
Although the adult skeletal muscle is terminally differentiated, it has a

tremendous capacity to adapt to a variety of stresses caused by physi-

cal exercise, in which the activation of satellite cells (SC) plays an im-

portant role. SC have a high potential to proliferate and differentiate,

which may serve as an important mechanism for muscle adaptation in-

volving repair, regeneration and hypertrophy. A series of regulatory fac-

tors, e.g. growth factor like IGF-1, have fundamental impact on SC ac-

tivation. It is known that IGF-1 stimulates SC activation through three

signalling transduction pathways, i.e. MAPK, Calcineurin and PI-3K,.

Studies show that resistance training leads to SC activation in the ske-

letal muscle, which probably results from an up-regulation of local gro-

wth factors. Among the important cellular markers of the SC are myo-

genic factors like Myo D and myogenin. Through the myogenic factors

SC activation may have an effect on muscle fibre transition that serves

as a fine mechanism for muscular adaptation. It has been shown that re-

sistance training with different paradigms can lead to different expres-

sion of growth factors as well as myogenic factors, which may be res-

ponsible for a different muscle fibre transition. However, there is a lack

of studies on SC activation in the human skeletal muscle with regard to

response to physical exercise. This review presents the facts adequately

confirmed to date for SC activation in terms of muscular adaptation to

strength training, the role of growth factors and  myogenic factors in

SC activation, and finally, the significance for sports medicine.

Keywords: Muscle fibre transformation, muscle hypertrophy, growth

factors
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Der adulte Skelettmuskel hat trotz seiner terminalen Differenzierung ei-

ne enorme Anpassungsfähigkeit an körperliches Training, wobei die Ak-

tivierung der Satellitenzellen (SZ) eine bedeutende Rolle spielt. SZ be-

sitzen ein sehr hohes Potential, in Reaktion auf Stress zu proliferieren

und zu differenzieren. Diese Prozesse sind wichtige Mechanismen für

muskuläre Regenerations- und Reparaturvorgänge, als auch für die

Muskelhypertrophie als Adaptationsprozess. Die SZ-Aktivierung wird

durch eine Reihe regulatorischer Faktoren gesteuert, von denen Wachs-

tumsfaktoren wie z.B. IGF-1 eine entscheidende Rolle spielen können.

So ist bekannt, dass IGF-1 die SZ-Aktivierung über bislang 3 klassische

Signaltransduktionswege stimuliert: Calcineurin, PI-3-Kinasen und

MAP-Kinasen. Krafttraining kann zu einer SZ-Aktivierung im Skelett-

muskel führen. Als wichtige Marker der SZ-Aktivierung werden myo-

gene Faktoren wie Myo D und Myogenin angesehen. Über diese myo-

genen Faktoren kann die SZ-Aktivierung bei der Muskelfasertransfor-

mation, die als ein Adaptationsmechanismus der Muskeln an körperliche

Belastung gilt, eine wichtige Rolle spielen. Unterschiedliche Krafttrai-

ningsprogramme können zu verschiedenen Veränderungen lokaler

Wachstumsfaktoren sowie myogener Faktoren führen, die sehr wahr-

scheinlich für die unterschiedliche Muskelfasertransformation verant-

wortlich sein können. Allerdings mangelt es noch an Daten aus Unter-

suchungen im humanen Skelettmuskel in Sinne der SZ-Aktivierung, die 

für sportmedizinische Konzepte und Verfahren relevant sein kann. 

Schlüsselworte: Muskelfasertransformation, Hypertrophie, Wachstums-

faktoren 

Zusammenfassung

Der adulte Skelettmuskel besitzt die Fähigkeit, sich trotz
seiner terminalen Differenzierung an körperliches Trai-
ning, wie z.B. Krafttraining, gut anpassen zu können (39).
Die Aktivierung von Satellitenzellen (SZ) im Skelettmus-
kel spielt hierbei eine entscheidende Rolle. SZ besitzen ein
sehr hohes Potential, in Reaktion auf Stress zu proliferie-
ren und zu differenzieren. Sie sind wichtige Faktoren in
der muskulären Regeneration, Reparatur und Hypertro-
phie im Sinne des Adaptationsprozesses an körperliche
Belastungen.

