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Abstract 
Laktat ist ein wiederverwertbares, metabolisches Zwischenprodukt, das bei intensiven, 

anaerob-laktaziden Belastungen vom Organismus gebildet wird. Die Skelettmuskulatur des 

Menschen ist mit einem System ausgestattet, das für den Transport und die Verteilung des 

Laktats im Gewebe verantwortlich ist. Der Prozess, bei dem Laktat und H+ aus dem 

Zellinneren ins Zelläußere gelangen, wird als Laktat/H+-Kotransport bezeichnet. Ein 

wichtiger funktionaler Bestandteil dieses Transportsystems sind die Laktat/H+-

Kotransportproteine, die in mehreren Subformen auftreten und als Monocarboxylat-

Transporter (MCT) bezeichnet werden. Für die Distribution und Wiederverwertung von 

Laktat im Muskelgewebe sind primär die Monocarboxylat-Transporter 1 (MCT1) und 4 

(MCT4) verantwortlich. Die MCT1- und MCT4-Transportproteine weisen ein 

unterschiedliches Verteilungsmuster in den Muskeln auf. Ihre Distribution hängt von der 

faserspezifischen Zusammensetzung des Muskels ab. MCT1 ist in oxidativem 

Muskelgewebe dominant vertreten und wird mit aerobem Stoffwechsel in Verbindung 

gebracht. MCT4 ist insbesondere in glykolytischen Muskeln beheimatet und steht mit 

anaerobem Stoffwechsel in Zusammenhang. Man vermutet deswegen, dass MCT1 und 

MCT4 unterschiedliche Aufgaben im Muskelgewebe verrichten. MCT1 dürfte die 

Wiederaufnahme von Laktat in die Muskelzelle zur Energiegewinnung steuern, während 

MCT4 vor allem für die Laktatextrusion aus den glykolytischen Muskelfasern zuständig 

sein dürfte. Die Fähigkeit intensiven Belastungen standzuhalten dürfte von der 

Transportkapazität von Laktat und H+ aus dem Muskel abhängen. Im Rahmen zahlreicher 

Studien wurde bestätigt, dass die Dichte der MCT1- und MCT4-Transportproteine im 

Muskel durch körperliches Training moduliert werden kann. Nicht unwesentlich erscheint 

in diesem Zusammenhang die Problemstellung, dass die Höhe der Blutlaktatkonzentration, 

bei der sich das maximale Laktat-Steady-State (MLSSc) einstellt, einer interindividuellen 

Variabilität unterliegt. Möglicherweise könnte die Variabilität von MLSSc durch einen 

unterschiedlich hohen Gehalt von MCT1 und MCT4 im Muskel zustande kommen. 
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Abstract 
Lactate is a recyclable, metabolic intermediate, formed by the organism during intense, 

anaerobic strain. Human skeletal muscle is equipped with a system, which is responsible 

for the transport and distribution of lactate in the tissue. The process by which lactate and 

H+ flux from the cell interior to the cell exterior is called lactate/H+-cotransport. An 

important functional constituent of this system are monocarboxylate transporters (MCT), a 

specific form of transport protein. They occur in several subtypes. Monocarboxylate 

transporter 1 (MCT1) and 4 (MCT4) are primarily responsible for the distribution and 

recycling of lactate in muscle tissue. MCT1 and MCT4 exhibit different distribution 

patterns in the muscles. Their distribution depends on the specific fiber composition of the 

muscle. MCT1 is mainly expressed in oxidative muscle tissue and is therefore associated 

with oxidative metabolism. MCT4 is especially located in glycolytic muscles and is 

therefore linked up with anaerobic metabolism. It is hypothesized that MCT1 and MCT4 

take over different functions in the muscle tissue. MCT1 may control the reuptake of 

lactate into the muscle, where it is oxidized to cover energetic demand during exercise. 

MCT4 is supposed to coordinate the extrusion of lactate from the glycolytic muscle fibers. 

The ability to sustain intensive bouts of physical strain may be influenced by the 

lactate/H+-transport capacity of the muscle. Numerous studies confirm that the expression 

of MCT1 and MCT4 in the muscle can be modulated by physical training and single bouts 

of exercise. In this context it appears not negligible that the blood lactate concentration at 

which maximal lactate steady state (MLSSc) adjusts, is characterized by a huge 

interindividual variability. The variability of MLSSc may be due to differences in the 

muscular content of MCT1 and MCT4 between people. 
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Vorwort 

Die vorliegende Masterarbeit wurde an der Abteilung für Sport- und Leistungsphysiologie 

des Instituts für Sportwissenschaft der Universität Wien verfasst. Im Wintersemester 

2015/16 absolvierte ich ein Forschungspraktikum bei Herrn A.o. Univ.-Prof. Dr. Gerhard 

Smekal. Im Rahmen des Praktikums nannte und schilderte mir mein Betreuer seine 

Gedanken und Ideen zu einer wissenschaftlichen Fragestellung, die das sogenannte 

maximale Laktat-Steady-State, ein im Bereich der Sportphysiologie häufig untersuchtes 

Phänomen, betraf. Diese Forschungsfrage hatte meinen Betreuer schon seit längerer Zeit 

beschäftigt. Konkret handelte es sich dabei um die interindividuelle Variabilität der 

Blutlaktatkonzentration, bei der sich das maximale Laktat-Steady-State zeigte (MLSSc). Er 

wies darauf hin, dass es in Bezug auf diese Fragestellung keinerlei wissenschaftliche 

Untersuchungen gab, in denen nach den physiologischen Ursachen für diese Variabilität 

geforscht wurde. Die Scientific-Community hatte sich bis dato nicht mit dieser Frage 

auseinandergesetzt und es lag somit eine Forschungslücke vor. Er beauftragte mich 

daraufhin mit der Durchführung einer Literaturrecherche, im Rahmen derer ich nach 

potenziellen Ursachen für das obige Problem suchen sollte. Ich stieß bei der Suche auf 

mehrere Faktoren, die meiner Ansicht nach für die interindividuelle Variabilität des 

MLSSc verantwortlich sein könnten. Ich widmete die meiste Aufmerksamkeit und Zeit den 

sogenannten Monocarboxylat-Transportern (MCT), einer Familie von Transportproteinen, 

die in verschiedenen Geweben des Körpers vorkommt und deren Hauptfunktion darin 

besteht, den Transport von Laktat zu regeln. Ich berichtete meinem Betreuer von den 

Entdeckungen und dieser gab mir Bestätigung, dass es sich dabei um einen möglicherweise 

fruchtbaren Denkansatz, mit dessen Hilfe Erkenntnisse zur obigen Fragestellung generiert 

werden könnten, handle. Er ließ mich meine Recherche fortführen und gab mir den 

Auftrag, mich mit forschungsmethodischen Aspekten gedanklich auseinanderzusetzen, für 

den Fall, dass eine solche Untersuchung an der Abteilung anlaufen sollte. Nach 

Absolvierung des Forschungspraktikums unterbreitete mir mein Betreuer das Angebot eine 

hermeneutische Masterarbeit zu dem bearbeiteten Themengebiet zu verfassen. Es soll 

hiermit nochmals darauf hingewiesen werden, dass die Hauptfragestellung, die durch die 

vorliegende Masterarbeit thematisiert wird, von meinem Betreuer, Herrn A.o. Univ.-Prof. 

Dr. Smekal, stammte. Diese Masterarbeit wurde hermeneutisch verfasst. Ein Großteil der 

Erkenntnisse von Studien, mit denen ich mich im Rahmen meiner Literaturrecherche 

beschäftigt habe, wurde in dieser Arbeit festgehalten. 
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1 Einleitung 

Bei MLSS-Testungen unterliegt die Höhe der gemessenen Blutlaktatkonzentrationen 

(MLSSc) einer starken interindividuellen Variation (Beneke, Hütler & Leithäuser, 2000; 

Smekal et al., 2012). Die Unterschiede in den gemessenen Blutlaktatkonzentrationen 

könnten ein Hinweis dafür sein, dass Menschen in ihren Muskeln unterschiedliche, 

metabolische und physiologische Vorbedingungen besitzen. Die vorliegende Masterarbeit 

fokussiert sich auf die potenziellen Ursachen der interindividuellen Variation jener 

Blutlaktatkonzentration, bei der sich das maximale Laktat-Steady-State ausbildet. Diese 

Arbeit verbindet Erkenntnisse aus Trainingsstudien, die sich mit der Modulierbarkeit der 

MCTs-Dichte im Muskel beschäftigt haben mit theoretischen Aspekten des 

Laktatstoffwechsels. Dabei wird auf die Frage eingegangen, wie sich körperliches Training 

auf das Laktattransportverhalten auswirkt. Das Ziel dieser Arbeit besteht darin, 

Erkenntnisse zu den potenziellen Einflussfaktoren des MLSSc zusammenzuführen. So soll 

mit Hilfe dieser Arbeit eine theoretische Orientierungshilfe bei der Beantwortung der 

Frage, ob es eine Verbindung zwischen MLSSc und der Dichte von MCT1 und MCT4 in 

der belasteten Muskulatur gibt, gegeben werden. Würde bei der Ermittlung des MLSS 

einer Person eine höhere Blutlaktatkonzentration gemessen werden, könnte dies im 

Umkehrschluss bedeuten, dass die Testperson weniger MCT-Transporter in den 

beanspruchten Skelettmuskeln besitzt. Darüber hinaus soll näher beleuchtet werden, ob 

trainings- und belastungsinduzierte Veränderungen in der Expression von MCTs die 

Laktatakkumulation und Laktatoxidation im Muskel beeinflussen. Weitere 

Subfragenkomplexe sind: 

Gibt es Genexpressionen, die die körperliche Leistungsfähigkeit und damit die individuelle 

Laktatdynamik beeinflussen? Werden die Laktatproduktion und Laktatelimination 

genetisch beeinflusst? 

Welche molekularbiologischen Parameter könnten mit MLSSc zusammenhängen? Welche 

molekularbiologischen Parameter könnten die Laktatproduktion und Laktatelimination 

während einer Belastung beeinflussen bzw. die unterschiedlichen MLSSc-Werte erklären?  

Was sind denkbare Gründe dafür, dass bei Menschen im Rahmen von MLSS-Testungen, 

unabhängig von ihrer erbrachten Leistung, völlig unterschiedliche MLSSc-Werte 

gemessen werden (Beneke et al., 2000; Smekal et al., 2012)? 
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Diese Masterarbeit wurde hermeneutisch verfasst. Der erste Arbeitsschritt umfasste eine 

umfangreiche Literaturrecherche in der Datenbank Pubmed. Danach wurden die 

gefundenen Artikel gelesen, einer Analyse unterzogen und kritisch reflektiert. Das 

Abfassen der Masterarbeit und die Stellungnahme zur Forschungsfrage erfolgten im Zuge 

des letzten Arbeitsschrittes. 

Zukünftige empirische Studien sollten sich der Beantwortung folgender 

Forschungshypothese widmen: 

 

H0: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Höhe der Blutlaktatkonzentration im 

MLSS und dem Gehalt von Monocarboxylat Transporter (MCT)1 und MCT4 in der 

belasteten Muskulatur. 

  

H1: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der Höhe der Blutlaktatkonzentration im 

MLSS und dem Gehalt von MCT1 und MCT4 in der belasteten Muskulatur. 
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2 Problemstellung: Die interindividuelle Variation der 

 Blutlaktatkonzentration im maximalen Laktat-Steady-

 State 

2.1 Die Blutlaktatkonzentration als verfälschbare Messgröße 

Die Messung der Blutlaktatkonzentration aus dem hyperämisierten Ohrläppchen ist mit 

dem schwerwiegenden Nachteil behaftet, dass die Laktatdynamik von einer Reihe von 

Faktoren beeinflusst bzw. verfälscht wird. So kommt es durch ein Ausdauertraining zu 

einer Rechtsverschiebung der Laktatleistungskurve (Hofmann, Wonisch & Pokan, 2009). 

Davon zu unterscheiden ist eine Senkung der Laktatleistungskurve, die in Verbindung mit 

einer herabgesetzten, maximalen Blutlaktatkonzentration den Anschein einer verbesserten 

submaximalen Leistung erweckt. Dieses Bild zeigt sich beispielsweise im Falle einer 

belastungsbedingten Verarmung der Glykogenspeicher (Hofmann et al., 2009). Eine 

Verschlechterung der körperlichen Leistungsfähigkeit drückt sich in einer 

Linksverschiebung der Laktatleistungskurve aus, während große Mengen an zugeführten 

Kohlenhydraten kurz vor einer Belastung zu einer verstärkten Laktatakkumulation und 

damit zu einer Anhebung der Laktatleistungskurve ohne Erhöhung der Maximalleistung 

führen (Hofmann et al., 2009). 

Darüber hinaus vermag auch die Art des Belastungsprotokolls die Messgröße Laktat zu 

beeinflussen. Wenn beispielsweise die Anfangsbelastung zu hoch gewählt wird, kommt es 

zu keiner Kompensation der Anlauflaktatbildung und die anfänglich gemessenen 

Laktatkonzentrationen verschieben die Laktatleistungskurve hin zu höheren Laktatwerten 

(Hofmann et al., 2009). Ein ähnlicher Einfluss auf die Laktatleistungskurve ergibt sich 

durch die Belastungsinkremente und die Stufendauer. Je höher die Belastungsinkremente 

angesetzt sind, desto länger muss die einzelne Belastungsstufe gewählt werden, um 

Steady-State-Laktatwerte zu erhalten. Falls die Dauer der Belastungsstufen nicht angepasst 

wird, dann ergibt sich eine Diskrepanz zwischen der Laktatleistungskurve und den 

tatsächlichen Gleichgewichts-Laktatwerten (Hofmann et al., 2009). 

Einen weiteren nicht unwesentlichen Einflussfaktor stellt die Ernährung dar. Hofmann, 

Lamprecht, Schwaberger, Pokan und von Duvillard (1998) demonstrierten, dass eine 

kohlenhydratreiche Diät (KH 70%, F 18%, E 12%) zu einer Anhebung der 

Blutlaktatkonzentration in Ruhe und während einer stufenförmigen Belastung führte. 
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Gleichzeitig zeigte sich eine Verschlechterung der Leistung an den fixen Laktatschwellen 

(2 und 4 mmol/l). Eine Normaldiät (KH 47%, F 38%, E 15%) und eine fettreiche Diät (KH 

20%, F 65%, E 15%) bewirkten dagegen eine höhere Leistung an den 2- und 4-mmol/l-

Schwellen. Auch bei Absolvierung von intensivem und extensivem Dauertest zeigte sich, 

dass die Blutlaktatkonzentration im Falle einer kohlenhydratreichen Diät höher war als bei 

normaler oder fettreicher Kost (Hofmann et al., 1998). Stevenson, Williams, Mash, Phillips 

und Nute (2006) zeigten, dass die Einnahme kohlenhydratreicher Mahlzeiten (KH 72%, F 

11%, E 17%) mit variierendem glykämischen Index die Substratutilisation unterschiedlich 

beeinflusst. Wurde vor einer moderaten, einstündigen Laufbelastung (65% VO2max) eine 

kohlenhydratreiche Mahlzeit mit niedrigem glykämischen Index verzehrt, so war die 

Fettverbrennungsrate während der Belastung signifikant höher als bei Einnahme einer 

Mahlzeit mit höherem glykämischen Index (p < 0.05). 

Die Problematik der verfälschenden Einflussfaktoren bei Messungen der 

Blutlaktatkonzentration liegt darin begründet, dass eine Standardisierung dieser Größen im 

Rahmen wissenschaftlicher Untersuchungen nicht möglich ist. Um die Nahrungszufuhr im 

Vorfeld einer Testung zu standardisieren, werden nicht selten Ernährungspläne erstellt 

oder Ernährungstagebücher geführt. Grundsätzlich ist die Zuverlässigkeit solcher 

Maßnahmen infrage zu stellen. Denn dem Untersucher fehlt schließlich die Gewissheit, ob 

sich die Testperson instruktionskonform verhalten bzw. ihr Ernährungsverhalten genau 

dokumentiert hat. 

 

2.2 Problemstellung: Die Variabilität der Blutlaktatkonzentration im 

 maximalen Laktat-Steady-State 

Der Begriff maximales Laktat-Steady-State (MLSS) bezeichnet die maximal erreichbare 

Leistung (MLSSw), die bei konstanter Belastungsintensität über die Zeit erbracht werden 

kann, ohne, dass es zu einer kontinuierlichen Zunahme der Blutlaktatkonzentration kommt 

(Billat, Sirvent, Py, Koralsztein & Mercier, 2003). Ein weiterer Parameter der das MLSS 

charakterisiert, ist die höchste Blutlaktatkonzentration (MLSSc), die noch vor Einsetzen 

einer stetigen Blutlaktatakkumulation, gemessen wird (Billat et al., 2003). Das MLSS 

kennzeichnet einen Zustand, in dem sich die Laktatproduktion und die Laktatelimination in 

einem Gleichgewicht befinden (Billat et al., 2003; Pokan, Hofmann & Wonisch, 2004). 

Darüber hinaus stellt das MLSS eine Belastungsintensität dar, bei der es zu einer 
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Verschiebung des Verhältnisses der Substratutilisation von dominantem Fettstoffwechsel 

zu dominantem Kohlenhydratstoffwechsel kommt (Billat et al., 2003). Das MLSS gilt als 

zuverlässiger Prädiktor für die körperliche Leistung und als objektives Maß für die 

kardiorespiratorische Ausdauer (Haverty, Kenney & Hodgson, 1988). 

Den Goldstandard im Bereich der Laktatleistungsdiagnostik stellen sogenannte MLSS-

Tests dar. Im Rahmen eines MLSS-Tests unterzieht sich die Versuchsperson wiederholten 

Dauerbelastungen, die mindestens 30 Minuten andauern und in ihrer Intensität allmählich 

zunehmen (Beneke, 1995; Beneke, 2003a; Hofmann, Wonisch & Pokan, 2004). Die 

Dauerbelastungen werden solange absolviert bis der Körper ein Steady-State der 

Blutlaktatkonzentration nicht mehr gewährleisten kann (Beneke, 1995). Zwischen den 

Dauerbelastungen liegen mindestens zwei bis drei Tage Pause. Solche Versuchsprotokolle 

erlauben es die Belastung zu eruieren, bei der sich das MLSS ausbildet (Hofmann et al., 

2004). Das in Abbildung 1 schematisch dargestellte Belastungsprotokoll zeigt, dass sich 

das MLSS bei einem geleisteten Workload von 300 W einpendelte. Bei einem Workload 

von 315 W war ein MLSS dagegen nicht mehr feststellbar. Betrug die geleistete Arbeit 260 

oder 280 W so bildete sich ein submaximales Gleichgewicht zwischen Laktatproduktion 

und Laktatelimination aus. Laut Beneke (2003a) ist eine valide Erfassung des MLSS am 

ehesten dann gegeben, wenn nach der zehnten Testminute die Zunahme der 

Blutlaktatkonzentration nicht mehr als 1.0 mmol·l-1 beträgt. 
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Abb. 1: Protokoll zur Bestimmung des MLSS (Beneke et al., 2000, S. 1136). 

 

Billat et al. (2003) führen in ihrem Übersichtsartikel aus, dass die Höhe der 

Blutlaktatkonzentration bei der sich das MLSS ausbildet, eine große Variabilität zwischen 

Individuen aufweist. Die physiologischen Gründe für die hohe interindividuelle Variation 

des MLSSc sind unbekannt. Es existieren mehrere verschiedene Testprotokolle zur 

Bestimmung des MLSS. Erwiesen ist lediglich, dass das MLSS in Abhängigkeit des 

gewählten Testprotokolls und der jeweiligen Definition des MLSS unterschiedlich hoch 

ausfallen kann (Beneke, Schwarz, Leithäuser, Hütler & von Duvillard, 1996; Beneke, 

2003a). Die Definition des MLSS, der Übungsmodus und das Testprotokoll sowie der 

Trainingszustand und unterschiedliche angewandte Techniken zur Messung der 

Blutlaktatkonzentration sind laut Almarwaey, Jones und Tolfrey (2004) mögliche Gründe 

für die Variabilität von MLSSc. Dem Aspekt interindividueller Variationen im 

Laktatstoffwechsel widmete sich die Scientific Community bisher kaum oder gar nicht. 

Dies lässt sich daran feststellen, dass in der wissenschaftlichen Literatur keinerlei Studien 

zu finden sind, die auf mögliche physiologische Ursachen für die interindividuelle 

Variation des MLSSc eingehen (Billat et al., 2003). Billat et al. (2003) äußern die 

Vermutung, dass die interindividuelle Variation des MLSSc auf Unterschiede in den 

metabolic clearance rates (MCR) bei jedoch gleichen Laktatproduktionsraten 

zurückzuführen sein könnte. Billat et al. (2003) gehen davon aus, dass verbesserte inter- 
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und intrazelluläre Laktattransportprozesse einen zentralen Mechanismus darstellen, der zur 

trainingsbedingten Entwicklung des MLSS führt. 

Hoogeveen, Hoogsteen und Schep (1997) ermittelten das MLSS an einer Stichprobe von 

Elite-Ausdauerathleten aus dem Radsport und Triathlon. Für MLSSc wurde ein relativ 

hoher Mittelwert von 7.4±2.5 mmol/l gemessen. Es zeigte sich eine hohe interindividuelle 

Variabilität von MLSSc. Die Messwerte lagen in einem Bereich von 3.2 bis 12.2 mmol/l. 

Bei drei Triathleten und zwei Radsportlern stellte sich das MLSS erst bei einer 

Blutlaktatkonzentration von mehr als 10 mmol/l ein. Hoogeveen et al. (1997) 

demonstrieren, dass ein Teil der getesteten Ausdauerathleten in der Lage ist relativ hohe 

Blutlaktatkonzentrationen während Steady-State-Belastungen zu tolerieren. Dies konnte 

jedoch nicht bei allen hochausdauertrainierten Probanden beobachtet werden. Wie gut das 

Muskelgewebe in der Lage ist Laktat zu tolerieren, scheint daher individuell 

unterschiedlich zu sein. In der Untersuchung von Almarwaey et al. (2004) konnte die 

interindividuelle Variation von MLSSc für adoleszente AusdauerathletInnen bestätigt 

werden. Zu ihren Erkenntnissen gehörte auch, dass der Variationsbereich von MLSSc bei 

männlichen Nachwuchsausdauersportlern (1.2-5.0 mmol/l) nahezu doppelt so groß war wie 

der von weiblichen Nachwuchsausdauerathleten (1.3-3.2 mmol/l). 

Beneke et al. (2000) untersuchten die Beziehung zwischen der maximalen Leistung, 

gemessen während eines Stufentests, und der unter MLSS-Bedingungen geleisteten Arbeit 

(MLSSw) und der dabei gemessenen Blutlaktatkonzentration (MLSSc). Die Stichprobe 

bestand aus 33 Männern. Bei zehn Versuchspersonen handelte es sich um 

Ausdauerathleten. Der Rest absolvierte kein Ausdauertraining auf regulärer Basis. Das 

MLSS stellte sich im Mittel bei einer Blutlaktatkonzentration von 4.9±1.4 mmol·l-1 ein. 

Doch zwischen den Probanden zeigte sich im Hinblick auf MLSSc eine erhebliche 

Variation. Das Minimum lag bei 1.9 und das Maximum bei 7.5 mmol·l-1. Zudem stellten 

sie fest, dass das Niveau von MLSSc unabhängig von der geleisteten Arbeit (MLSSw) war. 

Damit belegen Beneke et al. (2000), dass die unter Steady-State-Bedingungen erbrachte 

Leistung und Blutlaktatkonzentration nicht miteinander korrespondieren. Sie 

schlussfolgern, dass vollkommen unterschiedliche MLSS-Leistungen (MLSSw) bei 

ähnlichen Blutlaktatkonzentrationen (MLSSc) erzielbar sind. Als mögliche Ursache führen 

sie an, dass interindividuelle Unterschiede in der Art, wie sich trainingsbedingte Effekte 

auf die Laktatproduktions- und Laktateliminationsrate auswirken, bestehen könnten. In 

einer früheren Untersuchung von Beneke (1995) fiel die interindividuelle Variation des 
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MLSSc geringer aus. Er bestimmte das MLSS von neun Ruderern auf einem 

Ruderergometer und fand eine mittlere MLSSc von 3.0±0.6 mmol·l-1. Der niedrigste 

Messwert lag bei 2.2 mmol·l-1. Der höchste Messwert für MLSSc lag dagegen bei 4.1 

mmol·l-1. Die mittlere MLSSw lag bei 255.1±17.5 W. 

Befunde, die für die Variabilität des MLSSc sprechen, konnten auch von Smekal et al. 

(2012) vorgelegt werden. Sie zeigten, dass keine Korrelation zwischen der unter MLSS-

Bedingungen gemessenen Blutlaktatkonzentration und der geleisteten Arbeit (MLSSw) 

festzustellen war. Somit dürfte die MLSS-Blutlaktatkonzentration unabhängig von der 

erbrachten Leistung sein. Des Weiteren wurde gefunden, dass das Geschlecht keinen 

Einfluss auf die Höhe der MLSS-Blutlaktatkonzentration hatte. Die mittlere 

Blutlaktatkonzentration bei der sich das Steady-State einstellte, betrug 4.93±1.51 mmol·l-1. 

Da es sich um eine heterogene Stichprobe handelte, wurden die Versuchspersonen nach 

ihrer Ausdauerleistungsfähigkeit in drei Cluster (niedrige, mittlere und hohe Ausdauer) 

eingeteilt. Personen mit einer hohen Ausdauer hatten im Steady-State eine tendenziell 

niedrigere Blutlaktatkonzentration (4.67±1.57 mmol·l-1) als Personen mit mittlerer 

(5.22±1.46 mmol·l-1) und niedriger (5.16±1.37 mmol·l-1) Ausdauerleistungsfähigkeit. 

Trotzdem konnte zwischen den Clustern kein signifikanter Unterschied in der Höhe der 

MLSS-Blutlaktatkonzentrationen beobachtet werden. Signifikante Unterschiede zwischen 

den Subgruppen zeigten sich jedoch in Bezug auf die unter Steady-State-Bedingungen 

geleistete Arbeit (p < 0.001). Die Subgruppe der hochausdauertrainierten Personen 

erbrachte eine mittlere Leistung von 247±27 W, während Personen mit mittlerer und 

niedriger Ausdauerleistungsfähigkeit 173±14 und 125±15 W leisteten. Die Resultate von 

Smekal et al. (2012) belegen die Unabhängigkeit des Niveaus der MLSS-

Blutlaktatkonzentration von der Ausdauerleistungsfähigkeit. 

Hauser, Bartsch und Schulz (2011) fanden, dass die mittlere MLSS-Leistung (MLSSw) 

einer neunköpfigen Stichprobe männlicher Leistungssportler bei 207±29 W lag. Das 

Minimum und Maximum betrug 152 und 257 W. Der Variationskoeffizient der unter 

MLSS-Bedingungen erbrachten Leistung betrug 3.8%. Die mittlere Höhe der MLSS-

Blutlaktatkonzentrationen (MLSSc) lag bei 6.2±1.62 mmol/l. Der Variationskoeffizient 

von MLSSc fiel mit 15.1% relativ hoch aus. So lag die niedrigste Blutlaktatkonzentration, 

bei der sich ein MLSS zeigte bei 2.9 mmol/l. Die höchste MLSS-Blutlaktatkonzentration 

machte dagegen 10.6 mmol/l aus. Zwischen MLSSc und MLSSw konnte kein 

Zusammenhang gefunden werden. Der relativ niedrige Variationskoeffizient der Leistung 
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weist auf eine geringe Variabilität der Leistung im MLSS hin. Zudem betrug der Intra-

Klassen-Koeffizient für die Leistung 0.92, was auf eine hohe Reliabilität hindeutet. Die 

Daten von Hauser et al. (2011) belegen, dass MLSSc gegenüber MLSSw eine deutlich 

höhere Variabilität aufweist. Weiters wurde für MLSSc eine geringere Reproduzierbarkeit 

festgestellt, denn der Intra-Klassen-Koeffizient lag bei 0.66. 

 

2.3 Beeinflussung des MLSS durch motorische Aspekte der 

 Testmodalität 

Beneke, Leithäuser und Hütler (2001) untersuchten, ob das MLSS von motorischen 

Aspekten der ausgeführten Bewegung beeinflusst wird. Sie vermuteten, dass das MLSS in 

Abhängigkeit von der Testübung intraindividuell variiert. Sechs Nachwuchsruderer 

absolvierten zur Bestimmung des MLSS wiederholte Dauerversuche auf einem 

Ruderergometer und einem Fahrradergometer. Bei allen Forschungssubjekten war MLSSc 

am Ruderergometer (2.7±0.6 mmol/l) signifikant niedriger als am Fahrradergometer 

(4.5±1.0 mmol/l) (p ≤ 0.05). Kein signifikanter Unterschied konnte zwischen den beiden 

Testmodalitäten in Bezug auf MLSSw beobachtet werden (Rudern: 178.7±29.8 vs. 

Radfahren: 205±20.7 W). Ferner gab es keinen Unterschied zwischen den relativen MLSS-

Belastungsintensitäten im Rudern und Radfahren (Rudern: 63.3±6.6% vs. Radfahren: 

68.6±3.8%). Die Hypothese, dass das MLSS von den motorischen Eigenheiten der Übung 

abhängt, wird durch die Ergebnisse von Beneke et al. (2001) gestützt. Die 

unterschiedlichen Niveaus des MLSS, die beim Radfahren und Rudern gemessen wurden, 

scheinen durch Unterschiede in der Masse der primär aktivierten Muskulatur zustande zu 

kommen. Aus ihren Beobachtungen schlussfolgerten Beneke et al. (2001), dass das Niveau 

des MLSS mit Zunahme der primär beanspruchten Muskelmasse sinkt. Diese 

Schlussfolgerung erscheint berechtigt, denn die bei Ruderbewegungen involvierte 

Muskelmasse ist größer als beim Radfahren, weshalb am Ruderergometer auch niedrigere 

MLSS-Blutlaktatkonzentrationen gemessen wurden. Beneke (2003b) stellte ein 

computerbasiertes Programm zur Simulation von MLSS-Messungen vor. Mit Hilfe dieses 

Modells konnte objektiv nachgewiesen werden, dass bewegungs- bzw. übungsbedingte 

Unterschiede in der Höhe des MLSS auf Unterschiede in der Größe der primär aktivierten 

Muskulatur zurückzuführen sind. Das Modell geht außerdem davon aus, dass die 

Unterschiede in der Höhe des MLSS deshalb zustande kommen, weil das MLSS nicht 
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unbedingt das tatsächliche maximale Gleichgewicht zwischen Laktatformierung und 

Laktatutilisation (LLSS) darstellt. 

 

2.4 Bestimmung des MLSS bei Tieren 

Gobatto et al. (2001) ermittelten das MLSS an schwimmenden Ratten. Bei den 

Versuchstieren handelte es sich um untrainierte, männliche Wistar-Ratten. Innerhalb eines 

sechswöchigen Zeitraums absolvierten die Tiere wöchentlich eine zwanzigminütige 

Schwimmeinheit mit Zusatzgewichten von 5, 6, 7, 8, 9 und 10% des Körpergewichts. Das 

MLSS wurde bei Zusatzlasten von 5 und 6% des Körpergewichts und einer 

Blutlaktatkonzentration von 5.5 mmol/l diagnostiziert. In den anderen Testbedingungen 

mit höheren Lasten stieg die Blutlaktatkonzentration progressiv an. Gobatto et al. (2001) 

führten dann eine weitere Versuchsreihe an Ratten, die zuvor an einer neunwöchigen 

Trainingsintervention teilgenommen hatten, durch. Die Tiere absolvierten zu Beginn der 

Interventionsphase täglich eine zehnminütige Schwimmeinheit. Die Dauer der Einheiten 

wurde systematisch erhöht bis die Tiere eine Stunde kontinuierlich schwimmen konnten. 

Wöchentlich wurden fünf Einheiten mit einer Zusatzlast von 8% des Körpergewichts 

absolviert. Die Kontrolltiere blieben über den gesamten Zeitraum inaktiv. Zwei Tage nach 

Abschluss der Intervention wurde das MLSS im Rahmen zweier zwanzigminütiger 

Schwimmtests bestimmt. Die Testverfahren wurden mit einer Zusatzlast von 0 und 8% des 

Körpergewichts durchgeführt. Bei den trainierten Ratten wurde das MLSS, wie in der 

ersten Messreihe, bei einer Blutlaktatkonzentration von 5.5 mmol/l ermittelt, jedoch lag die 

Belastungsintensität (8% des KG) höher als vorher. Bei den untrainierten Ratten erwies 

sich diese Belastungsintensität zur Bestimmung des MLSS als zu hoch. Der Test ohne 

Zusatzlast führte bei trainierten und untrainierten Ratten zuerst zu einem Anstieg und dann 

zu einem Abfall der Blutlaktatkonzentration. Gobatto et al. (2001) demonstrieren, dass der 

Trainingszustand keinen Einfluss auf MLSSc hat. Allerdings führte das 

Trainingsprogramm zu einer Erhöhung der MLSS-Belastungsintensität. 

Ferreira et al. (2007) haben in einer methodisch ähnlich angelegten Studie das MLSS von 

Mäusen auf einem Laufband bestimmt. Darüber hinaus sollten die Auswirkungen 

körperlichen Trainings auf das MLSS untersucht werden. Die Blutlaktatkonzentrationen 

stabilisierten sich bei Laufintensitäten von 9, 12 und 15m/min. Ein kontinuierlicher 

Anstieg der Blutlaktatkonzentration zeigte sich bei einer Laufgeschwindigkeit von 
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18m/min. MLSSw und MLSSc betrugen im Mittel 15.1±0.7m/min und 3.0±0.4 mmol/l. 

Nach der ersten Testreihe folgte die zweimonatige Trainingsintervention. Ein Teil der 

Versuchstiere absolvierte an fünf Tagen pro Woche ein sechzigminütiges Lauftraining mit 

einer Intensität, die dem MLSSw entsprach. Die restlichen Mäuse dienten als Kontrolltiere 

und absolvierten daher kein körperliches Training. Das Training bewirkte eine signifikante 

Erhöhung von MLSSw gegenüber dem Vor-Trainingszustand (p < 0.05). Außerdem 

zeigten die trainierten Mäuse ein signifikant höheres MLSSw (19.0±0.5m/min) als die 

inaktiven Kontrolltiere (14.2±0.5m/min) (p = 0.05). In der Gruppe der trainierten Mäuse 

konnten jedenfalls keine trainingsinduzierten Veränderungen von MLSSc beobachtet 

werden. Die Ergebnisse von Ferreira et al. (2007) stimmen mit denen von Gobatto et al. 

(2001) überein. Das Niveau von MLSSc blieb von der Trainingsintervention unbeeinflusst, 

doch stellte sich das MLSS erst bei einem signifikant höheren MLSSw ein (p < 0.05). 

Manchado, Gobatto, Contarteze, Papoti und De Mello (2005) bestimmten das MLSS an 

untrainierten, männlichen Wistar-Ratten. Das Testprotokoll zur Bestimmung des MLSS 

setzte sich aus insgesamt fünf Dauerlaufverfahren mit Belastungsintensitäten von 15, 20, 

25, 30 und 35m/min zusammen. Die Dauerbelastungen wurden in zeitlichen Abständen 

von drei Tagen absolviert. Das MLSS stellte sich bei einer mittleren 

Blutlaktatkonzentration von 3.9±1.1 mmol/l und einer Laufgeschwindigkeit von 20m/min 

ein. Bei einer Laufgeschwindigkeit von 15m/min kam es auch zu einer Stabilisierung der 

Blutlaktatkonzentration, jedoch fiel die Blutlaktatkonzentration mit 3.2±1.1 mmol/l 

niedriger aus. Die restlichen drei Geschwindigkeiten erwiesen sich als zu hoch für die 

Bestimmung des MLSS, da eine progressive Zunahme der Blutlaktatkonzentration 

beobachtet werden konnte. 

 

 

 

 

  



 

13 

3 Monocarboxylat-Transporter als essenzieller Bestandteil 

 der pH-Regulation in der Skelettmuskulatur 

3.1 Der Laktat/H+-Kotransport im Skelettmuskel 

Es ist bekannt, dass die Skelettmuskulatur über ein membranöses Transportsystem verfügt, 

das die Verteilung des energiereichen Stoffwechselzwischenprodukts Laktat zwischen 

Zellen und Geweben steuert (Juel, 2004). Bei Laktat handelt sich um ein 

wiederverwertbares Molekül, das nicht nur von Muskelzellen freigesetzt wird, sondern von 

ihnen auch wiederaufgenommen werden kann (Juel, 2004). Die Produktion von Laktat im 

Skelettmuskel ist laut Juel (2001, 2004) auf zwei Ursachen zurückzuführen. Erstens ist die 

während körperlicher Belastung erforderliche Energie durch die Glykolyse schneller 

verfügbar als durch die aerobe Energiebereitstellung und zweitens, ist die maximale 

Kapazität der Glykolyse größer als die der aeroben Energiebereitstellung. Die 

Skelettmuskulatur des Körpers ist zugleich größter Produzent als auch Verbraucher von 

Laktat (Juel & Halestrap, 1999; Juel, 2001, 2004). Die Muskelzellen besitzen die Fähigkeit 

zur Aufnahme von Laktat, womit sie in der Lage sind dieses energiereiche Molekül als 

respiratorisches Substrat zur Energiegewinnung zu nützen (Juel & Halestrap, 1999; Juel, 

2001). 

Nur ein Bruchteil des anfallenden Laktats passiert das Sarkolemm durch einfache 

Diffusion von undissoziierter Laktatsäure (Juel, 2004). Die Laktatbewegung durch das 

Sarkolemm wird größtenteils durch Membranproteine koordiniert, die spezielle 

Transportsysteme bilden (Juel, 2004). Der Transport von Laktat und H+ erfolgt gekoppelt 

im Verhältnis 1:1 (Juel, 2001, 2004). Dieser Mechanismus ist als Laktat/H+-Kotransport 

bekannt und wirkt im Muskel pH-regulierend (Juel, 2004). Die funktionalen Bausteine 

dieses Transportsystems sind die sogenannten Laktat/H+-Kotransporter (Juel, 2004). Das 

Protein der Laktat/H+-Kotransporter tritt in mehreren Isoformen auf und wird als 

Monocarboxylat Transporter bezeichnet (Juel, 2004). Monocarboxylate wie Laktat 

passieren Zellmembranen mit Hilfe dieser Monocarboxylat-Transportproteine (Brooks, 

Brooks & Brooks, 2008). Zu den am meisten erforschten Substrukturen zählen 

Monocarboxylat Transporter Isoform 1 (MCT1) und Isoform 4 (MCT4). In der 

Skelettmuskulatur ist sowohl MCT1 als auch MCT4 präsent (Juel & Halestrap, 1999). Die 

MCT-Isoformen gehören zu einer Transporterfamilie, die organische Anionen gemeinsam 

mit H+ durch Zellmembranen passieren lassen (Brooks et al., 2008). Die ersten vier 
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Isoformen dieser Transporterfamilie (MCT1-MCT4) transportieren Laktat und Pyruvat 

(Brooks et al., 2008). 

Man geht davon aus, dass MCT1 auf die Aufnahme von Laktat spezialisiert (Bonen, 2001; 

Juel, 2001, 2004) und MCT4 für die Regulation der Laktatfreisetzung verantwortlich ist 

(Bonen, 2001; Juel, 2001, 2004; Manning Fox, Meredith & Halestrap, 2000). Diese 

Funktionen werden den MCT-Isoformen lediglich auf Basis ihrer unterschiedlichen 

Verteilungsmuster in den Muskelfasertypen zugeordnet. MCT1 ist am stärksten in 

oxidativen Muskeln und am schwächsten in dominant glykolytischen Muskeln vertreten. 

Für MCT4 zeigt sich ein anderes Distributionsmuster. Die stärkste Präsenz von MCT4 

zeigt sich in den für den Laktatefflux verantwortlichen weißen Muskelfasern (Juel & 

Halestrap, 1999; Manning Fox et al., 2000). 

Der Transport von Laktat und H+ hängt von der Richtung des Laktat- und H+-Gradienten 

ab (Juel, 2004). Sowohl MCT1 als auch MCT4 können den Laktat/H+-Transport in beide 

Richtungen bewerkstelligen (Juel, 2004). Die Laktat/H+-Transportkapazität eines Muskels 

hängt von seiner Muskelfaserzusammensetzung ab. Die Membranen von Muskelzellen in 

oxidativen Muskelfasern weisen eine höhere Laktat/H+-Transportkapazität auf als die 

Membranen in glykolytischen Muskeln (Juel, 2001). Bonen (2001) resümiert in seinem 

Review, dass MCT1 mit oxidativem Metabolismus in Verbindung steht und der MCT1-

Gehalt von Muskeln mit der Laktataufnahme in die Muskelzellen zu energetischen 

Zwecken korreliert. Die FG- und FOG-Fasern zeichnen sich durch eine hohe Präsenz von 

MCT4 aus, welche wiederum mit anaerobem Stoffwechsel in Zusammenhang steht. Bonen 

(2001) bestätigt, dass die Expression von MCT1 und MCT4 gewebe- und 

isoformenspezifisch erfolgt. Er geht von der Annahme aus, dass die Höhe der 

Muskellaktatkonzentration nicht nur von der Glykolyserate abhängen dürfte, sondern auch 

von der Effizienz des trans-sarkolemmalen Laktattransports. Wie ökonomisch die 

Laktattransportprozesse ablaufen, wird laut Bonen (2001) von der Anzahl verfügbarer 

MCT-Proteine determiniert. 

Die Fähigkeit des Muskelgewebes zum Abtransport von Laktat und H+ ist unter 

Bedingungen intensiver körperlicher Belastung umso wichtiger, da das intrazelluläre 

Milieu durch die Entstehung von Laktat aus dem Gleichgewicht gebracht wird. Um eine 

intrazelluläre Übersäuerung zu verhindern, besitzen Muskelzellen dieses Transportsystem, 

das es ihnen ermöglicht H+ nach außen abzugeben (Juel, 2004). Unter Ruhebedingungen 
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erfolgt die Abgabe von H+ über ein Na+/H+-Austauschsystem (Protein NHE), gleichzeitig 

wird Bikarbonat (HCO3-) in die Zelle transportiert (Juel, 2004). Bei Belastungen mit hoher 

Laktatakkumulation wird der überwiegende Teil des H+-Abtransports aus den 

Muskelzellen über die Laktat/H+-Kotransportproteine MCT1 und MCT4 abgewickelt. Für 

die pH-Regulierung sind auch der Na+/HCO3
--Kotransport (Protein NBC) und die 

Diffusion von CO2 von Bedeutung (Juel, 2004). In Abbildung 2 sind die Mechanismen der 

muskulären pH-Regulation schematisch dargestellt. 

 

 

Abb. 2: pH-Regulation im Muskel (Juel, 2004, S. 158). 

 

Juel (2004) rechtfertigt die zahlreichen Untersuchungen zur Modulierbarkeit der MCT-

Dichte durch körperliches Training mit dem Forschungsanliegen herauszufinden, ob 

Veränderungen der MCT-Dichte Änderungen in der Aufnahmefähigkeit und dem 

Freisetzungsvermögen von Laktat auf zellulärer Ebene zur Folge haben. So wäre es 

durchaus vorstellbar, dass trainingsinduzierte Veränderungen der MCT-Dichte funktionelle 

Folgen für den Laktattransport haben dürften (Juel, 2004). Möglicherweise wird die 

Freisetzung von H+ und Laktat im Muskel während intensiver Belastung vom MCT-Gehalt 

in der Membran beeinflusst (Juel, 2001). 
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3.2 Zur Funktion und Distribution der MCTs in der 

 Skelettmuskulatur 

Eine der ersten Studien, die sich mit der Funktion von MCT1 beschäftigte, wurde von 

McCullagh, Poole, Halestrap, O´Brien und Bonen (1996) durchgeführt. Sie setzten einen 

spezifischen Antikörper ein, um die Expression des MCT1-Proteins in Rattenmuskeln und            

-herzen zu erforschen. Der höchste MCT1-Gehalt zeigte sich im Herzmuskel. Im Vergleich 

zum relativen MCT1-Gehalt im Herzen (100%), lag die niedrigste Konzentration von 

MCT1 unter den biopsierten Muskeln im weißen Anteil des M. gastrocnemius (12.2 ± 

2.6%) vor. Im M. soleus (34.4 ± 3.7%) wurde der höchste MCT1-Gehalt gemessen. 

Gesamtheitlich betrachtet zeigte sich, dass das MCT1-Protein in den roten Skelettmuskeln 

(M. soleus, roter Anteil des M. gastrocnemius und des M. tibialis anterior) am präsentesten 

war. Im Vergleich dazu war das Vorkommen von MCT1 in weißen Skelettmuskeln 

(weißer Anteil des M. gastrocnemius und des M. tibialis anterior) am geringsten. 

