involviert sind, ist der 

Muskelabbau als ein multifaktorieller Prozess zu sehen und scheint das Ergebnis von sowohl 

intrinsischen, als auch extrinsischen Faktoren zu sein. (Ryall et al., 2008 in: Scicchitano et al., 

2009) Die folgende Abbildung stellt den Mechanismus von Sarkopenie grafisch dar.  
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Abb.3: Mechanismus von Sarkopenie (Burton & Sumukadas, 2010, S.218) 

 

Viele Faktoren tragen zur Erkrankung bei, wie Ernährung, Hormone oder das Renin-

Angiotensin-Aldosteron-System. Gemeinsam mit dem Absinken der Motoneuronen und der 

Anzahl der Muskelfasern, sowie einem Anstieg der Muskelfaseratrophie. Folglich kommt es 

zur Reduktion der Muskelmasse und –kraft. Es kommt neben Kraftlosigkeit und Gebrechen 

zu einer Verminderung der Lebensqualität, der Fähigkeit, ein eigenständiges Leben führen zu 

können. Es gibt allerdings noch Unklarheiten bezüglich des biologischen Mechanismus’ von 

Sarkopenie. Beobachtungsstudien haben unter anderem ergeben, dass die Anzahl der 

Satellitenzellen, die in der Muskelregeneration involviert sind, bei älteren Menschen niedriger 

sind und daher eine Rolle bei Sarkopenie spielen können. Außerdem werden zirkulierendes 

Angiotensin II, verminderte IGF-I Levels und Insulinresistenz mit dem Muskelabbau in 

Verbindung gebracht. All diese Faktoren können zu Sarkopenie führen. Auch chronische 

Entzündungen und Interleukin-6 im alternden Muskel werden mit Sarkopenie assoziiert. 

(Schaap et al., 2006 in: Burton & Sumukadas, 2010) 

Die Folgen von Muskelverlust auf die Muskelfunktion sind bei Frauen aufgrund ihrer 

geringeren Muskelmasse geringer als bei Männern. (Greenlund & Nair, 2003) Beeinträchtigt 

werden durch Muskelverlust die Mobilität der betroffenen Personen, deren Energieaufnahme, 

Ernährung, unabhängiges Leben und respiratorische Funktionen. (Wanagat et.al., 2001) Scott 
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et al. (2011) bringen Sarkopenie mit einer reduzierten Fähigkeit, alltägliche Aufgaben zu 

erledigen und mit einem gesteigerten Sturzrisiko in Verbindung. Eine Folge davon ist der 

Verlust der Unabhängigkeit. Der altersbezogene Verlust an Muskelmasse und 

Muskelkraftkraft führt zu einer verminderten Muskelfunktion und zu Mobilitätseinschränkung 

bei älteren Menschen. Konsequenzen des Verlusts sind Gebrechen, Krankenhausaufenthalt 

aufgrund der Erkrankung, Behinderung und schließlich Tod. (Ferrucci  et al., 2004 in: Rolland 

& Vellas, 2010) 

 

2.1.6 Prävention von Sarkopenie 

„Prevention of sarcopenia should occur throughout life.“ (Rolland & Vellas, 2010, S.592)  

Dieses Zitat belegt, dass die Prävention von Sarkopenie während des gesamten Lebens 

wichtig ist, nicht erst im höheren Alter von Bedeutung ist. Einerseits wird laut Forschung 

körperliche Aktivität als Präventionsmaßnahme vor Sarkopenie angegeben, andererseits 

richtige Ernährung. (Evans, 2004; Taaffe, 2006; Scott et a., 2011) 

Laut Rolland & Vellas (2010), basierend auf den Ergebnissen von Friedman et al. (1985) und 

Ivey et al. (2000), wirkt Krafttraining dem Muskelabbau und somit der Sarkopenie am 

effektivsten entgegen. Es kann den Verlust an Skelettmuskelmasse begrenzen bzw. die 

Muskelkraft und die Funktion steigern. Dadurch werden die Muskelproteinsynthese der 

Myofibrillen, die Muskelmasse sowie Muskelkraft erhöht und der Gebrechlichkeit 

entgegengewirkt. Das „American College of Sports Medicine“ (ACSM) und die „American 

Heart Association“ (AHA) empfehlen Krafttraining von 70%-90% des 1WHmax an zwei oder 

mehr nicht aufeinanderfolgenden Tagen der Woche. Durch aerobes Training wurden bisher 

weniger positive Auswirkungen nachgewiesen, jedoch stimuliert es die 

Muskelproeinsynthese, die Aktivierung der Satellitenzellen und es initiiert einen gesteigerten 

Bereich an Muskelfasern. Auch ein aktiver Lebensstil soll die funktionellen Effekte von 

Sarkopenie verhindern. (Raguso et al., 2006 in: Rolland & Vellas, 2010) 

Im Alter kommt es zu einer verminderten Reaktion der Muskelproteinsynthese auf einen 

anabolen Stimulus. Die Rate der Muskelproteinsynthese ist um etwa 30% reduziert. Diese 

wird direkt von Aminosäuren und der Einnahme essentieller Aminosäuren stimuliert. 

Proteinsupplementation zeigte in Untersuchungen präventive Effekte auf Sarkopenie. 

(Chaput  et al., 2007 in: Rolland & Vellas, 2010) Viele der älteren Menschen haben eine zu 



Magisterarbeit von Mag. Sykora Elisabeth Seite 17 

 

geringe tägliche Proteineinnahme, was zu einer Reduktion der Körpermagermasse und zu 

erhöhten funktionellen Schädigungen führt. Die „Recommended Dietary Allowance“ (RDA) 

für den Proteinbedarf eines Erwachsenen liegt bei 0,8g/kg/Tag. (Houston et al., 2008 in: 

Burton & Sumukadas, 2010) Die Nachforschungen von Breen & Phillips (2011) ergeben eine 

Empfehlung der Aufnahme von 20g bis 30g qualitativ hochwertigen Proteinen pro Mahlzeit. 

Diese Menge sei wichtig, damit der Körper ausreichend essentielle Aminosäuren bereitstellen 

kann. Es ist jedoch noch nicht geklärt, ob eine Proteinsupplementierung allein die 

Muskelmasse und Muskelkraft steigern kann oder nur in Abhängigkeit mit Training. (Borst, 

2004 in: Rolland & Vellas, 2010) Die bisherige Forschung hat ergeben, dass eine gesteigerte 

tägliche Proteineinnahme von bis zu 1,6g Protein pro Kilogramm Körpergewicht pro Tag die 

hypertrophe Antwort auf Krafttraining verbessern kann. Eine Protein-Supplementation kann 

zu einem Gewinn an Muskelkraft und Muskelmasse führen. Laut Campbell et al. (2001, in: 

Evans, 2004) sollte die tägliche Proteinzufuhr speziell bei Älteren von 0,8 auf 1,6g pro 

Kilogramm Körpergewicht erhöht werden. Eine inadäquate Proteineinnahme kann zu einem 

beschleunigten Verlust an Muskelmasse bei Älteren führen. Ältere Menschen sollten daher 

qualitätsvolle Proteine zu sich nehmen, wie Eier, Fleisch mit niedrigem Fettgehalt und Fisch. 

(Roberts et al., 1992 in: Evans, 2004) Außerdem sollen die Omega-3 Fettsäuren präventive 

Wirkung haben, weil sie den altersbezogenen anabolen Widerstand vermindern. Sie haben 

wesentliche Eigenschaften der anabolen Muskelproteine. Die Nachforschungen von Breen & 

Phillips (2011) haben allerdings ergeben, dass eine Supplementierung von Omega-3 

Fettsäuren alleine nicht ausreichend ist, um die anabole Antwort zu fördern.  

Die Studie von Marzetti et al. (2009) zeigte, dass jene Ratten mit kalorienreduzierter 

Ernährung keine Sarkopenie durchlebten, verglichen mit der Kontrollgruppe ohne 

Nahrungseinschränkungen. Untersucht wurden insgesamt 72 männliche Ratten im Alter von 

8, 18, 29 und 37 Monaten. In jeder Altersgruppe wurden neun Tiere nach Belieben gefüttert 

und bei neun Tieren wurde die Kalorienzufuhr um 40% erniedrigt. Ermittelt wurde das 

Gewicht des Gastrocnemius Muskels. Das Körpergewicht der Tiere ohne Kalorienreduktion 

nahm zu, während das der anderen konstant blieb. Analysiert wurden die Expression der 

Proteinlevels des Gastrocnemius’ und die Genexpression des Interleukin-15, um die Effekte 

der Ernährung in Bezug auf das Alter zu bestimmen. Die Ergebnisse zeigten, dass das 

Aufrechterhalten der IL-15 Levels, bewirkt durch die beschränkte Nahrungsaufnahme, bei 

den Ratten mit Kalorienreduktion einen positiven Einfluss auf die Skelettmuskulatur hatte und 

somit gegen Sarkopenie schützte.   



Magisterarbeit von Mag. Sykora Elisabeth Seite 18 

 

2.1.7 Therapeutische Maßnahmen zur Behandlung von Sarkopenie 

Es gibt unterschiedliche Behandlungsmöglichkeiten von Sarkopenie, wobei die meisten 

umstritten sind bzw. ihre Effekte noch nicht gänzlich erforscht sind. Dazu gehören unter 

anderem Losartan (Burks et al., 2011) und Interleukin-15 (Quinn et al., 2010). Losartan kann 

die Regeneration der Skelettmuskulatur effektiv verbessern. Es ist ein Medikament, das  von 

der Arzneimittelzulassungsbehörde genehmigt wurde und das laut Testungen von allen 

Menschengruppen gut vertragen wird. Außerdem sind nur geringe Nebenwirkungen bekannt. 

Die Studie von Burks et al. (2011) beschäftigte sich mit der Fähigkeit der Wiederherstellung 

nach einer Verletzung bei Behandlung mit Angiotensin 1 Rezeptor-Blocker-Losartan bei 

Mäusen mit Sarkopenie. Das Ergebnis zeigte, dass die Behandlung mit Losartan den Verlust 

von Muskelmasse verhindern konnte. Die Regulierung der Interleukin-15 Levels wird von 

Quinn et al. (2010) als Behandlung gegen Sarkopenie vorgeschlagen. Das Interleukin-15 ist 

ein vom Skelettmuskel abgeleitetes Zytokin mit positiven Auswirkungen auf die 

Muskelmasse und Körperkomposition.  

Tabelle 1 listet weitere mögliche Interventionen mit den Auswirkungen und Vor- sowie 

Nachteilen auf, wobei neben dem Krafttraining (Breen & Phillips, 2011) ACE Hemmer 

(Burton & Sumukadas, 2010) die effektivsten Methoden zu sein scheinen. 

ACE Hemmer haben positive Auswirkungen auf die Skelettmuskulatur. Diese Effekte 

basieren auf verschiedenen Mechanismen, die in Abbildung 4 dargestellt sind. ACE Hemmer 

verbessern, unter anderem durch die Optimierung der endothelen Funktion, die 

Muskelfunktion. Sie können die Anzahl der Mitochondrien steigern, sowie die Levels des 

insulinähnlichen Wachstumsfaktors I. Den Nachforschungen von Burton & Sumukadas 

(2010) zu Folge, wurde die Verwendung der ACE Hemmer mit einer langsameren 

Verminderung der Muskelkraft und Ganggeschwindigkeit assoziiert. (Di Bari et al., 2004 in: 

Burton & Sumukadas, 2010) 

 

 

 

 

 

 

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Arzneimittelzulassungsbeh%C3%B6rde.html
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Tab.1: Behandlungsmöglichkeiten 

 

Quelle: Burton & Sumukadas (2010, S.220)  

 

Des Weiteren werden in Tabelle 1 sowohl aerobes als auch Krafttraining als 

Interventionsmaßnahme angeführt. Auf beide Arten kann dem altersbezogenen Verlust der 

Muskelmasse und der Muskelkraft entgegengewirkt werden. Aerobe Aktivitäten, wie Laufen 

oder Schwimmen, verbessern vor allem die kardiovaskulären Komponenten, können aber 

auch die Muskelquerschnittfläche der Muskelfasern vergrößern. Allerdings zeigt Krafttraining 

im Vergleich zu Ausdauertraining einen signifikant besseren Effekt, bezogen auf die 

Zunahme der Muskelmasse und Muskelkraft. Außerdem kann Krafttraining die Entwicklung 

von Sarkopenie vermindern. (Hughes et al., 2004) Überwiegt die Muskelproteinsynthese 

gegenüber dem Proteinbreakdown, so kommt es zu Muskelhypertrophie. Krafttraining 

vergrößert die Querschnittfläche und erhöht die Anzahl der Typ II Muskelfasern. Dies kann 

den funktionellen Rückgang der Muskulatur und Beeinträchtigungen verhindern. (Liu & 

Latham, 2003 in: Burton & Sumukadas, 2010) Kostek et al. (2005) sind der Meinung, dass 

Krafttraining die effektivste Behandlung gegen Sarkopenie sei und dass diese körperliche 

Betätigung die geringsten negativen Nebenwirkungen habe. 
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Abb.4: Auswirkungen der ACE Hemmer auf die Skelettmuskulatur (Burton & Sumukadas, 

2010, S.224) 

 

Des Weiteren kann sich eine Supplementierung von Wachstumshormonen positiv auf die 

Muskelmasse, Muskelkraft und körperliche Leistungsfähigkeit auswirken. Außerdem spielt 

Kreatin eine wichtige Rolle im Proteinmetabolismus und im zellulären Metabolismus. Es 

steigert die Expression der myogenen Transkriptionsfaktoren, wie Myogenin und den 

Regulationsfaktor, der für die Muskelmasse und Muskelkraft verantwortlich ist. Eine 

Kreatinsupplementierung führt zu einer Verminderung der Muskelrelaxationszeit und somit 

kommt es zur Verbesserung der Proteinsynthese. Bislang konnte jedoch nicht geklärt werden, 

ob Supplementierung von Kreatin die positiven Effekte von Krafttraining bei älteren 

Menschen steigern kann. Auch das Hemmen von Myostatin durch Follistatin kann 

therapeutische Effekte in der Behandlung von Sarkopenie haben, denn Myostatin ist ein 

natürlicher Hemmer von Wachstumshormonen. (McPherron et a., 1997 in: Burton & 

Sumukadas, 2010) 
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3. Genetische Varianten 

Bereits im Jahre 1994 definierte Passarge (1994) den Begriff Polymorphismus 

folgendermaßen. Demnach versteht man unter einem Polymorphismus 

„ […] das Vorkommen von 2 oder mehr durch verschiedene Allele determinierte 

unterschiedliche Phänotypen […], wobei die seltenste Form nicht durch wiederholte 

Mutation aufrechterhalten werden kann. Ein Genlocus wird als polymorph bezeichnet, 

wenn das oder die seltenen Allele eine Häufigkeit von mindestens 1% haben.“ 

(Passarge, 1994 in: Ganten & Ruckpaul, 2003, S.98) 

 

In allen Genen des Menschen gibt es Nukleotidaustausche, die häufiger auftreten als 

Genmutationen. Laut Jacobi et al. (2005) spricht man hierbei von genetischen 

Polymorphismen. Genetische Polymorphismen haben verschiedene Funktionen. Sie können 

auf das Genprodukt unterschiedliche Einflüsse haben, abhängig von ihrer Position im Gen. Zu 

den Polymorphismen, die zu einer Erhöhung des Genprodukts führen, gehören zum Beispiel 

jene, die die Bildung von Angiotensinogen kontrollieren. Andere genetische Polymorphismen 

führen bei den kodierten Proteinen zu einem Austausch von Aminosäuren, was 

Funktionsveränderungen zu Folge hat. (Jacobi et al., 2005, S.277 ff.) 

Laut Ganten & Ruckpaul (2003) gibt es genetische Polymorphismen auf mehreren Ebenen, 

auf der chromosomalen Ebene, der Proteinebene und der Ebene der DNA. Polymorphismen 

auf chromosomaler Ebene werden beschrieben als Abweichung der Struktur oder Form der 

Chromosomen an einer bestimmten Stelle. Polymorphismen auf Proteinebene sind entweder 

als Markerpolymorphismen zu bewerten oder als funktionelle Polymorphismen, die 

Veränderungen der Eiweißfunktion bewirken können. Bei den Polymorphismen auf Ebene der 

DNA, kurz DNA-Polymorphismen, sind verschiedene Varianten voneinander zu 

unterscheiden. Es gibt Einzelbasenvarianten, Varianten in der DNA-Sequenz einer einzigen 

Base (SNPs), beliebige Anzahl aneinandergefügter Wiederholungen von bestimmten DNA-

Sequenzen (VNTRs) und aneinandergefügte Wiederholungen von kurzen DNA-Sequenzen 

(STRs). (Ganten & Ruckpaul, 2003, S.98 ff.) Die folgenden zwei Zitate dienen der Definition 

von Einzelnukleotid-Polymorphismen (SNPs). 