SZ wurden erstmals vor mehr als 40 Jahren identifiziert
(32) und von Mauro beschrieben (40). Der Begriff der Satel-

Einleitung
litenzellen leitet sich von der anatomischen Lage zu den
multinuklären Muskelfasern ab. Die SZ stellen den Haupt-
pool für neue Myonuklei - vielleicht sogar die einzige - dar.
Sie sind auf der Plasmamembran der Muskelfasern lokalisiert
und werden mit ihnen gemeinsam von einer Basallamina
umgeben. Auf Stressreize hin wird der Prozess der SZ-Akti-
vierung in Gang gesetzt. Dieser Prozess der SZ-Aktivierung
setzt sich aus Proliferation, Differenzierung und Fusion zu-
sammen. Die aktivierten SZ können in bestehende Fasern in-
tegriert werden oder neue Faser durch Fusion miteinander
bilden (Hyperplasie) (54, 59).

SZ exprimieren eine Reihe von spezifischen Markerpro-
teinen u. a. Myo D, myf5, MNF (myocyte nuclear factor) usw.
Wichtige dieser molekularen Marker sind in Tabelle 1 zu-
sammengefasst (26). Anhand unterschiedlicher Marker kön-
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nen aktivierte SZ von ruhenden SZ unterschieden werden.
Zusätzlich können sie wichtige Informationen über den Ak-

tivitätsgrad der SZ (Proliferation, Differenzierung) geben. So
exprimieren ruhende oder nicht-aktivierte SZ keine myoge-
nen Faktoren wie Myo D, MEF2 (myocyte enhancer factor 2)
oder andere Marker terminaler Differenzierung, wie z.B.
MRF4 (Myogenic regulatory factor 4) (14, 65), während in
aktivierten SZ myogene Faktoren wie Myo D und Myogenin
(64) nachweisbar sind. In diesem Fall werden die SZ dann
auch als Myoblasten bezeichnet. Als weitere SZ Marker wer-
den die Adhäsionsmolekule N-CAM (42), M-cadherin (30)
oder myocyte nuclear factor (MNF) (22), herangezogen.

Die Aktivierung der SZ wird durch eine Reihe von regu-
latorischen Faktoren gesteuert. Eine wichtige Rolle dürfte
dabei der Wachstumsfaktor wie IGF-1 (Insulin-like growth
factor 1) spielen, der die SZ-Aktivierung über 3 klassische
Signaltransduktionswege stimulieren kann: Calcineurin, PI-
3K (phosphatidylinositol-3-OH kinase) und MAP-Kinase
(mitogen activated protein kinase). Neueren Studien zufolge
kann Krafttraining zu einer Aktivierung von SZ im Skelett-
muskel führen, die wahrscheinlich durch eine gesteigerte Ex-
pression lokaler Wachstumsfaktoren stimuliert wird. Über
die myogenen Faktoren kann die SZ-Aktivierung bei der
Muskelfasertransformation, welche als ein feiner Anpas-
sungsmechanismus an Stress gilt, eine wichtige Rolle spie-
len. In dieser Übersichtsarbeit sollen die bisher hinreichend
abgesicherten Fakten der SZ-Aktivierung durch Krafttrai-
ning in Zusammenhang mit Veränderungen lokaler Wachs-
tumsfaktoren sowie myogener Faktoren dargestellt und de-
ren Relevanz für sportmedizinische Konzepte und Verfahren
diskutiert werden.

Im inaktiven Zustand ruhen die SZ in einem Spalt zwi-
schen Basallamina und Plasmamembran der multinuklea-
ren Muskelfaser, wobei die Verbindung der SZ mit der Ba-
sallamina vermutlich durch eine Reihe von Adhäsions-
molekülen gewährleistet wird (15-17). Nach dem Eintritt
der SZ in diesen Ruhezustand verbleiben sie bis zu ihrer
Aktivierung in der G0 Phase des Zellzyklus.

Die SZ-Aktivierung kann durch eine Reihe von Stimuli,
wie auch körperlichem Training ausgelöst werden (9). So be-
wirkt eine kurzzeitige Belastung bei 40 % VO2max die Akti-

Aktivierungsprozess der SZ 

vierung der SZ in humanem Skelettmuskel (31). Durch kör-
perliche Belastung ausgelöste Muskeltraumen werden als ei-

ner der SZ aktivierenden Mechanismen an-
gesehen (52). Gründe dafür könnten eine
Unterbrechung des Kontakts zwischen den
SZ und der Basallamina oder eine gestörte
Membranintegrität sein (26, 62). Nach ihrer
Aktivierung wandern die SZ dann in die
Muskelzellen ein und beginnen, zu prolife-
rieren und zu differenzieren (53, 54). Für die
SZ-Aktivierung ist wohl auch die inflam-
matorische Antwort von Bedeutung. Eine
Studie von Vierck et al. beschreibt die Infil-
tration von Makrophagen in traumatisierte

Muskelregionen innerhalb 48 Stunden nach einem Krafttrai-
ning (60).