McCullagh et al. (1996) zeigten, dass das MCT1-Protein mit dem Gesamtanteil an 

oxidativen Fasern eines Muskels (SO- und FOG-Fasern) hoch korrelierte (r = 0.91, p < 

0.005). Weiters lag eine negative Korrelation zwischen MCT1 und glykolytischen 

Muskelfasern vor (r = -0.91, p < 0.005). Rote Skelettmuskeln zeigten eine höhere 

Laktataufnahmerate als weiße Skelettmuskeln. In jenen Muskeln, die über eine hohe 

Laktataufnahmerate verfügten, zeigte sich auch ein hoher MCT1-Gehalt (r = 0.90, p < 

0.05). Zwischen der LDH-Aktivität und MCT1 zeigte sich eine negative Korrelation (r = -

0.80, p < 0.05). Darüber hinaus korrelierte MCT1 hoch mit den Isozymen LDH-1 (r = 

0.83), LDH-2 (r = 0.89) und LDH-3 (r = 0.89). Zwischen der CS-Aktivität und MCT1 

ergab sich eine hohe Korrelation (r = 0.82, p < 0.05). 

Zusammenfassend betrachtet haben McCullagh et al. (1996) wichtige Erkenntnisse, die die 

Funktion von MCT1 betreffen, erbracht. Sie belegen, dass der Gehalt an MCT1 im Muskel 

mit dessen oxidativer Faserkomposition zusammenhängt. Zudem wurde gefunden, dass der 

MCT1-Gehalt des jeweiligen Muskels mit seiner Fähigkeit zur Laktataufnahme korreliert. 

Des Weiteren scheint die Menge vorhandener MCT1-Proteine in einem Muskel von dessen 

oxidativen Kapazitäten abzuhängen. Insgesamt sind dies Beweise dafür, dass das MCT1-

Protein den Transport von Laktat in den Skelettmuskel forciert, um den oxidativen 

Stoffwechsel anzukurbeln. Dafür spricht auch das starke Verhältnis zwischen MCT1 und 

den Isozymen LDH-1 und LDH-2, die die rapide Oxidation von Laktat in den 
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Mitochondrien ermöglichen. McCullagh et al. (1996) schlussfolgern, dass es sich bei 

MCT1 um einen „lactate influx transporter“ handelt. 

Pilegaard, Terzis, Halestrap und Juel (1999) untersuchten die Verteilungsmuster von 

MCT1 und MCT4 in drei verschiedenen Skelettmuskeln des Menschen. Sechs männliche 

Probanden unterzogen sich einer Biopsie des M. soleus, des M. triceps brachii und des M. 

vastus lateralis. 

Die Analyse der Muskelfaserkomposition zeigte, dass sich der M. soleus aus einem hohen 

Anteil an Typ-I-Fasern (67-95%) und einem geringen Anteil aus Typ-IIA-Fasern (5-33%) 

zusammensetzte. Im M. soleus konnten grundsätzlich keine Typ-IIX-Fasern festgestellt 

werden. Im M. vastus lateralis (I: 21-75%, IIA: 25-66%) und im M. triceps brachii (I: 15-

52%, IIA: 25-70%) war das Verhältnis zwischen Typ-I- und Typ-IIA-Fasern 

ausgeglichener. Bei einem einzigen Probanden zeigten sich im M. vastus lateralis Typ-IIX-

Fasern, die 30% des Gesamtanteils ausmachten. Der Muskelfasertyp IIX konnte im M. 

triceps brachii bei vier Probanden festgestellt werden (8-59%). 

MCT1 konnte in allen Muskelproben klar nachgewiesen werden. Im M. soleus zeigte sich 

ein hoher MCT1-Gehalt, während im M. triceps brachii ein relativ niedriger Anteil 

festgestellt wurde. Im M. vastus lateralis zeigten sich große interindividuelle Unterschiede 

im MCT1-Gehalt. Zwischen dem MCT1-Gehalt und dem prozentuellen Anteil an Typ-I-

Fasern im Muskel zeigte sich eine positive Korrelation (r = 0.66, p < 0.01). Durch 

Extrapolation der Regressionsgeraden konnte geschätzt werden, dass der MCT1-Gehalt in 

einem Muskel ohne Typ-I-Fasern etwa 40% des MCT1-Gehalts eines Muskels, der 

ausschließlich aus Typ-I-Fasern besteht, ausmacht. Weiters zeigte sich eine negative 

Korrelation zwischen dem MCT1-Gehalt und dem prozentuellen Anteil an Typ-IIX-Fasern 

im Muskel (r = -0.73, p < 0.01). 

Auch MCT4 konnte in allen Muskelproben festgestellt werden. Es konnte allerdings keine 

Korrelation zwischen dem MCT4-Gehalt und den Muskelfasertypen nachgewiesen 

werden. 

MCT1 und MCT4 waren einheitlich auf der Oberflächenmembran der Muskelfasern 

lokalisiert. Bei allen Probanden zeigte sich, dass die Präsenz von MCT1 in Typ-I- und 

Typ-II-Fasern ähnlich hoch war. Konträr dazu zeigten sich für alle Probanden und 

Muskeln eindeutige faserspezifische Unterschiede in der Verteilung von MCT4. Die 
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Membranfärbung fiel in Typ-II-Fasern stärker aus als in Typ-I-Fasern, was auf ein 

stärkeres Vorhandensein von MCT4 in Typ-II-Fasern hindeutet. 

Der wichtigste Befund von Pilegaard et al. (1999) ist, dass Typ-I-Fasern durch einen 

niedrigen MCT4-Gehalt gekennzeichnet sind, während in Typ-IIA- und Typ-IIX-Fasern 

sowohl MCT1 als auch MCT4 präsent sind. Es existieren nur geringfügige Unterschiede 

im MCT1-Gehalt zwischen Typ-I- und Typ-II-Fasern innerhalb einer Muskelsektion. 

Dennoch zeigte sich, dass MCT4 in Typ-II-Fasern präsenter war als in Typ-I-Fasern. Der 

Gehalt von MCT4 scheint somit vom Muskelfasertyp abhängig zu sein. Pilegaard et al. 

(1999) schätzen, dass die interindividuelle Variation im MCT4-Gehalt zwischen den 

Probanden deutlich größer ist als jene im MCT1-Gehalt. 

Bonen et al. (2000) untersuchten Vorkommen und Distribution von MCT1 und MCT4 im 

Herzen und in Muskeln von männlichen Sprague-Dawley-Ratten. Zu den biopsierten 

Muskeln gehörten das rote und weiße Kompartiment des M. gastrocnemius und des M. 

tibialis anterior, der M. plantaris und der M. edl. 

Das MCT1-Protein und die MCT1 mRNA waren im Herzen signifikant stärker vorhanden 

als im roten und weißen Anteil des M. gastrocnemius (p < 0.05). Die MCT4 mRNA war 

im Herzen nur in geringfügigen Mengen feststellbar. In den weißen und roten Anteilen des 

M. gastrocnemius waren die Transkripte der MCT4 mRNA in signifikant höheren Mengen 

vorhanden als im Herzen (p < 0.05). Das MCT4-Protein konnte in den Herzen der 

Versuchstiere nicht detektiert werden. In beiden Kompartimenten des M. gastrocnemius 

war das MCT4-Protein enthalten. 

Das MCT1- und MCT4-Protein und die entsprechenden mRNA-Transkripte waren in allen 

sechs Muskeln vorhanden. Den höchsten MCT1-Gehalt zeigten die roten Anteile des M. 

gastrocnemius und des M. tibialis anterior. Der MCT1-Gehalt war in den roten 

Kompartimenten signifikant höher als in den weißen Kompartimenten des M. 

gastrocnemius und des M. tibialis anterior (p < 0.05). 

Das MCT4-Protein war in allen Muskeln mit Ausnahme des roten Anteils des M. 

gastrocnemius auf einem ähnlich hohen Niveau. Der MCT4-Gehalt war im roten Anteil 

des M. gastrocnemius signifikant niedriger als im weißen Anteil des M. tibialis anterior (p 

< 0.05). 
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Zwischen der MCT1 mRNA und dem MCT1-Protein lag eine starke Korrelation vor (r = 

0.94). Keine Korrelation konnte hingegen zwischen der MCT4 mRNA und dem MCT4-

Protein beobachtet werden. Außerdem wurde ein starkes inverses Verhältnis zwischen 

MCT1- und MCT4-Proteinen nachgewiesen (r = -0.94).  

Eine inverse Korrelation ergab sich zwischen dem MCT1-Gehalt und dem prozentuellen 

Anteil an FG-Muskelfasern (r = -0.97). Der MCT4-Proteingehalt korrelierte stark mit dem 

Anteil an FG-Muskelfasern (r = 0.88). Dies ist als Hinweis dafür zu werten, dass die 

Funktion von MCT4 vermutlich darin besteht den Laktatefflux aus dem Muskel zu 

regulieren. Das inverse Verhältnis zwischen FG-Muskelfasern und MCT1 lässt laut Bonen 

et al. (2000) vermuten, dass die Expression dieses Proteins nicht nur durch 

transkriptionale, sondern auch post-transkriptionale Mechanismen erfolgt. Da zwischen der 

MCT4 mRNA und dem MCT4-Protein keine Verbindung vorlag, gehen Bonen et al. 

(2000) davon aus, dass die Expression von MCT4 durch post-transkriptionale Prozesse 

zustande kommt. 

Es zeigte sich, dass die Laktataufnahme mit dem MCT1-Gehalt der Muskeln positiv 

korrelierte (r = 0.92). Das MCT1-Protein dürfte somit für die Aufnahme von Laktat in den 

Muskel verantwortlich sein. Eine negative Beziehung zur Laktataufnahme wies das 

MCT4-Protein auf (r = -0.90).  

Anschließend wurde die subzelluläre Distribution von MCT1 und MCT4 in den einzelnen 

Rattenmuskeln untersucht. Dabei wurde das Muskelgewebe in folgende Fraktionen geteilt: 

Plasmamembran (PM), Triaden (TR), T-Tubuli (TT), sarkoplasmatisches Reticulum (SR) 

und intrazelluläre Membran (IM). Die Niveaus von MCT1 und MCT4 wurden relativ zu 

ihrem Level in der Plasmamembran, das auf 100% gesetzt wurde, ausgedrückt. Das 

MCT1-Protein war in den einzelnen Fraktionen folgendermaßen distribuiert: PM (100%), 

TR (31.6%), SR (15%), TT (14%) und IM (1.7%). Für MCT4 zeichnete sich folgendes 

Verteilungsmuster ab: PM (100%), TR (66.5%), SR (43%), TT (36%) und IM (24%). 

Bonen et al. (2000) belegen mit diesem Ergebnis die Existenz eines intrazellulären MCT4-

Pools. Für MCT1 war die Existenz eines solchen Pools nicht feststellbar. Aus diesem 

intrazellulären MCT4-Pool könnten laut Bonen et al. (2000) zusätzliche Transporter 

rekrutiert werden, um den Prozess der Laktatextrusion aus dem Muskel zu unterstützen. 

Ein solcher Mechanismus könnte vor allem bei intensiven Belastungen mit starker 

Laktatakkumulation und pH-Reduktion zum Tragen kommen, um die Limitierung der 
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Muskelfunktion gering zu halten. Bonen et al. (2000) mutmaßen, dass die Fähigkeit zur 

Translokation von MCT4-Proteinen aus dem Pool einen Vorteil bei der Aufrechterhaltung 

der Homöostase bedeuten könnte, da eine effektivere Beseitigung von Laktat und Protonen 

aus der Zelle stattfindet. Sie äußern aber auch Bedenken, denn, ob tatsächlich die 

Möglichkeit zur Translokation des MCT4-Pools besteht, ist nicht erwiesen. Darüber hinaus 

weiß man nicht, ob die Größe dieses MCT4-Pools überhaupt ausreichend ist, um 

entsprechende funktionale Konsequenzen auszulösen. 

Kobayashi (2004) führte Biopsien an der Muskulatur (M. soleus, M. edl) von Wistar-

Ratten durch, um die Beziehung zwischen Muskelfasertyp und Lokalisation von MCT1 

und MCT4-Proteinen zu studieren. Dabei beobachtete er, dass MCT1 in den 

Plasmamembranen aller Typ-I-Fasern der beiden Muskeln vorhanden war (100%). MCT4 

war lediglich in 23.8% aller Typ-I-Fasern vertreten. Absolut gesehen war MCT4 im M. 

soleus nur in zwei von insgesamt 172 Typ-I-Fasern feststellbar. MCT1 (94.7%) und MCT4 

(89.5%) wurden prozentuell gesehen in nahezu allen Typ-IIa-Fasern beider Muskeln 

festgestellt. Absolut betrachtet konnte MCT4 im M. soleus nur in einer von insgesamt 

sechs Typ-IIa-Fasern detektiert werden. Im M. edl wurden hingegen 50 von 51 Typ-IIa-

Fasern auf MCT4 positiv getestet. Der Anteil von MCT4 (89.5%) in den Typ-IIb-Fasern 

war größer als der von MCT1 (84.4%). MCT4 zeigte sich in allen 177 Typ-IIb-Fasern des 

M. edl. 

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass MCT1 in der Plasmamembran sämtlicher 

Typ-I-Fasern, sowohl im M. soleus als auch im M. edl, vertreten war. MCT4 war in nahezu 

allen Typ-IIb-Fasern beider Muskeln lokalisiert und in fast allen Typ-IIa-Fasern waren 

MCT1 und MCT4 präsent. MCT4 war im Gegensatz zu MCT1 nicht nur in der 

Plasmamembran enthalten, sondern auch in vesikulären Strukturen nahe der 

Plasmamembran. Kobayashi (2004) schließt daraus, dass MCT1 die Aufnahme und 

Verwertung von Laktat als energetische Ressource auf zellulärer Ebene gewährleistet. Die 

hohe Expression von MCT4 in schnellzuckenden Muskelfasern erklärt Kobayashi (2004) 

damit, dass aufgrund der hohen Laktatproduktionsraten ein Mechanismus notwendig ist, 

der dafür sorgt, dass Laktat aktiv aus den Zellen transportiert wird. 

Hashimoto, Masuda, Taguchi und Brooks (2005) untersuchten die zelluläre Verortung von 

MCT1 und MCT4 im M. plantaris von männlichen Wistar-Ratten. Sie fanden, dass MCT1 

im Zellinneren von SO- und FOG-Fasern präsent war, wobei große Anhäufungen dieses 
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Transportproteins insbesondere nahe des Sarkolemms festzustellen waren. In den FG-

Fasern war das Vorkommen von MCT1 sehr gering. Die FOG- und FG-Fasern verfügten 

im sarkolemmalen Bereich über einen hohen MCT4-Gehalt. MCT4 war in den SO-Fasern 

nur geringfügig enthalten. Die quantitative Analyse der Proteinexpression ergab, dass die 

Expression von MCT1 in SO- und FOG-Fasern signifikant höher war als in FG-Fasern (p 

< 0.01). Für MCT4 zeigte sich genau der gegenteilige Befund. Die Expression von MCT4 

war in SO-Fasern signifikant niedriger als in FOG- und FG-Fasern (p < 0.01).  

Ein Antikörper wurde eingesetzt, um im M. plantaris das Membranprotein COX und 

MCT1 zu detektieren. Mittels CLSM wurde festgestellt, dass MCT1 und COX im 

sarkolemmalen und intrazellulären Bereich des M. plantaris vorhanden waren. Des 

Weiteren zeigte sich, dass MCT1 und COX in den interfibrillären und subsarkolemmalen 

Zelldomänen lokalisiert waren. Im sarkolemmalen Bereich der oxidativen Fasern wurde 

ein schwaches Signal für MCT2 registriert. 

Bonen, Heynen und Hatta (2006) bestimmten die Expression von MCT1, MCT2, MCT4, 

MCT5, MCT6, MCT7 und MCT8 an folgenden Geweben von männlichen Sprague-

Dawley-Ratten: Herz, Skelettmuskel (M. soleus, rotes und weißes Kompartiment des M. 

gastrocnemius), Haut, Gehirn, Hoden, Samenleiter, Fettgewebe, Leber, Niere, Milz und 

Bauchspeicheldrüse. An weiblichen Versuchspersonen wurde außerdem die Expression 

des MCT-Proteins im M. vastus lateralis getestet. 

Die folgenden Beobachtungen wurden am Gewebe von Ratten gemacht. Das höchste 

Expressionsniveau von MCT1 zeigte sich im oxidativen Gewebe des Herzens und des M. 

soleus sowie in Hoden und Leber. Auch in den restlichen Geweben wurde das MCT1-

Protein detektiert. Darüber hinaus zeigten sich hohe Mengen des MCT2-Proteins bei 

Ratten im M. soleus, in beiden Kompartimenten des M. gastrocnemius, im Gehirn, in der 

Leber, in der Niere, in der Haut und im Samenleiter. Das MCT4-Protein zeigte sich im M. 

soleus und im M. gastrocnemius, im Samenleiter und in der Haut. Es gab keine Anzeichen 

dafür, dass das MCT4-Protein im Herzen vorkam. Ein niedriges Niveau des MCT5-

Proteins wurde im roten und weißen Kompartiment des M. gastrocnemius festgestellt. Im 

Samenleiter wurden hohe Mengen des MCT5-Proteins entdeckt. Das MCT6-Protein fand 

sich im Herzen, in den Skelettmuskeln und in der Leber wieder. Im Gehirn und in der 

Samenleiter sowie im Hoden und in der Leber war das MCT7-Protein enthalten. Das 

MCT8-Protein konnte im Herzen, im Gehirn und im Hoden festgestellt werden.  
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Die Analyse des Skelettmuskels der weiblichen Versuchspersonen ergab, dass die Proteine 

MCT1, MCT2, MCT4, MCT5 und MCT6 in diesem exprimiert waren. Im Gegensatz zur 

Muskulatur von Ratten konnte im menschlichen Muskel die Präsenz von MCT7 bestätigt 

werden. Zudem zeigte sich im M. vastus lateralis der Probandinnen ein niedriges Niveau 

von MCT8. 

Es sollte darauf hingewiesen werden, dass Bonen et al. (2006) unterschiedliche Antikörper 

verwendet haben, um die Präsenz der MCT-Proteine nachzuweisen. Daher scheint eine 

komplette Übereinstimmung mit anderen Studienergebnissen im Hinblick darauf, ob ein 

ausgewähltes MCT-Protein in bestimmtem Gewebe präsent ist, nicht immer gegeben zu 

sein. Die Erkenntnisse von Bonen et al. (2006) können als Beleg für die Koexpression von 

mehreren MCT-Proteinen im gleichen Gewebe betrachtet werden. Nicht selten sind in 

einem Gewebe bis zu fünf verschiedene MCT-Proteine exprimiert, was bedeutet, dass 

unterschiedliche Monocarboxylate im Gewebe unterschiedliche kinetische Affinitäten 

besitzen (Bonen et al., 2006). 

 

3.3 Lokalisation von Monocarboxylat-Transportern im 

 Intrazellulärbereich 

Brooks, Brown, Butz, Sicurello und Dubouchaud (1999) untersuchten die Lokalisation von 

MCT1 in verschiedenen Zelldomänen. Sie demonstrierten, dass das MCT1-Protein im 

Rattenherzen vorhanden war. MCT1 war in den subsarkolemmalen und interfibrillären 

Mitochondrien des Herzens sowie in dessen sarkolemmalen Membranen präsent. In den 

Skelettmuskeln (M. edl, M. soleus) der Versuchsratten zeigte sich das MCT1-Protein 

ebenfalls in allen drei Fraktionen. Brooks et al. (1999) belegen damit, dass die 

mitochondriale  Laktatoxidation in Skelettmuskeln sowie im Herzen möglich ist. 

Außerdem sprechen die Ergebnisse für das Vorhandensein eines intrazellulären 

Laktatshuttles im Skelettmuskel. 

Benton, Campbell, Tonouchi, Hatta und Bonen (2004) untersuchten an Rattenmuskeln, ob 

MCT1, MCT2 und MCT4 in subsarkolemmalen und intermyofibrillären Mitochondrien 

vorhanden waren. Sie stellten fest, dass die MCT1-, MCT2- und MCT4-Proteine in der 

Plasmamembran sarkolemmaler Riesenvesikel vorhanden waren. In den subsarkolemmalen 

Mitochondrien wurden MCT1 und MCT4 entdeckt. Allerdings war keines dieser beiden 
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Transportproteine in intermyofibrillären Mitochondrien vertreten. MCT2 war sowohl in 

subsarkolemmalen als auch in intermyofibrillären Mitochondrien präsent. Diese Befunde 

sind laut Benton et al. (2004) ein Indiz dafür, dass subsarkolemmale und intermyofibrilläre 

Mitochondrien über unterschiedliche metabolische Kapazitäten verfügen, um 

Monocarboxylate zu oxidieren. Da MCT1 und MCT4 in intermyofibrillären Mitochondrien 

nicht vorhanden waren, darf vermutet werden, dass diese Mitochondrien an der Aufnahme 

von Laktat nicht beteiligt sind (Benton et al., 2004). 

 

3.4 Regulation der Expression von MCT1 durch intrazelluläre 

 Signalpfade 

Narumi et al. (2010) erforschten, welche Rolle intrazelluläre Signalwege in der Regulation 

von MCT1 haben. Die Experimente wurden an Zellkulturen des menschlichen 

Rhabdomyosarkoms durchgeführt. Die Aufnahme von L-Laktat durch MCT1 wurde in 

Gegenwart jener intrazellulärer Signalpfade, die durch die Proteinkinasen A, C und G und 

Protein Tyrosinkinase gesteuert werden, untersucht.  

Die Aufnahme von L-Laktat wurde durch Phorbol-12-myristat-13-acetat (PMA), einen 

PKC-Aktivator, für 24 Stunden signifikant erhöht. Wurden die RD-Zellen mit 8-Br-cAMP 

und Forskolin, einem Aktivator der Adenylylcyclase, inkubiert, so nahm die Aufnahme 

von L-Laktat für 24 Stunden signifikant ab. Keine Effekte auf die Laktataufnahme wurden 

beobachtet, als die RD-Zellen mit 8-(4-chlorophenylthio)-cGMP (pCPT-CGMP), dem 

PTK-Inhibitor Genistein und dem Calmodulin-Inhibitor Calmidazolium inkubiert wurden. 

Narumi et al. (2010) schlussfolgerten, dass jene Signalpfade, die über PKC und PKA 

vermittelt werden, eine wichtige Rolle bei der Regulation der Aufnahme von L-Laktat 

zukommt. 

Die 24-stündige Inkubation der Zellen mit 10µm PMA bewirkte, dass die Vmax der 

Transportprozesse um 40% gegenüber der Kontrollbedingung zunahm. Es wurden dabei 

keine signifikanten Veränderungen der Km-Werte bemerkt. Weiters zeigte sich, dass die 

durch 8-Br-cAMP induzierte Reduktion der Laktataufnahme von einer Abnahme der Vmax 

begleitet wurde. Die Inkubation mit 500µm 8-Br-cAMP bewirkte eine Abnahme der Vmax 

von 14.5±1.0 auf 10.9±1.8 nmol/mg Protein/min. 
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Narumi et al. (2010) untersuchten in einem weiteren Experiment die Effekte von PMA und 

8-Br-cAMP auf die Expression von MCT1 in RD-Zellen. Die Behandlung der RD-Zellen 

mit 10µm PMA bewirkte eine signifikante Erhöhung des MCT1 mRNA-Levels. In den 

RD-Zellen zeigte sich eine PMA-induzierte signifikante Zunahme des MCT1-Proteinlevels 

(p < 0.05). Die Inkubation der RD-Zellen mit 250µm 8-Br-cAMP führte zu einer 

signifikanten Senkung des MCT1 mRNA-Levels (p < 0.05). Auch das Niveau des MCT1-

Proteins nahm durch die Behandlung mit 8-Br-cAMP signifikant ab. Zudem wurde 

nachgewiesen, dass der suppressive Effekt von 8-Br-cAMP auf die Aufnahme von L-

Laktat durch den PKA-Inhibitor H89 beseitigt wird. 

Die Ergebnisse von Narumi et al. (2010) belegen, dass PKC- und PKA-vermittelte 

Signalpfade an der Expression von MCT1 sowie an den Laktattransportprozessen beteiligt 

sind. 

 

3.5 AMPK als regulierendes Signalmolekül der Expression von 

 MCT1 und MCT4 auf dem mRNA-Level 

Takimoto, Takeyama und Hamada (2013) untersuchten, welche Rolle die Aktivierung von 

5`-AMP-aktivierte Proteinkinase (AMPK) im Rahmen der akuten belastungsinduzierten 

Expression von MCT1- und MCT4-mRNA in FT-Fasern spielt. Dazu führten sie an 

männlichen Sprague-Dawley Ratten eine Trainingsintervention durch. Die Versuchstiere 

absolvierten entweder eine hochintensive, intermittierende Schwimmeinheit bestehend aus 

fünfzehn 20-sekündigen Schwimmintervallen oder zwei dreistündige 

Schwimmbelastungen mit niedriger Intensität. Welche Effekte die Belastungen zur Folge 

hatten, wurde am Gewebe des M. epitrochlearis und des M. triceps untersucht. 

Unmittelbar nach Beendigung der Trainingseinheit wurden die belastungsinduzierten 

Effekte auf die Phosphorylierung von AMPK, p-CaMKII und p-p38MAPK gemessen. Die 

hochintensive Einheit führte zu einer signifikanten Erhöhung der Phosphorylierung von 

AMPK im M. epitrochlearis (p < 0.01) und im M. triceps (p < 0.01). Es wurden darüber 

hinaus signifikante Anstiege der Phosphorylierung von CaMKII in beiden Muskeln 

bemerkt (p < 0.05). Schließlich nahm auch das Level der Phosphorylierung von p38MAPK 

im M. epitrochlearis (p < 0.01) und im M. triceps (p < 0.05) zu. 
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Die hochintensive Belastung verstärkte die Expression der MCT1-mRNA um das 

Zweifache (p < 0.01) und die der MCT4-mRNA um das 1.5-fache (p < 0.01). Auch die 

niedrig intensive Trainingseinheit bewirkte eine Erhöhung der Expression der MCT1- und 

MCT4-mRNA (p < 0.01). 

AICAR bewirkte eine signifikante Erhöhung der Phosphorylierung von AMPK (p < 

0.001). Die Phosphorylierung von CaMKII und p38MAPK blieb durch AICAR 

unbeeinflusst. Außerdem wurde gefunden, dass Koffein die Phosphorylierung von AMPK 

signifikant erhöht (p < 0.01). Auf die Phosphorylierung von CaMKII und p38MAPK hatte 

das Koffein keinen Einfluss. Es zeigte sich, dass die koffeininduzierte Phosphorylierung 

von AMPK durch Dantrolen inhibiert wurde und es in weiterer Folge zu einer Suppression 

der Expression der MCT1- und MCT4-mRNA kam. 

Takimoto et al. (2013) belegen, dass AMPK ein Schlüsselsignalmolekül ist, das bei der 

Expression von MCT1- und MCT4-mRNA in FT-Muskelfasern aktiviert wird. 
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4 Genetische Einflüsse auf die körperliche 

 Leistungsfähigkeit 

4.1 Einflussmechanismen des ACE-Gens auf die körperliche 

 Leistungsfähigkeit 

Die körperliche Leistungsfähigkeit des Menschen wird von extrinsischen und intrinsischen 

Faktoren determiniert. Die extrinsischen Faktoren stellen die Gesamtheit aller 

Umwelteinflüsse dar. Ein solcher Umwelteinfluss könnte beispielsweise systematisches 

Training sein. Zu den intrinsischen Faktoren zählen etwa die genetische Ausstattung und 

das Alter des Individuums. Das Wissen um die Frage, wie sich die Genetik des Einzelnen 

auf seine körperliche Leistungsfähigkeit auswirkt, ist relativ begrenzt. Die Dominanz 

einzelner Nationen oder Angehöriger ethnischer Gruppen in bestimmten Sportdisziplinen 

wird aber als Beweis dafür genommen, dass das Erbmaterial, im biologischen wie auch im 

kulturellen Sinn, eine prägende Rolle bei der Entwicklung sportlicher Fähigkeiten spielt. 

Die Komplexität dieses Entwicklungsprozesses resultiert erst aus der Interaktion zwischen 

Genetik und Umwelt. Die Untersuchungen, die sich der obigen Frage widmen, verfolgen 

das Ziel jene spezifischen Genkombinationen zu identifizieren, die sportliche 

Höchstleistungen ermöglichen. (Rupert, 2003) 

Im Rahmen von Genassoziationsstudien wird die Frequenz von Allelen an bestimmten 

Positionen im Kandidatengen zwischen einer Gruppe, die eine spezifische Ausprägung 

eines Charakteristikums aufweist (z. B.: VO2max) und einer Kontrollgruppe verglichen. Die 

diesem Forschungsparadigma zugrunde liegende Idee ist simpel. Falls das interessierende 

Merkmal auf das Vorhandensein des betreffenden Allels zurückzuführen ist, dann sollte 

die Prävalenz des Allels in der Gruppe der Merkmalsträger höher sein als in der 

Vergleichsgruppe. Es muss aber festgehalten werden, dass ein positiver Zusammenhang 

zwischen dem Allel und dem Merkmal keinesfalls als Anlass für eine Kausalrelation 

dienen darf. (Rupert, 2003) 

Mehrere wissenschaftliche Untersuchungen haben sich der Frage gewidmet, ob spezifische 

Allele desjenigen Gens, das für die Enkodierung von Angiotensin-Converting-Enzym 

(ACE) verantwortlich ist, im Zusammenhang mit athletischem Hochleistungsniveau stehen 

(Alvarez et al., 2000; Gayagay et al., 1998; Myerson et al., 1999; Nazarov et al., 2001; 

Rankinen et al., 2000; Woods et al., 2001). 
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Das Enzym ACE ist ein Bestandteil des Renin-Angiotensin-Systems. Die inaktive Form 

des Hormons Angiotensin wird als Angiotensinogen bezeichnet. Das Renin produziert aus 

Angiotensinogen Angiotensin I. Die Umwandlung von Angiotensin I zu Angiotensin II 

wird durch das Enzym ACE katalysiert (Thompson & Binder-Macleod, 2006; Woods, 

Humphries & Montgomery, 2000). Bei Angiotensin II handelt es sich um die 

physiologisch aktive Version des Hormons (Thompson & Binder-Macleod, 2006). 

Eine Klassifikation des ACE-Gens findet auf Basis des Insertion/Deletion (I/D) 

Polymorphismus statt. Jede dieser Varianten repräsentiert ein einzelnes Allel. Jedes Gen 

verfügt über zwei Allele (Thompson & Binder-Macleod, 2006). Damit ergeben sich drei 

mögliche Genkombinationen: II, ID und DD (Jones, Montgomery & Woods, 2002; 

Thompson & Binder-Macleod, 2006). 

Das I-Allel des ACE-Gens wird mit einer erniedrigten ACE-Aktivität sowie mit 

überdurchschnittlicher Ausdauerleistungsfähigkeit in Verbindung gebracht. Das D-Allel 

des ACE-Gens steht in Bezug zu einem Hochleistungsniveau in kraft- und 

schnellkraftorientierten Sportarten. (Jones et al., 2002) 

Der ACE-II-Genotyp wird mit einer niedrigeren ACE-Aktivität und einer erhöhten 

Halbwertszeit von Bradykinin in Verbindung gebracht. Unter diesen Bedingungen dürfte 

die Verstoffwechselung von Substraten modifiziert werden, sodass die Effizienz der 

mitochondrialen Atmung und die kontraktile Funktion von Herzmuskel und 

Skelettmuskulatur verbessert wird. Dies hätte günstige Auswirkungen auf die Leistung in 

Ausdauersportarten. Im Falle einer Person mit DD-Genotyp würde erhöhtes Angiotensin II 

günstige Auswirkungen auf das Zellwachstum haben. Unter diesen Umständen würde die 

trainingsbedingte Steigerung der Muskelmasse begünstigt ablaufen und ein 

Leistungsvorteil in kraft- und schnellkraftorientierten Sportarten entstehen. (Jones et al., 

2002) 

 

4.2 Empirische Evidenzlage zum Zusammenhang zwischen dem 

 ACE-Gen und athletischem Hochleistungsniveau 

Gayagay et al. (1998) haben an einer Stichprobe professioneller RuderathletInnen 

genetische Faktoren untersucht, die für das Erreichen eines Weltklasseleistungsniveaus 

entscheidend sein dürften. Bei den erhobenen genetischen Parametern handelte es sich um: 
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Angiotensin-Converting-Enzym (ACE), Angiotensin Typ 1 Rezeptor (AT1) und 

Angiotensin Typ 2 Rezeptor (AT2).  

Im Vergleich mit den Normalpersonen aus der Kontrollgruppe stellte sich heraus, dass die 

Wahrscheinlichkeit für das Auftreten des ACE-I-Allels (p < 0.02) und des ACE-II-

Genotyps (p = 0.03) bei den RuderathletInnen signifikant höher war. Gleichzeitig kam das 

ACE-D-Allel bei Ruderern weniger häufig vor als bei Normalpersonen. Das 

Verteilungsmuster des AT1-Gens unterschied sich zwischen AthletInnen und 

Kontrollpersonen nicht signifikant. Die relative Häufigkeit des AT2-Allels war zwischen 

den Gruppen unterschiedlich, erreichte aber keine Signifikanz, was möglicherweise auf 

eine ungenügende Stichprobengröße zurückzuführen ist. 

Das Hauptergebnis von Gayagay et al. (1998) ist das gemessene Übermaß des ACE-I-

Allels und das gleichzeitig verminderte Vorkommen des ACE-D-Allels bei AthletInnen, 

während bei Personen aus der Durchschnittsbevölkerung genau gegengleiche Verhältnisse 

beobachtet wurden. Sie belegen damit, dass genetische Faktoren durchaus als eine Ursache 

für athletische Höchstleistung in Frage kommen. Gayagay et al. (1998) erklären, dass der 

Entwicklungsprozess, der zu sportlichem Eliteniveau führt, komplex ist und von einem 

großen Gefüge aus Umwelt- und Verhaltensfaktoren mitdeterminiert wird. Zu den 

determinierenden Faktoren zählen sie unter anderem auch die genetische Prädisposition. 

Gayagay et al. (1998) resümieren, dass die Ausprägung des ACE-I-Allels im Falle der 

RuderathletInnen eine erhöhte kardiovaskuläre Leistungsfähigkeit mitbedingt und folglich 

einen Vorteil im Wettkampf darstellt.  

Alvarez et al. (2000) testeten in ihrer Untersuchung, ob es sich beim ACE-I-Allel um einen 

genetischen Faktor, der für die Entwicklung zu einem Hochleistungsausdauerathleten 

notwendig ist, handelt. Sie untersuchten eine Stichprobe aus professionellen Athleten, die 

sich aus fünfzehn Handballspielern, zwanzig Langstreckenläufern und 25 Radsportlern 

zusammensetzte. Alle Athleten waren männlich. In der Kontrollgruppe waren 250 Männer 

und 150 Frauen.  

Die Auftrittshäufigkeit des ACE-II-Genotyps und des ACE-ID-Genotyps war bei den 

Athleten signifikant höher als bei Kontrollpersonen (p = 0.0008). Zudem kam das ACE-I-

Allel bei den Sportlern signifikant häufiger vor als in der Kontrollgruppe (p = 0.0009). Der 

Vergleich der Häufigkeiten der Polymorphismen von Ang und AT1 in den Genen und im 

Genotyp ergab keinen Unterschied zwischen Athleten und Normalpersonen. Zusätzlich 
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wurde die Aktivität von ACE im Plasma gemessen. Die mittlere Aktivität von ACE lag für 

die Genotypen II, ID und DD bei 12,5±2,9, 20,5±6,6 und 37,2±16,6. Die 

Aktivitätsunterschiede zwischen den Genotypen waren teilweise hochsignifikant (II vs. ID, 

p = 0.0004; II vs. DD, p = 0.002; ID vs. DD, p = 0.04).  

In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von Gayagay et al. (1998) belegen Alvarez et al. 

(2000), dass das ACE-I-Allel unter männlichen Profiathleten signifikant häufiger 

vorkommt als in der Durchschnittsbevölkerung. Möglicherweise haben Individuen mit 

einem ACE-II- oder ACE-ID-Genotyp als Folge des Trainings eine höhere Resistenz vor 

kardiovaskulären Pathologien als Personen mit ACE-DD-Genotyp (Alvarez et al., 2000). 

Alvarez et al. (2000) beweisen, dass das ACE-I-Allel ein genetischer Faktor ist, der die 

körperliche Leistungsfähigkeit beeinflusst. 

Die Verbindung zwischen dem ACE-I-Allel und einer überdurchschnittlichen 

Ausdauerleistungsfähigkeit veranlassten Myerson et al. (1999) zu der Hypothese, dass sich 

das Vorkommen des ACE-I-Allels bei Laufsportlern mit zunehmender Länge der 

Wettkampfdistanz erhöhen würde. Die Experimentalgruppe setzte sich aus 91 

LaufsportlerInnen zusammen. Davon waren 48 männlich und 43 weiblich. Von den 91 

Läufern waren 79 kaukasischer Abstammung. Die Experimentalgruppe war auf Distanzen 

zwischen 100 Meter (Sprint) und 100 Kilometer (Ultramarathon) spezialisiert. In der 

Kontrollgruppe waren 219 Männer und 185 Frauen, die aus insgesamt neunzehn 

verschiedenen Sportdisziplinen stammten. Die Testpersonen aus der Experimentalgruppe 

wurden anhand der vorwiegenden Energiebereitstellungswege in drei Gruppen 

klassifiziert: ≤ 200 m (dominant anaerob), 400-3000 m (aerob-anaerob) und ≥ 5000 m 

(dominant aerob). 

Myerson et al. (1999) beobachteten, dass die Frequenz des ACE-I-Allels in der 

Experimentalgruppe mit zunehmender Länge der Distanz linear anstieg. Die relative 

Frequenz des ACE-I-Allels stieg in den Gruppen ≤ 200 m (n=20), 400-3000 m (n=37) und 

≥ 5000 m (n=34) von 0.35 auf 0.53 und schließlich auf 0.62 an (p = 0.009 für linearen 

Trend).  

Die Ergebnisse von Myerson et al. (1999) unterstützen die Hypothese, dass das I-Allel des 

ACE-Gens in Verbindung mit einer überdurchschnittlichen Ausdauerleistungsfähigkeit 

steht. Weiters wurde demonstriert, dass die Frequenz des ACE-I-Allels bei jenen 

LaufsportlerInnen höher ist, die auf längere Laufdistanzen spezialisiert sind. Als nur die 
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kaukasischen LäuferInnen in die Analyse miteinbezogen wurden, war die Frequenz des 

ACE-I-Allels weiterhin signifikant höher als in der Kontrollgruppe (0.57 vs. 0.49, p = 

0.039). Myerson et al. (1999) weisen darauf hin, dass das D-Allel des ACE-Gens die 

Leistung bei Kurzzeitbelastungen, bei denen Kraft eine wesentliche konditionelle 

Determinante ist, positiv beeinflussen dürfte. Als Beleg für diese Behauptung führen sie 

an, dass die Frequenz des ACE-D-Allels bei SprinterInnen in der Gruppe ≤ 200 m (0.62) 

höher war als bei Kontrollpersonen und Ausdauerathleten. 

Taylor, Mammotte, Fallon und van Bockxmeer (1999) interessierten sich für die Frage, ob 

das D-Allel des ACE-Gens das Erreichen athletischen Eliteniveaus beeinflusst. Dazu 

untersuchten sie die Verteilung des ACE-Genotyps zwischen einer Gruppe von 

australischen Elite-Athleten (n = 120) und verglichen diese anschließend mit jener von 

gesunden Kontrollpersonen (n = 685). Sie konnten keinen Unterschied im 

Verteilungsmuster des Genotyps zwischen den Gruppen feststellen. In der Athletengruppe 

wurde folgende Verteilung registriert: 30% DD, 47.5% ID und 22.5% II. Es gab keine 

signifikanten Unterschiede zu den in der Kontrollgruppe beobachteten Frequenzen: 29% 

DD, 49% ID und 22% II. Die Frequenz der D- und I-Allele betrug in der Athletengruppe 

54% und 46%. Die Auftrittshäufigkeit dieser Allele lag im Vergleich dazu in der 

Kontrollgruppe bei 53% und 47%. 

Taylor et al. (1999) konnten trotz der relativ großen Stichprobe nicht beweisen, dass der 

ACE-Genotyp das Erreichen athletischen Hochleistungsniveaus mitdeterminiert. Dies 

könnte laut Taylor et al. (1999) möglicherweise darauf zurückzuführen sein, dass aus 

mehreren verschiedenen Sportarten rekrutiert werden musste, um genügend Athleten mit 

dem Attribut Hochleistungsniveau zu erschließen.  

Rankinen et al. (2000) konnten genauso wie Taylor et al. (1999) keinen Zusammenhang 

zwischen dem ACE-Genotyp und einer überdurchschnittlichen Ausdauerleistungsfähigkeit 

nachweisen. Sie untersuchten 192 männliche Ausdauerathleten mit einer mittleren VO2max 

von 78.6±3.2 ml·kg-1·min-1. Die Athleten stammten aus folgenden Ausdauersportarten: 

Skilanglauf, Biathlon, Langstreckenlauf, Mittelstreckenlauf und Radsport. Als 

Kontrollpersonen dienten 189 inaktive, gesunde Männer mit einer mittleren VO2max von 

36.4±7.4 ml·kg-1·min-1. 

Die Analyse der Daten zeigte, dass sich die Sportler aus den einzelnen 

Ausdauerdisziplinen im Hinblick auf die Frequenz der ACE-Genotypen nicht 
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unterschieden (p = 0.932). Ebenso konnten keinerlei Unterschiede in der Häufigkeit der 

ACE-Allele I und D sowie der ACE-Genotypen II, ID und DD zwischen Athleten und 

Kontrollpersonen entdeckt werden (p = 0.096). Geprüft wurde auch, ob das ACE-I-Allel 

unter den besten Athleten in der Stichprobe gehäuft vorkam. Zu den besten Athleten 

wurden diejenigen gezählt, die die höchsten VO2max-Werte zeigten. Insgesamt besaßen 52 

Athleten eine VO2max, die jenseits 80 ml·kg-1·min-1 lag. Bei 23 Athleten war die VO2max 

höher als 83 ml·kg-1·min-1. Auch in diesen beiden Gruppen konnte eine erhöhte 

Akkumulation des ACE-I-Allels oder des ACE-II-Genotyps nicht nachgewiesen werden. 

Ein vermindertes Vorkommen des ACE-DD-Genotyps konnte genauso wenig bestätigt 

werden. 

Die Hypothese, dass das ACE-Gen die kardiorespiratorische Ausdauerleistungsfähigkeit 

beeinflusst, wird durch die Untersuchungsergebnisse von Rankinen et al. (2000) nicht 

gestützt. Die Ergebnisse können vielmehr als Beleg gegen die Behauptung, dass der ACE-

Genotyp zu den Determinanten einer überdurchschnittlichen kardiorespiratorischen 

Ausdauerleistungsfähigkeit zählt, herangezogen werden. 

Folland et al. (2000) erforschten den Einfluss des ACE-D-Allels auf die im M. quadriceps 

infolge eines isometrischen und dynamischen Krafttrainings stattfindenden Adaptationen. 

Die Stichprobe bestand aus 33 aktiven Männern, die keinerlei Erfahrungen im Kraftsport 

hatten. Das Trainingsprogramm erstreckte sich über neun Wochen und die 

Trainingsfrequenz lag bei drei Einheiten pro Woche. 

Das Ausmaß der Adaptationen infolge des isometrischen Krafttrainings war vom ACE-

Genotyp abhängig. Die Interaktion zwischen ACE-Genotyp und isometrischem 

Kraftzuwachs war statistisch signifikant. Jene Personen mit einem D-Allel verzeichneten 

größere Kraftzuwächse (p < 0.05). So betrug der Kraftzuwachs von Probanden mit dem 

Genotyp II lediglich 9.0±1.7%. Die Testpersonen mit dem Genotyp ID oder DD 

verzeichneten hingegen einen Zuwachs von 17.6±2.2% oder 14.9±1.3%. Die 

Kraftzugewinne hingen stärker mit der Präsenz des D-Allels zusammen als mit seiner 

Absenz (ID und DD vs. II, p < 0.025). Die Personen mit dem Genotyp ID und DD 

verbesserten sich um 97% und 66% im Vergleich zu jenen Individuen mit dem Genotyp II. 

Folland et al. (2000) demonstrieren, dass die durch Krafttraining induzierten adaptiven 

Veränderungen im Skelettmuskel vom ACE-Gen erheblich mitbeeinflusst werden. 
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Woods et al. (2001) widmeten sich einer ähnlichen Fragestellung wie Myerson et al. 

(1999). Sie untersuchten, ob das Verhältnis zwischen den Allelen I und D bei 

Schwimmern, die auf unterschiedlich lange Distanzen spezialisiert sind, variiert. Dazu 

rekrutierten sie 56 Elite-Schwimmer kaukasischer Herkunft und 47 US-College-

Schwimmer ohne Eliteniveau. Als Vergleichsmaßstab dienten sechs Kontrollgruppen. Eine 

davon setzte sich aus 1248 kaukasischen Militärrekruten zusammen.  