„SNPs im engeren Sinne sind genetische Polymorphismen, die auf einen 

Nukleotidaustausch eines einzelnen Basenpaares zurückgeführt werden können.“ 

(Jacobi et al., 2005, S.277) 
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„SNPs […] sind der verbreitetste Typ von Sequenzvariationen im Erbgut von 

Individuen. Es handelt sich hierbei um den Austausch einzelner Nucleotidbausteine, 

die mit einer Häufigkeit von mehr als 1 pro 1000 Basenpaare auftreten. Diese 

Polymorphismen können in den codierenden oder regulierenden Bereichen der DNA 

auftreten. […] Von den SNPs liegen 60 000 in codierenden Regionen und sind damit 

pharmakologisch besonders interessant.“ (Buddecke, 2002, S.22) 

 

Die „Human Gene Mutation Database“ (HGMD) berichtet über krankheitserregende 

Mutationen oder krankheitsassoziierende funktionelle Polymorphismen. HGMD ist die 

zentrale Datenbank bezüglich krankheitsassoziierender Mutationen. Folgende Kategorien von 

Mutationen werden hier beobachtet, aufgelistet in Tabelle 2:  

- Substitutionen einzelner Basenpaare im Kodieren 

- regulatorische und verbindungsrelevante Bereichen von menschlichen nuklearen 

Genen 

- Mikrodeletionen (Löschungen) und Mikroinsertionen (Einfügungen) 

- Kombinierte Insertionen und Deletionen  

- wiederholte Ausdehnungen 

- große Läsionen, die Deletionen, Insertionen und Duplikationen betreffend  

- komplexe Umordnungen, inklusive Inversionen. (Stenson et al., 2009) 
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Tab.2: Auflistung der Mutationstypen 

 

Quelle: Stenson et al. (2009, S.13.2) 

 

Die Auswahl der nun folgenenden Polymorphismen wird in Kapitel 4 erklärt. Da sich die 

Arbeit im Kapitel 7 diesen Genvarianten widmet, werden sie zum besseren Verständnis an 

dieser Stelle genauer beschrieben.  

 

3.1 Angiotensin konvertierendes Enzym und der AEC I/D Polymorphismus 

Ein funktioneller Polymorphismus im Gen des Angiotensin konvertierenden Enzyms (ACE) 

ist der Insertions- und Deletionspolymorphismus. Es existieren folgende drei Genotype: II, ID 

und DD. Das D Allel des ACE ID Polymorphismus’ wird assoziiert mit höherer Serum und 

Gewebs-ACE-Aktivität, die unter anderem zu einer erhöhten Produktion von Angiotensin II 

und Aldosteron führt. Obwohl die Serum ACE Levels einer Person generell stabil sind, sind 

sie je nach Präsenz des ACE I oder D Allels veränderbar. Das I Allel ist kommt bei den 

Ausdauersportlern am häufigsten vor, das D Allel findet man eher in den Kraftsportarten und 

wird mit mehr Muskelgröße- und einer besseren Kraftresponse auf körperliches Training in 

Verbindung gebracht. Pescatello et al. (2006) prüften, ob die Gewinne an Muskelkraft und -

größe durch Krafttraining bei den Trägern des ACE I Allels größer waren als bei den ACE 
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DD Allel Homozygoten. Diese Hypothese konnte jedoch nur in Bezug auf die isometrische 

Kraft bestätigt werden. (Pescatello et al., 2006) 

 

3.2 Actinin und der ACTN3 R577X Polymorphismus 

Die α-Actinine (ACTN) sind eine Familie von Actin bindenden Proteinen, die mit Dystrophin 

verbunden sind. (Yang et al., 2003) Es existieren vier α-Actinin Gene im menschlichen 

Organismus. Diese sind Actinin 1, Actinin 2, Actinin 3 und Actinin 4. Actinin 1 und 4 sind 

keine Muskelproteine, während Actinin 2 und 3 fibrilläre Proteine sind, die sich an der Z 

Scheibe befinden. Actinin 2 und Actinin 3 codieren die α-Actinine  der Skelettmuskulatur. 

Während das Actinin 2 in allen Fasern exprimiert wird, ist Actinin 3 ein spezifisches Isoform, 

das nur in den Typ II Muskelfasern vorkommt und für schnelle und kraftvolle Kontraktionen 

zuständig ist. (Clarkson et al., 2005 & McCauley et al., 2008) Da das α-Actinin 3 vor allem in 

den anaeroben Typ II Fasern gefunden wurde, wird angenommen, dass dieses Protein eine 

vorteilhafte Rolle in diesem Bereich spielt. (McCauley et al., 2009)  

Der R577X Polymorphismus im α-Actinin-3 ist eine gängige Variante des Actinins. Er trägt 

den Namen, weil Genmutationen am 577X Allel auftreten. Hat ein Mensch ein reinerbiges 

577X Allels, so fehlt dieser Person die Fähigkeit, ein Actinin 3 Protein im Muskel zu 

produzieren. (Clarkson et al., 2005) Der ACTN3 577X Polymorphismus kann ein Defizit des 

α-Actinin-3 Proteins hervorrufen. (Yang et al., 2003) Bei etwa 18% der Bevölkerung existiert 

dieser Funktionsverlust-Polymorphismus. Da das Actinin 3 im Zusammenhang mit der 

Muskelstruktur und -funktion gesehen wird, wird angenommen, dass der entsprechende 

Polymorphismus die Variation in der Muskelfunktion im Menschen beeinflusst. (Clarkson et 

al., 2005) 

 

3.3 Myostatin und der Myostatin K153R Polymorphismus 

Myostatin (MSTN) ist ein natürlicher Hemmer des Muskelwachstums. Das Myostatin-Gen 

befindet sich in den Skelettmuskelzellen und hat die Funktion eines negativen Regulators des 

Muskelwachstums. Wird zu viel Myostatin im Organismus gebildet, bedeutet das 

Muskelverlust. Der lösliche Activin Typ 2B Rezeptor bindet das Myostatin und reduziert 

dadurch seine Verfügbarkeit. Mutationen des Myostatin Gens allerdings korrelieren mit 

extrem starker Muskelhypertrophie. Das Hemmen von Myostatin durch Follistatin kann 
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demnach therapeutische Effekte in der Behandlung von Sarkopenie haben. (Kjaer & 

Jespersen, 2009 in: Burton & Sumukadas, 2010) Vor allem bei älteren Menschen können die 

Myostatin Hemmer funktionelle Konsequenzen haben. (Garatachea & Lucía, 2011) 

Nachforschungen von Ivey et al. (2000) haben ergeben, dass bereits in einer Studie 

nachgewiesen wurde, dass es vermehrt zu Muskelabbau kommt, wenn viel Myostatin 

vorhanden ist. Sie berichten auch über einen Versuch mit Mäusen und Rindern, wo zu sehen 

war, dass Mutationen im Myostatin-Gen einen hypermuskulären Phänotyp zur Folge haben.  

Eine übliche Variante des Myostatins ist der Lys(K)153Arg(R) Polymorphismus. Dieser kann 

die Phänotypen der Skelettmuskulatur beeinflussen. Niedrigere Muskelkraft wird mit jenen 

Menschen assoziiert, die die Variante 153R Allel in sich tragen. (Huygens et al., 2004 in: 

Garatachea & Lucía, 2011) Die Variante Lys(K)153Arg(R) befindet sich im Exon 2. Der 

K153R Polymorphismus wird mit der Muskelkraft assoziiert. Myostatin tritt in den Blutstrom 

ein als latenter Proteinvorläufer und durchlebt einen proteinspaltenden Prozess, um ein reifes 

Peptid zu werden, das sich mit dem extrazellulären Activin Typ II Rezeptor bindet. 

Schließlich kann das Myostatin die Muskelmasse und Muskelkraft nicht mehr regulieren. 

(González-Freire et.al., 2010) 

 

3.4 Ziliar neurotropher Faktor und der CNTF 1357 G zu A Polymorphismus 

Der ziliar neurotrophe Faktor (CNTF) gehört zu der Interleukin-6 Familie der Zytokine, die 

Trophieeffekte am Muskelgewebe ausüben. Er hat sowohl neurotrophe als auch myotrophe 

Charakteristika. Außerdem unterstützt er das Überleben und die Unterscheidung von 

neuronalen Zelltypen, inklusive Motoneuronen. CNTF Levels nehmen mit dem Alter ab. 

Exprimiert wird CNTF in den sogenannten Schwann-Zellen. Sein Rezeptor, CNTFR, besteht 

aus folgenden drei Komponenten: einer CNTFR-α Teileinheit, der IL-6 Rezeptor gp130β 

Untereinheit und der Leukämie-hemmender Faktor Rezeptor-β Untereinheit. Der G zu A 

Polymorphismus wird in Bezug auf die Muskulatur vorrangig behandelt. (Garatachea & 

Lucía, 2011; Mars et al., 2007 & Walsh et al., 2009) 
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3.5 Insulinähnlicher Wachstumsfaktor und der IGF-I 192 Cytosin Adenin 

Wiederholungspolymorphismus 

Die Gene der insulinähnlichen Wachstumsfaktoren (IGF) sind Polypeptide, die das 

Wachstum, die Spezialisierung und die Regeneration der Zellen regulieren. Diese 

proliferieren bis der Muskel ausgewachsen ist, im Alter nehmen die Muskelfasern wieder ab. 

Folglich kommt es zu einem Rückgang der lokalen Produktion der insulinähnlichen 

Wachstumsfaktoren. (Sayer et al., 2002 in: Garatachea & Lucía, 2011) Den Nachforschungen 

von Scicchitano et al. (2009) zufolge, ist der insulinähnliche Wachstumsfaktor IGF-I ein 

wichtiger Faktor für die Kontrolle des Wachstums der Skelettmuskulatur, daher wird er als 

vielversprechendes Therapeutikum gegen Muskelschwäche betrachtet. IGF-I ist dem Insulin 

in seiner Struktur sehr ähnlich, sie teilen sich 50% der Identität von Aminosäuren. Jedoch 

unterscheidet sich die Sequenz der Aminosäure eines reifen Peptids von dem des Insulins. 

IGF-I spielt in der Physiologie der quergestreiften Muskulatur eine große Rolle. Das Gen 

kann entweder als ein zirkulierendes Hormon arbeiten oder als lokaler Wachstumsfaktor tätig 

sein. (Scicchitano et al., 2009) 

Hauptursache der funktionellen Beeinträchtigung im Muskel ist eine Störung der Reparatur 

von Schäden, bezogen auf einen Abfall der anabolen Prozesse. Der Muskelabbau ist laut 

aktueller Forschung ein multifaktorieller Prozess und scheint das Ergebnis von sowohl 

intrinsischen, als auch extrinsischen Faktoren zu sein. Calpain-, Ubiquitin- und Caspase- 

vermittelter Proteinabbau sind die wesentlichen eiweißspaltenden Verläufe, die in einigen 

Pathologien aktiviert sind und zu Degeneration der Myofibrillen und zu Beeinträchtigung der 

Muskelregeneration führen. Auch andere Faktoren, wie oxidativer Stress und Veränderungen 

der Aktivität von Satellitzellen können zu Muskelabbau führen. Das IGF-I System ist sehr 

komplex und deren Isoforme, Moleküle identischer Zusammensetzung, jedoch 

unterschiedlichen Aufbaus, lösen unterschiedliche zelluläre Reaktionen aus. (Scicchitano et 

al., 2009)  

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/insulin%C3%A4hnlicher.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Wachstumsfaktor.html
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Abb.5: Modell einer von Stammzellen vermittelter Muskelregeneration (Scicchitano et al., 

2009, S.454) 

 

Abbildung 5 zeigt den Mechanismus bei einer Muskelschädigung mit der Beteiligung des 

insulinähnlichen Wachstumsfaktors I. Die Muskelschädigung geht einher mit der Aktivierung 

von Satellitzellen und der Rekrutierung von zirkulierenden Stammzellen, die zu 

Muskelregeneration und Reparatur beitragen. (Scicchitano et al., 2009) 

Eine Variante am insulinähnlichen Wachstumsfaktor ist der IGF-I 192 Cytosin / Adenin 

Wiederholungspolymorphismus. Träger des 192 Allels am IGF-I Ort haben mehr 

Kraftpotenzial als Personen mit einer anderen Anzahl an CA Wiederholungen. (Kostek et al., 

2005) 
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3.6 Interleukin 15 und der Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen 

Zytokine und Wachstumsfaktoren können Gewebsschäden reparieren und Hypertrophie 

begünstigen. Interleukin 15 (IL-15) ist ein von der Skelettmuskulatur abgeleitetes und 

anaboles Zytokin, das im Skelettmuskel produziert wird und den Muskelanabolismus direkt 

beeinflusst. Es hat somit positive Auswirkungen auf die Muskelmasse und 

Körperkomposition. Die anabolen Effekte von IL-15 auf die Skelettmuskulatur sind eine 

vielversprechende Behandlungsmöglichkeit gegen Verlust der Muskelmasse, wie Sarkopenie 

oder Atrophie durch Ruhigstellung der Muskulatur. Die Regulierung der Interleukin 15 

Levels wird außerdem als Behandlung gegen Adipositas vorgeschlagen. Interleukin 15 hemmt 

die Muskelproteindegradation und die Fettablagerung. Es wird angenommen, dass eine 

Supplementierung von Interleukin 15 die altersbezogenen Veränderungen der 

Körperkomposition hemmen kann. Die beiden folgenden Grafiken zeigen, dass die Muskel 

Interleukin 15 Levels mit zunehmendem Alter sinken. (Riechmann et al., 2004 & Quinn et al., 

2010)  

 

 

 

 

 

 

 

Abb.6: Muskel IL-15 Levels, Protein und mRNA Expression während des Alterungsprozesses 

(Quinn et al., 2010, S.12) 
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Abb.7: Korrelation zwischen den Muskel IL-15 Protein Levels und dem Alter (Quinn et al., 

2010, S.13) 

 

Der Tumornekrosefaktor- α (TNF-α) ist ein kataboles Zytokin. Die Effekte von TNF-α 

können eine wichtige Rolle in der durch IL-15 vermittelten Hypertrophie spielen. Der 

Interleukin 15 Rezeptor kann die TNF-α gesteuerte Apoptose stoppen, daher kann das 

Signalisieren des IL-15 Rezeptors Zellen vor Apoptose schützen. (Riechmann et al., 2004)  

 

Abb.8: Apoptotische Verläufe (Marzetti & Calvani et al., 2012, S.101) 
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In Abbildung 8 werden die extrinsischen und intrinsischen apoptotisch signalisierenden Wege 

beschrieben. Verbindet sich der TNF-α mit der Zellmembran, so beginnt der extrinsisch 

apoptotische Weg durch das Rekrutieren der Adapterproteine. Dieser Komplex, der den 

Zelltod induziert, greift Caspase-8 an, welches Caspase-3 aktiviert, das zu Muskelabbau 

beitragen kann. Intrinsisch geht der Zelltod von den Mitochondrien aus. Hier werden vom 

intermembranen Kompartiment apoptogenen Faktoren freigesetzt. Die Mitochondrien können 

auch Apoptose induzierende Faktoren und Endonuklease G freisetzen, welches die DNA 

Fragmentierung unabhängig von der Caspase Aktivierung ausführen kann.  

Die lösliche IL-15Rα Variante erleichtert die Interleukin 15 Absonderung, stabilisiert 

Interleukin 15 und steigert die Bioaktivität. Der Polymorphismus im IL-15Rα Gen soll die 

Muskulosität, Fettablagerung und Insulinsensitivität beeinflussen. (Quinn et al., 2010) Der im 

Exon 7 PstI C zu A Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen wird mit höheren Gewinnen 

an Muskelmasse, jedoch reduzierter Muskelqualität assoziiert. Bei dieser Variation sind drei 

Genotypen voneinander zu unterscheiden: AA, CA und CC. Die Variante AA wird mit 

geringer Kraftzunahme in Verbindung gebracht. (Riechmann et al., 2004) 

 

3.7 Genetischer Einfluss auf Sarkopenie 

Sarkopenie ist ein langsamer und unvermeidbarer Prozess, der als altersbezogener Rückgang 

der Skelettmuskelmasse zu verstehen ist. (Janssen & Ross, 2005 in: Breen & Phillips, 2011)  

Laut Scott et al. (2011) können genetische Faktoren altersbezogene Veränderungen der 

Skelettmuskulatur und der Knochen beeinflussen. Obwohl das Altern kein programmierter 

Prozess ist, der völlig von Genen bestimmt wird, spielt die Heritabilität bei den muskulären 

Begebenheiten eine große Rolle. (Abney et al., 2001 & Reed et al., 1991 in: Garatachea & 

Lucía, 2011) Die Heritabilität bezeichnet das Ausmaß der Erblichkeit und deren Abweichung. 