Nach ihrer Aktivierung gibt es für die weitere Entwick-
lung der SZ zumindest zwei unterschiedliche Möglichkeiten
(26). Ein Teil der proliferierenden SZ geht zurück in den Ru-
hestand, so dass der ursprüngliche „SZ-Pool“ ersetzt wird

und die SZ damit wieder als Reservezellen vorliegen („Selbst-
Erneuerung“ oder „self-renewal“)(26). Der andere Teil geht
weiter in die Differenzierungsphase über und es kommt
schließlich zur Fusion mit  vorhandenen Muskelfasern, wo-
durch geschädigte Muskelfasern repariert werden können.
Fusionieren aktivierte und differenzierte SZ miteinander
können neue Muskelfasern entstehen (Hyperplasie), inte-
grierten sie sich in vorhandene Muskelfasern, kann sich ei-
ne Hypertrophie der Muskelfaser entwickeln (Abbildung 1). 

Die SZ-Aktivierung wird durch eine Reihe von Faktoren
gesteuert (26). Zu den wichtigen regulatorischen Faktoren
zählen die Wachstumsfaktoren wie z.B. IGF-1 (Insulin-

Regulatorische Faktoren bei der SZ-
Aktivierung  

Tabelle 1: Beispiele von molekularen Markern, die von Satellitenzellen exprimiert werden

Abbildung 1: Die Bedeutung der Satellitenzellaktivierung in der Skelettmus-
kulatur. Die zu der Muskelfaser gehörenden ruhenden Satellitenzellen können
durch Stress, wie z.B. körperliches Training, aktiviert werden. Ein Teil dieser
aktivierten Zellen kehren zu dem ursprünglichen Ruhestand zurück und dient
als Reserve - dieser Prozess wird auch "Selbst-Erneuerung" genannt. Der an-
dere Teil dieser aktivierten Zellen geht mit dem Aktivierungsprozess inklusive
Proliferation, Differenzierung und Fusion weiter, dadurch tragen sie zur Rege-
neration, Reparatur, Hypertrophie und Hyperplasie des Muskels bei.

Molekulare Marker Vorkommen Bedeutung Ref.
MNF β (Myocyte nuclear factor β) Ruhende SZ Nicht aktiviert (22) 
MNF α Aktivierte SZ Proliferation

Pax7 (Paired box transcription factor 7) Ruhende SZ Nicht aktiviert (55)
Aktivierte SZ Proliferation

Desmin Aktivierte SZ Proliferation (8) 
myf5 (Myogenic factor 5) Aktivierte SZ Proliferation (14) 
MRF4 (Myogenic regulatory factor 4) Aktivierte SZ Differenzierung (51) 
Myogenin Aktivierte SZ Differenzierung (58) 
Cyclin D1 Aktivierte SZ Proliferation (DNA-Synthese) (2) 
P21 (Cyclin-dependent kinase inhibitor) Aktivierte SZ Differenzierung (2) 
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like-growth factor 1) (1-4), HGF (hepatocyte growth fac-
tor) (43) und die myogene regulatorische Faktoren Myo D
(13), Myogenin (44) oder Myostatin (Tabelle 1). 

Zahlreiche Studien belegen, dass IGF-1 einen stimulie-
renden Effekt auf die SZ-Aktivierung besitzt (1). Der stimu-
lierende Effekt des IGF-1 erscheint lediglich lokal zu wirken,
denn nicht die systemische Gabe, sondern eine lokale Injek-
tion von IGF-1 resultiert in deutlichem Muskelwachstum (3).
Dafür spricht auch die Tatsache, dass die IGF-1 Produktion
im Muskel unabhängig von zirkulierendem Wachstumshor-
mon ist (21). Eine Splicevariante von IGF-1 namens MGF
(Mechano growth factor) wurde als muskulärer Wachstums-
faktor identifiziert werden (11), die ähnlich wirkt wie IGF-1,
aber deutlicher auf mechanischen Reiz reagiert (23, 24).  Die
Antwort von MGF auf körperliche Belastung ist schneller
und dauert kürzer als die von IGF-1.

Die verschiedenen Signaltransduktionswege, über die
IGF-1 auf die SZ-Aktivierung wirkt, sind in einer Über-
sichtsarbeit von Hawke et al zusammengefasst (26). Hierzu

gehören die klassischen Wege zum einen über die MAPK, wie
auch Calcineurin/NFAT und PI-3K (10, 12) (Abbildung 2).
Ebenfalls über diese Wege kann IGF-1 auch hemmend auf
die Apoptose wirken, was zum Muskelwachstum beitragen
könnte (5, 6, 46). Der über Calcineurin/NFAT laufende Sig-
naltransduktionsweg kann zur Bildung langsamer Muskelfa-
sern führen (20) und könnte somit auch bei der Muskelfa-
sertransformation eine Rolle spielen.