In der Gruppe der Elite-Schwimmer wurde das D-Allel ohne Berücksichtigung der Distanz 

signifikant häufiger registriert als bei den Militärrekruten (p < 0.004). Der Vergleich mit 

drei anderen Kontrollgruppen ergab auch eine signifikant erhöhte Häufigkeit des D-Allels 

zugunsten der Elite-Schwimmer (p < 0.007, p < 0.021, p < 0.028). Bei Einschluss all jener 

Elite-Schwimmer, die auf eine Distanz von 400 Meter oder weniger spezialisiert waren, 

zeigte sich erneut eine signifikant höhere Häufigkeit des D-Allels im Vergleich zu den 

Kontrollgruppen (p < 0.005, p < 0.003, p < 0.018, p < 0.02). Bei Elite-Schwimmern, die 

auf Distanzen über 400 Meter spezialisiert waren, konnte kein Unterschied in der 

Auftrittshäufigkeit des D-Allels im Vergleich zur Kontrollgruppe festgestellt werden. 

Woods et al. (2001) führen die erhöhte Prävalenz des D-Allels unter 

Hochleistungsschwimmern auf das erhöhte Auftreten des DD-Genotyps zurück. Als nur 

Schwimmer mit Erfahrung auf eher kraftbetonten und dafür weniger ausdauerbetonten 

Kurzdistanzen (< 400 m) in die Analyse miteinbezogen wurden, zeigte sich eine 

Verstärkung des Effekts. Dafür wiederum könnte die unter den Kurzdistanz-Schwimmern 

erhöhte Frequenz des D-Allels verantwortlich sein. Die Ergebnisse von Woods et al. 

(2001) machen deutlich, dass die Hinzunahme einer zweiten Athletengruppe, die kein 

Hochleistungsniveau aufweist, dazu führen kann, dass keine Verbindung zwischen 

athletischem Eliteniveau und dem ACE I/D-Polymorphismus beobachtet wird. 

Nazarov et al. (2001) untersuchten die Frequenzen des ACE-I/D-Allels in einer 

heterogenen Gruppe von 217 russischen Athleten und Athletinnen. Die Testpersonen 

stammten aus dem Schwimmsport, der Leichtathletik, dem Skilanglaufen und dem 

Triathlon. Das erste Anliegen bestand darin zu prüfen, ob ein Zusammenhang zwischen 

dem ACE-Polymorphismus und elitärem Athletenstatus gefunden werden konnte, wenn die 

Testpersonen aus der gleichen Sportdisziplin stammten. Das zweite Ziel bestand darin 

herauszufinden, ob der Zusammenschluss von Athleten aus verschiedenen Sportarten mit 

differierenden konditionellen Anforderungen zu einer Stichprobe die Ursache dafür ist, 
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dass der obige Zusammenhang in manchen Untersuchungen (Rankinen et al., 2000; Taylor 

et al., 1999) nicht nachgewiesen werden konnte. Die Testpersonen wurden auf Basis der 

Belastungsdauer in ihrer jeweiligen Disziplin in Gruppen geteilt: SDA (short distance 

athletes), MDA (middle distance athletes) und LDA (long distance athletes). Die Athleten 

in der SDA-Gruppe absolvierten im Wettkampf dominant anaerobe Belastungen, die 

weniger als eine Minute andauerten. Die Belastungsdauer in der MDA-Gruppe betrug 1-20 

Minuten (aerob-anaerob). Die Athleten in der LDA-Gruppe waren dominant aerobe 

Belastungen von mehr als zwanzig Minuten gewohnt. Die Athleten wurden darüber hinaus 

nach ihrem Leistungsniveau klassifiziert. Als sogenannte „Outstanding“-Athleten (n=141) 

wurden solche Athleten bezeichnet, die zumindest ihr Land repräsentiert hatten. In diese 

Gruppe fielen beispielsweise neunzehn Olympiasieger oder Weltmeister und 81 russische 

oder europäische Meister. Einer zweiten Gruppe wurden durchschnittliche Athleten mit 

regionalem Leistungsniveau und einem Trainingsalter von mindestens sieben Jahren 

zugewiesen. Die Kontrollgruppe bestand aus 449 gesunden, inaktiven Personen. 

Wenn man die gesamte Athletengruppe (19.3% II, 51.2% ID, 29.5% DD, Frequenz D-Allel 

0.55), ohne zwischen den Sportarten zu differenzieren, mit der Kontrollgruppe (23.4% II, 

52.3% ID, 24.3% DD, Frequenz D-Allel 0.50) verglich, so konnte kein signifikanter 

Unterschied bezüglich der Verteilung des Genotyps und der Frequenz des D-Allels 

festgestellt werden (p = 0.27, p = 0.11). 

Beim Vergleich der Gesamtheit der „Outstanding“-Athleten (20.6% II, 53.9% ID, 25.5% 

DD, Frequenz D-Allel 0.50) mit der Kontrollgruppe ergaben sich auch keine Unterschiede 

im Hinblick auf die Verteilung des Genotyps und die Frequenz des D-Allels (p = 0.78, p = 

0.55). Für die „Outstanding“-Athleten konnten allerdings sportartunabhängige 

Zusammenhänge zwischen dem ACE-Genotyp und der Belastungsdauer nachgewiesen 

werden. So wurde bei den „Outstanding“-Athleten in der SDA-Gruppe eine erhöhte 

Häufigkeit des D-Allels (Frequenz 0.72) nachgewiesen (p = 0.001). Bei den 

„Outstanding“-Athleten in der MDA-Gruppe trat das I-Allel mit einer erhöhten Frequenz 

(0.63) auf (p = 0.032). 

Wurden alle Schwimmsportler unabhängig von ihrem Leistungsniveau analysiert, so 

konnte kein Zusammenhang mit dem ACE-Genotyp festgestellt werden. Bei 

Berücksichtigung des Leistungsniveaus zeigte sich jedoch ein anderes Bild. Bei den 

„Outstanding“-Schwimmern in der SDA-Gruppe wurde eine signifikant höhere Häufigkeit 
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des D-Allels festgestellt (p = 0.042). Die „Outstanding“-Schwimmer in der MDA-Gruppe 

wiesen hingegen ein Übermaß des I-Allels auf (p = 0.042). 

Bei den „Outstanding“-Leichtathleten in der SDA-Gruppe zeigte sich eine signifikant 

erhöhte Häufigkeit des D-Allels (p = 0.01) und des DD-Genotyps (p = 0.018). 

Die Daten von Nazarov et al. (2001) zeigen, dass eine Stichprobe, die aus Elite-Athleten 

und Nicht-Elite-Athleten zusammengesetzt ist, zur Folge haben kann, dass kein 

Zusammenhang zwischen dem ACE-Genotyp und athletischem Eliteniveau gefunden wird. 

Die Berücksichtigung des elitären Leistungsniveaus und die Klassifikation der Athleten 

anhand der Belastungsdauer in ihrer jeweiligen Sportart haben ergeben, dass das D-Allel 

des ACE-Gens bei dominant anaerob beanspruchten Sportlern gehäuft auftritt. Ein 

erhöhtes Auftreten des ACE-I-Allels zeigte sich bei Athleten, bei denen die 

Wettkampfbelastung bis zu zwanzig Minuten dauert und folglich aerob-anaerobe 

Energiebereitstellungswege hauptsächlich zur Geltung kommen. Interessant ist, dass 

gerade bei jenen Testpersonen, die im Wettkampf die längsten Distanzen bewältigten, 

keine erhöhte Auftrittshäufigkeit des I-Allels nachgewiesen werden konnte. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das ACE-I-Allel eher mit langandauernden 

Ausdauerbelastungen und das ACE-D-Allel eher mit kurzzeitigen Belastungen anaerober 

Natur in Verbindung steht (Nazarov et al., 2001). 

Woods et al. (2002) führten eine Trainingsstudie an 58 Militärrekruten, die entweder den 

ACE-Genotyp II oder den ACE-Genotyp DD aufwiesen, durch. Ihr Forschungsanliegen 

bestand darin zu untersuchen, ob der Zusammenhang zwischen dem ACE-I-Allel und der 

erhöhten Ausdauerleistungsfähigkeit bei Personen, die im Hinblick auf eines der beiden 

Allele homozygot waren, durch trainingsbedingte Verbesserungen der 

kardiorespiratorischen Fitness zustande kam. 

Woods et al, (2002) kamen zu dem Schluss, dass der I/D Polymorphismus für eine 

überdurchschnittliche Ausdauerleistungsfähigkeit ein entscheidender Faktor sein dürfte. 

Der Effekt des ACE-Genotyps auf die Ausdauerleistungsfähigkeit kommt jedoch nicht 

durch Unterschiede in den trainingsbedingten Adaptationen kardiorespiratorischer 

Parameter (z. B.: VO2max) zustande. Möglicherweise ist der Zusammenhang zwischen 

erhöhter Ausdauerleistungsfähigkeit und dem ACE-I-Allel nicht auf einen 

kardiorespiratorischen Mechanismus, sondern auf lokale muskuläre Effekte 

zurückzuführen (Woods et al., 2002). Das ACE-Gen könnte die Effekte auf die Ausdauer 
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aber auch unabhängig vom Renin-Angiotensin-System vermitteln (Woods et al., 2002). 

Dass ein anderes Gen für den Effekt verantwortlich ist und nicht das ACE-Gen selbst ist 

genauso vorstellbar (Woods et al., 2002). 

Tsianos et al. (2004) gingen der Frage nach, ob das ACE-I-Allels bei 

Langstreckenschwimmern mit einer erhöhten Frequenz auftritt. Sie rekrutierten insgesamt 

35 Hochleistungsschwimmer, die auf Distanzen von fünf, zehn und 25 Kilometer 

spezialisiert waren. Bei vierzehn Testpersonen handelte es sich um weibliche 

Schwimmerinnen. Die restlichen einundzwanzig Testpersonen waren männlich. Jene 

Testpersonen, die ihre Leistung bei Wettkampfdistanzen von fünf und zehn Kilometer 

besser einschätzten, wurden der SLD-Gruppe („short-long-distance“) zugewiesen. Die 

Probanden, die ihre Leistung bei 25-km-Wettbewerben höher bewerteten, wurden in die 

LLD-Gruppe („long-long-distance“) eingeteilt.  

In der SLD-Gruppe wurde folgendes Verteilungsmuster des ACE-Genotyps beobachtet: 9 

DD (47%), 9 ID (47%) und 1 II (6%). In der LLD-Gruppe war der ACE-Genotyp 

folgendermaßen verteilt: 1 DD (6.2%), 12 ID (75%) und 3 II (18.8%). Die Verteilung des 

Genotyps unterschied sich zwischen den beiden Gruppen signifikant (p = 0.01). Ein 

signifikanter Unterschied zwischen Gruppen wurde auch im Hinblick auf die Frequenz des 

I-Allels festgestellt (p = 0.07). Die Frequenz des I-Allels betrug in der SLD-Gruppe 0.29. 

In der LLD-Gruppe war die Frequenz des I-Allels fast doppelt so hoch (0.59). Der 

signifikante Unterschied in der Verteilung des Genotyps zwischen SLD-Gruppe und LLD-

Gruppe blieb auch dann aufrechterhalten, als ausschließlich Testpersonen kaukasischer 

Abstammung in die Analyse miteinbezogen wurden (p = 0.06).  

Tsianos et al. (2004) belegen, dass das ACE-I-Allel bei jenen Langdistanzschwimmern, die 

ihre besten Schwimmleistungen bei einer Distanz von 25 Kilometer erbringen, häufiger 

vorkommt als bei Schwimmern, die hauptsächlich Wettkämpfe über kürzere Langdistanzen 

(5km, 10km) absolvieren. Die Genotyp-Verteilung spiegelt diesen Sachverhalt sehr gut 

wieder. Von den neunzehn Individuen in der SLD-Gruppe zeigte eine einzige Person den 

Genotyp II. In der LLD-Gruppe wurden gegensätzliche Verhältnisse beobachtet. Von 

sechzehn möglichen Testpersonen wies ein Individuum den Genotyp DD auf.  

Die Untersuchungsergebnisse von Tsianos et al. (2004) unterstützen die Hypothese, dass 

das ACE-I-Allel mit elitärem Ausdauerleistungsniveau zusammenhängt und das ACE-D-
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Allel eher eine Relevanz bei kurzzeitigen Sprint- und Schnellkraftleistungen sowie bei 

Schwimmleistungen auf kürzeren Langdistanzen aufweist. 

 

4.3 Der Einfluss des Bradykinin β2 Rezeptors (B2R) auf die 

 körperliche Leistungsfähigkeit 

Williams et al. (2004) fanden in ihrer Untersuchung Beweise für die Hypothese, dass der 

B2R-Genotyp die Muskelfunktion beeinflusst. Das B2R -9 Allel steht in Zusammenhang 

mit einer höheren Expression der Rezeptor-mRNA. Sie vermuteten einen Zusammenhang 

zwischen dieser Genvariante und der Effizienz muskulärer Kontraktionen (Delta Effizienz 

- DE). Um diese Hypothese zu prüfen, wurden 73 männliche Militärrekruten mit 

homozygoter ACE-I/D-Genvariante und 42 weibliche Personen untersucht.  

Williams et al. (2004) fanden, dass ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Parameter DE und dem B2R-Genotyp vorlag. Für Testpersonen mit den Genotyp-Varianten 

+9/+9, +9/-9 und -9/-9 wurden folgende DE-Werte 23.84±2.41, 24.25±2.81 und 

26.05±2.26% gemessen (p = 0.003 ANOVA, p = 0.002 für linearen Trend). Die 

Multivariate-Analyse ergab, dass der B2R-Genotyp rund 11.2% der interindividuellen 

Variabilität von DE erklärte. 

DE war zwar bei jenen Personen mit dem homozygoten Genotyp -9/-9 höher als bei 

Personen mit den Varianten +9/+9 und +9/-9, allerdings konnte kein statistisch 

signifikanter Unterschied entdeckt werden. 

Der B2R-Genotyp hatte einen signifikanten Einfluss auf DE von jenen Individuen mit dem 

ACE-II-Genotyp. Für die Genvarianten +9/+9, +9/-9 und -9/-9 wurden folgende DE-Werte 

gemessen: 24.34±2.51, 24.26 ±2.41 und 27.41±2.61% (p = 0.005 ANOVA, p = 0.013 für 

linearen Trend). Bei jenen Testpersonen mit der höchsten Kinin-Rezeptor-Aktivität (ACE-

II, B2R -9/-9) war DE signifikant höher als bei jenen Individuen mit niedrigster Kinin-

Rezeptor-Aktivität (ACE-DD, B2R +9/+9) (p = 0.0007 ANOVA).  

Der B2R-Genotyp wurde zusätzlich an einer Gruppe von Elite-Athleten aus dem Laufsport 

untersucht. Es zeigte sich, dass die Frequenz des Allels -9 mit zunehmender Streckenlänge 

anstieg. Die Athleten wurden entsprechend ihrer bevorzugten Wettkampfstreckenlänge 

einer der folgenden drei Gruppen zugewiesen: ≤ 200 m, 400-3000 m und ≥ 5000 m. Der 

Anteil des Allels -9 nahm mit zunehmender Streckenlänge von 0.382 (≤ 200 m) auf 0.412 
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(400-3000 m) und schließlich auf 0.569 zu (≥ 5000 m) (p = 0.06 für linearen Trend, p = 

0.04 für Vergleich ≤ 5000m vs. ≥ 5000m). 

Die ACE/BDKRB2 Haplotypen unterschieden sich signifikant unter den nach 

Streckenlänge klassifizierten Laufsportlern (p = 0.001). In der Athletengruppe, die auf 

Distanzen von weniger als 5000 Meter spezialisiert war, zeigte sich ein größeres Verhältnis 

an niedriger Kinin-Rezeptor-Aktivität (ACE-D-Allel, B2R +9 Allel). Die Gruppe, die im 

Wettkampf Distanzen von mehr als 5000 Meter bewältigte, zeigte häufiger eine hohe 

Kinin-Rezeptor-Aktivität (ACE-I-Allel, B2R -9 Allel).  

Die Daten von Williams et al. (2004) erhärten den Verdacht, dass das B2R -9 Allel mit 

einer höheren muskelmetabolischen Effizienz und mit erhöhter Ausdauerleistungsfähigkeit 

in Zusammenhang steht. Diese Zusammenhänge haben sich am stärksten bei den 

Individuen mit der höchsten Kinin-Rezeptor-Aktivität gezeigt. Charakteristisch für diese 

Individuen war das Vorliegen des ACE-I-Allels und des B2R -9 Allels. 

 

4.4 Das ACE-Gen und sein Einfluss auf die Entstehung einer 

 linksventrikulären Hypertrophie 

Schunkert et al. (1994) widmeten sich der Frage, ob die Entstehung einer 

linksventrikulären Hypertrophie vom I/D-Polymorphismus des ACE-Gens abhängt. Sie 

vermuteten eine Relation zwischen dem Auftreten des DD-Genotyps und der 

linksventrikulären Hypertrophie. Die gemischtgeschlechtliche Stichprobe umfasste 1428 

Westeuropäer. Die elektrokardiographischen Untersuchungen ergaben bei rund 141 Frauen 

und 149 Männern eine linksventrikuläre Hypertrophie. Ein Großteil der Personen in dieser 

Gruppe (36.6%) besaß ein homozygotes Paar des D-Allels. Es wurde festgestellt, dass bei 

männlichen Personen im Falle des Vorliegens eines DD-Genotyps das Risiko für eine 

linksventrikuläre Hypertrophie signifikant erhöht war. Bei Frauen konnte keine 

signifikante Risikoerhöhung registriert werden (p = 0.42). Bei jenen Männern, die den DD-

Genotyp aufwiesen, wurde eine linksventrikuläre Hypertrophie 2.63 Mal häufiger 

festgestellt als bei solchen mit ID- oder II-Genotyp (p < 0.001). Interessanterweise war der 

Zusammenhang zwischen dem ACE-DD-Genotyp und linksventrikulärer Hypertrophie 

dann am stärksten, wenn ein normaler Blutdruck vorlag (p = 0.001). Absolut betrachtet 

zeigte der Großteil der positiv identifizierten Personen einen normalen Blutdruck. 
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Die Resultate von Schunkert et al. (1994) lassen vermuten, dass die genetische Disposition 

partiell zur Entwicklung einer linksventrikulären Hypertrophie bei Personen mit normalem 

Blutdruck beiträgt. Der DD-Genotyp des ACE-Gens steht in Zusammenhang mit einem 

erhöhten LVH-Risiko und kann daher als genetischer Marker herangezogen werden, um 

betroffene Personen zu identifizieren (Schunkert et al., 1994). 

 

4.5 Der ACTN3-Genotyp als Determinante des sportlichen 

 Leistungsniveaus 

Es gibt Beweise dafür, dass der ACTN3-Genotyp mit athletischer Leistung 

zusammenhängt (Yang et al., 2003). Yang et al. (2003) untersuchten, ob der ACTN3-

Genotyp Variationen in der Muskelfunktion beeinflusst. Da das Protein α-actinin-3 vor 

allem in FT-Fasern lokalisiert ist, vermuteten sie, dass ein Mangel dieses Proteins die 

Leistung bei Sprint- und Schnellkraftereignissen senken würde. Folglich müsste α-actinin-

3 bei Sprintsportlern häufiger vorkommen. Zur Untersuchung der Forschungsfrage wurden 

436 Kontrollpersonen und 301 AthletInnen herangezogen. In der Gruppe der AthletInnen 

wurden 107 Personen als SprintathletInnen und 194 als AusdauerathletInnen klassifiziert.  

Beim Vergleich der beiden Athletengruppen mit der Kontrollgruppe zeigte sich, dass die 

prozentuelle Häufigkeit der ACTN3-Allele „R“ und „X“ signifikant variierte (p < 0.001). 

Zwischen Sprintsportlern und Kontrollpersonen wurden signifikante Unterschiede in der 

Frequenz von Allelen bei Männern (p < 0.001) und Frauen (p < 0.01) beobachtet. In der 

Gruppe der SprintathletInnen kam der Genotyp „XX“ (α-actinin-3 null) weniger häufig vor 

als in der Kontrollgruppe (6% vs. 18%). Der Genotyp „XX“ trat bei keiner einzigen 

weiblichen Sprinterin auf. Von den 107 SprintathletInnen hatten rund 32 Personen 

Wettkampferfahrungen auf olympischem Niveau gesammelt. Bei eben diesen 32 

AthletInnen wurde auch kein einziges Mal der Genotyp „XX“ registriert. In der Gruppe der 

SprintathletInnen zeigte sich eine höhere Frequenz des „RR“-Genotyps als in der 

Kontrollgruppe (50% vs. 30%). Die Kontrollgruppe wies dagegen eine höhere Frequenz 

des heterozygoten „RX“-Genotyps auf als die Gruppe der SprintathletInnen (52% vs. 

45%). In der Gruppe der AusdauersportlerInnen war die Frequenz des „XX“-Genotyps 

höher als in der Kontrollgruppe (24% vs. 18%). Die Frequenzen der Allele von Sprint- und 

Ausdauerathleten wichen in gegensätzliche Richtungen ab und unterschieden sich für 

Männer (p < 0.001) und Frauen (p < 0.05) signifikant voneinander. 
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Weiters legen Yang et al. (2003) Beweise vor, dass es Variationen im Genotyp gibt, die 

durch Unterschiede in der Häufigkeit von Allelen nicht erklärt werden können (p < 0.01). 

Dieser Effekt betraf die weiblichen Sprinterinnen (p < 0.01) und Ausdauersportlerinnen (p 

< 0.05). Es gab mehr heterozygote Sprinterinnen als im H-W-Equilibrium zu erwarten 

waren (20 vs. 15). Außerdem gab es weniger heterozygote Ausdauersportlerinnen als laut 

H-W-Equilibrium anzunehmen war (25 vs. 36). Die von der Häufigkeit der Allele 

unabhängigen Unterschiede im Genotyp zwischen Sprinterinnen und 

Ausdauersportlerinnen waren hochsignifikant (p < 0.001). Bei männlichen Athleten wurde 

ein solcher Effekt nicht beobachtet, was als indirekter Hinweis dafür zu werten ist, dass der 

ACTN3-Genotyp die Leistung von Frauen und Männern unterschiedlich beeinflussen 

dürfte (Yang et al., 2003).  

Die Häufigkeit des Allels 577R des ACTN3-Genotyps war bei männlichen und weiblichen 

Elite-Sprintathleten signifikant höher als bei Kontrollpersonen (Yang et al., 2003). Dies 

lässt vermuten, dass die Präsenz von α-actinin-3 einen förderlichen Effekt auf die Fähigkeit 

der Skelettmuskulatur, schnellkräftige Kontraktionen auszuführen, hat. Keine der 

untersuchten Sprintathletinnen wies ein Defizit von α-actinin-3 auf, während bei 8% der 

männlichen Sprinter dieses Defizit festgestellt wurde (Yang et al., 2003). Das Protein α-

actinin-3 dürfte sich somit positiv auf die Sprintleistung auswirken. Außerdem legen die 

Ergebnisse von Yang et al. (2003) nahe, dass der ACTN3-Genotyp die athletische Leistung 

geschlechtsspezifisch mitbeeinflusst. 

 

4.6 Die Wirkungsweise von Laktat als Signalmolekül auf 

 genetischer Ebene 

Hashimoto, Hussien, Oommen, Gohil und Brooks (2007) sind von der Annahme 

ausgegangen, dass Laktatanion (La-) nicht nur als Substrat zur Energiegewinnung dient, 

sondern auch als Signalmolekül. Sie untersuchten, wie L6-Zellen im Genom auf Na+-

Laktatkonzentrationen in der Höhe von 10 und 20mM reagieren. Die Hypothese war, dass 

Laktat als Trigger zur Aktivierung folgender Transkriptionsfaktoren fungiert: cAMP-

response element binding protein (CREB), nuclear factor-kappaB (NF-kB), activated 

protein-1 (AP-1), stimulating protein-1 (SP-1) und nuclear factor erythroid 2 (NF-E2). Die 

Gen-Chip Analyse ergab, dass es mehrere Hundert Gene gibt, die sensitiv auf Laktat 

reagieren. Hashimoto et al. (2007) meinen, dass die Gesamtheit dieser Gene ein 
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Transkriptionsnetzwerk bildet, das an den trainingsbedingten Muskeladaptationen beteiligt 

ist. 

Die intrazelluläre Produktion von H2O2 in L6-Zellen war ohne exogenem Laktat bereits 

nach fünfzehn Minuten beobachtbar. In der Versuchskondition mit exogenem Laktat 

(20mM) war die H2O2-Produktion ebenfalls bereits fünfzehn Minuten nach der Inkubation 

signifikant angestiegen und blieb auch eine halbe Stunde nach der Inkubation signifikant 

erhöht (p < 0.05). 

Bei Präsenz exogenen Laktats (20mM) war die Produktion von H2O2 (80µm) signifikant 

höher als in der Kondition ohne Laktat (60µm) (p < 0.05). Dieses Ergebnis belegt, dass 

exogenes Laktat relativ rasch hohe H2O2-Produktionsraten in vitro hervorruft. 

Eine exogene Laktatkonzentration von 20mM bewirkte bereits nach einer Stunde eine 

signifikante Erhöhung der Expression der MCT1 mRNA (p < 0.05). Nach sechs Stunden 

zeigten sich in beiden Laktatkonzentrationsbedingungen (10mM, 20mM) signifikant 

erhöhte Expressionen von MCT1 mRNA gegenüber der Versuchsbedingung ohne 

exogenes Laktat (p < 0.01). 

EMSA-Untersuchungen (electrophoretic mobility shift assays) wurden durchgeführt, um 

zu prüfen, ob die erhöhte Genexpression von MCT1 in L6-Zellen nach der 

Laktatinkubation auch zur Aktivierung von Transkriptionsfaktoren, die auf ROS sensitiv 

reagieren, führt. EMSA wurde zu folgenden Zeitpunkten durchgeführt: 10min, 30min, 1h, 

3h, 6h und 24h nach der Behandlung mit 20mM Laktat. Eine erhöhte NF-kB DNA-

Bindungsaktivität zeigte sich zehn Minuten nach der Inkubation und hielt drei Stunden 

lang an. Die Behandlung führte außerdem zu einer Erhöhung der NF-E2 DNA-

Bindungsaktivität. Zu einer behandlungsbedingten Erhöhung der DNA-

Bindungsaktivitäten von AP-1 und SP-1 kam es hingegen nicht. Die Bindungsfaktoren NF-

kB und NF-E2 dürften responsiv auf azidosebedingten oxidativen Stress reagieren. 

Die folgenden Ergebnisse wurden mit der Kontrollbedingung, in der die 

Laktatkonzentration bei 0mM lag, verglichen. Eine Stunde nach der Inkubation mit 10mM 

(p < 0.05) und 20mM Laktat (p < 0.01) kam es zu einem signifikanten Anstieg der 

Expression des MCT1-Proteins. Es zeigten sich keine behandlungsbedingten 

Veränderungen der Expression des MCT4-Proteins.  
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Das Niveau des Proteins CD147 erhöhte sich signifikant in den Zellen nach der 

Behandlung mit 10mM (p < 0.01) und 20mM Laktat (p < 0.01). Der Anstieg war in der 

20mM-Versuchsbedingung signifikant höher als in der 10mM-Versuchsbedingung (p < 

0.01). Das mitochondriale Proteinlevel von CD147 stieg 48 Stunden nach der Inkubation in 

der 20mM-Bedingung (p < 0.01) stärker an als in der 10mM-Bedingung (p < 0.05). 

Sechs Stunden nach der Inkubation mit 10mM (p < 0.01) und 20mM (p < 0.05) Laktat 

wurde ein signifikanter Anstieg von COX gemessen. Nach 48 Stunden wurden lediglich in 

der 20mM-Bedingung erhöhte Werte für COX gemessen (p < 0.05). In den 

mitochondrialen Fraktionen war die Proteinexpression von COX in beiden 

Experimentalbedingungen nach 48 Stunden signifikant erhöht (p < 0.01). 

Die Proteinexpression von LDH war in der Muskelhomogenate sechs Stunden nach der 

Inkubation mit 20mM signifikant angestiegen (p < 0.05). Auch nach 48 Stunden wurde in 

der 20mM-Bedingung eine erhöhte Expression von LDH gemessen (p < 0.05). Zudem war 

die gemessene LDH-Expression signifikant höher als in der 10mM-Bedingung (p < 0.01). 

In der mitochondrialen Fraktion war das LDH-Protein 24 Stunden nach Inkubation mit 

20mM Laktat signifikant erhöht (p < 0.05). 

Weiters wurden die Effekte des Laktats auf PGC-1α, einen wichtigen Regulator der 

mitochondrialen Biogenese untersucht. Die mRNA-Expression von PGC-1α war nach 

sechs Stunden in beiden Versuchsbedingungen (10mM, 20mM) signifikant erhöht (p < 

0.01), während eine Stunde nach der Inkubation keinerlei signifikante Unterschiede 

beobachtet werden konnten.  

Dann wurden die Auswirkungen einer Inkubation mit 20mM Laktat auf die DNA-

Bindungsaktivität von NRF-1, NRF-2 und CREB erforscht. Nach der Inkubation zeigten 

sich keine Veränderungen in der Bindungsaktivität von NRF-1. Die Aktivität von NRF-2 

war hingegen eine Stunde nach der Inkubation angestiegen. Eine Erhöhung der DNA-

Bindungsaktivität von CREB wurde 30 Minuten nach der Inkubation mit 20mM Laktat 

registriert. Laut Hashimoto et al. (2007) legen diese Ergebnisse nahe, dass Laktat die 

transkriptionale Regulation der mitochondrialen Biogenese beeinflusst, indem NRF-2 und 

CREB an die DNA binden. 

In diesem Absatz werden die Ergebnisse der Gen-Chip Analyse festgehalten. Die 

Inkubation von L6-Zellen mit 20mM Laktat führte nach einer Stunde zu einer Steigerung 

der Expression von 33 Genen, während 76 Gene abgeschwächt wurden. Die Gene, die 
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verstärkt exprimiert wurden, standen in Zusammenhang mit dem 

Kohlenhydratstoffwechsel und der Glukoneogense (z.B.: PEPCK1). Jene Gene, deren 

Expression sank, wurden mit dem Fettstoffwechsel in Verbindung gebracht (z.B.: VLDL-

Rezeptor).  

Nach sechs Stunden war die Expression von 673 Genen erhöht, während lediglich drei 

Gene in ihrer Expression abgeschwächt wurden. Von diesen 673 Genen wiesen 79 Gene 

eine Verbindung zum Stoffwechsel und zu Mitochondrien auf. 31 weitere Gene waren an 

der transkriptionalen Aktivierung und Signaltransduktion beteiligt. Ein weiterer großer 

Anteil der verstärkt exprimierten Gene war verantwortlich für Transportprozesse, 

oxidativen Stress, Zellwachstum und Ca+-Signaling. Zu den laktatsensitiven Genen, die am 

Stoffwechsel beteiligt waren, gehörte ATP-Synthase (ATP5g1), NADH-Dehydrogenase 

(NADH-dh), Translocase in der inneren Membran (TIM), Succinat-Dehydrogenase-

Komplex (SDH), Hydroxyacyl-CoA-Dehydrogenase (HAD2) und COX4i1. Weiters wurde 

eine Induktion von Genen der Proteinkinase-C (PKC) und der Calmodulin-abhängigen 

Proteinkinase (CaMK) entdeckt. GPx, CD147 und MCT1 gehören zu den gegenüber ROS 

responsiven Genen. Ihre Expression wurde im Rahmen der Intervention gesteigert. 

Die Laktatproduktion ist laut Hashimoto et al. (2007) ein Bestandteil des Belastungs-

Beanspruchungs-Mechanismus, der während einer Muskelkontraktion auftritt. Während 

einer Belastung kommt es zu einer Erhöhung der Laktatkonzentration und des 

Sauerstoffverbrauchs in den Mitochondrien. Dies hat zur Folge, dass reaktive 

Sauerstoffspezies entstehen, die die Transkription in Gang setzen und entsprechende 

intrazelluläre Adaptationen auslösen (Hashimoto et al. 2007). Dazu gehören etwa eine 

gesteigerte Expression des MCT1-Proteins, die mitochondriale Biogenese und die 

Aktivitätssteigerung antioxidativer Enzyme (Hashimoto et al., 2007). Die Ergebnisse von 

Hashimoto et al. (2007) sind ein Beleg dafür, dass erhöhte Laktatkonzentrationen einerseits 

zu Adaptationen in der Entfernung von Laktat (lactate removal) führen und andererseits 

jene Adaptationen im Muskel bewerkstelligen, die bei Ausdauertraining beobachtbar sind. 

Laktat scheint ein Stimulus für die Erzeugung von reaktiven Sauerstoffspezies zu sein, der 

zur Aktivierung von NF-kB und NF-E2 und in weiterer Folge zu einer erhöhten Expression 

von MCT1 führt (Hashimoto et al., 2007). 

Dem Glykoprotein CD147 scheint eine wesentliche Rolle bei der Expression von MCT1 

und MCT4 zuzukommen. Die Untersuchungsergebnisse von Kirk et al. (2000) legen nahe, 
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dass CD147 die Expression von MCT1 und MCT4 an der Zelloberfläche unterstützt. Im 

Raum steht die Vermutung, dass die Interaktion zwischen CD147 und MCT1 sowie MCT4 

für die korrekte Lokalisierung der Transporter auf der Plasmamembran erforderlich ist 

(Kirk et al., 2000). In den Experimenten war MCT1 und MCT4 nur im Falle einer erhöhten 

Expression von CD147 korrekt auf der Plasmamembran lokalisiert. 
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5 Die empirische Evidenzlage zur Modulierbarkeit des 

 intramuskulären  Gehalts von MCTs und anderer 

 muskelmetabolischer Parameter durch körperliches 

 Training 

In diesem Kapitel werden Studien, die sich mit der Beeinflussbarkeit der Dichte von MCTs 

im Muskelgewebe befassen, vorgestellt. Bei den dargestellten Untersuchungen handelt es 

sich um Trainingsinterventionen. Diese wurden sowohl an Menschen als auch an Tieren 

durchgeführt. Im Tierversuch wurden hauptsächlich Wistar-Ratten, Sprague-Dawley 

Ratten und Mäuse eingesetzt. Die nicht geringe Anzahl an Tierversuchen ist darauf 

zurückzuführen, dass die Muskelbiopsie, ein invasiver Eingriff bei dem Muskelgewebe 

entnommen wird, ein integraler Bestandteil der Untersuchungsprozedur ist. Die 

Ergebnisse, die an Ratten erzielt werden, können auf den Menschen übertragen werden, da 

die Laktatkinetik im menschlichen Muskel jener von Ratten ähnlich ist (Juel, 1991; Juel, 

Kristiansen, Pilegaard, Wojtaszewski & Richter 1994). Die präsentierten Studien wurden 

darüber hinaus anhand der Trainingsform und des Interventionszeitraums differenziert. Im 

nachfolgenden Unterkapitel werden Untersuchungen zum Einfluss von einzelnen 

körperlichen Belastungen auf die Expression der MCTs vorgestellt. Es folgen Studien zum 

Einfluss von Sprinttraining, Ausdauertraining sowie Krafttraining auf die Präsenz von 

MCTs. 

 

5.1 Erkenntnisse aus Humanstudien 

5.1.1 Effekte von einzelnen Belastungsreizen auf die Dichte der MCTs  

 beim Menschen 

Green et al. (2002) haben die metabolischen Auswirkungen nach einer 

Langzeitausdauerbelastung im M. vastus lateralis an untrainierten Männern untersucht. Die 

Annahme der Forscher war, dass eine belastungsbedingte Verringerung der 

Muskellaktatkonzentration in Verbindung mit einer Erhöhung der Dichte von MCT1 und 

MCT4 im belasteten Muskel auftreten müsste. Eine verstärkte Laktatelimination 

(Laktatclearance) wäre somit auf die gesteigerte Präsenz von MCT1 und MCT4 im Muskel 

zurückzuführen. Die Langzeitausdauerbelastungen wurden auf Fahrradergometern mit 
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einer Intensität von 60% der VO2peak absolviert. Die Belastungsdauer betrug fünf bis sechs 

Stunden. Um die Anpassungen, die durch diese Belastung induziert wurden, zu 

untersuchen, wurden zusätzlich vor der Intervention sowie zwei, vier und sechs Tage 

danach 15-minütige Ergometrien (59% der VO2peak) durchgeführt. Unmittelbar vor und 

nach den Tests am Fahrradergometer wurde der M. vastus lateralis biopsiert. 

Ergebnisse von Green et al. (2002) 

Es zeigte sich, dass die nach der Intervention infolge der 15-minütigen Testungen 

gemessenen Blutlaktatkonzentrationen signifikant niedriger waren als jener Blutlaktatwert, 

der vor der Intervention ermittelt wurde (p < 0.05). Die Langzeitausdauerbelastung hatte 

keinerlei Auswirkungen auf die Aktivität der Enzyme CS, MDH, HK und HAD. Am 

zweiten, vierten und sechsten Tag nach der Intervention wurden signifikante Erhöhungen 

von MCT1 und MCT4 gegenüber den Ausgangswerten beobachtet, wobei die Höchstwerte 

am vierten Tag registriert wurden (p < 0.05). 

Somit konnten Green et al. (2002) ihre Hypothese bestätigen. Ihre 

Untersuchungsergebnisse zeigen, dass durch eine einzige Trainingseinheit submaximaler 

Intensität die Muskellaktatkonzentration bei nachfolgenden submaximalen Belastungen 

gesenkt wird. Die Persistenz dieser Konzentrationssenkung hielt in der vorliegenden Studie 

sechs Tage an. Begleitet wurde diese Veränderung von einer zeitgleichen Zunahme des 

Plasmavolumens (p < 0.05). Interessant erscheint, dass die Langzeitausdauerbelastung eine 

verstärkte Expression von MCT1 und MCT4 induzierte, die ebenfalls sechs Tage 

andauerte. Green et al. (2002) konkludieren, dass die reduzierte Laktatakkumulation nicht 

auf eine verminderte Laktatproduktion, sondern auf eine erhöhte Laktatelimination 

zurückzuführen ist. Die Erhöhung der Laktateliminationsrate stünde wiederum in 

ursächlichem Zusammenhang mit der Steigerung des Plasmavolumens, des Blutflusses und 

des Gehalts von MCT1 und MCT4.  

 

Bishop, Edge, Thomas und Mercier (2007) haben die akuten Effekte einer hochintensiven 

Belastung auf die Dichte von MCT1 und MCT4 sowie die intrazelluläre Pufferung (βm in 

vitro) untersucht. Der Ausgangspunkt der Studie war die Annahme, dass ein hochintensiver 

Belastungsreiz im Muskel zu einer Abnahme von MCT1 und MCT4 führt. Als 

Versuchspersonen dienten sechs Frauen, die einen körperlich aktiven Lebensstil pflegten. 

Das Versuchsprotokoll sah zunächst die Durchführung eines intermittierenden Stufentests 
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auf einem Fahrradergometer (GXT) vor. Die Stufendauer wurde bei vier Minuten angesetzt 

und auf jede Stufe folgte eine einminütige Pause. Die Anfangsintensität von 50 Watt wurde 

pro Stufe um 30 Watt gesteigert. Der Test wurde bei erreichter Ausbelastung beendet. 

Danach wurde der CIT45-Test auf einem Fahrradergometer absolviert. Die beim CIT45 zu 

erreichende Leistung entsprach 200% der Durchschnittsleistung, die bei VO2peak realisiert 

wurde. Am Testtag erfolgte zuerst die Muskelbiopsie am M. vastus lateralis. Dann folgten 

das Aufwärmen und die Absolvierung des CIT45. Die Entnahme der zweiten Gewebsprobe 

wurde unmittelbar nach Beendigung des CIT45 vorgenommen.  

Ergebnisse von Bishop et al. (2007) 

Vor der 45-sekündigen Belastung wurde eine Blutlaktatkonzentration von 6.4±2.4 

mmol/kg dm gemessen. Durch die Belastung kam es zu einem signifikanten Anstieg dieser 

Größe auf 70±21.2 mmol/kg dm (p < 0.05). Als weitere belastungsinduzierte Konsequenz 

wurden signifikante Abnahmen von MCT1 (-24%) und MCT4 (-26%) in den 

Gewebsproben festgestellt (p < 0.05). Ferner kam es zu einer signifikanten Abnahme von 

βm in vitro (Prä: 135.4±10.8; Post: 119.2±5.1 µmol H+ ̇ g dm-1 ̇ pH-1) (p < 0.05). Bishop et al. 

(2007) belegen, dass eine einzige hochintensive Kurzzeitbelastung eine Senkung des 

Gehalts von MCT1 und MCT4 in der Membranwand zu bewirken vermag. Zeitgleich 

kommt es zu einer Beeinträchtigung der Pufferkapazität. 

 

Messonier, Kristensen, Juel und Denis (2007) widmeten sich in ihrer Studie der Frage, wie 

sich der muskuläre Gehalt von MCT1, MCT4 und NHE1 auf die Leistung während einer 

supramaximalen Belastung auswirkt. Darüber hinaus wurde der Einfluss von Natriumcitrat 

auf das Arbeitsvermögen getestet. Die Autoren vermuteten, dass Personen mit einem 

höheren Gehalt von MCTs von zugeführtem Natriumzitrat profitieren würden, da dies eine 

Erhöhung der Laktattransportkapazität und folglich auch ein erhöhtes Arbeitsvermögen 

bewirken würde. Acht untrainierte Testpersonen absolvierten Ausbelastungstests mit einer 

Intensität von 120% der Wmax. In der Versuchsbedingung erhielten die Probanden 

Natriumcitrat (0.5g/kg/KG). Den Probanden in der Kontrollgruppe wurde Laktose als 

Placebo (0.5g/kg/KG) verabreicht. Vor und nach den Testungen wurden Nadelbiopsien am 

M. vastus lateralis durchgeführt.  
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Ergebnisse von Messonier et al. (2007) 

Die Ausbelastungszeit dauerte bei jenen Versuchspersonen, die Natriumcitrat erhalten 

hatten, signifikant länger als bei Personen, die ein Placebo eingenommen hatten 

(296.5±16s vs. 263.8±8.1s) (p = 0.012). Zudem zeigte sich, dass die mittlere Arbeit bei 

Personen, die Natriumcitrat bekamen, höher war als in der Placebo-Gruppe (70.1±3.8kJ vs. 

63.5±3.8kJ) (p = 0.015). Die Experimentalgruppe zeigte eine höhere 

Blutlaktatkonzentration als die Placebo-Gruppe (17.1±0.5 vs. 13.6±0.5 mmol/l) (p = 

0.018).  

In der Kontrollgruppe ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen der 

Blutlaktatkonzentration und MCT1 (r = 0.72, p = 0.043). Zwischen der 

Blutlaktatkonzentration und MCT4 konnte keine signifikante Korrelation festgestellt 

werden (r = 0.67, p = 0.070). In der Kontrollgruppe korrelierte Wsup positiv mit dem 

MCT1-Gehalt im Muskel (r = 0.71, p = 0.046), nicht aber mit MCT4 (r = 0.69, p = 0.06) 

oder NHE1 (r = 0.64, p = 0.09). Zwischen MCT1 und MCT4 wurde eine signifikante 

Korrelation festgestellt (r = 0.845, p = 0.008). Bei Exklusion eines Ausreißers ergab sich in 

der Versuchsgruppe eine negative Korrelation zwischen der durch das Natriumcitrat 

bewerkstelligten Leistungsverbesserung und dem Gehalt an MCT1 (r = 0.95, p = 0.001) 

sowie MCT4 (r = 0.88, p = 0.01).  

Das Hauptresultat von Messonier et al. (2007) ist die positive Beziehung zwischen der 

supramaximalen Arbeitskapazität und dem intramuskulären Gehalt an MCT1, MCT4 und 

NHE1. Diese Proteine dürften eine wichtige Rolle beim Laktattransportprozess während 

supramaximaler Belastung haben. 

 

Green et al. (2008) haben die metabolischen Auswirkungen wiederholter anaerob-

laktazider Belastungen untersucht. Die Autoren nahmen an, dass ein Zyklus aus 

hochintensiven Belastungen akute Erhöhungen in der Expression von GLUT-4 und MCT4 

bewirken würde. Außerdem vermuteten sie eine Aktivitätserhöhung des Enzyms HK. Das 

Versuchsprotokoll sah die Absolvierung von sechzehn sechsminütigen Belastungen 

innerhalb eines 16-stündigen Zeitraums vor. Die Testreihe wurde auf Fahrradergometern 

bei einer Belastungsintensität von 91% der VO2peak durchgeführt. Nach jedem 

Belastungsstimulus hatten die Probanden eine 54-minütige Pause. Am M. vastus lateralis 
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wurden Nadelbiopsien vor und nach dem ersten, zweiten, neunten und letzten 

Belastungsreiz vorgenommen. 