Studien an Menschen zeigten, dass die Muskelmasse bis zu 66% und die Muskelkraft bis zu 

65% genetisch bestimmt wird. Vor allem die Muskelquerschnittfläche und die 

Körpermagermasse werden während der gesamten Lebensspanne vor allem von der Genetik 

reguliert. (Loos et al., 1997 in: Garatachea & Lucía, 2011) Mars et al. (2007) haben gezeigt, 

dass Gene zu 60-95% die Muskelquerschnittfläche bestimmen, zu 44-78% die isometrische, 

zu 31-61% die konzentrische und zu 65-77% die exzentrische Kraft. Garatachea & Lucía 

(2011) stellen in ihrem Review die bisherigen Forschungsergebnisse dar. Der aktuelle 

Wissensstand ist, dass sich Muskelphänotype die gleiche chromosomale Region teilen, was 

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Muskulosit%C3%A4t.html
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eine Verbindung von Genetik zum Phänotyp beweist. Studien, die sich mit der Verbindung 

von Genotyp und Phänotyp beschäftigten, untersuchten bestimmte Gene, um deren 

Verbindung mit den auf die muskelbezogenen Phänotypen erklären zu können. (Garatachea & 

Lucía, 2011) 

Sowohl die fettfreie Masse, Fettmasse als auch die Knochendichte stehen unter starker 

genetischer Regulation. (Nguyen et al., 1998) Nguyen et al. (1998) kommen in ihrer 

Untersuchung zu dem Schluss, dass fast 84% der möglichen Veränderungen bezüglich der 

Körpermagermasse und 65% der Fettmasse auf genetische Faktoren zurückzuführen sind. Es 

wird daher angenommen, dass genetische Faktoren einen größeren Einfluss auf die 

Körpermagermasse haben als auf die Fettmasse. (Nguyen et al., 1998 & Wanagat et al., 2001) 

Auch die Muskelkraft bzw. die Adaptationsfähigkeit des Muskels in Response auf 

Krafttraining scheint hocherblich zu sein. (Kostek et al., 2005) 
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4. Ziele der Arbeit 

Trotz jahrelanger Forschung gibt es noch gibt es keine eindeutigen Ergebnisse. Laut Experten 

sind noch viele Untersuchungen im Bereich der Genetik notwendig, um die Mechanismen 

rund um Muskelabbau und Sarkopenie zu verstehen und diesem effektiv entgegenwirken zu 

können. (Garatachea & Lucía, 2011) 

Die vorliegende Arbeit soll den derzeitigen Forschungsstand bezüglich des Zusammenhangs 

zwischen genetischen Varianten und Sarkopenie in Form eines systematischen Reviews 

präsentieren und Ergebnisse der Studie aufzeigen, sowie deren Problematik diskutieren. Es 

werden folgende Gene und deren Varianten, die zu Muskelabbau führen können, in der 

Magisterarbeit betrachtet: 

- Angiotensin Konversionsenzym & I/D Polymorphismus 

- Actinin & R577X Polymorphismus 

- Myostatin & K153R Polymorphismus 

- Ziliar neurotropher Faktor & 1357 G zu A Polymorphismus 

- Insulinähnlicher Wachstumsfaktor I & Polymorphismus im IGF-I 

- und Interleukin 15 & Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen 

Diese Auswahl basiert auf der Darstellung in den Reviews Garatachea & Lucía, 2011; Burton 

& Sumukadas, 2010; Calle & Fernandez, 2010 und Rolland & Vellas, 2010, die sich mit dem 

Thema Sarkopenie und genetische Varianten beschäftigen und einen Überblick über den 

aktuellen Wissenstand geben. Diesen Polymorphismen wurde bislang die meiste 

Aufmerksamkeit gewidmet und hier sollen bereits signifikante Ergebnisse vorliegen.  

 



Magisterarbeit von Mag. Sykora Elisabeth Seite 33 

 

5. Fragestellung 

Die vorliegende Magisterarbeit beschäftigt sich mit folgender Fragestellung:  

In wie weit haben Polymorphismen im Angiotensin konvertierenden Enzym, Actinin, 

Myostatin, ziliar neurotrophen Faktor, Interleukins 15 und in den insulinähnlichen 

Wachstumsfaktoren einen Einfluss auf die Entwicklung von Sarkopenie?  

Ist die Response auf Krafttraining im Alter von genetischen Varianten in den oben genannten 

Genen abhängig? 

Die Forschungshypothese lautet, dass sowohl Polymorphismen, als auch Krafttraining in 

Abhängigkeit der genetischen Varianten das Ausmaß des altersbedingten Abbaus von 

Muskelkraft, -funktion und –masse beeinflussen können. 
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6. Methodik 

Die vorliegende Magisterarbeit wurde hermeneutisch verfasst. Sie beschäftigt sich mit den 

bisherigen Forschungsergebnissen zu dem Thema „Einfluss genetischer Varianten auf 

Sarkopenie unter Betrachtung ausgewählter Polymorphismen und Auswirkungen von 

körperlichem Training als Response auf die Varianten“. Die Suche nach geeigneten Studien 

fand ausschließlich über die elektronische Literaturdatenbank PubMed statt. Die für die 

Arbeit relevanten Studien werden in Folge zusammengefasst und diskutiert. Die beiden 

Forschungshypothesen (siehe Kapitel 5) werden getrennt voneinander behandelt. Daraus 

ergibt sich die Gliederung in Auswirkungen von Polymorphismen auf Sarkopenie und in 

Auswirkungen von körperlichem Training als Response auf die Varianten. Das betrifft sowohl 

die Literaturrecherche als auch deren Bearbeitung. 

 

6.1 Ein- und Ausschlusskriterien für die Auswahl der Studien 

Um Studien ein- bzw. ausschließen zu können, musste Sarkopenie zunächst konkretisiert 

werden. Der Outcome-Parameter war die Kraft. War die Kraftfähigkeit der Probanden und 

Probandinnen so gering, dass ihr Alltag dadurch beeinträchtigt war, handelte es sich um 

Sarkopenie.  

Folgende Ein- und Ausschlusskriterien bestimmten das Suchergebnis.  

Einschlusskriterien:  

- Studien ausschließlich in Deutsch und Englisch  

- Studien an Menschen 

- Studien, an denen nur gesunde Probanden bzw. Probandinnen teilnahmen 

- Studiendauer der Trainingsstudien von mindestens acht Wochen 

Ausschlusskriterien:  

- Studien in einer anderen Sprache als Deutsch und Englisch 

- Studien an Tieren oder anderen Lebewesen, ausgenommen an Menschen 

- Studien, an denen kranke Probanden bzw. Probandinnen teilnahmen 

- Studiendauer der Trainingsstudien von unter acht Wochen 
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6.2 Suchstrategie 

Es wurde nach Studien gesucht, die zur Beantwortung der Fragestellungen von Relevanz 

waren. Es wurde darin zum Thema Sarkopenie nach Auswirkungen verschiedener 

Polymorphismen bzw. nach Auswirkungen von körperlichem Training als Response auf die 

Varianten auf diese Erkrankung recherchiert. Die Suche relevanter Studien erfolgte 

ausschließlich über die elektronische Literaturdatenbank PubMed. Gesucht wurde bis 

einschließlich Juli 2012. Die hier angewendete Suchstrategie basiert auf der Eingabe von 

Schlagwörtern, verknüpft durch Boolesche Operationen. Die benützten Stichwörter und 

erzielten Treffer sind in den Tabellen 3 und 4 dargestellt. Tabelle 3 zeigt das Suchergebnis zur 

Fragestellung, ob Polymorphismen die Entwicklung von Sarkopenie beeinflussen. Insgesamt 

gab es zu den Stichwörtern Sarkopenie in Kombination mit Polymorphismen bzw. genetische 

Varianten 23 Treffer, davon waren fünf Beiträge Reviews.  

 

Tab.3: Treffer der Suche nach Schlagwörtern zur ersten Forschungshypothese in PubMed 

Suchvorgang Schlagwörter Treffer 

#1 „sarcopenia“ OR „muscle wasting“ 3704 (1026 Reviews) 

#2 „sarcopenia“ 1510 (519 Reviews) 

#3 „polymorphism” OR „genetic variants” 228878 (19157 Reviews) 

#4 „sarcopenia” AND “polymorphism“ 18 (4 Reviews) 

#5 „sarcopenia” AND “genetic variants” 5 (1 Review) 

 

Tabelle 4 zeigt das Suchergebnis zur Fragestellung, ob die Response auf Krafttraining im 

Alter von genetischen Varianten abhängig ist. 
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Tab.4: Treffer der Suche nach Schlagwörtern zur zweiten Forschungshypothese in PubMed 

Suchvorgang Schlagwörter Treffer 

#1 „strength training response” 2222 (336 Reviews) 

#2 „sarcopenia” AND “strength training 

response” 

30 (13 Reviews) 

#3 “sarcopenia” AND “strength training 

response” AND (“polymorphism” OR “genetic 

variants”) 

1 (0 Reviews) 

 

Wie in der Tabelle 4 dargestellt ist, wurde bei der Literatursuche in der elektronischen 

Datenbank mit der Eingabe “sarcopenia AND strength training response AND (polymorphism 

OR genetic variants)” nur ein einziger Artikel gefunden. Hierbei handelt es sich um Kostek et 

al. (2005). Da dieses Suchergebnis unzureichend war, musste spezifischer gesucht werden. 

Die Reviews (siehe Kapitel 4) dienten der Klärung, welche Polymorphismus bisher am besten 

erforscht sind. Diese wurden für die folgende, spezifische Literatursuche herangezogen. Es 

handelt sich hierbei um den AEC I/D, ACTN3 R577X, Myostatin K153R, CNTF 1357 G zu 

A Polymorphismus, sowie dem Polymorphismus im insulinähnlichen Wachstumsfaktor I und 

IL-15 Rezeptor-α Gen. 

Weitergesucht wurde mit der Kombination der Schlagwörter „sarcopenia“ oder „muscle 

wasting“ & „strength training response” & einem konkreten Polymorphismus. Jene Studien, 

die die Suchkriterien erfüllt haben, wurden für die Behandlung der zweiten 

Forschungshypothese eingeschlossen.  

 

6.3 Suchresultate 

Das Resultat der Recherche zur Fragestellung, ob Polymorphismen die Entwicklung von 

Sarkopenie beeinflussen, ist in Abbildung 9 grafisch dargestellt.  
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Abb.9: Ein- und ausgeschlossene Studien für die erste Forschungsfrage 

 

Von den 18 Studien wurden sechs eingeschlossen, die restlichen zwölf Studien wurden 

aufgrund Nichterfüllens der Kriterien (siehe Kapitel 5.3) ausgeschlossen. Zählt man die 

Anzahl der eingeschlossenen Studien laut Abbildung 9 zusammen, so erhält man in Summe 

zehn Studien. Das liegt daran, dass McCauley et al. (2008) sowohl den ACE I/D, als auch den 

ACTN3 R577X Polymorphismus gehandelt. Es folgt eine Auflistung der relevanten Studien 

zu den verschiedenen Polymorphismen. 

- ACE I/D Polymorphismus: 

o Williams et al. (2005) 

o McCauley et al. (2008) 

- ACTN3 R577X Polymorphismus: 

o McCauley et al. (2008) 

o Walsh et al. (2008) 

o Yang et al. (2003) 

- Myostatin K153R Polymorphismus: 

o González-Freire et.al. (2010) 

- CNTF 1357 G zu A Polymorphismus: 

o Mars et al. (2007) 
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- IGF I Polymorphismus: 

o keine Studie, die die Einschlusskriterien erfüllt hat 

- IL-15 Polymorphismus:  

o keine Studie, die die Einschlusskriterien erfüllt hat 

 

Das Resultat der Recherche zur Fragestellung, ob die Response auf Krafttraining im Alter von 

genetischen Varianten abhängig ist, ist in Abbildung 10 grafisch dargestellt. 

 

 

Abb.10: Eingeschlossene Studien für die zweite Forschungsfrage 

 

Die Suche in der elektronischen Datenbank ergab, wie in Abbildung 10 ersichtlich, elf 

Studien, die den Einschlusskriterien entsprochen haben. Es folgt eine Auflistung der 

relevanten Studien. Thomis et al. (2004) behandeln in ihrer Studie sowohl den ACE I/D, als 

auch den Myostatin K153R Polymorphismus.  

Bezüglich des ACE I/D Polymorphismus’ wurden folgende fünf Studien eingeschlossen:   

- Charbonneau et al. (2008) 

- Folland et al. (2000) 

- Pescatello et al. (2006) 

- Thomis et al. (2004) 
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- Williams et al. (2005) 

Bezüglich des ACTN3 R577X Polymorphismus’ wurde eine Studie eingeschlossen: 

- Clarkson et al. (2005) 

Bezüglich des Myostatin K153R Polymorphismus’ wurden zwei Studien eingeschlossen: 

- Ivey et al., 2000 

- Thomis et al., 2004 

Bezüglich des CNTF 1357 G zu A Polymorphismus’ wurden zwei Studien eingeschlossen: 

- Walsh et al., 2009 

- Mars et al., 2007 

Bezüglich des IGF I Polymorphismus’ wurde eine Studie eingeschlossen: 

- Kostek et al., 2005 

- Bezüglich des IL-15 Polymorphismus’ wurde eine Studie eingeschlossen: 

- Riechman et al., 2004 
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7. Literaturdarstellung 

7.1 Zusammenfassung der Studien 

Es folgt Tabelle 5, die die Ergebnisse der Studien zur ersten Forschungsfrage zusammenfasst. 

 

Tab.5: Zusammenfassung der Studien, die sich mit dem Einfluss von Polymorphismen auf die 

Entwicklung von Sarkopenie beschäftigten 

Studie Hypothese Methode Ergebnisse 

ACE 

McCauley et 

al., 2008 

Der ACE I/D 

Polymorphismus 

hat Einfluss auf die 

Veränderung der 

Muskelkraft. 

Der ACE DD 

Genotyp beeinflusst 

die Muskelfunktion 

positiv. 

79 Männer zwischen 18 

und 30 Jahre,  zuvor kein 

Krafttraining; 

Muskelfunktionstests 

wurden durchgeführt; 

Körperparameter und die 

maximal isometrische 

Kraft des Kniestreckers 

beider Beine wurden 

gemessen, die 

kontraktilen 

Eigenschaften des 

Kniestreckers wurden 

gemessen und das höchste 

Drehmoment des 

Knieextensors wurde 

isometrisch gemessen 

Die Hypothese konnte nicht bestätigt 

werden.  

Der ACE I/D Polymorphismus beeinflusste 

weder die muskuläre Kraft bei hohen 

Geschwindigkeiten, noch den Zeitverlauf 

der  Muskelzuckungsresponse.  

Es gab keine Unterschiede der ACE 

Genotypen bezüglich des isokinetischen 

Drehmoments des Knieextensors, 

unabhängig von der Geschwindigkeit.  

Es gab keine signifikanten Unterschiede in 

der isometrischen Kraft zwischen den ACE 

Genotypen. 

Williams et 

al., 2005 

ACE  spielt eine 

wichtige Rolle bei 

der Regulation der 

menschlichen 

Skelettmuskelkraft  

81 untrainierte, junge 

Männer, zuvor kein 

Krafttraining  

(Kontrollgruppe: 29 

Personen); 

Messungen  

der isokinetischen Kraft, 

der isometrischen Kraft 

bei maximaler 

willkürlicher Kontraktion 

und die Kraft des 

Quadrizeps 

Die Merkmale der Probanden waren 

unabhängig vom ACE Genotyp. 

Die Kraftmessungen der Kontrollgruppe 

korrelierten signifikant mit der 

zirkulierenden ACE Aktivität, bezogen auf 

die isometrische und isokinetische Kraft. 

 

ACTN3 

McCauley et 

al., 2008 

ACTN3 R/X 

Polymorphismus  

hat Einfluss auf die 

Veränderung der 

Muskelkraft 

79 Männer zwischen 18 

und 30 Jahre, zuvor kein 

Krafttraining; 

Muskelfunktionstests 

wurden durchgeführt; 

Körperparameter und die 

maximal isometrische 

Kraft des Kniestreckers 

beider Beine wurden 

gemessen, die 

Die Hypothese konnte nicht bestätigt 

werden.  

Der ACTN3 R/X Polymorphismus 

beeinflusste weder das Drehmoment bei 

hoher Geschwindigkeit, noch die 

Faserresponse. 

Es gab keine Unterschiede der ACTN3 

Genotypen bezüglich des isokinetischen 

Drehmoments des Knieextensors, 

unabhängig von der Geschwindigkeit. Die 
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kontraktilen 

Eigenschaften des 

Kniestreckers wurden 

gemessen und das höchste 

Drehmoment des 

Knieextensors wurde 

isometrisch gemessen 

isometrische Kraft war unabhängig vom 

ACTN3 Genotyp. 

Walsh et al., 

2008 

Der ACTN3 R577X 

Genotyp beeinflusst 

den Phänotypen 

Muskelkraft und -

masse bei Männern 

und Frauen jeden 

Alters. 

Mangel an α-

Actinin-3 geht mit 

weniger 

Muskelkraft einher. 

454 Männer und 394 

Frauen im Alter von 22 

bis 90 Jahren; 

Freizeitsportler(innen); 

Körperkomposition 

(Größe, Gewicht, 

Fettmasse und fettfreie 

Masse) per DEXA 

bestimmt; 

Bestimmung des 

Drehmoments am 

dominanten Knieextensor;  

Geschlechtsspezifische Unterschiede: bei 

Männern war kein Effekt zu erkennen.  

Die Abwesenheit des α-Actinin-3 Proteins 

(ACTN3 X/X Genotyp) beeinflusste die 

Kniestreckkraft und die fettfreie Masse bei 

Frauen. 

X/X Frauen hatten geringere Levels der 

gesamten fettfreien Masse und der 

fettfreien Masse der unteren Extremität, 

verglichen mit den R/X und den R/R 

Frauen.  

X/X Frauen ein signifikant geringeres 

Drehmoment des konzentrischen 

Knieextensors, sowie geringeres 

Drehmoment des exzentrischen 

Knieextensors bei 30° und bei 180°, 

verglichen mit den R/X und R/R Frauen. 

Die Unterschiede von Kraft und fettfreier 

Masse waren bei den jüngeren Frauen 

gleich wie bei den Frauen über 50 Jahre. 

Yang et al., 

2003 

Das α-Actinin-3 

Defizit reduziert die 

Leistung von Sprint 

bzw. 

Kraftereignissen 

und kommt bei 

Elite Sprintathleten 

seltener vor. 

429 Eliteathleten von 14 

Sportarten & 

Kontrollgruppe: 292 

untrainierte Frauen und 

134 Männer; 

Ermittlung der Ausdauer- 

und Kraftleistung; 

Das ACTN3 577R Allel soll einen Vorteil 

für Kraft und Sprintaktivitäten haben.  

