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1 Einleitung 

1.1 Einführung in Thema und Zielsetzung 

Sarkopenie, Osteoporose und die damit einhergehenden Folgeerkrankungen, wie zum Bei-

spiel Frakturen, stellen in unserer durch den demographischen Wandel geprägten Gesell-

schaft ein zunehmendes Problem dar. Im Rahmen des Alterungsprozesses des muskuloske-

letalen Apparates kommt es neben einer Verminderung der Knochensubstanz auch zur Sar-

kopenie. Sarkopenie wird als ein Syndrom mit einem generalisierten Verlust an Muskel-

masse zusammen mit dem Verlust an Muskelfunktion definiert (Cruz-Jentoft et al. 2010). 

Diese Veränderungen führen zu einem erhöhten Risiko für Knochenbrüche bei älteren Men-

schen. 

Frakturen beeinträchtigen die Lebensqualität im Alter erheblich und führen zu einem An-

stieg der Morbidität und der Mortalität. Die Dimension der Alterung der deutschen Bevöl-

kerung spiegelt sich in einer Bevölkerungsvorausberechnung des Statistischen Bundesamtes 

in der Zahl der Hochbetagten (80-Jährige und Ältere) besonders deutlich wider. 2013 lebten 

4,4 Millionen 80-Jährige und Ältere in Deutschland, was einem Anteil von 5,4 % der Bevöl-

kerung entsprach. Die Zahl der Hochbetagten wird bis 2050 kontinuierlich steigen. 2050 soll 

mit fast 10 Millionen der bis dahin höchste Wert erreicht werden. So wird in 50 Jahren etwa 

jeder Achte in unserer Gesellschaft 80 Jahre oder älter sein (Statistisches Bundesamt 2015). 

Diese Zahlen verdeutlichen, dass dieses Thema nicht nur einzelne Individuen, sondern die 

ganze Gesellschaft betrifft. 

Die Erhaltung der Knochendichte im Alter ist im hohen Maße abhängig von der Aufrecht-

erhaltung der Funktion der Muskulatur. Der Verlust an Muskelkraft führt zur körperlichen 

Gebrechlichkeit, was das Risiko für osteoporotische Frakturen erhöht. In einer finnischen 

Studie von Sjöblom, der 590 postmenopausale Frauen untersuchte, konnte ein Zusammen-

hang zwischen dem Vorliegen einer Sarkopenie und einer Osteoporose, Stürzen und Frak-

turen belegt werden (Sjöblom et al. 2013). Trotz dieses Zusammenhangs wird die Rolle der 

Muskulatur in Studien zum Thema Osteoporose häufig vernachlässigt.  

Um in Zukunft die Kombination aus Ganzkörpervibration mit 70 Hertz und Parathormon 

oder Strontiumranelat als mögliche Option für die Prävention und Therapie der Sarkopenie 

und Osteoporose nutzen zu können, sollte geklärt werden, welchen Effekt diese Therapien 

auf die Skelettmuskulatur haben.  
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Hierfür wurden drei Therapieverfahren ausgewählt, welche in der Vergangenheit positive 

Effekte auf die Muskelstruktur, Knochenstruktur und Frakturheilung gezeigt haben. Die po-

sitiven Auswirkungen der Ganzkörpervibration auf die Muskelkraft und die Knochenfestig-

keit konnten in verschiedenen Studien am Tiermodell belegt werden (Flieger et al. 1998; 

Oxlund et al. 2003; Sehmisch et al. 2009; Tezval et al. 2011; Xie et al. 2008). Durch Ganz-

körpervibration mit 70 Hz konnte in Kombination mit Raloxifen und Estradiol die Fraktur-

heilung verbessert werden (Stuermer et al. 2014). Tägliche Ganzkörpervibration mit einer 

Frequenz von 90 Hz führte bei ovarektomierten Ratten zu einer Vergrößerung des Muskel-

querschnittes (Stuermer et al. 2010). Parathormon besitzt eine osteoanabole Wirkung (Dob-

nig und Turner 1997; Hodsman et al. 2005). Die Monotherapie mit Parathormon wies in 

einer vorausgegangenen Studie keinen Einfluss auf die Muskulatur der Ratten auf (Komra-

kova et al. 2010). Strontiumranelat fördert die Knochenbildung und verringert den Kno-

chenabbau (Deeks und Dhillon 2010; Marie 2006b). Welchen Effekt Strontiumranelat auf 

die Muskulatur hat, wurde bisher nicht beschrieben.  

Ziel dieser Arbeit ist es zu untersuchen, welchen Einfluss die Behandlungen - vertikale 

Ganzkörpervibration mit 70 Hertz, Strontiumranelat und Parathormon und die Kombination 

aus Parathormon oder Strontiumranelat mit der Ganzkörpervibration, auf die Skelettmusku-

latur von ovarektomierten Ratten haben. Nach 37 Tagen zweimal täglicher Ganzkörpervib-

ration mit einer Frequenz von 70 Hertz und 42-tägiger medikamentöser Behandlung mit 

Strontiumranelat oder Parathormon wurden Proben des Musculus (M.) gastrocnemius, M. 

longissimus dorsi und M. soleus untersucht, um festzustellen, ob sich der Durchmesser und 

Querschnitt der Muskelfasern und das Verhältnis von Kapillaren zu Muskelfasern verändert. 

Als weitere Parameter wurden die Körpergewichte und die Muskelgewichte untersucht. 
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1.2 Theoretische Grundlagen 

1.2.1 Muskelgewebe 

Die Hauptfunktion des Muskelgewebes ist die Kontraktionsfähigkeit der Muskelzellen (My-

ozyten). Der Anteil der gesamten Muskulatur am Körpergewicht des Menschen kann bis zu 

40 % ausmachen (Welsch und Kummer 2014). Die Eigenschaft der Kontraktilität wird durch 

die Myofilamente aus Aktin und Motorproteine aus Myosin II vermittelt (Lüllmann-Rauch 

2012; Welsch und Kummer 2014). Der embryonale Ursprung des Großteils der Muskulatur 

liegt im Mesoderm. Aus dem Mesoderm entwickeln sich Vorläuferzellen (Myoblasten), wel-

che sich während der Embryogenese zu drei verschiedenen Arten von Muskelgewebe diffe-

renzieren. Die drei Arten Skelettmuskulatur, Herzmuskulatur und glatte Muskulatur unter-

scheiden sich durch ihre morphologischen und funktionellen Eigenschaften (Junqueira et al. 

2005). 

1.2.1.1 Skelettmuskulatur 

Skelettmuskulatur ist die Muskulatur des Bewegungsapparates und findet sich außerdem in 

Zunge, Schlund, Speiseröhre und Kehlkopf wieder. Sie ist meist willkürlich steuerbar. Die 

Skelettmuskulatur besteht aus quergestreiften Muskelfasern (Muskelzellen), welche durch 

die embryonale Fusion von Myoblasten, den Muskelvorläuferzellen, entstehen und dadurch 

viele Zellkerne enthalten. Sie bilden ein sogenanntes Synzytium aus ca. 50 Kernen pro Mil-

limeter Muskelfaserstrecke. Die Zellkerne liegen longitudinal direkt unter der Zellmembran 

(Sarkolemm). Muskelfasern haben einen Durchmesser von 40 – 80 µm und können sich über 

eine Länge von mehreren Zentimetern erstrecken (Lüllmann-Rauch 2012). Jede Muskelfaser 

ist vom Endomysium umgeben. Im Bindegewebe zwischen den Muskelfasern befindet sich 

ein Netz, bestehend aus Kapillaren, Lymphgefäßen, Nervenfasern und Dehnungsrezeptoren 

(Muskelspindeln) (Junqueira et al. 2005).  

Der gesamte Muskel wird von einer Faszie und dem Epimysium aus straffem und lockerem 

Bindegewebe umschlossen. Vom Epimysium ausgehend, erstrecken sich Bindegewebssep-

ten in den Muskel, welche mehrere Muskelfasern umgeben und so ein Primärbündel bilden. 

Das Primärbündel wird von Perimysium internum umgeben. Mehrere Primärbündel werden 

von einem Perimysium externum umfasst und bilden Sekundärbündel (Junqueira et al. 2005; 

Lüllmann-Rauch 2012; Welsch und Kummer 2014).  
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Unter dem Polarisationsmikroskop zeigt sich bei längs geschnittenen Muskelfasern eine pe-

riodische Streifung aus hellen und dunklen Banden. In der Muskelfaser liegen viele Myo-

fibrillen nebeneinander, die ein Muster aus dunklen (anisotropen) A-Banden und hellen (iso-

tropen) I-Banden zeigen. In der Mitte der I-Banden wird im Elektronenmikroskop eine Z-

Linie sichtbar. Der Teil zwischen zwei Z-Linien wird als Sarkomer bezeichnet. Viele Sar-

komere hintereinander ergeben eine Myofibrille.  

Das Sarkomer bildet die kleinste funktionelle kontraktile Einheit der Fibrillen. Ein Sarkomer 

ist im Ruhezustand ca. 2,2 µm lang. Das Sarkomer besteht aus regelmäßig angeordneten 

dünnen und dicken Filamenten. Die dünnen Filamente bestehen aus Aktin, Tropomyosin 

und Troponin. Die dicken Filamente bestehen zum größten Teil aus Myosin-II.  

Während der embryonalen Entwicklung entstehen aus mesenchymalen Muskelprogenitor-

zellen mitotisch aktive Myoblasten. Die reifen Myoblasten fusionieren zu Myotuben mit 

zentralen Zellkernketten. Aus den Myotuben entstehen die Muskelfasern. Die reifen Mus-

kelfasern sind nicht mehr teilungsfähig (Lüllmann-Rauch 2012). Deshalb ist die Skelettmus-

kulatur nur bis zu einem gewissen Grade zur Regeneration fähig. In der Basallamina der 

Muskelfasern kommen vereinzelt Satellitenzellen vor, welche als Stammzellen dienen. 

Durch Verletzungsreize oder Wachstumsfaktoren wie beispielsweise IGF-1 (insulin-like 

growth factor 1) werden sie zur Proliferation angeregt und verschmelzen zu neuen Muskel-

fasern (Junqueira et al. 2005; Lüllmann-Rauch 2012). Diese Fähigkeit spielt sowohl für das 

normale Wachstum der Muskulatur als auch bei Hypertrophie eine wesentliche Rolle. Bei 

bettlägerigen Patienten kommt es durch Bewegungsmangel aufgrund gesteigerten Proteinab-

baus zur Inaktivitätsatrophie und die Anzahl der Satellitenzellen nimmt ab (Junqueira et al. 

2005; Lüllmann-Rauch 2012).  

1.2.1.2 Innervation der Muskelfasern 

Muskelfasern kontrahieren in Gruppen, welche von einem motorischen Neuron (Motoneu-

ron) innerviert werden. Das Motoneuron und die von ihm innervierten Muskelfasern werden 

zusammen als motorische Einheit bezeichnet. In der Muskulatur, welche für feine Bewegun-

gen ausgelegt ist, besteht eine motorische Einheit aus 100-300 Muskelfasern (z.B. Hand-

muskeln). Im Bereich der Beine oder des Rückens umfasst eine motorische Einheit zwischen 

600 – 1.700 Muskelfasern (Lüllmann-Rauch 2012; Welsch und Kummer 2014).  

Die Innervation erfolgt über neuromuskuläre Synapsen, die auch als motorische Endplatten 

bezeichnet werden. Die Nervenendigungen enthalten mit Acetylcholin gefüllte Vesikel und 
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Mitochondrien. Sobald ein Aktionspotenzial die motorische Endplatte erreicht, wird Acetyl-

cholin in den zwischen Neurolemm und Sarkolemm gelegenen synaptischen Spalt ausge-

schüttet. Das freigesetzte Acetylcholin bindet an nikotinische Acetylcholinrezeptoren im 

Sarkolemm, wodurch Rezeptorkanäle geöffnet werden, was zu einer Depolarisation und zur 

Ausbildung eines Aktionspotenzials an der Muskelfaser führt. Das Aktionspotenzial wird 

über das Sarkolemm weitergeleitet und gelangt über die Kanäle des T-Tubulus-Systems wei-

ter in die Tiefe. Die Acetylcholinesterase spaltet Acetylcholin im synaptischen Spalt in Ace-

tat und Cholin. Cholin kann daraufhin zur Wiederverwendung in das Axonende zurücktrans-

portiert werden (Junqueira et al. 2005; Lüllmann-Rauch 2012). 

1.2.2 Muskelfasertypen 

Die Skelettmuskulatur besteht aus unterschiedlichen Fasertypen. Es gibt Zuckungsfasern 

(twitch fibres) und Tonusfasern, wobei die meisten Muskelfasern Zuckungsfasern sind. To-

nusfasern findet man in den Muskelspindeln und zu einem kleinen Teil in den äußeren Au-

genmuskeln. Die Zuckungsfasern gliedern sich in langsame (rote = Typ I = oxidativ arbei-

tende = ermüdungsresistente) und schnelle (weiße = Typ IIB = glykolytisch arbeitende = 

rasch ermüdende) Fasern sowie einen schnellen Intermediärtyp (Typ IIA = oxidativ/glyko-

lytisch, relativ ermüdungsresistent). Es finden sich alle drei Typen in allen Muskeln des 

Menschen, wobei der relative Anteil von Muskel zu Muskel variiert und individuelle Unter-

schiede zeigt. Welcher Muskelfasertyp ausgebildet wird, wird vermutlich vom innervieren-

den Neuron über die Reizfrequenz bestimmt (Lüllmann-Rauch 2012; Welsch und Kummer 

2014).  

1.2.2.1 Oxidativer Muskelfasertyp (Typ I) 

Typ-I-Fasern sind ermüdungsresistent und für Dauerleistung ausgelegte Muskelfasern. Sie 

arbeiten langsam und erhalten ihre Energie vorwiegend durch oxidative Phosphorylierung 

von Fettsäuren. Die Typ-I-Fasern sind reich an Myoglobin und enthalten Lipidtröpfchen so-

wie viele Mitochondrien. Das Myoglobin ermöglicht die Speicherung von Sauerstoff und 

bedingt die rote Farbe der Fasern (Lüllmann-Rauch 2012; Welsch und Kummer 2014).  

1.2.2.2 Intermediärer Muskelfasertyp (Typ IIA) 

Typ-IIA wird auch als schneller Zwischentyp bezeichnet. Diese Fasern arbeiten schnell und 

sind dabei relativ ermüdungsresistent. Die Energiegewinnung ist sowohl über anaerobe Gly-

kolyse als auch über oxidative Phosphorylierung möglich. Bezüglich des Myoglobingehaltes 

nehmen sie eine Position zwischen dem Typ I und dem Typ IIB ein. Sie sind heller als der 
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Typ-I, aber deutlich stärker rot gefärbt als der Typ IIB (Junqueira et al. 2005; Lüllmann-

Rauch 2012).  

1.2.2.3 Glykolytischer Muskelfasertyp (Typ IIB)  

Typ-IIB-Fasern sind für kurze, schnelle Aktionen ausgelegt und sind arm an Myoglobin und 

Mitochondrien. Aufgrund des geringen Anteils an Myoglobin erscheinen sie, verglichen mit 

dem Typ I, weiß. Sie sind reich an Glykogen und glykolytischen Enzymen. Diese Muskel-

fasern können in kurzer Zeit sehr große Kraft aufbringen. Der hohe Energiebedarf wird 

durch anaerobe Glykolyse gedeckt, weshalb sie sehr rasch ermüden (Junqueira et al. 2005; 

Lüllmann-Rauch 2012; Welsch und Kummer 2014). 

1.2.3 Herzmuskulatur 

Der Aufbau des kontraktilen Apparates und der Mechanismus der Kontraktion der Herzmus-

kulatur sind grundsätzlich äquivalent zur Skelettmuskulatur aufgebaut, weshalb sie ebenfalls 

zu der quergestreiften Muskulatur gezählt wird. Die Herzmuskelzellen (Kardiomyozyten) 

sind im Gegensatz zur der Skelettmuskulatur meist einkernig und mit einer Länge von ca. 

100 µm und einem Durchmesser von ca. 13 µm deutlich kürzer und dünner. Die Zellen sind 

an den Enden über Haftkontakte und Gap junctions, den sogenannten Glanzstreifen, mitei-

nander verbunden. Die Herzmuskulatur kann nicht willkürlich kontrahiert werden, sondern 

wird über die Nervenimpluse des herzeigenen Erregungsbildungszentrums erregt (Lüll-

mann-Rauch 2012). 

1.2.4 Glatte Muskulatur 

Die glatte Muskulatur besteht aus einkernigen, dünnen spindelförmigen Zellen. Glatte Mus-

kulatur kommt in allen kontraktionsfähigen Hohlorganen, wie beispielsweise den Atemwe-

gen, Blutgefäßen oder dem Urogenitaltrakt vor. Die Länge einer einzelnen Muskelzelle va-

riiert zwischen 20 bis 800 µm sehr stark. Je nach Organ beträgt der Durchmesser 3 -10 µm. 

Die Aktin- und Myosinfilamente sind nicht zu Sarkomeren angeordnet. Der Zellkern ist 

länglich geformt und liegt zentral. Glatte Muskulatur ist zu langanhaltender langsamer Kon-

traktion fähig. Die glatte Muskulatur ist nicht willkürlich innerviert (Lüllmann-Rauch 2012; 

Welsch und Kummer 2014). 
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1.3 Sarkopenie 

1.3.1 Definition 

Der Begriff der Sarkopenie wurde 1988 von Irwin Rosenberg erstmals auf einer Konferenz 

in Albuquerque, New Mexico geprägt. Die Sarkopenie beschreibt den altersbedingten Ver-

lust an Muskelmasse (Rosenberg 1989). Bei dem Begriff Sarkopenie handelt es sich um eine 

Wortschöpfung aus dem Griechischen (sarx steht für „Fleisch“ und penia für „Mangel“). 

2010 entwickelte eine europäische Forschungsgruppe, „The European Working Group on 

Sarcopenia in Older People (EWGSOP)“, eine erweiterte Definition, welche die Sarkopenie 

als ein Syndrom mit einem generalisierten Verlust an Muskelmasse zusammen mit dem Ver-

lust an Muskelfunktion definiert. Eine Sarkopenie liegt nach dieser Definition erst vor, wenn 

zu dem Verlust an Muskelmasse entweder der Verlust an Muskelkraft oder der Verlust an 

Muskelfunktion hinzukommt (Cruz-Jentoft et al. 2010).  

Neuere Veröffentlichungen stellen den Verlust der Muskelfunktion gegenüber der Muskel-

masse bei der Definition in den Vordergrund. So wird 2015 in der Veröffentlichung von 

Cederholm und Morley die Sarkopenie als eine Kombination aus verminderter Gangge-

schwindigkeit oder Gangstrecke und verminderter Handgriffstärke bei Personen mit gerin-

ger Muskelmasse definiert (Cederholm und Morley 2015; Cruz-Jentoft et al. 2010; Dam et 

al. 2014; Fielding et al. 2011; Morley et al. 2011).  

Im Alter von 80 Jahren kommt es zu einem Rückgang der Muskelmasse und Muskelkraft 

um bis zu 50 % (Metter et al. 1997). Insbesondere zwischen dem 70. und 80. Lebensjahr 

kommt es verglichen mit jungen Erwachsen zu einem geschlechterunabhängigen Verlust 

von 20 % bis 40 % der Muskelkraft sowohl an der oberen als auch an der unteren Extremität 

(Doherty 2003). Im Rahmen von chronisch entzündlichen Erkrankungen wie beispielsweise 

Morbus Crohn kann es ebenfalls zu einer Sarkopenie und Osteopenie bei jüngeren Menschen 

kommen. So zeigte sich in der Studie von Schneider et al., dass 60 % der Morbus-Crohn-

Patienten an einer Sarkopenie und 30 % an einer Osteopenie litten (Schneider et al. 2008). 

1.3.1.1 Klassifikation  

Nach der EWGSOP lässt sich die Sarkopenie anhand des Schweregrades in drei Stadien 

einteilen. Das Stadium der Präsarkopenie zeichnet sich durch eine verminderte Muskel-

masse aus. Die Kraft oder die Leistung der Muskulatur bleibt in diesem Stadium unbeein-

trächtigt. Ab dem Stadium der Sarkopenie kommt zu der verringerten Muskelmasse noch 

der Verlust an Muskelkraft oder Muskelfunktion hinzu. Eine schwere Sarkopenie liegt dann 
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vor, wenn alle drei Kriterien - Muskelmasse, Muskelkraft und Muskelfunktion - betroffen 

sind (Cruz-Jentoft et al. 2010).  

Anhand der Ätiologie lässt sich die Sarkopenie in zwei Gruppen, primär und sekundär, ein-

teilen (siehe Tab. 1). Eine eindeutige Zuordnung ist aufgrund der multifaktoriellen Genese 

häufig nicht möglich. Deshalb gibt es den Vorschläge, die Sarkopenie als ein weiteres geri-

atrisches Syndrom zu bewerten (Cruz-Jentoft et al. 2010). Als geriatrische Syndrome be-

zeichnet man Erkrankungen, die sich nicht eindeutig einer Krankheitskategorie zuordnen 

lassen. Die Genese dieser Syndrome ist nicht auf eine einzelne Ursache oder ein Organsys-

tem zurückzuführen, sondern entsteht aus einer Kombination aus vielen Faktoren. Zu den 

geriatrischen Syndromen zählen Sturzneigung, Gebrechlichkeit, Schwindel, Demenz, De-

pression, Delir, Malnutrition und Inkontinenz (Inouye et al. 2007). 

Die Sarkopenie ist bis heute nicht im deutschen System zur Klassifikation von Krankheiten 

(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems – ICD) ein-

getragen. Der Grund dafür ist, dass es bislang keine allgemein gültige Definition der Sarko-

penie gibt. Des Weiteren ist es strittig, ob es sich bei der Sarkopenie um ein eigenständiges 

Krankheitsbild oder um einen reinen Alterungsprozess handelt. Solange es keine einheitliche 

Definition und Diagnosekriterien gibt, gestaltet sich eine Entwicklung von Therapieleitlinien 

als schwierig. 