Ergebnisse von Green et al. (2008) 

Bereits die erste Belastung bewirkte eine signifikante Erhöhung von GLUT-4, die über die 

restlichen Messzeitpunkte persistierte (p < 0.05). Die Expression von GLUT-1 blieb 

unbeeinflusst.  

Signifikant erhöhte Expressionen von MCT4 wurden unmittelbar vor dem neunten und 

dem letzten Belastungsstimulus registriert (p < 0.05). Obwohl MCT1 nach der ersten 

Belastung tendenziell erhöht war, konnten keinerlei signifikante Veränderungen 

festgestellt werden. Die Aktivität der HK blieb über alle Messzeitpunkte hinweg 

unverändert. Das sogenannte Heat Shock Protein 70 (HSP70) war vor der neunten 

Belastung signifikant erhöht (p < 0.05).  

Green et al. (2008) belegen, dass die Präsenz von GLUT-4 und MCT4 durch hochintensive 

Belastungsreize akut gesteigert werden kann. Die unveränderte Aktivität der HK und die 

zu unterschiedlichen Zeitpunkten erhöhten Expressionen von MCT4 und GLUT-4 sind laut 

Green et al. (2008) ein Hinweis dafür, dass es sich um separate metabolische Adaptationen 

handeln könnte. Interessant erscheint der Aspekt, dass bereits eine einzige hochintensive 

Belastung über sechs Minuten ausreicht, um eine Erhöhung von GLUT-4 hervorzurufen. 

Die Autoren vermuten, dass MCT4 und GLUT-4 einer Klasse von Proteinen angehören, 

die dafür bestimmt ist, zügig auf Beanspruchungen des Substrathaushaltes, insbesondere 

des Kohlenhydratspeichers, und auf angefallenes Laktat zu reagieren. 

 

Bentley et al. (2009) haben trainierte Radfahrer drei verschiedene Belastungsreize 

absolvieren lassen, um das Verhältnis zwischen Ausdauerleistungsfähigkeit, der 

Expression von Laktattransportern und der oxidativen Kapazität des M. vastus lateralis zu 

analysieren. Anhand eines Ausbelastungstests sollten die VO2max und die höchste 

mechanische Leistung, die innerhalb einer Minute erbracht wurde (PPO), ermittelt werden. 

Die Anfangsbelastung lag bei 60 Watt. Minutenweise wurde die Intensität um 30 Watt bis 

zur Erschöpfung erhöht. Dann sollten im Rahmen eines zwei- und eines zehnminütigen 

Tests maximale Leistungen erbracht werden. Die Muskelbiopsien wurden am M. vastus 

lateralis vorgenommen.  
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Ergebnisse von Bentley et al. (2009) 

Zwischen dem Gehalt an MCT1 und MCT4 wurde eine schwache Korrelation (r = 0.55) 

gefunden. Das Verhältnis zwischen der Aktivität der CS und MCT1 (r = -0.65) und MCT4 

(r = -0.41) war durch eine schwache negative Korrelation gekennzeichnet. Zwischen der 

Aktivität von HAD und MCT1 lag keine Korrelation vor. Der Gehalt an MCT4 korrelierte 

schwach mit HAD (r = 0.59).  

Für VO2max (R = -0.71) und PPO (r = -0.74) ließen sich inverse Beziehungen zu MCT1 

feststellen. Eine signifikante Korrelation lag zwischen Paverage 2min TT und dem MCT4-

Gehalt vor (r = -0.74, p < 0.05). Dies deutet daraufhin, dass die Leistung mit zunehmender 

Expression von MCT4 sinkt. Darüber hinaus gab es eine hohe Korrelation zwischen Paverage 

2min TT und der Aktivität von HAD (r = -0.92, p < 0.0001). Die Enzymaktivitäten CS und 

HAD korrelierten miteinander signifikant (r = 0.72, p < 0.05). Paverage 10min TT korrelierte mit 

der Aktivität von CS signifikant (r = 0.68, p < 0.05). Für die Verbindung zwischen Paverage 

10min TT und der HAD-Aktivität ergab sich eine nicht signifikante Korrelation (r = -0.58). 

Zwischen Paverage 10min TT und MCT1-Gehalt (r = -0.72) bzw. MCT4-Gehalt (r = -0.46) 

konnte keine signifikante Korrelation gefunden werden. Inverse Beziehungen konnten für 

den MCT1-Gehalt und PPO (r = -0.74) sowie für den MCT4-Gehalt und Paverage 2min TT (r = -

0.74) festgestellt werden.  

Die Daten von Bentley et al. (2009) zeigen, dass sich die verstärkte Expression von MCT1 

und MCT4 nicht begünstigend auf Ausdauerleistungen im Kurz- und Mittelzeitbereich 

auswirkt. Sie mutmaßen sogar, dass sich ein hohes Expressionslevel von MCT1 und MCT4 

schädlich auf solche Leistungen auswirken könnte. Sie schlussfolgern, dass der Gehalt an 

MCT1 und MCT4 die Leistungen bei hochintensiven Kurz- und 

Mittelzeitausdauerbelastungen nicht mitdeterminiert. Stattdessen ordnen sie Faktoren wie 

peripherem Blutfluss, Kapillarisierung und Pufferkapazität einen höheren Einflussgrad zu. 

 

5.1.2 Effekte von mehrwöchigem Sprintintervalltraining auf die  Dichte 

 der MCTs beim Menschen 

Pilegaard et al. (1999) führten eine methodisch aufwendige Studie durch, in der sie die 

Auswirkungen eines Trainings der Knieextensoren auf den Laktat/H+-Transport im 

Muskelsarkolemm und die Dichte von MCT1 sowie MCT4 untersuchten. Ferner ging es 
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um die Frage, inwieweit Veränderungen der Laktat/H+-Transportkapazität und der Präsenz 

von MCTs die Freisetzung von Laktat und H+ während intensiven Trainings beeinflussen. 

An der Studie nahmen sieben Männer teil, die leistungssportlich nicht aktiv waren. Die 

Übungen der Kniestrecker wurden in Rückenlage auf einem modifizierten 

Fahrradergometer durchgeführt. Im Rahmen der Trainingsintervention wurde nur ein Bein 

trainiert, während das andere als Kontrollinstanz fungierte. Die Intervention dauerte acht 

Wochen. Innerhalb der ersten Woche wurden drei Trainingseinheiten absolviert. Ab der 

fünften Trainingswoche wurden fünf Einheiten wöchentlich durchgeführt. In den ersten 

zwei Wochen setzte sich eine Einheit aus drei Serien von zwei 30-sekündigen und drei 

einminütigen Belastungen zusammen. Die Pausendauer lag bei zwei Minuten. In der 

dritten und vierten Woche wurden vier Serien durchgeführt. Die Serienanzahl wurde in den 

letzten vier Wochen auf fünf erhöht. Die 30-sekündigen und einminütigen Belastungen 

wurden mit einer Trittfrequenz von 80rpm und 60rpm durchgeführt. Der Trittwiderstand 

lag für die 30-sekündigen und einminütigen Intervalle bei 100-120 N und 50-100 N. Bei 

drei Probanden wurden Muskelbiopsien an der trainierten Muskulatur vor und zwei Tage 

nach der letzten Trainingseinheit durchgeführt. Bei den restlichen vier Probanden wurden 

Muskelbiopsien an beiden Beinen zwei Tage nach Interventionsende vorgenommen. Die 

Gewebeproben wurden vom M. vastus lateralis entnommen. Vor und nach der 

Trainingsphase wurden Leistungstests durchgeführt. 

Ergebnisse von Pilegaard et al. (1999) 

Es zeigte sich, dass die Laktattransportrate in den sarkolemmalen Riesenvesikeln der 

trainierten Beinmuskulatur signifikant höher war als in den Vesikeln des untrainierten 

Muskels (64.3±4.2 vs. 57.2±2.6 pmol·cm-2·s-1) (p < 0.05). Die Dichte an MCT1 und MCT4 

war im trainierten Muskel um 70±32 und 33±10% höher als im untrainierten Muskel (p < 

0.05).  

Die Aktivität von HAD war im trainierten Muskel um 20% höher als im Kontrollmuskel (p 

< 0.05). Es wurden keine signifikanten Veränderungen von CS, PFK und LDH beobachtet. 

Nach der Intervention konnten keine Veränderungen in der relativen Fasertypverteilung 

registriert werden. Die arterielle und venöse Blut- und Plasmalaktatkonzentration war nach 

dem Leistungstest im trainierten Muskel höher als im Kontrollmuskel (p < 0.05). Keine 

Unterschiede wurden hingegen in der Laktatfreisetzung zwischen trainiertem (13.7±0.9 

mmol/min) und untrainiertem Muskel (11.7±1.7 mmol/min) beobachtet. Im erschöpften 
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Zustand war die muskuläre Laktatkonzentration im trainierten Muskel niedriger als im 

Kontrollmuskel (13.3±2.6 vs. 17.7±2.9 mmol/kg wet wt) (p < 0.05). Außerdem war der 

Laktatgradient zwischen intrazellulärem Gewebe und Interstitium unter Erschöpfung im 

trainierten Muskel niedriger als im Vergleichsmuskel (4.8±3.3 vs. 17.4±4.3 mmol/l) (p < 

0.05). Nach Absolvierung des Leistungstests gab es keinen Unterschied in der Freisetzung 

von H+ im trainierten und untrainierten Bein (29.3±5.3 vs. 26.1±3.5 mmol/min).  

Pilegaard et al. (1999) demonstrieren, dass es mit der Dichtezunahme von MCT1 und 

MCT4 zu einer gleichzeitigen Zunahme der sarkolemmalen Laktat/H+-Transportkapazität 

kommt. Ferner beweisen sie, dass die Menge vorhandener Laktat/H+-Transporter durch 

hochintensives Training veränderbar ist. Sie resümieren, dass den Laktat/H+-

Transportproteinen eine wichtige Rolle bei der Laktatverarbeitung und der Regulation des 

pH-Wertes zukommt. 

 

Juel et al. (2004) untersuchten, wie sich einbeinige Übungen der Knieextensoren auf die 

Freisetzung von H+ und Laktat in der Beinmuskulatur auswirken. Der Hintergrund der 

Untersuchung war die Frage, ob die H+- und Laktatfreisetzung aus dem Muskel und die 

damit verbundene Expression von MCTs und Na+/H+-Austauschproteinen durch intensives 

Training gesteigert werden kann. Die Trainingsintervention dauerte sieben bis acht 

Wochen. Das Training wurde einseitig praktiziert. Durch Randomisierung wurde 

entschieden, welches Bein trainiert werden sollte. Das andere Bein, mit dem keinerlei 

Übungen durchgeführt wurden, diente als Kontrollinstanz. Die Übungen wurden auf einem 

Ergometer in Rückenlage bei einer Intensität von 60 Tritten pro Minute durchgeführt. Jede 

Trainingseinheit begann mit einer fünfminütigen Aufwärmphase bei einem Widerstand 

von zehn Watt. Darauf folgte eine dreiminütige Pause. Der Hauptteil bestand aus fünfzehn 

einminütigen Intervallen, die mit einer Intensität von 150% der VO2max ausgeführt wurden. 

Zwischen den Intervallen lagen dreiminütige Pausen. Die Trainingshäufigkeit nahm im 

Interventionsverlauf zu. In den ersten zwei Wochen wurde drei Mal wöchentlich trainiert. 

In der dritten und vierten Woche wurde vier Mal wöchentlich trainiert. Schließlich wurde 

die Trainingsfrequenz für den restlichen Zeitraum auf fünf Wocheneinheiten angehoben. 

Es wurden Nadelbiopsien am M. vastus lateralis vor Trainingsbeginn, nach der zweiten 

und vierten Trainingswoche sowie nach Beendigung der Trainingsintervention 

vorgenommen. Nach Abschluss der Trainingsphase wurden ein 30-Watt-Test und ein 
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Stufentest bis zur Ausbelastung durchgeführt. Während dieser Testungen wurden Blut- und 

Muskelgewebsproben entnommen. Darüber hinaus wurde der Blutfluss (blood flow) 

gemessen.  

Ergebnisse von Juel et al. (2004) 

Der während des Stufentests gemessene „peak blood flow“ war im trainierten Bein höher 

als im untrainierten (7.1±0.5 vs. 5.7±0.6 l/min) (p < 0.05). Beim 30-Watt-Test wurde im 

trainierten Bein (1.5±0.2 mmol/l) nach drei Minuten ein niedrigeres Niveau der venösen 

Blutlaktatkonzentration gemessen als im untrainierten Bein (2.0±0.3 mmol/l) (p < 0.05). 

Im Rahmen des Stufentests war die venöse Blutlaktatkonzentration im trainierten Bein bei 

Erreichen des Ausbelastungskriteriums signifikant höher als im untrainierten (10.7±0.4 vs. 

8.0±0.9 mmol/l) (p < 0.05). Als der Zeitpunkt der Ausbelastung erreicht war, war die 

Laktatfreisetzung im trainierten Bein signifikant höher als im untrainierten (19.4±3.6 vs. 

10.6±2.0 mmol/min) (p < 0.05). Zeitgleich wurde ein niedrigerer pH-Wert im venösen Blut 

des trainierten Beins festgestellt (p < 0.05). Die während des Stufentests gemessene 

Freisetzung von H+ war im trainierten Bein signifikant höher als im untrainierten (36.9±3.1 

vs. 24.2±1.5 mmol/min) (p < 0.05).  

Nach der zweiten und vierten Trainingswoche sowie nach Beendigung der Trainingsphase 

war die MCT1-Dichte im Vergleich mit dem Ausgangswert signifikant auf 108±10, 

138±19 und 115±5% (p < 0.05) angestiegen. Für MCT4 wurden nach der vierten 

Trainingswoche und nach Abschluss der Intervention tendenziell Erhöhungen festgestellt, 

die allerdings keine Signifikanz erreichten. Das Protein NHE1 war nach der vierten 

Trainingswoche und nach Beendigung der Intervention signifikant auf 131±13 und 

116±6% angestiegen (p < 0.05).  

Die gesteigerte Freisetzung von Laktat und H+ in der Beinmuskulatur während der 

Belastung führen Juel et al. (2004) auf eine erhöhte Dichte von MCT1 und NHE1 zurück. 

Als weitere ursächliche Mechanismen führen sie den erhöhten Blutfluss, die verbesserte 

Blutversorgung des Gewebes und eine gesteigerte Clearance von Laktat und H+ an. 

 

Bickham, Bentley, Le Rossignol und Cameron-Smith (2006) haben untersucht, welche 

Effekte ein supramaximaler Lauf bis zur Ausbelastung (RTE) auf den Proteingehalt von 

MCT1 und MCT4 sowie auf MCT1 mRNA und MCT4 mRNA vor und nach einer 
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Trainingsintervention hat. Bickham et al. (2006) gingen von der Hypothese aus, dass die 

Belastung trotz ihrer hohen Intensität zu einer Überregulierung der betreffenden Parameter 

vor der Trainingsintervention führen würde. Das Maß dieser Überregulierung würde dann 

im Anschluss an die Sprinttrainingsphase abnehmen und eher auf einem genetischen Level 

sichtbar werden. Die Testungen wurden auf einem Laufband vorgenommen. Zwei Tage 

vor dem RTE wurde ein Treadmill-Test bis zur Erschöpfung durchgeführt, um die VO2max 

und die korrespondierende Geschwindigkeit (vVO2max) zu ermitteln. Der RTE wurde mit 

einer konstanten Laufintensität von 110% der vVO2max durchgeführt und bei Erreichen des 

Erschöpfungszustandes terminiert. Nach einem sechswöchigen Sprinttraining wurde diese 

Untersuchungsprozedur wiederholt. Das Trainingsprogramm beinhaltete drei 

Wocheneinheiten. In jeder Trainingseinheit wurden vier Sprintserien mit maximaler 

Anstrengung absolviert. Die Sprintlänge variierte zwischen 40 und 100 Metern. Die 

Anzahl der pro Einheit bewältigten Sprints lag am Anfang der Intervention bei vierzehn 

und wurde im weiteren Verlauf bis auf 30 gesteigert. Das Belastungs-Pausen-Verhältnis 

wurde systematisch von 1:5 auf 1:4 und schlussendlich auf 1:3 gesenkt. An der Studie 

nahmen sieben moderat trainierte Ausdauersportler mit einer mittleren VO2max von 

58.1±2.0 ml kg-1 min-1 teil. Die Muskelbiopsien wurden am M. vastus lateralis vor und 

zwei Stunden nach der Absolvierung des RTE vorgenommen. Zwei Tage nach 

Absolvierung der letzten Einheit und der Beendigung der Intervention wurden erneut 

Gewebsproben vor und zwei Stunden nach dem RTE vorgenommen.  

Ergebnisse von Bickham et al. (2006) 

Das Sprinttraining bewirkte eine signifikante Verbesserung der Ausbelastungszeit (+11.2 

%) und der zurückgelegten Distanz (+10.6 %) beim RTE (p < 0.05). Nach der 

Trainingsintervention wurde eine signifikante Zunahme der Typ-II Fasern (43±4 vs. 

49±3%) und eine Abnahme der Typ-I Fasern festgestellt (57±4 vs. 51±3%) (p < 0.05).  

Vor der Trainingsintervention kam es nach Absolvierung des RTE zu einer signifikanten 

Zunahme von MCT1 (p < 0.05). Für MCT4 wurden nach dem ersten RTE keine 

Veränderungen beobachtet. Nach dem sechswöchigen Sprinttraining wurde im Vergleich 

mit dem Ausgangswert ein signifikant erhöhter Gehalt an MCT1 im Ruhezustand, vor 

Absolvierung des zweiten RTE, und zwei Stunden danach festgestellt (p < 0.05). Die 

MCT4-Dichte blieb vom Sprinttraining und von der zweiten RTE-Testung unbeeinflusst.  
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Nach dem ersten RTE wurden keine signifikanten Veränderungen von MCT1 mRNA und 

MCT4 mRNA beobachtet. Nach dem Sprinttraining waren MCT1 mRNA und MCT4 

mRNA sowohl vor dem RTE als auch zwei Stunden danach signifikant herabgesetzt 

gegenüber dem Ausgangswert (p < 0.05).  

Bickham et al. (2006) belegen, dass das MCT1 Protein durch einen supramaximalen Lauf 

bis zur Ermüdungsgrenze akut gesteigert werden kann. Darüber hinaus belegen sie, dass 

die gesteigerte Präsenz von MCT1 im M. vastus lateralis durch ein mehrwöchiges 

Sprinttraining erhalten werden kann. Wichtig erscheint auch die Erkenntnis, dass MCT1 

und MCT4 auf genetischer Ebene durch die erste Testung nicht moduliert wurden. Nach 

Abschluss des Trainingsprogramms waren die Transkripte von MCT1 und MCT4 zu 

beiden Erhebungszeitpunkten signifikant herabgesetzt. Diese genetischen Veränderungen 

traten gemeinsam mit einer verbesserten Laufleistung auf. Ferner beweisen Bickham et al. 

(2006), dass ein hochintensives Sprinttraining über mehrere Wochen bei bereits trainierten 

Personen zu keiner Steigerung von MCT4 beiträgt. Die starke Präsenz von MCT4 in 

glykolytischen Muskelfasern und ihre hohe Rekrutierungsfrequenz während der Sprints 

bewegten sie zu der Annahme, dass ein solches Trainingsprogramm zu einer gesteigerten 

Präsenz von MCT4 beitragen müsse. Die verbesserte Laufleistung nach der Intervention 

erklären Bickham et al. (2006) damit, dass die gesteigerte Expression von MCT1 die Typ-I 

Fasern möglicherweise zu einer erhöhten Aufnahme und Wiederverwertung von Laktat 

befähigt. Dadurch könnte die längere Ausbelastungszeit nach der Intervention zustande 

gekommen sein.  

 

Burgomaster et al. (2007) erforschten die metabolischen Adaptationen infolge eines 

sechswöchigen Sprintintervalltrainings an körperlich aktiven Männern. Die Autoren 

vermuteten, dass Proteine, die für den Glukose- und Laktattransport verantwortlich sind, 

früher auf die Trainingsreize ansprechen und als Konsequenz dessen zügiger Adaptationen 

zeigen würden als Proteine des Fettsäuretransports. Der Untersuchungszeitraum erstreckte 

sich über einen Zeitraum von zwölf Wochen. Die erste Hälfte bildete die sechswöchige 

Trainingsintervention. Die zweite Untersuchungshälfte war gekennzeichnet durch 

systematisches Abtrainieren und wurde implementiert, um zu beobachten wie sich die 

während der Trainingsintervention erzielten Adaptationen bei Fehlen des betreffenden 

Trainingsreizes fortentwickeln. Unter systematischem Abtrainieren ist im Kontext der 
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vorliegenden Studie nicht eine komplette körperliche Inaktivität zu verstehen, sondern 

lediglich der Verlust des SIT-Trainingsreizes bei fortbestehender körperlicher Aktivität 

anderer Art. Die Trainingsintervention sah drei wöchentliche Trainingseinheiten vor, 

wobei zwischen den Belastungsreizen immer ein Ruhetag lag. Die Trainingseinheiten 

setzten sich aus vier bis sechs 30-sekündigen Wingate-Tests zusammen, die durch 

vierminütige Erholungsphasen getrennt waren. Während der Erholungsphasen wurde mit 

30 Watt pedaliert. Die Anzahl der wiederholten Wingate-Tests wurde im Verlauf der 

Intervention gesteigert. In den ersten zwei Trainingswochen wurden vier Wiederholungen 

durchgeführt. In den Trainingswochen drei und vier absolvierten die Probanden pro Einheit 

fünf Wiederholungen und in den letzten zwei Wochen lag die Wiederholungszahl bei 

sechs. Die Personen in der Versuchsgruppe absolvierten vor Interventionsbeginn einen 30-

sekündigen Wingate-Test und unterzogen sich einer Muskelbiopsie. Nach der ersten und 

sechsten Trainingswoche absolvierten die Probanden erneut einen 30-sekündigen Wingate-

Test zu diagnostischen Zwecken und unterzogen sich einer Muskelbiopsie. Dabei wurden 

die Testpersonen angewiesen bei einem Widerstand von 0.075 kg/kg KG ihre maximale 

Kraft zu mobilisieren. Daneben wurden Zeitversuche durchgeführt, bei denen die 

Probanden in möglichst kurzer Zeit 250 kJ leisten sollten. Die Muskelbiopsien wurden 72 

Stunden nach Absolvierung der letzten Trainingseinheit am M. vastus lateralis 

durchgeführt. Während der Phase des Abtrainierens wurde dieselbe Prozedur angewendet.  

Ergebnisse von Burgomaster et al. (2007) 

Der intramuskuläre Gehalt an GLUT-4 war zu jedem Messzeitpunkt des zwölfwöchigen 

Interventionszeitraums - während des Trainings als auch während des Abtrainings - 

signifikant höher als vor Interventionsbeginn (p < 0.05). Der Gehalt an GLUT-4 war am 

Ende des Abtrainings signifikant niedriger als nach Beendigung der Trainingsphase (p < 

0.05).  

Eine Erhöhung von COX4 wurde nach der ersten Trainingswoche festgestellt, die über den 

gesamten restlichen Zeitraum aufrechterhalten blieb (p < 0.05).  

Die MCT1-Dichte im M. vastus lateralis hatte nach dem Trainingsprogramm signifikant 

zugenommen (p < 0.05) und blieb auch nach der ersten Woche des Abtrainierens 

gegenüber dem Ursprungswert erhöht (p < 0.05). Für MCT4 wurde nach der ersten und 

sechsten Trainingswoche eine signifikante Steigerung festgestellt (p < 0.05), die im Zuge 

des Abtrainierens nicht mehr registriert wurde. Der MCT4-Gehalt war nach dem 
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Abtraining signifikant niedriger als nach der sechswöchigen SIT-Phase (p < 0.05). Die für 

den Fettsäuretransport verantwortlichen Proteine FABPpm und FAT/CD36 blieben 

während des gesamten Untersuchungszeitraums unbeeinflusst.  

In der Versuchsgruppe zeigte sich, dass die für den 250 kJ-Zeitversuch erforderliche Zeit 

nach Ende der Trainingsphase sowie während des Abtrainings signifikant niedriger war als 

vor Trainingsbeginn (p < 0.05). Eine Kontrollgruppe, die an keiner Trainingsintervention 

teilnahm und die Testreihe zu den gleichen Zeitpunkten durchlief, benötigte für die 

Absolvierung des Tests mehr Zeit (p < 0.05).  

Burgomaster et al. (2007) zeigen, dass bereits drei Sprintintervalleinheiten ausreichend 

sind, um die Konzentration von GLUT-4 und COX4 zu verändern. Summiert man die 

Dauer der einzelnen Belastungen in der ersten Woche, so macht dies eine 

Gesamtbelastungsdauer von sechs Minuten bei hoher Intensität aus. Das Niveau dieser 

Proteine blieb im Laufe des restlichen Untersuchungszeitraums unverändert. Das Niveau 

von MCT4 verzeichnete bereits nach der ersten Trainingswoche eine signifikante 

Erhöhung, wohingegen MCT1 erst nach sechs Trainingswochen ein erhöhtes Niveau 

zeigte. Der Verlust des SIT-Stimulus bewirkte eine stetige Abnahme der MCT-

Transportproteine. Burgomaster et al. (2007) belegen, dass ein Sprintintervalltraining in 

der Lage ist kurzfristige muskelmetabolische Adaptationen auszulösen und das oxidative 

Potenzial des Muskels sowie die Menge an vorhandenen Laktat/H+-Transportproteinen zu 

steigern. Dass FABPpm und FAT/CD36 von den Trainingsstimuli unberührt blieben, lässt 

vermuten, dass Proteine des Kohlenhydratstoffwechsels wie etwa MCT1 und MCT4 

sensitiver auf SIT-Reize reagieren. 

 

Bishop, Edge, Thomas und Mercier (2008) sind in ihrer Studie von der Annahme 

ausgegangen, dass ein hochintensives Intervalltraining gepaart mit kurzen 

Erholungspausen keine Erhöhung der relativen MCT-Dichte bewirkt. Daneben wurden 

auch die Auswirkungen des Trainings auf βm in vitro untersucht. Acht weibliche 

Sportstudierende dienten als Versuchspersonen. Vor Beginn der Trainingsintervention 

wurden die beiden Testverfahren GXT und CIT45 durchgeführt. Der GXT sah vierminütige 

Stufen mit einem Anfangswiderstand von 50 Watt vor. Zwischen den Stufen lagen 

einminütige Pausen. Der Widerstand wurde stufenweise um 30 Watt erhöht bis die 

Ausbelastung erreicht war. Die Belastungsintensität des CIT45 entsprach 190% der 
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Durchschnittsleistung an der VO2max. Am M. vastus lateralis wurden Muskelbiopsien in 

Ruhe, vor dem Aufwärmen im Vorfeld des CIT45, unmittelbar nach Ende des CIT45 und 60 

Sekunden nach Belastungsende durchgeführt. Nach dieser Testphase begann die 

eigentliche Trainingsintervention, die sich über fünf Wochen erstreckte. Wöchentlich 

wurden drei Trainingseinheiten absolviert. Zwischen den Trainingseinheiten lag jeweils ein 

Regenerationstag. Im Rahmen der Trainingseinheiten wurden sechs bis zwölf 2-Minuten-

Intervalle mit einer Intensität von 100% der VO2max durchgeführt. Die Anzahl der 

Intervalle wurde im Laufe des Trainings kontinuierlich erhöht. 

Ergebnisse von Bishop et al. (2008) 

Es konnte keine Veränderung der Aktivität von CS festgestellt werden. Nach Abschluss 

der Trainingsperiode wurde eine signifikante Abnahme von βm in vitro (Prä: 145.7±6.6, Post: 

129.6±7.7 mmol H+·kg dry wt-1·pH-1) (p < 0.05) registriert. In Bezug auf die relative 

Dichte von MCT1 und MCT4 wurden keinerlei signifikante Veränderungen festgestellt.  

Zwischen der Aktivität von CS und der Dichte von MCT1 lag eine signifikante Korrelation 

vor (r = 0.75, p < 0.05). Die MCT4-Dichte korrelierte nicht signifikant mit der Aktivität 

von CS (r = 0.28, p < 0.05). Die im Rahmen des CIT45 gemessene Konzentration von 

Muskellaktat und H+ war nach der Trainingsintervention niedriger als davor (p < 0.05). 

Nach dem Training konnte keine signifikante Veränderung im Laktatabbau während der 

ersten Regenerationsminute nach dem CIT45 festgestellt werden.  

Die Abnahme von H+ in der ersten Minute nach dem CIT45 war nach Beendigung des 

Intervalltrainings signifikant kleiner als davor (Prä: 25.7±5.2, Post: 17.8±8.9 nmol/l) (p < 

0.05). Nach der Intervention fand sich zudem eine signifikante Reduktion der 

Laktatkonzentration im Plasma, die nach unmittelbarer Beendigung des CIT45 (p = 0.04) 

und nach dreiminütiger Pause (p = 0.03) bemerkt wurde.  

Bishop et al. (2008) belegen, dass ein hochintensives Intervalltraining zu einer Abnahme 

der intrazellulären Pufferung, nicht jedoch zu einer Reduktion der Dichte von MCTs führt. 

Das Training bewirkte eine Abnahme in der Akkumulation von muskulärem Laktat und H+ 

bei identischer Leistung. Die Resultate von Bishop et al. (2008) lassen vermuten, dass 

zwischen der Zunahme an MCTs und dem Grad der Akkumulation von Laktat und H+ 

während körperlicher Anstrengung keine Verbindung besteht. Ebenso dürfte ein schweres 

anaerob-laktazides Training nicht unbedingt zu solchen Adaptationen führen, die eine 
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rasche Abnahme der muskulären Laktatkonzentration nach intensiven Belastungen 

erlauben. 

 

5.1.3 Effekte von mehrmonatigem Ausdauertraining auf die Dichte der 

 MCTs beim Menschen 

Evertsen, Medbø und Bonen (2001) verfolgten das Training von zwanzig Elite-

Nachwuchs-SkilangläuferInnen über einen Zeitraum von fünf Monaten. Insgesamt nahmen 

elf Männer und neun Frauen an der Studie teil. Evertsen et al. (2001) gingen der Frage 

nach, ob ein intensives Training ein ausreichender Stimulus für die Aufrechterhaltung oder 

Erhöhung der Dichte der MCTs bei ausdauertrainierten NachwuchsathletInnen ist. Sie 

nahmen an, dass eine Zunahme von MCT1 und MCT4 in der Membranwand den 

Laktattransport aus dem Muskel steigert und es so zu einer Reduktion der intramuskulären 

Laktatkonzentration während einer körperlichen Belastung kommt.  

Die VO2max der Frauen und Männer lag bei 58±3 und 73±5 ml·kg-1·min-1. Vor Beginn und 

nach Ende der fünfmonatigen Trainingsperiode wurden Leistungstests durchgeführt. Die 

Versuchspersonen wurden im Hinblick auf Trainingsintensität einer von zwei 

Versuchsbedingungen durch Randomisierung zugeteilt. Eine Trainingsgruppe führte 86% 

ihres Trainings mit einer moderaten Belastungsintensität von 60-70% der VO2max durch. 

Der restliche Teil bestand aus hochintensivem Training (80-90% der VO2max). Die 

Trainingseinheiten dieser Gruppe dauerten zwischen 40 Minuten und drei Stunden. Die 

Trainingsfrequenz dieser Gruppe lag bei sieben Wocheneinheiten. Das wöchentliche 

Trainingsvolumen wurde im Laufe der Intervention von zehn auf sechzehn Stunden erhöht. 

Das Trainingsprogramm der anderen Trainingsgruppe bestand zu 83% aus hochintensivem 

Training (80-90% der VO2max). Ihre Trainingseinheiten wurden in Form eines 

Intervalltrainings durchgeführt. Die Dauer der Trainingseinheiten lag zwischen zehn 

Minuten und zwei Stunden. Die Intervalllänge betrug 40 Sekunden bis sieben Minuten. 

Das restliche Trainingspensum wurde zu Regenerationszwecken mit einer moderaten 

Intensität (60-70% der VO2max) durchgeführt. Das wöchentliche Trainingsvolumen dieser 

Trainingsgruppe lag bei zwölf Stunden. Beide Trainingsgruppen absolvierten im Rahmen 

des fünfmonatigen Untersuchungszeitraums ein kombiniertes Training aus Laufen, 

Rollerskifahren und Sommerskifahren. Während der Untersuchung nahmen die 
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AthletInnen an keinen Wettkämpfen teil. Die Muskelbiopsien wurden am M. quadriceps 

entnommen. 

Ergebnisse von Evertsen et al. (2001) 

Die Gruppe mit hoher Trainingsintensität verbesserte im Zuge der Trainingsintervention 

ihre Laufgeschwindigkeit an der anaeroben Schwelle (p < 0.003). Für die moderat 

intensive Trainingsgruppe ergab sich diesbezüglich keine Veränderung. In keiner der 

beiden Gruppen wurden Veränderungen des Muskelfasertypverhältnisses registriert.  

Die Konzentration von MCT1 Proteinen in der Membranwand änderte sich in der Gruppe, 

die mit hoher Trainingsintensität arbeitete nicht (p = 0.32). In der moderat intensiven 

Trainingsgruppe kam es sogar zu einer Reduktion der MCT1-Dichte um 12% (p = 0.04). 

Die Dichte von MCT4 änderte sich in keiner Trainingsgruppe während der 

Trainingsperiode. Die Konzentrationen von MCT1 sowie MCT4 korrelierten nicht mit den 

Enzymaktivitäten von SDH, PFK, CS, GPDH und HBDH. Die nach dem Leistungstest 

gemessene Blutlaktatkonzentration korrelierte mit der Konzentration von MCT1 (r = 0.7, p 

= 0.002), nicht jedoch mit jener von MCT4 (r = 0.2, p = 0.2).  

Evertsen et al. (2001) zeigen, dass bei bereits ausdauertrainierten Elite-AthletInnen ein 

intensives Ausdauerintervalltraining, das sich über fünf Monate erstreckt nicht genügt, um 

die Konzentration von MCT1 und MCT4 im Muskel zu verändern. Bei der moderat 

intensiven Trainingsgruppe zeigte sich sogar eine Abnahme von MCT1. Diese Abnahme 

erklären sich die Autoren dadurch, dass während der Wettkampfsaison ein intensiveres 

Training praktiziert wurde als während der Intervention. Dies könnte ein Hinweis dafür 

sein, dass die Trainingsintensität der für die Regulation von MCTs bedeutendere Faktor ist 

als das Trainingsvolumen. Die mangelnden Veränderungen seien laut Autoren auch auf 

den Umstand zurückzuführen, dass es sich bei den Versuchspersonen um aktive 

LeistungssportlerInnen handelt, die bereits zuvor über Jahre ähnlich intensive Einheiten 

absolviert haben und sich deren Organismus daher gar nicht auf die Trainingsstimuli 

während der Untersuchung adaptieren musste. Relevant sind auch die Erkenntnisse, dass 

zwischen der Konzentration der MCTs und den Variablen der Leistungsfähigkeit keine 

Beziehung festgestellt werden konnte. Zudem gab es keine Konzentrationsunterschiede der 

MCTs zwischen den Geschlechtern. 
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Dubouchaud, Butterfield, Wolfel, Bergman und Brooks (2000) erforschten, wie sich ein 

neunwöchiges Ausdauertraining auf die Dichte von MCT1 und MCT4 im M. vastus 

lateralis auswirkt. Sie nahmen an, dass ein Ausdauertraining Veränderungen in der 

Expression der MCTs bewirken würde. Die daraus resultierende Konsequenz wäre eine 

Adaptation der Laktattransportkapazität in den Membranen. Ein weiteres Vorhaben 

bestand darin festzustellen, ob eine Verbindung zwischen trainingsinduzierter Modulation 

der MCT-Expression und Veränderungen in der Freisetzung und Oxidation von Laktat 

innerhalb des Muskels vorlag. An der Studie nahmen neun körperlich inaktive Männer, 

deren VO2peak kleiner als 45ml·kg-1·min-1 war, teil. Das Ausdauertraining wurde auf 

Fahrradergometern mit einer Intensität von 75% der VO2peak durchgeführt. In den ersten 

zwei Wochen dauerten die Trainingseinheiten eine Stunde. Nach der vierten Woche 

wurden im Rahmen eines Tests trainingsbedingte Veränderungen in der VO2peak 

festgestellt, um die Trainingsintensität anzupassen. Während der letzten zwei Wochen 

wurde in den letzten zehn Minuten jeder Einheit ein Intervalltraining durchgeführt. Vor 

und nach der Intervention wurden Nadelbiopsien im Ruhezustand am M. vastus lateralis 

durchgeführt. Die Präparationen des entnommenen Muskelgewebes wurden auf dreierlei 

Weisen vorgenommen: MU (total muscle preparation), SL (sarcolemma-enriched 

fractions) und MI (mitochondria-enriched fractions). Nach den Muskelbiopsien wurden 

Ausbelastungstests auf Fahrradergometern durchgeführt. 

Ergebnisse von Dubouchaud et al. (2000) 

Das Training führte zu einer signifikanten Erhöhung der Aktivität von CS (+75%, p < 

0.05). In der MU-Homogenate zeigte sich nach dem Training eine signifikante Abnahme 

für LDH-5 (p < 0.05). Für die Isozyme LDH-1, LDH-2, LDH-3 und LDH-4 zeigte sich 

nach der Intervention eine signifikante Zunahme (p < 0.05).  

In der Fraktion MI wurden keine trainingsbedingten Veränderungen der LDH-Isozyme 

beobachtet. In den Präparationsbedingungen MU, SL und MI nahm der MCT1-Gehalt um 

90%, 60% und 78% zu (p < 0.05). Der MCT4-Gehalt hat lediglich in der Fraktion SL nach 

dem Training signifikant zugenommen (+47%, p < 0.05), nicht aber in den Fraktionen MU 

und MI.  

Die CS-Aktivität korrelierte signifikant mit dem MCT1 Gehalt (r = 0.83), nicht aber mit 

jenem von MCT4. Die Aktivität von CS korrelierte mit COX (r = 0.83). In den 
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Präparationsbedingungen MU und SL nahm GLUT-4 signifikant zu (p < 0.05). Mit dem 

Ausdauertraining kam es zu einer signifikanten Zunahme von COX (p < 0.05).  

Zwischen dem MCT1-Gehalt in den Mitochondrien und der Netto-Laktatfreisetzung wurde 

ein negativer Zusammenhang entdeckt (r = -0.85, p < 0.02). Der Gehalt an MCT1 und 

MCT4 im Sarkolemm korrelierte positiv mit der Netto-Laktatfreisetzung fünf Minuten 

nach Belastungsbeginn (r = 0.76, r = 0.86).  

Dubouchaud et al. (2000) zeigen, dass MCT1 sensitiv auf Ausdauertraining reagiert. 

Darüber hinaus bestätigen ihre Daten das Vorhandensein von MCT1 in der 

mitochondrialen und sarkolemmalen Fraktion. Laut Dubouchaud et al. (2000) darf dies als 

ein Beweis dafür gelten, dass MCT1 im Mitochondrium und im Sarkolemm als 

Laktattransporter fungiert und somit ein wichtiger funktionaler Bestandteil des inter- und 

intrazellulären Laktatshuttles ist. Außerdem schlussfolgern sie, dass MCT4 als 

Laktattransporter überwiegend im Sarkolemm aktiv ist. Folglich dürfte MCT4 in höherem 

Maße am interzellulären Laktataustausch beteiligt sein als an der intrazellulären 

Laktatoxidation. Dubouchaud et al. (2000) argumentieren, dass diese Annahme durch die 

interindividuellen Unterschiede in der Expression von MCT4 und durch die Absenz von 

MCT4 in den Mitochondrien bekräftigt wird. Ihre Ergebnisse belegen, dass die Dichte von 

MCT1 sowohl im Sarkolemm als auch in den Mitochondrien durch Ausdauertraining 

gesteigert werden kann. Sie konkludieren, dass MCT1 wichtig für die Laktataufnahme und 

-oxidation in mitochondrienreiche Zellen ist. 

 

5.1.4 Effekte von kurzfristigem Ausdauertraining auf die MCT1-Dichte 

 beim Menschen 

Bonen et al. (1998) untersuchten, ob eine verstärkte Expression von MCT1 zu einer 

Erhöhung der Laktatextrusion im Skelettmuskel beiträgt. Dazu untersuchten sie das 

Verhältnis zwischen der Laktatkonzentration in der Beinmuskulatur und der femoralen 

venösen Laktatkonzentration vor und nach einem kurzfristigen Ausdauertraining. Bonen et 

al. (1998) vermuteten, dass bei einer Erhöhung der MCT1-Dichte die Höhe der venösen 

Laktatkonzentration für eine bestimmte Menge an intramuskulärem Laktat höher wäre. Die 

Stichprobe bestand aus sieben Männern. Die Versuchspersonen absolvierten vor und nach 

der Trainingsphase eine dreistufige Ergometrie. Dabei wurde die Belastungsintensität im 

viertelstündlichen Takt zunächst von 30% der VO2max auf 60% der VO2max und 
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schlussendlich auf 75% der VO2max gesteigert. Vor Belastungsbeginn und nach jeder Stufe 

wurden Muskelbiopsien am M. vastus lateralis durchgeführt. Ebenso wurden venöse und 

arterielle Blutproben aus dem Beinbereich entnommen. Die Trainingsintervention dauerte 

zwischen sieben und acht Tagen. Täglich wurde eine zweistündige Trainingseinheit auf 

einem Fahrradergometer mit einer Intensität von 60% der VO2max durchgeführt. 

Ergebnisse von Bonen et al. (1998) 

Nach der Trainingsperiode war der MCT1-Gehalt um 18% angestiegen (p < 0.05). Nach 

der Intervention zeigte sich, dass die während der Belastung gemessene arterielle und 

femoral venöse Laktatkonzentration niedriger war als davor (p < 0.05). Parallel dazu wurde 

während der Belastung eine reduzierte arteriovenöse Laktatkonzentrationsdifferenz 

gemessen (p < 0.05). Als dritte Konsequenz der Intervention wurde eine verminderte 

Muskellaktatkonzentration während der Ergometrie festgestellt (p < 0.05).  

Sowohl vor Interventionsbeginn (r = 0.92, p < 0.05) als auch nach Interventionsende (r = 

0.85, p < 0.05) wurde eine positive Korrelation zwischen Muskellaktatkonzentration und 

venöser Laktatkonzentration festgestellt. Bonen et al. (1998) ziehen aus dem Vergleich der 

beiden Regressionslinien den Schluss, dass die femoral venöse Laktatkonzentration nach 

Absolvierung der Trainingsphase für eine bestimmte Menge an angefallenem Laktat höher 

war als davor.  

Die Resultate von Bonen et al. (1998) zeigen, dass bereits ein einwöchiges 

Ausdauertraining ausreicht, um den MCT1-Gehalt in der Skelettmuskulatur zu erhöhen. 

Dabei handelte es sich um ein umfangsorientiertes Training mit einem wöchentlichen 

Pensum von vierzehn bis sechzehn Trainingsstunden. Die Trainingsintensität war mit 60% 

der VO2max niedrig angesetzt. Für die Veränderungen der MCT1-Dichte dürfte wohl eher 

der hohe Umfang als die niedrige Belastungsintensität verantwortlich gewesen sein. 

Außerdem bewirkte das Training eine Reduktion der während der Ergometrie gemessenen 

Muskel- und Blutlaktatkonzentration. Bonen et al. (1998) mutmaßen, dass die 

Laktatextrusion aus dem Muskel durch körperliches Training gesteigert wird. Dafür 

sprechen jedenfalls die nach der Intervention beobachtete Reduktion der Muskel- und 

Blutlaktatkonzentrationen. Die Steigerung des MCT1-Gehalts könnte die Laktatextrusion 

erhöht haben. Laut Bonen et al. (1998) kann die nach dem Training verminderte 

arteriovenöse Konzentrationsdifferenz als Beleg dafür dienen, dass die Laktataufnahme 

und -freisetzung trainingsbedingt verbessert wurden. 
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5.1.5 Effekte von Krafttraining auf die Dichte der MCTs beim Menschen  

Juel, Holten und Dela (2004) haben mit Personen, die an Typ-2 Diabetes litten, ein 

Krafttraining durchgeführt und dessen Effekte auf die Dichte der MCTs untersucht. Sie 

nahmen an, dass ein Krafttraining eine Erhöhung der Laktatfreisetzung im trainierten 

Muskel bewirken würde. Als weitere Begleiterscheinung vermuteten sie eine Steigerung 

des Gehalts an MCT1 und MCT4. Die Experimentalgruppe bildeten zehn männliche Typ-2 

Diabetiker. Für die Kontrollgruppe wurden sieben gesunde Männer, die auch an der 

Intervention teilnahmen, rekrutiert. Das Krafttraining ersteckte sich über sechs Wochen. 

