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Die Muskel-Knochen-Einheit:
Der Muskel als Kraftquelle
fir die Knochenmechanik

The muscle bone unit: Muscle as a power source for bone mechanics

Zusammenfassung: Nach dem Mechanostat-Modell

von Harold Frost ist die Knochenfestigkeit im Wesentli-
chen an die willentliche Maximalkraft adaptiert, so dass es zu
keiner Schadigung des Knochens durch die Muskelkraft kom-
men kann. Am Unterschenkel konnen dabei z. B. aufgrund
der Hebelverhaltnisse Kréfte auf den Knochen wirken, die
das Korpergewicht um mehr als das Zehnfache utbertreffen.
Diese Kréfte flihren zu einer Verformung des Knochens.
Ubersteigt diese Verformung einen bestimmten Wert, fiihrt
dies zu einem Zuwachs an Knochenfestigkeit. Wird anderer-
seits eine niedrigere Schwelle der Verformung nicht regel-
maRig erreicht, fiihrt dies zu einem Abbau von Knochenma-
terial und Festigkeit. Durch diesen Optimierungsprozess wird
ein Knochen ausgebildet, der bei minimaler Masse optimal
an die GroRe und Richtung der Kréfte angepasst ist. Die
Empfindlichkeit der Zellen gegeniiber der Verformung kann
durch verschiedene Faktoren wie z. B. Hormone, Erndhrung,
genetische Einflisse moduliert werden. Ein Verlust an Mus-
kelkraft fiihrt gleichzeitig zu einer verringerten Knochenfes-
tigkeit und zu einer Zunahme des Sturz- und daraus resultie-
rend zu einer Zunahme des Frakturrisikos.
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Summary: According to Harold Frost’s mechanostat model
bone strength is mainly adapted to the voluntary muscle
force to avoid bone damage by muscle contractions. As an
example, at the lower leg due to the lever ratios forces may
act on the tibia that exceed the body weight more than ten-
fold. These forces cause a deformation of bone. If this de-
formation exceeds a certain threshold bone strength is in-
creased. On the other hand if a lower threshold is not regu-
larly exceeded bone mass is reduced. This optimization pro-
cess forms a bone that is adapted to magnitude and direc-
tion of muscle forces with minimal bone mass. The sensitivity
of bone cells to deformation can be modulated by different
factors like hormones, nutrition or genetic factors. At the
same time a loss of muscle force reduces bone strength and
increases fall risk and therefore increases the fracture risk
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Einfiihrung

Knochenabbau wird oft als eine Erkran-
kung des Alters verstanden. Tatsdchlich
kann er jedoch in jedem Alter auftreten.
Mehrere Studien tiber die Knochenver-
dnderungen bei Paraplegikern [1] und
Studien mit simulierter Schwerelosig-
keit [2] haben gezeigt, dass kein Zustand
zu einem so schnellen Knochenabbau
fiihrt wie Immobilisation. Es liegt daher
nahe zu vermuten, dass Immobilisation
und Verlust an Muskelkraft eine wesent-
liche Ursache fiir Osteoporose darstel-
len. Der Zusammenhang zwischen Mus-
kelkraft und Knochenfestigkeit wurde
bereits 1964 als Mechanostat-Modell
von Harold Frost entwickelt [2]. Nach
diesem Modell wird der Knochen durch
die auftretenden Muskelkrifte verformt
und diese Verformungen kénnen durch
Knochenzellen detektiert werden. Wird
der Knochen nicht regelméfig tiber eine
bestimmte Schwelle verformt, kommt es
zu einem Verlust an Knochenmasse und
Festigkeit. Wird eine zweite, hohere
Schwelle der Verformung tiberschritten,
wird Knochen aufgebaut und die Kno-
chenfestigkeit erhoht, um Schadigun-
gen des Knochens zu vermeiden. Da-
durch entsteht eine Knochengeometrie,
die eine optimale Festigkeit bei minima-
ler Masse gewdhrleistet. Diese Knochen-
geometrie ist das Resultat von Millionen
von Verformungszyklen durch die Mus-
kelkraft, bei gegebenen Materialeigen-
schaften des Knochens und der Emp-
findlichkeit des Knochens auf die Ver-
formung.