Tabelle 1: Klassifikation der Sarkopenie anhand der Ätiologie, 

modifiziert nach (Cruz-Jentoft et al. 2010) 

Primäre Sarkopenie Sekundäre Sarkopenie 

Alterungsprozess 

- verminderte Aktivität 

- Assoziation mit Organerkrankungen (Herz, Lunge, Leber, 

Niere, Gehirn), entzündlichen, malignen oder endokrinen Er-

krankungen 

- Malabsorption, Erkrankungen des Gastrointestinal- 

traktes, Anorexie 
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1.3.2 Epidemiologie der Sarkopenie 

Aufgrund der Tatsache, dass es bislang keine einheitlichen Diagnosekriterien für die Sarko-

penie gibt, unterscheiden sich die Zahlen zur Prävalenz der Sarkopenie sehr stark in den 

verschiedenen Studien. Die großen Unterschiede lassen sich durch methodische Differenzen 

zur Messung der Muskelmasse erklären. Einerseits wurde die Muskelmasse separat und an-

dererseits in Bezug auf das Körpergewicht, die Körpergröße oder den Körperfettanteil ge-

wertet (Baumgartner et al. 1998; Janssen et al. 2002; Janssen et al. 2004; Newman et al. 

2003). Baumgartner et al. veröffentlichte Zahlen zu Prävalenz von Sarkopenie nur anhand 

des Kriteriums der Muskelmasse. Es ergaben sich Prävalenzen von 13 % bis 24 % bei Er-

wachsenen unter 70 Jahren und Prävalenzen von über 50 % bei über 80-Jährigen im Ver-

gleich zu einer jungen Referenzpopulation (Baumgartner et al. 1998). 

In der Studie von Dam et al. an 65-Jährigen und älteren Probanden ergaben sich auf der 

Basis der Diagnosekriterien geringer Muskelmasse und schlechter Muskelfunktion Prä-

valenzen zwischen 0,5 % und 5,3 % für Männer und zwischen 1,8 % und 13,3 % für Frauen 

(Dam et al. 2014).  

1.3.3 Pathogenese der Sarkopenie 

Bei der Entstehung und dem Fortschreiten einer Sarkopenie spielen multiple Faktoren eine 

Rolle. Die primäre Sarkopenie stellt einen Alterungsprozess dar, welcher durch körperliche 

Inaktivität und Komorbiditäten verstärkt werden kann. Inaktivität der Muskulatur wird als 

Hauptursache der sekundären Sarkopenie angesehen. Muskelaktivität bewirkt die Freiset-

zung von Wachstumsfaktoren, wie Insulin-like-growth-factor 1 (IGF-1), wodurch Regene-

rationsmechanismen im Muskel aktiviert werden. Diese hormonellen Mechanismen nehmen 

im Alter ab (Cruz-Jentoft et al. 2010; Morley 2012). Im Alter verändert sich die Produktion 

von Wachstumshormonen (growth hormone; GH) und IGF-1, Kortikosteroiden, Androge-

nen, Östrogenen und Insulin. Bei älteren Menschen wurde eine Abnahme der GH- und 

IGF-1-Spiegel beobachtet (Zadik et al. 1985). Der Zusammenhang zur Sarkopenie besteht 

darin, dass durch niedrige IGF-1-Spiegel die Produktion von Muskelsatellitenzellen und die 

Herstellung von Muskelproteinen verringert ist (Burton und Sumukadas 2010).  

Die Hormonsubstitution als therapeutische Möglichkeit bei Sarkopenie zu nutzen, ist auf-

grund von vielen Nebenwirkungen als kritisch zu bewerten (Morley et al. 2001). Der Tes-

tosteronwert sinkt ebenfalls mit dem Alter, was mit einer geringen Muskelmasse und ver-

minderten Knochenfestigkeit einhergeht. Durch Testosteronsubstitution lassen sich die Mus-
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kelmasse und Muskelfunktion verbessern, jedoch treten auch Nebenwirkungen, wie bei-

spielsweise eine Prostatahyperplasie, auf (Brotto und Abreu 2012). Die Skelettmuskulatur 

exprimiert ebenfalls Rezeptoren für Östrogen (Wiik et al. 2009).  

Die Muskelkraft und Muskelmasse von Frauen nimmt um den Zeitpunkt der Menopause, 

verglichen mit dem allmählichen Muskelkraftverlust bei Männern im gleichen Alter, rapide 

ab (Phillips et al. 1993; Samson et al. 2000). Als Ursache dafür wird das Östrogendefizit 

angesehen. Diese These kann durch Studiendaten belegt werden, die zeigen, dass der Verlust 

der Muskelkraft bei postmenopausalen Frauen unter einer Hormonersatztherapie geringer ist 

(Phillips et al. 1993). Eine Studie mit eineiigen postmenopausalen Zwillingspaaren konnte 

ebenfalls eine signifikant größere Muskelmasse, weniger Fettmasse und eine tendenziell 

größere Querschnittsfläche der Wadenmuskulatur bei den Frauen, die mit einer Hormoner-

satztherapie behandelt worden sind, feststellen (Ronkainen et al. 2009). An ovarektomierten 

Ratten wurde durch eine Östrogentherapie ein Anstieg der Aktivität und Proliferation von 

Satellitenzellen in der Muskulatur nach einem körperlichen Training beobachtet. Diese Er-

kenntnis könnte für einen Einfluss von Östrogen auf Reparaturmechanismen in der Skelett-

muskulatur sprechen (Enns und Tiidus 2008).  

Der Nutzen einer Hormonersatztherapie bei postmenopausalen Frauen wird kontrovers dis-

kutiert, da unter der Therapie ein erhöhtes Risiko für Erkrankungen der Herzkranzgefäße, 

Schlaganfälle und Mammakarzinome beobachtet wurde. Die Übersichtsarbeit von Rozen-

berg et al. aus dem Jahre 2013 kam zu dem Ergebnis, dass eine postmenopausale Hormon-

ersatztherapie bei unter 60-jährigen Frauen sicher und nützlich ist, wenn bestimmte Kriterien 

beachtet werden. Eine Hormonersatztherapie sollte jedoch keinesfalls bei über 70-Jährigen 

zur Prävention von chronischen Erkrankungen wie beispielsweise Osteoporose eingesetzt 

werden, da ansonsten ein erhöhtes Risiko für das Auftreten eines Schlaganfalles oder eines 

Mammakarzinoms besteht (Rozenberg et al. 2013). 

Ein weiterer Faktor, der eine Rolle bei der Pathogenese der Sarkopenie spielen könnte, ist 

ein niedriger 25-Hydroxy-Vitamin-D-Blutspiegel, welcher das Risiko der Entwicklung einer 

Sarkopenie erhöht (Visser et al. 2003). In einer prospektiven Studie von Scott et al. konnte 

gezeigt werden, dass Probanden mit niedrigen 25-Hydroxy-Vitamin-D-Blutspiegeln eine 

signifikant niedrigere Beinkraft aufweisen (Scott et al. 2010).  

Im Rahmen der altersbedingten Reduktion an Muskelmasse kommt es beim Menschen zu 

einer Reduktion der Anzahl und Größe an Muskelfasern, wobei es sich hauptsächlich um 

Muskelfasern vom Typ-II handelt. Dieser Rückgang an Muskelfasern vom Typ-II kann bis 
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zum 80. Lebensjahr bis zu 40 % betragen (Lexell 1995). Ursächlich für diesen Verlust 

könnte die Aktivierung von proteolytischen Signalwegen durch oxidativen Stress oder mi-

tochondriale Dysfunktion sein.  

Im Alter kommt es ebenfalls zu einer Abnahme der oxidativen Funktion der Mitochondrien 

und es treten zunehmend Schäden an der mitochondrialen DNA auf. Durch diese Verände-

rungen in der mitochondrialen DNA werden die Proteinsynthese und die enzymatische Sig-

nalweiterleitung gestört. Da die Synthese von ATP hauptsächlich in den Mitochondrien statt-

findet, kommt es durch die mitochondriale Dysfunktion zu einem Mangel an ATP, was eine 

gesteigerte Apoptoserate im Muskel zur Folge hat (Dirks und Leeuwenburgh 2005).  

Im sarkoplasmatischen Retikulum treten ebenso altersbedingte Funktionsstörungen auf, die 

zu erhöhten Kalziumkonzentrationen im Muskel führen können. Die Höhe des Kalziumspie-

gels ist wichtig für die Kontraktionsfähigkeit der Muskelzellen. Ist der Kalziumspiegel zu 

hoch, können Proteine aktiviert werden, die zur Apoptose der Muskelzelle führen (Dirks und 

Leeuwenburgh 2005).  

Das Immunsystem unterliegt im Alter ebenfalls Veränderungen, die einen Beitrag zu der 

Entstehung einer Sarkopenie leisten. So lassen sich bei älteren Menschen erhöhte Spiegel an 

Tumornekrosefaktor-α (TNF-α), Interleukin-6 (IL-6) und C-reaktivem Protein (CRP) mes-

sen (Thomas 2010). Es ist bekannt, dass im Fettgewebe durch Adipozyten oder Makropha-

gen Hormone und Zytokine gebildet werden, die Einfluss auf das Immunsystem nehmen. 

Das Fettgewebe bildet Adipokine und proinflammatorische Zytokine, wie IL-6 und TNF-α, 

wodurch die CRP-Produktion in der Leber gefördert wird (Kim und Choi 2013). In mehreren 

Studien konnte ein Zusammenhang zwischen erhöhten CRP-Werten und Sarkopenie gezeigt 

werden. Stenholm et al. konnten einen Zusammenhang zwischen verminderter Handgriff-

stärke und erhöhtem Körperfettanteil in Verbindung mit erhöhten CRP-Werten nachweisen 

(Stenholm et al. 2008). Eine Studie von Kim et al. beobachtete, dass hohe CRP-Werte sig-

nifikant mit sarkopenischer Adipositas einhergehen (Kim et al. 2013). Der genaue Zusam-

menhang zwischen den Zytokinen und der Genese der Sarkopenie ist noch nicht vollständig 

geklärt. Eine Erklärung besagt, dass der katabole Effekt von IL-6 auf die Muskelproteine 

einerseits die Entzündung hemmt, aber dies gleichzeitig zu einem negativen Proteingleich-

gewicht im Muskel führt, wodurch eine Sarkopenie gefördert wird (Morley et al. 2001).  

Zu einer verringerten Muskelproteinsynthese kann es ebenfalls durch eine unzureichende 

Versorgung des Körpers mit Proteinen, Vitaminen und Kohlenhydraten im Rahmen einer 
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Mangelernährung oder einer Malabsorption kommen. Es entsteht ein Ungleichgewicht zwi-

schen Synthese und Abbau, was in einem Verlust an Muskelmasse resultiert (Fielding et al. 

2011). Der Verlust von Motoneuronen wird als eine mögliche Ursache für die Sarkopenie 

diskutiert. Laut Drey et al. scheint für die Hälfte der älteren Personen mit Sarkopenie eine 

Reduktion der Funktion der motorischen Endplatte der Grund für die Minderung der Mus-

kelkraft zu sein (Drey et al. 2014). 

1.3.4 Diagnostik 

Zur Diagnosestellung einer Sarkopenie werden die Parameter Muskelmasse und Muskel-

funktion herangezogen. Als messbare Größen können die Muskelkraft, die Muskelmasse 

und die körperliche Leistungsfähigkeit ausgewertet werden. Bei der Auswahl der Messme-

thode sollte auf Genauigkeit, einfache Anwendbarkeit und Reproduzierbarkeit geachtet wer-

den (Cruz-Jentoft et al. 2010).  

1.3.4.1 Screening  

Um Patienten mit einer Sarkopenie schneller erkennen und therapieren zu können, wurde 

der Fragebogen SARC-F (Abbildung 2) entwickelt (Malmstrom und Morley 2013; Morley 

und Malmstrom 2014). Anhand von fünf Fragen lässt sich von jedem Arzt ohne Hilfsmittel 

ermitteln, ob eine Sarkopenie vorliegt. Ab einem SARC-F-Score von ≥ 4 Punkten liegt eine 

Sarkopenie vor. 

Abbildung 1: SARC-F Fragebogen, 

  modifiziert nach Malmstrom und Morley (2013) 

Muskelkraft:  Wie schwer fällt es Ihnen 10 Pfund anzuheben oder zu tragen?  

   keine Schwierigkeiten = 0, leichte Schwierigkeiten = 1,  

   sehr schwer oder unmöglich = 2 

Gehen:   Wie schwer fällt es Ihnen, quer durch einen Raum zu gehen?  

   keine Schwierigkeiten = 0, leichte Schwierigkeiten = 1,  

   sehr schwer, nur mit Hilfsmittelen möglich, unmöglich = 2 

Aufstehen:  Wie schwer fällt es Ihnen, von einem Stuhl oder aus dem Bett 

aufzustehen?  

keine Schwierigkeiten = 0, leichte Schwierigkeiten = 1,   

sehr schwer, ohne Hilfe nicht möglich= 2 
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Treppensteigen:  Wie schwer fällt es Ihnen, eine Treppe mit 10 Stufen zu steigen? 

   keine Schwierigkeiten = 0, leichte Schwierigkeiten = 1,  

   sehr schwer oder unmöglich = 2 

Stürze:   Wie oft sind Sie im letzten Jahr gestürzt?     

   Gar nicht = 0   1-3 Stürze = 1  4 oder mehr Stürze = 2 

Punkte: 0 = bestes Ergebnis; 10 = schlechtestes Ergebnis;  0-3 = gesund; 

   ≥ 4 charakteristisch für das Vorliegen einer Sarkopenie 

 

Cao et al. konnten in einer Studie mit mehr als 200 über 65-jährigen Chinesen zeigen, dass 

ein SARC-F-Score von ≥ 4 mit einer schlechten körperlichen Leistungsfähigkeit und 

schlechten Handgriffstärke einhergeht (Cao et al. 2014). In der Studie von Woo et al. wurde 

festgestellt, dass sich der SARC-F-Score prospektiv zum erfolgreichen Screening auf Sar-

kopenie einsetzen lässt (Woo et al. 2015). 

1.3.4.2 Messung der Muskelkraft 

Zur groben Einschätzung der Muskelkraft lässt sich nach Janda der manuelle Widerstand 

messen und in fünf Kategorien einteilen (Janda 2009). Diese Methode ist einfach durchführ-

bar, aber liefert ungenaue und schlecht reproduzierbare Ergebnisse.  

Die Handgriffstärke eignet sich hingegen sehr gut zur Messung der Muskelkraft. Geringe 

Handgriffstärke lässt sich als ein klinischer Marker für eingeschränkte Mobilität einsetzen 

(Lauretani et al. 2003). So konnte gezeigt werden, dass die isometrische Handgriffstärke mit 

der Muskelkraft der Beinmuskulatur korreliert. Die Handgriffstärke lässt sich einfach mit 

einem geeichten Dynamometer messen und führt zu gut reproduzierbaren Ergebnissen (Lau-

retani et al. 2003).  

Als eine weitere Möglichkeit, die Muskelkraft zu messen, kann man die isometrische oder 

isokinetische Messung der Flexion und der Extension im Kniegelenk verwenden. Diese 

Technik kommt eher in der Forschung zum Einsatz, da die benötigten großen Messgeräte im 

klinischen Alltag schwer einsetzbar sind (Cruz-Jentoft et al. 2010). Über die Muskelkraft 

der Atemmuskulatur lässt sich mit Hilfe der Messung des maximalen exspiratorischen 

Atemstromes eine Aussage treffen. Jedoch ist diese Methode zur alleinigen Diagnosestel-

lung einer Sarkopenie untauglich (Cruz-Jentoft et al. 2010). 
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1.3.4.3 Messung der Muskelmasse 

Für die Erhebung der Muskelmasse stehen verschiedene Messverfahren zur Verfügung. Die 

Messverfahren unterscheiden sich hinsichtlich der Kosten, der Verwendbarkeit und der Ver-

fügbarkeit, weshalb sie entweder im klinischen Alltag oder in der Forschung Verwendung 

finden.  

Als bildgebende Verfahren stehen die Computertomographie (CT), die Magnetresonanzto-

mographie (MRT) und die Doppelröntgenabsorptiometrie (DXA) zur Verfügung. CT und 

MRT sind sehr präzise Verfahren und werden im Forschungsbereich als Goldstandard zur 

Messung der Muskelmasse eingesetzt. Im klinischen Alltag kommen diese Verfahren in-

folge hoher Kosten, schlechter Verfügbarkeit und hoher Strahlenbelastung nicht routinemä-

ßig zum Einsatz (Chien et al. 2008). Die DXA stellt ein gutes alternatives Verfahren dar, 

was sich sowohl in der Forschung als auch im klinischen Alltag anwenden lässt. Die Strah-

lenbelastung und die Kosten sind bei dieser Untersuchung geringer als bei der Computerto-

mographie (Chien et al. 2008).  

Die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) dient als weiteres Verfahren zur Bestimmung der 

Muskelmasse. Bei dieser Methode wird mittels Wechselstroms der Widerstand des Körpers 

gemessen und daraus der Anteil an Fettmasse und Magermasse des Körpers errechnet. Die 

Vorteile dieses Testverfahrens liegen in der einfachen Handhabung, den geringen Kosten 

und der guten Reproduzierbarkeit (Cruz-Jentoft et al. 2010). Janssen et al. konnten in einem 

Vergleich der BIA-Untersuchung mit MRT-Untersuchungen feststellen, dass die Ergebnisse 

der BIA-Messung unter standardisierten Bedingungen mit den Ergebnissen der MRT-Unter-

suchung in Bezug auf die Skelettmuskelmasse vergleichbar sind (Janssen et al. 2000).  

Mit Hilfe von anthropometrischen Messungen, zum Beispiel des Wadenumfangs, lassen sich 

ebenfalls Rückschlüsse auf die Muskelmasse ziehen. Es konnte gezeigt werden, dass der 

Wadenumfang mit der Muskelmasse korreliert (Rolland et al. 2003). Anthropometrische 

Messungen sind zur Ermittlung der Muskelmasse jedoch nicht geeignet, da es aufgrund von 

altersbedingten Veränderungen der Hautelastizität und des Fettdepots zu großen Abwei-

chungen bei den Messungen kommen kann (Rolland et al. 2008).  

Über 50 % des Gesamtkörper-Kaliums sind in der Muskulatur enthalten, deshalb lässt sich 

über die Kaliummenge die Muskelmasse errechnen. Eine einfache und günstige Methode 

zur Bestimmung der Muskelmasse ist die Messung des Teilkaliumgehaltes des Armes (Wie-

lopolski et al. 2006). Diese Methode wird jedoch nicht routinemäßig verwendet (Cruz-Jen-

toft et al. 2010). 
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1.3.4.4 Messung der körperlichen Leistungsfähigkeit 

Zur Messung der körperlichen Leistungsfähigkeit stehen verschiedene Testverfahren, wie 

der short physical performance-Test (SPPB-Test), die Messung der Ganggeschwindigkeit, 

der 6-Minuten-Gehtest sowie der stair climb power test (SCPT) zur Verfügung (Bhasin et 

al. 2008).  

Eine Möglichkeit stellt der SPPB-Test dar, der die Kraft, die Ausdauer, den Gang und die 

Körperbalance beurteilt. Der SPPB-Test untersucht die Standsicherheit des Patienten mit 

geschlossenen Füßen, im Semi-Tandem-Stand und im Tandem-Stand. Die Untersuchten 

müssen dabei mindestens 10 Sekunden auf einer Position stehenbleiben. Als nächstes wird 

die Ganggeschwindigkeit gemessen. Der Patient muss dafür eine Strecke von vier Metern in 

möglichst kurzer Zeit zurücklegen.  

Im letzten Test wird die Zeit gemessen, die ein Patient benötigt, um sich ohne Zuhilfenahme 

der Arme fünfmal von einem Stuhl zu erheben und wieder hinzusetzen (Guralnik et al. 

1994). Diese Zusammenfassung mehrerer Einzeltests im SPPB-Test wurde von einer inter-

nationalen Arbeitsgruppe als eine gute Methode zur Beurteilung der körperlichen Leistungs-

fähigkeit bei älteren Patienten im Rahmen klinischer Studien empfohlen (Bhasin et al. 2008). 

Guralinik et al. konnten in einer Studie zeigen, dass eine Verminderung der Ganggeschwin-

digkeit sowohl im Rahmen des SPPB-Tests als auch bei der alleinigen Messung einen prä-

diktiven Wert für eine Einschränkung der körperlichen Leistungsfähigkeit besitzt (Guralnik 

et al. 2000). Cesari et al. stellt eine verminderte Ganggeschwindigkeit als ein Anzeichen für 

einen schlechten Gesundheitszustand, wie beispielsweise eine starke Einschränkung der Mo-

bilität, und erhöhte Mortalität heraus (Cesari et al. 2009).  

In der geriatrischen Begutachtung kommt der Timed-get-up-and-go-Test zur Anwendung. 

Dieser Test misst die Zeit, die der Patient benötigt, um eine Reihe an Übungen zu absolvie-

ren. Der Parcours umfasst das Aufstehen von einem Stuhl, das anschließende Zurücklegen 

einer bestimmten Strecke, um danach wieder auf dem Stuhl Platz zunehmen (Mathias et al. 

1986). Der Stair-climb-power-Test kann als Maß für eine Schwächung der Beinmuskulatur 

verwendet werden. Dieser Test wird für den Forschungsbereich empfohlen (Bean et al. 

2007).  