Die Trainingsfrequenz lag bei drei Einheiten pro Woche. Die Dauer einer Trainingseinheit 

betrug 30 Minuten. Während der Intervention wurde lediglich ein Bein trainiert. Das 

andere Bein diente als Kontrollinstanz und blieb über die gesamte Untersuchungsperiode 

inaktiv. In der ersten und letzten Trainingseinheit wurde das Drei-Wiederholungsmaximum 

(3-RM) ermittelt. Das Ein-Wiederholungsmaximum (1-RM) wurde definiert mit 106% des 

3-RM. Das Trainingsprogramm sah drei verschiedene Übungen für die Beinmuskulatur 

vor: leg press, knee extension und harmstring curls. Während der ersten zwei 

Trainingswochen absolvierten die Probanden drei Serien mit jeweils zehn 

Wiederholungen. Die Belastungsintensität lag bei 50% des 1-RM. In den letzten vier 

Wochen wurden pro Übung vier Serien mit jeweils acht bis zwölf Wiederholungen 

durchgeführt. Die zu bewältigende Last lag bei 70 bis 80% des 1-RM. Die Pausenlänge 

zwischen den Serien lag bei mehr als 90 Sekunden. Zwischen den einzelnen Übungen 

wurden Pausen von mehr als zwei Minuten eingelegt. Ungefähr sechzehn Stunden nach der 

letzten Trainingseinheit wurden Muskelbiopsien an beiden Beinen vorgenommen, um 

Veränderungen in den Transportproteinen MCT1 und MCT4 festzustellen. 

Ergebnisse von Juel et al. (2004) 

Die arteriovenöse Differenz der Blutlaktatkonzentration war im trainierten Bein sowohl in 

der Kontrollgruppe (p = 0.014) als auch in der Experimentalgruppe (p < 0.001) signifikant 

angestiegen. Bei Diabetikern (p = 0.004) und Kontrollpersonen (p < 0.001) wurde eine 

erhöhte Laktatfreisetzung im trainierten Bein festgestellt. In der Gruppe der diabetischen 

Versuchspersonen war der MCT1-Gehalt im Skelettmuskel signifikant niedriger als in der 

Kontrollgruppe (p = 0.04). Das Krafttraining bewirkte in der Diabetiker-Gruppe und der 

Kontrollgruppe eine Erhöhung der MCT1-Dichte um 75% und 48% (p < 0.05). In der 

Kontrollgruppe nahm die MCT4-Dichte trainingsbedingt um 32% zu (p < 0.05). In der 
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Diabetiker-Gruppe war die MCT4-Dichte nach dem Training um 6% erhöht. Diese 

Veränderung erreichte jedoch keine statistische Signifikanz.  

Die Laktatkonzentration im untrainierten Muskel war in der Kontrollgruppe sechzehn 

Stunden nach Absolvierung der letzten Einheit signifikant niedriger als in der Diabetiker-

Gruppe (p < 0.05). Im trainierten Muskel der gesunden Probanden wurde sechzehn 

Stunden nach der letzten Einheit eine Erhöhung der intramuskulären Laktatkonzentration 

festgestellt (p < 0.05). In der Diabetikergruppe wurden keine trainingsbedingten 

Veränderungen in der Höhe der Laktatkonzentration festgestellt. Die Trainingsintervention 

bewirkte keine Veränderungen der Aktivität von LDH, weder in der Kontrollgruppe noch 

in der Diabetiker-Gruppe.  

Die Untersuchung von Juel et al. (2004) zeigt auf, dass Typ-2 Diabetiker im Vergleich zu 

Nicht-Diabetikern über eine geringere MCT1-Dichte in ihren Muskeln verfügen. 

Außerdem geht aus ihren Ergebnissen hervor, dass Krafttraining ein adäquater Stimulus 

ist, um den MCT1-Gehalt zu erhöhen, unabhängig davon, ob Diabetes-Typ-2 vorliegt oder 

nicht. Krafttraining ist aus dieser Sicht ein Trainingsmittel mit der sich der MCT1-Gehalt 

bei Typ-2 Diabetikern auf ein Niveau erhöhen lässt, das dem von gesunden Untrainierten 

entspricht. Im untrainierten Muskel der gesunden Versuchspersonen war der MCT1-Gehalt 

um 35% höher als im untrainierten Muskel der Typ-2 Diabetiker. Interessant erscheint, 

dass parallel dazu die Laktatkonzentration im untrainierten Muskel der Gesunden 

signifikant niedriger war als im untrainierten Muskel der diabetischen Personen (p < 0.05). 

Wodurch der Unterschied im MCT1-Gehalt zwischen gesunden Versuchspersonen und 

Typ-2 Diabetikern zustande kommt, können Juel et al. (2004) nicht erklären. 

Die Daten belegen darüber hinaus, dass der MCT4-Gehalt bei gesunden Personen durch 

ein Krafttraining erhöht werden kann. In der Gruppe der diabetischen Personen wurden 

hingegen keine nennenswerten Veränderungen der MCT4-Dichte als Folge des 

Krafttrainings registriert. Auch für diese Beobachtung können Juel et al. (2004) keinerlei 

Erklärungen anführen. Die unterschiedlichen Reaktionen der Isoformen auf den 

Kraftstimulus machen laut Juel et al. (2004) deutlich, dass MCT1 und MCT4 

unterschiedlichen Regulationsmechanismen unterworfen zu sein, scheinen. Von Bedeutung 

ist auch die Erkenntnis, dass ein relativ geringes, kraftorientiertes Trainingspensum 

ausreicht, um die Expression von MCT1 und MCT4 zu stimulieren. Während der 
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Untersuchung wurde wöchentlich lediglich eineinhalb Stunden lang trainiert. Zudem 

scheint die Trainingsform für die Modulation von MCT1 nicht relevant zu sein. 

 

5.2 Erkenntnisse aus Tierstudien 

5.2.1 Effekte von einzelnen Belastungsreizen auf die Dichte der MCTs  

 bei Tieren 

Coles, Litt, Hatta und Bonen (2004) haben in ihrer Studie untersucht, wie sich eine Reihe 

sukzessiver Belastungsstimuli auf die Dichte von MCT1 und MCT4 sowie die Expression 

der MCT1 mRNA und MCT4 mRNA bei weiblichen Ratten auswirkt. Die erste 

Muskelbiopsie wurde unter Ruhebedingungen kurz vor Beginn der Belastung 

durchgeführt. Unmittelbar nach Beendigung der Einheit sowie fünf, zehn und 24 Stunden 

danach folgten vier weitere Muskelgewebeentnahmen. Für die Biopsie wurden drei 

faserspezifisch unterschiedliche Muskeln ausgesucht, nämlich die roten und weißen 

Kompartimente des M. gastrocnemius und der M. soleus. Die Ratten absolvierten vier 

moderat intensive, dreißigminütige Laufbelastungen. Auf jede Teilbelastung folgte eine 

dreißigminütige Pause.  

Ergebnisse von Coles et al. (2004) 

Die Dichte des MCT1-Proteins war im M. soleus signifikant höher als in den weißen und 

roten Kompartimenten des M. gastrocnemius (p < 0.05). Im roten Teil des M. 

gastrocnemius war die MCT1-Dichte höher als im weißen Kompartiment (p < 0.05). Die 

MCT4-Dichte war in beiden Teilen des M. gastrocnemius auf einem ähnlich hohen Niveau 

und signifikant höher als im M. soleus (p < 0.05). Im Hinblick auf die mRNA-Expression 

der beiden Transportproteine gab es nur einen bedeutenden Unterschied. Das Level der 

MCT1 mRNA war im roten Kompartiment des M. gastrocnemius signifikant höher als im 

weißen (p < 0.05).  

Die Trainingseinheit bewirkte unmittelbar nach Belastungsschluss (+61%) sowie fünf 

(+150%) und zehn Stunden (+157%) danach eine Erhöhung von MCT1 im roten 

Kompartiment des M. gastrocnemius (p < 0.05). Zwischen den letzten beiden 

Messzeitpunkten, also zehn und 24 Stunden nach Belastungsende, nahm die Dichte von 

MCT1 signifikant ab und erreichte das Ausgangsniveau (p < 0.05).  
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Im weißen Teil des M. gastrocnemius wurden signifikant erhöhte MCT1-Konzentrationen 

nach Belastungsschluss (+56%) sowie fünf (+176%), zehn (+193%) und 24 Stunden 

(+100%) später gemessen (p < 0.05). Zehn (+79%) und 24 Stunden (+55%) nach der 

Laufeinheit fand sich im M. soleus eine erhöhte MCT1-Dichte (p < 0.05). 

Im roten Kompartiment des M. gastrocnemius war die MCT4-Dichte nach Übungsende 

(+41%), aber auch fünf (+98%), zehn (+131%) und 24 Stunden (+106%) später erhöht (p < 

0.05). Im weißen Kompartiment des M. gastrocnemius wurden zu keinem Messzeitpunkt 

trainingsinduzierte Veränderungen der Expression von MCT4 bemerkt.  

Die Laufbelastung rief im M. soleus eine Steigerung der Expression von MCT4 hervor. 

Nach Belastungsschluss (+98%) sowie fünf (+233%) und zehn Stunden (+323%) später 

wurden erhöhte Werte gemessen (p < 0.05). Während des letzten Messzeitpunktes wurden 

erniedrigte Werte gemessen, die allerdings immer noch signifikant erhöht waren (+225%, 

p < 0.05). 

Die MCT1 mRNA war im roten Kompartiment des M. gastrocnemius unmittelbar nach der 

Intervention (+53%) sowie fünf (+67%), zehn (+68%) und 24 Stunden (+108%) später 

signifikant erhöht (p < 0.05). Nach Absolvierung der Trainingseinheit wurden im weißen 

Kompartiment des M. gastrocnemius signifikant erhöhte Werte der MCT1 mRNA 

gemessen (+98%, p < 0.05). Nach fünf (+34%), zehn (+42%) und 24 Stunden (+150%) 

war die Expression ebenfalls erhöht (p < 0.05).  

Die MCT4 mRNA war im roten Teil des M. gastrocnemius zehn (+132%) und 24 Stunden 

(+55%) nach Absolvierung der Belastung signifikant erhöht (p < 0.05). Im weißen Teil des 

M. gastrocnemius war die MCT4 mRNA innerhalb der ersten zehn Stunden nach 

Belastungsschluss herabgesetzt. Diese Veränderung erreichte keine statistische 

Signifikanz. Danach zeigte sich eine Erhöhung der MCT4 mRNA um 15%. Auch diese 

Veränderung war statistisch nicht signifikant. 

Coles et al. (2004) schlussfolgern aus ihren Beobachtungen, dass MCT1 und MCT4 zu 

einer Kategorie metabolischer Gene gehören, deren Expression durch eine einzige 

körperliche Belastung rapide stimuliert werden kann. Innerhalb des 24-stündigen 

Zeitraums nach der Belastung zeigten sich erhebliche Variationen in der Konzentration der 

Transportproteine. Die Veränderungen der Dichte von MCT1 und MCT4 wurden oft noch 

während der zweistündigen Laufeinheit initialisiert. Lediglich im M. soleus und im weißen 

Kompartiment des M. gastrocnemius wurden keine akuten Veränderungen von MCT1 



 

67 

bzw. MCT4 bemerkt. Die Zunahme von MCT1 hielt fünf bis zehn Stunden an. In den 

beiden Kompartimenten des M. gastrocnemius kam es danach zu deutlichen Abnahmen der 

MCT1-Dichte. Im roten Kompartiment entsprachen die MCT1-Werte 24 Stunden nach der 

Belastung dem Ausgangsniveau. Die belastungsinduzierten Zunahmen von MCT4 

erreichten ihren Höhepunkt ebenfalls fünf bis zehn Stunden nach der Intervention. Im 

Gegensatz zu MCT1 blieben die Werte von MCT4 im roten Kompartiment des M. 

gastrocnemius und im M. soleus auch 24 Stunden nach Absolvierung der Einheit erhöht. 

Jene Muskeln mit der niedrigsten Dichte von MCT1- und MCT4-Transportproteinen 

verzeichneten die höchsten Zunahmen: im weißen Teil des M. gastrocnemius nahm die 

MCT1-Dichte um 193% zu, während sich die MCT4-Dichte im M. soleus um 323% 

erhöhte. Dass die Veränderungen im Gehalt von MCT1 und MCT4 teilweise unabhängig 

ohne parallele Veränderungen in der mRNA auftraten, lässt Coles et al. (2004) vermuten, 

dass nicht ausschließlich die Prozesse der Transkription als ursächlicher Mechanismus 

verantwortlich sind. Es kommen auch Mechanismen der Post-Transkription als Ursache für 

die Modulation in Betracht. Laut Coles et al. (2004) ist die akute Modulierbarkeit der 

Dichte von Laktattransportproteinen eine trainingsbedingte Adaptation, die zu Abnahmen 

der muskulären Laktatkonzentration während und nach körperlichen Anstrengungen 

beitragen könnte. 

Araujo et al. (2015) beobachteten die Veränderungen in der mRNA-Expression von MCT1 

und MCT4 in Folge einer 25-minütigen Schwimmeinheit bei männlichen Mäusen. Sie 

gingen von der Hypothese aus, dass eine Belastung unter MLSS-Bedingungen lediglich 

eine Erhöhung der Expression der MCT1 mRNA in oxidativem Gewebe und in Muskeln 

bewirken würde. Untersucht wurden drei Muskeln (M. soleus, rotes und weißes 

Kompartiment des M. gastrocnemius), das Herz und die Leber. Die Einheit wurde mit 

einer Belastungsintensität durchgeführt, die dem individuellen MLSSw entsprach. Die 

Gewebeproben wurden zu drei Zeitpunkten entnommen, zuerst unmittelbar nach 

Absolvierung der Belastung sowie fünf und zehn Stunden danach. Die Mäuse in der 

Kontrollgruppe absolvierten keine Schwimmeinheit. 

Ergebnisse von Araujo et al. (2015) 

Die mRNA-Expression von MCT1 war im Herzgewebe nach zehn Stunden um 31% 

gegenüber dem ersten Messzeitpunkt erhöht (p < 0.05). In der Leber zeigte sich zehn 

Stunden nach Belastungsende auch eine signifikante Zunahme der MCT1 mRNA-
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Expression (p < 0.05). Die gemessenen Werte waren signifikant höher als fünf Stunden 

zuvor (p < 0.05). Im roten Anteil des M. gastrocnemius zeigten sich keine Veränderungen 

der MCT1 mRNA-Expression. Im weißen Anteil des M. gastrocnemius wurde unmittelbar 

nach der Belastung eine signifikant erhöhte MCT1 mRNA-Expression festgestellt (p < 

0.05), die fünf und zehn Stunden später wieder abgenommen hatte. Der M. soleus 

verzeichnete nach Belastungsende (+202%) sowie fünf (227%) und zehn Stunden (+230%) 

später eine signifikante Zunahme der Expression von MCT1 mRNA (p < 0.05). 

Die Expression der MCT4 mRNA war im Herzgewebe nach der Einheit zunächst um 28%, 

dann um 35% und 38% reduziert (p < 0.05). In der Leber wurden keinerlei 

trainingsinduzierte Veränderungen in der MCT4 mRNA-Expression beobachtet. In den 

beiden Anteilen des M. gastrocnemius wurden keine Veränderungen der Expression der 

MCT4 mRNA festgestellt. Im M. soleus war die MCT4 mRNA-Expression unmittelbar 

nach der Schwimmeinheit (+82%) und zehn Stunden (+56%) später signifikant höher als in 

der Kontrollgruppe (p < 0.05). Innerhalb der ersten fünf Stunden nach Belastungsschluss 

wurde ein signifikanter Abfall der Expression der MCT4 mRNA registriert (p < 0.05). Im 

Herzgewebe zeigte sich eine positive Korrelation zwischen der mRNA-Expression von 

MCT1 und der erbrachten MLSS-Leistung (r = 0.89).  

Die Daten von Araujo et al. (2015) demonstrieren, dass die MCT1 mRNA unter MLSS-

Bedingungen im Herzen, in der Leber und im M. soleus stimulierbarer ist als die MCT4 

mRNA. Die körperliche Belastung unter MLSS-Bedingungen bewirkte nach zehn Stunden 

eine signifikante Steigerung der MCT1 mRNA-Expression in der Leber und im M. soleus. 

Sie schlussfolgern, dass die MCT1 mRNA-Expression in den dominant oxidativen Fasern 

des Herzens, der Leber und des M. soleus über die MLSS-Konzentration reguliert wird. Im 

weißen Anteil des M. gastrocnemius wurde unmittelbar nach der Einheit eine erhöhte 

Expression der MCT1 mRNA gemessen. Im oxidativen Gewebe der Leber und des 

Herzens reagierte die MCT4 mRNA jedoch nicht sensitiv auf die MLSS-Belastung. 

 

5.2.2 Effekte von chronischer Elektrostimulation auf die Dichte der 

 MCTs bei Tieren 

Die erste Studie zum Einfluss von chronischer Elektrostimulation auf die intramuskuläre 

Dichte von MCT1 wurde von McCullagh et al. (1997) durchgeführt. Der Ausgangspunkt 
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ihrer Forschung war die Annahme, dass eine Zunahme der MCT1-Dichte mit einer 

Zunahme der Laktataufnahme einhergeht. Zeitgleich sollten sich Veränderungen der H-

LDH Subformen ergeben. Der Hintergrund der letzteren Annahme war die Vermutung, 

dass MCT1 verantwortlich für die Bereitstellung von Laktat als Substrat im Rahmen des 

oxidativen Stoffwechsels sei (McCullagh et al., 1997). Die Untersuchung wurde an 

männlichen Ratten vorgenommen. Der M. tibialis anterior und der M. edl wurden sieben 

Tage lang chronisch (24 Stunden pro Tag) stimuliert. Beim M. tibialis anterior wurde 

zwischen einem roten und einem weißen Kompartiment differenziert. 

Ergebnisse von McCullagh et al. (1997) 

Die Behandlung bewirkte in allen drei Muskeln einen signifikanten Anstieg der MCT1-

Dichte (p < 0.05). Den größten Zuwachs an MCT1-Transportproteinen verzeichnete der 

weiße Anteil des M. tibialis anterior. Hier wurde der MCT1-Gehalt verdreifacht. Im roten 

Anteil des M. tibialis anterior und im M. edl nahm der MCT1-Gehalt um das 1,5- und 1,9-

fache zu. Nach der Intervention war die MCT1-Dichte im M. edl am höchsten und im roten 

Kompartiment am zweithöchsten. 

Nach der einwöchigen Intervention war die Laktataufnahme in jedem Muskel signifikant 

erhöht (p < 0.05). Die Rate der Laktataufnahme in den stimulierten Muskeln lag zwischen 

0.67 und 0.86 nmol·mg wet wt-1·5 min-1. Im weißen Anteil des M. tibialis anterior zeigte 

sich eine Verdoppelung der Laktataufnahmerate. Im M. edl und im roten Anteil des M. 

tibialis anterior kam es zu einer 1,7- und 1,3-fachen Erhöhung. 

Die prozentuelle Zunahme von MCT1 und die prozentuelle Erhöhung der Laktataufnahme 

waren positiv korreliert (r = 0.96).  

In allen drei Muskeln wurde nach Beendigung der Stimulationsphase eine signifikante 

Zunahme der H-LDH Subformen (1-5) gemessen (p < 0.05). Die Zunahme des Gehalts an 

H-LDH Subformen im weißen Anteil des M. tibialis anterior entsprach ungefähr einer 

Verzehnfachung. Es wurden keinerlei Veränderungen der M-LDH Subformen in den 

stimulierten Muskeln registriert. Zwischen dem MCT1-Gehalt in behandelten und 

unbehandelten Muskeln und den H-LDH Subformen wurde eine signifikante Korrelation 

festgestellt (r = 0.83, p < 0.05).  

Die chronische Stimulation rief lediglich im roten Anteil des M. tibialis anterior 

Veränderungen der Muskelfaserkomposition hervor. Der prozentuelle Anteil der FOG-
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Fasern stieg hier von 60.8±2.3 auf 75.4±3% an (p < 0.05). Parallel wurde eine Abnahme 

der FG-Fasern von 27.6±1.8 auf 16.3±3% beobachtet (p < 0.05). 

McCullagh et al. (1997) zeigen, dass die intramuskuläre MCT1-Dichte durch elektrisch 

induzierte Muskelkontraktionen modulierbar ist. Vor der Intervention war der MCT1-

Gehalt in dem weißen Anteil des M. tibialis anterior relativ niedrig. Die chronische 

Stimulation dieses an FG-Fasern reichen Muskels bewirkte einen mehr als doppelt so 

hohen Anstieg der MCT1-Konzentration auf ein Niveau, das jenem von oxidativen 

Muskeln entspricht. Die positive Beziehung zwischen MCT1 und Laktataufnahme spricht 

laut McCullagh et al. (1997) dafür, dass diese Transporter-Subform den Laktatfluss durch 

die Membran des Sarkolemms verstärkt. McCullagh et al. (1997) konkludieren, dass es 

sich bei MCT1 um einen Laktattransporter handelt, der den Eintritt von Laktat in die 

Muskelzelle für den oxidativen Stoffwechsel vorbereitet. Außerdem weisen sie auf die 

Möglichkeit der Koexpression von MCT1 und der H-LDH Subformen hin. 

 

Bonen et al. (2000) untersuchten an männlichen Ratten, wie sich eine hohe kontraktile 

Aktivitätsrate auf die Expression von MCT1 und MCT4 in der Muskulatur auswirkt. 

Zeitgleich wurden Veränderungen in der MCT1 mRNA und MCT4 mRNA gemessen. Um 

diesen Aktivitätsgrad der Muskulatur zu gewährleisten, wurden eine einwöchige und eine 

dreiwöchige Phase niederfrequenter chronischer Elektrostimulation (10 Hz, 50 µs) in das 

Versuchsdesign implementiert. Die Intervention wurde am M. tibialis anterior 

durchgeführt, da dieser aus weißen und roten Kompartimenten besteht. Laut Bonen et al. 

(2000) handelt es sich bei den roten Kompartimenten des M. tibialis anterior um dominant 

oxidatives Muskelgewebe, während die weißen Kompartimente als dominant glykolytisch 

einzustufen sind.  

Ergebnisse von Bonen et al. (2000) 

Im roten Anteil des M. tibialis anterior stieg der Gehalt an FOG-Muskelfasern nach einer 

Woche von 60±2 auf 75±3% an (p < 0.05). Parallel kam es zu einer Reduktion der Anzahl 

der FG-Fasern von 26±2 auf 16±3% (p < 0.05). Die siebentägige Stimulation bewirkte im 

weißen Anteil des M. tibialis anterior keinerlei Veränderungen. Nach drei Wochen 

elektrischer Stimulation ergaben sich in beiden Muskelanteilen Veränderungen im 

prozentuellen Verhältnis zwischen FG- und FOG-Fasern. Im roten Teil des M. tibialis 

anterior nahm der Anteil der FG-Fasern von 16% auf 2% ab, während die Anzahl der 
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FOG-Fasern von 75% auf 91% anstieg (p < 0.05). Im weißen Anteil des M. tibialis anterior 

erfolgte eine komplette Umwandlung des zu Beginn der Intervention festgestellten FG-

Fasergehaltes (81±1%) in FOG-Fasern (p < 0.05). Nach der Intervention war der Anteil der 

FOG-Fasern in diesem Muskel signifikant auf 95±1% angestiegen (p < 0.05). 

Vor dem Interventionsbeginn war das Niveau der MCT1 mRNA im roten Kompartiment 

um 60% höher als im weißen Kompartiment (p < 0.05). Im roten Anteil des M. tibialis 

anterior wurden nach der einwöchigen Stimulation keine Veränderungen der MCT1 

mRNA festgestellt, während im weißen Anteil eine Erhöhung der MCT1 mRNA um 30% 

bemerkt wurde (p < 0.05). Die dreiwöchige Elektrostimulation erhöhte im roten und 

weißen Anteil des M. tibialis anterior das Level der MCT1 mRNA um 21% und 15% (p < 

0.05).  

Vor Versuchsbeginn war die Konzentration des MCT1-Proteins im roten Teil des M. 

tibialis anterior mehr als doppelt so hoch im Vergleich zum weißen Teil (p < 0.05). Nach 

der einwöchigen Stimulation war der Proteingehalt von MCT1 im roten Kompartiment auf 

178% angestiegen (p < 0.05). Im weißen Anteil erhöhte sich der Proteingehalt von MCT1 

auf 291% (p < 0.05).  

Nach der dreiwöchigen Stimulationsphase wurde eine signifikante Erhöhung des MCT1-

Proteins im roten Anteil im Vergleich zur Kontrollbedingung festgestellt (p < 0.05). Die 

Niveaus von MCT1 zwischen den beiden Experimentalbedingungen (1 Woche vs. 3 

Wochen) unterschieden sich nicht voneinander (p > 0.05). Im weißen Teil des M. tibialis 

anterior wurde nach dreiwöchiger Stimulation ein Abfall des nach der ersten Woche 

gemessenen, erhöhten MCT1-Niveaus festgestellt (1 Woche vs. 3 Wochen, p < 0.05). 

Nichtsdestotrotz blieb der MCT1-Gehalt im Vergleich zur Kontrollbedingung um 50% 

erhöht (p < 0.05).  

In beiden Muskeln war die Zunahme des MCT1-Gehalts von der Dauer der kontraktilen 

Aktivität abhängig. Die höchsten Zuwachsraten von MCT1 wurden bei einer 

Behandlungsdauer von drei Stunden pro Tag erreicht. Bei einer Verlängerung der 

Reizeinwirkungsdauer auf 24 Stunden pro Tag wurden keine weiteren Zuwächse erzielt.  

Das Niveau der MCT4 mRNA war vor Beginn des Experiments in beiden 

Muskelkompartimenten gleich (p > 0.05). Nach einwöchiger Stimulation kam es sowohl 

im weißen als auch im roten Teil des M. tibialis anterior zu einer geringfügigen Reduktion 

der MCT4 mRNA um 15% (p < 0.05). Nach dreiwöchiger Gabe elektrischer Stimuli kehrte 
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die MCT4 mRNA in beiden Muskelanteilen wieder auf ihr Ursprungsniveau zurück (p < 

0.05).  

Vor Beginn der Elektrostimulation war der MCT4-Gehalt in beiden Muskeln auf einem 

ähnlichen Niveau. Der MCT4-Gehalt wurde in keinem der beiden Muskeln moduliert, 

weder im Laufe der einwöchigen noch im Laufe der dreiwöchigen Intervention. 

Die Laktataufnahme wurde vor dem Beginn der Elektrostimulation gemessen und nach 

einwöchiger Elektrostimulation. Vor Versuchsbeginn war die Laktataufnahmerate im roten 

Kompartiment des M. tibialis anterior signifikant höher als im weißen Kompartiment 

(0.87±0.06 vs. 0.39±0.05 nmol·g wet wt-1·5 min-1, p < 0.05). Im roten Kompartiment des 

M. tibialis anterior erhöhte sich die Rate der Laktataufnahme interventionsbedingt um 39% 

(1.21±0.11 nmol·g wet wt-1·5 min-1, p < 0.05). Im weißen Kompartiment des M. tibialis 

anterior war der Zuwachs in der Laktataufnahme mit 120% deutlich größer (0.86±0.07 

nmol·g wet wt-1·5 min-1, p < 0.05). 

Bonen et al. (2000) demonstrieren mit ihrem Experiment, dass die Expression des 

Laktattransportproteins MCT1 durch niederfrequente, chronische Elektrostimulation 

angeregt werden kann. Im Gegensatz zu MCT1 wurde die Expression von MCT4 weder im 

roten noch im weißen Muskel beeinflusst. Sie belegen damit, dass die Expression von 

MCT1 und MCT4 isoformen-spezifisch erfolgt und nicht jeder Stimulus geeignet ist, um 

die Menge der vorhandenen Laktattransporter zu verändern. So scheint MCT1 besonders 

sensitiv auf aerobe Belastungen zu reagieren. MCT4 scheint eher resistent gegenüber 

aeroben Stimuli zu sein. Auch die Erkenntnis, dass der MCT4-Gehalt keinen 

Veränderungen im Rahmen der elektrischen Stimulation unterworfen war, ist wertvoll. 

Daraus lässt sich laut Bonen et al. (2000) der Schluss ziehen, dass nur ein geringes 

Aktivitätslevel erforderlich ist, um die Höhe des MCT4-Gehalts zu erhalten. Aus den 

Ergebnissen geht hervor, dass die Quantität der kontraktilen Aktivität ein relevanter Faktor 

ist, der das Ausmaß der Zunahme von MCT1 beeinflusst. Es zeigte sich, dass eine tägliche 

Stimulation im Ausmaß von drei Stunden ausreichend war, um den Höhepunkt der MCT1-

Expression zu erreichen. Durch eine Erhöhung der Stimulationsdauer auf 24 Stunden pro 

Tag wird demzufolge kein größerer Zuwachs erzielt. Darüber hinaus belegen die Resultate 

von Bonen et al. (2000) relativ eindeutig, dass zwischen der Zunahme von MCT1 und der 

Steigerung der Aufnahme von Laktat aus der Zirkulation ein Ursache-Wirkungs-

Zusammenhang vorliegt. Da Veränderungen der MCT4-Transportproteine ausblieben, 
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kann ihr Einfluss auf die Laktataufnahme als relativ gering eingeschätzt werden. Bonen et 

al. (2000) weisen darauf hin, dass sich die Expression von MCT4 hauptsächlich auf FOG- 

und FG-Fasern beschränkt. Bonen et al. (2000) schlussfolgern, ähnlich wie Coles et al. 

(2004), dass die Expression von MCT1 hauptsächlich durch Mechanismen der Post-

Transkription reguliert wird, da die größten Veränderungen die Proteindichte betrafen und 

nur geringfügige Beeinflussungen auf dem mRNA-Level festgestellt wurden. Als Beweis 

führen sie die Veränderungen im weißen Anteil des M. tibialis anterior nach der 

einwöchigen Stimulation an. Die Zunahme der MCT1 mRNA (+30%) war hier relativ 

gering, wohingegen die MCT1-Konzentration um 190% angestiegen war. 

 

Benton et al. (2008) untersuchten im ersten Teil eines methodisch hochkomplexen 

Studiendesigns die Beziehung zwischen dem Protein PGC-1α, MCT1, MCT2, MCT4 und 

CD147 in metabolisch unterschiedlichen Muskeln. Der zweite Studienteil widmete sich der 

Frage, wie sich die Injektion des Plasmids PGC-1α-pcDNA in den roten und weißen Anteil 

des M. tibialis anterior auswirkt. Im Vordergrund stand die Fragestellung, ob PGC-1α im 

Muskel als Koaktivator fungiert und einerseits die Proteinexpression von MCT1, MCT2, 

MCT4 sowie CD147 vorantreibt und ob es andererseits die Laktataufnahmerate erhöht. Im 

dritten Studienteil wurden die roten und weißen Kompartimente des M. tibialis anterior 

sieben Tage lang durchgehend elektrisch stimuliert und die Folgen beobachtet. Als 

Versuchsobjekte wurden männliche Ratten eingesetzt. Die Muskelbiopsien wurden an 

folgenden Muskeln durchgeführt: M. edl, roter und weißer Anteil des M. tibialis anterior, 

M. soleus, M. plantaris sowie roter und weißer Anteil des M. gastrocnemius.  

Ergebnisse von Benton et al. (2008) 

In den Muskeln zeigte sich eine positive Beziehung zwischen PGC-1α und MCT1. 

Zwischen MCT2 und PGC-1α sowie zwischen CD147 und MCT2 wurde keine 

Verbindung festgestellt. In Tabelle 1 sind die relevanten Ergebnisse der Korrelationsstudie, 

die vor den Interventionen ermittelt wurden, zusammenfassend festgehalten. 
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 Tab. 1: Signifikante Zusammenhänge aus der Studie von Benton et al. (2008) 

Korrelation zwischen r 

PGC-1α MCT1 0.94 

PGC-1α MCT4 -0.99 

PGC-1α CD147 0.89 

CD147 MCT1 0.84 

CD147 MCT4 -0.88 

CD147 Anteil oxidativer 

Muskelfasern (%) 

0.97 

 Benton et al. (2008) 

 

Nachdem das Plasmid PGC-1α-pcDNA in die beiden Kompartimente des M. tibialis 

anterior eingeschleust wurde, nahm die Expression von PGC-1α im roten und im weißen 

Anteil um 23% und 25% zu (p < 0.05). Dies führte sowohl in den roten (+16%) als auch in 

den weißen Faseranteilen (+28%) des M. tibialis anterior zu einer signifikanten Zunahme 

von MCT1 (p < 0.05). Die verstärkte Expression von PGC-1α führte zu keiner 

Veränderung von MCT2 und MCT4 in den beiden Muskelgeweben. 

Die verstärkte Expression von PGC-1α bewirkte im weißen Anteil des M. tibialis anterior 

eine Zunahme von PGC-1α (+56%), MCT1 (+47%) und CD147 (+29%) (p < 0.05). Für die 

MCT2- und MCT4-Transportproteine wurden keine Veränderungen bemerkt. Außerdem 

nahm die Laktataufnahme um 21% zu (p < 0.05).  

Die einwöchige Stimulation des M. tibialis anterior führte sowohl im roten (+61%) als 

auch im weißen Kompartiment (+180%) zu einer Zunahme von MCT1 (p < 0.05). 

Zeitgleich kam es sowohl im roten (-14%) als auch im weißen Gewebe (-10%) zu einer 

geringen aber signifikanten Abnahme von MCT2 (p < 0.05). Eine Veränderung von MCT4 

konnte in keinem der beiden Muskelanteile festgestellt werden. Im weißen Muskelanteil 

wurde eine signifikante Erhöhung von CD147 festgestellt (+106%, p < 0.05). Zudem 

bewirkte die chronische Muskelstimulation eine verstärkte Expression von PGC-1α im 

roten (+26%) und im weißen Teil (+86%) des M. tibialis anterior (p < 0.05).  

Die Haupterkenntnis von Benton et al. (2008) ist die hohe Korrelation zwischen PGC-1α, 

MCT1 und CD147. Benton et al. (2008) nehmen an, dass MCT1 und CD147 zu einer 
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Kategorie metabolischer Gene gehören, deren Expression im Muskel durch das Protein 

PGC-1α reguliert wird.  

 

5.2.3 Effekte von mehrwöchigem Ausdauertraining auf die Dichte der 

 MCTs bei Tieren 

Baker, McCullagh und Bonen (1998) untersuchten die Auswirkungen eines moderaten und 

hochintensiven Ausdauertrainingsprogramms auf die MCT1-Dichte im Herzen und in 

Muskeln. Die Forscher vermuteten, dass das Training keinen Einfluss auf den MCT1-

Gehalt und die Laktataufnahme im Herzen haben würde. Im Skelettmuskel sollte es 

hingegen zu trainingsinduzierten Zunahmen des MCT1-Gehalts und der Laktataufnahme 

kommen. Mit steigender Trainingsintensität erwarteten sie sich größere Zunahmeraten. 

Ferner sollten die Zuwächse in den oxidativen Muskeln größer sein als in glykolytischen 

Muskeln.  

Der Versuch wurde an weiblichen Ratten durchgeführt. Neben der inaktiven 

Kontrollgruppe gab es zwei Experimentalgruppen. In einer Experimentalgruppe wurde das 

Ausdauertraining mit moderater Belastungsintensität (21m/min) durchgeführt. In der 

anderen Experimentalgruppe wurde mit hoher Intensität (31m/min) trainiert. In beiden 

Gruppen wurde fünf Mal wöchentlich trainiert. Die Dauer einer Trainingseinheit lag bei 

einer Stunde. Die Trainingsintervention erstreckte sich über drei Wochen.  

Ergebnisse von Baker et al. (1998) 

In der intensiven Trainingsgruppe kam es im Gegensatz zur moderaten Trainingsgruppe zu 

signifikanten Veränderungen der CS-Aktivität im M. soleus (+69%) und im roten 

Kompartiment des M. gastrocnemius (+37%) (p < 0.05). Im M. edl und im weißen 

Kompartiment des M. gastrocnemius kam es zu keinen Veränderungen der CS-Aktivität. 

Die CS-Aktivität im Herzen änderte sich in keiner der beiden Trainingsgruppen.  

Der MCT1-Gehalt war im Herzen am größten und im M. soleus am zweitgrößten. 

Zwischen der CS-Aktivität und dem MCT1-Gehalt in den verschiedenen Geweben wurde 

eine hohe Korrelation gefunden (r = 0.98).  

In der moderaten Trainingsgruppe wurden keine trainingsbedingten Veränderungen des 

MCT1-Gehalts in den untersuchten Muskeln beobachtet. In der intensiven Trainingsgruppe 
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nahm die MCT1-Dichte im M. soleus um 70% und im roten Kompartiment des M. 

gastrocnemius um 94% zu (p < 0.05). Im M. edl und im weißen Anteil des M. 

gastrocnemius wurden keine Veränderungen der MCT1-Dichte beobachtet.  

In der moderaten Trainingsgruppe nahm der MCT1-Gehalt im Herzen um 36% zu (p < 

0.05). In der intensiven Trainingsgruppe lag der Zuwachs an MCT1 im Herzen bei 44% (p 

< 0.05). Zwischen den Zuwachsraten der beiden Trainingsgruppen gab es keinen 

signifikanten Unterschied.  

Die Laktataufnahme im M. soleus unterschied sich nicht signifikant zwischen der 

Kontrollgruppe und der moderaten Trainingsgruppe. In der intensiven Trainingsgruppe 

wurde eine signifikante Zunahme der Laktataufnahme im M. soleus (+79%) beobachtet (p 

< 0.05).  

Die Laktataufnahme im Herzen änderte sich in beiden Trainingsgruppen signifikant (p < 

0.05). In der intensiven Trainingsgruppe (+173%) war der Zuwachs signifikant höher als in 

der moderaten Interventionsgruppe (+72%) (p < 0.05).  

Die Ergebnisse von Baker et al. (1998) zeigen, dass der MCT1-Gehalt im Skelettmuskel 

erhöht werden kann, wenn die Belastungsintensität entsprechend hoch ist. Ob es 

tatsächlich zu einem Zuwachs der MCT1-Dichte im Skelettmuskel kommt, scheint auch 

maßgeblich von der Gewebestruktur abzuhängen, denn eine Zunahme von MCT1 war 

lediglich in den oxidativen Muskeln (M. soleus, rotes Kompartiment des M. 

gastrocnemius) bei hoher Trainingsintensität beobachtbar. Der MCT1-Gehalt in 

glykolytischen Muskeln (M. edl, weißes Kompartiment der M. gastrocnemius) blieb von 

der Trainingsintervention mit hoher Intensität unberührt. Das moderate Training führte in 

keinem der untersuchten Skelettmuskeln zu einer Erhöhung der MCT1-Dichte. In der 

intensiven Trainingsgruppe hatte die Erhöhung der MCT1-Dichte im M. soleus zur Folge, 

dass auch dessen Fähigkeit zur Laktataufnahme gesteigert wurde. Um Veränderungen in 

der MCT1-Dichte im Herzen auszulösen, war eine niedrigere Trainingsintensität 

erforderlich als in den Skelettmuskeln. Die Zuwächse der MCT1-Dichte im Herzen waren 

in beiden Trainingsgruppen ähnlich hoch, weshalb diese Veränderungen unabhängig von 

der Belastungsintensität erfolgt sein dürften. Bei jenen Versuchstieren, die das intensive 

Programm absolviert hatten, war die Steigerung der Laktataufnahme im Herzen deutlich 

höher als in der moderat intensiven Interventionsgruppe. Das intensive Training war 
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zudem besser geeignet als das moderat intensive Training, um die Fähigkeit zur 

Laktataufnahme in den Muskel zu verbessern.  

 

Eydoux et al. (2000) widmeten sich der Frage, ob die Laktat/H+-Transportkapazität durch 

Ausdauertraining verändert werden kann. Außerdem sollte festgestellt werden, ob ein 

Ausdauertraining vor akuten, belastungsinduzierten Veränderungen des Laktattransports 

schützt. Ein weiteres Forschungsanliegen bestand darin zu untersuchen, ob nach der 

Absolvierung eines Trainingsprogramms die Expression von MCT1 durch eine intensive 

Belastung verändert werden kann.  

Männliche Wistar-Ratten wurden folgenden Versuchsbedingungen zugeteilt: C 

(Kontrollgruppe), T (trained), E (exhaustively exercised) und TE (trained and exercised). 

Die Ratten in der T- und TE-Gruppe absolvierten ein fünfwöchiges Ausdauertraining auf 

einem Laufband. Dabei wurden wöchentlich fünf einstündige Trainingseinheiten 

absolviert. Die Ratten aus der Gruppe C und E absolvierten täglich fünf Übungsminuten, 

um sich an die Aufgabenstellung zu gewöhnen. Die Ratten aus den Gruppen E und TE 

wurden einer intensiven Belastung unterzogen, die 80 und 204 Minuten dauerte. Der 

MCT1-Gehalt wurde im Herzen, im M. gastrocnemius und im M. soleus gemessen. Der M. 

gastrocnemius wurde in ein weißes und ein rotes Kompartiment untergliedert.  

Ergebnisse von Eydoux et al. (2000) 

Bei Absolvierung des hochintensiven Belastungstests nach der Trainingsintervention zeigte 

sich, dass die Gruppe TE eine niedrigere Blutlaktatkonzentration hatte als die Gruppe E (p 

< 0.05).  

Das Training bewirkte in den Gruppen T und TE eine Aktivitätszunahme von CS und GPX 

im roten Anteil des M. gastrocnemius (p < 0.05). Im M. soleus kam es zu einer 

signifikanten Zunahme von GPX (+93%, p < 0.05). Die Aktivität von GPX nahm in der 

TE-Gruppe im M. soleus und im roten Anteil des M. gastrocnemius im Vergleich zur T-

Gruppe signifikant ab (p < 0.05). Nach der hochintensiven Belastung ergab sich in der TE-

Gruppe eine signifikante Abnahme von GPX im weißen Anteil des M. gastrocnemius (p < 

0.05).  

In der Gruppe E war die Laktataufnahme signifikant höher als in der Gruppe C (p < 0.05). 

In der Gruppe TE war die Laktataufnahme signifikant höher als in der Gruppe T (p < 0.05).  
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In den beiden Trainingsgruppen T (+28%) und TE (+26%) nahm der MCT1-Gehalt im M. 

soleus signifikant zu (p < 0.05). In den Gruppen T (+36%) und TE (+33%) wurde darüber 

hinaus eine Zunahme von MCT1 im Herzen bemerkt (p < 0.05). Zwischen den Gruppen T 

und TE wurden in keinem Gewebe Unterschiede im Gehalt von MCT1 gefunden. Somit 

lässt sich schlussfolgern, dass eine hochintensive Belastung bis zur Erschöpfung zu keiner 

weiteren Steigerung der Expression von MCT1 führt.  

Eydoux et al. (2000) konkludieren, dass Ausdauertraining zu keinen Veränderungen der 

Laktattransportkapazität führt. Zudem weisen sie darauf hin, dass belastungsinduzierte 

Veränderungen der Laktattransportkapazität nicht durch körperliches Training verhindert 

werden können und unabhängig von Zunahmen des MCT1-Gehaltes sind.  

 

Enoki, Yoshida, Hatta und Bonen (2003) haben die Konzentration der MCT1- und MCT4-

Transportproteine bei gesunden, inaktiven sowie diabetischen Ratten gemessen. Es 

handelte sich um männliche Wistar-Ratten. In der letzteren Gruppe wurde Diabetes durch 

den Wirkstoff Streptozotocin (STZ) ausgelöst. In einer weiteren Versuchsbedingung 

nahmen gesunde Ratten und STZ-Ratten an einem dreiwöchigen Trainingsprotokoll teil. 

Das Ziel der Studie bestand darin die Auswirkungen des STZ-induzierten Diabetes auf die 

MCT-Proteine zu untersuchen. Darüber hinaus wurde auch der Frage nachgegangen, ob 

die durch STZ ausgelösten Veränderungen der MCT-Dichte durch körperliches Training 

verändert werden konnten. Der MCT-Proteingehalt wurde im Herzen, im M. soleus und im 

M. plantaris gemessen. Die Trainingsintervention erstreckte sich über drei Wochen. 

Wöchentlich wurden sieben Trainingseinheiten auf einem Laufband durchgeführt. Die 

Dauer einer Trainingseinheit betrug 30 Minuten. 

Ergebnisse von Enoki et al. (2003) 

Die am Ende der dreiwöchigen Trainingsphase bei gesunden, inaktiven Ratten und 

trainierten Versuchstieren unter Ruhebedingungen gemessenen Blutlaktatkonzentrationen 

unterschieden sich nicht voneinander. Die nach Interventionsende um 55% angestiegene 

Ruheblutlaktatkonzentration von inaktiven, diabetischen Ratten war signifikant höher als 

die von gesunden, inaktiven Tieren (p < 0.01). Durch das Training konnte die 

Ruheblutlaktatkonzentration von diabetischen Ratten auf das Niveau von gesunden 

Versuchstieren gesenkt werden (p < 0.01). 
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Die in diesem Absatz festgehaltenen Ergebnisse beziehen sich auf die Gruppe der 

inaktiven, gesunden Ratten. Der MCT1-Gehalt war im Herzen signifikant größer als im M. 

plantaris und im M. soleus (542±64 vs. 141±18 bzw. 152±12 arbitrary OD units) (p < 

0.05). Im Herzen konnten keine MCT4-Proteine festgestellt werden. Der MCT4-Gehalt 

war im M. plantaris signifikant höher als im M. soleus (170±13 vs. 107±24 arbitrary OD 

units) (p < 0.05). 