Es gibt geschlechtsspezifische 

Unterschiede, größere Effekte gibt es bei 

den Frauen. 

Die Sprintathleten hatten eine geringere 

Häufigkeit des XX (=ACTN3 Null 

Genotyp) und des RX Genotyps und eine 

höhere des RR Genotyps, verglichen mit 

der Kontrollgruppe.  

Myostatin 

González-

Freire et.al., 

2010 

Der Myostatin 

K153R   

Polymorphismus, 

sowie andere 

Polymorphismen, 

Myostatin 

betreffend, hat 

Einfluss auf den 

Muskelphänotypen. 

41 Personen im Alter von 

90-97 (33 Frauen, 8 

Männer); Gemessen 

wurde die dynamische 

Kraft des Unterkörpers 

mittels  1 WHmax an der 

Beinpresse &  die Gang- 

und 

Gleichgewichtsfähigkeit; 

Bestimmt wurde weiters 

die Fähigkeit, ein 

unabhängiges 

Alltagsleben führen zu 

können. 

Heterozygosität des GDF8 K153R 

Polymorphismus’ hat keinen negativen 

Einfluss auf die Muskelkraft und 

funktionale Kapazität.  

KR-Genotyp: Werte der Muskelphänotypen 

niedrig bis normal, normale funktionale 

Kapazität im Alltagsleben. 

Reinerbigkeit beeinträchtigt die 

Phänotypen.  

RR Genotyp: In einem Fall waren die 

Werte der Muskelmasse und der 

funktionalen Kapazität unter dem 25. 

geschlechtsspezifischen Perzentil. Die 

Gangfähigkeit wurde bei mit null Punkten 

bestimmt und die Fähigkeit, ein 

selbstständiges Leben führen zu können, 

war sehr gering.  

Der RR Genotyp wird mit Auftreten von 

Sarkopenie in Verbindung gebracht. 

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Heterozygosit%C3%A4t.html
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CNTF 

Mars et al., 

2007 

Es gibt allelische 

Interaktionseffekte 

zwischen CNTF 

und den CNTFR 

Genvarianten. 

mit dem CNTF G-

6A Null Allel wird 

ein gemindertes 

Kraftpotenzial 

assoziiert; 

Bei den Frauen 

führt die Präsenz 

eines A Allels im G 

zu 6A in 

Kombination mit 

dem A Allel im 

T1069A im CNTFR 

zu geringeren 

Kraftlevels als G/G 

und T/T 

Homozygoten.  

Jene älteren Männer 

mit dem A Allel in 

der G zu 6A 

Variante in 

Kombination mit 

dem A Allel im 

T1069A im CNTFR 

produzieren 

weniger Kraft als 

G/G und T/T 

Homozygoten.   

Untersucht wurden der 

C174T, C-1703, T1069A 

und G-6A 

Polymorphismus.  

Zwei Kohorten:  

1.) Longitudinalstudie mit 

154 gesunden Männern 

und 138 Frauen mittleren 

Alters 

2.) Trainingsstudie mit 99 

älteren Männern und 102 

Frauen; 

Ermittelt wurde die 

Körperkomposition und 

Muskelkraft (maximale 

isometrische, dynamische 

und exzentrische 

Knieextensions und -

flexionskraft). 

 

Es wurde keine signifikanten 

CNTF/CNTFR Allel Interaktionseffekte 

gefunden. 

Es gab geschlechts- und altersspezifische 

Unterschiede. 

Bei den älteren Frauen hatten G/A 

Heterozygoten weniger isometrische Kraft 

bei der Flexion als G/G und A/A 

Homozygoten, bezogen auf G-6A in CNTF. 

Bei Männern wurde kein Zusammenhang 

gefunden.  
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Nun werden jene Studien zusammengefasst aufgelistet, die die Auswirkungen von 

genetischen Varianten auf die Response auf ein Krafttraining untersuchten. Tabelle 6 soll 

einen Überblick über die Ergebnisse geben.  

 

Tab.6: Zusammenfassung der Studien, die sich mit der Response auf Krafttraining im Alter, in 

Abhängigkeit der genetischen Varianten, beschäftigten 

Studie Hypothese Methode Ergebnisse 

ACE 

Charbonneau 

et al., 2008 

Das ACE D Allel 

steht für mehr 

Kraftpotential ohne, 

sowie als Response 

auf Krafttraining 

86 inaktive und gesunde 

Männer und 139 Frauen; 

zw. 50 und 85 Jahre; 

Kniestreckkraft und 

Muskelvolumen des 

Quadrizeps beider Beine; 

10 wöchiges, unilaterales, 

Krafttrainingsprogramm 

des Kniestreckers 

Vor dem Training: MV beim DD Genotyp 

> II Genotyp; 

Verbesserung der dynamische Kraft und 

des Muskelvolumens  nach dem 

Krafttraining bei allen drei Genotypen;  

ACE I/D Genotyp spielt nur eine kleine 

Rolle in der Entwicklung der Muskulatur 

Folland et al., 

2000 

Das ACE D Allel 

hat  Einfluss auf die 

Response eines 

Krafttrainingsprogr

amms  

18-30 jährige Männer; 

kein Krafttraining; 47 mit 

ACE Genotyp; 

Quadriceps wurde neun 

Wochen lang dreimal 

wöchentlich trainiert;  

Isometrisches und 

dynamisches Training 

wurde absolviert 

keine Unterschiede in der Kraft vor dem 

Training;  

Kraftgewinne durch Training variierten 

stark;  

Response auf  isometrisches Training war 

hoch Genotyp abhängig (ID+ 

DD>II); 

Kraftgewinne wurden mit der Präsenz des 

D Allels assoziiert 

Pescatello et 

al., 2006 

Es gibt eine 

Verbindung vom 

ACE I/D 

Polymorphismus zu 

Krafttraining 

264 Männer und 367 

Frauen; kein 

Krafttraining; Trainiert 

wurde der 

Ellenbogenbeuger und –

strecker; 

zwölfwöchiges 

unilaterales 

Krafttrainingsprogramm 

des Oberarms 

ACE Genotyp wurde nicht assoziiert mit 

der Muskelkraft und –größe vor dem 

Krafttraining ; 

Gewinne der isometrischen Kraft > beim II 

und ID Genotyp; 

Keine Verbindung von ACE ID Genotyp 

mit Gewinnen der dynamischen Kraft im 

trainierten Arm; 

ACE DD und ID Genotype hatten größere 

Gewinne in der dynamischen Kraft und der 

Muskelgröße im untrainierten Arm 

Thomis et al., 

2004 

Träger des D Allels 

des ACE I/D 

Polymorphismus 

haben größere 

Krafttrainingsrespo

nse als die I Allel 

Träger (DD>ID>II) 

57 Männer (17 - 30 

Jahre);  zehn wöchiges 

Trainingsprogramm; 

trainiert wurden die 

Ellenbogenflexoren mit 

dem 1 WHmax 

I Allel Träger hatten höhere Gewinne der 

konzentrischen Kraft;  

keine klaren Hinweise einer Verbindung 

des I/D Polymorphismus mit den Gewinnen 

der Querschnittsfläche der Armmuskulatur, 

der maximalen Kraft oder der 

isometrischen und konzentrischen 

Ellenbogenflexorkraft nach dem 

Trainingsprogramm; 

Diese Studie unterstützt die 

vorteilhafte/günstige Response der D Allel 

Träger zum Krafttraining nicht 

Williams et 

al., 2005 

mehr zirkulierende 

ACE Aktivität 

81 untrainierte, junge 

Männer, zuvor kein 

Die isometrische und isokinetische Kraft 

stieg durch das Krafttraining signifikant an; 
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 bedeutet stärkere 

Response auf das 

Krafttraining 

Krafttraining; 

Unilaterales Krafttraining 

des Quadriceps; 

Training: Knieextension, 

dreimal wöchentlich, 

insgesamt 8 Wochen 

Veränderungen der Kraft wurden nicht mit 

der zirkulierenden ACE Aktivität in 

Verbindung gebracht; 

Veränderungen der Muskelkraft aufgrund 

des Trainings waren unabhängig vom ACE 

Genotyp 

ACTN3 

Clarkson et 

al., 2005 

 

XX Homozygoten 

haben geringere 

Muskelkraft zu 

Beginn des 

Trainingsprogramm

s, verglichen mit 

den RR 

Homozygoten; 

XX Genotyp hat 

weniger Kraft- und 

Muskelmassegewin

n als Response auf 

das Krafttraining 

als der RR Genotyp 

247 Männer und 355 

Frauen im Alter von 18 

und 40 Jahren vollzogen 

ein zwölfwöchiges 

Krafttraining des 

Unterarmbeugers und –

streckers 

nicht alle Personen verbesserten ihre 

Muskelgröße und Muskelkraft; 

ACTN3 RR Homozygoten wiesen kleinere 

Steigerungen der relativen und absoluten 

dynamischen Kraft auf, verglichen mit den 

XX Homozygoten; 

dynamischer Kraftgewinn der Frauen: 

RR<RX<XX; 

Der relative Anstieg der dynamischen Kraft 

war größer als jener der isometrischen 

Kraft; 

Es gab keine Verbindung zwischen dem 

ACTN3 R577X Genotyp und dem 

Muskelphänotyp bei Männern; 

Myostatin 

Ivey et al., 

2000 

Der Myostatin-

Genotyp steht in 

Verbindung mit der 

Response der 

Muskelmasse auf 

Krafttraining  

23 Männer und 22 Frauen, 

jung und alt; 

zuvor kein Training; 

Trainingsgruppe: neun 

wöchiges Training der 

Beine, dreimal pro Woche  

unilaterales Krafttraining; 

Detrainingsgruppe: 31 

Wochen Detraining 

Männer bauten bei Krafttraining doppelt so 

viel Muskelvolumen als Frauen auf, 

verloren aber auch doppelt so viel bei 

Detraining; 

Muskelvolumen bei allen Gruppen im 

trainierten Bein stieg stärker an als im 

untrainierten; 

Männer waren die stärksten Responder zum 

Krafttraining; 

Das Myostatin-Gen erklärte die 

hypertrophe Antwort auf das Krafttraining 

nicht; 

 

Thomis et al., 

2004 

Personen mit dem 

Myostatin R153 

Allel haben zwar 

eine niedrige 

Anfangskraft, aber 

einen großen 

Kraftgewinn als 

Response auf das 

Krafttraining 

57 Männer (17 - 30 

Jahre);  zehn wöchiges 

Trainingsprogramm; 

trainiert wurden die 

Ellenbogenflexoren mit 

dem 1 WHmax 

Es war keine Response des K153R Genotyp 

auf Krafttraining nachweisbar 

CNTF 

Walsh et al., 

2009 

Träger des A1357 

Allels haben 

niedrigere Gewinne 

der Muskelkraft 

nach dem 

Krafttraining  

454 Männer und 394 

Frauen im Alter zwischen 

18 und 39; 
zuvor kein Krafttraining; 

12 wöchiges 

Krafttrainingsprogramm 

Kein Unterschied vor dem Training; 

Steigerung der isometrischen bzw. der 

dynamischen Kraft nach dem Training im 

trainierten bzw. untrainierten Arm in den 

CNTF 1357 G-A Genotyp-Gruppen; 

Isometrischer Kraftgewinn der Frauen: 

G1357 Allel > A1357 Allel; 

Kein Unterschied bei Männern; 

Kein Unterschied der Querschnittfläche des 

biiceps brachii, unabhängig vom Genotyp 

und Geschlecht 
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Mars et al., 

2007 

A Allel 

TrägerInnen im G 

zu A 

Polymorphismus 

produzieren die 

geringste Kraft 

99 Männer und 102 

Frauen zwischen 60 und 

80 Jahre alt; 

Krafttrainingsprogramm: 

Knieflexionskraft und 

Knieextension  

 

 

G zu A Polymorphismus: G/A 

Heterozygotinnen <  isometrische Kraft bei 

150° Flexion als G/G und A/A; 

keine signifikanten Effekte bei den 

Männern; 

CNTFR C-1703T Variante: T Allel Träger 

haben höhere Levels der Kraftproduktion 

als Träger mind. eines C Allels; 

keine signifikanten Effekte bei den Frauen 

IGF I 

Kostek et al., 

2005 

Der IGF-1 Genotyp 

beeinflusst die 

Skelettmuskelmasse 

und Muskelkraft als 

Response auf 

Krafttraining 

32 Männer und 35 Frauen 

im Alter zwischen 52 und 

83; 

zehnwöchiges unilaterales 

Training des 

Knieextensors des 

dominanten Beins, 

dreimal pro Woche  

Alle Gruppen wiesen eine signifikante 

Verbesserung der dynamischen Kraft, des 

Muskelvolumens und der Muskelqualität 

als Response auf das Training auf; 

Träger des Allels 192 hatten mehr Zuwachs 

an dynamischer Kraft und Muskelvolumen 

nach dem Training als Nichtträger;  

keinen signifikanten Unterschied der 

dynamischen Kraft zwischen den 192 

Homozygoten und den Heterozygoten 

IL 15 

Riechman et 

al., 2004 

genetische 

Varianten im IL-15 

Rezeptor-α Gen 

beeinflussen die 

Veränderungen von 

Muskelmasse, Kraft 

und Qualität nach 

einem 

hochintensiven 

Krafttraining 

76 Männer und 77 Frauen 

im Alter von 18 bis 31 

Jahren vollzogen ein zehn 

wöchiges Krafttraining, 

dreimal wöchentlich;  

Alle waren zuvor 

körperlich inktiv 

PstI C zu A Polymorphismus im IL-15 

Rezeptor-α Gen zeigte größere Gewinne an 

Muskelmasse, aber reduzierte 

Muskelqualität; 

AA PstI Genotyp-Gruppe hatte niedrigere 

Response der Muskelqualität als die CA 

oder CC Gruppe; 

PstI AA Gruppe hatte zwar die größte 

hypertrophe Response auf das 

Krafttraining, jedoch die geringste 

Kraftzunahme 

 

7.2 Auswirkungen von Polymorphismen auf Sarkopenie 

7.2.1 ACE I/D Polymorphismus 

Williams et al. (2005) beschäftigten sich in ihrer Studie mit der Annahme, dass ACE eine 

wichtige Rolle bei der Regulation der menschlichen Skelettmuskelkraft spielt. Es wurde 

deshalb angenommen, dass je mehr zirkulierende ACE Aktivität im Organismus vorhanden 

ist, desto mehr Muskelkraft ein Mensch besitzen müsste. Insgesamt wurden 81 untrainierte, 

junge Männer untersucht, die zuvor kein Krafttraining absolvierten. Die Kontrollgruppe 

dieser Kohorte lieferte die Ergebnisse ohne Krafttraining. Ermittelt wurden die isometrische 

Kraft bei maximaler willkürlicher Kontraktion und die isokinetische Kraft des Quadrizeps. 

Die Merkmale der Probanden waren unabhängig vom ACE Genotyp und der ACE Aktivität. 

Die Kraftmessungen ohne Training korrelierten signifikant mit der zirkulierenden ACE 

Aktivität. Das trifft sowohl für die isometrische als auch für die isokinetische Kraft zu. Die 
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ACE Aktivität wurde mit dem ACE Genotyp signifikant assoziiert. Der ACE Aktivität 

werden 6-14% der beobachteten Variation in der Anfangskraft zugeschrieben, dem ACE 

Genotyp 4-7%. Diese Studie sagt folglich aus, dass die ACE Aktivität mit der Kraft des 

Quadriceps  in Verbindung steht. (Williams et al., 2005) 

McCauley et al. (2008) untersuchten in ihrer Studie die Auswirkungen des ACE DD 

Genotyps auf die Muskelfunktion. Aufgrund zu geringer Effekte und der somit fehlenden 

Signifikanz konnte jedoch nicht bestätigt werden, dass diese Variante die Muskelfunktion 

beeinflusst. Es gab weder eine Assoziation der ACE Aktivität, noch der ACE Genotypen mit 

den Messungen der Muskelfunktion. Getestet wurden 79 Männer im Alter von 18 bis 30 

Jahren, die zuvor kein Krafttraining betrieben. Ermittelt wurden die Körperparameter Größe, 

Gewicht, Hautfaltendicken, Fettmasse und die fettfreie Masse, sowie die maximal 

isometrische Kraft beider Kniestrecker. Die Ergebnisse zeigten keine signifikanten 

Unterschiede in der isometrischen Kraft zwischen den ACE Genotypen (siehe Abbildung 11). 