Zusammenfassend kann man sagen, dass die BIA, die Untersuchung der Handgriffstärke, 

die Erhebung der Ganggeschwindigkeit oder die Verwendung des SPPB-Testes die am bes-

ten geeigneten und zuverlässigsten Methoden zur Untersuchung älterer Patienten im klini-

schen Alltag sind (Mijnarends et al. 2013). 
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1.3.4.5 Diagnosekriterien 

Die „European Working Group on Sarcopenia in Older People“ (EWGSOP) hat nach ihrer 

Konferenz 2010 Grenzwerte für die Diagnosestellung der Sarkopenie vorgeschlagen. Der 

Grenzwert für die Muskelmasse durch Messung in der BIA oder DXA wurde nach Baum-

gartner et al. bei zwei Standardabweichungen unterhalb des Wertes der Referenzgruppe fest-

gesetzt (Baumgartner et al. 1998). Bei der Messung der Muskelkraft wird die Handgriff-

stärke als Parameter herangezogen und die Grenze für Männer bei Werten < 30 kg und bei 

Frauen bei < 20 kg festgelegt (Lauretani et al. 2003). Die körperliche Leistungsfähigkeit 

wird mittels der Ganggeschwindigkeit mit einem Grenzwert bei 0,8 m pro Sekunde und des 

SPPB-Testes mit dem Grenzwert bei 8 Punkten ermittelt (Guralnik et al. 2000; Lauretani et 

al. 2003).  

Die EWGSOP hat zur Vereinfachung der Diagnosestellung einen Algorithmus vorgeschla-

gen. Als erstes Screening soll bei über 65-jährigen Patienten die Ganggeschwindigkeit be-

stimmt werden. Liegt die Ganggeschwindigkeit unter 0,8 m pro Sekunde, schließt sich eine 

Bestimmung der Muskelmasse an. Bei einer Muskelmasse unterhalb der oben genannten 

Grenzwerte liegt eine Sarkopenie vor. Falls die Muskelmasse normal ist, liegt keine Sarko-

penie vor. Für den Fall, dass die Ganggeschwindigkeit nicht erniedrigt ist, wird die Griff-

stärke gemessen. Bei verminderter Griffstärke erfolgt analog zu dem Vorgehen bei der 

Ganggeschwindigkeit eine Messung der Muskelmasse (Cruz-Jentoft et al. 2010). 

Das Sarkopenieprojekt der „Foundation for the National Institutes of Health“ (FNIH) der 

USA hat epidemiologische und klinische Daten von 26.625 Teilnehmern ausgewertet, um 

klinische Grenzwerte bei der Diagnosestellung einer Sarkopenie anhand geringer Muskel-

masse und Muskelkraft in Verbindung mit funktionellen Beeinträchtigungen zu definieren. 

In dieser Studie wurde für die Muskelkraft die Grenze bei einer Handgriffstärke von < 26 kg 

bei Männern und < 16 kg bei Frauen festgelegt. Der Grenzwert für niedrige Muskelmasse 

wurde mit Hilfe der Body-Mass-Index (BMI kg/m²) -korrigierten Muskelmasse (kg) 

(ALM/BMI) bestimmt. Für die Muskelmasse wurde die Grenze bei < 0,789 (ALM/BMI) für 

Männer und < 0,512 (ALM/BMI) für Frauen festgesetzt (Studenski et al. 2014). Da es noch 

keinen Konsens zur Definition der Sarkopenie gibt, ist eine Diagnosestellung anhand von 

einheitlichen Grenzwerten zum heutigen Zeitpunkt nicht möglich (Roberts et al. 2015). 
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1.3.5 Therapie der Sarkopenie 

An der Entstehung der Sarkopenie sind multiple Faktoren beteiligt. Hierzu gehören zum 

Beispiel genetische Faktoren, mitochondriale Defekte, verminderte Wachstumshormone, er-

höhte Zytokine, verringerte Proteinzufuhr und körperliche Inaktivität, um nur die Wichtigs-

ten zu nennen. Aus dieser Vielzahl pathogenetischer Faktoren wird ersichtlich, dass es auch 

bei der Therapie verschiedene Ansatzpunkte gibt. Als Basistherapie gelten momentan Kraft-

training sowie eine ausreichende Protein- und Vitamin-D-Zufuhr (Morley 2016).  

Der Einfluss von körperlicher Aktivität auf die Sarkopenie wurde in einer systematischen 

Übersichtsarbeit von Cruz-Jentoft et al. analysiert (Cruz-Jentoft et al. 2014). Den stärksten 

Effekt im Sinne einer Verbesserung der Muskelmasse, der Muskelkraft und der körperlichen 

Leistungsfähigkeit bei älteren Männern und Frauen hatte ein über 3 – 18 Monate durchge-

führtes progressives Krafttraining. Im Rahmen der LIFE-Studie konnte gezeigt werden, dass 

Aerobicübungen den Rückgang der Leistungsfähigkeit der Muskulatur an der unteren Ext-

remität verringern können (Pahor et al. 2014). Neben einer Steigerung der Muskelkraft und 

der körperlichen Leistungsfähigkeit hat das körperliche Training ebenfalls positive Effekte 

für das kardiovaskuläre System, indem es die maximale Sauerstoffaufnahme und das Herz-

zeitvolumen verbessert. Selbst durch einen späten Beginn körperlicher Aktivität im hohen 

Alter konnte ein signifikanter Überlebensvorteil gegenüber gleichaltrigen inaktiven Proban-

den festgestellt werden (Montero-Fernandez und Serra-Rexach 2013). Dieser Einfluss auf 

die Mortalität lässt sich damit erklären, dass es durch körperliche Aktivität zu einer Ge-

wichtsreduktion kommt, die sich wiederum positiv auf eine arterielle Hypertonie, Hyper-

cholesterinämie und den Blutglukosespiegel auswirkt. Durch körperliche Fitness bleiben äl-

tere Menschen auch nachweislich länger mental gesund und können so länger unabhängig 

leben (Montero-Fernandez und Serra-Rexach 2013). Diese genannten Punkte verdeutlichen 

den hohen Stellenwert der körperlichen Aktivität für die Gesundheit, vor allem im Alter. Die 

Art und der Umfang des Trainings müssen an das individuelle Niveau und die Motivation 

der Patienten angepasst werden.  

Insbesondere Patienten mit einem sehr niedrigen Ausgangsniveau können sich schwer für 

ein Training motivieren. Eine einfache Alternative stellt für diese Zielgruppe die Ganzkör-

pervibration und die Ganzkörperelektrostimulation dar. Mittels der Ganzkörpervibration 

lässt sich die Muskelkraft verbessern. Die Ganzkörperelektrostimulation wirkt sich ebenfalls 

positiv auf sowohl Muskelkraft als auch Muskelmasse aus (Kemmler und Stengel 2012).  
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Um das optimale Krafttrainingsregime für die unterschiedlichen Zielgruppen zu finden, sind 

noch weitere Studien nötig. Es konnte gezeigt werden, dass die Kombination aus körperli-

cher Aktivität und Proteinzufuhr zu einer gesteigerten Muskelproteinsynthese führt (Tim-

merman et al. 2012). Ältere Patienten nehmen häufig nicht genügend Proteine über die Nah-

rung auf (Roberts et al. 2015). Es wird für Erwachsene jeden Alters, sofern keine Kontrain-

dikationen bestehen, empfohlen, täglich 1,0 – 1,2 g pro kg Körpergewicht Proteine mit der 

Nahrung aufzunehmen. 20 bis 25 g Protein pro Mahlzeit sollten im Rahmen der drei Haupt-

mahlzeiten aufgenommen werden, um die Muskelsynthese in den nächsten 24 Stunden zu 

fördern (Rizzoli et al. 2014).  

In der Skelettmuskulatur gibt es Rezeptoren für Vitamin D. Ältere Patienten mit einem Vi-

tamin-D-Mangel haben epidemiologischen Studien zufolge ein erhöhtes Risiko für Gebrech-

lichkeit (Robinson et al. 2012). In der Studie von Bhat und Ismail konnte am Rattenmodell 

gezeigt werden, dass ein Mangel an Vitamin D zu leichtem oxidativen Stress im Muskel 

führt, was ein Triggerfaktor für einen erhöhten Proteinabbau sein könnte (Bhat und Ismail 

2015). Die Substitution von Vitamin D als Vorstufe des Hormons Calcitriol hat einen posi-

tiven Effekt auf die Muskelkraft, ohne Einfluss auf die Muskelmasse zu nehmen. Um ein 

optimales Therapieregime aufstellen zu können, sind weitere Studien notwendig (Beaudart 

et al. 2014). Eine Vitamin-D-Substitution hat den besten Effekt bei älteren Patienten mit 

niedrigen Vitamin-D-Spiegeln und vermindert bei dieser Personengruppe in der Kombinati-

onstherapie mit Calcium das Risiko für Stürze (Murad et al. 2011).  

Aktuell wird keine pharmakologische Therapie für Patienten mit Sarkopenie empfohlen. Es 

gibt zahlreiche Studien, in denen positive Effekte auf die Muskelmasse und Muskelkraft 

durch eine Hormonersatztherapie beobachtet wurden. Allerdings treten unter der Hormon-

ersatztherapie verschiedene Nebenwirkungen auf (Sakuma und Yamaguchi 2012). Die Sub-

stitution von Testosteron ist eine Option, welche sowohl bei Männern als auch bei Frauen 

die Muskelkraft steigert (Morley und Perry 2003). Chapman et al. beobachteten, dass die 

kombinierte Gabe von Testosteron und Proteinen bei alten, gebrechlichen Patienten zu ei-

nem Rückgang der Hospitalisierungsrate führt (Chapman et al. 2009). Die Angst vor dem 

Auftreten von Nebenwirkungen, speziell in Bezug auf das Risiko von Prostatakrebs, haben 

dazu geführt, andere pharmakologische Therapieoptionen wie beispielsweise selektive  

Androgenrezeptor-Modulatoren (SARMs) zu erforschen. Weitere pharmakologische An-

sätze, die gegenwärtig in Studien untersucht werden, sind Wachstumshormone, Ghrelin-A-

gonisten, Antikörper gegen Myostatin, Activin-Antagonisten, Angiotensin-Converting-

Hemmer (ACE-Hemmer; Perindopril) und Beta-Blocker (Morley 2016). 
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Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass Krafttraining momentan die bedeutendste The-

rapieoption bei Sarkopenie darstellt und die Ergänzung von Proteinen und Vitamin D den 

positiven Effekt des Krafttrainings verstärken kann. Testosteron ist das wirksamste Medika-

ment und verbessert die Muskelkraft und die Muskelfunktion, jedoch wird es aufgrund der 

Nebenwirkungen nur begrenzt eingesetzt. Alle sich in der Erforschung befindenden Medi-

kamente sind deutlich teurer und haben mehr Nebenwirkungen als das Krafttraining und die 

Testosteronsubstitution (Morley 2016).  
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1.4 Osteoporose 

1.4.1 Definition der Osteoporose 

„Die Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung, die durch eine niedrige 

Knochenmasse und eine mikroarchitektonische Verschlechterung des Knochenge-

webes charakterisiert ist, mit einem konsekutiven Anstieg der Knochenfragilität und 

der Neigung zu Frakturen. Sind bereits Frakturen als Folge der Osteoporose aufge-

treten, liegt eine manifeste Osteoporose vor.“ (DVO 2014, S. 18). 

Laut der Definition der Weltgesundheitsorganisation (World Health Organization, WHO) 

liegt eine Osteoporose dann vor, wenn die Knochendichte in einer DXA-Knochendichte-

messung um 2,5 oder mehr Standardabweichungen unterhalb des Mittelwertes der Knochen-

dichte gesunder Erwachsener (Lebensalter 20 – 40 Jahre) (T-Score) liegt. Die auf dem T-

Score basierende Definition der Osteoporose kann erst nach Ausschluss anderer Erkrankun-

gen, welche mit einer Verminderung des Knochenmineralgehalts einhergehen, verwendet 

werden.  

1.4.2 Epidemiologie der Osteoporose 

Osteoporose ist mit 200 Millionen Betroffenen weltweit die häufigste metabolische Kno-

chenerkrankung (Lin und Lane 2004). In einer retrospektiven Studie konnte anhand von Da-

ten von Versicherten der Techniker Krankenkasse eine Osteoporose-Prävalenz von 14 % 

(24 % der Frauen und 6 % der Männer) bei über 50-jährigen Versicherten in Deutschland 

im Jahre 2009 ermittelt werden. Rechnet man diese Werte auf die deutsche Gesamtbevölke-

rung hoch, ergeben sich Zahlen von 6,3 Mio. Betroffenen im Jahr 2009: 5,2 Mio. Frauen und 

1,1 Mio. Männer (Hadji et al. 2013). Im Jahre 2003 waren nach Haussler et al. 7,8 Millionen 

Menschen aufgrund einer Osteoporose in Behandlung. Die Prävalenz lag bei 39 % bei 

Frauen und 9,7 % bei Männern (Haussler et al. 2007). Diese hohe Zahl an Betroffenen ver-

deutlicht, dass durch den demographischen Wandel der Bevölkerung der Osteoporose eine 

wachsende sozioökonomische Bedeutung zukommt. Bleibler et al. berechneten die durch 

Osteoporose bedingten Krankenhauskosten durch Frakturen für das Jahr 2009 in Deutsch-

land. Die Höhe der Kosten betrug für die 16 analysierten Frakturtypen ca. 2,4 Mrd. Euro im 

stationären Bereich, wobei 860 Mio. Euro (36 %) auf eine osteoporotische Genese zurück-

zuführen waren (Bleibler et al. 2014). 
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1.4.3 Einteilung der Osteoporose 

In Bezug auf klinische Gesichtspunkte kann man die Osteoporose in eine primäre und eine 

sekundäre Form unterteilen, wobei in 95 % aller Fälle eine primäre Osteoporose vorliegt 

(Lin und Lane 2004). Die primäre Osteoporose gliedert sich in zwei Typen. Typ 1 entspricht 

der postmenopausalen Osteoporose und Typ 2 der senilen Osteoporose. Die sekundären For-

men machen 5 % der Osteoporosefälle aus und können diverse Ursachen haben. Eine der 

häufigsten Ursache stellt die medikamenteninduzierte Osteoporose durch Glukokortikoide 

dar (Bartl 2011).  

Tabelle 2: Einteilung der Osteoporose anhand der Pathogenese (Herold 2016). 

Primäre Osteoporose Sekundäre Osteoporose 

• Postmenopausale Osteoporose (Typ 1) 

• Senile Osteoporose (Typ 2) 

• Idiopathische Osteoporose 

• Iatrogen/medikamentöse  

Langzeittherapien 

• Hyperkortisolismus 

• Hypogonadismus 

• Hyperthyreose 

• Malabsorptionssyndrom 

• Immobilisation 

 

1.4.4 Pathogenese der Osteoporose 

Bei knochengesunden Menschen kommt es im Knochen zu einem physiologischen stetigen 

Auf- und Abbau, was als Remodeling bezeichnet wird. Die Osteoklasten bauen mittels pro-

teolytischer Verdauung alte Knochensubstanz ab und die Osteoblasten bilden neues Osteoid 

(Manolagas 2000). Der wichtigste pathogenetische Faktor für die Entstehung einer Osteo-

porose bei postmenopausalen Frauen ist der Mangel an Sexualhormonen nach der Meno-

pause. Der Mangel an Östrogen führt zu einem Ungleichgewicht zwischen Auf- und Abbau, 

wodurch es in der Bilanz zu einem Verlust an Knochenmasse kommt (Pacifici 1998). 

1.4.5 Risikofaktoren für Osteoporose und osteoporotische Frakturen 

Laut der S3-Leitlinie „Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei Männern 

ab dem 60. Lebensjahr und bei postmenopausalen Frauen“ des Dachverbands der Deutsch-

sprachigen Wissenschaftlichen Osteologischen Gesellschaften (DVO e.V.) lassen sich die 

Risiken für das Auftreten einer Osteoporose-assoziierten Fraktur in drei Kategorien auftei-

len. In die Kategorie der allgemeinen Risiken lassen sich beispielsweise Faktoren wie das 
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Lebensalter, das Geschlecht, Immobilität und vorangegangene Wirbelkörperfrakturen ein-

ordnen. Ein erhöhtes Risiko besteht allerdings auch wenn spezielle Grunderkrankungen wie 

zum Beispiel ein Cushing-Syndrom, ein primärer Hyperparathyreoidismus oder ein Wachs-

tumshormonmangel bei Hypophyseninsuffizienz vorliegen. Aber auch bestimmte Medika-

mente können das Risiko, eine osteoporotische Fraktur zu erleiden, erhöhen. Beispiele für 

solche Medikamente sind Glukokortikoide, eine hormonablative Therapie, Aromatasehem-

mer und Glitazone (DVO 2014).  

1.4.6 Therapie der Osteoporose  

Die Therapie der Osteoporose lässt sich in Prophylaxe-, Basismaßnahmen und spezifische 

medikamentöse Therapieoptionen einteilen. Die Ziele der Therapie beinhalten die Verbes-

serung der Knochenstruktur, die Senkung des Frakturrisikos durch eine Reduktion des Sturz-

risikos sowie die Verbesserung der Lebensqualität durch Linderung von Schmerzen. Die 

folgenden Aussagen beziehen sich auf postmenopausale Frauen und Männer ab dem 60. Le-

bensjahr.  

1.4.6.1 Osteoporose- und Frakturprophylaxe und Basismaßnahmen 

Die DVO-Leitlinie Osteoporose 2014 gliedert die Prophylaxe in drei Bereiche: körperliche 

Aktivität und Stürze; Ernährung und Lebensstil; Medikamente. Die Muskelkraft und Koor-

dination soll durch regelmäßige körperliche Aktivität gefördert werden. Eine Immobilisa-

tion sollte vermieden werden. Bei einem erhöhten Sturzrisiko oder positiver Sturzanam-

nese sollten die Ursachen erkannt und behoben werden. Die Empfehlung bezüglich der Er-

nährung und des Lebensstils beziehen sich auf das Körpergewicht und die Kalzium- und 

Vitaminzufuhr. Der Body-Mass-Index sollte > 20 kg/m² sein. Es wird empfohlen täglich 

1000 mg Kalzium aufzunehmen und falls ein erhöhtes Sturzrisiko oder eine geringe Son-

nenexposition besteht, zusätzlich täglich 800 – 1000 I.E. Vitamin D3 zu substituieren. Au-

ßerdem sollte eine ausreichende Zufuhr an Vitamin B12 und Folsäure über die Nahrung 

gewährleistet sein. Auf den Konsum von Nikotin sollte verzichtet werden. Der Nutzen von 

Fraktur-begünstigenden Medikamenten (s. 1.4.5) sollte regelmäßig kritisch überprüft wer-

den (DVO 2014).  
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1.4.6.2 Spezifische Therapien 

Als medikamentöse Therapieoptionen der postmenopausalen Osteoporose stehen bislang die 

folgenden Medikamente zur Verfügung: Bisphosphonate, Östrogene, selektive Östrogenre-

zeptor-Modulatoren (SERM), Denosumab, Parathormon (Teriparatid) und Strontiumranelat. 

Des Weiteren wird die Wirksamkeit der Antikörper Odanacatib, ein Kathepsin K-Inhibitor, 

und Sklerostin, ein Antikörper gegen Sklerostin, in klinischen Studien erprobt.  

Die antiosteoporotisch-wirksamen Stoffe lassen sich anhand ihrer Wirkprinzipien in zwei 

Gruppen unterteilen. Auf der einen Seite stehen die osteoanabolen Substanzen mit 

PTH/Teriparatid und Strontiumranelat als Beispiele. Eine osteoanabole Therapie stimuliert 

die Osteoblasten und Stromazellen was zur Bildung neuer Knochenbälkchen und zu einer 

Zunahme der Knochenmasse führt. Demgegenüber steht die Therapie mit antiresorptiv wirk-

samen, also den Knochenabbau hemmenden Substanzen. Beispiele für diese Gruppe sind 

Bisphosphonate, Raloxifen, Östrogene, Calcium und Vitamin D (Bartl 2011). Im Folgenden 

wird detailliert auf die beiden, in dieser Studie verwendeten Medikamente eingegangen. 

1.4.6.3 Parathormon und Teriparatid 

Parathormon ist ein Peptid aus 84 Aminosäuren und wird in den Nebenschilddrüsen gebildet 

und sezerniert. Parathormon spielt eine wichtige Rolle in der Regulation des Calciumhaus-

haltes. Zwischen Calcium und Parathormon besteht eine negative feed-back-Regulation, das 

heißt, dass bei einem niedrigen Serum-Calcium Parathormon ausgeschüttet wird. Parathor-

mon kann sowohl die Knochenresorption als auch die Knochenbildung fördern (Herold 

2016). Die rekombinanten Proteine Parathormon und Teriparatid (PTH 1-34) aktivieren Os-

teoblasten und Osteoklasten und führen zu einer Verbesserung der Knochenstruktur (Dobnig 

et al. 2005). Bei hohen Plasmaspiegeln von Parathormon kommt es zu einer Steigerung des 

osteoklastischen Knochenabbaus und einer Mobilisation von Kalzium aus dem Knochen. 

Niedrige Plasmaspiegel von Parathormon und Teriparatid führen hingegen zu einer höheren 

osteoblastischen Aktivität und wirken somit osteoanabol.  

In Tierversuchen mit ovarektomierten Ratten und folgenden klinischen Studien mit post-

menopausalen Frauen konnte durch die tägliche subkutane Gabe von Teriparatid eine Ver-

besserung der Knochenstruktur und eine signifikante Senkung des Frakturrisikos für Wir-

belfrakturen und nicht-vertebrale Frakturen nachgewiesen werden (Kimmel et al. 1993; 

Miyauchi et al. 2008; Neer et al. 2001). In experimentellen Versuchen am Rattenmodell 



 

 

24 

konnte durch Parathormon eine Förderung der Frakturheilung nachgewiesen werden (An-

dreassen et al. 2001; Komrakova et al. 2010; Nozaka et al. 2008). Nach Komrakova et al. 

hat die Monotherapie mit Parathormon keinen Einfluss auf die Muskulatur der Ratten.  