Der durch STZ verursachte Diabetes hatte im Vergleich mit den gesunden, inaktiven 

Tieren nach drei Wochen eine Reduktion von MCT1 im M. plantaris (-31%), im M. soleus 

(-26%) und im Herzen (-30%) hervorgerufen. Die Reduktion im M. plantaris war 

statistisch signifikant (p < 0.01). Im M. plantaris fiel der MCT4-Gehalt um 52% ab (p < 

0.01) und im M. soleus um 25%.  

Das Training führte bei den nicht-diabetischen Ratten zu einer Erhöhung des MCT1-

Gehalts im M. plantaris (+51%, p < 0.05). Im Herzen (+14%) und im M. soleus (+9%) 

wurden auch trainingsbedingte Erhöhungen registriert, die jedoch statistisch nicht 

signifikant waren. In der Gruppe der nicht-diabetischen Ratten wurde eine Erhöhung von 

MCT4 im M. plantaris (+48%) festgestellt (p < 0.01). Im M. soleus wurden keine 

signifikanten Veränderungen der MCT4-Dichte beobachtet. 

Diabetische Ratten, die an dem Training teilnahmen, hatten im Vergleich mit inaktiven, 

diabetischen Ratten eine signifikant höhere MCT1-Dichte im M. plantaris (+64%), im M. 

soleus (+51%) sowie im Herzen (+51%) (p < 0.01). Das Niveau von MCT1 in der Gruppe 

der trainierten, diabetischen Ratten entsprach demjenigen der gesunden, inaktiven 

Versuchstiere. Der MCT4-Level nahm in der Gruppe der diabetischen Tiere im Vergleich 

zu den diabetischen, inaktiven Ratten zu. Im M. plantaris (+105%) fiel diese Erhöhung 

signifikant aus (p < 0.01), nicht jedoch im M. soleus (+17%). Es gab keinen signifikanten 

Unterschied im Niveau von MCT4 zwischen der diabetischen Trainingsgruppe und der 

inaktiven, nicht-diabetischen Gruppe.  

Die Ergebnisse von Enoki et al. (2003) veranschaulichen, dass der durch STZ induzierte 

Diabetes die Dichte von MCT1-Proteinen im Herzen und in Skelettmuskeln reduziert. 

Ebenso wurde eine Abnahme von MCT4-Proteinen in den Skelettmuskeln registriert. 

Bewiesen wurde aber auch, dass körperliches Training bei Diabetes ein adäquates Mittel 

ist, um die verminderte Dichte von MCT1 und MCT4 wiederherzustellen. Das MCT-

Niveau von körperlich aktiven, diabetischen Ratten war dem Niveau von gesunden, 
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inaktiven Versuchstieren ähnlich. Enoki et al. (2003) weisen darauf hin, dass unschlüssig 

ist, ob das Training eine Zunahme von MCT1 und MCT4 bei diabetischen Ratten bedingt 

hat oder aber, ob lediglich durch das Training der bei inaktiven, diabetischen Ratten 

beobachteten Abnahme von MCT1 und MCT4 vorgebeugt wurde. Jedenfalls darf aus den 

Untersuchungsergebnissen geschlossen werden, dass körperliches Training ein 

therapeutisches Mittel ist, um den bei Diabetes beobachteten Repressionen der Dichte der 

MCTs entgegenzuwirken. Ferner wurde belegt, dass körperliches Training eine Steigerung 

der Konzentration der MCT-Proteine bei nicht-diabetischen Ratten bewirkt (Enoki et al., 

2003). 

 

Metz et al. (2005) untersuchten die Auswirkungen eines zehnwöchigen Ausdauertrainings 

auf den Laktatstoffwechsel und Laktattransport bei fettleibigen, männlichen Zucker fa/fa 

Ratten. Sie vermuteten, dass ein Ausdauertraining ein adäquates Mittel zur Verbesserung 

der beeinträchtigten Laktattransportkapazität darstellt. Diese wurde an sarkolemmalen 

Vesikeln gemessen. Darüber hinaus wurde der Gehalt von MCT1 und MCT4 im Muskel 

gemessen. Insgesamt gab es drei Versuchstiergruppen. In der Kontrollgruppe wurden acht, 

männliche Wistar-Ratten eingesetzt. In der zweiten Versuchsgruppe gab es acht Zucker 

fa/fa Ratten, die an der Trainingsintervention nicht teilnahmen. Weitere acht Zucker fa/fa 

Ratten waren in der Experimentalgruppe, die sich der zehnwöchigen Trainingsintervention 

unterzog. Die Muskelbiopsien wurden am M. soleus, M. edl sowie am roten und weißen 

Anteil des M. tibialis anterior eingesetzt.  

Ergebnisse von Metz et al. (2005) 

Die untrainierten Zucker fa/fa Ratten hatten eine signifikant höhere 

Muskellaktatkonzentration im M. edl und im roten Anteil des M. tibialis anterior als die 

trainierten Zucker fa/fa Ratten (p < 0.05). Das Ausdauertraining bewirkte eine 

Normalisierung des muskulären Laktatlevels bei den trainierenden Versuchstieren. In der 

Trainingsgruppe wurde nach der Intervention im M. soleus eine Steigerung der Aktivität 

von CS um 25% festgestellt (p < 0.05). Bei den inaktiven Zucker fa/fa Ratten wurden 

keine Veränderungen der CS-Aktivität beobachtet.  

Die Laktattransportkapazität war bei den trainierten Zucker fa/fa Ratten um 87% höher als 

bei untrainierten Zucker fa/fa Ratten (p < 0.05). Der Gehalt von MCT1 im Sarkolemm war 

bei den inaktiven Zucker fa/fa Ratten um 70% niedriger als bei den trainierten Ratten (p < 
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0.05). Das Training bewirkte eine Normalisierung des sarkolemmalen MCT1-Gehalts, da 

keine Unterschiede zu den Wistar-Ratten festgestellt werden konnten. Der sarkolemmale 

MCT4-Gehalt unterschied sich nicht zwischen den beiden Gruppen der Zucker fa/fa 

Ratten. Der sarkolemmale MCT4-Gehalt war bei den Wistar-Ratten signifikant höher als in 

den beiden anderen Gruppen (p < 0.05).  

Der MCT1-Gehalt im roten und weißen Anteil des M. tibialis anterior unterschied sich 

nach dem Training bei Wistar-Ratten und trainierten Zucker fa/fa Ratten nicht signifikant. 

Im M. soleus war das MCT1-Niveau in allen drei Gruppen ähnlich hoch.  

Der MCT4-Gehalt war in beiden Anteilen des M. tibialis anterior bei trainierten und 

untrainierten Zucker fa/fa Ratten signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe der 

Wistar-Ratten (p < 0.05). Im M. soleus konnten keine signifikanten Unterschiede im 

MCT4-Gehalt festgestellt werden. Das Ausdauertraining bewirkte tendenziell eine 

Erhöhung von MCT4 im M. soleus (~20%) und im roten Kompartiment des M. tibialis 

anterior (~10%), doch waren diese Veränderungen nicht signifikant.  

Die Ergebnisse von Metz et al. (2005) zeigen, dass Ausdauertraining die beeinträchtigte 

Laktattransportkapazität von adipösen Ratten wiederherstellt. Diese Veränderung dürfte 

insbesondere auf die Zunahme des MCT4-Gehalts im Sarkolemm zurückzuführen sein. 

 

5.2.4 Effekte von mehrwöchigem hochintensivem Intervalltraining auf 

 die Dichte der MCTs bei Tieren 

Thomas, Bishop, Moore-Morris und Mercier (2007) untersuchten die Auswirkungen eines 

intensiven Intervalltrainings auf die Laktattransporter MCT1 und MCT4 sowie auf das 

Protein NBC. Laut ihrer Hypothese sollten die hochintensiven Belastungsstimuli zu einer 

Erhöhung der Dichte von MCT1, MCT4 und NBC beitragen. Ferner nahmen sie an, dass 

die Induktion einer metabolischen Alkalose durch Zufuhr von NaHCO3 die 

trainingsbedingten Veränderungen beeinflussen würde. Die Studie wurde an männlichen 

Wistar-Ratten durchgeführt. Die Tiere wurden zwei Versuchsbedingungen zugeordnet. 

Eine Gruppe (ALK-T) erhielt vor jeder Trainingseinheit NaHCO3, während die zweite 

Gruppe (PLA-T) ein Placebo bekam. Daneben gab es eine Kontrollgruppe, die kein 

Training absolvierte und keine Supplemente erhielt. Die Muskelbiopsien wurden am M. 

edl und am M. soleus durchgeführt. Die Trainingsintervention dauerte fünf Wochen. 
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Wöchentlich wurden fünf Trainingseinheiten durchgeführt. Jede Trainingseinheit bestand 

aus sechs bis zwölf zweiminütigen Intervallen. Die Anzahl der Intervalle wurde im Verlauf 

der Intervention gesteigert. Zwischen den einzelnen Belastungsreizen lagen einminütige 

Pausen. Die Belastungsintensität lag bei 80% der individuellen Maximalgeschwindigkeit. 

Ergebnisse von Thomas et al. (2007) 

In der ALK-T-Gruppe (p < 0.05) und in der PLA-T-Gruppe (p = 0.18) war die Aktivität 

der CS im M. soleus um 23% und 16% höher als in der Kontrollgruppe. Im M. edl ergaben 

sich keine signifikanten Veränderungen. Die Aktivität der CS im M. soleus war in der 

ALK-T-Gruppe signifikant höher als in der PLA-T-Gruppe (p < 0.05). Die Aktivität der 

PFK im M. soleus nahm in der ALK-T-Gruppe (+45%) und in der PLA-T-Gruppe (+48%) 

signifikant zu (p < 0.05). Im M. edl wurden keine Veränderungen registriert.  

Die Trainingsintervention führte in beiden Trainingsgruppen zu einer Erhöhung der 

Pufferkapazität βm. Im M. soleus nahm diese in der ALK-T-Gruppe und in der PLA-T-

Gruppe um 40% und 41% zu (p < 0.01). Im M. edl stieg βm in der ALK-T-Gruppe und in 

der PLA-T-Gruppe um 26% und 27% an (p < 0.05). 

Die relative MCT1-Dichte nahm im M. soleus in der ALK-T-Gruppe und in der PLA-T-

Gruppe gegenüber der Kontrollgruppe um 23% und 30% zu (p < 0.05). In keiner der drei 

Gruppen änderte sich die MCT1-Dichte im M. edl. 

Die relative MCT4-Dichte im M. soleus war in der ALK-T-Gruppe um 115% angestiegen 

(p < 0.01). In den beiden anderen Gruppen war die MCT4-Dichte im M. soleus signifikant 

niedriger als in der ALK-T-Gruppe (p < 0.01). Die MCT4-Dichte im M. edl unterschied 

sich zwischen den drei Gruppen nicht signifikant.  

Der Gehalt von NBC im M. soleus war in den Gruppen ALK-T (+60%) und PLA-T 

(+85%) signifikant höher als in der Kontrollgruppe (p < 0.05). Im M. edl konnten 

hinsichtlich des NBC-Gehaltes keine Unterschiede zwischen den drei Gruppen festgestellt 

werden.  

Im M. soleus wurden mittelstarke Korrelationen zwischen MCT1 und NBC (r = 0.50) 

sowie MCT1 und CS-Aktivität (r = 0.57) beobachtet (p < 0.05).  

Thomas et al. (2007) zeigen, dass MCT1, MCT4 und NBC im Zuge eines hochintensiven 

Trainingsprogramms faserspezifischen Adaptationen ausgesetzt sind. Die 

trainingsbedingten Veränderungen der relativen Dichte dieser Transportproteine wurden 
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lediglich im dominant oxidativen M. soleus beobachtet. Im dominant glykolytischen M. 

edl konnten keinerlei Veränderungen dieser Transportproteine festgestellt werden. Die 

Veränderungen der Pufferkapazität erfolgten in beiden Muskeln faserunabhängig. Thomas 

et al. (2007) vermuten, dass die während des Trainings induzierte metabolische Alkalose 

für die signifikant größeren Zugewinne an MCT4 im M. soleus verantwortlich ist. In 

diesem Aspekt wurde ein signifikanter Unterschied zwischen der ALK-T-Gruppe und der 

PLA-T-Gruppe beobachtet. Eine weitere Erkenntnis ist der moderate Zusammenhang 

zwischen NBC und MCT1 in den oxidativen Fasern des M. soleus. Im M. edl konnte 

hingegen ein solcher Zusammenhang nicht festgestellt werden. Thomas et al. (2007) 

schlussfolgern daraus, dass der Laktattransport möglicherweise durch NBC-

Transportproteine in oxidativen Muskelfasern begünstigt wird. 

 

5.3 Fazit 

In diesem Kapitel werden die Implikationen der präsentierten Studienergebnisse 

resümierend aufbereitet und diskutiert. Ein großer Anteil der Untersuchungen hat die 

Modulierbarkeit der Präsenz der Laktattransportproteine MCT1 und MCT4 im 

Muskelgewebe belegt. Doch gab es auch mehrere Untersuchungen, die keinerlei Effekte 

von Training auf die Dichte der MCTs ausmachen konnten. Darüber hinaus existieren 

empirische Belege, die darauf hinweisen, dass sich körperliche Anstrengung durchaus auch 

schädlich auf die Transportproteindichte in der Muskulatur auswirken kann. 

Welche Auswirkungen ein einzelner Belastungsreiz auf die MCT-Proteindichte hat, hängt 

maßgeblich von der Beschaffenheit des Belastungsreizes ab. So zeigen Green et al. (2002), 

dass ein moderat intensiver, langandauernder (5-6 h) Reiz eine über sechs Tage 

persistierende Erhöhung der Expression von MCT1 und MCT4 zur Folge hat. Zudem 

demonstrierten sie, dass mit der erhöhten Expressionsrate eine Verringerung der 

Muskellaktatkonzentration bei späteren körperlichen Anstrengungen einherging. Als 

Ursache für die beobachtete Reduktion der Laktatakkumulation identifizierten sie die 

gesteigerte Eliminationsrate von Laktat. Für die erhöhte Laktateliminationsrate machten sie 

die Zunahme der Dichte von MCT1 und MCT4 verantwortlich. Bishop et al. (2007) 

erzielen hingegen in ihrer Untersuchung konträre Ergebnisse. Erwähnt werden muss 

jedoch, dass es sich um eine vollkommen andere Art von Belastungsreiz gehandelt hat. Sie 

zeigten, dass eine kurzzeitige, 45-sekündige Belastung, welche mit supramaximaler 
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Intensität (200% der Durchschnittsleistung bei VO2peak) ausgeführt wird, eine 

Verminderung des Vorkommens von MCT1 und MCT4 in der Membranwand auslöst. 

Eine beeinträchtigte Pufferkapazität wurde als parallele Begleiterscheinung festgestellt. 

Die Ergebnisse von Messonier et al. (2007) stimmen mit jenen von Bishop et al. (2007) 

nicht überein. Aus den Daten von Messonier et al. (2007) geht hervor, dass eine positive 

Relation zwischen der geleisteten supramaximalen Arbeit (120% der Wmax) und dem 

intramuskulären Gehalt an MCT1 (r = 0.71), MCT4 (r = 0.69) und NHE1 (r = 0.64) 

vorliegt.  

Green et al. (2008) haben ihre Probanden sechzehn sechsminütige Belastungen (90% der 

VO2peak) innerhalb eines sechzehnstündigen Zeitfensters absolvieren lassen. Bereits vor der 

zweiten Belastung wurde eine erhöhte Präsenz von GLUT-4 registriert. Die 

Belastungsstimuli trugen zu einer Zunahme der Konzentration von MCT4 bei, wohingegen 

sich für MCT1 vor Start der zweiten Belastung nur eine Tendenz zur Zunahme ergab. 

Green et al. (2008) belegen damit, dass auch GLUT-4 zu einer Klasse von Proteinen 

gehört, die durch eine einzige hochintensive Belastung akut modulierbar ist. Aus ihren 

Beobachtungen schließen Green et al. (2008), dass es sich bei MCT4 und GLUT-4 um eine 

Klasse von Proteinen handelt, deren Aufgabe darin besteht, zügig auf belastungsinduzierte 

Beanspruchungen der Kohlenhydratspeicher und auf die Laktatakkumulation zu reagieren. 

Bentley et al. (2009) belegen, dass eine inverse Beziehung zwischen gemessenen 

Leistungsparametern und MCT1 sowie MCT4 vorliegt. Sie vertreten daher den 

Standpunkt, dass sich eine Verstärkung der Expression von MCT1 und MCT4 nicht positiv 

auf Ausdauerleistungen im Kurz- und Mittelzeitbereich auswirkt. Ebenso sei die Dichte 

von MCT1 und MCT4 im beanspruchten Muskelgewebe keine leistungsdeterminierende 

Größe bei Kurz- und Mittelzeitausdauerbelastungen. Anderen Faktoren wie etwa dem 

peripheren Blutfluss oder der Verdichtung der Kapillaren käme eine größere Bedeutung zu. 

Aus den Daten der Tierstudie von Coles et al. (2004) geht hervor, dass MCT1 und MCT4 

zu einer Klasse metabolischer Gene gehören, deren Präsenz durch eine einzige körperliche 

Belastung rapide verändert werden kann. Wie stark die Expression letztendlich stimuliert 

wird, hängt auch von der morphologischen Struktur des Muskels ab. So wurde im roten 

und weißen Kompartiment des M. gastrocnemius unmittelbar nach einer zweistündigen, 

akkumulierten Belastung eine Erhöhung der MCT1-Dichte gemessen. Im oxidativen M. 

soleus wurde eine erhöhte MCT1-Dichte erst zehn Stunden nach der Belastung festgestellt. 

Im roten Kompartiment des M. gastrocnemius und im M. soleus wurde gleich nach 
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Belastungsschluss eine Zunahme der MCT4-Dichte registriert, während im weißen 

Kompartiment des M. gastrocnemius solche Veränderungen ausblieben. Interessant ist, 

dass gerade die Muskeln mit der niedrigsten Dichte von MCT1- und MCT4-

Transportproteinen die höchsten Zuwachsraten verzeichneten: im weißen Teil des M. 

gastrocnemius nahm die MCT1-Dichte um 193% zu, während sich die MCT4-Dichte im 

M. soleus um 323% erhöhte. Laut Coles et al. (2004) ist die akute Modulierbarkeit der 

Dichte von Laktattransportproteinen eine belastungsinduzierte Erscheinung, die zu 

Abnahmen der muskulären Laktatkonzentration während und nach körperlicher Betätigung 

beiträgt. 

Araujo et al. (2015) zeigen, dass eine MLSS-Belastung das Niveau der MCT1 mRNA im 

Herzen, in der Leber, im M. soleus sowie im weißen Teil des M. gastrocnemius erhöht. Die 

MCT4 mRNA nahm im Herzen belastungsbedingt ab, während es im M. soleus zu einem 

Anstieg kam. Die MCT1 mRNA wird anscheinend insbesondere im oxidativen Gewebe 

der Leber und des Herzens, aber auch des M. soleus durch MLSS-Belastungen stimuliert. 

Die MCT4 mRNA reagierte im oxidativen Gewebe jedoch nicht sensitiv auf die MLSS-

Belastung. 

Die empirische Beweislage hinsichtlich der Auswirkungen eines mehrwöchigen 

Sprintintervalltrainings auf die intramuskuläre Dichte von MCT1 und MCT4 spricht 

mehrheitlich für die Möglichkeit der Modulierbarkeit. Dies wird etwa durch die Resultate 

von Pilegaard et al. (1999) untermauert. Sie zeigten, dass hochintensive Sprintintervalle, 

ausgeführt über acht Wochen, eine Dichtezunahme von MCT1 und MCT4 auslösten. Diese 

Adaptation trat mit einer gleichzeitigen Zunahme der sarkolemmalen Laktat/H+-

Transportkapazität auf. Sie kommen zu dem Schluss, dass Laktat/H+-Transportproteine 

eine funktionale Bedeutung für die Verarbeitung des Laktats haben. Zudem kommt den 

Laktat/H+-Transportproteinen eine pH-Regulierungsfunktion zu. Die Ergebnisse von Juel 

et al. (2004) stimmen nur partiell mit jenen von Pilegaard et al. (1999) überein. Das 

Sprinttrainingsprotokoll von Juel et al. (2004) führte lediglich zu einer signifikanten 

Zunahme von MCT1 und NHE1 im M. vastus lateralis, während der Gehalt von MCT4 nur 

zu einer minimalen, statistisch nicht signifikanten Zunahme tendierte. Ferner wurde im 

trainierten Bein während des Stufentests eine wesentlich höhere Freisetzung von Laktat 

und H+ bemerkt. Juel et al. (2004) argumentieren, dass diese die Folge der erhöhten Dichte 

von MCT1 und NHE1 ist. Als ursächliche Mechanismen für die Maxima in der Laktat- 

und H+-Freisetzung nennen sie die verbesserte Blutversorgung des Gewebes sowie die 
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gesteigerte Clearance von Laktat und H+. Bickham et al. (2006) demonstrierten, dass akute 

Steigerungen des MCT1-Proteins sowohl vor als auch nach einem Sprinttraining durch 

einen supramaximalen Lauf bis zur Ausbelastung hervorgerufen werden können. Eine 

akute Steigerung von MCT4 wurde nicht beobachtet. Darüber hinaus belegen sie, dass die 

gesteigerte Präsenz von MCT1 im M. vastus lateralis durch ein mehrwöchiges 

Sprinttraining erhalten werden kann. Nach der Trainingsintervention wurde eine 

verbesserte Laufleistung beobachtet. Als Erklärung hierfür könnte angeführt werden, dass 

die gesteigerte Expression von MCT1 die Typ-I Fasern möglicherweise zu einer erhöhten 

Aufnahme und Wiederverwertung von Laktat befähigt hat.  

In der Studie von Burgomaster et al. (2007) kam es bereits nach drei 

Sprintintervalltrainings zur einer Konzentrationszunahme von GLUT-4, COX4 und MCT4. 

Der Gehalt von MCT1 hatte sich erst nach der sechsten Trainingswoche signifikant erhöht. 

Burgomaster et al. (2007) belegen, dass anaerob-laktazide Belastungen kurzfristige 

muskelmetabolische Adaptationen provozieren und das oxidative Potenzial des Muskels 

sowie die Menge an vorhandenen Laktat/H+-Transportproteinen steigern können. Bishop et 

al. (2008) konnten keinerlei Veränderungen der Dichte von MCT1 und MCT4 nach einer 

Sprinttrainingsphase beobachten. Trotzdem wurden nach der Intervention Abnahmen der 

Akkumulation von Laktat und H+ beobachtet, wobei die Leistung gleich geblieben war. Da 

sich der Gehalt der MCTs nach der Intervention nicht geändert hatte, der Grad der 

Akkumulation von Laktat und H+ aber abgenommen hatte, schlussfolgerten die Autoren, 

dass es kein Abhängigkeitsverhältnis zwischen diesen beiden Größen gibt.  

Die Tierstudie von Thomas et al. (2007) belegt, dass die Konzentration von MCT1, MCT4 

und NBC im dominant oxidativen M. soleus im Rahmen eines intensiven Intervalltrainings 

modulierbar ist. Das Ausmaß der Modulierbarkeit konnte durch Gabe von 

Natriumbikarbonat erhöht werden. Im dominant glykolytischen M. edl konnten jedoch 

keinerlei Veränderungen dieser Transportproteine festgestellt werden. Die beobachteten 

Veränderungen der Proteindichte werden von den muskelmetabolischen Gegebenheiten 

beeinflusst.  

Wie sich ein mehrmonatiges Ausdauertraining auf die Dichte der Laktattransportproteine 

auswirkt, hängt maßgeblich von dem Trainingszustand der Testpersonen ab. Betrachtet 

man die Ergebnisse von Evertsen et al. (2001) so wird ersichtlich, dass bei 

ausdauertrainierten Elite-NachwuchsathletInnen aus dem Skilanglauf ein intensives 
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Ausdauerintervalltraining (80-90% der VO2max), das sich über fünf Monate erstreckt, nicht 

genügt, um Adaptationen der intramuskulären Dichte von MCT1 und MCT4 auszulösen. 

Wurde das Training nur mit einer mittleren Intensität absolviert, so kam es zu einer 

Abnahme von MCT1. Evertsen et al. (2001) gehen in ihrer Conclusio davon aus, dass die 

Trainingsintensität der für die Regulation von MCTs bedeutendere Faktor ist als das 

Trainingsvolumen. Die Geringfügigkeit der Veränderung der Transportproteindichte 

erscheint plausibel, wenn man bedenkt, dass es sich bei den Versuchspersonen um aktive 

LeistungssportlerInnen handelte. Der Körper von Leistungssportlern ist regelmäßige und 

intensive Belastungsstimuli gewöhnt. Möglicherweise ist dies ursächlich für die 

mangelnden Veränderungen der Dichte von MCT1 und MCT4. Die Daten von 

Dubouchaud et al. (2000) wiedersprechen denen von Evertsen et al. (2001). Dubouchaud et 

al. (2000) testeten in ihrer Untersuchung körperlich inaktive Männer mittleren Alters. Sie 

kamen zu dem Schluss, dass durch das Ausdauertraining der Gehalt von MCT1 sowohl im 

Sarkolemm als auch in den Mitochondrien gesteigert werden kann. Eine Steigerung der 

MCT4-Dichte wurde ausschließlich im Sarkolemm nachgewiesen.  

Dass durch ein kurzfristiges Ausdauertraining der MCT1-Gehalt im M. vastus lateralis 

erhöht wird, wurde von Bonen et al. (1998) bestätigt. Die Trainingsintervention war mit 

vierzehn bis sechzehn absolvierten Trainingsstunden innerhalb einer Woche relativ 

umfangreich. Die Belastungsintensität wurde bei 60% der VO2max angesetzt. Für die 

Veränderungen der MCT1-Dichte machten sie den hohen Trainingsumfang 

hauptverantwortlich. Bonen et al. (1998) wiedersprechen damit der Behauptung von 

Evertsen et al. (2001), wonach die Trainingsintensität einen größeren Einfluss auf die 

Regulation der MCTs hat. Mit der Erhöhung der Transportproteindichte ergab sich auch 

eine Senkung der während der Ergometrie gemessenen Muskel- und 

Blutlaktatkonzentration. Diese Beobachtung wurde auch von Green et al. (2002) gemacht, 

während die Arbeit von Bishop et al. (2008) dies nicht bestätigen kann.  

Der Tierversuch von Baker et al. (1998) zeigt, dass der MCT1-Gehalt in Skelettmuskeln 

bei entsprechend hoher Belastungsintensität im Rahmen eines dreiwöchigen 

Ausdauertrainingsprogramms erhöht werden kann. Ob tatsächlich ein trainingsinduzierter 

Zuwachs an MCT1 realisiert wird, scheint von den muskelmetabolischen Bedingungen 

abzuhängen. Denn eine Zunahme von MCT1 war lediglich in den oxidativen Muskeln (M. 

soleus, rotes Kompartiment des M. gastrocnemius) bei hoher Trainingsintensität 

beobachtbar. Der MCT1-Gehalt in glykolytischen Muskeln (M. edl, weißes Kompartiment 
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der M. gastrocnemius) blieb von der Trainingsintervention mit hoher Belastungsintensität 

unberührt. Das moderat intensive Training führte in keinem der untersuchten 

Skelettmuskeln zu einer Erhöhung der MCT1-Dichte. Damit wurde indirekt bestätigt, dass 

die Trainingsintensität ein für die Modifikation der Proteindichte relevanter Faktor ist. In 

der intensiven Trainingsgruppe bewirkte die Erhöhung der MCT1-Dichte im M. soleus, 

dass auch dessen Fähigkeit zur Laktataufnahme gesteigert wurde. Die Tierstudie von 

Eydoux et al. (2000) hat ebenfalls bewiesen, dass der MCT1-Gehalt im M. soleus und im 

Herzen im Zuge eines fünfwöchigen Ausdauertrainings gesteigert werden kann. Eydoux et 

al. (2000) schlussfolgern, dass Ausdauertraining zu keinen Veränderungen der 

Laktattransportkapazität führt. Zudem weisen sie darauf hin, dass belastungsinduzierte 

Veränderungen der Laktattransportkapazität nicht durch körperliches Training verhindert 

werden können und unabhängig von Zunahmen des MCT1-Gehaltes sind. Aus der 

Untersuchung von Enoki et al. (2003) geht hervor, dass der durch STZ induzierte Diabetes 

das Niveau von MCT1 und MCT4 in Skelettmuskeln senkt. Darüber hinaus kam es auch 

zu einer Abnahme von MCT1 im Herzen. Ferner wurde demonstriert, dass körperliches 

Training bei Diabetes ein adäquates Mittel ist, um die verminderte Dichte von MCT1 und 

MCT4 wiederherzustellen. 

Juel et al. (2004) bestätigen, dass die intramuskuläre Dichte von MCT1 und MCT4 bei 

gesunden Männern durch ein mehrwöchiges Krafttraining modifizierbar ist. Bei 

männlichen Typ-2 Diabetikern wurden Veränderungen im MCT1-Gehalt beobachtet. Vor 

der Intervention fanden sich bei den diabetischen Versuchspersonen deutlich geringere 

MCT1-Konzentrationen als bei den gesunden Teilnehmern. Der durch das Krafttraining 

erzielte Zuwachs von MCT1 war bei den Diabetikern deutlich größer als bei Nicht-

Diabetikern. Zu einer Veränderung der MCT4-Dichte kam es nur in der gesunden 

Probandengruppe. Krafttraining ist damit für Typ-2 Diabetiker ein idealer Stimulus, um 

das herabgesetzte Proteinniveau auf das Niveau gesunder, untrainierter Personen 

anzuheben.  

Die Studie von McCullagh et al. (1997) zeigt, dass die intramuskuläre MCT1-Dichte bei 

Ratten durch elektrisch hervorgerufene Muskelkontraktionen modifizierbar ist. Vor der 

Intervention war der MCT1-Gehalt im weißen Kompartiment des M. tibialis anterior am 

niedrigsten. Die chronische Stimulation dieses zu einem Großteil aus FG-Fasern 

bestehenden Muskels bewirkte einen mehr als doppelt so hohen Anstieg der MCT1-

Konzentration. Im Vergleich dazu waren die Zugewinne an MCT1 im roten Kompartiment 



 

89 

des M. tibialis anterior und im M. edl kleiner. Jenes Muskelgewebe mit dem niedrigsten 

MCT1-Gehalt verzeichnete also den höchsten MCT1-Zugewinn. Die Daten von 

McCullagh et al. (1997) legen außerdem nahe, dass ein positiver Zusammenhang zwischen 

MCT1-Gehalt und Laktataufnahme vorliegt (r = 0.96). Der lineare Zusammenhang 

zwischen MCT1 und Laktataufnahme spricht laut McCullagh et al. (1997) dafür, dass diese 

Transporter-Subform den Laktatfluss durch die Membran des Sarkolemms verstärkt. 

Demnach müsste es sich bei MCT1 um einen Laktattransporter handeln, der die Aufnahme 

von Laktat in die Muskelzelle für den oxidativen Stoffwechsel vorbereitet.  

Bonen et al. (2000) haben nicht nur die Dichte von MCT1, sondern auch jene von MCT4 

im Muskelgewebe nach chronischer Elektrostimulation gemessen. Ihre Ergebnisse 

sprechen für eine isoformen-spezifische Regulation der Laktattransportproteine in Folge 

einer elektrischen Stimulationsphase. Zudem scheint nicht jeder beliebige Stimulus 

geeignet zu sein, um die Menge der vorhandenen Laktattransporter zu verändern. Nur die 

Expression des MCT1-Proteins im roten und weißen Gewebe des M. tibialis anterior 

wurde durch niederfrequente Stimulation angeregt. Das Anfangsgehalt von MCT1 war im 

roten Gewebe des M. tibialis anterior größer als im weißen Kompartiment. Der 

interventionsbedingte Zugewinn an MCT1 war jedoch im weißen Gewebe des M. tibialis 

anterior größer als im oxidativen Gewebe. Dass die Expression in jenem Gewebe mit 

geringerem MCT1-Gehalt stärker stimuliert wird, zeigte sich auch bei McCullagh et al. 

(1997). Bonen et al. (2000) konnten weder im roten noch im weißen Teil des M. tibialis 

anterior eine Beeinflussung des MCT4-Gehalts feststellen. Bei der niederfrequenten 

Muskelstimulierung handelte es sich prinzipiell um eine Belastung aerober Natur. Deshalb 

darf davon ausgegangen werden, dass MCT1 im Gegensatz zu MCT4 eine gewisse 

Sensitivität gegenüber aeroben Trainingsstimuli aufweist. Der Höhepunkt der Expression 

von MCT1 wurde bei einer täglichen Stimulationsdauer von drei Stunden erreicht. 

Demzufolge sind auch Dauer und Umfang der körperlichen Aktivität zu berücksichtigende 

Faktoren bei der Beeinflussung der Laktattransportproteindichte. Die Resultate von Bonen 

et al. (2000) lassen sich auch als Beleg dafür anführen, dass zwischen der Zunahme von 

MCT1 und der erhöhten Laktataufnahmerate ein Ursache-Wirkungs-Zusammenhang 

vorliegt. Die Erkenntnisse von Baker et al. (1998) sprechen auch für diesen 

Zusammenhang. 
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6 Die empirische Evidenzlage zur Modulierbarkeit des 

 intramuskulären Gehalts von MCTs und des 

 Laktattransports durch andere Faktoren 

6.1 Einfluss von T3, Nahrungsrestriktion und Testosteron auf MCTs 

Wang, Tonouchi, Miskovic, Hatta und Bonen (2003) haben sich mit der Frage, wie sich 

eine siebentägige Behandlung mit Trijodthyronin (T3) auf die Dichte von MCT1 und 

MCT4 im Herzen und im M. gastrocnemius auswirkt, auseinandergesetzt. Die 

Veränderungen der Proteindichte wurden auch auf genetischer Ebene beobachtet. 

Bei T3 handelt es sich um ein Hormon, das die Expression von Stoffwechselgenen im 

Muskel reguliert. Seine Verabreichung hat somit Folgen für das Wachstum und die 

Muskelmetabolik (Wang et al., 2003). Die Untersuchung wurde an männlichen Sprague-

Dawley Ratten durchgeführt.  

Ergebnisse von Wang et al. (2003)  

Die in diesem Absatz berichteten Ergebnisse beziehen sich auf die Kontrollgruppe. Die 

Präsenz des MCT1 Proteins war im Herzen am stärksten. Im roten Teil des M. 

gastrocnemius war die MCT1 Dichte doppelt so hoch wie im weißen Anteil. Die MCT1 

mRNA war im Herzen präsenter als in den Kompartimenten des M. gastrocnemius (p < 

0.05). Die MCT4 mRNA war im weißen Anteil des M. gastrocnemius größer als im roten 

Anteil (p < 0.05). Im Herzgewebe konnte die MCT4 mRNA nicht detektiert werden. 

Die hier dokumentierten Ergebnisse betreffen die Experimentalgruppe. Im Herzen und im 

weißen und roten Kompartiment des M. gastrocnemius wurden keine Veränderungen des 

MCT1 Proteins während der siebentägigen Behandlung mit T3 festgestellt. Die Gabe von 

T3 erhöhte die MCT1 mRNA im Herzen (+114%) sowie im weißen (+49%) und im roten 

Anteil (+77%) des M. gastrocnemius (p < 0.05). 

Die Dichte von MCT4 war nach dem vierten Tag der T3-Behandlung im roten (+43%) und 

im weißen (+49%) Kompartiment des M. gastrocnemius signifikant erhöht (p < 0.05). Im 

Herzen gab es keinerlei Spuren des MCT4 Proteins. Die Zufuhr von T3 führte zu einer 

Steigerung der MCT4 mRNA im roten (+300%) und im weißen (+40%) Anteil des M. 

gastrocnemius (p < 0.05).  
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Nach der siebentägigen Zufuhr von T3 wurde ein erhöhter Gehalt des MCT4 Proteins im 

Plasmalemma gemessen (+13%, p < 0.05). Die Konzentration von MCT1 im 

Plasmalemma blieb unverändert.  

Bei einer externalen Laktatkonzentration von 1mM bewirkte T3 eine Verdoppelung der 

Laktataufnahme in den Riesenvesikeln (p < 0.05). 

Wang et al. (2003) belegen, dass das Hormon T3 das Niveau der mRNA beider 

Laktattransportproteine erhöht. Weiters bewirkt T3 eine Erhöhung der MCT4-Dichte im M. 

gastrocnemius. Die MCT1-Dichte blieb hingegen unbeeinflusst. Darüber hinaus vermag T3 

die Laktattransportrate in Riesenvesikeln zu steigern. Dem Hormon T3 kann somit eine 

regulierende Rolle bei der Expression von MCT4 Proteinen zugesprochen werden.  

 

Lambert et al. (2003) untersuchten die Auswirkungen einer sechswöchigen 

Nahrungsrestriktion auf den Laktattransport und die Dichte der Laktattransportproteine. 

Das Experiment wurde an männlichen Wistar-Ratten durchgeführt. Die tägliche 

Nahrungszufuhr der Versuchstiere in der Experimentalgruppe belief sich auf 60% der 

Baseline-Nahrungszufuhr. Bei den Tieren in der Kontrollgruppe wurde die 

Nahrungszufuhr nicht eingeschränkt. Die Biopsie wurde am roten Gewebe des M. 

gastrocnemius vorgenommen.  

Ergebnisse von Lambert et al. (2003) 

Die Ratten der Experimentalgruppe hatten ihr Körpergewicht nach der sechswöchigen 

Nahrungsrestriktion um 41% reduziert (p < 0.05). Die Nahrungskarenz hatte zu einer 

Erhöhung der Blutlaktatkonzentration geführt (p < 0.05). Im roten Teil des M. 

gastrocnemius zeigte sich eine interventionsbedingte Abnahme der 

Muskellaktatkonzentration (p < 0.05). Die Glykogenspeicher in der Leber (-60%) und im 

roten Anteil (-48%) des M. gastrocnemius waren in der Experimentalgruppe signifikant 

niedriger als in der Kontrollgruppe (p < 0.01).  

Die CS-Aktivität war im roten Kompartiment des M. gastrocnemius nach der 

Nahrungsrestriktion herabgesetzt (p < 0.01). Die Aktivität von PFK blieb hingegen 

unbeeinflusst. Die Nahrungsrestriktion führte zu einer Erhöhung der Aktivität von LDH (p 

< 0.05) und zu einer Aktivitätsabnahme von GPX (p < 0.05).  
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Die Einschränkung der Nahrungszufuhr bewirkte eine signifikante Erhöhung der 

Laktataufnahmerate bei einer externalen Laktatkonzentration von 1mM (p < 0.05).  

Die sechswöchige Phase der Nahrungsrestriktion hatte keine Auswirkungen auf die Dichte 

der MCT1 und MCT4 Proteine im Muskel. 

Aus den Resultaten von Lambert et al. (2003) geht hervor, dass eine sechswöchige Phase 

verminderter kalorischer Zufuhr die Laktattransportkapazität im Sarkolemm erhöht, ohne, 

dass die Expression von MCT1 und MCT4 mitbeeinflusst wurde. 

 

Enoki, Yoshida, Lally, Hatta und Bonen (2006) zeigen, dass Testosteron eine regulierende 

Funktion bei der Expression von MCT1 und MCT4 übernimmt. Sie untersuchten, wie sich 

eine einwöchige Gabe von Testosteron auf die Dichte von MCT1 und MCT4 sowie MCT1 

mRNA und MCT4 mRNA in Muskeln und im Herzen auswirkt. Darüber hinaus wurden 

auch die Konsequenzen für die sarkolemmale Laktattransportrate beobachtet. Sie 

vermuteten, dass Testosteron Veränderungen des MCT4-Gehalts in glykolytischen 

Muskeln hervorrufen würde. Die Studie wurde an männlichen Wistar-Ratten durchgeführt. 

Die Tiere wurden randomisiert einer von zwei Gruppen zugewiesen. Der ersten Gruppe 

wurde Testosteron täglich sieben Tage lang verabreicht. Bei der zweiten Gruppe handelte 

es sich um die Kontrollgruppe, die ein Placebo erhielt. An folgenden Muskeln wurden die 

Reaktionen beobachtet: M. soleus, M. plantaris, rote und weiße Anteile des M. 

gastrocnemius und des M. tibialis anterior und M. edl.  

Ergebnisse von Enoki et al. (2006) 

Die Testosteronzufuhr bewirkte ausschließlich im M. plantaris signifikante Erhöhungen 

der MCT1 mRNA und MCT4 mRNA (p < 0.05). 

Das Testosteron bewirkte eine Zunahme des MCT1 Proteins in folgenden Muskeln: M. 

plantaris (+77%), M. soleus (+67%), rote Kompartimente des M. tibialis anterior (+51%) 

und des M. gastrocnemius (+20%) und weißes Kompartiment des M. tibialis anterior 

(+50%) (p < 0.05). Das Testosteron hatte keinen Einfluss auf die Expression von MCT1 im 

Herzen. 

MCT4 nahm am stärksten in den Muskeln mit einem hohen FG-Faseranteil zu: weiße 

Anteile des M. gastrocnemius (+110%) und des M. tibialis anterior (+80%) (p < 0.05). 
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Signifikante Zunahmen zeigten sich aber auch im M. plantaris (+71%) und im M. edl 

(+29%) (p < 0.05). Jene Muskeln mit hohem FOG-Faseranteil zeigten unterschiedliche 

Reaktionen: während im roten Anteil des M. tibialis anterior MCT4 um 35% zunahm (p < 

0.05), war der Zuwachs im roten Anteil des M. gastrocnemius mit 6% nicht signifikant. Im 

oxidativen M. soleus zeigten sich keinerlei Veränderungen der Expression von MCT4. Im 

Herzen konnte keine Expression von MCT4 festgestellt werden. 

Es wurde ein positiver Zusammenhang zwischen dem prozentuellen Anteil an FG-Fasern 

in den Muskeln und der testosteroninduzierten Zunahme des MCT4 Proteins gefunden (r = 

0.89). 

Aus den oxidativen und glykolytischen Kompartimenten des M. gastrocnemius und des M. 

tibialis anterior wurden sarkolemmale Riesenvesikel gewonnen, die für die Untersuchung 

des Laktattransports herangezogen wurden. Es zeigte sich, dass das Testosteron sowohl in 

roten (+21%) als auch in weißen (+23%) Riesenvesikeln die Laktattransportrate erhöht 

hatte (p < 0.05). Der Laktattransport war auch in den aus dem Herzen gewonnenen 

Vesikeln signifikant erhöht (+58%, p < 0.05). 

Weiters zeigten sich in den Plasmamembranen der roten (+40%) und weißen Muskeln 

(+39%) erhöhte Konzentrationen von MCT1 (p < 0.05). Das MCT4 Protein nahm ebenfalls 

in den Plasmamembranen der roten (+25%) und weißen Muskeln (+48%) zu (p < 0.05). 

Der MCT1-Gehalt in der Plasmamembran des Herzgewebes wurde durch die 

Testosterongabe um 20% reduziert (p < 0.05). 

Enoki et al. (2006) belegen, dass das anabol wirkende Testosteron Veränderungen in der 

Proteinexpression von MCT1 in Skelettmuskeln herbeiführt. Auch MCT4 reagiert auf das 

Testosteron sensitiv, dies gilt insbesondere für Muskeln mit einem hohen Anteil an FG-

Fasern. Im Herzen konnten keine testosteronbedingten Umstellungen von MCT1 

beobachtet werden. Ebenso wurden keine Veränderungen auf der Ebene der mRNA 

detektiert.  

 

6.2 Laktat/H+-Transport und Expression von MCT1 und MCT4 bei 

 Patienten mit neurologischen Krankheitsbildern 

Baker, Tarnopolsky und Bonen (2001) berichten über die Expression von MCT1 und 

MCT4 bei einer 67-jährigen Patientin mit mitochondrialer Myopathie. Bei diesem 
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Krankheitsbild ist das Niveau der Laktatproduktion erhöht. Baker et al. (2001) gingen von 

der Hypothese aus, dass aufgrund der erhöhten Laktatproduktion mehr MCT4-Proteine 

exprimiert werden als MCT1-Proteine. Der Grund dafür liegt in den unterschiedlichen 

Funktionen der Isoformen. So scheint MCT1 für den Transport von Laktat in oxidative 

Muskelzellen verantwortlich zu sein, während MCT4 die Laktatextrusion aus 

glykolytischen Muskelfasern koordiniert (Baker et al., 2001). Die zügige Extrusion von 

Laktat und H+ ist für die Aufrechterhaltung der zellulären Homöostase essenziell (Baker et 

al., 2001). Die Analyse der Muskelbiopsien des M. vastus lateralis ergab, dass die 

Expression von MCT4 bei der Patientin mit mitochondrialer Myopathie um 86% höher war 

als die der gesunden, weiblichen Kontrollpersonen (219% vs. 118±14.4%). Die MCT1-

Dichte war im oberen Streifen des Western Blots bei der Patientin um 47% höher als in der 

Kontrollpersonengruppe (169% vs. 115±5.8%). Bei Betrachtung der Gesamtdichte von 

MCT1 in den oberen und unteren Streifen des Western Blots ergab sich ein geringerer 

Unterschied von 31% zugunsten der Patientin (125% vs. 95±7.2%). Baker et al. (2001) 

bekräftigen mit diesen Resultaten ihre Hypothese, wonach MCT4 verantwortlich dafür sei, 

die Zellen von Laktat und H+ zu befreien. Die Tatsache, dass trotz der krankheitsbedingten 

Einschränkung der körperlichen Aktivität keine Abnahmen in der MCTs-Dichte 

festgestellt wurden, ist ein Hinweis dafür, dass die Konzentration von Laktat und H+ ein 

wichtigerer Stimulus für die Expression von MCT1 und MCT4 ist (Baker et al., 2001). 