Myostatin, ein weiterer regulatorischer Faktor, wirkt sich
in Gegensatz blockierend auf die SZ-Aktivierung aus (41).
Studien zeigen, dass die Expression von Myostatin mit der
von IGF-1 negativ korreliert (33) und der anabole Effekt von
Wachstumshormon auf den Skelettmuskel auf eine Suppres-
sion von Myostatin zurückgeführt werden kann (34). Myo-
gene Faktoren wie Myo D und Myogenin spielen eine ent-
scheidende Rolle bei der Myogenese (14, 18, 19), wobei die
genauen Mechanismen, derzeit aber noch nicht völlig ge-
klärt sind. Man geht jedoch davon aus, dass Myo D sowohl

bei der Determinierung als auch bei Proliferation und Diffe-
renzierung von Bedeutung ist, wohingegen Myogenin ver-
mutlich nur an der Differenzierung beteiligt ist (26). Mehre-
re Studien zeigen, dass diese Faktoren durchaus bei der Mus-
kelfasertransformation eine wichtige Rolle spielen können.
So wurde im vorwiegend schnelle Muskelfaser enthaltenden
Muskel eine hohe Expression von Myo D (29, 56, 63), im
Muskel mit vorwiegend langsamen Fasern eine hohe Ex-
pression von Myogenin nachgewiesen (29).

Weitere Faktoren, die bei der SZ-Aktivierung eine Rolle
spielen können, sind Zytokine. IL-4 z.B. stimuliert differen-
zierte Myozyten zur Myotubenfusion (28). Dies gibt mögli-
cherweise Hinweis auf eine Beteiligung von IL-4 bei mus-
kulärer Anpassung. Eine neue Studie unserer Gruppe zeigte,
dass IL-4 einen stimulierenden Effekt auf Zellwachstum be-
wirken kann (47), und ein 6-wöchiges Krafttraining zur
Hochregulation von IL-4-Rezeptoren im Skelettmuskel führ-
te (48).

Krafttraining kann eine Reihe von Anpassungsprozessen
im Skelettmuskel auslösen, wozu Regenerations-, und Re-
paraturmechanismen, Hypertrophie und Muskelfaser-
transformation zählen (36). Dabei spielt die SZ-Aktivie-
rung wohl eine unabdingbare Rolle. Wie oben erwähnt
haben Wachstumsfaktoren wie IGF-1 und MGF erhebli-
chen Einfluss auf SZ-Aktivierung. So belegen Rabinovsky
et al., dass der Regenerations- und Reparaturprozess
durch eine transgene Überexpression von IGF-1 deutlich
beschleunigt wird (50). Das Ergebnis einer Krafttrainings-
studie von Hameed et al. zeigte eine gesteigerte Expressi-
on von MGF im Skelettmuskel (25). Leichte exzentrische
Belastung wie beim Herablaufen eines Berges kann zu ei-
ner IGF-1 Hochregulation führen (49). Ein zur Muskel-
schädigung führendes Training steigert die Expression
des IGF-1 noch deutlicher, wie bei Hellsten et al beschrie-
ben ist (27). In einer Untersuchung an älteren Probanden
(72-98 Jahre) konnte gezeigt werden, dass die Kombina-
tion aus Krafttraining (Gewichtsheben) und Ernährungs-
intervention zur Steigerung der Muskelkraft führt. Be-
gleitet wird dies von einer gesteigerten IGF-1 Expression
im Skelettmuskel sowie einer Muskelfaserhypertrophie
(57). Interessanterweise wurde beobachtet, dass ein zur
Muskelhypertrophie führendes Krafttraining keinen Ein-
fluss auf das zirkulierende IGF-1 hatte, sondern das Plas-
ma-Myostatin um durchschnittlich 20 % reduzierte (61).