Im klinischen Alltag wird Teriparatid, ein synthetisches Polypeptid, welches das 1-34-Ami-

nofragment des rekombinanten humanen Parathormons enthält, zur Therapie der Osteopo-

rose bei postmenopausalen Frauen und bei Männern mit einem hohen Frakturrisiko einge-

setzt. Um die osteoanabole Wirkung des Parathormons zu erzielen, ist die intermittierende 

Gabe nötig, da bei einer kontinuierlichen Therapie Parathormon eine katabole Wirkung auf 

den Knochenstoffwechsel ausüben würde (Ma et al. 2001; Wang et al. 2005). Die Dauer der 

Anwendung ist auf 24 Monate beschränkt, da sich in einer Studie an Ratten unter einer Lang-

zeittherapie eine erhöhte Inzidenz von Osteosarkomen gezeigt hat (Watanabe et al. 2012). 

1.4.6.4 Strontiumranelat 

Strontiumranelat ist ein Medikament zur Osteoporosetherapie, das sich aus zwei Atomen des 

Erdalkalimetalls Strontium und Ranelicsäure zusammensetzt. Strontium besitzt ähnliche Ei-

genschaften wie Kalzium, das ebenfalls zu den Erdalkalimetallen zählt (Bartl 2011). 

Der Vorteil der Wirkungsweise des Strontiumranelat gegenüber anderen Medikamenten ist, 

dass es sowohl den Knochenaufbau fördert als auch den Knochenabbau hemmt. Die Förde-

rung des Knochenaufbaues lässt sich durch eine Steigerung der Ostenblastenreplikation und 

durch vermehrte Synthese osteoblastärer Proteine erklären (Canalis et al. 1996; Marie 

2006a). Der Knochenabbau wird über eine Hemmung der Differenzierung der Proosteoklas-

ten, eine Hemmung der Resorptionsaktivität der Osteoklasten und über eine Hemmung der 

Expression von Carboanhydrase II und dem Vitronectin-Rezeptor verringert (Baron und 

Tsouderos 2002). 

Eine Therapie mit Strontiumranelat konnte in klinischen Studien die Knochendichte verbes-

sern und das Risiko für vertebrale und nicht-vertebrale Frakturen signifikant senken.  

Die Studie von Meunier et al. untersuchte ein Kollektiv bestehend aus 1649 postmenopau-

salen Frauen mit Osteoporose und mindestens einer Wirbelkörperfraktur. Nach dreijähriger 

Einnahme von Strontiumranelat konnte das Risiko für das Auftreten einer neuen vertebralen 

Fraktur um 41 % gesenkt werden. Strontiumranelat konnte ebenfalls die Knochendichte der 

lumbalen Wirbel nach drei Jahren Therapie um 14,4 % verbessern (Meunier et al. 2004). In 

der TROPOS-Studie wurden die Daten von 5091 postmenopausale Frauen mit Osteoporose 

analysiert. Es konnte gezeigt werden, dass auch das Risiko für nichtvertebrale Frakturen bei 

Hochrisikopatienten durch die Einnahme von Strontiumranelat nach drei Jahren um 16 % 
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niedriger war als in der Placebogruppe (Meunier et al. 2004; Reginster et al. 2005). Durch 

Strontiumranelat zeigte sich in Tierversuchen ebenfalls eine Verbesserung der Knochenhei-

lung nach Frakturen (Komrakova et al. 2015; Li et al. 2010; Ozturan et al. 2011). Welchen 

Effekt Strontiumranelat auf die Muskulatur hat, wurde bisher nicht beschrieben.  

Im April 2013 hat das „Committee for Medicinal Products for Human Use of the European 

Medicines Agency“ (EMA) eine Warnung für die Anwendung von Strontiumranelat veröf-

fentlicht. In einer gepoolten Analyse von Studien an postmenopausalen Patientinnen konnte 

eine signifikant höhere Anzahl an Myokardinfarkten (1,7 % versus 1,1 %) mit einem relati-

ven Risiko von 1,6 (95 % KI 1,07 - 2,38) beobachtet werden. Ebenfalls konnte ein erhöhtes 

Risiko für venöse thrombotische und embolische Ereignisse erfasst werden (EMA 2013). Im 

März 2014 wurde von der Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft ein Rote-

Hand-Brief veröffentlicht, der empfiehlt, den Einsatz von Strontiumranelat auf die Behand-

lung der schweren Osteoporose bei postmenopausalen Frauen und bei erwachsenen Männern 

mit hohem Frakturrisiko, bei denen eine Behandlung mit einer anderen Osteoporosetherapie 

nicht möglich ist, zu beschränken. „Kontraindikationen für die Therapie mit Strontiumra-

nelat bestehen für Patienten mit klinisch gesicherter, aktuell bestehender oder vorausgegan-

gener ischämischer Herzkrankheit, peripherer arterieller Verschlusskrankheit und/oder ce-

rebrovaskulärer Erkrankung oder unkontrollierter Hypertonie“ (Arzneimittelkommission 

der deutschen Ärzteschaft 2014, S. 1). Die französische Firma Servier hat die Produktion 

und den Vertrieb von Strontiumranelat (Protelos®) zum 31. August 2017 weltweit einge-

stellt. 

1.5 Ganzkörpervibration 

Eine der wichtigsten Ursachen für die Entstehung der Sarkopenie und der Osteoporose ist 

die Immobilisation. Um der Entstehung dieser Erkrankungen vorzubeugen, sollte die Förde-

rung der körperlichen Aktivität in der Prophylaxe und Therapie einen hohen Stellenwert 

einnehmen.  

Durch körperliche Aktivität lässt sich das Frakturrisiko senken, da dadurch nicht nur der 

Verlust an Knochenmasse, sondern auch das Sturzrisiko verringert wird. Körperliche Akti-

vität verbessert die Muskelkraft, den Gleichgewichtsinn und die Reaktionszeit (Smith und 

Gilligan 1991). Die Muskulatur wird als stärkste auf den Knochen einwirkende Kraft be-

zeichnet (Burr 1997). Schon Julius Wolff beschrieb 1892 in seinem „Gesetz der Transfor-

mation der Knochen“, dass Knochen ihre Struktur durch mechanische Belastungen anpassen 

(Wolff 1892). Frost entwickelte 1960 diese Theorie weiter und beschrieb in seinem Modell, 
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„Mechanostat“, dass die auf den Knochen einwirkenden Kräfte zum stetigen Knochen-

wachstum und Knochenabbau führen, sodass der Knochen eine optimale Festigkeit erreicht.  

Als Ursache für diese Anpassungen identifizierte er die auf den Knochen einwirkenden kurz-

zeitigen Maximalkräfte und die elastische Verformbarkeit des Knochens (strain) (Frost 

2000). Knochenverlust als Folge fehlender mechanischer Reize konnte gut bei Astronauten 

erforscht werden. Der Einsatz von Ganzkörpervibrationstraining bei Astronauten konnte den 

Verlust der Knochendichte verringern (Goodship et al. 1998). 

Für ältere Patienten ist es aufgrund von Einschränkungen in der Mobilität und geringer Mo-

tivation häufig nicht möglich, ein körperliches Training zu absolvieren. Die Ganzkörpervib-

ration stellt somit eine gute Alternative zum herkömmlichen Training, vor allem für ältere 

Patienten, dar. Der Patient steht dabei auf einer Vibrationsplattform, welche mit einer be-

stimmten Frequenz vibriert. Die Vorteile des Ganzkörpervibrationstrainings sind der geringe 

zeitliche Aufwand, geringe subjektive körperliche Belastung und hohe Effektivität (Klarner 

et al. 2011). In Studien mit älteren Probanden konnte gezeigt werden, dass die Ganzkörper-

vibration zu einer Verbesserung der Muskelmasse und Muskelkraft führt (Bogaerts et al. 

2007; Kern et al. 2010; Lau et al. 2011). Der Effekt der Ganzkörpervibration auf die Mus-

kelkraft kann sogar mit dem Ergebnis eines herkömmlichen Krafttrainings verglichen wer-

den (Roelants et al. 2004).  

Die Ganzkörpervibration (VIB) wirkt sich nicht nur positiv auf die Muskulatur aus, sondern 

hat darüber hinaus auch einen Effekt auf den Knochen. Lai et al. konnten in einer sechs-

monatigen Studie mit postmenopausalen Frauen einen signifikanten Anstieg der Knochen-

dichte um 2,032 % gegenüber der Kontrollgruppe durch dreimal pro Woche angewendetes 

fünf-minütiges Ganzkörpervibrationstraining mit einer Frequenz von 30 Hz beobachten (Lai 

et al. 2013). Den stärksten Einfluss auf die Knochendichte nach 6 Monaten VIB-Training 

mit 30 Hz konnte eine Studie von Ruan et al. mit + 4,3 % Knochendichtezuwachs an der 

LWS und + 3,2 % Knochendichtezuwachs am Femur beschreiben (Ruan et al. 2008). Ferner 

verbessert sich durch ein VIB-Training das Gleichgewichtsvermögen und das Gangbild 

(Bautmans et al. 2005; Beaudart et al. 2014; Bruyere et al. 2005). Ursache für die beobach-

teten Anpassungen der Vibration auf die Muskulatur und den Knochen scheint der sog. to-

nische Vibrationsreflex zu sein. Dieser Reflex beschreibt die reflektorische Antwort der 

Muskelfasern auf den Vibrationsreiz der über die Dehnungsrezeptoren wahrgenommen wird 

(Abercromby et al. 2007).  
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Die Studien zu diesem Thema unterscheiden sich häufig in Bezug auf das verwendete Vib-

rationssystem, seitenalternierende Plattensysteme verglichen mit vertikal oszillierenden 

Plattensystemen, die verwendete Frequenz und die Amplitude. Welches Therapieregime den 

besten Effekt auf die Muskulatur und den Knochen hat, konnte noch nicht eindeutig geklärt 

werden (Judex et al. 2009). Bei Studien zu diesem Thema sollte beachtet werden, dass Vib-

ration auch negative Auswirkungen auf den Körper haben kann, wie sie aus der Arbeitsme-

dizin bekannt sind. Beispielsweise können Tätigkeiten, bei denen die Hände und Arme Vib-

rationen ausgesetzt sind, zu einem sogenannten Hand-Arm-Vibrations-Syndrom führen 

(Gemne 1997). 
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2 Material und Methoden 

Der Tierversuch wurde mit Genehmigung des Landesamtes für Verbraucherschutz durchge-

führt (Tierschutzantrag: G854.12). 

2.1 Methodik 

2.1.1 Versuchsverlauf 

Der zeitliche Verlauf der Behandlungen der Versuchstiere ist in Abb. 2 dargestellt.  

Abbildung 2: Zeitlicher Verlauf der Behandlungen.  

PTH: Parathormon; SR: Strontiumranelat; VIB: Ganzkörpervibration 

 

Zu Beginn des 14-wöchigen Versuchs wurden die zunächst 90 als Versuchstiere verwende-

ten Ratten in sieben Gruppen von jeweils 13 bzw. 12 Tieren aufgeteilt. Alle Tiere, mit Aus-

nahme der 12 Tiere der Kontrollgruppe 1 (NON-OVX), wurden zu Beginn des Versuchs 

ovarektomiert. Die Kontrollgruppe 1 wurde lediglich narkotisiert und zur Kennzeichnung 

mit einem Transponder markiert. Bei der Ovarektomie verstarben zwei Tiere, so dass sich 

das Versuchskollektiv auf 88 Tiere verringerte. Die ovarektomierten Ratten wurden an-

schließend in 6 Gruppen aufgeteilt, die entsprechend der Bezeichnungen unterschiedlich be-

handelt wurden (OVX, VIB, SR, SR + VIB, PTH, PTH + VIB, siehe Tab. 3).  

Acht Wochen nach der Ovarektomie erfolgte bei allen Tieren in identischer Narkose eine 

bilaterale metaphysäre Osteotomie der Tibiae mit nachfolgender Mini-Plattenosteosynthese. 

Die Osteotomie wurde zum Zweck einer Paralleluntersuchung zum Thema Frakturheilung 

durchgeführt. Im Rahmen dieses Eingriffes verstarben 12 Tiere, sodass sich das Versuchs-

kollektiv auf 76 Tiere verringerte.  

Ab dem Tag der Osteotomie begann die medikamentöse Behandlung (siehe Abb. 2). Die 

Gruppen, welche einer Therapie mit Strontiumranelat unterzogen werden sollten, erhielten 

sojafreies Futter mit dem Zusatzstoff Strontiumranelat in der Dosis 600-625 mg/kg KG/Tag. 
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Für die Parathormonbehandlung wurde den Tieren fünfmal pro Woche 40 μg/kg KG/Tag 

Parathormon subkutan verabreicht (Komrakova et al. 2010).  

Abb. 2 zeigt, dass fünf Tage nach der Osteotomie bei den entsprechenden Gruppen mit der 

mechanischen Stimulation der Muskulatur und Knochen der Tiere durch Ganzkörpervibra-

tion (VIB) mit einer Frequenz von 70 Hz in vertikaler Ausrichtung zweimal täglich je 15 

Minuten auf einem speziellen Vibriertisch begonnen wurde (Stuermer et al. 2014).  

Während des gesamten Versuchs erhielten die Tiere pro Käfig, in welchem 4 bis 5 Tiere 

gehalten wurden, einmal pro Woche 1500 g sojafreies Futter (ssniff SM R/M, 10 mm-Pel-

lets; ssniff Spezialdiäten GmbH, Soest, Deutschland). Das Restfutter wurde einmal in der 

Woche gewogen und anschließend wieder auf 1500 g aufgefüllt, so dass die durchschnittli-

che Futteraufnahme pro Tier errechnet werden konnte. Der Versuch endete nach insgesamt 

14 Wochen mit der Dekapitation der Tiere (siehe Abb. 2). 

Tabelle 3: Aufteilung der Versuchstiere und Behandlung. 

Bezeichnung Anzahl  Behandlung 

NON - OVX n = 11  Keine Ovarektomie, Osteotomie (Kontrollgruppe 1) 

OVX n = 10  Ovarektomie + Osteotomie (Kontrollgruppe 2) 

VIB n = 11  Ovarektomie + Osteotomie + Ganzkörpervibration mit 70 Hz  

SR n = 11  Ovarektomie + Osteotomie + Strontiumranelat  

SR + VIB n = 11 
 Ovarektomie + Osteotomie + Strontiumranelat 

 + Ganzkörpervibration mit 70 Hz 

PTH n = 11  Ovarektomie + Osteotomie + Parathormon  

PTH + VIB n = 11 
 Ovarektomie + Osteotomie + Parathormon  

 + Ganzkörpervibration mit 70 Hz 

 

2.1.2 Versuchstiere und Versuchstierhaltung 

Bei den Versuchstieren handelte es sich um weibliche Ratten des Stammes Sprague Dawley 

(Charles River Laboratories, Research Models and Services, Germany GmbH), welche zum 

Zeitpunkt der Ovarektomie drei Monate alt waren. Während des Versuchs wurden die Tiere 

in der Zentralen Tierexperimentellen Einrichtung (ZTE) der Universitätsmedizin Göttingen 

in Käfigen vom Typ Makrolon IV gehalten, welche wöchentlich gereinigt wurden. In einem 



 

 

30 

Käfig befanden sich vier oder fünf Tiere, denen das sojafreie Futter und Wasser zur freien 

Verfügung standen. Die Raumtemperatur betrug bei einer relativen Luftfeuchtigkeit von  

55 % konstant 20 °C. Das Licht des Raumes wurde alle 12 Stunden abgeschaltet, so dass ein 

Tag-Nacht-Rhythmus gegeben war. 

Im Laufe des Versuchs verringerte sich die Zahl des Versuchskollektivs von 90 auf 76 Tiere, 

da einige durch die Narkose oder intraoperativ im Rahmen der Osteotomie verstorben sind. 

2.1.3 Ovarektomie 

Die Narkose der Tiere erfolgte durch eine einleitende Sedierung mit Kohlenstoffdioxid und 

eine anschließende intraperitoneale Injektion (0,3 ml) eines 3:1-Gemisches aus Ketamin 

(115 mg/kg KG; Medistar, Holzwickede, Deutschland) und Xylazin (8 mg/kg KG; Riemser, 

Greifswald-Insel Riems, Deutschland). Darauf folgte die subkutane Implantation eines 

Transponders, wodurch die Tiere im Verlaufe des Versuchs zuverlässig zu identifizieren 

waren.  

Alle Tiere, welche ovarektomiert werden sollten, haben eine perioperative Antibiotika-Pro-

phylaxe mit Enrofloxacin (Baytril 2,5 %®, Fa. Bayer, Leverkusen, 5 mg/kg s.c.) erhalten.  

Zur Vorbereitung des Operationsgebietes wurde bilateral unterhalb der Rippen ein Bereich 

rasiert und desinfiziert. Nun erfolgten die Inzision der Haut und die Präparation bis zum 

Peritoneum mit anschließender Eröffnung der Bauchhöhle. Die Adnexe wurden aufgesucht 

und die Tuba uterina ligiert. Nach erfolgreicher Ligatur der Blutgefäße wurden die Ovarien 

scharf abgetrennt. Das Peritoneum und die Muskulatur wurden mit 4.0 Vicrylfäden (Ethicon, 

Johnson & Johnson, Norderstedt, Deutschland) verschlossen. Die Haut wurde mit Klam-

mern versorgt (Michel wound brackets 7,5 x 1,75 mm, Gebrüder Martin GmbH & Co.KG, 

Tuttlingen, Deutschland). Die postoperative Versorgung umfasste die subkutane Applika-

tion von 3 ml isotoner Kochsalzlösung pro Tier, um den perioperativen Flüssigkeitsverlust 

auszugleichen. Bis zum Erwachen wurden die Tiere in einem gewärmten Käfig beobachtet.  

2.1.4 Osteotomie und Osteosynthese 

Acht Wochen nach der Ovarektomie erfolgte für eine Paralleluntersuchung bei allen Tieren 

in identischer Narkose eine bilaterale metaphysäre Osteotomie der Tibiae mit nachfolgender 

Mini-Plattenosteosynthese (siehe Abschnitt 2.1.1.). Die Knochenheilung der Tibiae wurde 

im Rahmen einer anderen Dissertation untersucht (Nühnen 2017). Am ersten und zweiten 

postoperativen Tag wurden den Ratten Rimadyl intramuskulär zur Analgesie verabreicht. 

Die übrige postoperative Überwachung der Tiere erfolgte wie bei der Ovarektomie.  
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2.1.5 Medikamentöse Therapie 

Die Medikamente Strontiumranelat und Parathormon wurden über einen Zeitraum von 42 

Tagen verabreicht (siehe Abb. 2). Ab der Osteotomie erhielten die Gruppen, welche einer 

Behandlung mit Strontiumranelat unterzogen werden sollten, sojafreies Futter mit dem Zu-

satzstoff Strontiumranelat (Protelos, Servier, France) in der Dosis 10,5 g/kg Futter was einer 

Dosis von 600-625 mg/kg KG/Tag entspricht (Habermann et al. 2010, 2010; Komrakova et 

al. 2015; Li et al. 2010). Für die Parathormonbehandlung wurde den Tieren fünfmal pro 

Woche 40 μg/kg KG/ Tag PTH (teriparatide, 1–34 human, Sigma-Aldrich Chemie GmbH, 

Schnelldorf, Germany) subkutan verabreicht (Komrakova et al. 2010).  

2.1.6 Ganzkörpervibration (VIB) 

Fünf Tage nach der Osteotomie (siehe Abb. 2) begann die vertikale Ganzkörpervibration der 

Tiere (Stuermer et al. 2014). Die 33 Tiere in den Gruppen mit Vibrationsbehandlung (siehe 

Tab. 3) wurden über 37 Tage zweimal täglich zur selben Zeit 15 Minuten bei einer 

Amplitude von 0,5 mm mit einer Frequenz von 70 Hertz vibriert. Hierbei wurden sieben bis 

acht Ratten in einem gepolsterten Käfig gesetzt, welcher auf einem speziellen Vibriertisch 

befestigt war (Vibriertisch VTG, Drehstrom-Vibrationsmotor Typ HVL/HVE, Vibra 

Schultheis, Offenbach). Während die Ratten vibriert wurden, konnten sie sich frei im Käfig 

bewegen. Hierbei waren sie jedoch unter Beobachtung, um sicherzustellen, dass sie stets mit 

allen vier Beinen Kontakt zu dem Boden hatten, so dass der Effekt der Vibration nicht ab-

geschwächt wurde.  

2.1.7 Obduktion und Präparation der Muskulatur 

Der Versuch endete 14 Wochen nach der Ovarektomie mit der Obduktion der Ratten (siehe 

Abb. 2). Die Tötung der Tiere erfolgte durch Dekapitation in CO2-Narkose. Für die Unter-

suchung der Muskulatur wurden pro Tier ein Teil des Musculus longissimus dorsi, der Mus-

culus gastrocnemius und der Musculus soleus für die histologische Untersuchung präpariert. 

Anschließend wurde das Gewicht der Muskeln bestimmt. Der M. gastrocnemius wurde me-

dial quer durchtrennt, mit Talkum bepudert und anschließend in einem Behälter mit flüssi-

gem Stickstoff gefroren. Die Präparate wurden nun verpackt, beschriftet und bis zur weiteren 

histologischen Aufarbeitung im flüssigen Stickstoff bei - 80 °C gelagert. Dementsprechend 

wurde auch mit den anderen beiden Muskeln verfahren, wobei der M. soleus im Ganzen 

belassen wurden. Des Weiteren wurde das Blut, Femora, Lendenwirbel und Tibiae der Tiere 

für weitere Untersuchungen gewonnen. Die Daten der Untersuchungen des Blutes und der 

Knochen wurden für drei weitere Dissertationen verwendet (Eimer 2014, Hofmann 2017, 



 

 

32 

Nühnen 2017). Die Ergebnisse der Untersuchungen von Blut und Knochen wurden teilweise 

in Publikationen unserer Forschungsgruppe verwendet (Hoffmann et al. 2017; Komrakova 

et al. 2016). 