 

Pilegaard, Mohr, Kjær und Juel (1998) haben untersucht, welche Folgen muskuläre 

Inaktivität für die Laktat/H+-Transportkapazität im M. vastus lateralis hat. Die 

Bedingungen muskulärer Inaktivität der unteren Extremitäten sind laut Pilegaard et al. 

(1998) am besten bei querschnittgelähmten Personen gegeben. Aus diesem Grund wurden 

sechs Männer mit kompletter Rückenmarksläsion rekrutiert. Gesunde, untrainierte Männer 

ohne Querschnittlähmung wurden in die Kontrollgruppe aufgenommen. Die 

Laktattransportrate der querschnittgelähmten Probanden betrug 46.5±2.6 pmol·cm-2·s-1 bei 

einer Laktatkonzentration von 30mM. Die Laktattransportrate der Personen mit 

Querschnittlähmung war um 17% niedriger als die der Kontrollpersonen (p < 0.05). 

Außerdem war die Kapazität der sarkolemmalen Laktat/H+-Transporter in der Gruppe der 

querschnittgelähmten Personen um 26% niedriger als in der Kontrollgruppe. Pilegaard et 

al. (1998) zeigen damit, dass langwierige muskuläre Inaktivität die Fähigkeit des 

Skelettmuskels Laktat und H+ zu transportieren, beeinträchtigt. 
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7 Methodik von Laktattransportuntersuchungen 

Ein integraler Bestandteil des Untersuchungsparadigmas bei der Erforschung von 

Laktattransportprozessen ist der Einsatz von Riesenvesikeln. Sie erlauben eine relativ 

genaue Quantifizierung des sarkolemmalen Laktattransports im Gegensatz zu 

Versuchsanordnungen mit lebenden Tieren oder isolierten Muskelsträngen (Juel, Honig & 

Pilegaard, 1991). Dass die beiden letzteren Untersuchungsansätze nur eingeschränkt 

geeignet sind, liegt an der Dynamik der Laktatflüsse, die von einer Vielzahl von Faktoren 

wie etwa Kapillarisierung, Blutfluss, Muskelfaserdurchmesser, Größe des interstitiellen 

Raums und Laktatstoffwechsel abhängen (Juel et al., 1991). 

 

7.1 Die Erforschung der Laktatkinetik anhand des Michaelis-

 Menten-Modells 

Unter dem Begriff Kinetik ist die Untersuchung der Geschwindigkeiten chemischer 

Reaktionen zu verstehen. Jenes Feld, das sich mit der Erforschung der Geschwindigkeiten 

enzymkatalysierter Reaktionen beschäftigt, bezeichnet man als Enzymkinetik. (Berg, 

Tymoczko & Stryer, 2013) 

Bei Enzymen handelt es sich um Biokatalysatoren, deren Funktion darin besteht, 

biochemische Reaktionen zu beschleunigen (Lübben, 2009). Enzyme sind nahezu immer 

Proteine und verfügen über eine hohe katalytische Leistungsfähigkeit (Berg et al., 2013). 

Die Erforschung von Enzymreaktionen sowie der kinetischen Eigenschaften von Enzymen 

basiert auf einer von Leonor Michaelis und Maud Menten entwickelten Theorie. Diese 

Theorie postuliert zwei Axiome. Erstens wird davon ausgegangen, dass freies Enzym (E) 

und Substrat (S) in einer rasch ablaufenden Anlagerungsreaktion einen sogenannten 

Enzym-Substrat-Komplex (ES) bilden (Lübben, 2009). Die Bildung dieses Komplexes 

erfolgt mit der Geschwindigkeitskonstanten k1. Der ES-Komplex kann nun entweder mit 

der Geschwindigkeitskonstanten k-1 wieder in E und S rückversetzt werden oder aber mit 

einer Konstanten k2 das Produkt P bilden. Eine Rückbildung von E und P zum vorher 

bestandenen ES-Komplex tritt ein, wenn die Rückreaktion mit der 

Geschwindigkeitskonstanten k-2 erfolgt (Berg et al., 2013). 
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Das zweite Postulat besagt somit, dass die Zerfallsrate k2 des Enzym-Substrat-Komplexes 

zur Bildung von Produkt und freiem Enzym den geschwindigkeitsbestimmenden Schritt 

der Enzymreaktion darstellt (Lübben, 2009). 

Bei der Bestimmung der Reaktionsgeschwindigkeit von Enzymen, verfolgt man die 

Zunahme des Reaktionsprodukts über die Zeit. Für mehrere Substratkonzentrationen wird 

bestimmt, wie viel Produkt als Funktion der Zeit gebildet wird. Bei jedem Versuch nimmt 

die entstandene Produktmenge mit der Zeit zu. Schlussendlich wird ein Zeitpunkt erreicht, 

an dem keine Nettoveränderungen der Konzentration von S oder P mehr stattfinden. Das 

Enzym koordiniert immer noch die Umwandlung des Substrats in das Produkt und 

umgekehrt, jedoch ist das Reaktionsgleichgewicht erreicht. (Berg et al., 2013) 

Mit zunehmender Substratkonzentration erfolgt ein linearer Anstieg der 

Katalysegeschwindigkeit, der dann schrittweise abnimmt und bei höheren 

Substratkonzentrationen ein Maximum erreicht (Berg et al., 2013). 

Die Anfangsreaktionsgeschwindigkeit V0 des Enzyms ist ähnlich dem Zerfall des 

Übergangszustands (Lübben, 2009): 

V0 = k2 [ES] 

Der Enzym-Substrat-Komplex erreicht hierbei ein energetisch hohes Niveau. Es gilt, dass 

die Reaktionsgeschwindigkeit proportional zur Konzentration des Enzym-Substrat-

Komplexes ist. V0 ist die zum Zeitpunkt t = 0 vorliegende Anfangsgeschwindigkeit der 

Reaktion (Lübben, 2009). Sie gibt die Mol Produkt an, die pro Sekunde gebildet werden, 

wenn die Reaktion erst begonnen hat (t = 0) (Berg et al., 2013). Um die mathematischen 

Rechenwege bei der Untersuchung der Enzymkinetik zu vereinfachen, nimmt man an, dass 

zu diesem Zeitpunkt (t = 0) praktisch kein freies Enzym und auch kein Produkt vorliegt 

(Lübben, 2009). 

Die Konzentration des Enzym-Substrat-Komplexes [ES] nimmt bei der Reaktion einen 

konstanten Wert an. Dabei bildet sich ein sogenanntes Steady State, ein 

Fließgleichgewicht, aus (Lübben, 2009). In diesem Zustand laufen Entstehung und Zerfall 

des Enzym-Substrat-Komplexes mit gleicher Geschwindigkeit ab (Berg et al., 2013; 

Lübben, 2009). Das bedeutet, dass Substratverbrauch und Produktbildung gleich groß sind 

(Lübben, 2009). 
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7.2 Michealis-Menten-Konstante Km 

Die Bildung und der Zerfall des Enzym-Substrat-Komplexes ES wird durch folgende zwei 

kinetische Gleichungen beschrieben (Lübben, 2009): 

  Bildung von ES  d[ES]/dt = k1 [E] [S] 

  Zerfall von ES  -d[ES]/dt = k2 [ES] + k-1 [ES] 

 

Das heißt, dass im Zustand des Steady-State der Enzym-Substrat-Komplex [ES] 

unverändert bleibt. Mathematisch ausgedrückt wird dies in folgendem Term (Lübben, 

2009): 

d[ES]/dt = 0 

 

Die Ausdrücke für Bildung und Zerfall werden gleichgesetzt (Lübben, 2009): 

k1 [E] [S] = k2 [ES] + k-1 [ES] 

 

Werden die Ausdrücke für die Konzentration des Enzym-Substrat-Komplexes umgeformt, 

ergibt sich im Steady State folgende Gleichung (Lübben, 2009): 

[E] [S]/[ES] = (k-1 + k2)/k1 = Km 

 

Die Dissoziation des Enzym-Substrat-Komplexes wird durch die Michaelis-Menten-

Konstante Km ausgedrückt. Sie wird als Maß für die Substrataffinität von Enzymen 

herangezogen. Prinzipiell gilt, je niedriger der Wert für Km ist, umso eher neigt das Enzym 

dazu das betreffende Substrat katalytisch umzusetzen. Die Substrataffinität des 

betreffenden Enzyms ist also umso größer, je niedriger der Wert für Km ist und umgekehrt 

(Lübben, 2009). 
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7.3 Michaelis-Menten-Gleichung 

Zur quantitativen Berechnung der Anfangsreaktionsgeschwindigkeit V0 wird die 

Michaelis-Menten-Gleichung herangezogen (Lübben, 2009): 

V0 = Vmax [S]/(Km + [S]) 

In Abbildung 3 ist der Zusammenhang von Anfangsreaktionsgeschwindigkeit V0 und der 

Substratkonzentration S graphisch dargestellt. Die Größe Vmax repräsentiert die maximale 

Anfangsreaktionsgeschwindigkeit. Eine Annäherung an Vmax zeigt sich nur bei sehr hohem 

Substratüberschuss (Substratsättigung). Dies ist dann der Fall, wenn kein freies Enzym [E] 

vorhanden ist und somit alle Enzymmoleküle im Zustand [ES] vorliegen (Lübben, 2009). 

Abb. 3: Michaelis-Menten-Kinetik (Berg et al., 2013, S. 233). 

Die Michaelis-Menten-Konstante Km gibt also jene Substratkonzentration an, bei der die 

halbmaximale Reaktionsgeschwindigkeit erreicht wird (Berg et al., 2013). Die maximal 

erreichbare Reaktionsgeschwindigkeit Vmax hängt von der Enzymkonzentration [Et] ab. 

Wird die maximale Reaktionsgeschwindigkeit Vmax durch die Anzahl der vorhandenen 

Enzymmoleküle dividiert, erhält man die Größe kkat. Bei dieser handelt es sich um die 

sogenannte molekulare Wechselzahl des Enzyms. Sie gibt an, wie viele Substratmoleküle 

ein Enzymmolekül pro Sekunde umsetzt. kkat ist ein Maß für die maximale 

Leistungsfähigkeit des Enzyms (Lübben, 2009). 
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8 Die Erforschung des Laktattransportverhaltens und der 

 Laktatkinetik  

8.1 Erkenntnisse aus Humanstudien 

Juel et al. (1994) berichten über eine selbst entwickelte Methode, um den Laktattransport 

am Menschen zu untersuchen. Die Experimente wurden an sarkolemmalen Riesenvesikeln 

durchgeführt. Die Gewinnung dieser Riesenvesikel erfolgte über Nadelbiopsien am M. 

vastus lateralis.  

Unter der sogenannten Cis-Seite versteht man jene Seite, auf der die Bewegung des 

Tracers startet. Als Trans-Seite wird jene Seite bezeichnet, in deren Richtung sich der 

Tracer bewegt. Die Termini Einstrom (influx) und Ausstrom (efflux) beziehen sich auf die 

Flussrichtung des Laktats, das die vesikuläre Membran durchquert (Juel, 1996). Es werden 

drei verschiedene Arten von Experimenten, bei denen der Tracer aus dem Inneren (Cis) 

nach draußen (Trans) wandert, differenziert (Juel, 1996; Juel et al., 1994): 

1. Equilibrium Exchange: die Höhe der Laktatkonzentration ist an beiden Seiten der 

Membran gleich. 

2. Zero Trans: die Vesikel sind mit Laktat beladen und befinden sich ausschließlich an 

der Cis-Seite der Membran. 

3. Infinite Cis: innerhalb der Vesikel liegt eine hohe Laktatkonzentration vor. Die 

Vesikel befinden sich an der Cis-Seite. Die Konzentrationen an der Trans-Seite sind 

variabel. 

 

Ergebnisse von Juel et al. (1994) 

Im Equilibrium Exchange Experiment wurde ein pH-Wert von 7.4 gewählt und Km betrug 

für den Transporter vermittelten Fluss 30±8 mM, während Vmax bei 184±24 pmol·cm-2·s-1 

lag. Im Zero Trans Experiment lag der Wert für Km bei 24±8 mM, während Vmax 81±11 

pmol·cm-2·s-1 betrug. Das Infinite Cis Experiment ergab für Km den Wert 8±4 mM und für 

Vmax 136±9 pmol·cm-2·s-1. 

Weiters wurde die pH-Abhängigkeit des Laktatausstroms aus den Vesikeln untersucht. Die 

Versuche wurden mit pH-Werten von 7.4 und 6.4 durchgeführt. In den Equilibrium 
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Exchange Experimenten mit unterschiedlichen pH-Werten wurden keine signifikanten 

Unterschiede im initialen Laktatfluss gemessen. In den Zero Trans Versuchen bewirkte die 

Senkung des pH-Wertes von 7.4 auf 6.4 eine Reduktion des initialen Laktatflusses von 

82±6 auf 44±5 pmol·cm-2·s-1 (p < 0.01). Dies entsprach einer Reduktion um 50%. 

Die Ergebnisse dürfen laut Juel et al. (1994) als direkter Beweis für die Existenz eines 

Laktattransporters im Sarkolemm des menschlichen Muskels interpretiert werden. Bei der 

Diffusion dürfte es sich um den Haupttransportmechanismus von Laktat bei der 

Durchquerung des Sarkolemms handeln. Die für die Existenz von Transportern 

notwendigen Kriterien der Sättigungskinetik und Empfindlichkeit gegenüber Inhibitoren 

waren erfüllt (Juel et al., 1994). Die maximale Flussrate war im Equilibrium Exchange 

Experiment deutlich höher als in der Zero Trans Bedingung. Als Erklärung hierfür führen 

die Autoren an, dass die Reorientierung eines beladenen Transporters zügiger abläuft als 

die eines nicht beladenen Transporters. Die Senkung des pH-Werts von 7.4 auf 6.4 führte 

unter Zero Trans Bedingungen zu einer Abnahme des Laktatflusses um 50%. Der 

inhibierende Effekt von H+ könnte ein Hinweis sein, dass H+ zuerst bindet und der 

protonierte Transporter ohne gebundenes Laktat entweder unbeweglich ist oder sich 

langsam umorientiert (Juel et al., 1994). 

 

Pilegaard, Bangsbo, Richter und Juel (1994) haben die sarkolemmale 

Laktattransportkapazität bei Menschen mit unterschiedlichem Trainingsstatus untersucht. 

Die Stichprobe bestand ausschließlich aus männlichen Probanden, die anhand des Grades 

ihrer körperlichen Aktivität klassifiziert wurden. Es wurde zwischen untrainierten und 

trainierten Personen und Athleten differenziert. Untrainierte Personen waren körperlich 

aktiv, betrieben allerdings kein körperliches Training. Die Gruppe der trainierten 

Versuchspersonen trainierte zwei bis drei Mal pro Woche, nahm aber an keinen 

Wettkämpfen teil. Bei den Athleten handelte es sich um Wettkampfsportler aus den 

Disziplinen: Sprint, Langstreckenlauf, Triathlon und Radsport. Die Muskelbiopsien 

wurden am M. vastus lateralis vorgenommen. 

Ergebnisse von Pilegaard et al. (1994) 

Die Athleten verfügten über eine signifikant höhere Laktattransportkapazität als 

untrainierte (p < 0.001) und trainierte Versuchspersonen (p < 0.01). Zwischen den 

untrainierten und trainierten Personen konnte kein Unterschied bezüglich der 
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Laktattransportkapazität festgestellt werden. Innerhalb der Gruppe der Athleten hatten die 

Radsportler eine höhere Laktattransportkapazität als die Laufsportler (81.2±5.4 vs. 

65.7±4.0 pmol·cm-2·s-1) (p < 0.05). Zwischen trainierten Personen, Laufsportlern und 

Triathleten gab es keine Unterschiede in der Laktattransportkapazität. 

Die Veränderung der anfänglichen Muskellaktatkonzentration während eines 50-

sekündigen Trittfrequenztests war bei den Athleten signifikant größer als bei den anderen 

Gruppen (p < 0.05). Die Laktattransportkapazität korrelierte mit der relativen Häufigkeit 

von Typ-I Fasern im Muskel (r = 0.48, p < 0.01).  

Die Athleten besaßen mehr Typ-I Muskelfasern als untrainierte Personen (p < 0.001). Die 

trainierten Personen und Athleten besaßen pro Muskelfaser signifikant mehr Kapillaren als 

untrainierte Probanden (p < 0.05). Zwischen trainierten Personen und Athleten gab es 

bezüglich der Kapillarisierung keine Unterschiede. Auch konnte kein Zusammenhang 

zwischen der Laktattransportkapazität und der Kapillarisierung gefunden werden. 

Der wichtigste Befund von Pilegaard et al. (1994) ist, dass Athleten eine höhere 

Laktattransportkapazität im M. vastus lateralis besaßen als untrainierte und trainierte 

Versuchspersonen. Ausgehend von dieser Erkenntnis erscheint eine kausale Beziehung 

zwischen Laktattransport und Training nicht unplausibel. Die Autoren nehmen an, dass 

körperliches Training zu einer Erhöhung des Laktattransports im Sarkolemm beiträgt 

(Pilegaard et al., 1994). Aus den ermittelten VO2max-Werten geht hervor, dass nur jene 

Individuen eine erhöhte Laktattransportkapazität hatten, deren VO2max größer als       

68ml·kg-1·min-1 war. Somit dürfte ein hohes Trainingsvolumen erforderlich sein, um die 

Fähigkeit, Laktat zu transportieren, zu verbessern. Dass die Radfahrer die höchste 

Laktattransportkapazität in der Athletengruppe hatten, mag mit dem Beanspruchungsgrad 

des M. vastus lateralis in den einzelnen Sportdisziplinen zusammenhängen. Unter den 

Triathleten, Radsportlern und trainierten Personen gab es keine Unterschiede in der 

Kapillarisierung des Muskelgewebes. Dies lässt vermuten, dass ein hohes 

Trainingsvolumen allein nicht ausreicht, um die Laktattransportfähigkeit zu verbessern. 

Neben einem hohen Trainingspensum dürften wohl auch zumindest temporär 

hochintensive Trainingsreize erforderlich sein (Pilegaard et al., 1994). Die Athleten wiesen 

eine höhere Veränderungsrate der Laktatkonzentration als die anderen Gruppen auf. Die 

höhere Laktattransportkapazität der Membranen ist möglicherweise für die gesteigerte 

Laktatfreisetzung aus den Muskelfasern verantwortlich (Pilegaard et al., 1994). 
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Pilegaard et al. (1994) sprechen der Kapazität des Laktat/H+-Transportsystems einen 

besonderen Stellenwert für die Leistung bei hochintensiven Belastungen zu. Denn durch 

eine erhöhte Freisetzung von H+ aus der Muskelzelle wird die Abnahme des pH-Werts 

unter Bedingungen verstärkter Laktatproduktion reduziert (Pilegaard et al., 1994). Dies 

wirkt sich leistungsförderlich aus, weil Ermüdungserscheinungen zeitlich erst später 

eintreten. Für diese Annahme spricht jedenfalls der Befund, dass eine negative Beziehung 

zwischen Laktattransportkapazität und Ermüdungsindex beim Trittfrequenztest gefunden 

wurde (r = -0.33, p < 0.05). Dass die Athleten die meisten Typ-I Fasern besaßen und 

gleichzeitig die höchste Laktattransportkapazität zeigten, stellt auch ein aussagekräftiges 

Resultat dar. Pilegaard et al. (1994) meinen, dass neben dem umfangreichen und intensiven 

Training auch die zahlreichen Typ-I Fasern die höhere Laktattransportkapazität der 

Athleten bedingt haben könnten. Außerdem schließen sie den Einfluss von genetischen 

Faktoren auf das Laktattransportverhalten nicht aus. 

 

8.2 Erkenntnisse aus Tierstudien 

Als einer der ersten Forscher untersuchte Juel (1991) die Geeignetheit von sarkolemmalen 

Riesenvesikeln zur Erforschung der Laktattransportprozesse. Er führte Messungen durch, 

um den Laktatfluss und andere Parameter der Laktatkinetik zu bestimmen. Darüber hinaus 

nahm er eine Charakterisierung der aus Rattenmuskeln gewonnenen Vesikel vor. 

Ergebnisse von Juel (1991) 

Der mittlere Durchmesser der Riesenvesikel betrug 6.3µm. Etwa 79.5% des vesikulären 

Volumens nahm die Beladung mit Laktat in Anspruch. Im Innenraum der Vesikel war das 

Molekül Aktin am stärksten vertreten, während Myosin kaum vorhanden war. 

Im Equilibrium Exchange Experiment ergaben sich bei einem pH-Wert von 7.4 für Km und 

Vmax die Werte 23.7±2.6 mM und 108±19 pmol·cm-2·s-1. Lag der pH-Wert bei 6.5, so 

ergaben sich für Km und Vmax die Werte 23.1±4.9 mM und 158±22 pmol·cm-2·s-1. 

Im Zero Trans Experiment betrug Km 20.9±5.0 mM und Vmax 48±10 pmol·cm-2·s-1. 

In der Infinite Cis Bedingung resultierte für Km der Wert 13.4±5.9 mM. 

Der Transporter vermittelte Laktatfluss schien in der Equilibrium Exchange Bedingung 

unabhängig vom pH-Wert zu sein. Darüber hinaus war die in der Equilibrium Exchange 
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Bedingung gemessene Laktattransportkapazität am höchsten. In der Zero Trans Bedingung 

bewirkte die hohe H+-Konzentration auf der gegenüberliegenden Seite, dass der 

Laktatfluss signifikant reduziert wurde (-50%), weshalb davon ausgegangen wird, dass H+ 

eine inhibierende Funktion ausübt. Der beladene Transporter dürfte schneller 

umorientieren als die unbeladene Transporterform. Der protonierte Transporter ohne 

gebundenes Laktat orientiert sich nur langsam um oder ist gar komplett immobil. (Juel, 

1991) 

 

Juel, Honig und Pilegaard (1991) gingen der Frage nach, ob es einen Zusammenhang 

zwischen der Laktattransportkapazität und dem Muskelfasertyp gibt. Des Weiteren sollte 

beantwortet werden, ob der Laktattransport altersbedingten Veränderungen unterliegt. Die 

Untersuchungen wurden an männlichen Wistar-Ratten, Kaninchen und Mäusen 

durchgeführt. Die Tiere absolvierten im Rahmen der Studie kein körperliches Training.  

Rote Muskelfasern wurden aus folgenden Rattenmuskeln entnommen: M. soleus, roter 

Anteil des M. gastrocnemius, M. vastus intermedius und gemischter Teil des M. 

gastrocnemius. 

Zur Gewinnung weißer Fasern wurden folgende Rattenmuskeln biopsiert: weißer Anteil 

des M. gastrocnemius, M. gracilis, M. tensor fasciae latae, M. vastus medialis und weißer 

Anteil des M. vastus lateralis. 

Zur Gewinnung von Riesenvesikeln aus Kaninchenmuskeln wurden der oxidative M. 

soleus und der glykolytische M. gracilis ausgewählt.   

Ergebnisse von Juel et al. (1991) 

Die Equilibrium Exchange Experimente wurden mit Laktatkonzentrationen von 10, 30 und 

60mM an den, aus roten und weißen Rattenmuskeln gewonnenen Riesenvesikeln 

durchgeführt. Es wurde festgestellt, dass der Transporter vermittelte Laktatfluss in den 

Vesikeln der roten Rattenmuskeln signifikant größer war als in den Vesikeln der weißen 

Rattenmuskeln. Dies traf für alle drei Konzentrationsbedingungen zu: 10 (p < 0.02), 30 (p 

< 0.01) und 60mM Laktat (p < 0.01). 

Die Versuche an den Kaninchenmuskeln wurden mit einer Laktatkonzentration von 30mM 

durchgeführt. Auch hier stellte sich heraus, dass der Transporter vermittelte Laktatfluss in 
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den Vesikeln der roten Muskeln signifikant höher war als in den Vesikeln der weißen 

Muskeln (p < 0.01).  

Um den Einfluss des Alters auf den Laktattransport zu bewerten, wurden Muskel von ein 

bis zwei Monate alten Ratten und Muskel von 22 Monate alten Ratten biopsiert. Die 

Versuche an den Riesenvesikeln fanden mit einer Laktatkonzentration von 30mM statt. 

Der in den Vesikeln der jungen Ratten gemessene transporterbedingte Laktatausstrom war 

signifikant höher als in den Vesikeln der älteren Ratten (106 vs. 71 pmol·cm-2·s-1) (p < 

0.01). 

Nach der Inkubation mit 30mM Laktat wurde die Säurebildungsrate mittels pH-sensitiver 

Mikroelektroden in einzelnen Muskelfasern gemessen. Die Muskelfasern wurden aus dem 

M. soleus von Mäusen entnommen. Die mittlere Säurebildungsrate war bei ein bis zwei 

Monate alten Mäusen signifikant höher als bei älteren Mäusen (18 Monate) (p < 0.05). 

Die Versuche von Juel et al. (1991) demonstrieren relativ eindeutig, dass die 

Laktattransportkapazität in oxidativen Muskelfasern höher ist als in glykolytischen 

Muskelfasern. Jene Vesikel, die aus roten Rattenmuskeln gewonnen wurden, hatten eine 

um 50% höhere Transporter vermittelte Laktattransportkapazität als Vesikel aus 

glykolytischen Rattenmuskeln. Die Laktattransportkapazität im M. soleus der Kaninchen 

war um 39% höher als im dominant glykolytischen M. gracilis. Den Unterschied in der 

Laktattransportfähigkeit zwischen den Muskelgeweben führen Juel et al. (1991) darauf 

zurück, dass in den Geweben eine unterschiedliche Anzahl von Laktattransportern präsent 

sein könnte. Die Substrataffinität roter und weißer Muskelfasern gegenüber dem Laktat 

scheint jedenfalls identisch zu sein (Juel et al., 1991). Die günstige Disposition des roten 

Muskelgewebes Laktat zu transportieren, könnte seine hohe 

Ermüdungswiderstandsfähigkeit partiell erklären (Juel et al., 1991). Ferner bewiesen sie, 

dass die Laktattransportkapazität mit zunehmendem Alter abnimmt. 

 

Juel (1995) studierte die muskuläre pH-Regulation an Riesenvesikeln, die aus der 

Beinmuskulatur von Ratten gewonnen wurden. Der Studienzweck bestand darin die 

relative Bedeutung des Laktat/H+-Transportsystems sowie die der Na+/H+- und HCO3
-/Cl--

Austauschsysteme festzustellen. Die Muskelbiospien wurden an folgenden oxidativen 

Muskeln durchgeführt: M. soleus, roter Anteil des M. gastrocnemius, M. vastus 

intermedius und gemischte Anteile des M. gastrocnemius. Die restlichen Muskelbiopsien 
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erfolgten an weißen Muskeln: weißer Anteil des M. gastrocnemius, M. gracilis, M. tensor 

fasciae latae, M. vastus medialis und weißer Anteil des M. vastus lateralis. 

Ergebnisse von Juel (1995) 

Der Laktatausstrom aus gemischten Vesikeln wurde bei einer Laktatkonzentration von 

40mM und einem pH von 7.4 und 6.5 unter Zero Trans Bedingungen gemessen. Der 

Transporter vermittelte Laktatfluss lag bei einem pH von 6.5 bei 85±11 nmol/min-1·mg 

protein-1. Eine Erhöhung des pH-Werts auf 7.4 hatte zur Folge, dass der Transporter 

vermittelte Laktatausstrom auf 117±35 nmol/min-1·mg protein-1 anstieg.  

Die Experimente ergaben eine Abhängigkeit der Transportkapazität vom Muskelfasertyp. 

Das Laktat/H+-Transportsystem besaß eine signifikant höhere Kapazität in Vesikeln, die 

aus roten Muskeln stammten im Vergleich zu Vesikeln aus weißen Muskeln (281±22 vs. 

207±21 nmol/min-1·mg protein-1, p < 0.01). Auch das HCO3-/Cl--Austauschsystem hatte 

eine signifikant größere Transportkapazität in Vesikeln aus oxidativem Gewebe verglichen 

mit jenen Vesikeln, die aus weißem Muskelgewebe stammten (66.6±18.8 vs. 46±12.1 

nmol/min-1·mg protein-1, p < 0.02). Rote und weiße Muskelfasern unterschieden sich 

hinsichtlich der Na+/H+-Transportkapazität nicht signifikant voneinander (37.2±13.5 vs. 

35.7±14.7 nmol/min-1·mg protein-1). 

Die Haupterkenntnis von Juel (1995) ist, dass die Transportkapazität jenes Systems, das 

die Extrusion von Laktat und H+ bewerkstelligt ungefähr doppelt so hoch ist, wie die 

Summe der Kapazitäten der Na+/H+- und HCO3
-/Cl--Austauschsysteme. Ferner ist die 

Fähigkeit, Protonen und Laktat abzutransportieren, in roten Muskelfasern günstiger 

ausgeprägt als in weißen Muskelfasern. Dies scheint laut Juel (1995) ungewöhnlich zu 

sein, weil gerade weiße Muskelfasern über die höchste Laktatproduktionsrate verfügen. 

Dass die roten Muskelfasern eine höhere Laktat/H+-Transportkapazität besitzen, erklärt 

ihre gegenüber weißen Muskelfasern erhöhte Ermüdungswiderstandsfähigkeit. Juel (1995) 

erklärt, dass die hohe Laktataufnahmerate in roten Fasern auf die höhere Aktivität der 

Laktat/H+-Transporter zurückzuführen ist. Aus diesem Grund verfügt dominant oxidatives 

Muskelgewebe eine hohe Laktatoxidationskapazität. 

 

Juel (1996) führte Experimente zum Einstrom und Ausstrom von Laktat an sarkolemmalen 

Riesenvesikeln, die aus Rattengewebe entnommen wurden, durch. Die Untersuchungen 
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fanden unter drei verschiedenen Bedingungen statt: Equilibrium Exchange, Zero Trans und 

Infinite Cis. 

Ergebnisse von Juel (1996) 

Die Einstromexperimente unter Equilibrium Exchange und Zero Trans Bedingungen 

wurden bei einem pH-Wert von 7.4 und externalen Laktatkonzentrationen von 5, 10, 20, 

30, 40, 50 und 60mM durchgeführt. Der unter Equilibrium Exchange Bedingungen 

gemessene Laktatfluss war für jede Laktatkonzentration höher als der Laktatfluss 

gemessen unter Zero Trans Konditionen. 

Im Infinite-Cis Experiment lag die internale Laktatkonzentration bei 5, 10, 20, 30, 40, 50 

und 60mM. Hier zeigte sich, dass die Erhöhung der Laktatkonzentration auf der Trans-

Seite den Laktateinstrom stimuliert und eine Trans-Akzeleration bewirkt. 

Der für Km ermittelte Wert betrug unter Equilibrium Exchange Bedingungen 25±6.1mM. 

In den Messbedingungen Zero Trans und Infinite Cis belief sich Km auf 22.2±9.7 und 

13.6±4.9mM. 

In weiteren Experimenten wurde der Einfluss des pH-Werts auf den Laktattransport 

untersucht. Die Experimente wurden mit einer Laktatkonzentration von 10mM 

durchgeführt. Bei der Messung von Laktatefflux und Laktatinflux wurde auf der Cis-Seite 

ein konstanter pH-Wert von 7.4 gewählt, während auf der Trans-Seite der pH-Wert 

zwischen 6.0 und 8.0 variierte. Die Kurven des Laktatausstroms und Laktateinstroms 

waren einander relativ ähnlich. Dies beweist, dass der Laktatfluss sowohl im Influx- als 

auch im Efflux-Experiment bei einem niedrigen pH (6.0) auf der Trans-Seite inhibiert 

wurde, während er von einem höheren pH (8.0) stimuliert wurde. Daraus schloss Juel 

(1996), dass sich der Laktat/Protonen-Transporter im Hinblick auf Veränderungen des pH 

auf der Trans-Seite symmetrisch verhält. 

In einer weiteren Messreihe wurde ein konstanter pH (7.4) auf der Trans-Seite gewählt, 

während der pH auf der Cis-Seite zwischen 6.0 und 8.0 lag. Initialer Laktatefflux und 

Laktatinflux waren abhängig vom pH auf der Cis-Seite. Bei niedrigem pH (6.0) auf der 

Cis-Seite wurde der Influx stimuliert. Eine Inhibierung erfolgte bei hohem pH (8.0) auf der 

Cis-Seite. Diese Beobachtungen veranlassten Juel (1996) zu dem Schluss, dass der 

Laktat/Protonen-Transporter gegenüber dem pH auf der Cis-Seite symmetrisch agiert. 
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Protonen und Laktat auf der Trans-Seite haben laut Juel (1996) gegensätzliche Effekte auf 

den Laktattransport. Protonen, die sich auf der Trans-Seite befinden, wirken im Zero Trans 

Experiment inhibitorisch auf den Laktatfluss (Trans-Inhibition). Der protonierte 

Transporter scheint nicht in der Lage zu sein sich in der Membran zu reorientieren, wenn 

kein Laktat gebunden ist. Ist Laktat auf der Trans-Seite präsent, so wird der 

Laktat/Protonen-Transport stimuliert (Trans-Akzeleration). Die Ursache für die auf der 

Trans-Seite bei hohen Laktatkonzentrationen aufgetretene Trans-Akzeleration liegt darin, 

dass die Wahrscheinlichkeit, dass Laktat bindet, höher ist, weil bereits ein Proton 

gebunden ist. Außerdem dürfte der beladene Transporter sich schneller reorientieren als 

der unbeladene. Die Bindung der Protonen dürfte laut Juel (1996) zuerst erfolgen. Der 

Laktat/Protonen-Transporter verhält sich bezüglich der Substrataffinität von Laktat und 

Protonen symmetrisch (Juel, 1996). 

 

Juel und Pilegaard (1998) erforschten die Kinetik des Laktat/H+-Transports an Ratten, die 

zuvor an unterschiedlichen Interventionen teilnahmen. Der Laktat/H+-Transport wurde 

anhand der Parameter Km und Vmax charakterisiert. Der Versuch wurde an männlichen 

Wistar-Ratten durchgeführt. Es wurde zwischen folgenden Untersuchungsbedingungen 

differenziert: 

a. Alter: Als Kontrolltiere wurden zwei Monate alte Ratten eingesetzt. Um den Einfluss 

erhöhten Alters auf den Laktat/H+-Transport zu ermitteln, nahmen Ratten im Alter von 

1,5-2 Jahren teil. 

b. Hochintensives Training: Pro Woche wurden fünf Trainingseinheiten über einen 

Zeitraum von sechs Wochen durchgeführt. Jede Trainingseinheit bestand aus drei 

dreiminütigen Intervallen, die durch einminütige Pausen getrennt waren. Die 

Laufgeschwindigkeit wurde von 25m/min in der ersten Woche auf 40m/min in der 

letzten Woche gesteigert.  

c. Ausdauertraining: Pro Woche wurden fünf Trainingseinheiten über einen Zeitraum von 

sechs Wochen durchgeführt. Die Laufgeschwindigkeit lag in der ersten Woche bei 

15m/min bei einer Trainingsdauer von 18 Minuten. In der letzten Woche wurde die 

Laufintensität auf 20m/min gesteigert bei einer Belastungsdauer von 40 Minuten. 
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d. Denervierung: Die Wadenmuskeln wurden denerviert. Dazu wurde der N. ischiadicus 

durchtrennt. Nach drei Wochen wurden die Vesikel aus dem atrophierten Muskel 

gewonnen. 

e. Hypoxie: Die Versuchstiere wurden einem niedrigen Sauerstoffpartialdruck (PO2) 

ausgesetzt. Das Gasgemisch setzte sich zu 5% aus O2 und zu 95% aus N2 zusammen. 

Fünf Mal wöchentlich waren die Tiere zwanzig Minuten lang den hypoxischen 

Verhältnissen exponiert. 

f. Hyperthyreose/Hypothyreose: Durch Beimischung von 2% KClO4 in das Trinkwasser 

wurde eine Unterfunktion der Schilddrüse in einer Gruppe herbeigerufen. In der 

anderen Gruppe wurde eine Schilddrüsenüberfunktion durch tägliche Injektionen des 

Hormons T3 (100µg/kg/KG) über einen dreiwöchigen Zeitraum ausgelöst. 

Der erste Teil der Biopsien wurde an oxidativen Muskeln vorgenommen: M. soleus, roter 

Anteil des M. gastrocnemius und M. vastus intermedius. Der zweite Teil der Biopsien 

erfolgte an glykolytischen Muskeln: weißer Anteil des M. gastrocnemius, M. tensor fasciae 

latae, weißer Anteil des M. vastus lateralis und M. vastus medialis.  

Die Messungen des Laktattransports fanden bei einem pH-Wert von 7.4 und externalen 

Laktatkonzentrationen von 10, 30 und 60mM unter Zero Trans Bedingungen statt.  

Ergebnisse von Juel und Pilegaard (1998) 

Die mittlere Vmax des Laktat/H+-Transports war in den Vesikeln der oxidativen Muskeln 

(0.91±0.1 mmol·l-1·s-1) signifikant höher als in den Vesikeln der glykolytischen Muskeln 

(0.5±0.09 mmol·l-1·s-1) (p < 0.05). In roten (14.8±2.6 mM) und in weißen (15.1±5.4 mM) 

Muskeln war Km auf einem ähnlichen Niveau. 

Das Ausdauertraining bewirkte keine Veränderungen von Km und Vmax. Das hochintensive 

Training hatte keinen Einfluss auf Km in roten und weißen Muskeln. Ebenso konnte in 

roten Muskeln kein Einfluss des hochintensiven Trainings auf Vmax festgestellt werden. 

Allerdings führte das hochintensive Programm im weißen Muskel zu einer Erhöhung der 

mittleren Vmax um 34% (p < 0.05). 

Die Hypoxie induzierte keine Veränderungen von Km und Vmax für den Laktat/H+-

Transport.  
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Das Alter schien keinen Einfluss auf Km zu haben, da in den Vesikeln von roten und 

weißen Muskeln kein Unterschied zwischen jungen und älteren Ratten festgestellt werden 

konnte. Aber die mittlere Vmax war für die roten und weißen Muskeln der älteren Ratten 

um 47% und 24% niedriger als bei jungen Tieren. 

Die Schilddrüsenfunktion hatte keinen Einfluss auf Km für den Laktat/H+-Transport. Die 

Vmax der Vesikel aus Muskeln mit gemischter Faserkomposition von hyperthyreotischen 

Ratten war um 65% und 36% höher als die in Vesikeln von hypothyreotischen Ratten und 

Kontrollratten gemessene Vmax (p < 0.05). 

Die Denervierung hatte deutliche Auswirkungen auf den Laktat/H+-Transport. Km war in 

den Vesikeln von denervierten Muskeln um 258% höher (p < 0.05) als in den Vesikeln der 

Kontrollmuskeln (p < 0.05). Vmax war in den Vesikeln von denervierten Muskeln um 64% 

niedriger als in den Vesikeln der Kontrollmuskeln (p < 0.05). 

Juel und Pilegaard (1998) konkludieren, dass die Veränderungen der Laktat/H+-

Transportkapazität hauptsächlich durch Modulationen der Vmax zustande kommen, 

während Km meistens unbeeinflusst blieb. Die Veränderungen von Vmax könnten 

Schwankungen in der Anzahl der am Laktattransport beteiligten Transportmoleküle 

repräsentieren. 

 

Py et al. (2001) untersuchten die vesikuläre Laktataufnahme an fettleibigen Zucker-fa/fa 

Ratten und Wistar-Ratten. Die fettleibigen Ratten gehörten der Experimentalgruppe an. 

Die gesunden Wistar-Ratten dienten als Kontrolltiere. Alle Versuchstiere waren männlich. 

Das Ziel der Untersuchung bestand darin die Laktataufnahme sarkolemmaler 

Riesenvesikel zu messen und die Expression von MCT1 und MCT4 in den Muskeln der 

hinteren Gliedmaßen zu erforschen. Die Biopsien wurden an folgenden Muskeln 

durchgeführt: rotes und weißes Kompartiment des M. tibialis anterior, M. edl und M. 

soleus. Die initialen Laktataufnahmeraten wurden bei folgenden externalen 

Laktatkonzentrationen unter Zero Trans Bedingungen gemessen: 1, 5, 10, 30, 50, 70 und 

100mM. 

Ergebnisse von Py et al. (2001) 

Die sarkolemmalen Vesikel der fettleibigen Ratten verfügten über eine geringere initiale 

Laktataufnahme als die Wistar-Ratten. Vmax und Km betrugen in der Kontrollgruppe 340 
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nmol·min-1·mg-1 und 30mM. In der Experimentalgruppe lagen die Werte für Vmax und Km 

bei 259 nmol·min-1·mg-1 und 41mM. Die maximale Laktateinstromrate in den Vesikeln der 

Zucker-fa/fa Ratten und die Substrataffinität waren um 34% und 37% gegenüber den 

Werten der Kontrolltiere herabgesetzt.  

Unter Equilibrium-Bedingungen war die Laktataufnahme in der Kontrollgruppe signifikant 

höher als in der Zucker-fa/fa Gruppe (p < 0.05).  

Bezüglich des MCT1-Gehalts wurden folgende Beobachtungen für beide Gruppen 

gemacht: im M. soleus war die Präsenz von MCT1 am höchsten. Im roten Kompartiment 

des M. tibialis anterior und im M. edl war die Konzentration von MCT1 am zweit- und 

dritthöchsten. Das weiße Kompartiment des M. tibialis anterior besaß den niedrigsten 

MCT1-Gehalt. Im roten Kompartiment des M. tibialis anterior der Zucker-fa/fa Ratten war 

der MCT1-Gehalt signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (17 vs. 32.1%) (p < 0.05). 

In den restlichen drei Muskeln wurden keine signifikanten Unterschiede bezüglich MCT1-

Gehalt zwischen den Gruppen festgestellt, wobei die Werte in den Muskeln der 

Kontrollgruppe grundsätzlich höher waren als die der fettleibigen Ratten. 

Die Präsenz von MCT4 war in beiden Gruppen im M. soleus am niedrigsten. Im weißen 

Anteil des M. tibialis anterior war der MCT4-Gehalt in beiden Gruppen auf einem ähnlich 

hohen Niveau. In der Kontrollgruppe war der MCT4-Gehalt im M. soleus (+18%), im 

roten Kompartiment des M. tibialis anterior (+37%) und im M. edl (+30%) signifikant 

höher als in der Zucker-fa/fa Gruppe (p < 0.05). 

Die Expression von MCT4 war in den sarkolemmalen Vesikeln der fettleibigen Ratten 

signifikant herabgesetzt gegenüber der Kontrollgruppe (p < 0.05). Das Expressionslevel 

von MCT1 war bei fettleibigen Ratten niedriger als in der Kontrollgruppe, jedoch konnte 

kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.  

Die Fettleibigkeit hatte zur Folge, dass sich die prozentuelle Verteilung der LDH-Isozyme 

(1-5) geändert hatte. So war etwa LDH-1 im M. edl (-53%) und im roten Kompartiment 

des M. tibialis anterior (-70%) signifikant reduziert gegenüber den Kontrolltieren (p < 

0.05). LDH-5 war im roten Kompartiment des M. tibialis anterior (-18%) und im M. edl (-

15%) signifikant herabgesetzt (p < 0.05). LDH-4 nahm im roten Kompartiment des M. 

tibialis anterior (35%) und im M. edl (51%) zu (p < 0.05). In denselben beiden Muskeln 

nahm auch LDH-3 um jeweils 61% zu (p < 0.05).  
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In der Experimentalgruppe (r = 0.98) und der Kontrollgruppe (r = 0.95) wurde eine 

positive Korrelation zwischen dem Gehalt von MCT1 und LDH-3 festgestellt (p < 0.05). In 

der Gruppe der fettleibigen Ratten wurde eine positive Korrelation zwischen MCT1 und       

LDH-2 gefunden (r = 0.96, p < 0.05). Eine starke Korrelation zwischen LDH-1 und LDH-2 

fand sich in der Kontrollgruppe (r = 0.99) wie auch in der Gruppe der übergewichtigen 

Ratten (r = 0.98) (p < 0.05). In der Gruppe der übergewichtigen Ratten wurde zudem 

gefunden, dass eine negative Korrelation zwischen MCT1 und LDH-5 vorlag (r = -0.99, p 

< 0.05). 