Die Serum ACE Aktivität wurde vom ACE Genotyp signifikant beeinflusst, sie stand jedoch 

nicht in Verbindung mit der isometrischen und isokinetischen Kraft. (McCauley et al., 2008) 

 

7.2.2 ACTN3 R577X Polymorphismus 

Das α-Actinin 3 wurde vor allem in den anaeroben, Typ II Fasern gefunden. Daher die 

Annahme, dass dieses Protein eine vorteilhafte Funktion in den Typ II Fasern hat. McCauley 

et al. (2008) untersuchten neben dem ACE Genotyp in ihrer Studie den Einfluss des ACTN3 

R/X Polymorphismus’ auf die Muskelfunktion. Es gab keine Unterschiede der ACTN3 

Genotypen bezüglich des isokinetischen Drehmoments des Knieextensors, unabhängig von 

der Geschwindigkeit. Auch die isometrische Kraft war unabhängig vom ACTN3 Genotyp. 
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Abb.11: ACE und ACTN3 Genotyp hat keinen signifikanten Einfluss auf die isometrische 

Kraft (McCauley et al., 2008, S.86) 

 

Laut den Ergebnissen beeinflusste der ACTN3 R/X Polymorphismus weder das Drehmoment 

bei hoher Geschwindigkeit, noch die Response der Muskelkontraktionen. Auch die 

isometrische Kraft des Knieextensors wurde nicht beeinflusst, wie in Abbildung  11 zu 

erkennen ist. (McCauley et al., 2008) 

Walsh et al. (2008) untersuchten die Auswirkungen des ACTN3 R577X Genotyps auf die 

Muskelkraft und Muskelmasse bei erwachsenen Frauen und Männern. Ihre Hypothese lautete, 

dass jene Personen mit α-Actinin-3 Mangel, sprich mit dem reinerbigen X Allel, niedrigere 

Levels an Muskelkraft haben, verglichen mit den Personen mit dem α-Actinin-3 Protein R/X 

und R/R Genotyp. Untersucht wurden 394 Frauen und 454 Männer im Alter zwischen 22 und 

90 Jahren. Die Körperparameter Größe, Gewicht, Fettmasse und fettfreie Masse wurden 

bestimmt. Das größte Drehmoment wurde am dominanten Knieextensor ermittelt. Außerdem 

wurden alle Probanden und Probandinnen dem ACTN3 R577X Polymorphismus 

entsprechend genotypisiert. Keine Unterschiede bezüglich Kraft und Phänotyp wurden bei 

den Männern gefunden. Die X/X homozygoten Frauen hatten signifikant niedrigere Levels 

der Körpermasse, des BMIs, der Fettmasse und der fettfreier Masse, verglichen mit den R/R 

reinerbigen Frauen. Außerdem hatten die X/X Frauen bei der Krafttestung ein signifikant 

geringeres Drehmoment des konzentrischen Knieextensors, sowie ein geringeres Drehmoment 

des exzentrischen Knieextensors bei 30° und bei 180°, verglichen mit den R/X und R/R 
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Frauen. Die Hypothese der Studie konnte nur teilweise erfüllt werden. Die Ergebnisse wiesen 

auf geschlechtsspezifische Unterschiede hin. Bei Frauen stimmte die Annahme, dass der 

Mangel an α-Actinin-3 mit weniger Muskelkraft einhergeht. Die Abwesenheit des α-Actinin-3 

Proteins, d.h. der ACTN3 X/X Genotyp, beeinträchtigte die Kniestreckkraft und die fettfreie 

Masse der Frauen. Bei Männern hingegen war kein Unterschied zu erkennen. Walsh et al. 

(2008) kamen zu dem Schluss, dass jene Frauen mit α-Actinin-3 Mangel einen Nachteil an 

muskulärer Kraft hatten. (Walsh et al., 2008) 

Die Studie von Yang et al. (2003) zeigte hoch signifikante Verbindungen zwischen dem 

ACTN3 Genotyp und der sportlichen Leistung. Die Präsenz des Proteins α-Actinin-3 hat beim 

Generieren von kraftvollen Kontraktionen bei hoher Geschwindigkeit einen günstigen Effekt 

auf die Funktion der Skelettmuskulatur. Die Untersuchungen ergaben geschlechtsspezifische 

Unterschiede. Yang et al. (2003) nahmen an, dass bei jenen Personen mit α-Actinin-3 Defizit 

die Leistung von Sprint bzw. Kraftereignissen reduziert sei und dass die Elite Sprintathleten 

am seltensten ein Defizit aufweisen würden. Genotypisiert wurden dafür 429 Eliteathleten 

und Athletinnen von insgesamt 14 Sportarten, sowie 436 untrainierten Personen, die die 

Kontrollgruppe bildeten. Den Ergebnissen zu Folge gab es wenige XX, sprich ACTN3 Null 

Genotyp, und RX Sprintathleten und Athletinnen, dafür war der RR Genotyp am häufigsten, 

verglichen mit der Kontrollgruppe. Die Ausdauerathleten hatten eine signifikant höhere 

Frequenz des XX Genotyps als die Kontrollgruppe. Die Unterschiede im Genotyp zwischen 

Sprinterinnen und Ausdauerathletinnen war bei den Frauen hoch signifikant, dieser Effekt 

blieb bei den Männern allerdings aus. Demnach gab es geschlechtsspezifische Unterschiede 

des ACTN3 Genotyps. Die Ergebnisse der Studie deuten klar darauf hin, dass sich das 

ACTN3 577R Allel vorteilhaft auf Kraft und Sprintaktivitäten auswirkt. (Yang et al., 2003) 

 

7.2.3 Myostatin K153R Polymorphismus 

González-Freire et.al. (2010) beschäftigten sich in ihrer Studie mit mehreren Varianten im 

Myostatin-Gen (GDF8). Diese waren A55T, E164K, I225T, K153R und P198A. Ziel der 

Studie war unter anderem, die Auswirkungen des Myostatin K153R Polymorphismus zu den 

Muskelphänotypen zu beurteilen. Von den Probanden und Probandinnen wies außer drei 

Personen niemand ein mutiertes Allel der Varianten auf. Zwei von ihnen trugen ein R Allel 

des K153 Polymorphismus’, der dritte Fall war R homozygot. Teilnehmer und 

Teilnehmerinnen der Testung waren 33 Frauen und acht Männer im Alter zwischen 90 und 97 
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Jahren. Bestimmt wurden die dynamische Kraft des Unterkörpers, Gang- und 

Gleichgewichtsfähigkeit und die Fähigkeit, ein unabhängiges Alltagsleben führen zu können. 

Die erhobenen Daten zeigten, dass bei den zwei KR Frauen die Werte der Muskelphänotypen 

niedrig bis normal waren, verglichen mit der gesamten Gruppe. Außerdem war deren 

funktionale Kapazität im Alltagsleben normal. Jedoch waren die Werte der Muskelmasse und 

der funktionalen Kapazität der einen Frau mit dem RR Genotyp unter dem 25. 

geschlechtsspezifischen Perzentil. Die Gangfähigkeit wurde bei ihr mit null Punkten bestimmt 

und die Fähigkeit, ein selbstständiges Leben führen zu können, war sehr gering. Das Ergebnis 

der Studie zeigt, dass, ausgenommen im Fall der Reinerbigkeit, das R Allel des Myostatin 

K153R Polymorphismus’ bei sehr alten Menschen nicht mit beschleunigter Sarkopenie in 

Verbindung gebracht wird. Die Heterozygosität des GDF8 K153R Polymorphismus’ scheint 

daher keinen negativen Einfluss auf die Muskelkraft und funktionale Kapazität auf jene 

Frauen, die am Ende ihrer Lebensspanne angelangt sind, zu haben. Reinerbigkeit jedoch, 

scheint die Phänotypen zu beeinträchtigen. (González-Freire et.al., 2010) 

 

7.2.4 CNTF 1357 G zu A Polymorphismus 

Die Longitudinalstudie von Mars et al. (2007) beschäftigte sich mit insgesamt vier 

Polymorphismen im CNTF Gen und seinem Rezeptor CNTFR. Außerdem wurden die 

Interaktionseffekte der Allele zwischen CNTF und den Genvarianten des CNTFR untersucht. 

Allerdings wurden keine Allel zu Allel Interaktionen zwischen dem CNTNF Polymorphismus 

und den drei CNTFR Einzelnukleotidpolymorphismen CNTF G-6A, CNTFR C-1703T, 

CNTFR T1069A und CNTFR C174T gefunden. Beobachtet wurden 154 Männern und 138 

Frauen im Alter von 38 bis 49 Jahren. Ermittelt wurden die Körperkomposition und die 

maximale isometrische, dynamische und exzentrische Kraft des Kniestreckers und 

Kniebeugers. Es wurde angenommen, dass ein negativer Zusammenhang des A Allels des G 

zu A Polymorphismus’ zur Muskelkraft besteht. Eine Hypothese lautete, dass männliche A 

Allel Träger des G zu A Polymorphismus’ in Kombination mit dem T Allel der C-1703T 

Variante weniger Kraft als G/G Homozygoten bzw. C/C Homozygoten produzieren würden. 

Des Weiteren wurde überprüft, ob bei den Frauen die Präsenz des A Allels im G zu A 

Polymorphismus mit einem A Allel in der T1069A Variante zu geringeren Kraftlevels führen 

kann, verglichen mit den G/G bzw. T/T reinerbigen Probandinnen. Keine Assoziation 

bezüglich des G zu A Polymorphismus’ wurde bei den Männern festgestellt. Die Ergebnisse 

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Heterozygosit%C3%A4t.html
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der Frauen waren nicht eindeutig. Es gibt daher bislang keinen klaren Trend. Das einzige 

signifikante Ergebnis, bezogen auf den CNTF G zu A Polymorphismus war, dass die A/A 

homozygoten Frauen weniger konzentrische Knieflexionskraft bei 180° Drehmoment 

produzierten als die G/G und G/A Frauen. Weitere signifikante Ergebnisse gab es bei den 

Trägern der CNTFR C-1703T Variante, Signifikanz fehlte jedoch bei den Frauen. Männer mit 

dem C Allel produzierten weniger konzentrische Knieflexionskraft als die T/T Gruppe. Der 

C-1703T Polymorphismus erklärte insgesamt 5-9% der Veränderungen. (Mars et al., 2007) 

 

7.3 Auswirkungen von Krafttraining als Response auf die Varianten 

Bisherige Nachforschungen über Sarkopenie haben ergeben, dass sich körperliche Betätigung 

sowohl präventiv als auch als Behandlung positiv auf den menschlichen Organismus 

auswirkt. (Breen & Phillips, 2011; Burton & Sumukadas, 2010 ; Marzetti & Lees et al., 2012  

& Scott et al., 2011) Seit den späten 1980er belegen diverse Studien, dass Krafttraining eine 

effektive Maßnahme gegen Muskelabbau ist und somit auch Sarkopenie einschließt. (Taaffe 

et al., 2006) In diesem Kapitel der Arbeit sollen mögliche Auswirkungen der genetischen 

Varianten auf ein Krafttraining beschrieben werden.   

 

7.3.1 Auswirkungen vom AEC I/D Polymorphismus auf die Response auf ein 

Krafttraining  

Es wurde bereits nachgewiesen, dass der ACE Genotyp ein wichtiger Faktor in der 

hypertrophen Response des Herzmuskels auf körperliche Aktivität ist. (Folland et al., 2000). 

Nun soll geklärt werden, welche Rolle dieser in der Response auf körperliches Training spielt. 

Es gibt einige Studien, die sich mit dem Thema auseinander setzen. Die Untersuchung von 

Charbonneau et al. (2008), zum Beispiel, beschäftigte sich mit den Verbindungen des ACE 

Genotyps mit den Muskelphänotypen vor und nach einem Krafttraining bei älteren Männern 

und Frauen. Charbonneau et al. (2008) nehmen an, dass das D Allel mit einer gesteigerten 

Ausprägung des Muskelphänotypen vor dem Krafttraining und mit einer größeren 

Steigerungen in den Muskelphänotypen als Respons auf Krafttraining in Verbindung steht. 

Insgesamt nahmen 86 inaktive und gesunde Männer und 139 Frauen an der Studie teil, die 

zwischen 50 und 85 Jahren alt waren. Das Körpergewicht wurde wöchentlich gemessen, 

bestimmt wurden außerdem die fettfreie Masse, die Fettmasse und der Körperfettanteil in 
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Prozent. Ermittelt wurden die Kniestreckkraft und das Muskelvolumen des Quadrizeps des 

trainierten und untrainierten Beines. Durchgeführt wurde zehn Wochen lang ein unilaterales, 

30 minütiges Krafttrainingsprogramm des Kniestreckers des dominanten Beins. Die 

Testpersonen wurden nach dem ACE I/D Polymorphismus genotypisiert. Signifikante 

Unterschiede zeigten sich im Gewicht und der fettfreien Masse bei den ACE Genotyp-

Gruppen. Die Männer mit dem DD Genotyp hatten mehr Körpergewicht, verglichen mit den 

II reinerbigen Männern. Signifikante genotypische Unterschiede gab es im Muskelvolumen 

vor dem Training in beiden Beinen. Die Werte des Muskelvolumens bei den Männern und 

Frauen mit dem DD Genotyp waren höher als bei jenen mit dem II Genotyp. Sowohl das Ein-

Wiederholungsmaximum, als auch das Muskelvolumen wurde in Response auf das 

Krafttraining im trainierten Bein bei allen drei Genotyp-Gruppen signifikant verbessert. Diese 

Ergebnisse werden in den folgenden zwei Tabellen grafisch dargestellt.  

 

Tab.8: Adaptationen von Muskelkraft und Muskelmasse auf Krafttraining beim ACE Genotyp 

bei Männern 

 

Quelle: Charbonneau et al. (2008, S.13) 
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Tab.9: Adaptationen von Muskelkraft und Muskelmasse auf Krafttraining beim ACE Genotyp 

bei Frauen 

 

Quelle: Charbonneau et al. (2008, S.14) 

 

Die Ergebnisse zeigten, dass es eine Verbindung vom ACE I/D Genotyp mit dem 

Muskelvolumen des Quadrizeps vor dem Training gibt, sowohl bei Männern als auch bei 

Frauen. Allerdings gibt es keinen Beweis einer Verbindung mit den Respondern vom 

Knieextensor des Ein-Wiederholungsmaximums oder Muskelvolumen des Quadrizeps auf 

Krafttraining. So kommt man zu der Annahme, dass möglicherweise der ACE I/D Genotyp 

nur eine kleine Rolle in der Entwicklung der Muskulatur spielt. Daher scheint die 

Muskeladaptation zu Krafttraining limitiert zu sein. Bereits Folland et al. (2000) und 

Pescatello et al. (2006) sind zu dem Schluss gekommen, dass der ACE Genotyp nicht mit der 

Muskelkraft, entweder des Oberarms oder des Beines, in Verbindung steht. Williams et al. 

(2005) hingegen berichten von einem positiven Zusammenhang in Hinblick auf die 

Kniestreckkraft. In der aktuellen Studie hatten die Personen mit dem DD Genotyp ein 

größeres Muskelvolumen vor dem Training, verglichen mit den anderen Genotypen. Jedoch 

gab es keine Verbindung von der Adaptation des Muskelvolumens zum Krafttraining. Der 

ACE Genotyp scheint höchstens einen geringen Einfluss auf die Muskelgröße in den unteren 
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Extremitäten zu haben. Der ACE I/D Genotyp ist daher kein wesentlicher Determinant für die 

Skelettmuskelkraft bzw. -größe oder deren Response auf Krafttraining, aber er könnte eine 

geringe Rolle bei der Muskelgröße vor dem Krafttraining spielen. (Charbonneau et al., 2008) 

Die Studie von Folland et al. (2000) beschäftigte sich mit dem Einfluss des ACE D Allels auf 

die Response des menschlichen Quadriceps auf ein spezifisches Krafttrainingsprogramm bei 

gesunden, jungen Männern. Probanden waren 18 bis 30 jährige Männer, die Freizeitsport 

betrieben, aber ohne Krafttraining der Beine. Insgesamt 47 Probanden wurden rekrutiert, 

wovon acht den II Genotyp aufwiesen, 24 die ID und 15 die DD Variante. 33 von ihnen 

absolvierten das Trainingsprogramm. Bei ihnen waren die physischen Merkmale zu Beginn 

der Studie und die Aktivitätslevels unabhängig vom ACE Genotyp. Trainiert wurde der 

Quadriceps Muskel dreimal pro Woche und insgesamt neun Wochen lang. An einem Bein 

wurde ein isometrisches Training durchgeführt, am anderen ein dynamisches. Die 

Kraftmessungen wurden vor und nach dem Trainingsprogramm durchgeführt. Es gab keine 

Unterschiede bezüglich der Kraft vor dem Training in Verbindung zum ACE Genotyp oder 

zwischen dem isometrischen und dynamischen Trainingsbein. Die Kraftgewinne durch 

Training variierten stark, zwischen 3,2% und 29,7%. Die Response auf isometrisches Training 

war signifikant abhängig vom Genotyp, zu sehen in Abbildung 12. Die Kraftgewinne wurden 

überwiegend mit der Präsenz des D Allels assoziiert, verglichen mit dem II Genotyp. Die 

Personen mit dem ID und DD Genotyp hatten eine um 97% und 66% gesteigerte 

Verbesserung, verglichen mir den Männern mit der II Variante. Das dynamische Training 

stellte sich als schlechterer Stimulus zu den Kraftgewinnen heraus. Daher gab es keine 

signifikante Interaktion von Training und Genotyp. (Folland et al., 2000) 
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Abb.12: ACE Genotyp und die Response auf isometrisches Krafttraining (Folland et al., 2000, 

S.576) 

 

Die Studie weist auf eine klare Beteiligung des ACE Gens auf die Response der 

Skelettmuskulatur auf funktionelle Überlastung hin. Das dynamische Krafttraining könnte 

weniger effektiv sein, aufgrund weniger erforderlicher Kraft, sowie der Eigenschaften des 

Ladens der Muskulatur, da möglicherweise kürzere Zeit zum Laden benötigt wird. Folland et 

al. (2000) kamen zu dem Schluss, dass das ACE Gen die Adaptation zur funktionellen 

Überladung sehr wahrscheinlich direkt reguliert. (Folland et al., 2000) 

Die Hypothese einer stärkeren Response auf das Krafttraining durch den ACE I/D 

Polymorphismus wurde von Williams et al. (2005) widerlegt. Laut den Ergebnissen ihrer 

Untersuchung soll ACE keine Rolle beim Anstieg der Response auf ein kurzfristiges Training 

spielen. Getestet wurden 81 untrainierte, gesunde, junge Männer, die zuvor kein Krafttraining 

betrieben haben. Die Kontrollgruppe bestand aus 29, die Trainingsgruppe aus 44 Personen, 

die acht Wochen lang und dreimal wöchentlich ein dynamisches Krafttraining am Quadriceps 

Muskel vollzogen. Bei der Trainingsgruppe stieg die ACE Aktivität mit dem Training nicht 

an. Die Merkmale der Probanden der Trainingsgruppe unterschieden sich nicht voneinander. 