2.2 Enzymhistochemie 

2.2.1 Herstellung der Dünnschnitte der Muskelproben 

Die Muskelproben wurden auf Trockeneis gelagert zum Gefriermikrotom (Leica CM 900) 

(Tierzucht Laborgebäude, Department für Nutztierwissenschaften, Fakultät für Agrarwis-

senschaften, Georg-August-Universität Göttingen, von-Thünen-Weg 3, Göttingen, Deutsch-

land) transportiert. Dort wurden die Proben langsam (ca. 30 min.) auf - 20 °C bis - 25 °C 

erwärmt. Die Probe wurde mit Einbettmedium (Wasser) auf dem Probenhalter in der ge-

wünschten Lage fixiert. Da die ersten Schnitte, bedingt durch den Gefrierprozess, stark dege-

neriert waren, wurden zunächst einige Schnitte durchgeführt und verworfen. Die folgenden 

Schnitte wurden auf einen Adhäsions-Objektträger gezogen und unter dem Mikroskop auf 

die Qualität und transversale Schnittebene geprüft. Gegebenenfalls wurde die Ausrichtung 

der Probe korrigiert. Für die Schnitte wurde eine Schnittdicke von 12 μm gewählt. Die 

Raumtemperatur des Mikrotoms betrug - 20 °C. Der Gefrierkopf hatte eine Temperatur von 

- 17 °C. Nachdem einige Dünnschnitte auf einen Adhäsionsobjektträger aufgezogen wurden, 

folgte eine Stunde Trocknung bei Raumluft. Anschließend wurden die Objektträger bis zur 

Färbung wieder eingefroren. Für jede Probe wurden je zwei Objektträger angefertigt, einer 

für die Amylase-PAS-Färbung und einer für die ATPase-/Diaphorase-Färbung. 

2.2.2 Färbungen der Muskelschnitte 

Die beiden Färbeprotokolle und die verwendeten Rezepturen sind im Anhang (ab S. 89) 

aufgeführt. 

2.2.2.1 ATPase-Färbung kombiniert mit Diaphorase nach Horak (Horak 1983) 

Die ATPase-Färbung diente dazu, die unterschiedlichen Muskelfaserzelltypen unterscheiden 

zu können. Der glykolytische Typ färbte sich hellblau, wobei der oxidative/intermediäre Typ 

dunkelblau dargestellt wurde.  
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Abbildung 3: Beispiel der histologischen Auswertung der ATPase-Färbung. 

x = glykolytischer Fasertyp; * = oxidativer Fasertyp; # = intermediärer Typ 

 

2.2.2.2 Amylase-PAS-Färbung  

Für die Auswertung des Verhältnisses der Kapillaren zu Muskelfasern wurde die Amylase-

PAS-Färbung verwendet (Andersen 1975). 

 
 

Abbildung 4: Beispiel der Amylase-PAS-Färbung. 

X = Muskelfaseranschnitt; Pfeile = Anschnitt einer Kapillare 
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2.3 Versuchsauswertung 

2.3.1 Mikroskopie 

Die Bildauswertung erfolgte mit Hilfe des Softwarepakets LUCIA G (Version 4.82, Labo-

ratory Imaging) der Firma Nikon, welche ebenfalls das für die Aufnahmen verwendete Mik-

roskop (Eclipse E 6000, Nikon) mit digitaler Kamera (DVC 1301, DVC Company) herge-

stellt hatte. Die histologischen Schnitte der Tiere wurden mit einem 10-fach vergrößernden 

Objektiv bei beiden Färbemethoden digital erfasst und zur Bearbeitung gespeichert. Die 

Auswertung fand im Einfach-Blindversuch statt, bei dem der Untersucher nicht wusste, zu 

welcher Versuchsgruppe die betrachteten Schnitte gehörten. 

2.3.2 Auswertung der ATPase-/Diaphorase-Färbung 

Bei der ATPase-/Diaphorase-Färbung wurden pro Muskel intakte Ausschnitte gesucht, um 

an ihnen die Fläche und den Durchmesser der Muskelfaserzellen vom glykolytischen und 

oxidativen/intermediären Typ miteinander zu vergleichen. Hierfür wurde bei den drei Mus-

keln jeweils etwas unterschiedlich verfahren. Beim M. gastrocneminus wurden an drei ge-

eigneten Ausschnitten jeweils 30 Muskelfaserzellen vom glykolytischen und 30 vom oxida-

tiven/intermediären Typ mit dem erwähnten Bildauswertungprogramm erfasst, so dass pro 

Tier die Fläche und der Durchmesser von 180 Fasern vermessen wurden. Das Verhältnis der 

Zelltypen kann beim M. gastrocneminus nicht bestimmt werden, da die Verteilung im Mus-

kel sehr unterschiedlich ist. Die Auswertung der Muskelfaserzellen des M. longissimus dorsi 

gestaltete sich in gleicher Weise wie beim M. gastrocnemius, wobei hier noch zusätzlich das 

Verhältnis der beiden Muskelfaserzelltypen an einem Ausschnitt mit der Größe von 1 mm² 

bestimmt wurde. 

Der kleine M. soleus besteht hauptsächlich aus Muskelfaserzellen des oxidativen Typs (Hop-

peler 1986). Hier wurden an drei Bildausschnitten jeweils 30 Zellen aufgenommen, so dass 

pro Tier insgesamt 90 Fasern ausgewertet wurden. 

2.3.3 Auswertung der Amylase-PAS-Färbung (Kapillarfärbung) 

Bei der Kapillarfärbung wurden in zwei zufällig ausgewählten intakten Bildausschnitten mit 

der Größe 0,25 mm² Muskelzellen und Kapillaren ausgezählt und das Verhältnis beider Pa-

rameter mit folgender Formel berechnet: 

Anzahl Kapillaren (n) 

                                     =    Anzahl Kapillaren pro Zelle (n) 

Anzahl Zellen (n) 
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2.4 Statistische Auswertung der Enzymhistochemie 

Die Statistik sowie alle Diagramme wurden mit der Software GraphPad Prism (Version 5.1, 

Februar 2008, für Windows, GraphPad Software, San Diego California USA) erstellt. Hier-

bei wurden für alle Parameter in den sieben Versuchsgruppen der Mittelwert, Minimum und 

Maximum sowie Standardabweichung berechnet. Anschließend wurden die Ergebnisse 

durch eine Kombination aus einem one-way-ANOVA-Test und dem Tukey-Kramer post-

hoc Test auf signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen geprüft. Bei der one-way-

ANOVA (analysis of variance) handelt es sich um eine einfaktorielle Varianzanalyse. Wur-

den in dieser Analyse signifikante Unterschiede ermittelt, erfolgte anschließend der Tukey-

Kramer post-hoc-Test um zu ermitteln, zwischen welchen Gruppen diese Signifikanzen vor-

liegen. Als Signifikanzniveau wurde ein p-Wert α ≤ 0,05 festgelegt.  
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3 Ergebnisse 

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt anhand von Säulendiagrammen und Tabellen, in de-

nen für die einzelnen Versuchsgruppen jeweils die Mittelwerte mit Standardabweichungen 

abgebildet sind. Als Signifikanzniveau gilt p < 0,05.  

Zur Kennzeichnung signifikanter Werte werden die nachfolgenden Zeichen gebraucht.  

 

a = signifikant zu allen anderen Gruppen 

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

# = signifikant zur OVX-Gruppe 

^ = signifikant zur SR-Gruppe 

° = signifikant zur VIB-Gruppe 

 

Die hier vorliegenden Daten der Tier- und Uterusgewichte wurden auch in weiteren Disser-

tationen dieser Arbeitsgruppe verwendet (Eimer 2014, Hofmann 2017, Nühnen 2017). Die 

Ergebnisse der Muskelproben wurden teilweise in einem Paper veröffentlicht (Komrakova 

et al. 2016). 

Im Folgenden sind die Ergebnisse anhand von Säulendiagrammen dargestellt. Aus Gründen 

der Übersichtlichkeit sind die Zahlenwerte in Tabellenform im Anhang zusammengestellt 

(ab Seite 93). 
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3.1 Körpergewichte der Tiere im Versuchsverlauf 
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Abbildung 5: Körpergewichte der Versuchstiere zu Beginn des Versuchs in Gramm. 

Die Abkürzungen auf der Abszisse bedeuten: NON-OVX: Kontrollgruppe 1, keine Ova-

rektomie, keine Behandlung; OVX: Kontrollgruppe 2, Ovarektomie, keine Behandlung; 

VIB: Ovarektomie, Ganzkörpervibration mit 70 Hz; SR: Ovarektomie, Behandlung mit 

Strontiumranelat; SR+VIB: Ovarektomie, Behandlung mit Strontiumranelat, Ganzkör-

pervibration mit 70 Hz; PTH: Ovarektomie, Behandlung mit Parathormon; PTH+VIB: 

Ovarektomie, Behandlung mit Parathormon, Ganzkörpervibration mit 70 Hz. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

 

Abb. 5 zeigt, dass zu Beginn der Untersuchung kurz nach der Ovarektomie die Körper-

gewichte der Versuchstiere in allen untersuchten Gruppen zwischen 236,6 g und 243,9 g 

lagen und sich nicht voneinander unterschieden (siehe auch Tab. 4, im Anhang auf S. 93). 
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Abbildung 6: Körpergewichte der Versuchstiere in Woche 8 vor der Osteotomie in Gramm. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

a = signifikant zu allen anderen Gruppen  

 

In Abb. 6 ist dargestellt, dass die Körpergewichte der Versuchstiere in Woche 8 kurz vor der 

Osteotomie in allen Gruppen, die ovarektomiert worden waren, angestiegen sind. Die Tiere 

der ovarektomierten Gruppen wiegen zu diesem Zeitpunkt durchschnittlich 70 g mehr als 

die Tiere NON-OVX-Gruppe (siehe auch Tab. 4, im Anhang aus S. 93). 
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Abbildung 7: Körpergewichte der Versuchstiere am Ende des Versuchs (Woche 14) in 

Gramm. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

a = signifikant zu allen anderen Gruppen, ^ = signifikant zur SR-Gruppe 
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Abb. 7 zeigt, dass sich die in Abb. 6 dargestellten Gewichtsunterschiede bis zum Versuchs-

ende erhalten haben. In der Detailanalyse zeigt sich, dass zum Zeitpunkt der Tötung die 

SR-Gruppe ein signifikant höheres mittleres Körpergewicht als die PTH+VIB-Gruppe 

hatte (siehe auch Tab. 4, im Anhang auf S. 93). 

3.2 Gewichte der Uteri 
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Abbildung 8: Gewichte der Uteri der Versuchstiere am Tag der Obduktion in Gramm. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

a = signifikant zu allen anderen Gruppen 

 

In Abb. 8 sind die Gewichte der Uteri am Tag der Obduktion dargestellt. Es zeigt sich, dass 

die Gewichte der Uteri der Versuchstiere in der NON-OVX-Gruppe signifikant größer wa-

ren, als die Gewichte der Uteri in den Gruppen der ovarektomierten Tiere (siehe auch Tab. 

5, im Anhang auf S. 93). 
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3.3 Gewichte der Muskeln 

3.3.1 Gewichte des M. gastrocnemius 
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Abbildung 9: Muskelgewichte in Gramm, M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

 

In Abb. 9 sind die Muskelgewichte des M. gastrocnemius am Tage der Obduktion darge-

stellt. Es zeigt sich, dass die Muskelgewichte des M. gastrocnemius der ovarektomierten 

Kontrollgruppe (OVX) und der mit Parathormon therapierten Gruppe (PTH) im Vergleich 

zur nicht ovarektomierten Kontrollgruppe (NON-OVX) signifikant größer waren (siehe 

auch Tab. 6, im Anhang auf S. 94). 
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Abbildung 10: Muskelgewichte in Bezug auf das Körpergewicht in Gramm,  

M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.             

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

 

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe; # = signifikant zur OVX-Gruppe;  

^ =signifikant zur SR-Gruppe 

 

Abb. 10 zeigt die Muskelgewichte des M. gastrocnemius nach der Teilung des Muskelge-

wichts durch das Körpergewicht der Versuchstiere am Tage der Obduktion. Die in Abb. 9 

ersichtlichen Unterschiede zeigen sich nicht mehr. Das Gewicht der Mm. gastrocnemici der 

mit Strontiumranelat therapierten Gruppe (SR) weisen gegenüber der NON-OVX, OVX, 

PTH und PTH + VIB Gruppe ein signifikant kleineres Gewicht auf (siehe auch Tab. 6, im 

Anhang auf S. 94). 
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3.3.2 Gewichte des M. soleus 
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Abbildung 11: Muskelgewichte in Gramm, M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37. 

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.  

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

 

Die Abb. 11 stellt die Gewichte des M. soleus am Versuchsende dar. Die Mm. solei wiegen 

in der mit Strontiumranelat therapierten Gruppe signifikant mehr als die Mm. solei der nicht 

ovarektomierten Kontrollgruppe (NON-OVX) (siehe auch Tab. 7, im Anhang auf S. 94). 
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Abbildung 12: Muskelgewicht in Milligramm in Bezug auf das Körpergewicht in Gramm, 

M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.      

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

 

Abb. 12 zeigt die Muskelgewichte des M. soleus im Verhältnis zum Körpergewicht der Ver-

suchstiere am Tage der Obduktion. Die in Abb. 11 ersichtlichen Unterschiede zeigen sich 

nicht mehr (siehe auch Tab. 7, im Anhang auf S. 94). 
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3.4 Ergebnisse der ATPase-/Diaphorase-Färbung  

3.4.1 M. gastrocnemius  

3.4.1.1 Ergebnisse der Muskelfaserdurchmesser 
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Abbildung 13: Faserdurchmesser in µm (links) und in Bezug auf das Körpergewicht in 

µm/g (rechts) der glykolytischen Muskelfaserzellen, M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen. 

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

 

In Abb. 13 ist der Faserdurchmesser der glykolytischen Muskelfaserzellen des M. gastrocne-

mius und das Verhältnis der Durchmesser zum Körpergewicht der Versuchstiere dargestellt. 

Bei der Betrachtung des Durchmessers zeigen sich keine Unterschiede zwischen den Grup-

pen. Wird der Durchmesser durch das Körpergewicht geteilt, ergibt sich für die mit Stronti-

umranelat therapierte Gruppe ein signifikant kleinerer Verhältniswert im Vergleich zu der 

NON-OVX-Gruppe (siehe auch Tab. 8, im Anhang auf S. 95). 
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Abbildung 14: Faserdurchmesser in µm (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. gastrocnemius 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5., S. 37             

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.              

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

Abb. 14 zeigt den Faserdurchmesser der oxidativen Muskelfaserzellen des M. gastrocnemius 

und das Verhältnis der Durchmesser zum Körpergewicht der Versuchstiere. Bei der Betrach-

tung der Durchmesser der oxidativen Muskelfaserzellen zeigt sich ein ähnliches Bild wie bei 

den glykolytischen Muskelfaserzellen (siehe Abb. 13). Beim oxidativen Zelltyp ist der Ver-

hältniswert zusätzlich zu der SR-Gruppe auch in der PTH-Gruppe im Vergleich mit der 

NON-OVX-Gruppe signifikant kleiner (siehe auch Tab. 8, im Anhang auf S. 95). 

3.4.1.2 Ergebnisse des Muskelfaserquerschnittes 
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Abbildung 15: Faserquerschnitt in µm2 (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm2/g 

(rechts) der glykolytischen Muskelfaserzellen, M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.             

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       
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In Abb. 15 ist der Faserquerschnitt der glykolytischen Muskelfaserzellen des M. gastrocne-

mius und das Verhältnis des Faserquerschnitts zum Körpergewicht der Versuchstiere darge-

stellt. Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (siehe auch Tab. 

9, im Anhang auf S. 96).  
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Abbildung 16: Faserquerschnitt in µm2 (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm2/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.             

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.      

 

Abb. 16 zeigt, dass sich die Faserquerschnitte der oxidativen Muskelfaserzellen des M. gas-

trocnemius nicht auf signifikanten Niveau unterscheiden. Es zeichnet sich jedoch die Ten-

denz ab, dass der Querschnitt der Muskelfaserzellen der nicht vibrierten und mit Strontium-

ranelat therapierten Gruppen sowohl bei den oxidativen als auch bei den glykolytischen Zell-

typen kleiner ist (siehe auch Abb. 15; Tab. 9, im Anhang auf S. 96). 
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3.4.2 M. soleus 

3.4.2.1 Ergebnisse der Muskelfaserdurchmesser 
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Abbildung 17: Faserdurchmesser in µm (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.      

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe, # = signifikant zur OVX-Gruppe  

 

Abb. 17 stellt den Faserdurchmesser der oxidativen Muskelfaserzellen des M. soleus und 

das Verhältnis der Durchmesser zum Körpergewicht der Versuchstiere dar. Der größte 

Durchmesser der Muskelfaserzellen zeigt sich in der ovarektomierten Gruppe (OVX). In der 

nicht ovarektomierten Gruppe (NON-OVX) und in der PTH+VIB-Gruppe zeigen sich die 

kleinsten Durchmesser. Bezieht man die Werte auf das Tiergewicht lassen sich keine signi-

fikanten Unterschiede zwischen den Gruppen nachweisen (siehe auch Tab. 10, im Anhang 

auf S. 97). 
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3.4.2.2 Ergebnisse des Muskelfaserquerschnittes 

 

N
O
N
-O

V
X

O
V
X

V
IB S

R

S
R
 +

 V
IB

 

P
TH

P
TH

 +
 V

IB

0

2000

4000

6000

*

#

F
a
s
e
rq

u
e
rs

c
h

n
it

t 
(µ

m
²)

N
O
N
 - 

O
V
X

O
V
X

V
IB S

R

S
R
 +

 V
IB

P
TH

P
TH

 +
 V

IB

0

5

10

15

F
a
s
e
rq

u
e
rs

c
h

n
it

t/
T

ie
rg

w
ic

h
t

(µ
m

 ²
/g

)

 

 

Abbildung 18: Faserquerschnitt in µm² (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm²/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe, # = signifikant zur OVX-Gruppe 

 

In Abb. 18 ist der Faserquerschnitt der oxidativen Muskelfaserzellen des M. soleus und das 

Verhältnis der Querschnitte zum Körpergewicht der Versuchstiere dargestellt. Der Vergleich 

der Versuchsgruppen des M. soleus zeigt sowohl beim Durchmesser als auch bei der Fläche 

der oxidativen Muskelfaserzellen signifikante Unterschiede beim Vergleich der Gruppen 

NON-OVX vs. OVX und OVX vs. PTH + VIB. Der Durchmesser und die Fläche der Mus-

kelfaserzellen der OVX-Gruppe zeigen signifikant höhere Werte als die NON-OVX-

Gruppe, wohingegen die PTH+VIB-Gruppe im Vergleich zur OVX-Gruppe signifikant 

niedrigere Werte aufweist. Bezieht man die Werte auf das Tiergewicht lassen, sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen nachweisen (siehe auch Abb. 17; Tab. 

10, im Anhang auf S. 97) 

  



 

 

49 

3.4.3 M. longissimus dorsi 

3.4.3.1 Ergebnisse der Muskelfaserdurchmesser 

 

Abbildung 19: Faserdurchmesser in µm (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm/g 

(rechts) der glykolytischen Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.      

Abb. 19 stellt den Faserdurchmesser der glykolytischen Muskelfaserzellen des M. longis-

simus dorsi und das Verhältnis der Durchmesser zum Körpergewicht der Versuchstiere 

dar. Es zeigen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (siehe auch 

Tab. 11, im Anhang auf S. 98). 
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Abbildung 20: Faserdurchmesser in µm (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zu NON-OVX 
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Abb. 20 zeigt den Faserdurchmesser der oxidativen Muskelfaserzellen des M. longissimus 

dorsi und das Verhältnis der Durchmesser zum Körpergewicht der Versuchstiere. In der 

Auswertung der ATPase-/Diaphorase-Färbung des M. longissimus dorsi zeigen sich bezüg-

lich der Durchmesser keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Bezieht man 

den Durchmesser der oxidativen Zellen auf das Tiergewicht, zeigen sich signifikant kleinere 

Werte in den Versuchsgruppe OVX, VIB, SR, SR + VIB und PTH im Vergleich zu der nicht-

ovarektomierten Kontrollgruppe (NON-OVX-Gruppe) (siehe auch Tab. 11, im Anhang auf 

S. 98). 

3.4.3.2 Ergebnisse des Muskelfaserquerschnittes 
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Abbildung 21: Faserquerschnitt in µm² (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm²/g 

(rechts) der glykolytischen Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

 

Abb. 21 zeigt die Mittelwerte der Faserquerschnitte der glykolytischen Muskelfaserzellen 

des M. longissimus dorsi und das Verhältnis der Faserquerschnitte zum Körpergewicht der 

Versuchstiere. Es zeigen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen 

(siehe auch Tab. 12, im Anhang auf S. 98). 
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Abbildung 22: Faserquerschnitt in µm² (links) und in Bezug auf das Tiergewicht in µm²/g 

(rechts) der oxidativen Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

*= signifikant zur NON-OVX-Gruppe 

 

In Abb. 22 sind die Mittelwerte der Faserquerschnitte der oxidativen Muskelfaserzellen des 

M. longissimus dorsi und das Verhältnis der Faserquerschnitte zum Körpergewicht der Ver-

suchstiere dargestellt. Ein signifikant kleinerer Wert zeigt sich im Vergleich zu der nicht-

ovarektomierten Kontrollgruppe (NON-OVX) nach dem Bezug des Muskelfaserquer-

schnitts auf das Tiergewicht in der mit Strontiumranelat und Ganzkörpervibration behandel-

ten Versuchsgruppe (SR+VIB) (siehe auch Tab. 12, im Anhang auf S. 98). 