Zahlreiche Studien belegen somit eine SZ-Aktivierung
durch körperliches Training sowie eine damit verbundene
Hochregulation der myogenen Faktoren Myo D und Myo-
genin, wobei auch schon eine einzelne Ausdauerbelas-
tung bei 40 % der VO2max zu einer positiven Expression
von Myo D und Myogenin führen kann (31). Im Tierver-
such sind die gesteigerte Expression einer Reihe myoge-
ner Faktoren durch Überbelastung (2), sowie die Hochre-
gulation von Myf5 und Myo D durch exzentrische Belas-

SZ-Aktivierung beim Krafttraining 

Abbildung 2: Regulation der Aktivierung der Satellitenzelle. Durch körperli-
ches Training entstehen mechanische Reize bzw. Muskelschädigungen, welche
auf lokale Wachstumsfaktoren bzw. myogene regulatorische Faktoren wirken
können. Wachstumsfaktoren können durch die Signaltransduktionswege von
Calcineurin/NFAT (nuclear factor of activated T-cells), PI-3K (phosphatidyli-
nositol-3-OH kinase) und MAPK (mitogen activated protein kinase), unter
Einfluss der myogenen regulatorischen Faktoren, den Aktivierungsprozess sti-
mulieren bzw. steuern.
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tung beschrieben (7). Es mangelt jedoch weiter an Daten
aus humanen Skelettmuskeln, die eine Expression von
myogenen Faktoren infolge körperlichen Trainings zeigen
können. In der letzten Zeit haben wir eine Krafttrainings-
studie mit unterschiedlichen Trainingsprogrammen über
6 Wochen bei Sportstudenten durchgeführt. Dabei wurden
die Trainingseffekte, die Zusammensetzung der Myosin-
schwerkettenisoformen (MHC), sowie die Expression lo-
kaler Wachstumsfaktoren und myogener Faktoren unter-
sucht. Bei unterschiedlichen Krafttrainingsprogrammen
kommt es hierbei zu einer unterschiedlichen Zusammen-
setzung der MHC-Isoformen (35) und zu erhöhten mRNA-
level von IGF-1 bzw. MGF (37, 45). Aus dem Expressi-
onsmuster von Myo D und Myogenin kann auf eine Ak-
tivierung der SZ geschlossen werden (38). Interessant zu
beobachten ist, dass die zur IId → IIa MHC-Transforma-
tion führende Trainingsmethode einen größeren Effekt
auf die Expression von IGF-1, MGF und myogenen Fak-
toren hatte als die zur I → IIa MHC-Transformation
führende Trainingsmethode. Dies könnte implizieren, dass
bei der MHC-Transformation eine SZ-Aktivierung eine
Rolle gespielt hätte. 

Zusammenfassend kann die Aktivierung der SZ im
Skelettmuskel durch körperliches Training ausgelöst wer-
den. SZ spielen bei Reparatur- und Regenerationsvorgän-
gen, sowie bei Hypertrophie und Muskelfasertransforma-
tion im muskulären Adaptationsprozess eine wichtige
Rolle. Allerdings mangelt es hierzu noch an gesicherten
Daten aus Studien am humanen Skelettmuskel. Ange-
sichts der biologischen Rolle der SZ-Aktivierung in der
Muskulatur ist es für die Sportmedizin von großer Bedeu-
tung, den SZ-Aktivierungsprozess zu erforschen. Dies ist
zumindest in folgenden Aspekten für Sportmedizin rele-
vant. 

Muskelregeneration
Regeneration dient als wichtige Phase der muskulären
Anpassung an körperliches Training. Fehlende oder ge-
störte SZ-Aktivierung könnte zur Verzögerung oder Ver-
langsamung oder Unvollständigkeit muskulärer Regene-
ration führen. 

Trainierbarkeit
SZ haben theoretisch ein sehr hohes Proliferationspoten-
tial, welches theoretisch zum enormen Muskelzuwachs
führen könnte; in der sportmedizinischen Praxis ist eine
durch Training bedingte Muskelhypertrophie eher einge-
schränkt. Dabei spielt die Regulation der SZ-Aktivierung
sicher eine entscheidende Rolle und es wäre durchaus
möglich, die Regulation der SZ-Aktivierung und somit
auch die Trainierbarkeit zu modifizieren. 

Aging und Bewegungsmangel stellen eine große
Herausforderung für Sportmedizin
Dabei spielen reduzierte SZ-Aktivierung bzw. Apoptose
der SZ wichtige Rolle. Körperliches Training kann diese
entgegen wirken. 

Körperliche Leistung
Wie bereits erwähnt, SZ-Aktivierung spielt essentielle
Rolle bei muskulärer Anpassung an körperliches Training,
und könnte somit auch erheblichen Einfluss auf körper-
liche Leistung haben. Beispielsweise kann die SZ-Aktivie-
rung bei der Muskelfasertransformation eine Rolle spie-
len, welche als eine Determinante für Muskelfunktion
darstellt. Es wäre nicht trivial für die Sportmedizin, künf-
tig herauszufinden, welches Training die SZ-Aktivierung
in Richtung der Bildung langsamer Fasern oder welches
Training die SZ-Aktivierung in Richtung der Bildung
schneller Fasern steuert.
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