Die Veränderungen der Kraft wurden nicht mit der zirkulierenden ACE Aktivität in 

Verbindung gebracht. Auch die Veränderungen der Muskelkraft aufgrund des Trainings 

waren unabhängig vom ACE Genotyp. Die Aktivierung des Quadriceps Muskels war jedoch 

nach dem Training besser und die isometrische und isokinetische Kraft stieg durch das 

Krafttraining signifikant an. Kernaussage der Studie war, dass nur eine sehr geringe 

Korrelation zwischen zirkulierender ACE Aktivität und der Response von Muskelkraft auf 

Training existierte. (Williams et al., 2005) 
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Die Studie von Pescatello et al. (2006) sollte die Assoziationen zwischen dem ACE I/D 

Polymorphismus und der Response des trainierten und untrainierten Arms auf ein 

zwölfwöchiges, unilaterales Krafttrainingsprogramm des Oberarms herausfinden. Die 

Ergebnisse waren jedoch unerwartet und konträr zur Hypothese. Insgesamt waren 264 

Männer und 367 Frauen in die Studie involviert, die mindestens ein Jahr zuvor kein 

Krafttraining durchgeführt haben. Trainiert wurde der Ellenbogenbeuger und -strecker des 

nicht dominanten Arms. Vor und nach dem Trainingsprogramm wurden die 

Körperkomposition, die isometrische, sowie dynamische Kraft und die Querschnittfläche des 

Oberarms gemessen. Die Muskelkraft und Größe zu Beginn der Studie innerhalb der ACE ID 

Genotypgruppen unterschieden sich nicht. In beiden Armen gab es einen Anstieg der 

Muskelkraft und Muskelgröße bei allen Probanden und Probandinnen. Die Gewinne der 

isometrischen Kraft im nicht dominanten Arm waren größer für jene Personen mit dem ACE I 

Allel, was sowohl den II als auch den ID Genotyp betrifft, als jene mit der ACE DD Variante. 

Allerdings gab es im nicht dominanten Arm keinen Unterschied der dynamischen Kraft 

zwischen den ACE ID Gruppen. Aus den Ergebnissen konnten folgende Schlüsse gezogen 

werden: Jene Personen mit mindestens einem I Allel hatten in beiden Armen größere absolute 

und relative Gewinne der isometrischen Kraft, verglichen mit den ACE DD Homozygoten. 

Der ACE ID Genotyp wurde nicht mit absoluten und relativen Gewinnen der dynamischen 

Kraft im trainierten Arm assoziiert. Die Personen mit der DD oder der ID Variante hatten 

größere absolute und relative Gewinne der dynamischen Kraft und der Muskelgröße im 

untrainierten Arm, verglichen mit dem ACE II Genotyp. Außerdem wurde der ACE Genotyp 

nicht mit der Muskelkraft und -größe zu Beginn der Studie in Verbindung gebracht. 

(Pescatello et al., 2006) 

Die Studie von Thomis et al. (2004) unterstützte die Hypothese eines gesteigerten 

Muskelfaser-Hypertrophie-Effekts auf das Krafttraining der ACE D Allel Träger nicht. Ziel 

der Studie war, die Veränderungen der Muskelmasse, sowie isometrischer und konzentrischer 

Armbeugerkraft vor und als Response auf ein 10 wöchiges Krafttrainingsprogramm bei 

gesunden und aktiven jungen Männern zu ermitteln. Es wurde angenommen, dass die Träger 

des D Allels des ACE I/D Polymorphismus größere Krafttrainingsresponse als die I Allel 

Träger haben (DD>ID>II). 57 Männer im Alter von 17 bis 30 Jahre vollzogen ein zehn 

wöchiges Trainingsprogramm. Trainiert wurden die Ellenbogenflexoren, wofür fünf Sets von 

Bizeps-curls dreimal pro Woche an einer Maschine durchgeführt wurden. Die Veränderungen 

der maximalen isometrischen und konzentrischen Flexion waren nicht bei allen positiv, die 
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Werte lagen zwischen -44% und +110%. Es gab keine eindeutigen Hinweise einer 

Verbindung des I/D Polymorphismus mit den Gewinnen der Querschnittsfläche der 

Armmuskulatur, der maximalen Kraft oder der isometrischen und konzentrischen 

Ellenbogenflexorkraft nach dem Trainingsprogramm. Die Träger des I Allels hatten höhere 

Gewinne des konzentrischen Drehmoments, verglichen mit den D Allel Trägern, allerdings 

waren diese Ergebnisse grenzwertig signifikant. Daher konnten Thomis et al. (2004) eine 

günstige Response der D Allel Träger zum Krafttraining nicht bestätigen, es gab keine 

Beweise für einen Effekt des ACE D Allels auf die Skelettmuskelresponse zu funktionellem 

Überladen. (Thomis et al., 2004) 

 

7.3.2 Auswirkungen vom ACTN3 R577X Polymorphismus auf die Response auf ein 

Krafttraining 

Die Studie von Clarkson et al. (2005) beschäftigte sich damit, die Auswirkungen des ACTN3 

Genotyps auf die Muskelgröße, isometrische und dynamische Kraft des Unterarmbeugers und 

-streckers bei Frauen und Männern bei einem zwölfwöchigen Krafttraining herauszufinden. 

Die Hypothese lautete, dass die XX Homozygoten geringere Muskelkraft zu Beginn des 

Trainingsprogramms haben, verglichen mit den RR Homozygoten und dass der XX Genotyp 

weniger Kraft- und Muskelmassegewinn als Response auf das Krafttraining bringt als der RR 

Genotyp. 355 Frauen und 247 Männern im Alter von 18 bis 40 Jahren vollzogen ein 

zwölfwöchiges Krafttraining des Unterarmbeugers und –streckers. Ermittelt wurden die 

isometrische Ellenbogenflexionskraft, sowie die dynamische Bizepskraft zu Beginn und am 

Ende der Studie. Die Übungen wurden nur mit dem nicht dominanten Arm durchgeführt. 96 

Personen wurden nach dem ACTN3 R577X Polymorphismus genotypisiert und in die 

folgenden drei Genotyp-Gruppen geteilt: RR, RX und XX. Die Ergebnisse waren nicht 

eindeutig, denn nicht alle Personen verbesserten ihre Muskelgröße und Muskelkraft. Die 

Veränderungen der Muskelgröße reichten von -2% bis +59%, der dynamischen Kraftgewinne 

von 0% bis 250% und der maximalen Kontraktion von -32% bis +149%. Die Männer hatten 

einen um ca. 2,5% höheren Gewinn der Querschnittsfläche, verglichen mit den Frauen. Trotz 

des größeren absoluten Gewinns der Männer, waren die relativen Gewinne der beiden 

Kraftmessungen bei den Frauen größer, mit der Begründung, dass die Frauen zu Beginn der 

Studie ein geringeres Kraftpotential aufwiesen. Die Probandinnen hatten daher durch das 

Krafttraining einen signifikant größeren Gewinn sowohl an isometrischer Kraft als Männer 
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(22 vs. 16%), als auch an dynamischer Kraft (64 vs. 40%). Bei den männlichen Teilnehmern 

gab es keinen signifikanten Unterschied der beobachteten Phänotype zwischen den 

Genotypen. Jedoch bei jenen Frauen, deren Phänotype signifikant mit dem ACTN3 Genotyp 

in Verbindung standen, zeigten sich Veränderungen bezüglich maximaler Muskelkontraktion 

vor dem Training, absoluter und relativer Steigerung der dynamischen Kraft nach dem 

Training. Die Verbindung des ACTN3 R577X Genotyps mit der Muskelkontraktionskraft vor, 

genauso wie mit der dynamischen Kraftresponse nach dem Training war signifikant. Die 

ACTN3 RR Homozygoten wiesen kleinere Steigerungen der relativen und absoluten 

dynamischen Kraft auf, verglichen mit den XX Homozygoten. Der ACTN3 Genotyp war in 

dieser Untersuchung bei den Frauen zu einem bestimmten Grad verantwortlich für die 

Veränderungen des Phänotypen in Response auf ein Krafttraining des Unterarms. 2,1% bzw. 

1,8% der Variabilität der absoluten bzw. der relativen Veränderungen der Kraft des Ein-

Wiederholungsmaximums basierten auf dem Effekt des Genotyps. Auch 2,2% der maximalen 

Kontraktionskraft vor dem Training wurden vom Genotyp bestimmt. In Abbildung 13 ist der 

Trend ist zu sehen, dass die Frauen mit dem RR Genotyp am wenigsten dynamische Kraft 

entwickelten, und dass jene mit der XX Variante die größte Steigerung des Ein-

Wiederholungsmaximums aufwiesen. Der RX Genotyp war hier mittig platziert.  

 

 

Abb.13:Verhältnis von ACTN3 R577X Genotypen mit dem Kraftgewinn durch das dynamische 

Krafttrainingsprogramm bei Frauen (Clarkson et al., 2005, S.161) 
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Ganzheitlich gesehen gab es einen größeren Anstieg der relativen Kraft des Ein-

Wiederholungsmaximums (ca. 60%) als der maximal willkürlichen Kontraktionskraft (ca. 

20%). Die Abwesenheit des ACTN3 Proteins führte zu einer größeren Response auf das 

Krafttraining, verglichen mit der Präsenz des Proteins. Das ACTN3 577R Allel scheint 

demnach vorteilhaft für das Generieren maximaler Kraft zu sein. Die Daten haben ergeben, 

dass der ACTN3 Genotyp verantwortlich für ca. 2% der Variation der Kraftgewinne bei 

Frauen war. Da in dieser Untersuchung keine Verbindung zwischen dem ACTN3 R577X 

Genotyp und dem Muskelphänotyp bei den männlichen Teilnehmern hergestellt werden 

konnte, ist es lediglich möglich, dass der ACTN3 Genotyp einen noch kleineren Effekt auf die 

Muskulatur bei Männern als bei Frauen hat. Die Studie hat keine eindeutige Erklärung von 

ACTN3 in Verbindung zur Kraft ergeben. Es wurde jedoch angenommen, dass ACTN3 einer 

von vielen genetischen Faktoren sei, die zu genetischer Variation in der Muskelleistung und 

Adaptation zu körperlichem Training führen. (Clarkson et al., 2005) 

 

7.3.3 Auswirkungen vom Myostatin K153R Polymorphismus auf die Response auf 

ein Krafttraining  

Ivey et al. (2000) untersuchten in Ihrer Studie das Myostatin-Gen in Verbindung mit 

Krafttraining. Sie sollten herausfinden, welche Rolle der Myostatin Genotyp für die Response 

der Muskelmasse auf Krafttraining spielt und ob es geschlechtsspezifische Unterschiede gibt. 

Das Myostatin-Gen erklärte die hypertrophe Antwort auf das Krafttraining allerdings nicht. 

Laut den Ergebnissen beeinflusste das Altern die Reaktion der Muskelmasse auf Krafttraining 

bzw. Detraining nicht, allerdings waren geschlechtsspezifische Unterschiede zu erkennen. 

Verglichen mit den Frauen, bauten die Männer in der Studie bei Krafttraining doppelt so viel 

Muskelvolumen auf, verloren jedoch auch doppelt so viel bei Ruhigstellung der Muskulatur. 

Der Myostatin Genotyp konnte die beobachteten Unterschiede nicht erklären. Es gab 

insgesamt 45 Probanden und Probandinnen, wovon 11 junge Männer, 11 junge Frauen, 12 

ältere Männer und 11 ältere Frauen waren. Alle waren Personen mit vorwiegend sitzender 

Tätigkeit und betrieben nicht regelmäßig körperliches Training. Gemessen wurden die 

Oberschenkelvolumen beider Beine nach dem Training bzw. nach den 31 Wochen Detraining. 

Das Trainingsprogramm dauerte neu Wochen. Es wurde dreimal pro Woche ein unilaterales 

Krafttraining mit fünf Sets des Knieextensors des dominanten Beins durchgeführt. Die 

Detraininggruppe setzte ihr normales Leben fort, ohne regelmäßig Bewegung zu betreiben. 
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Die Ergebnisse zeigten, dass das Muskelvolumen bei allen Gruppen im dominanten Bein 

stärker anstieg als im untrainierten. Es gab ein Ungleichgewicht der Response auf das 

Krafttraining zwischen den jungen Frauen und Männern, sowie zwischen den älteren 

Personen. Ein signifikanter Unterschied in der Muskelvolumenresponse zwischen den vier 

Gruppen blieb aus. Es gab jedoch, wie in Abbildung 14 zu sehen ist, einen signifikanten 

geschlechtsspezifischen Unterschied bei den Jungen im Muskelvolumen als Reaktion auf das 

Krafttraining. Die Männer erreichten durch Krafttraining einen signifikant höheren 

Muskelzuwachs als die Frauen. (Ivey et al., 2000) 

 

Abb. 14: Unterschiede in der Zunahme von Muskelvolumen (Ivey et al., 2000, S.646) 

 

Das Myostatin Arg Allel (Lys 153 Arg Polymorphismus), wurde nur bei fünf Probandinnen 

der gesamten Kohorte beobachtet. Es zeigte sich der Trend, dass sich der Genotyp als 

Response auf das Krafttraining auf das Muskelvolumen auswirkte. Diese Frauen hatten eine 

um 68% höhere Steigerung im trainierten Muskel mit Krafttraining, verglichen mit jenen 

Frauen ohne Genvariante. Es wurde daher angenommen, dass der Myostatin Genotyp eine 

wichtige Rolle in der Response des Muskelvolumens auf Krafttraining spielt. Ivey et al. 

(2000) kamen zu dem Ergebnis, dass die hypertrophe Antwort auf Krafttraining nicht mit dem 

Alter abgeschwächt sein kann, sondern dass der alternde Muskel seine Kapazität behält, um 

einen Krafttrainingsstimulus vollkommen zu adaptieren. Der Myostatin Genotyp erklärte 

nicht die signifikanten geschlechtsspezifischen Unterschiede der Response des 

Muskelvolumens auf das Krafttraining. Die relative Erhöhung des Muskelvolumens nach dem 
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neun wöchigen Krafttraining betrug 11-12%. Verbessert wurden sowohl die Muskelkraft als 

auch die Muskelmasse. Die jungen Männer waren die einzigen, die über die 31 Wochen 

Detraining ihre Muskelmasse halten konnten, was bedeutet, dass sie die stärksten Responder 

zum Krafttraining waren. (Ivey et al., 2000) 

In der Studie von Thomis et al. (2004) wurden vier Polymorphismen innerhalb des Myostatins 

erforscht. Das Myostatin R153 Allel wurde mit einer niedrigen Kraft zu Beginn und höherem 

Kraftgewinn als Response auf das Krafttraining in Verbindung gebracht. Das 

Trainingsprogramm dauerte zehn Wochen, wobei die Ellenbogenflexoren mittels Ein-

Wiederholungsmaximum trainiert wurden. Von insgesamt 57 Männern hatte hier nur einer 

den K153R Genotyp. Bei dieser Person war kein außergewöhnlicher Pretrainings- oder 

Trainingsresponse Phänotyp zu beobachten. Die unterschiedlichen Effekte des Myostatin 

K153R Polymorphismus’ auf spezifische Muskelgruppen könnten daher in Zusammenhang 

mit der Expression von Myostatin stehen, welche vom Muskelfasertyp abhängig ist. (Thomis 

et al., 2004) 

 

7.3.4 Auswirkungen vom  CNTF 1357 G zu A Polymorphismus auf die Response 

auf ein Krafttraining 

Walsh et al. (2009) führten eine Studie durch, um herauszufinden, ob der CNTF 1357 G zu A 

Polymorphismus die Response von Muskelkraft und -größe auf Krafttraining bei jungen 

gesunden Männern und Frauen beeinflussen kann. Da das CNTF A1357 Allel bereits in 

bisherigen Untersuchungen mit dem Verlust des funktionellen CNTF Proteins und einer 

niedrigeren Muskelkraft assoziiert wurde, nahmen Walsh et al. (2009) an, dass jene Träger 

des A1357 Allels signifikant niedrigere Gewinne der Muskelkraft nach einem zwölfwöchigen 

Krafttraining haben werden als jene mit einem reinerbigen CNTF G1357 Allel. Untersucht 

wurden insgesamt 452 gesunde, junge Frauen und 302 Männer im Alter von 18 bis 39, die 

zuvor kein Krafttraining betrieben haben und keine Proteine supplementierten. Die 

Körperparameter und das Kraftpotential wurden vor und nach dem zwölfwöchigen 

Krafttrainingsprogramm gemessen. Trainiert wurde die Muskulatur des nicht dominanten 

Oberarms zwei Tage pro Woche für 45-60 Minuten. Die Veränderungen der Muskelkraft als 

Response auf das Krafttraining wurden in absoluten und relativen Werten dargestellt. Die 

maximal willkürliche Muskelkontraktion vor dem Training unterschied sich nicht in den 

CNTF 1357 G zu A Genotyp-Gruppen der Frauen und Männer voneinander. Die isometrische 
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Kraft stieg nach dem Training im trainierten Arm in den CNTF 1357 G zu A Genotyp 

Gruppen, unabhängig vom Geschlecht. Die Frauen mit dem homozygoten G1357 Allel hatten 

mehr Steigerung der maximal willkürlichen Muskelkontraktion als die Trägerinnen des 

A1357 Allels. Keine signifikanten Assoziationen bezüglich des Genotyps waren bei den 

Männern zu sehen. Im untrainierten Arm gewannen jene Frauen mit dem reinerbigen CNTF 

G1357 Allel mehr absolute und allometrische Kraft des Ein-Wiederholungsmaximums als 

jene Trägerinnen des CNTF A1357 Allels. Keine signifikanten Assoziationen bezüglich des 

Genotyps waren bei den Männern zu sehen. Weder im trainierten noch im untrainierten Arm 

unterschied sich die Querschnittfläche des biiceps brachii Muskel zwischen den CNTF 1357 

G zu A Genotyp Gruppen vor und nach dem Training bei Frauen und Männern. Der CNTF 

1357 G zu A Polymorphismus schien demnach nur einen kleinen Beitrag zur 

interindividuellen Response der Muskelkraft auf Krafttraining zu haben. Außerdem zeigten 

sich geschlechtsspezifische Unterschiede. Frauen, die den CNTF G1357G Genotyp 

aufwiesen, gewannen signifikant mehr absolute Kraft des Ein-Wiederholungsmaximums im 

trainierten Arm als die Trägerinnen des CNTF A1357 Allels im Vergleich vor und nach dem 

Training. Bei den Männern wurden diese Verbindungen nicht beobachtet. Nur bei den Frauen 

bestätigte sich die Hypothese, dass die Präsenz des A1357 Allels niedrigere Kraftgewinne 

nach dem zwölfwöchigen Training bedeutet, verglichen mit dem homozygoten G Allel. Der 

CNTF 1357 G zu A Polymorphismus erklärte daher nur einen geringen Teil der Variabilität 

der Response von Muskelkraft auf Training bei Frauen. (Walsh et al., 2009) 

In der Studie von Mars et al. (2007) wurden vier Polymorphismen im CNTF und seinem 

Rezeptor CNTFR untersucht. Ermittelt wurden die Effekte eines Krafttrainingsprogramms bei 

102 Frauen und 99 Männern im Alter zwischen 60 und 80 Jahren. Die Hypothese der Männer 

lautetet, dass die A Allel Träger im G zu A Polymorphismus und jene C Allel Homozygoten 

der C-1703T Variante weniger Kraft als GG Homozygoten bzw. T Allel Träger produzierten. 