Es fällt auf, dass es sowohl bei der Messung der glykolytischen als auch der oxidativen Zel-

len zu großen Standardabweichungen kommt. In der Tendenz zeigen die Ergebnisse der Flä-

chenmessung der glykolytischen Zellen der SR-Gruppe die größten und die in der NON-

OVX-Gruppe die niedrigsten Werte. Bei der Betrachtung des oxidativen Zelltyps lässt sich 

so eine Tendenz nicht feststellen.  
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3.4.3.3 Anteil glykolytischer Muskelfaserzellen des M. longissimus dorsi 
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Abbildung 23: Anteil an glykolytischen Muskelfaserzellen in Prozent der Gesamtzahl der 

Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

Abb. 23 zeigt, dass bei der Betrachtung des Anteils an glykolytischen Muskelfaserzellen des 

M. longissimus dorsi keine signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen auffallen 

(siehe auch Tab. 13, im Anhang auf S. 98). Auffällig ist allerdings, dass in der mit Stronti-

umranelat therapierten Gruppe (SR) der Anteil an glykolytischen Zellen mit 57,04 % am 

größten ist, wobei es in dieser Gruppe auch die größte Standardabweichung gibt. 
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Abbildung 24: Anteil an oxidativen Muskelfaserzellen in Prozent der Gesamtzahl der 

Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.      
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In Abb. 24 ist der Anteil an oxidativen Muskelfaserzellen des M. longissimus dorsi darge-

stellt. Die Ergebnisse zeigen keine signifikanten Unterschiede des Anteils an einem Zelltyp 

beim Vergleich der Versuchsgruppen (siehe auch Tab. 13, im Anhang auf S. 99).  

3.5 Ergebnisse der Amylase-PAS-Färbung 

3.5.1 M. gastrocnemius 
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Abbildung 25: Anzahl der Kapillaren (links) und in Bezug auf das Tiergewicht (rechts), 

M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.      

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe, ° = signifikant zur VIB-Gruppe, 

 ^ = signifikant zur SR-Gruppe 

Abb. 25 zeigt, dass die Anzahl an Kapillaren des M. gastrocnemius in den beiden mit Stron-

tiumranelat therapierten Gruppen im Vergleich mit der NON-OVX- und VIB-Gruppe signi-

fikant größer ist. Eine signifikant größere Anzahl an Kapillaren fällt ebenfalls in der SR-

Gruppe im Vergleich zu der mit Parathormon therapierten Gruppe auf. Bezieht man die 

Werte auf das Tiergewicht lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Grup-

pen nachweisen. Die SR-Gruppe zeigt jedoch immer noch den größten Wert (siehe auch 

Tab. 14, im Anhang auf S. 100).  
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Abbildung 26: Anzahl der Muskelfasern (links) und in Bezug auf das Tiergewicht 

(rechts), M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe, ^ = signifikant zur SR-Gruppe 

 

In der Abb. 26 ist die Anzahl der Muskelfasern des M. gastrocnemius und das Verhältnis der 

Anzahl der Muskelfasern zum Tiergewicht dargestellt. Es zeigt sich, dass die mit Parathor-

mon therapierte Gruppe (PTH) im Vergleich zur NON-OVX- und SR-Gruppe eine signifi-

kant geringere Anzahl an Muskelfasern aufweist. Bezieht man die Anzahl der Muskelfasern 

auf das Tiergewicht, zeigen sich ebenfalls signifikant niedrigere Werte in den beiden mit 

Parathormon therapierten Gruppen (PTH; PTH+VIB) im Vergleich zur NON-OVX-Gruppe 

(siehe auch Tab. 14, im Anhang auf S. 100). 
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Abbildung 27: Verhältnis von Kapillaren pro Muskelfaser (links) und in Bezug auf das 

Tiergewicht (rechts), M. gastrocnemius. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zur NON-OVX-Gruppe, ° = signifikant zur VIB-Gruppe 

 

In Abb. 27 ist das Verhältnis von Kapillaren pro Muskelfaser des M. gastrocnemius einzeln 

und in Bezug auf das Tiergewicht dargestellt. Die Detailanalyse zeigt, dass die Anzahl an 

Kapillaren pro Muskelfaser in der nicht ovarektomierten Kontrollgruppe (NON-OVX) am 

geringsten ist. Die Werte in den Gruppen OVX, SR, SR+VIB, PTH und PTH+VIB sind 

gegenüber der NON-OVX-Gruppe signifikant erhöht. Der Wert in der VIB-Gruppe ist der 

zweitniedrigste in dieser Analyse. Die Werte in den Gruppe SR, SR+VIB, PTH und 

PTH+VIB sind gegenüber der VIB-Gruppe ebenfalls signifikant erhöht. Betrachtet man die 

Werte der Analyse des Verhältnisses von Kapillaren zu Muskelfasern in Relation zum Tier-

gewicht, fällt ein signifikant höherer Wert in der PTH+VIB-Gruppe gegenüber der VIB-

Gruppe auf (siehe auch Tab. 14, im Anhang auf S. 100). 
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3.5.2 M. soleus 
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Abbildung 28: Anzahl der Kapillaren (links) und in Bezug auf das Tiergewicht (rechts), 

M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

Abb. 28 zeigt, dass sich die Anzahl der Kapillaren des M. soleus einzeln betrachtet und in 

Bezug auf das Tiergewicht nicht auf signifikantem Niveau zwischen den Versuchsgruppen 

unterscheidet (siehe auch Tab.15, im Anhang auf S. 101).  
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Abbildung 29: Anzahl der Muskelfasern (links) und in Bezug auf das Tiergewicht 

(rechts), M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zu NON-OVX 

In der Abb. 29 ist die Anzahl der Muskelfasern des M. soleus und das Verhältnis der Anzahl 

der Muskelfasern zum Tiergewicht dargestellt. Bei der Analyse der Anzahl an Muskelfasern 

fallen keine signifikanten Unterschiede auf. Im Verhältnis zum Tiergewicht zeigt sich bei 



 

 

57 

der mit Strontiumranelat therapierten Gruppe (SR) ein signifikant kleinerer Wert gegenüber 

der NON-OVX-Gruppe (siehe auch Tab. 15, im Anhang auf S. 101). 
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Abbildung 30: Verhältnis von Kapillaren zu Muskelfasern (links) und in Bezug auf das 

Tiergewicht (rechts), M. soleus. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zu NON-OVX 

In Abb. 30 ist das Verhältnis von Kapillaren pro Muskelfaser des M. soleus einzeln und in 

Bezug auf das Tiergewicht dargestellt. Die Detailanalyse zeigt, dass das die Kapillardichte 

beim M. soleus in der ovarektomierten Gruppe (OVX) signifikant größer ist als in der nicht-

ovarektomierten Gruppe (NON-OVX). Setzt man die Ergebnisse ins Verhältnis zum Tier-

gewicht, zeigt sich in der OVX-Gruppe noch immer der größte Wert, jedoch ist der Unter-

schied zu den anderen Gruppen nicht mehr signifikant (siehe auch Tab. 15, im Anhang auf 

S. 101). 
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3.5.3 M. longissimus dorsi 
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Abbildung 31: Anzahl der Kapillaren (links) und in Bezug auf das Tiergewicht (rechts), 

M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

Abb. 31 zeigt, dass sich die Anzahl der Kapillaren des M. longissimus dorsi einzeln be-

trachtet und in Bezug auf das Tiergewicht nicht auf signifikantem Niveau zwischen den 

Versuchsgruppen unterscheidet (siehe auch Tab. 16, im Anhang auf S. 102). 
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Abbildung 32: Anzahl der Muskelfasern (links) und in Bezug auf das Tiergewicht 

(rechts), M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.       

* = signifikant zu NON-OVX 

 

In Abb. 32 ist die Anzahl der Muskelfasern des M. longissimus dorsi und das Verhältnis der 

Anzahl Muskelfasern zum Tiergewicht dargestellt. Der höchste Wert der Anzahl an Mus-
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kelfasern im Verhältnis zum Tiergewicht konnte in der nicht-ovarektomierten Kontroll-

gruppe (NON-OVX) errechnet werden. Im Vergleich zur NON-OVX-Gruppe zeigen sich in 

der OVX- und der SR-Gruppe signifikant kleinere Werte (siehe auch Tab. 16, im Anhang 

auf S. 102). 
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Abbildung 33: Verhältnis Kapillaren zu Muskelfasern (links) und in Bezug auf das Tier-

gewicht (rechts), M. longissimus dorsi. 

Kennzeichnung der Säulen auf der Abszisse wie in Abb. 5, S. 37.     

Dargestellt sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen.                       

In Abb. 33 ist das Verhältnis von Kapillaren pro Muskelfaser des M. longissimus dorsi ein-

zeln und in Bezug auf das Tiergewicht dargestellt. Die Detailanalyse zeigt keine signifi-

kanten Unterschiede in der Kapillardichte zwischen den Versuchsgruppen (siehe auch Tab. 

16, im Anhang auf S. 102). 
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4 Diskussion 

4.1 Die ovarektomierte Ratte als Versuchsmodell 

In der vorliegenden Studie zur Untersuchung des Effektes der Ganzkörpervibration und der 

Medikamente Strontiumranelat und Parathormon auf die Muskulatur bei Osteoporose wur-

den ovarektomierte Ratten als Versuchstiere genutzt. Dieses Modell ist das am häufigsten 

verwendete und ein bewährtes Tiermodell in Studien zur postmenopausalen Osteoporose. 

Ratten sind im Gegensatz zu Affen, Hunden, Schafen oder Schweinen leicht verfügbar und 

einfach zu halten (Barlet et al. 1994).  

Vier Wochen nach der Ovarektomie ließ sich in der Studie von Omi und Ezawa ein signifi-

kanter Rückgang der Knochendichte an der proximalen Tibiametaphyse messen (Omi und 

Ezawa 1995). Ovarektomie scheint die Muskulatur der Ratten in vergleichbarer Weise zu 

beeinflussen, wie es auch beim Menschen zu beobachten ist. Es kommt zu einer Sarkopenie 

(Aydin et al. 2013; Tagliaferri et al. 2015). Im Rattentiermodell konnte gezeigt werden, dass 

sich die Osteoporose der Ratten durch Pharmaka, welche auch beim Menschen eingesetzt 

werden, beeinflussen lässt (Kalu 1991).  

Am Ende unserer Untersuchung konnte bei den ovarektomierten Versuchsgruppen ein sig-

nifikant höheres Körpergewicht gegenüber der nicht ovarektomierten Kontrollgruppe 1 be-

obachtet werden. Da die verwendeten Versuchstiere zu Beginn des Versuchs noch nicht aus-

gewachsen waren, lässt sich die Gewichtszunahme aller Tiere einerseits durch Wachstum 

erklären (Berg und Harmison 1957). Diese Resultate decken sich sowohl mit denen aus 

früheren Versuchen unserer Arbeitsgruppe als auch mit denen der Literatur (Komrakova et 

al. 2010; Thompson et al. 1995). Die vermehrte Gewichtszunahme lässt sich andererseits auf 

das Fehlen von Östrogen zurückführen. In der Studie von Thompson et al. wurde der Ge-

wichtszuwachs der Ratten auf einen erhöhten Fettanteil zurückgeführt. In einer anderen Stu-

die konnte andererseits eine Zunahme der fettfreien Masse der Ratten infolge der Ovarekto-

mie festgestellt werden (Toth et al. 2001). Izumo et al. zeigten, dass ovarektomierte Tiere 

weniger körperlich aktiv sind, da Östrogene einen relevanten Einfluss auf die zirkadiane 

körperliche Bewegung der Ratten nehmen (Izumo et al. 2012).  

Im Vergleich zu der PTH+VIB-Gruppe wiesen die Tiere der SR-Gruppe am Ende unser 

Untersuchung ein signifikant höheres Gewicht auf. Der SR-Gruppe wurde das Medikament 

Protelos verabreicht. Protelos enthält neben Strontiumranelat noch Aspartam, Maltodextrin 
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und Mannitol. Diese Zusatzstoffe könnten die Ursache für eine erhöhte Kalorienaufnahme 

und ein daraus resultierendes erhöhtes Körpergewicht sein (Komrakova et al. 2016).  

Zum Zeitpunkt der Dekapitation wiesen alle ovarektomierten Versuchsgruppen im Ver-

gleich zu der NON-OVX-Gruppe ein signifikant niedrigeres Uterusgewicht auf. Dieses Re-

sultat bestätigt den Erfolg der Ovarektomie. Infolge des Östrogenmangels kommt es zu einer 

Verkümmerung des Uterus. 

Im Allgemeinen kann festgestellt werden, dass die Muskelgewichte bei allen OVX-Tieren 

im Vergleich zu den NON-OVX-Tieren höher sind. Dieses Ergebnis könnte wiederum auf 

den oben beschriebenen Effekt der Gewichtszunahme aufgrund eines Östrogenmangels zu-

rückgeführt werden. Signifikant höhere Werte können beim M. soleus in der SR-Gruppe und 

beim M. gastrocnemius in der OVX- sowie der PTH-Gruppe gemessen werden. Die Mus-

kelgewichte der Tiere in den einzelnen Versuchsgruppen wurden um die Tiergewichte der 

jeweiligen Versuchsgruppen korrigiert, um den Einfluss unterschiedlich schwerer und gro-

ßer Tiere zu eliminieren. Nach der Korrektur kann beim M. gastrocnemius in der SR-Gruppe 

der niedrigste Wert gemessen werden, welcher gegenüber der NON-OVX, OVX-Gruppe, 

PTH-Gruppe und PTH+VIB-Gruppe signifikant erniedrigt ist. Beim M. soleus zeigen sich 

nach der Korrektur keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Daraus kann 

geschlossen werden, dass die Größe und somit das Gewicht der Muskeln lediglich von dem 

Gewicht der Tiere abhängig sind. Ob das geringere Gewicht des M. gastrocnemius in der 

mit Strontiumranelat therapierten Versuchsgruppe auf das Strontiumranelat zurückzuführen 

oder durch einen bisher nicht untersuchten anderen Faktor bedingt ist, lässt sich mit unserer 

Studie nicht beantworten.  

Bei der Betrachtung des Muskelfaserdurchmessers des M. gastrocnemius zeigt sich jedoch 

ein ähnliches Ergebnis mit signifikant erniedrigten Werten in der SR-Gruppe, sowohl vor 

als auch nach der Korrektur. Wie bei der Auswertung der Muskelgewichte wurden auch bei 

den weiteren Untersuchungen der Muskelfasern die gemessenen Werte um die Tiergewichte 

der zugehörigen Gruppe korrigiert. Die Unterschiede in den Mittelwerten zeigen sich nach 

dieser Korrektur vor allem bei der Betrachtung des M. gastrocnemius deutlicher, was auch 

in unseren vorherigen Studien beobachtet wurde (Komrakova et al. 2013; Sehmisch et al. 

2008).  
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4.2 Effekt der Ovarektomie auf die Muskelstruktur 

Bezüglich des Muskelfaserquerschnitts und des Muskelfaserdurchmessers wäre infolge des 

Östrogenmangels eine Atrophie der Muskelfasern und insbesondere der oxidativ Muskelfa-

sern zu erwarten gewesen (Rogers und Evans 1993). Bei allen drei untersuchten Muskeln 

lassen sich zwar Tendenzen zu einem geringeren Faserdurchmesser und Faserquerschnitt in 

den OVX- im Vergleich zu den NON-OVX-Gruppen nach Berücksichtigung der Tierge-

wichte, sowohl bei dem glykolytischen als auch dem oxidativen Fasertyp, erkennen. Ein 

signifikantes Niveau wird jedoch nur beim Durchmesser der oxidativen Muskelfasern des 

M. longissimus dorsi erreicht. In der Analyse dieser speziellen Muskelfasergruppe fallen in 

fast allen anderen Gruppen ebenfalls signifikant niedrigere Werte auf. Jedoch wäre auch eine 

besonders starke Atrophie der oxidativen Muskelfaserzellen des M. longissimus dorsi in-

folge des Östrogenmangels möglich. Bei der Betrachtung der Muskelfaserquerschnittsfläche 

zeigt sich in der Tendenz ein ähnliches Ergebnis. Ein signifikant niedrigerer Wert wird je-

doch nur in der SR+VIB-Gruppe erreicht. 

Betrachtet man die Ergebnisse hinsichtlich des Einflusses des Östrogenmangels auf die Ka-

pillardichte, fällt in einigen Versuchsgruppen ein höheres Verhältnis von Kapillaren zu Mus-

kelfasern im Vergleich zur Kontrollgruppe NON-OVX auf. Die größten Unterschiede in der 

Kapillardichte präsentieren sich beim M. gastrocnemius. Verglichen mit der NON-OVX-

Kontrollgruppe zeigt sich ein signifikant höheres Verhältnis in der OVX-, SR-, SR+VIB-, 

PTH- und PTH+VIB-Gruppe. Nach der Gewichtskorrektur sind nicht mehr so deutliche Un-

terschiede zu erkennen, und ein signifikant höheres Verhältnis stellt sich nur noch in der 

PTH+VIB-Gruppe, verglichen mit der VIB-Gruppe, dar. In der OVX-Gruppe ist die Kapil-

lardichte im Vergleich zur NON-OVX- und VIB-Gruppe geringfügig erhöht. Dieser Befund 

bei M. gastrocnemius und M. soleus bleibt in der OVX-Gruppe sowohl vor als auch nach 

der Korrektur um das Köpergewicht im Vergleich zur NON-OVX-Gruppe erhalten. Dieses 

Resultat widerspricht der Erkenntnis des angioproliferativen Effekts von Östrogen auf die 

Skelettmuskulatur (Wend et al. 2012).  

Betrachtet man die Unterschiede in der Kapillardichte, fallen beim M. soleus geringere Un-

terschiede als beim M. gastrocnemius auf. Das Verhältnis von Kapillaren pro Muskelfaser 

ist beim M. soleus in der OVX-Gruppe signifikant größer als bei der NON-OVX-Gruppe. 

Setzt man die Ergebnisse des Verhältnisses von Kapillaren zu Muskelfasern in Relation zum 

Tiergewicht, zeigt sich bei der OVX-Gruppe noch immer der höchste Wert, welcher jedoch 

nicht mehr signifikant gegenüber einem der anderen Gruppen erhöht ist.  
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Die Ergebnisse dieser Arbeit wurden in unserer Forschungsgruppe für weitere Analysen ver-

wendet und so zeigte sich in der Korrelationsanalyse, dass eine signifikante Korrelation zwi-

schen dem Körpergewicht und der Kapillardichte besteht (Komrakova et al. 2016). Dieses 

Ergebnis könnte die erhöhte Kapillardichte der ovarektomierten, schwereren Ratten im Ver-

gleich zur NON-OVX-Gruppe erklären. Ein signifikantes Niveau hinsichtlich einer erhöhten 

Kapillardichte der ovarektomierten Versuchstiere wird nur beim M. gastrocnemius und dem 

M. soleus erreicht. Allerdings bestehen diese signifikanten Unterschiede nicht mehr nach 

der Korrektur des Werte um das Körpergewicht. Folglich lässt sich die erhöhte Kapillar-

dichte durch ein erhöhtes Körpergewicht erklären. 

Der Vergleich der Versuchsgruppen hinsichtlich Anzahl der Kapillaren und Kapillardichte-

zeigt beim M. longissimus dorsi keinen signifikanten Unterschied.  

4.3 Parathormon (PTH) 

Parathormon wird zur Therapie der manifesten Osteoporose bei postmenopausalen Frauen 

und Männern mit hohem Frakturrisiko eingesetzt. In Studien am Rattenmodell konnte durch 

Parathormon eine Förderung der Frakturheilung nachgewiesen werden (Komrakova et al. 

2010; Nozaka et al. 2008). Sowohl bei ovarektomierten Ratten als auch in klinischen Studien 

mit postmenopausalen Frauen wurde unter einer Therapie mit täglicher subkutaner Injektion 

von Teriparatid, einem rekombinanten Fragment des humanen Parathormon, eine Verbesse-

rung der Knochenstruktur und eine signifikante Senkung des Frakturrisikos für Wirbelkör-

perfrakturen und nicht-vertebrale Frakturen festgestellt (Kimmel et al. 1993; Miyauchi et al. 

2008; Neer et al. 2001). An Tibia und Wirbelkörpern konnte in unserer Studie erneut bestä-

tigt werden, dass die Therapie mit PTH zu einer qualitativen Verbesserung von osteoporoti-

scher Knochenstruktur führt (Hoffmann et al. 2017).  

In der Muskulatur führt Parathormon zu einem Anstieg der Kalziumkonzentration, was auf 

den Metabolismus und die Struktur der Muskelzellen schädliche Auswirkungen haben 

könnte (Baczynski et al. 1985; Visser et al. 2003). In zwei vorausgegangenen Studien konnte 

durch die intermittierende Gabe von Parathormon bei gesunden weiblichen und männlichen 

Ratten sowie kastrierten Ratten kein Effekt auf das Muskelgewicht und die Größe der Mus-

kelfasern nachgewiesen werden (Komrakova et al. 2010; Komrakova et al. 2011). In der 

vorliegenden Arbeit konnte beim M. gastrocnemius und M. longissimus dorsi in der PTH-

Gruppe ein signifikant kleinerer Durchmesser der Muskelfasern des oxidativen Zelltyps 

nach Bezug der Werte auf das Tiergewicht gemessen werden, was für einen negativen Effekt 

des Parathormons auf die oxidativen Muskelfasern sprechen könnte. Auf den Querschnitt 
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der Muskelfasern der drei untersuchten Muskeln konnte kein Effekt durch die PTH-Gabe 

festgestellt werden.  

In einer vorherigen Studie unserer Arbeitsgruppe wurde über eine erhöhte Kapillardichte des 

M. gastrocnemius und des M. soleus während der Heilung einer Tibiafraktur in der mit Pa-

rathormon therapierten Versuchsgruppe berichtet (Komrakova et al. 2011). Dieser Effekt 

kann in dieser Studie ebenfalls teilweise aufgezeigt werden, da die Kapillardichte des M. 

gastrocnemius sowohl in der PTH-Gruppe als auch in der PTH+VIB-Gruppe im Vergleich 

zur NON-OVX- und VIB-Gruppe signifikant erhöht ist. Nachdem diese Ergebnisse auf das 

Tiergewicht bezogen wurden, lässt sich ein auf das Signifikanzniveau erhöhter Wert nur 

noch in der PTH+VIB-Gruppe aufzeigen. In den beiden anderen untersuchten Muskeln, dem 

M. soleus und dem M. longissimus dorsi, lässt sich kein Einfluss der PTH-Therapie auf die 

Kapillardichte dokumentieren.  