Die Ergebnisse von Py et al. (2001) zeigen, dass bei Zucker-fa/fa Ratten die maximale 

Laktataufnahmerate der Vesikel vermindert ist, muskelfaserspezifische Abnahmen von 

MCT1 und MCT4 vorkommen und Fettleibigkeit die Verteilung der LDH-Isozyme 

beeinflusst. Wichtig ist die Erkenntnis, dass die verminderte Laktataufnahme der Vesikel 

von einer Reduktion der Expression von MCT1 und MCT4 begleitet wurde. Grundsätzlich 

zeigte sich, dass MCT4 von größeren Abnahmeraten betroffen war als MCT1. 

 

8.3 Effekte von Training, einzelnen Belastungsreizen, chronischer 

 Elektrostimulation und Hypodynamie auf das 

 Laktattransportverhalten von Tieren 

Pilegaard, Juel und Wibrand (1993) haben die Effekte unterschiedlicher Trainingsregimes 

auf die Laktattransportkapazität im Sarkolemm von Rattenmuskeln untersucht. Bei den 

Versuchstieren handelte es sich um männliche Wistar-Ratten. An folgenden Muskeln 

wurden Biopsien durchgeführt: M. gastrocnemius, M. soleus, M. plantaris, M. rectus 

femoris, M. vastus lateralis, M. vastus medialis und M. vastus intermedius. Aus den 

Gewebsproben wurden sarkolemmale Riesenvesikel gewonnen. Die Experimente zum 

Laktatausstrom wurden unter Equilibrium Exchange Bedingungen mit einer 

Laktatkonzentration von 30mM und einem pH von 7.4 durchgeführt. 

Die Ratten absolvierten wöchentlich fünf Trainingseinheiten im Schwimmen oder im 

Laufen. Dabei wurden sie in drei Trainingsgruppen geteilt. Das Lauftraining wurde von 

einer Trainingsgruppe mit moderater Intensität durchgeführt. Die zweite Gruppe lief mit 

hoher Intensität. Die dritte Gruppe absolvierte Schwimmeinheiten. 



 

112 

Die Laufgruppe mit moderater Belastungsintensität lief zu Beginn der Intervention sechs 

einminütige Intervalle mit einer Pausendauer von jeweils einer Minute. Die einminütige 

Intervalldauer und Laufgeschwindigkeit von 30m/min wurden im Verlauf der Intervention 

progressiv gesteigert. In der vierten Woche dauerten die Intervalle drei Minuten und die 

Laufgeschwindigkeit lag bei 40m/min. Bei einem Teil der Gruppe dauerte die Intervention 

vier Wochen und beim zweiten Teil sieben Wochen. Am dritten Gruppenteil wurden nach 

der siebenwöchigen Trainingsphase noch die Auswirkungen einer fünfwöchigen Phase des 

Abtrainierens erforscht.  

Die Laufgruppe mit hoher Belastungsintensität absolvierte am Anfang sechs 

eineinhalbminütige Intervalle. In den dreiminütigen Phasen zwischen den Intervallen liefen 

die Versuchstiere weiter, jedoch mit einer geringeren Geschwindigkeit. Die 

Laufgeschwindigkeiten wurden zu Beginn der vierten Trainingswoche von 35 und 

25m/min auf 60 und 30m/min gesteigert.  

Die Schwimmgruppe absolvierte am ersten Tag eine zwanzigminütige Einheit. Die Dauer 

der Trainingseinheiten wurde dann täglich um zehn Minuten erhöht bis ein zweistündiges 

Tagespensum, das für den Rest der Intervention beibehalten wurde, erreicht war. 

Ergebnisse von Pilegaard et al. (1993) 

In den Vesikeln jener Ratten, die im Rahmen des Trainings geschwommen waren, betrug 

der Transporter vermittelte Laktatfluss 56.3±5.1 pmol·cm-2·s-1. Dieser Wert unterschied 

sich nicht signifikant von dem bei den Kontrolltieren gemessenen Wert (53±6.7 pmol·cm-

2·s-1).  

In der moderaten Laufgruppe wurde vier Wochen nach Trainingsbeginn ein Transporter 

vermittelter Laktatfluss von 70.2±4.7 pmol·cm-2·s-1 gemessen. Die Kontrolltiere hatten mit 

49±3.2 pmol·cm-2·s-1 einen signifikant niedrigeren Laktatfluss (p < 0.001). Der nach der 

siebten Trainingswoche gemessene Laktatfluss war signifikant höher als der Kontrollwert 

(73.3±5.5 vs. 46.4±3.3 pmol·cm-2·s-1) (p < 0.001). 

Zwei Ratten aus der moderaten Laufgruppe unterzogen sich nach der Trainingsphase 

einem fünfwöchigen Abtraining. Im Zuge dieser trainingsfreien Periode kam es zu einer 

Abnahme des transporterbedingten Laktatflusses auf 56.8±6 pmol·cm-2·s-1, ein 

signifikanter Unterschied zum Kontrollwert (46.2±4.8 pmol·cm-2·s-1) bestand immer noch 

(p < 0.05).  
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In der Laufgruppe mit hoher Trainingsintensität ergaben die Equilibrium Exchange 

Experimente, die mit einer Laktatkonzentration von zehn, 30 und 60mM durchgeführt 

wurden, einen Laktatfluss von 27.2±2.5, 79.6±11.1 und 154±11.1 pmol·cm-2·s-1. In den 

Vesikeln der Kontrolltiere wurde ein Laktatfluss von 14.4±1.1, 45.2±1.6 und 107.9±6.8 

pmol·cm-2·s-1 gemessen. Der Laktatfluss war in den Vesikeln der trainierten Tiere 

signifikant höher als in den Vesikeln der untrainierten Ratten (p < 0.001).  

Beide Laufprogramme bewirkten eine Erhöhung der Laktattransportkapazität, wohingegen 

das mit geringer Intensität ausgeführte Schwimmtraining keine Veränderungen hervorrief. 

Pilegaard et al. (1993) vermuten daher, dass ein Minimum an Trainingsintensität 

notwendig ist, damit das Laktattransportsystem auf Trainingsstimuli mit Adaptationen 

anspricht. Die Resultate zeigen ebenfalls, dass die trainingsinduzierte Zunahme der 

Laktattransportkapazität nach fünf Wochen trainingsfreier Zeit fast wieder auf das 

Ursprungsniveau zurückgekehrt war. Es kann davon ausgegangen werden, dass, wenn das 

Training eine Mindestbelastungsintensität erreicht, es zu einer Erweiterung der Kapazität 

des Laktattransportsystems kommt, welche die Laktatkinetik maßgeblich beeinflusst 

(Pilegaard et al., 1993). Laut Pilegaard et al. (1993) scheint diese Adaptation auf zwei 

Mechanismen zu beruhen, erstens, eine erhöhte Anzahl von Transportproteinen in der 

Membran und zweitens, eine höhere Substrataffinität der Transporter.  

 

McDermott und Bonen (1993) verglichen die Laktattransportkapazität der sarkolemmalen 

Membran von ausdauertrainierten Ratten mit jener von untrainierten Ratten. Bei den 

Versuchstieren handelte es sich um männliche Sprague-Dawley Ratten, die einer 

Experimental- und einer Versuchsbedingung zugeordnet wurden. Die Tiere in der 

Experimentalgruppe absolvierten ein sechswöchiges Ausdauertraining. Pro Woche wurde 

vier Mal trainiert. Die Trainingseinheiten dauerten in der ersten Woche eine halbe Stunde, 

in der zweiten und dritten Woche 45 Minuten und in den letzten drei Wochen eine Stunde 

lang. 24 Stunden bevor die Muskelbiopsien durchgeführt wurden, absolvierten sowohl 

Versuchs- als auch Kontrolltiere eine fünfzehnminütige Laufbelastung. Die sarkolemmalen 

Vesikel wurden aus der Beinmuskulatur der Tiere gewonnen. Die Transportexperimente 

wurden mit externalen Laktatkonzentrationen von 1 und 50mM durchgeführt. Der pH-

Wert lag bei 7.4.  
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Ergebnisse von McDermott und Bonen (1993) 

Im Flussexperiment mit einer Konzentration von 1mM Laktat zeigte sich, dass die 

Laktattransportkapazität der Vesikel von trainierten Ratten um 60% höher war als die von 

untrainierten Tieren (p < 0.05). Als das Experiment mit einer Konzentration von 50mM 

Laktat durchgeführt wurde, zeigten sich keine Unterschiede in der Laktattransportkapazität 

zwischen den Gruppen. Daraus folgerten McDermott und Bonen (1993), dass bei 

physiologisch normalen Laktatkonzentrationen zwischen 1-10mM die Transportfähigkeit 

der Membranen durch Ausdauertraining verbessert wird. Weiters gehen sie davon aus, dass 

Km für Laktat im trainierten Muskel herabgesetzt ist. Somit wäre die Affinität der 

Transporter für Laktat erhöht. Dass bei einer hohen externalen Laktatkonzentration von 

50mM keine Veränderung des Laktattransports resultierte, ist möglicherweise darauf 

zurückzuführen, dass das Training keinen Einfluss auf Vmax zu haben schien (McDermott 

und Bonen (1993). 

McDermott und Bonen (1993) nehmen an, dass die höhere Laktattransportrate bei 

trainierten Tieren entweder durch eine erhöhte Laktatelimination oder aber durch die 

Fähigkeit vermehrt zirkulierendes Laktat ins Gewebe zu oxidativen Zwecken zu schleusen, 

zustande kommt. Sie nehmen an, dass eine trainingsbedingte Erhöhung der Laktatclearance 

bei nachfolgenden Belastungen eine erniedrigte Laktatakkumulation zur Folge hat. 

Plausibel erscheint, dass beide Mechanismen, die verminderte Laktatproduktion und die 

erhöhte Laktatelimination, an der Reduktion der Laktatakkumulation beteiligt sind. 

 

McCullagh, Juel, O´Brien und Bonen (1996) untersuchten, wie sich der Laktattransport 

durch die Plasmamembran in Folge einer chronisch niederfrequenten Stimulation 

verändert. Der M. tibialis anterior von männlichen Sprague-Dawley Ratten wurde eine 

Woche lang durchgehend (24h/Tag) elektrisch stimuliert. An der kontralateralen Seite 

diente derselbe Muskel als Kontrollinstanz. Einen Tag nach Beendigung der 

Stimulationsphase wurden die Muskelbiopsien an stimulierten und nicht-stimulierten 

Muskeln vorgenommen. Zur Messung des Laktattransports wurden Riesenvesikel 

herangezogen. Die Messungen fanden unter Zero Trans Bedingungen bei 

Laktatkonzentrationen von 1, 30 und 50mM statt. 
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Ergebnisse von McCullagh et al. (1996) 

Nach der Intervention wurde im stimulierten Muskel ein signifikanter Anstieg der Aktivität 

von Cytochrome C Oxidase gegenüber dem Kontrollmuskel gemessen (47.38±5.5 vs. 

24.9±1.7) (p < 0.05).  

Es gab keinen signifikanten Unterschied in der Größer der Vesikel zwischen stimuliertem 

Muskel (9.8±0.2µm) und Kontrollmuskel (10.8±0.3µm). 

Im Zuge der Muskelstimulation kam es zu einer Vergrößerung der Laktattransportrate im 

M. tibialis anterior. Bei einer Laktatkonzentration von 1mM war die Laktattransportrate im 

stimulierten Muskel fast dreimal (2.8-fach) so hoch wie im Kontrollmuskel (p < 0.05). Lag 

die Laktatkonzentration bei 30mM, fand sich im stimulierten Muskel eine Verdoppelung 

der Laktattransportrate gegenüber dem nicht-stimulierten Muskel (p < 0.05). Auch in der 

letzten Versuchsbedingung mit einer Laktatkonzentration von 50mM kam es zu einer 

stimulationsbedingten Verdoppelung der Laktattransportrate (p < 0.05).  

McCullagh et al. (1996) zeigen, dass die Laktattransportfähigkeit im M. tibialis anterior 

durch eine sieben Tage andauernde Elektrostimulation gesteigert werden kann. Eine 

erhöhte Aktivitätsrate der Muskulatur hat somit günstige Effekte auf den Laktattransport. 

Die Autoren betrachten muskuläre Aktivität als wichtigsten Faktor, der zur Regulation der 

Laktattransportkapazität beiträgt. Die Erhöhung der Laktattransportkapazität kommt laut 

McCullagh et al. (1996) durch eine gesteigerte Expression von Laktattransportern im 

Muskelgewebe zustande.  

 

Dubouchaud, Granier, Mercier, Le Peuch und Prefaut (1996) haben untersucht, wie sich 

eine vierwöchige hypodynamische Phase auf den Laktattransport in sarkolemmalen 

Vesikeln auswirkt. Das Experiment wurde an Wistar-Ratten durchgeführt, die entweder 

einer Experimental- oder einer Kontrollgruppe zugewiesen wurden. Bei den Ratten in der 

Experimentalbedingung wurde Hypodynamie durch die Aufhängung der hinteren 

Gliedmaßen induziert. Eine Fortbewegung war nur mittels vorderer Gliedmaßen möglich. 

Auf diese Weise wurde eine muskuläre Unterbeanspruchung erzielt. Diese Maßnahmen 

wurden in der Kontrollgruppe nicht gesetzt. Die Messungen des Laktattransports fanden 

unter Zero Trans Bedingungen statt. Dubouchaud et al. (1996) nahmen an, dass die 

Kontrolltiere ihre Laktattransportkapazität aufgrund des fehlenden hypodynamischen 
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Reizes beibehalten würden. In der Versuchsgruppe sollte es laut ihrer Hypothese aufgrund 

der eingeschränkten körperlichen Aktivität zu einer Abnahme des Laktattransports 

kommen. Die Messungen der Laktataufnahme wurden mit einer externalen 

Laktatkonzentration von 1 und 50mM gemessen.  

Ergebnisse von Dubouchaud et al. (1996) 

In der Experimentalgruppe war die Aktivität von CS im M. soleus nach der Intervention 

signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (21.4±2.1 vs. 35.3±3.7 µmol·g-1·min-1) (p < 

0.05).  

Nach vierwöchiger muskulärer Unterbeanspruchung war die Laktataufnahmerate der 

Vesikel der Experimentalgruppe bei externaler Laktatkonzentration von 1mM und einem 

pH-Wert von 7.4 im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant herabgesetzt (2.25±0.44 vs. 

3.5±0.26 nmol·min-1·mg protein-1) (p < 0.05).  

Als die Versuche mit einer externalen Laktatkonzentration von 50mM durchgeführt 

wurden, konnte kein signifikanter Unterschied bezüglich der Laktataufnahmerate zwischen 

den Gruppen entdeckt werden. Dennoch bestand in der Interventionsgruppe die Tendenz 

zu einer niedrigeren Laktataufnahmerate. 

Wurde der pH-Wert im externalen Medium auf 6.5 herabgesetzt, so waren die 

Laktataufnahmeraten in der Experimentalgruppe und in der Kontrollgruppe um 56% und 

39% höher (3.52±0.59 vs. 4.88±0.49 nmol·min-1·mg protein-1) (p < 0.05). 

Die Präsenz von 10mM α-CHC im externalen Medium reduziere die Laktataufnahmerate 

in der Experimentalgruppe und in der Kontrollgruppe um 56% und 62% (0.98±0.21 vs. 

1.33±0.01 nmol·min-1·mg protein-1) (p < 0.05). 

Dubouchaud et al. (1996) zeigen, dass muskuläre Inaktivität über mehrere Wochen eine 

Senkung der Laktattransportrate sarkolemmaler Vesikel verursacht. Diese Ergebnisse 

können laut Dubouchaud et al. (1996) dahingehend interpretiert werden, dass bereits das 

Tragen des eigenen Körpergewichts ein Stimulus ist, der die Aktivität der Transporter auf 

einem Normalniveau hält. Schlussfolgernd bedeutet dies, dass körperliche Aktivität den 

Laktattransport entscheidend beeinflussen kann. 

 



 

117 

Dubouchaud, Eydoux, Granier, Prefaut und Mercier (1999) beobachteten die akuten 

Auswirkungen einer körperlichen Ausbelastung auf die Laktattransportkapazität in 

sarkolemmalen Vesikeln von Rattenmuskeln. Dubouchaud et al. (1999) gingen von der 

Hypothese aus, dass der Laktattransport im Skelettmuskel bereits durch eine singuläre 

Belastung verändert werden kann. Bei dem Versuch wurden Wistar-Ratten entweder der 

Experimentalgruppe oder der Kontrollgruppe zugewiesen. Die Tiere in der 

Experimentalgruppe absolvierten eine Laufbelastung mit einer Geschwindigkeit von 

25m/min bis zur Erschöpfung. Die Gewinnung der Riesenvesikel erfolgte an den hinteren 

Gliedmaßen. Die initiale Laktataufnahme der Vesikel wurde bei folgenden externalen 

Laktatkonzentrationen unter Zero Trans Bedingungen gemessen: 1, 5, 10, 20, 30, 50, 65, 

75 und 100mM. 

Ergebnisse von Dubouchaud et al. (1999) 

Die Dauer der Belastung lag bei 72±19min. In den roten Anteilen des M. gastrocnemius 

und des M. vastus lateralis kam es als Folge der Belastung zu einer Abnahme der 

Glykogenspeicher um 66% und 64% (p < 0.05). 

In der Experimentalgruppe wurde nach der Belastung eine Abnahme der Laktataufnahme 

in den Vesikeln im Vergleich zur Kontrollgruppe gemessen (p < 0.05).  

In der Experimentalgruppe stieg die initiale Laktataufnahmerate mit zunehmender 

externaler Laktatkonzentration (0-100mM) linear an. Nach der Belastung war die initiale 

Laktataufnahmerate bei einer Konzentration von 1mM in der Übungsgruppe signifikant 

niedriger als in der Kontrollgruppe (1.03±0.08 vs. 2.44±0.22 nmol·mg protein-1·min-1) (p < 

0.05). Bei externalen Laktatkonzentrationen von 5, 10, 30 und 50mM gab es zwischen den 

Gruppen keine Unterschiede bezüglich der initialen Laktataufnahmerate. Eine externale 

Laktatkonzentration von 100mM resultierte in einer Erhöhung der initialen 

Laktataufnahmerate in der Übungsgruppe gegenüber der Kontrollgruppe (465.4±80.2 vs. 

219.6±36.3 nmol·mg protein-1·min-1) (p < 0.05). 

Dubouchaud et al. (1999) belegen, dass eine singuläre Belastung, die bis zur Erschöpfung 

reicht die Laktattransportaktivität in den Skelettmuskeln von Ratten verändert. Als die 

externale Laktatkonzentration 1mM betrug, zeigte sich eine Abnahme der initialen 

Laktataufnahmerate um 57%.  
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Tonouchi, Hatta und Bonen (2002) haben in ihrer Studie die Laktataufnahmerate von 

Riesenvesikeln vor und nach einer zehnminütigen Elektrostimulationsphase bestimmt. 

Daneben wurde der Gehalt von MCT1 und MCT4 gemessen. Die Bestimmung der 

Laktataufnahmerate erfolgte unter Zero Trans Bedingungen bei Laktatkonzentrationen von 

1 und 20mM. Männliche Sprague-Dawley Ratten wurden im Studiendesign als 

Versuchstiere eingesetzt. Die Beinmuskulatur wurde zwei Mal zu je fünf Minuten 

elektrisch stimuliert. Zwischen den Stimulationsphasen lag eine einminütige Pause. Nach 

Beendigung der Elektrostimulation wurden Gewebsproben zur Gewinnung der Vesikel aus 

der Beinmuskulatur entnommen. 

Ergebnisse von Tonouchi et al. (2002) 

Während der ersten fünfminütigen Stimulationsphase erhöhte sich der Laktatausfluss um 

das sechsfache (p < 0.05). Am Anfang der zweiten Stimulationsphase war der 

Laktatausfluss signifikant niedriger als unmittelbar nach der ersten Kontraktionsphase (p < 

0.05). Im Verlauf der zweiten Kontraktionsphase nahm der Laktatausfluss weiter ab, 

sodass er am Ende um 47% niedriger war als nach Beendigung der ersten 

Kontraktionsphase (p < 0.05).  

Die elektrisch induzierten Muskelkontraktionen bewirkten keine Veränderung der 

vesikulären Laktataufnahme bei einer externalen Laktatkonzentration von 1mM. Bei hoher 

externaler Laktatkonzentration (20mM) nahm die Laktataufnahme in den Vesikeln 

kontraktionsbedingt um 64% zu (p < 0.05). 

Im Sarkolemm zeigte sich eine kontraktionsbedingte Abnahme des MCT1-Gehalts um 

10% gegenüber der Kontrollgruppe (p < 0.05). Der MCT4-Gehalt war nach der 

Stimulation um 25% erniedrigt (p < 0.05). Die stimulationsbedingte Abnahme von MCT4 

war signifikant größer als jene von MCT1 (p < 0.05). 

An denselben Vesikeln wurden zusätzliche Experimente durchgeführt, bei denen gefunden 

wurde, dass es innerhalb des Sarkolemms zu einer stimulationsbedingten Erhöhung von 

GLUT4 gekommen war (p < 0.05). Dieses Mal wurden bezüglich MCT1-Gehalt keine 

Veränderungen im Zuge der Stimulation bemerkt. Übereinstimmend mit den zuvor 

durchgeführten Experimenten zeigte sich aber wieder eine ähnlich große Reduktion des 

MCT4-Gehalts (-20%, p < 0.05). 
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Weiters sollte die Frage beantwortet werden, ob die Intervention zu einer Loslösung von 

MCT1- und MCT4-Proteinen aus der Plasmamembran und zu ihrer Verschiebung in das 

Cytosol beitrug. Dazu wurde der Gehalt von MCT1 und MCT4 im Cytosol und in der 

Plasmamembran separat gemessen. Es zeigte sich, dass weder MCT1 noch MCT4 im 

Cytosol der Vesikel präsent waren. Dass MCT4 in der Plasmamembran der Vesikel 

abgenommen hatte, war eindeutig erkennbar. 

Tonouchi et al. (2002) belegen, dass elektrisch hervorgerufene Muskelkontraktionen die 

vesikuläre Laktataufnahme nur dann erhöhen, wenn die externale Laktatkonzentration 

20mM beträgt. Bei niedriger externaler Laktatkonzentration (1mM) wurden nach 

zehnminütiger intensiver Kontraktionsphase keine Veränderungen der Laktataufnahme 

bemerkt. Während es im Sarkolemm zu keinen oder nur geringfügigen Abnahmen von 

MCT1 kam, zeigten sich in beiden Versuchsreihen konsistente Reduktionen im MCT4-

Gehalt. Tonouchi et al. (2002) machen die minimale oder fehlende Modulation von MCT1 

im kontrahierenden Muskel für die unveränderte Laktataufnahme in der Messbedingung 

mit niedriger Laktatkonzentration (1mM) verantwortlich. Dass der Laktattransport in einer 

Messbedingung (20mM) trotz der verminderten MCT4-Konzentration in der 

Plasmamembran zunahm, ist erstaunlich. Möglicherweise ist die kontraktionsbedingte 

Zunahme des Laktattransports auf Veränderungen der intrinsischen Aktivität der MCTs 

zurückzuführen (Tonouchi et al., 2002).  

 

8.4 Effekt von Denervierung auf das Laktattransportverhalten von 

 Tieren 

Pilegaard und Juel (1995) erforschten, welche Folgen die Durchtrennung von 

Nervenbahnen für die Laktattransportkapazität von sarkolemmalen Riesenvesikeln hat. Bei 

den Versuchstieren, männlichen Wistar-Ratten, wurde der N. ischiadicus an zwei Stellen 

durchtrennt und ein 5-7mm breiter Nervenstreifen entfernt. Auf diese Weise wurde eine 

Innervation der Muskulatur verhindert. Die unbehandelte kontralaterale Seite wurde als 

Kontrollinstanz herangezogen. Am ersten, dritten und einundzwanzigsten Tag nach der 

Denervierung wurden Gewebsproben vom M. soleus und vom roten und weißen 

Kompartiment des M. gastrocnemius entnommen.  
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Ergebnisse von Pilegaard und Juel (1995) 

Die Laktattransportrate war nach der Nervendurchtrennung in allen Muskeln zu allen 

Messzeitpunkten vermindert. Im weißen Kompartiment des M. gastrocnemius war die 

Laktattransportarte am ersten (-9%), dritten (-11%) und einundzwanzigsten Tag (-36%) 

signifikant gegenüber dem Kontrollmuskel herabgesetzt (p < 0.05). Im roten Anteil des M. 

gastrocnemius betrugen die Abnahmen der Laktattransportrate zu den drei 

Messzeitpunkten 15%, 21% und 41%. Im Vergleich mit dem entsprechenden 

Kontrollmuskel ergaben sich auch hier signifikante Unterschiede (p < 0.05). Im 

behandelten M. soleus waren die Werte gegenüber dem Kontrollmuskel am ersten, dritten 

und einundzwanzigsten Tag um 12%, 24% und 50% minimiert (p < 0.05). 

Die Aktivität von LDH hatte am einundzwanzigsten Tag nach der Denervierung im weißen 

(-26%) und roten (-25%) Kompartiment des M. gastrocnemius und im M. soleus (-34%) 

signifikant abgenommen (p < 0.05). 

Die Aktivität von SDH war drei Wochen nach der Behandlung im weißen (-33%) und 

roten (-25%) Kompartiment des M. gastrocnemius und im M. soleus (-27%) signifikant 

vermindert (p < 0.05). 

Die Denervierung hatte zur Folge, dass die Masse aller drei Muskeln am dritten und 

einundzwanzigsten Tag danach signifikant gegenüber dem Kontrollmuskel abgenommen 

hatte (p < 0.05). 

Pilegaard und Juel (1995) demonstrieren, dass eine Denervierung die sarkolemmale 

Laktattransportkapazität in den Geweben des M. gastrocnemius und im M. soleus bereits 

nach einem Tag reduziert. Dabei nimmt die Fähigkeit der Muskeln Laktat zu transportieren 

mit zunehmender Dauer der Denervierung ab. Die Abnahmerate lag drei Wochen nach der 

Nervendurchtrennung zwischen 36 und 50%. Die Forscher vermuten, dass der Verlust von 

nervösen Impulsen und die fehlenden Kontraktionen die Kapazität des Laktattransports 

beeinflusst haben. Muskuläre Inaktivität dürfte somit negative Effekte für den 

Laktattransport haben. Pilegaard und Juel (1995) vermuten, dass es sich bei den 

Laktattransportern um ein plastisches Transportsystem handelt. FG-Fasern scheinen die 

geringste Laktattransportkapazität zu besitzen; langsam zuckende, oxidative (SO) 

Muskelfasern dürften über die höchste Transportkapazität für Laktat verfügen und FOG-

Fasern dürften schließlich eine mittelhohe Kapazität für den Laktattransport innehaben 

(Pilegaard & Juel, 1995). 
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8.5 Fazit 

In diesem Abschnitt sollen die Ergebnisse der geschilderten Laktattransportuntersuchungen 

resümierend aufbereitet und kritisch diskutiert werden. In der wissenschaftlichen Literatur 

wurden im Rahmen der Recherche nur zwei Untersuchungen gefunden, die sich mit den 

Laktattransportprozessen im menschlichen Muskel auseinandergesetzt haben. Daher soll 

zunächst zu diesen beiden am Menschen durchgeführten Transportuntersuchungen 

Stellung bezogen werden (Juel et al., 1994; Pilegaard et al., 1994). Bereits 1994 fanden 

Juel et al. Hinweise dafür, dass im menschlichen Muskel ein Transportprotein für Laktat 

sarkolemmalen Ursprungs existieren dürfte. Sie identifizierten den Diffusionsprozess als 

bedeutendsten Transportmechanismus des Laktats innerhalb des Sarkolemms. Die höchste 

maximale Transportrate (Vmax) zeigte sich im Equilibrium Exchange Experiment (184±24 

pmol·cm-2·s-1). Die Messungen unter Zero Trans (81±11 pmol·cm-2·s-1) und Infinite Cis 

Bedingungen (136±9 pmol·cm-2·s-1) ergaben deutlich niedrigere Werte für Vmax. Juel et al. 

(1994) führen die hohe Flussrate im Equilibrium Exchange Experiment darauf zurück, dass 

die Neuausrichtung eines beladenen Transporters schneller erfolgt als die eines nicht 

beladenen Transportmoleküls. Unter Zero Trans Bedingungen schien der pH-Wert einen 

hohen Einfluss auf den Laktatfluss zu haben. Eine Senkung des pH von 7.4 auf 6.4 hatte 

nämlich zur Folge, dass der Laktatfluss um die Hälfte reduziert wurde. Im Zero Trans 

Versuch hatte auf der Trans-Seite befindliches H+ einen inhibierenden Effekt. Juel et al. 

(1994) äußerten die Vermutung, dass H+ zuerst eine Bindung eingeht. Der protonierte 

Transporter ohne gebundenes Laktat schien ihrer Ansicht nach bei der Reorientierung 

entweder langsam zu sein oder aber komplett immobil. Ähnliche Beobachtungen wurden 

in einer einige Jahre zuvor durchgeführten Tierstudie beobachtet (Juel, 1991). Auch hier 

wurden unter Equilibrium Exchange Bedingungen die höchsten Werte für Vmax
 gemessen. 

Wie bei Juel et al. (1994) zeigte sich auch hier, dass eine hohe H+-Konzentration auf der 

Trans-Seite zu einer Reduktion des Laktatflusses um 50% beitrug. Dies spricht für die 

inhibierende Wirkungsweise von H+. Juel (1991) schlussfolgerte bereits damals, dass ein 

beladener Transporter zügiger umorientieren dürfte als ein unbeladenes Transportmolekül. 

In einer späteren Tierstudie stellte Juel (1996) fest, dass Protonen und Laktat auf der 

Trans-Seite den Laktattransport gegensätzlich beeinflussen. Wenn sich Protonen unter 

Zero Trans Bedingungen auf der Trans-Seite befinden, kommt es zu einer sogenannten 

Trans-Inhibition des Laktatflusses. Wenn aber Laktat auf der Trans-Seite vorhanden ist, so 

wird der Laktat/Protonen-Transport stimuliert und eine Trans-Akzeleration provoziert. 
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Auch hier wiederholt Juel (1996) seine Vermutung, dass nämlich die Reorientierung eines 

beladenen Transporters schneller stattfindet als die eines unbeladenen Transporters. 

Pilegaard et al. (1994) hatten die erste Laktattransportstudie durchgeführt, bei der die 

Laktattransportkapazität unter Berücksichtigung des Trainingszustandes der Probanden 

systematisch erhoben wurde. Dazu wurde eine heterogene Stichprobe, die sich aus 

untrainierten und trainierten Personen sowie Leistungssportlern zusammensetzte, 

rekrutiert. Die wohl wichtigste Erkenntnis von Pilegaard et al. (1994) ist, dass die 

muskuläre Laktattransportkapazität von Athleten größer ist als jene von trainierten und 

untrainierten Menschen. Diese Beobachtung ist besonders wichtig, da sie die Annahme 

einer kausalen Relation zwischen physischem Training und der Fähigkeit des Muskels, 

Laktat zu transportieren, plausibel erscheinen lässt. Die Ergebnisse von Pilegaard et al. 

(1994) sprechen also dafür, dass die Kapazität des Laktattransportsystems im Sarkolemm 

durch Training systematisch verbessert werden kann. Damit es dazu allerdings tatsächlich 

kommt ist ein hohes Trainingsvolumen erforderlich. Hierbei dürfte es sich aber nicht um 

die einzig notwendige Voraussetzung handeln. Neben dem hohen Trainingspensum dürfte 

wohl auch eine ausreichend hohe Belastungsintensität nötig sein, um entsprechende 

Modulationen der Laktattransportkapazität zu induzieren. Pilegaard et al. (1994) betrachten 

die Laktat/H+-Transportkapazität bei hochintensiven Belastungen als einen 

leistungslimitierenden Faktor. Eine Person mit hoher Laktat/H+-Transportkapazität ist 

unter Bedingungen intensiver körperlicher Anstrengung und hoher Laktatproduktion 

demnach in der Lage durch eine erhöhte H+-Freisetzung aus der Muskelzelle die Abnahme 

des pH gering zu halten. Dies wiederum hat zur Folge, dass eine Übersäuerung des 

Muskelgewebes und die damit verbundenen Ermüdungserscheinungen erst später eintreten, 

was sich positiv in der Leistung niederschlägt. Diese These konnte von Pilegaard et al. 

(1994) mit dem Aufzeigen einer negativen Korrelation zwischen Laktattransport und 

muskulärer Ermüdungsrate untermauert werden. Allerdings muss auch festgehalten 

werden, dass es sich um einen statistisch schwachen Zusammenhang (r = -0.33, p < 0.05) 

handelte. Zudem haben Pilegaard et al. (1994) gezeigt, dass die Athleten neben der 

höchsten Laktattransportkapazität auch den größten Anteil an Typ-I-Fasern besaßen. 

Hierfür dürfte sicherlich das hohe Trainingsvolumen mitverantwortlich sein, da es eine 

Transformation schnell zuckender, glykolytischer Fasern in langsam zuckende oxidative 

Muskelfasern bewirkt.  
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Die Trainingsstudie an Wistar-Ratten von Pilegaard et al. (1993) zeigte, dass sowohl ein 

moderates (90% der VO2max) als auch ein intensives Laufintervallprogramm (112% der 

VO2max) zu einer Erhöhung der Laktattransportkapazität um 58% und 76% führte. Nach 

einem Schwimmtraining, dessen Intensität als niedrig bezeichnet werden kann (50% der 

VO2max), konnten jedoch keine Auswirkungen wahrgenommen werden. Nach diesen 

Beobachtungen behaupteten Pilegaard et al. (1993), dass ein Mindestmaß an 

Belastungsintensität gewährleistet sein müsse, um Adaptationen des 

Laktattransportsystems als Reaktion auf die Trainingsstimuli beobachten zu können. 

Außerdem zeigte sich, dass die trainingsbedingte Vergrößerung der 

Laktattransportkapazität reversibel war, denn nach fünfwöchigem Abtraining wurden 

Werte, die dem Ausgangsniveau entsprachen, gemessen. Pilegaard et al. (1993) äußern die 

Vermutung, dass die Adaptation zwei Ursachen hat, nämlich eine gesteigerte Dichte von 

Transportproteinen im Bereich der Muskelzellmembran sowie eine höhere Affinität der 

Transporter für Laktat. In einer anderen Theorie wird wiederum postuliert, dass die höhere 

Laktattransportrate bei trainierten Tieren die Konsequenz einer gesteigerten 

Laktatelimination innerhalb der Zelle oder aber einer verbesserten Fähigkeit, 

zirkulierendes Laktat in die Muskelzelle zur oxidativen Energiegewinnung einzuschleusen, 

ist (McDermott & Bonen, 1993). Die Frage, welcher Mechanismus der wichtigere ist, eine 

verminderte Laktatproduktion oder eine verstärkte Elimination von Laktat, können 

McDermott und Bonen (1993) nicht beantworten. Möglicherweise könnte es sich aber auch 

um eine Kombination aus beiden Mechanismen handeln. 

Dass die Größe der Laktattransportkapazität von den metabolischen Bedingungen des 

Muskels abhängt, wurde schon früh von Juel et al. (1991) nachgewiesen. Sie zeigten, dass 

oxidative Muskelfasern eine höhere Laktattransportkapazität besaßen als glykolytische 

Muskelfasern. So war die Transporter vermittelte Laktattransportkapazität in den aus rotem 

Muskelgewebe stammenden Vesikel um 50% höher als in den Vesikeln, die aus weißen 

Rattenmuskeln gewonnen wurden. Ähnliche Befunde wurden an der Muskulatur von 

Kaninchen gemacht. Hier zeigte sich, dass die Laktattransportkapazität im oxidativen M. 

soleus der Kaninchen um 39% größer war als im überwiegend glykolytischen M. gracilis. 

Eine unterschiedlich große Anzahl von Laktattransportern im Muskelgewebe könnte laut 

Juel et al. (1991) die variierenden Laktattransportraten bedingen. Der Aspekt der 

Substrataffinität kann jedenfalls nicht zur Ursachenklärung herangezogen werden, da 

sowohl rote als auch weiße Muskelfasern eine ähnliche Affinität gegenüber Laktat 
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aufwiesen. Die in oxidativen Muskeln günstiger ausgeprägte Disposition, Laktat zu 

transportieren, erscheint insofern unplausibel, da sie bei Belastungen eine geringere 

Laktatakkumulation zeigen als glykolytische Muskeln. Logischer wäre die umgekehrte 

Annahme, dass nämlich weiße Muskelfasern wegen ihrer relativ hohen 

Laktatproduktionsrate eine bessere Transportkapazität für Laktat aufweisen. Andererseits 

kann aber argumentiert werden, dass SO-Muskelfasern gerade deshalb die höchste 

Ermüdungswiderstandsfähigkeit besitzen, weil sie bestens dazu befähigt sind, angefallenes 

Laktat abzutransportieren (Juel, 1995; Juel et al., 1991). Des Weiteren haben Juel et al. 

(1991) bewiesen, dass die Laktattransportkapazität mit zunehmendem Alter einer 

Reduktion ausgesetzt ist. 

In der von Juel im Jahr 1995 durchgeführten Studie wurde eine Gewichtung der relativen 

Bedeutung der drei Austauschsysteme Laktat/H+, Na+/H+ und HCO3
-/Cl- vorgenommen. Er 

kam zu dem Schluss, dass das Laktat/H+-Austauschsystem das bedeutendste 

Transportsystem im Muskel ist, da es eine wesentlich höhere Transportkapazität innehatte 

als die Na+/H+- und HCO3
-/Cl--Austauschsysteme. Darüber hinaus postuliert Juel (1995) in 

seiner Arbeit eine Hypothese, die die höhere Laktataufnahmerate von oxidativen 

Muskelfasern erklärt. Er vertritt den Standpunkt, dass die Rate der Laktataufnahme in 

einem Abhängigkeitsverhältnis zum Aktivitätsgrad der Laktat/H+-Transporter steht. 

Dominant oxidatives Muskelgewebe verfügt demnach über eine größere Laktataufnahme, 

weil die Laktat/H+-Transporter aktiver sind. Die größere Laktataufnahmerate gewährleistet 

logischerweise auch eine größere Laktatoxidationskapazität. 

McCullagh et al. (1996) demonstrieren, dass durch Elektrostimulation ausgelöste 

chronische Muskelaktivität die Laktattransportfähigkeit des M. tibialis anterior verbessert 

wird. Sie rechnen der muskulären Aktivität den größten Einfluss bei der Modulation der 

Laktattransportkapazität an. Die Ursache der Steigerung der Laktattransportkapazität ist 

eine gesteigerte Expression von Laktattransportern im Muskel (McCullagh et al., 1996). In 

einer methodisch ähnlichen Studie zeigten Tonouchi et al. (2002), dass eine zehnminütige 

Phase elektrischer Stimulation die initiale Laktataufnahmerate um 64% zu steigern 

vermag, wenn die externale Laktatkonzentration bei 20mM liegt. War die externale 

Laktatkonzentration niedrig angesetzt mit 1mM, so wurden keinerlei Auswirkungen der 

elektrisch induzierten Kontraktionsphase auf die Laktataufnahme bemerkt. Zeitgleich 

wurden Reduktionen des MCT4-Gehalts (-20% bzw. -25%) sowie keine oder nur 

geringfügige (-10%) Abnahmen des MCT1-Gehalts bemerkt. 
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Juel und Pilegaard (1998) haben im Rahmen ihrer methodisch aufwändigen Studie 

untersucht, wie sich die Laktat/H+-Transportkapazität unter verschiedensten Bedingungen 

wie etwa Hypoxie, Hyper- und Hypothyreose sowie Denervierung ändert. Sie kamen zu 

dem Schluss, dass Faktoren wie etwa intensives körperliches Training, Hyperthyreose und 

Denervierung eine Erhöhung der Vmax hervorrufen, während Km in den meisten 

Testbedingungen frei von jeglichem Einfluss war. Hypothyreose und ein zunehmendes 

Alter bewirkten hingegen eine Senkung der Vmax und damit auch eine Abnahme der 

Transportkapazität. Somit dürften Veränderungen der Laktat/H+-Transportkapazität im 

Regelfall auf Modulationen der Vmax zurückführbar sein. Juel und Pilegaard (1998) 

meinen, dass Variationen in der Anzahl der am Laktattransport beteiligten 

Transportmoleküle zu einer unterschiedlich hohen Vmax führen. Ferner belegen Juel und 

Pilegaard (1998), dass dominant oxidative Muskeln eine höhere Laktat/H+-

Transportkapazität besitzen als dominant glykolytische Muskeln. Ihrer Ansicht nach dürfte 

dieser Unterschied durch die höhere Vmax in roten Muskelfasern zustande kommen, denn in 

beiden Muskelgeweben fand sich ein ähnlicher Wert für Km. Die Ergebnisse von Py et al. 

(2001) plädieren dafür, dass die Laktatkinetik auch von den Körpergewichtsbedingungen 

abhängen dürfte. Sie maßen die Laktataufnahmerate von Vesikeln, die aus dem Gewebe 

fettleibiger Ratten entnommen wurden. Es stellte sich heraus, dass Fettleibigkeit eine 

verminderte Laktataufnahmerate zur Folge hatte. Zudem fand sich in den Muskeln von 

fettleibigen Ratten eine niedrigere Dichte an MCT1- und MCT4-Proteinen sowie eine 

unterschiedliche Distribution der LDH-Isozyme. Nicht nur die Erkenntnis, dass ein 

Übermaß an Körperfett die Laktatkinetik entscheidend beeinflussen kann, ist wichtig, 

sondern auch die Beobachtung, dass die verminderte Laktataufnahme der Vesikel mit einer 

reduzierten Expression von MCT1 und MCT4 einhergeht (Py et al., 2001). 

Die Interventionsstudie von Dubouchaud et al. (1996) hat eindrucksvoll bewiesen, dass es 

im Rahmen einer mehrwöchigen muskulären Inaktivitätsphase zur Beeinträchtigung der 

Größe der Laktattransportrate von Vesikeln kommt. Da die Inaktivität des aktiven 

Bewegungsapparats durch die Aufhängung der hinteren Gliedmaßen erfolgte, 

schlussfolgerten die Autoren, dass allein durch das Tragen des eigenen Körpergewichts, 

was unter Alltagsaktivität zu subsumieren ist, ein Stimulus vorliegt, der dafür sorgt, dass 

der Aktivitätsgrad der Transporter auf einem Durchschnittsniveau bleibt. Deswegen darf 

körperlicher Inaktivität die gegenteilige Wirkung von körperlicher Aktivität auf die 

Laktattransportkapazität attestiert werden. Diese Ergebnisse werden durch die 
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Untersuchungsergebnisse von Pilegaard und Juel (1995) gestützt. Sie untersuchten die 

Folgen einer Denervierung des N. ischiadicus und fanden, dass es innerhalb der 

darauffolgenden 24 Stunden zu einer Abnahme der Laktattransportkapazität im M. 

gastrocnemius und im M. soleus kam. Je länger der Zustand der Denervierung anhielt, 

umso höhere Einbußen zeigten sich in der Laktattransportkapazität. Drei Wochen nach 

dem Eingriff am N. ischiadicus wurden Abnahmeraten von 36 bis 50% gemessen. Im 

oxidativen M. soleus wurde die Laktattransportkapazität halbiert. Auch im oxidativen 

Gewebe des M. gastrocnemius war die Abnahme mit 41% sehr deutlich. Im dominant 

glykolytischen Kompartiment des M. gastrocnemius betrug die Abnahme mehr als ein 

Drittel (36%). Die Autoren begründen ihre Beobachtungen damit, dass wohl die 

Abwesenheit jeglicher nervöser Inputs und folglich auch das Ausbleiben von 

Kontraktionen die Kapazität des Laktattransports minimiert haben. In ihrer 

Schlussfolgerung äußern Pilegaard und Juel (1995) die Behauptung, dass die 

Laktattransportproteine ein plastisches Transportsystem darstellen. Sie postulieren, dass 

SO-Fasern am besten geeignet sind, um Laktat abzutransportieren, während die FG-Fasern 

nur eine geringe Affinität gegenüber Laktat innehaben. Den intermediären FOG-Fasern 

sprechen sie eine mittelhohe Kapazität für den Abtransport von Laktat zu. 

In einer späteren Studie belegten Dubouchaud et al. (1999), dass die Aktivität der 

Laktattransporter durch körperliche Belastung auch akut gesenkt werden kann. Dies 

passiert dann, wenn der Belastungsreiz in seiner zeitlichen Dauer so beschaffen ist, dass er 

bei der Person zur totalen Ermüdung führt. Infolge der Belastung war eine Senkung der 

initialen Laktataufnahmerate um 57% evident. 
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