Bei den Frauen erwartete man, dass die Präsenz des A Allels im G zu A Polymorphismus mit 

einem A Allel in der T1069A Variante geringere Kraftlevels bedeutete, verglichen mit den 

GG bzw. TT Homozygoten. Die Ergebnisse zeigten, dass bei den Frauen die GA 

Heterozygoten weniger isometrische Kraft bei 150° Flexion als die reinerbigen GG und AA 

Personen hatten, bezogen auf den G zu A Polymorphismus. Bei den Männern wurde kein 

signifikanter Zusammenhang von CNTF zu den Veränderungen der Phänotypen gefunden. 

Neben dem G zu A Polymorphismus standen drei weitere Varianten unter Betrachtung, wobei 

nur CNTFR C-1703T signifikante Ergebnisse lieferte. Die T Allel Träger produzierten mehr 
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isometrische, konzentrische und exzentrische Knieflexionskraft als die CC Homozygoten. 

Außerdem generierten die T Allel Träger bei der isometrische Knieextension bei einem 

Drehmoment von 120° und bei der konzentrischen bei 240° mehr Kraft als die CC 

Homozygoten. (Mars et al., 2007) 

 

7.3.5 Auswirkungen vom Polymorphismus im insulinähnlichen Wachstumsfaktor I 

auf die Response auf ein Krafttraining 

Kostek et al. (2005) beschäftigten sich in ihrer Studie mit der Reaktion der Muskelkraft auf 

Krafttraining bei Älteren, bei Beeinflussung durch den insulinähnlichen Wachstumsfaktor I 

(IGF-I) Genotyp. Die Gabe exogener Wachstumshormone soll zu einer Steigerung der 

Zirkulation der IGF-I Levels führen. Die Isoforme von IGF-I, die vom Skelettmuskel 

produziert werden, sind sehr wichtig für das Muskelwachstum, wichtiger als die 

zirkulierenden Isoforme selbst. Den Polymorphismus im insulinähnlichen Wachstumsfaktor I, 

der mit der Expression der Levels von IGF-I in Verbindung steht, sehen Kostek et al. (2005) 

als nützlichen Marker für die Muskelphänotypen. Es wird in der Studie angenommen, dass 

der IGF-I Genotyp die Skelettmuskelmasse und Muskelkraft als Reaktion auf Krafttraining 

beeinflusst. Teilnehmer und Teilnehmerinnen waren 35 gesunde und inaktive Frauen, sowie 

32 Männer im Alter zwischen 52 und 83 Jahren. Die Probanden und Probandinnen wurden 

genotypisiert und in folgende drei Gruppen gegliedert: Allel 192 Homozygoten, Allel 192 

Heterozygoten und Abwesenheit des Allels 192. Die Körperkomposition jeder Person wurde 

bestimmt, die fettfreie Masse des gesamten Körpers, die Fettmasse und der Fettgehalt wurden 

in Prozent erfasst. Um das Kraftpotenzial zu ermitteln, wurde das Ein-

Wiederholungsmaximum bestimmt, sowie die Knieextension vor und nach dem Training. 

Alle Messungen erfolgten vor und nach dem zehnwöchigen, unilateralen Beintraining. 

Trainiert wurde der Knieextensor des dominanten Beins dreimal pro Woche. Die 

Untersuchungen ergaben, dass es im Vergleich zu den Nichtträgern bei den Trägern des 192 

Allels zu einem signifikanten Anstieg des Ein-Wiederholungsmaximums, bezogen auf 

Geschlecht und Alter, kam. Alle Gruppen wiesen eine signifikante Verbesserung aufgrund des 

Trainings auf. Es gab keinen signifikanten Unterschied des Ein-Wiederholungsmaximums 

zwischen den 192 Homozygoten und den Heterozygoten. Alle Gruppen zeigten 

Verbesserungen des Muskelvolumens und der Muskelqualität als Response auf das 

Krafttrainingsprogramm. Die trainingsinduzierte Steigerung des Muskelvolumens der 192 
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Träger war allerdings nur annähernd signifikant größer als die Steigerung des Volumens bei 

den Nichtträgern. Die Personen mit dem homozygoten 192 Allel unterschieden sich im 

Muskelvolumen und der Muskelqualität nicht signifikant von den Heterozygoten und den 

Nichtträgern als Antwort auf das Training. Die folgende Tabelle 10, sowie Abbildung 15 und 

16, veranschaulichen diese Ergebnisse.  

 

Tab.10: IGF1 192 Cytosin Adenin Wiederholungspolymorphismus 

Quelle: Kostek et al. (2005, S.2151) 

 

 

Abb.15: Veränderungen der Muskelkraft der drei Vergleichsgruppen (Kostek et al., 2005, 

S.2152) 
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Abb.16: Veränderungen des Muskelvolumens des Quadrizeps der drei Vergleichsgruppen 

(Kostek et al., 2005, S.2152) 

 

Die Ergebnisse der Studie bestätigten die Hypothese eines Einflusses des IGF-I Genotyps auf 

die Response auf das Krafttraining. Die Untersuchung hat bestätigt, dass der insulinähnliche 

Wachstumsfaktor I für den Muskelverlust im Alter mitverantwortlich ist. Jene älteren 

Probanden und Probandinnen, die Träger des 192 Allels am IGF-I Ort waren, verzeichneten 

durch Krafttraining größere Kraftgewinne als die Nichtträger gleichen Alters. (Kostek et al., 

2005) 

 

7.3.6 Auswirkungen vom Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen auf die 

Response auf ein Krafttraining 

Riechman et al. (2004) untersuchten in ihrer Studie, ob die genetischen Varianten im 

Interleukin 15 Rezeptor-α Gen und in den Interleukin 15 Plasmakonzentrationen mit den 

Veränderungen von Muskelmasse, -kraft und -qualität nach einem hochintensiven 

Krafttraining in Verbindung stehen. 76 Männer und 77 Frauen im Alter von 18 bis 31 Jahren 

vollzogen dazu ein zehnwöchiges Krafttraining. Die Probanden und Probandinnen waren 

gesund, inaktiv, nahmen keine anabolen Steroiden oder anderen Supplementierungen zu sich 

und betrieben kein zusätzliches Krafttraining. Erfasst wurden die Körperhöhe, das Gewicht, 

sowie der Umfang der Arme und Oberschenkel. Das Krafttraining wurde dreimal pro Woche 

durchgeführt und dauerte insgesamt zehn Wochen, trainiert wurde an Maschinen mit 80% des 

Ein-Wiederholungsmaximums. Gesucht wurde nach genetischen Varianten im Interleukin 15 
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Rezeptor Gen. Die Probanden wurden als Träger eines CC, CA, AA, AG oder GG Genotyps 

charakterisiert. Die Polymorphismen im Exon 7, im Exon 4 und Exon 5 an der Intron-Exon-

Grenze wurden genotypisiert als PstI Genotyp, sowie BstNI und HpaII Haplotype. Sowohl der 

PstI als auch der BstNI Genotype wurde mit der Response der Muskelmasse auf Krafttraining 

in Verbindung gebracht. Es kam zu einem Anstieg der Muskelmasse von 7,1% bzw. 3,5%. 

Der Exon 7 PstI C zu A Polymorphismus im IL-15 Rezeptor-α Gen wurde mit signifikant 

höheren Gewinnen an Muskelmasse in Verbindung gebracht, jedoch mit reduzierter 

Muskelqualität. Die Genotype im Exon 4 wurden auch mit einer deutlichen Verbesserung der 

Magermasse, unabhängig von der PstI Variation, signifikant assoziiert. In dieser Studie hatte 

die AA PstI Genotyp Gruppe eine niedrigere Response der Muskelqualität als die CA und CC 

Gruppe, wie Tabelle 11 grafisch deutlich macht. Die PstI AA Gruppe hatte zwar die größte 

hypertrophe Response auf das Krafttraining, jedoch die geringste Kraftzunahme.  

 

Tab.11: Response des IL-15 Rezeptor PstI Genotyps auf Krafttraining 

 

Quelle: Riechman et al. (2004, S.2216)  

 

Auch die Plasmakonzentrationen der Interleukin 15 Proteine waren in Response auf das 

Krafttraining signifikant gesteigert, jedoch wurden diese nicht mit dem IL15RA Genotyp 

assoziiert. (Riechman et al., 2004) 
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8. Diskussion 

8.1 Allgemeine Diskussion 

Zu den einzelnen Polymorphismen wurde Forschung unterschiedlichen Ausmaßes betrieben, 

daher variiert die Anzahl der Studien sehr. Laut Garatachea & Lucía (2011) ist der ACE I/D 

Polymorphismus die am besten erforschte genetische Variation im Hinblick auf die 

körperliche Fitness Phänotypen bei Menschen. Derzeit können noch keine eindeutigen 

Aussagen zu den Themen „Auswirkungen von genetischen Varianten auf die Erkrankung von 

Sarkopenie“ und „Auswirkungen von genetischen Varianten auf die Response auf ein 

Krafttraining“ gemacht werden. Es gibt zwar bereits einige Studien, die sich mit diesem 

Bereich beschäftigen, allerdings werden in den Untersuchungen bereits aufgestellte 

Hypothesen teilweise widerlegt. Es existieren Tendenzen zu den verschiedenen 

Polymorphismen, jedoch ist noch viel Forschungstätigkeit notwendig, um zu klaren 

Ergebnissen zu kommen. Man weiß bereits, dass die Genetik zu einem gewissen Grad die 

Muskelmasse und Muskelkraft bestimmt und dadurch an der Erkrankung von Sarkopenie 

beteiligt ist, aber auch hier variieren die Werte stark von 31% bis zu 95%. (Mars et al., 2007)  

Stellt man sich die Frage, warum die Studien zu konträren Ergebnissen kommen, so muss 

man die Rahmenbedingungen und das Studiendesign beachten. Daher ist die Auswahl der 

Studien hierfür ein wichtiges Kriterium für die Vergleichbarkeit von Untersuchungen. Es 

wurden nur jene Studien für die vorliegende Magisterarbeit verwendet, die die Auswirkungen 

der ausgewählten Polymorphismen (AEC I/D Polymorphismus, ACTN3 R577X 

Polymorphismus, Myostatin K153R Polymorphismus, CNTF 1357 G zu A Polymorphismus, 

Polymorphismus im insulinähnlichen Wachstumsfaktor I & Polymorphismus im IL-15 

Rezeptor-α Gen) auf Sarkopenie behandelten, sowohl in Response auf Krafttraining, als auch 

ohne. Desweiteren wurden nur die Ergebnisse von erwachsenen weißen Frauen und Männern 

herangezogen. Die Ein- und Ausschlusskriterien sind näher in Kapitel 5.3 beschrieben. 

Probleme ergeben sich unter anderem aus den unterschiedlichen Studiendesigns, der Dauer 

einer Untersuchung und der Anzahl der Teilnehmer und Teilnehmerinnen. Zum Beispiel in 

der Studie von González-Freire et al. (2010) konnten lediglich drei Personen mit dem 

Myostatin K153R Polymorphismus rekrutiert werden. Aufgrund der zu kleinen Stichprobe 

konnten keine signifikanten Ergebnisse nachgewiesen werden. Das Alter der Probanden und 

Probandinnen spielt eine sehr große Rolle. Da Sarkopenie erst im höheren Alter auftritt, ist es 

sinnvoll, sich auf Studien mit älteren Menschen zu konzentrieren. Allerdings gibt es nur 



Magisterarbeit von Mag. Sykora Elisabeth Seite 67 

 

wenige Untersuchungen solcher Art, wie Mars et al. (2007), Kostek et al. (2005) und 

Charbonneau et al., 2008, die meisten Studien beschäftigen sich mit jungen Erwachsenen, wie 

Folland et al. (2000), Riechman et al. (2004), Thomis et al. (2004) und Williams et al. (2005). 

Außerdem darf man die geschlechtsspezifischen Unterschiede nicht vergessen. Die 

Eigenschaften der Teilnehmer und Teilnehmerinnen können ebenso Einfluss auf das Ergebnis 

haben. Die Hauptcharakteristika sind zwar in den ausgewählten Studien gleich, jedoch sind 

diese auch abhängig von der Definition. Zum Beispiel handelt es sich bei allen um gesunde 

und inaktive Menschen, die keine zusätzlichen Medikamente einnehmen.  

Obwohl das Krafttrainingsprogramm der Untersuchungen sehr ähnlich war, gibt es auch hier 

gewisse Unterschiede. Trainiert wurden die Extensoren und Felxoren der verschiedenen 

Muskeln von  acht (Williams et al., 2005) bis zwölf Wochen lang (Pescatello et al., 2006; 

Clarkson et al., 2005 & Walsh et al., 2009) mit unterschiedlicher Frequenz und Dauer einer 

Trainingseinheit. Je nach Hypothese wurde entweder die obere oder die untere Extremität 

untersucht.  

 

8.2 Effekte von Polymorphismen auf Sarkopenie 

Laut der aktuellen Forschung steht die ACE Aktivität mit der Muskelkraft in Verbindung. Sie 

hängt außerdem mit dem ACE Genotyp zusammen. Es konnten keine signifikanten Effekte 

des ACE I/D Polymorphismus auf die Muskelfunktion nachgewiesen werden, es existiert 

lediglich eine Tendenz. (Williams et al., 2005 & McCauley et al., 2008). Keine Unterschiede 

der Muskelkraft, bezogen auf den ACE Genotyp vermerkten Folland et al. (2000) und 

Pescatello et al. (2006), während die Untersuchung von Charbonneau et al. (2008) 

signifikante Ergebnisse brachte. Die Präsenz des D Allels bedeutete hier eine gesteigerte 

Ausprägung des Muskelphänotyps. Die Werte des Muskelvolumens bei den Männern und 

Frauen mit dem DD Genotyp waren höher als beim jenen mit dem II Genotyp. Die Ergebnisse 

zeigten, dass es eine Verbindung vom ACE I/D Genotyp mit dem Muskelvolumen des 

Quadrizeps vor dem Training geben muss, sowohl bei Männern als auch bei Frauen.  

Beim ACTN3 R577X Polymorphismus gab es in Bezug auf die phänotypischen 

Ausprägungen geschlechtsspezifische Unterschiede. Drei von vier Studien lieferten 

übereinstimmende Ergebnisse. So konnte die Annahme geringer Kraftfähigkeit des 

weiblichen XX Genotyps bestätigt werden, verglichen mit den RX und RR Genotyp Frauen. 

Umgekehrt bedeutet das, dass sich das ACTN3 577R Allel vorteilhaft auf die Muskelkraft 
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auswirkt. Je älter die Probandinnen waren, desto deutlicher war dieser Effekt. (Yang et al., 

2003, Clarkson et al., 2005 und Walsh et al., 2008) Laut Yang et al. (2003) waren die 

Ergebnisse, bezogen auf die sportliche Leitung von Elitesportlerinnen, hoch signifikant. 