Es ist bekannt, dass in Muskulatur verpflanztes Nebenschilddrüsengewebe in der Lage ist, 

Re-Vaskularisation zu induzieren (Wells et al. 1977). In einer klinischen Studie mit post-

menopausalen Frauen mit Osteoporose konnten nach 18-monatiger PTH-Therapie erhöhte 

Serumspiegel für Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) festgestellt werden (Pepe et 

al. 2017). Eine Erklärung dafür, dass die Veränderungen nur im M. gastrocnemius aufgetre-

ten sind, könnte die im Bereich der Tibia zuvor durchgeführte Osteotomie liefern. Die Ver-

letzung des Knochens, des Weichteilgewebes und der umliegenden Gefäßstrukturen führt zu 

einer Inflammationsreaktion. Dem freigesetzten Wundsekret und Prostaglandinen werden 

angiogene Wirkungen zugesprochen (Folkman und Klagsbrun 1987). Jedoch wurden die 

Tiere dieser Untersuchung in allen Gruppen der bilateralen Osteotomie unterzogen, weshalb 

sich die erhöhte Kapillardichte in der PTH-Gruppe nicht ausschließlich durch eine Inflam-

mationsreaktion erklären lässt. Die PTH-Therapie könnte als der entscheidende Faktor an-

gesehen werden. Wie oben bereits beschrieben, nahm der Durchmesser und der Querschnitt 

der Muskelfasern des M. gastrocnemius in der PTH-Gruppe ab. Hieraus könnte die erhöhte 

Kapillardichte ebenfalls resultieren. Ein Anstieg der Kapillardichte bei Abnahme der Faser-

größe wurde bereits in einer anderen Arbeit beschrieben (Andersen 1975). 

4.4 Strontiumranelat (SR) 

Strontiumranelat ist ein Medikament, welches sowohl den Knochenaufbau fördert als auch 

den Knochenabbau hemmt. Die Förderung des Knochenaufbaues lässt sich durch eine Stei-

gerung der Osteoblastenreplikation und durch vermehrte Synthese osteoblastärer Proteine 
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erklären (Marie 2006a; Canalis et al. 1996). Zum Einfluss von Strontiumranelat auf die Mus-

kulatur ist bisher wenig bekannt. Strontiumranelat ist trotz seiner Therapiebeschränkung auf 

bestimmte Patientengruppen eine wichtige Alternative im Therapiemanagement der Osteo-

porose (siehe S. 25). Es zeichnet sich durch einem günstigen Nutzen-Risiko-Verhältnis unter 

der Voraussetzung, dass die neue Indikation und Kontraindikation beachtet werden, aus (Re-

ginster et al. 2015). 

In unserer Studie ist die Anzahl der Kapillaren des M. gastrocnemius in beiden Versuchs-

gruppen, welche mit Strontiumranelat (SR und SR + VIB) therapiert wurden, signifikant zur 

NON-OVX-Gruppe und der VIB-Gruppe erhöht. In der Gruppe mit PTH-Therapie zeigte 

sich eine signifikant niedrigere Anzahl an Kapillaren im Vergleich zu SR-Gruppe. Bezieht 

man die Anzahl der Kapillaren auf das Tiergewicht, bestehen keine signifikanten Unter-

schiede. Die SR-Gruppe weist jedoch den größten Wert auf. Die Kapillardichte des M. gas-

trocnemius ist ebenfalls im Vergleich zu der Kontrollgruppe (NON-OVX) und zur VIB-

Gruppe in den mit Strontiumranelat therapierten Gruppen signifikant erhöht. Nach der Kor-

rektur um das Körpergewicht besteht jedoch kein Signifikanzniveau mehr. Die Ergebnisse 

dieser Arbeit wurden in unserer Forschungsgruppe für weitere Analysen verwendet und so 

zeigte sich in der Korrelationsanalyse, dass eine signifikante Korrelation zwischen Körper-

gewicht und Kapillardichte besteht (Komrakova et al. 2016). Die Gewichtsanalyse zeigte, 

dass die mit Strontiumranelat therapierten Tiere signifikant schwerer sind (siehe auch 4.1). 

Eine erhöhte Kapillardichte der mit Strontiumranelat therapierten Gruppe, resultiert hiernach 

aus dem erhöhten Körpergewicht der mit Strontiumranelat therapierten Tiere.  

In der Literatur finden sich keine Studien, die sich konkret mit diesem Thema beschäftigen. 

Lediglich die Nebenwirkungen einer erhöhten Inzidenz von Myokardinfarkten und venösen 

Thromboembolien lassen einen Einfluss auf das kardiovaskuläre System möglich erscheinen 

(EMA 2013). Jedoch gibt es auch Studien, wie die von Cooper et al., welche kein erhöhtes 

Risiko für Myokardinfarkte oder kardiovaskulären Tod bei mit Strontiumranelat therapierten 

postmenopausalen Frauen feststellen konnten (Cooper et al. 2014). Bei der Betrachtung des 

M. soleus und des M. longissimus dorsi lässt sich in den SR-Gruppen kein Einfluss auf die 

Kapillardichte erkennen.  

Ein signifikanter Effekt der Therapie mit Strontiumranelat auf den Muskelfaserdurchmesser 

stellt sich in unserer Studie beim M. gastrocnemius dar. Der Muskelfaserdurchmesser ist in 

Bezug auf das Tiergewicht im Vergleich zur Kontrollgruppe NON-OVX in der mit Stronti-

umranelat therapierten Gruppe sowohl bei dem glykolytischen als auch bei dem oxidativen 
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Zelltyp signifikant kleiner. Bei der Betrachtung des Muskelfaserquerschnitts des M. gast-

rocnemius ist die Tendenz eines geringeren Querschnitts ebenfalls sichtbar, jedoch nicht 

mehr auf signifikantem Niveau. Der Faserdurchmesser des oxidativen Zelltyps des M. lon-

gissimus dorsi ist in beiden mit Strontiumranelat therapierten Gruppen signifikant gegenüber 

NON-OVX erniedrigt. Ein signifikant geringerer Durchmesser im Vergleich zur NON-OVX 

kann in dieser Analyse ebenfalls in der OVX-, VIB- und SR+ VIB-Gruppe festgestellt wer-

den. Wie bereits oben erwähnt, ist sind die mit Strontiumranelat therapierten Tiere schwerer, 

weshalb sich nach dem Bezug des Wertes auf das Körpergewicht ein kleinerer Werte im 

Vergleich zu den etwas leichteren Vergleichsgruppen entsteht. Es lassen sich also alle er-

niedrigten Werte durch das erhöhte Körpergewicht dieser Versuchsgruppe erklären. 

Zum jetzigen Zeitpunkt lässt sich kein eindeutiger Effekt von Strontiumranelat auf die Mus-

kulatur auf der Grundlage dieser Untersuchung und unter dem Aspekt des Fehlens von wei-

teren Studien zu diesem Thema beschreiben.  

Eine Therapie mit Strontiumranelat konnte in klinischen Studien die Knochendichte verbes-

sern und das Risiko für vertebrale und nicht-vertebrale Frakturen signifikant senken 

(Meunier et al. 2004; Reginster et al. 2005). Durch Strontiumranelat zeigte sich in Tierver-

suchen ebenfalls eine Verbesserung der Knochenheilung nach Frakturen (Li et al. 2010; Oz-

turan et al. 2011; Komrakova et al. 2015). Neben dem positiven Einfluss von Strontiumra-

nelat auf den Knochen konnte in einer Studie zur Gonarthrose am Menschen die Abnahme 

der Gelenkspalthöhe durch die tägliche Einnahme von 2 g Strontiumranelat signifikant ver-

ringert werden (Roubille et al. 2015). Die französische Firma Servier hat jedoch angekündigt 

die Produktion und den Vertrieb von Strontiumranelat (Protelos®) zum 31. August 2017 

weltweit einzustellen. Als Alternative mit ähnlicher Wirkung steht das rezeptfreie Nahrungs-

ergänzungsmittel Strontiumcitrat zur Verfügung. 

4.5 Ganzkörpervibration (VIB) 

In einer vorangegangenen Studie konnte gezeigt werden, dass eine tägliche Ganzkörpervib-

ration mit einer Frequenz von 90 Hz bei ovarektomierten Ratten zu einer Vergrößerung des 

Muskelquerschnittes bei allen untersuchten Muskeln und allen Muskelfasertypen führt (Stu-

ermer et al. 2010). In der vorliegenden Arbeit wurde eine Frequenz von 70 Hz verwendet. 

Dieses Vibrationsregime wurde aufgrund der positiven Wirkung auf die Frakturheilung 

durch Ganzkörpervibration mit 70 Hz in Kombination mit Raloxifen und Estradiol in der 

Studie von Stuermer et al. verwendet (Stuermer et al. 2014). Die glykolytischen Muskelfa-
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sern des M. gastrocnemius weisen als einzige Gruppe eine nicht signifikante, leichte Steige-

rung des Durchmessers und der Querschnittsfläche durch alleinige Ganzkörpervibration auf. 

Bei den anderen Muskeln (M. soleus und M. longissimus dorsi) und dem oxidativen Mus-

kelfasertyp kommt es zu einer Abnahme der Parameter durch die Ganzkörpervibration. Eine 

Erklärung hierfür könnten die unterschiedlichen Funktionen der verschiedenen Muskeln lie-

fern. Der M. gastrocnemius spielt eine wichtige Rolle für die Kraft zur Fortbewegung, wo-

hingegen der M. soleus in erster Linie für Haltearbeit ausgelegt ist (Shorey et al. 1993). In 

einer anderen Studie unserer Arbeitsgruppe konnten positive Effekte auf die Muskulatur im 

osteoporotischen Rattenmodell eher bei niedrigen Frequenzen (35 Hz und 50m Hz) festge-

stellt werden (Komrakova et al. 2013). 

Im Rahmen des Alterungsprozesses kommt es allgemein zu einer Abnahme der Kapillar-

dichte (Wang et al. 2014). Sarkopenie wird ebenfalls mit einer geringeren Kapillarisation 

der Skelettmuskulatur verbunden (Prior et al. 2016). Kaneguchi et al. konnten durch Ganz-

körpervibration bei entlasteter hinterer Extremität bei Ratten ein signifikant größeres Ver-

hältnis von Kapillaren zu Muskelfasern im M. soleus, im Vergleich zur Kontrollgruppe, 

messen (Kaneguchi et al. 2014). Im Gegensatz dazu zeigte sich in einer anderen Studie mit 

gesunden Mäusen ein negativer Effekt der Ganzkörpervibration auf das Verhältnis von Ka-

pillaren zu Muskelfasern im M. soleus (Murfee et al. 2005). In einer vorherigen Untersu-

chung unserer Arbeitsgruppe konnte durch Ganzkörpervibration über 5 Wochen mit unter-

schiedlichen Vibrationsfrequenzen (35, 50, 70 und 90 Hz 15min/Tag) keine Veränderung 

der Kapillardichte festgestellt werden (Komrakova et al. 2013). Demgegenüber steht eine 

Studie, welche Bewegung als einen starken Stimulus für die Erhöhung der Kapillarität durch 

die Förderung des Gefäßumbaus sieht (Prior et al. 2003). In einer früheren Studie unserer 

Arbeitsgruppe konnte eine erhöhte Kapillardichte durch ein VIB-Training (90 Hz, 15 

min/Tag, über 5 Wochen) festgestellt werden (Stuermer et al. 2010).  

In der vorliegenden Untersuchung lässt sich durch die VIB mit 70 Hz in Bezug auf die Ka-

pillardichte bei den unterschiedlichen Muskeln keine klare Wirkung erkennen. In der Ten-

denz wird die Kapillardichte durch Vibration beim M. gastrocnemius eher gesenkt. Beim M. 

soleus und M. longissimus dorsi ergeben sich so geringe Unterschiede, dass hier von keinem 

Effekt gesprochen werden kann.  

Letztlich sollten die Ergebnisse der Auswirkungen von Ganzkörpervibration auf die Musku-

latur immer im Zusammenhang mit dem Einfluss der Therapie auf den Knochen gewertet 
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werden. In einer vorherigen Studie unserer Arbeitsgruppe zeigte sich, dass das gleiche Vib-

rationsregime, welches in dieser Untersuchung verwendet wurde, zu einer Verstärkung der 

Wirkung von Östradiol und Raloxifen im Sinne einer signifikanten Erhöhung des Volumens 

der Spongiosa und des kortikalen Knochens nach einer Osteotomie der Tibia bei osteopenen 

Ratten führte (Stuermer et al. 2014). In einer Studie von Oxlund et al. wurde an ovarekto-

mierten Ratten der Einfluss von Ganzkörpervibration über 90 Tage mit 17 Hz, 30 Hz und 45 

Hz für 30 Minuten pro Tag auf die Knochenbildungsrate und die Muskelmasse untersucht. 

Es konnte ein positiver Effekt auf die periostale Knochenbildung bei den genutzten Frequen-

zen mit einem Maximum bei 45 Hz festgestellt werden. Die Muskelmasse des M. extensor 

digitorum longus, M. gastrocnemius, M. soleus und M. tibialis anterior blieb durch die Ganz-

körpervibration unbeeinflusst (Oxlund et al. 2003).  

Einen ähnlichen positiven Einfluss auf die Knochenresorption und Knochenbildung konnte 

im Mausmodell bei einer Vibration mit 45 Hz von nur 15 Minuten täglich über 3 Wochen 

durch Xie et al. aufgezeigt werden (Xie et al. 2006). In einem späteren Versuch über 6 Wo-

chen stellten Xie et al. eine Vergrößerung der Muskelfaserquerschnittsfläche des M. soleus 

bei einmal täglicher 15-minütiger Vibration bei 45 Hz fest (Xie et al. 2008).  

In unserer Studie wurden neben der Muskulatur auch noch die Tibiae, die Femora und die 

Wirbelkörper der Ratten analysiert. Am Femur führte die Ganzkörpervibration zu einer qua-

litativen Verbesserung der Knochenstruktur (Hoffmann et al. 2017). An Tibia und Wirbel-

körper konnte durch alleinige VIB keine signifikanten Verbesserungen der Knochenstruktu-

ren festgestellt werden. Es wurde jedoch erneut bestätigt, dass die Therapie mit Parathormon 

zu einer qualitativen Verbesserung osteoporotischer Knochenstruktur führt, welche der The-

rapie mit Strontiumranelat überlegen ist (Hoffmann et al. 2017). 

4.6 Kombination von Strontiumranelat und Parathormon mit Ganzkör-

pervibration 

Ein Ziel dieser Arbeit war unter anderem, zu prüfen, ob eine Kombination aus medikamen-

töser Therapie und Ganzkörpervibration einen synergistischen Effekt auf die Muskulatur der 

osteopenen Ratte hat. Die Analyse der Ergebnisse zeigt, dass die Kombination der Medika-

mente mit VIB das Muskelgewicht des M. gastrocnemius in der Tendenz bei beiden kombi-

nierten Gruppen (PTH+VIB; SR+VIB) steigert. Beim M. soleus kann ein entgegengesetzter 

Effekt beobachtet werden. Ähnlich verhalten sich die Werte bei der Betrachtung des Faser-

durchmessers und Faserquerschnitts beim M. gastrocnemius. Hier zeigt sich eine nicht sig-
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nifikante leichte Steigerung der Parameter in den mit VIB kombinierten Gruppen im Ver-

gleich zur Monotherapie mit PTH oder SR, wobei die PTH-Gruppe leicht überlegen ist. Die 

Muskelfasergröße beim M. longissimus dorsi wird durch die Kombination mit VIB in der 

SR-Gruppe hingegen geringer. Bei den PTH-Gruppen können wiederum leicht gesteigerte 

Werte gemessen werden. Im Hinblick auf die Kapillardichte werden inhomogene Ergebnisse 

mit einer minimalen Steigerung durch die ergänzende Vibration ersichtlich. Die Kapillar-

dichte wird beim M. gastrocnemius durch eine Kombinationstherapie aus PTH+VIB gestei-

gert. Vibration alleine führt allerdings eher zu einem Rückgang der Kapillardichte. Diese 

Resultate könnten für einen positiv synergistischen Effekt einer Kombination aus PTH+VIB 

in Bezug auf die Kapillardichte und die Muskelgröße sprechen (vgl. 4.2; 4.4). 
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5 Zusammenfassung 

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, welchen Einfluss die Behandlungen - Strontium-

ranelat, Parathormon und vertikale Ganzkörpervibration mit 70 Hertz einzeln und die Kom-

bination aus Parathormon oder Strontiumranelat mit Ganzkörpervibration - auf die Skelett-

muskulatur von ovarektomierten Ratten haben. Dazu wurden drei Monate alte weibliche 

Sprague-Dawley Ratten in sieben Versuchsgruppen mit jeweils 10-11 Tieren eingeteilt und 

mit Ausnahme der Kontrollgruppe 1 ovarektomiert. Als Kontrollgruppen dienten zwei Ver-

suchsgruppen, wobei die eine nicht ovarektomiert und nicht therapiert (Kontrollgruppe 1; 

NON-OVX) und die andere lediglich ovarektomiert (Kontrollgruppe 2; OVX) wurde. Drei 

Gruppen erhielten in einer Monotherapie Parathormon, Strontiumranelat oder Ganzkörper-

vibration. Zwei Versuchsgruppen wurden einer Kombinationstherapie unterzogen, welche 

aus Parathormon und Ganzkörpervibration oder Strontiumranelat und Ganzkörpervibration 

bestand. Acht Wochen nach der Ovarektomie erfolgte eine bilaterale Osteotomie der Tibiae 

mit Osteosynthese für eine Paralleluntersuchung zum Thema Knochenheilung. Die medika-

mentöse Therapie begann ab dem Tag der Osteotomie und die Ganzkörpervibration fünf 

Tage später. Die Medikamente Strontiumranelat (Präparat Protelos in einer Dosis von 600-

625 mg/kg KG/Tag im Futter) und Parathormon (Präparat Teriparatide in einer Dosis 40 

μg/kg KG fünfmal pro Woche subkutan) wurden über einen Zeitraum von 42 Tagen verab-

reicht. Die Ganzkörpervibration wurde über einen Zeitraum von 37 Tagen zweimal täglich 

zur selben Zeit über 15 Minuten bei einer Amplitude von 0,5 mm mit einer Frequenz von 70 

Hertz durchgeführt. Die Untersuchung wurde am Ende der 14. Woche nach Ovarektomie 

durch Dekapitation beendet. Danach wurden Proben des M. gastrocnemius, M. longissimus 

dorsi und M. soleus entnommen, gewogen und histologisch untersucht. Die Analyse der his-

tologischen Schnitte diente zur Bestimmung des Muskelfaserdurchmessers, des Muskelfa-

serquerschnittes sowie des Verhältnisses von Kapillaren zu Muskelfasern. Als weitere Para-

meter wurden die Körpergewichte, die Gewicht der einzelnen untersuchten Muskeln und die 

Uterusgewichte analysiert. 

Die Zunahme an Körpergewicht infolge von Östrogenmangel konnte diese Studie bestäti-

gen. Die Muskelfasergröße zeigte sich durch den Östrogenmangel wenig beeinflusst. Ledig-

lich der M. soleus wies in der OVX-Gruppe einen signifikant größeren Querschnitt und 

Durchmesser auf. Dieser Unterschied war jedoch, nachdem die Ergebnisse ins Verhältnis 

zum Körpergewicht gesetzt worden waren, nicht mehr feststellbar. Parathormon alleine be-

einflusste die Muskelfasergröße wenig. In Bezug auf die Kapillardichte ließ sich beim M. 
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gastrocnemius durch Kombination von Parathormon und Ganzkörpervibration (PTH+VIB) 

ein positiver Effekt aufzeigen. Strontiumranelat führte beim M. gastrocnemius zu einer Stei-

gerung der Anzahl der Kapillaren und zu einem geringeren Querschnitt und Durchmesser 

der Muskelfasern. Diese Effekte lassen sich jedoch durch das größere Gewicht in der mit 

Strontiumranelat therapierten Gruppe erklären. Dieses Arzneimittel wurde aber inzwischen 

vom Markt genommen und wird deshalb wahrscheinlich in der therapeutischen Anwendung 

keine Bedeutung mehr haben. Ganzkörpervibration alleine zeigte auf Kapillardichte und 

Muskelfasergröße keine Auswirkungen. Die Resultate der Kombinationstherapie von Para-

thormon und Ganzkörpervibration könnten für einen positiv synergistischen Effekt in Bezug 

auf die Kapillardichte und die Muskelgröße sprechen. Eine Kombination aus Parathormon 

und Ganzkörpervibration kann somit auf der Grundlage der Ergebnisse dieser Studie für die 

Muskulatur als positiv herausgestellt werden. Die Ganzkörpervibrationstherapie könnte auf-

grund der einfachen Anwendbarkeit in Zukunft eine größere Rolle bei Prävention und The-

rapie der Sarkopenie spielen. Jedoch gilt es, in weiteren Studien ein optimales Therapiere-

gime zu finden, dass sich sowohl für die Muskulatur als auch die Knochenstruktur als för-

derlich herausstellt.  
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7 Anhang  

7.1 Protokoll der ATPase-/Diaphorase-Färbung 

7.1.1 Reihenfolge der Färbeschritte  

1)  1 min Fixierung nach Meijer (pH 6,3 – 6,6)  

2)  zweimalige Spülung in Aqua dest. für jeweils 5 min  

3)  60 min Diaphorase-Inkubation bei 37 °C  

4)  5 min Spülung in Aqua dest.  

5)  15 min saure Vorinkubation (pH 4,2)  

6)  2 min Inkubation in Tris-CaCl2-Lösung (pH 7,8)  

7)  30 min ATPase-Inkubationslösung bei 37 °C (pH 9,4)  

8)  dreimalige Reinigung in CaCl2-Waschlösung für jeweils 30 sek.  

9)  1 - 2 min Inkubation in Kobaltchlorid-Lösung  

10)  dreimalige Spülung in Aqua dest. für jeweils 45 sek.  

11)  1 - 2 min Inkubation in Ammoniumsulfid-Lösung unter dem Abzug  

12)  10 min Spülung unter fließendem Leitungswasser  

13)  5 min Spülung in Aqua dest. 

7.1.2 Rezepturen für die ATPase-/Diaphorase-Färbung 

Fixierungslösung nach Meijer: 

1,8 g Paraformaldehyd (95%ig) Kühlschrank (Fa. Roth 0335.1) 

1,764 g CaCl2 (-6-hydrat) (oder 1,47 g -2-hydrat) (Fa. Fluka 21100) 

10,8 g Saccharose (Fa. AppliChem A4734.1000) 180 ml Aqua dest. 

Diaphorase-Inkubationslösung: 

35 mg NADH- Dinatriumsalz (Fa. AppliChem A1393.0005) 

5,6 ml Phosphatpuffer (0,1 M/pH 7,4)  

7 ml Nitro-BT (Carl Roth GmbH & Co KG)  

8,4 ml Aqua dest. 
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Saure Vorinkubation: 

18 ml CaCl2-Stammlösung 

0,72 ml konz. Essigsäure (Eisessig) (Fa. Merck, 63) 

162 ml Aqua dest. 

Tris-CaCl2-Lösung: 

2,18 g Tris (Tris-(hydroxymethyl)-aminomethan 99,9 %, M =121,14 g/mol) 

18 ml CaCl2-Stammlösung 

162 ml Aqua dest. 

ATPase-Inkubationslösung: 

666 mg KCl (Fa. Merck 4936, M=75 g/mol) 

274 mg ATP (Adenosin-5´-triphosphat, M=551,2 g/mol) (Fa. Roth HN35.2) 

162 ml Glycinpuffer 

18 ml CaCl2-Stammlösung 

Kobaltchlorid-Lösung: 

3,6 g Kobaltchlorit (CoCl2 x 6 H2O) (Fa. AppliChem A1033.0100) 

180 ml Aqua dest. 

Ammoniumsulfid-Lösung: 

0,24 ml Ammoniumsulfid (Fa. Merck 1.05442.1000) 

180 ml Aqua dest. 

Phosphatpuffer (0,1-M, pH 7,4): 

Lösung 1: 0,1 M prim. Natriumphosphat (Fa. Merck 6346) 

18,8 g NaH2PO4 x H2O mit 1l Aqua dest. Auffüllen. 

Lösung 2: 0,1 M sek. Natriumphosphat (Fa. Merck 6580) 

 17,8 g Na2HPO4 x 2 H2O auf 1 l mit Aqua dest. auffüllen. 

 Ansatz: 15,9 ml Lösung 1 + 84,1 ml Lösung 2 = 100 ml Phosphatpuffer. 

pH-Werteinstellung (pH 7,4) erfolgt mit Lösung 1 zum sauren, mit Lösung 2 zum alkali-

schen Bereich. 
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Nitro-BT (Stammlösung): 

Nitro-blaues Tetrazoliumchlorid (Fa. Roth 4421.2) 

40 mg Nitro-BT / 40 ml Aqua dest. 

CaCl2-Stammlösung: 

6,62 g CaCl2-2hydrat (M=147.02 g/mol, Fa. Fluka 21100) mit Aqua dest. im Maßkolben auf 

250 ml auffüllen. 

CaCl2-Waschlösung: 

10 g CaCl2-2hydrat (M=147.02 g/mol) mit Aqua dest. im Maßkolben auf 1l auffüllen. 

Glycin-Stammlösung: 

7,51 g Glycin (98 %, M=75,07 g/mol, Fa. AppliChem 1377.0500) mit Aqua dest. im Maß-

kolben auf 250 ml auffüllen, pH-Wert auf 9,4 einstellen. 

Glycinpuffer: 

125 ml Glycin-Stammlösung + 42 ml 0,4 M NaOH (8 g/500 ml) auf 500 ml mit 

Aqua dest. im Maßkolben auffüllen und pH-Wert auf 9,4 einstellen. 

7.2 Protokoll der Amylase-PAS-Färbung 

7.2.1 Reihenfolge der Färbeschritte  

1) Fixation in Fixierlösung für 1 h im Kühlschrank bei 4 °C, danach für 10 min bei 

Raumtemperatur (20 - 25 °C)  

2)  Spülung in Aqua dest. (10x)  

3)  25 min Inkubation bei 37 °C in alpha-Amylase-Lösung  

4)  Spülung in Aqua dest. (10x)  

5)  30 min Inkubation in 1%iger Perjodsäure  

6) Spülung in Aqua dest. (10x)  

7)  35 min Inkubation in Schiff´s Reagenz  

8)  30 min Inkubation in SO2-Wasser  

9)  10 min Spülung unter fließendem Leitungswasser  

10)  3 min Spülung in Aqua dest. 
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7.2.2 Die Herstellung der angegebenen Lösungen 

Fixierungslösung: 

129 ml  Ethanol (95-100 %)  Fa. Merck 

24 ml   Chloroform   Fa. Merck 1.02445 

8.1 ml   Essigsäure (99 %) Fa. Merck 63 

α-Amylaselösung: 

555 mg  α-Amylase  Fa. Sigma A3176-MU  

180 ml  Aqua dest. 

Perjodsäure: 

1,8 g  Perjodsäure  Fa. Roth 3257.1 

180 ml  Aqua dest. 

Schiffs Reagenz: 

 Fest angemischt   Fa. Roth X900.2 

SO2 - Wasser: 

600 ml  Aqua dest 

30 ml   Kaliumdisulfit-Lsg.  Fa. Merck 5057 

  (K2S2O5 - Lsg 10%ig) 

30 ml   HCL (1 N)  Fa. Merck 1.09057 
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7.3 Körpergewichte der Versuchstiere über den gesamten Versuchszeit-

raum 

Im Folgenden sind die Zahlenwerte der im Ergebnisteil graphisch dargestellten Ergebnisse 

aufgeführt. 

Tabelle 4: Körpergewichte der Tiere zu drei Zeitpunkten des Versuchs. 

Mittelwerte ± Standardabweichung in Gramm 

Zeit-

punkt 

NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

Woche 1 
236,6 

±15,22 

243,9 

±5,87 

243,4 

±8,85 

243,5 

±8,46 

241,5 

±10,34 

238,4 

±9,66 

240,2 

±11,14 

Woche 8 

290,8 

±16,71       

(a) 

360,8 

±17,74 

363,8 

±17,91 

369,6 

±24,98 

363,9 

±16,24 

357,1 

±27,29 

362,5 

±23,39 

Woche 14 

311,2 

±20,77 

(a) 

371,6 

±27,06 

354,3 

±16,71 

387,6 

±37,45 

363,4 

±18,33 

366,5 

±33,04 

351,6 

±26,00 

(^) 

   a = signifikant zu allen anderen Gruppen, ^ = signifikant zu SR 

 

7.4 Uterusgewichte am Versuchsende 

Tabelle 5: Uterusgewichte am Tag der Obduktion. 

Mittelwerte der ± Standardabweichung in Gramm 

Zeit-

punkt 

NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

Woche 14 

0,518 

±0,103 

(a) 

0,115 

±0,016 

0,097 

±0,020 

0,107 

±0,020 

0,106 

±0,022 

0,108 

±0,017 

0,109 

±0,020 

   a = signifikant zu allen anderen Gruppen 
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7.5 Muskelgewichte des M. gastrocnemius und M. soleus am Versuchs-

ende 

Tabelle 6: Muskelgewichte einzeln und in Bezug auf das Körpergewicht,  

M. gastrocnemius. 

Mittelwerte ± Standardabweichung  

Para-

meter 

NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR  

+VIB 
PTH 

PTH  

+VIB 

Muskel-

gewicht 

(g) 

1,96 

±0,1675 

2,34 

±0,1894 

(*) 

2,20 

±0,1496 

2,15 

±0,3020 

2,19 

±0,2298 

2,26 

±0,1753 

(*) 

2,22 

±0,2033 

Muskel-

gewicht 

(g)  

/Körper-

gewicht 

(g) 

0,0068 

±0,00037 

0,006312 

±0,0003844 

0,006182 

±0,0003702 

0,005550 

±0,0006015 

(*) (#) 

0,006028 

±0,0005352 

0,006220 

±0,0005433 

(^) 

0,006288 

±0,0005508 

(^) 

 * = signifikant zu NON-OVX, # = signifikant zu OVX, ^ =signifikant zu SR 

 

Tabelle 7: Muskelgewichte einzeln und in Bezug auf das Körpergewicht, M. soleus. 

Mittelwerte ± Standardabweichung  

Parameter 
NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

 +VIB 
PTH 

PTH  

+VIB 

Muskelgewicht 

(g) 

0,1382 

±0,0172 

0,1510 

±0,0238 

0,1555 

±0,0181 

0,1673 

±0,0229 

(*) 

0,1442 

±0,0235 

0,1527 

±0,0220 

0,1455 

±0,0186 

Muskelgewicht/ 

Körpergewicht 

(mg/g) 

0,4444 

±0,0497 

0,4087 

±0,0744 

0,4389 

±0,0478 

0,4324 

±0,0495 

0,3941 

±0,0576 

0,4174 

±0,0512 

0,4138 

±0,0471 

    * = signifikant zu NON – OVX 
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7.6 Ergebnisse der ATPase-/Diaphorase-Färbung 

Tabelle 8: Durchmesser der glykolytischen und oxidativen Muskelfasern,  

M. gastrocnemius. 

Mittelwerte ± Standardabweichung  

Fasertyp Parameter 
NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

glyko- 

lytisch 

Durchmesser 

(µm) 

71,92 

±10,20 

74,62 

±9,67 

77,50 

±7,19 

74,79 

±8,35 

77,42 

±7,96 

77,60 

±6,82 

77,14 

±11,56 

glyko- 

lytisch 

Durchmesser/ 

Tiergewicht 

(µm/g) 

0,233 

±0,027 

0,203 

±0,027 

0,219 

±0,018 

0,195 

±0,012 

(*) 

0,214 

±0,023 

0,213 

±0,022 

0,220 

±0,026 

oxidativ 
Durchmesser 

(µm) 

49,95 

±4,95 

53,69 

±7,57 

52,92 

±3,53 

52,20 

±5,07 

52,32 

±4,29 

50,34 

±4,61 

53,25 

±6,05 

oxidativ 

Durchmesser/ 

Tiergewicht 

(µm/g) 

0,162 

±0,014 

0,145 

±0,021 

0,150 

±0,011 

0,137 

±0,017 

(*) 

0,144 

±0,0084 

0,138 

±0,015 

(*) 

0,152 

±0,016 

* = signifikant zu NON – OVX 
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Tabelle 9: Faserquerschnitt der glykolytischen und oxidativen Muskelfaserzellen,  

M. gastrocnemius. 

Mittelwerte ± Standardabweichung 

Zelltyp Parameter 
NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

glykoly-

tisch 

Querschnitt 

(µm²) 

4176 

±1238 

4486 

±1163 

4796 

±842 

4490 

±1011 

4797 

±1001 

4810 

±829 

4813 

±1509 

glykoly-

tisch 

Querschnitt/ 

Tiergewicht 

(µm²/g) 

13,49 

±3,34 

12,29 

±2,66 

13,52 

±2,06 

11,68 

±1,53 

13,25 

±2,40 

13,20 

±1,95 

13,70 

±3,62 

oxidativ 
Querschnitt 

(µm²) 

2004 

±409 

2336 

±688 

2233 

±296 

2187 

±442 

2197 

±364 

2034 

±388 

2284 

±531 

oxidativ 

Querschnitt/ 

Tiergewicht 

(µm²/g) 

6,50 

±1,03 

6,29 

±1,69 

6,40 

±0,81 

5,75 

±1,20 

6,05 

±0,59 

5,59 

±0,83 

6,53 

±1,34 
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Tabelle 10: Faserdurchmesser und Faserquerschnitt und in Bezug auf das Tiergewicht der 

oxidativen Muskelfaserzellen, M. soleus. 

Mittelwerte ± Standardabweichung 

M. soleus 

oxidativ 

NON-

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

Durchmesser 

µm 

64,05 

±6,43 

70,19 

±7,28 

(*) 

67,13 

±6,55 

68,48 

±6,57 

67,44 

±5,47 

67,93 

±6,38 

64,62 

±6,46 

(#) 

Durchmesser/ 

Tiergewicht 

(µm/g) 

0,206 

±0,013 

0,190 

±0,02 

0,190 

±0,017 

0,178 

±,016 

0,186 

±0,010 

0,186 

±0,018 

0,185 

±0,020 

Querschnitt µm² 
3299 

±633,2 

3949 

±858,4 

(*) 

3614 

±696,8 

3757 

±715,3 

3634 

±576,6 

3692 

±689,5 

3346 

±670,8 

(#) 

Querschnitt/ 

Tiergewicht 

(µm²/g) 

10,58 

±1,36 

10,66 

±1,74 

10,20 

±1,81 

9,71 

±1,44 

9,99 

±1,14 

10,10 

±1,53 

9,57 

±1,74 

   * = signifikant zu NON-OVX, # = signifikant zu OVX 
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Tabelle 11: Faserdurchmesser in Bezug auf das Tiergewicht der glykolytischen und oxida-

tiven Muskelfaserzellen, M. longissimus dorsi. 

Mittelwerte ± Standardabweichung  

Fasertyp Parameter 
NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

glyko- 

lytisch 

Durchmesser 

(µm) 

78,39 

±9,017 

81,95 

±9,740 

79,03 

±7,156 

85,55 

±13,04 

81,55 

±8,326 

79,36 

±7,325 

81,95 

±9,588 

glyko- 

lytisch 

Durchmesser/ 

Tiergewicht 

(µm/g) 

0,247 

±0,018 

0,219 

±0,026 

0,224 

±0,017 

0,222 

±0,029 

0,224 

±0,014 

0,221 

±0,015 

0,230 

±0,015 

oxidativ 
Durchmesser 

(µm) 

50,41 

±7,180 

50,56 

±7,216 

47,33 

±3,716 

49,35 

±7,736 

46,60 

±5,758 

47,82 

±4,275 

49,20 

±5,071 

oxidativ 

Durchmesser/ 

Tiergewicht 

(µm/g) 

0,159 

±0,019 

0,136 

±0,020 

(*) 

0,134 

±0,011 

(*) 

0,128 

±0,018 

(*) 

0,128 

±0,012 

(*) 

0,133 

±0,010 

(*) 

0,139 

±0,011 

 * = signifikant zu NON-OVX 

 

Tabelle 12: Faserquerschnitt der glykolytischen und oxidativen Muskelfaserzellen,  

M. longissimus dorsi. 

Mittelwerte ± Standardabweichung 

Fasertyp 
Parame-

ter 

NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR  

+VIB 
PTH 

PTH  

+VIB 

glykoly-

tisch 

Querschnitt 

(µm²) 

4923 

±1108 

5381 

±1258 

4980 

±891,1 

5919 

±1833 

5310 

±1062 

5021 

±896,1 

5379 

±1284 

glykoly-

tisch 

Quer-

schnitt/ 

Tiergewicht 

(µm²/g) 

15,46 

±2,50 

14,40 

±2,59 

14,13 

±1,86 

15,25 

±3,80 

14,54 

±1,82 

13,96 

±1,78 

15,04 

±2,34 

oxidativ 
Querschnitt 

(µm²) 

2067 

±559,1 

2080 

±618,4 

1796 

±284,4 

1984 

±679,4 

1759 

±429,3 

1834 

±331,0 

1949 

±411,1 

oxidativ 

Quer-

schnitt/ 

Tiergewicht 

(µm²/g) 

6,48 

±1,61 

5,59 

±1,36 

5,10 

±0,65 

5,12 

±1,44 

4,81 

±0,91 

(*) 

5,11 

±0,72 

5,48 

±0,81 

    *  = signifikant zu NON-OVX 
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Tabelle 13: Anteil der glykolytischen und oxidativen Muskelfaserzellen,  

M. longissimus dorsi. 

Mittelwerte ± Standardabweichung in Prozent 

Zelltyp 
NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

glykolytisch 
47,61 

±7,081 

50,03 

±4,108 

46,13 

±9,810 

57,04 

±11,87 

52,02 

±8,756 

55,06 

±10,60 

55,93 

±10,71 

oxidativ 
52,39 

±7,081 

49,97 

±4,108 

53,87 

±9,810 

42,96 

±11,87 

47,98 

±8,756 

44,94 

±10,60 

45,54 

±10,43 
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7.7 Ergebnisse der Amylase-PAS-Färbung 

Tabelle 14: Anzahl der Kapillaren, Anzahl der Muskelfasern und das Verhältnis von Ka-

pillaren pro Muskelfaser, M. gastrocnemius. 

Mittelwerte ± Standardabweichung 

Parameter 
NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR  

+VIB 
PTH 

PTH 

+VIB 

Kapillaren 

(n) 

145,1 

±20,60 

168,7 

±34,72 

139,7 

±11,56 

200,2 

±22,96 

(* °) 

182,3 

±34,11 

(* °) 

153,2 

±25,67 

(^) 

176,0 

±34,13 

Kapillaren/ 

Tiergewicht 

(n/g) 

0,468 

±0,052 

0,455 

±0,111 

0,390 

±0,032 

0,531 

±0,071 

0,503 

±0,118 

0,422 

±0,077 

0,485 

±0,123 

Muskelfa-

sern (n) 

91,58 

±12,19 

80,42 

±20,41 

78,10 

±6,402 

90,58 

±15,05 

82,58 

±17,99 

63,80 

±12,25 

(* ^) 

72,30 

±18,79 

Muskelfa-

sern/ 

Tiergewicht 

(n/g) 

0,296 

±0,043 

0,217 

±0,067 

0,218 

±0,012 

0,239 

±0,033 

0,228 

±0,057 

0,176 

±0,036 

(*) 

0,200 

±0,063 

(*) 

Verhältnis 

(n) 

1,598 

±0,2396 

2,141 

±0,3283 

(*) 

1,796 

±0,1747 

2,254 

±0,3947 

(* °) 

2,247 

±0,3372 

(* °) 

2,430 

±0,3551 

(* °) 

2,496 

±0,3474 

(* °) 

Verhältnis/ 

Tiergewicht 

(n/g) 

0,0052 

±0,00074 

0,0058 

±0,00101 

0,0050 

±0,00034 

0,0060 

±0,00134 

0,0062 

±0,00080 

0,0067 

±0,00076 

0,0068 

±0,00075 

(°) 

 * = signifikant zu NON-OVX, ^ = signifikant zu SR, ° = signifikant zu VIB 
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Tabelle 15: Anzahl der Kapillaren, Anzahl der Muskelfasern und das Verhältnis von Ka-

pillaren pro Muskelfaser, M. soleus.         

Mittelwerte ± Standardabweichung 

Para-

meter 

NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR 

+VIB 
PTH 

PTH  

+VIB 

Kapilla-

ren 

(n) 

180,5 

±14,60 

195,2 

±33,87 

184,5 

±20,38 

174,3 

±24,89 

178,5 

±28,65 

184,8 

±21,08 

192,2 

±37,26 

Kapilla-

ren/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,565 

±0,044 

0,532 

±0,079 

0,519 

±0,068 

0,442 

±0,089 

0,476 

±0,060 

0,513 

±0,061 

0,556 

±0,112 

Muskel- 

fasern 

(n) 

72,13 

±8,539 

66,58 

±13,26 

68,00 

±14,87 

63,42 

±13,12 

63,67 

±8,73 

67,06 

±11,87 

72,83 

±16,81 

Muskel- 

fasern/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,226 

±0,021 

0,181 

±0,028 

0,191 

±0,038 

0,162 

±0,045 

(*) 

0,170 

±0,023 

0,187 

±0,035 

0,210 

±0,042 

Verhält-

nis 

(n) 

2,52 

±0,20 

2,96 

±0,34 

(*) 

2,79 

±0,44 

2,80 

±0,36 

2,81 

±0,23 

2,80 

±0,36 

2,68 

±0,38 

Verhält-

nis/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,0079 

±0,00062 

0,0081 

±0,00106 

0,0078 

±0,00100 

0,0070 

±0,00057 

0,0075 

±0,00013 

0,0078 

±0,00099 

0,0078 

±0,00132 

* = signifikant zu NON-OVX 
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Tabelle 16: Anzahl der Kapillaren, Anzahl der Muskelfasern und das Verhältnis von Ka-

pillaren pro Muskelfaser, M. longissimus dorsi.         

Mittelwerte ± Standardabweichung 

Para-

meter 

NON- 

OVX 
OVX VIB SR 

SR  

+VIB 
PTH 

PTH  

+VIB 

Kapilla-

ren 

(n) 

133,9 

±18,14 

140,9 

±28,93 

149,5 

±20,29 

130,9 

±28,11 

137,0 

±13,53 

134,1 

±23,51 

126,2 

±23,80 

Kapilla-

ren/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,441 

±0,047 

0,380 

±0,080 

0,418 

±0,032 

0,342 

±0,077 

0,381 

±0,032 

0,371 

±0,046 

0,362 

±0,072 

Muskel-

fasern 

(n) 

75,20 

±15,66 

67,33 

±16,84 

75,79 

±8,41 

67,86 

±15,98 

67,30 

±6,80 

69,60 

±17,31 

64,10 

±11,99 

Muskel-

fasern/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,247 

±0,035 

0,181 

±0,043 

(*) 

0,212 

±0,017 

0,178 

±0,046 

(*) 

0,188 

±0,020 

0,192 

±0,030 

0,183 

±0,034 

Verhält-

nis 

(n) 

1,81 

±0,20 

2,12 

±0,19 

1,98 

±0,24 

1,96 

±0,32 

2,04 

±0,14 

1,96 

±0,23 

2,00 

±0,31 

Verhält-

nis/ 

Tierge-

wicht 

(n/g) 

0,0060 

±0,00100 

0,0057 

±0,00066 

0,0055 

±0,00048 

0,0051 

±0,00075 

0,0057 

±0,00019 

0,0055 

±0,00070 

0,0057 

±0,00100 

* = signifikant zu NON-OVX 
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