McCauley et al. (2008) hingegen, konnten keinen Einfluss des ACTN3 R/X Polymorphismus’ 

auf die Muskelfunktion nachweisen. In der Studie von Clarkson et al. (2005) war die 

Verbindung des ACTN3 R577X Genotyps mit der Muskelkontraktionskraft signifikant. Bei 

den männlichen Probanden war jedoch kein signifikantes Zusammenspiel des ACTN3 R577X 

Polymorphismus’ mit der Muskelkraft zu erkennen.  

Im Bezug auf den K153R Polymorphismus im Myostatin gab es nur eine Studie, daher ist 

keine eindeutige Aussage möglich. Laut den Ergebnissen dieser Untersuchung scheint der 

Myostatin K153R Polymorphismus aber keinen negativen Einfluss auf die Muskelkraft und 

funktionale Kapazität älterer Frauen zu haben. (González-Freire et al., 2010) 

Eine Studie von zwei, die sich mit dem CNTF 1357 G zu A Polymorphismus beschäftigten, 

verzeichnete geschlechtsspezifische Ergebnisse, allerdings ohne Signifikanz. Es zeichnete 

sich der Trend ab, dass die AA homozygoten Frauen weniger konzentrische Knieflexionskraft 

produzierten als die Frauen mit dem GG und GA Genotyp. (Mars et al., 2007) Walsh et al. 

(2009) berichten von keinem Unterschied aller Genotyp Gruppen, sowohl bei den Frauen, als 

auch bei den Männern, ermittelt an der maximal willkürlichen Muskelkontraktionskraft. 

Signifikante Ergebnisse bei den Männern gab es jedoch bei einer Variante des Rezeptors des 

CNTFs, der CNTFR C-1703T Variante. Männer mit dem C Allel produzierten weniger 

konzentrische Knieflexionskraft als die TT Genotyp Gruppe. Bei Frauen blieben hier die 

signifikanten Ergebnisse aus. (Mars et al., 2007) 

 

8.3 Effekte von genetischen Varianten auf die Response auf ein Krafttraining 

Krafttraining alleine kann bereits eine robuste Muskelproteinsynthese-Antwort stimulieren. 

Die Nachforschungen von Breen & Phillips (2011) belegen weiters, dass Krafttraining in 

Kombination mit der zusätzlichen Einnahme von Amminosäuren die beste anabole Antwort 

eines alternden Muskels hervorrufen kann. Zusätzlich zum Proteinverbrauch steigert 

körperliche Aktivität die Raten der Muskelproteinsynthese, wodurch die Netto Protein 

Balance, definiert als die Differenz zwischen Skelettmuskel-Proteinsynthese und dem 

Breakdown, verbessert wird. Eine negative Netto Protein Balance würde einen eventuellen 

Verlust der Skelettmuskelproteine bedeuten. Es wird angenommen, dass der Proteinbedarf mit 
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dem Alter zunimmt und dass der Muskelproteinmetabolismus bei gebrechlichen älteren 

Menschen beeinträchtigt ist. (Breen & Phillips, 2011) 

 

„While both aerobic and strength conditioning are highly recommended, only strength 

training can stop or reserve sarcopenia.“ (Evans, 2004, S.607) 

 

Diese Aussage bezieht sich auf den Vergleich von aerobem Training zu Krafttraining. Die 

Recherche von Evans (2004) hat ergeben, dass beide Trainingsarten für einen gesunden 

Lebensstil empfohlen werden, jedoch nur Krafttraining die Erkrankung von Sarkopenie 

verzögern bzw. stoppen kann. Da Krafttraining den größten und effektivsten Nutzen auf die 

Kraftentwicklung haben soll, wird es laut aktueller Forschung als eine sinnvolle und sichere 

Intervention gegen Sarkopenie angegeben. (Ivey et al., 2000, Kostek et al., 2005 & Hughes et 

al., 2004 in: Burton & Sumukadas, 2010) Auch im Artikel von Taaffe et al. (2006) wird 

Krafttraining als effektive Maßnahme gegen den Verlust von Muskelqualität angeführt. Des 

Weiteren soll es die körperliche Funktion verbessern. Die Empfehlungen für 

Hypertrophietraining, die in Hinblick auf Sarkopenie angeben werden, sind der folgenden 

Tabelle zu entnehmen: 

Tab.7: Behandlungsmöglichkeiten 

 

Quelle: Taaffe et al. (2006, S.132)  

 

Diese Vorgaben sind an die offiziellen Trainingsempfehlungen des ACSM „American 

College of Sports Medicine“ angelehnt (Ratamess et al., 2009). Demnach sollte das Training 

aus acht bis zehn Übungen bestehen, die sich auf die größten Muskelgruppen beziehen. Jede 

Übung wird pro Set acht bis zwölf Mal wiederholt, um einen Hypertrophiereiz bewirken zu 

können. Laut ACSM sind für ältere und gebrechliche Menschen zehn bis fünfzehn 
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Wiederholungen geeignet. Es sollten pro Trainingseinheit zwei bis drei Sets durchgeführt 

werden, mit ein bis zwei Minuten Pause dazwischen. Bis zu dreimal pro Woche sollte das 

Krafttraining absolviert werden, allerdings wird ein Abstand von 48 Stunden zwischen den 

Einheiten angeraten. Ein Training sollte kürzer als eine Stunde sein. (Taaffe et al., 2006) 

Eine wesentliche Adaptation von Krafttraining ist die Zunahme von Muskelmasse. Es handelt 

sich hierbei nicht um einen Anstieg der Anzahl der Fasern, sondern um Hypertrophie, die 

Ausweitung der Muskelfasern. Krafttraining verbessert neuromuskuläre Effizienz, 

Muskelmasse und steigert den Muskelmetabolismus. Krafttraining, das exzentrische 

Kontraktionen provoziert, führt zu mehr Muskelschaden als konzentrische Aktionen. Mittels 

Muskelkontraktion kommt es zu einer vielfachen IL-6 Steigerung, welches ein essentieller 

Regulator von Satellitenzellen, d.h. Muskelstammzellen, ist. Bei Verletzung bzw. 

Beeinträchtigung der Muskulatur kommt es in Folge zu einer akuten Entzündung. 

Krafttraining wird trotzdem mit einem reduzierten Risiko einer Entzündung im Muskel 

assoziiert. Da Zytokine die Entzündungsresponse initiieren, spielen sie hier eine zentrale 

Rolle. Zytokine sind abgesonderte Proteine, die das Überleben, die Proliferation, die 

Spezialisierung und die Funktion der Immunzellen und anderen Organsystemen beeinflussen. 

Zytokine können von einer Vielzahl von Zellen, wie Neutrophile, aktivierte Makrophagen, 

Fibroblasten, endothele Zellen und beschädigte Muskelzellen ausgeschieden werden. (Cannon 

et al., 1998 in: Calle & Fernandez, 2010) 

Die Probanden und Probandinnen aller Untersuchungen waren erwachsene, gesunde 

Menschen, die unmittelbar vor der Studie kein Krafttraining durchführten. Das 

Trainingsprogramm dauerte mindestens acht Wochen und wurde von den Teilnehmern und 

Teilnehmerinnen regelmäßig durchgeführt. Die zwei Studien von Pescatello et al. (2006) und 

Thomis et al. (2004) untersuchten die Effekte des Krafttrainings in Zusammenhang mit dem 

ACE I/D Polymorphismus in der oberen Extremität, während sich Charbonneau et al. (2008), 

Folland et al. (2000) und Williams et al. (2005) mit der unteren Extremität beschäftigten. Alle 

Ergebnisse zeigten aufgrund des Trainingsprogramms eine Verbesserung der Kraft in den drei 

ACE Genotypen, sowie in der jeweiligen Kontrollgruppe. Laut Charbonneau et al. (2008) 

weist bereits vor einem Krafttrainingsprogramm der ACE DD Genotyp ein größeres 

Muskelvolumen auf als der II Genotyp. Die Ergebnisse von Folland et al. (2000) und 

Pescatello et al. (2006) zeigten diesbezüglich keine Unterschiede. Die Annahme, dass das D 

Allel mehr Kraftpotential bedeutet, wird von der Studie von Thomis et al. (2004) nicht 

unterstützt. Hier war keine signifikante Response der D Allel Träger zum Krafttraining zu 
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erkennen. Auch die Daten von Williams et al. (2005) sagen aus, dass die Veränderungen der 

Muskelkraft nach dem Training unabhängig vom ACE Genotyp waren. Folland et al. (2000) 

kamen zu dem Schluss, dass die Response auf isometrisches Training stärker bei jenen 

Personen mit der ID bzw. DD Variante ausgeprägt ist, verglichen mit dem II Genotyp. 

Pescatello et al. (2006) hingegen meinten, dass die Gewinne der isometrischen Kraft beim II 

und ID Genotyp größer als bei den Personen mit der DD Variante waren. Thomis et al. (2004) 

wiederum betrachtete die konzentrische Kraft und folgerte aus den Ergebnissen, dass die I 

Allel Träger mehr Kraftgewinn hatten.  

Die Abwesenheit des ACTN3 Proteins führte in der Studie von Clarkson et al. (2005) zu einer 

größeren Response auf das Krafttraining. Frauen verzeichneten mehr Kraftgewinn als 

Männer. Diese konnten ihre Muskelkraft zwar auch verbessern, allerdings war der 

Kraftgewinn nicht signifikant. Der dynamische Kraftgewinn war am größten. Aufgrund des 

geringsten Kraftpotentials zu Beginn der Untersuchung, war der dynamische Kraftgewinn am 

stärksten bei jenen Frauen mit dem XX Genotyp ausgeprägt.  

Die Ergebnisse von Ivey et al. (2000) deuten darauf hin, dass die hypertrophe Antwort auf 

Krafttraining nicht mit dem Alter abgeschwächt ist, sondern der alternde Muskel die 

Kapazität behält, um einen Krafttrainingsstimulus vollkommen zu adaptieren. Thomis et al. 

(2004) beobachteten keinen außergewöhnlichen Pretrainings- oder Trainingsresponse 

Phänotyp. Es gab allerdings nur einen einzigen Probanden mit dem K153R Genotyp, daher ist 

das Ergebnis dieser Studie statistisch nicht repräsentativ. 

Die Annahme beider Studien (Mars et al., 2007 & Walsh et al., 2009), dass jene Personen mit 

dem CNTF A1357 Allel nach einem Krafttraining niedrigere Gewinne der Muskelkraft haben 

als die Probanden und Probandinnen mit mindestens einem G Allel, wurde teilweise bestätigt. 

Der isometrische Kraftgewinn war bei den Trägerinnen des G1357 Allels, verglichen mit den 

A1357 Allel Trägerinnen, am größten. Trotz des signifikanten Kraftanstiegs scheint der 

CNTF 1357 G zu A Polymorphismus nur einen kleinen Beitrag zur interindividuellen 

Response der Muskelkraft auf Krafttraining zu haben. Außerdem gibt es anscheinend 

geschlechtsspezifische Unterschiede. Während bei den Männern kein signifikanter 

Unterschied nachgewiesen werden konnte, war bei den Frauen ein signifikanter Anstieg der 

isometrischen Kraft im trainierten und der dynamischen Kraft im untrainierten Arm zu 

beobachten. Die Ergebnisse von Mars et al. (2007) wiesen nicht nur auf geschlechts-, sonder 

auch auf altersspezifische Effekte hin. Bei den älteren Männern, die ein 
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Krafttrainingsprogramm absolvierten, hatten in der Untersuchung jene Träger des T Allels des 

CNTFR C-1730T Polymorphismus’ mehr Kraft als die CC Homozygoten. 

Der Studie von Kostek et al. (2005) ist zu entnehmen, dass das Krafttraining alleine, ohne 

Berücksichtigung der Genvarianten, zu einem Anstieg der Muskelkraft bei allen Probanden 

und Probandinnen führte. Trotzdem profitierten einige Personen vom Training mehr als 

andere. Jene ältere Menschen, die Träger des 192 Allels am IGF-I Ort waren, hatten durch das 

Krafttraining größere Kraftgewinne als die Nichtträger. Es gab jedoch zwischen 

Homozygoten und Heterozygoten keinen signifikanten Unterschied.  

Die Ergebnisse von Riechman et al. (2004) zeigten, dass in Bezug auf den Polymorphismus 

im Interleukin 15 sowohl der PstI als auch der BstNI Genotype mit der Response der 

Muskelmasse auf Krafttraining in Verbindung gebracht wurde. Den größten und signifikanten 

Gewinn von 7,1% brachte der, sich im Exon 7 des IL-15 Rezeptor-α Gens  befindliche, PstI C 

zu A Polymorphismus.  
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9. Conclusio 

Die Forschung im Bereich Sarkopenie begann in den 90er Jahren des letzten Jahrhunderts. 

Obwohl es noch keine einheitliche und international anerkannte Definition von Sarkopenie 

gibt, wird dieses Phänomen als Gesundheitsproblem älterer Menschen bezeichnet, da es sich 

vorwiegend um die altersbezogene Reduktion der Muskelmasse und Muskelkraft handelt. 

(Burks et al., 2011; Greenlund & Nair, 2003; & St-Amand et al., 2001) Als Diagnose von 

Sarkopenie wird laut „European Working Group on Sarcopenia in Older People“ eine 

niedrige Muskelmasse, als auch eine geringe Muskelfunktion, sowie eine verringerte 

Muskelleistung angegeben. (Garatachea & Lucía, 2011) Aber auch hier fehlen noch 

international anerkannte Bestimmungen. Es gibt sehr viele verschiedene Ursachen, die zu 

einer Erkrankung von Sarkopenie beitragen können. Sowohl die Genetik als auch 

Umweltfaktoren spielen eine zentrale Rolle (Scott et al., 2011). Folgen der Erkrankung sind 

unter anderem Verlust der Mobilität aufgrund des Muskelabbaus, Gebrechen und somit auch 

der Fähigkeit, ein eigenständiges bzw. unabhängiges Leben führen zu können. (Wanagat 

et.al., 2001) Laut Forschungsergebnissen von Greenlund & Nair (2003) sind bei Frauen die 

Folgen von Muskelverlust auf die Muskelfunktion aufgrund ihrer geringeren Muskelmasse 

nicht so schwerwiegend wie bei den Männern. Als Präventionsmaßnahme werden vor allem 

körperliche Aktivität und richtige Ernährung, um den Proteinbedarf zu decken, angegeben. 

(Evans, 2004; Taaffe, 2006; Scott et a., 2011) Es gibt bereits die unterschiedlichsten Ansätze 

für Behandlungsmöglichkeiten. Krafttraining allerdings, gilt als die effektivste Behandlung 

mit den geringsten Nebenwirkungen. Auch eine Behandlung mit ACE Hemmern soll positive 

Auswirkungen auf die Skelettmuskulatur haben und Sarkopenie entgegenwirken. (Burton & 

Sumukadas, 2010 & Kostek et al., 2005) 

Die Ergebnisse der Studien sind trotz ähnlichem Studiendesign nicht einheitlich, sondern 

widersprechen sich teilweise sehr stark. Deshalb können aus den Resultaten lediglich 

Tendenzen gefolgert werden. Zu beachten sind desweiteren geschlechts- und altersspezifische 

Unterschiede. Die meisten Untersuchungen gibt es in Bezug auf Muskelabbau zum ACE I/D 

Polymorphismus. Bei diesem Gen wird die Präsenz des D Allels einer gesteigerten 

Ausprägung des Muskelphänotyps zugeschrieben. (Charbonneau et al., 2008; McCauley et al., 

2008 & Williams et al., 2005)  

Beim ACTN3 R577X Polymorphismus gibt es anscheinend nur bei Frauen signifikante 

Effekte. Die XX Variante bedeutet Mangel an Actinin 3, das für die Muskelstruktur und deren 
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Funktion benötigt wird. Daher wird das ACTN3 577R Allel als sich vorteilhaft auf die 

Muskelkraft auswirkend betrachtet. (Yang et al., 2003; Clarkson et al., 2005 & Walsh et al., 

2008)  

Weitere geschlechtsspezifische Unterschiede, wobei Effekte nur bei Frauen zu erkennen sind, 

gibt es in Hinblick auf den CNTF 1357 G zu A Polymorphismus. Jene Frauen mit der AA 

Variante können mehr Kraft aufbauen als jene mit dem GG und GA Genotyp. (Walsh et al., 

2009 & Mars et al., 2007) 

Der Myostatin K153R Polymorphismus hat Auswirkungen auf die Kraftsteigerung nach 

einem Krafttraining. Da Myostatin ein natürlicher Hemmer des Muskelwachstums ist, muss 

diesem Gen entgegengewirkt werden, um im Alter starken Muskelabbau verhindern zu 

können. (Thomis et al., 2004 & Ivey et al., 2000) Die Untersuchung von González-Freire et 

al. (2010) hat ergeben, dass lediglich der weibliche RR Genotyp die Phänotypen zu 

beeinträchtigen scheint.  

Das IGF-I ist eines der wichtigsten Gene, die für das Wachstum der Muskelmasse und der 

Muskelkraft verantwortlich sind. Den Ergebnissen von Kostek et al. (2005) zu Folge, wirkt 

sich die Präsenz des 192 Allels, das sich am Ort des insulinähnlichen Wachstumsfaktors 

befindet, positiv auf die Entwicklung der Muskulatur aus. 

Der PstI C zu A Polymorphismus zeigt positive Effekte auf den Muskelphänotypen. Dieser 

befindet sich im Exon 7 des IL-15 Rezeptor-α Gens. (Riechman et al., 2004) 

Es bedarf noch viel Forschungsarbeit, um zu eindeutigen Ergebnissen zu kommen und um 

effektive Behandlungen gegen Sarkopenie, abgesehen vom Krafttraining, anbieten zu können. 
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