Definition der Osteoporose nach der
WHO: Die Osteoporose ist definiert als
eine systemische Erkrankung des Ske-
letts, die durch eine niedrige Knochen-
masse und Schidigung der Mikroarchi-
tektur des Knochens gekennzeichnet ist,
die zu einer erhohten Briichigkeit des
Knochens und zu einem erhhten Frak-
turrisiko fiihrt.

Definition der Osteoporose anhand
der Knochenphysiologie: Osteoporose
ist als eine Erkrankung definiert, bei der
die Adaptation des Knochens an die auf-
tretenden Muskelkréfte gestort ist und
als Folge der Sicherheitsfaktor (das Ver-
héltnis von Spannung bei maximaler
willentlicher Muskelkraft und Bruch-
kraft) erniedrigt ist. Dementsprechend
ist der Knochenverlust infolge einer
nachlassenden Muskelkraft oder infolge
einer Immobilisation keine primare Os-

teoporose, sondern sollte als sekundire
Folge der Muskelerkrankung betrachtet
werden.

Willentliche Maximalkraft

Der Begriff der Maximalkraft wird in
der Literatur oft mehrdeutig verwen-
det. Sie wird als isometrische, isokineti-
sche Kraft, als "one repitition maxi-
mum" und bei konzentrischen oder ex-
zentrischen Bewegungen angegeben.
Die Hill-Kurve (s. Muskelphysiologie),
die das Verhiltnis zwischen Muskel-
kraft und Kontraktionsgeschwindigkeit
beschreibt, zeigt, dass die maximale
Kraft bei einer exzentrischen Bewegung
auftritt. Daher ist das wiederholte Hiip-
fen auf dem Vorfufy am besten geeignet,
in einfacher, reproduzierbarer und Kkli-
nisch relevanter Weise die Maximal-
kraft zu bestimmen [4]. Nach dem Ende
der Wachstumsphase sind Knorpel,
Sehnen und Knochen an die auftreten-
den Kréfte angepasst. Wahrend sich der
Knochen auch nach der Pubertdt an
verdnderte Krdfte adaptieren kann,
sind Knorpel und Sehnen dazu nur sehr
eingeschrankt in der Lage. Um Schidden
an Knorpel und Sehnen zu vermeiden,
darf die Maximalkraft nicht mehr we-
sentlich zunehmen. Daher ist die wil-
lentliche Maximalkraft nach dem Ende
der Wachstumsphase nicht mehr in
groferem Mafle trainierbar. Golgi-Or-
gane in den Sehnen dienen als begren-
zende Faktoren der Muskelkraft. Somit
ist eine Zunahme der maximalen Mus-
kelkraft nur nach vorangegangener De-
konditonierung moglich. Die Messung
der Bodenreaktionskréfte beim Hiipfen
auf dem Vorfufl ergibt Werte von etwa
dem 3,5-fachen des Kdrpergewichts bei
gesunden Probanden unabhingig von
Alter und Geschlecht [4, 5]. Durch die
Hebelverhdltnisse am Sprunggelenk
von etwa 3:1 werden dabei Krifte von
mehr als dem 10-fachen des Korper-
gewichts in die Tibia eingeleitet (Abb.
1). Bei Gesunden nimmt die Muskel-
kraft mit dem Alter nur wenig ab, wih-
rend die Leistung mit hoherem Alter
stetig abnimmt. Das Sturzrisiko hangt
wesentlich von der Muskelleistung ab.
Daher fiihrt ein Muskelabbau einerseits
zu einer Verringerung der Knochenfes-
tigkeit, andererseits zu einer Steigerung
des Sturzrisikos und damit zu einem er-
hohten Frakturrisiko.

Einfluss der Kraft auf den
Knochen

Wie bereits in der Einleitung erwéhnt,
filhren Muskelkrdfte zu einer Verfor-
mung des Knochens. Die maximale Ver-
formung in der Tibia beim Menschen
wihrend verschiedener Ubungen liegt
typischerweise bei etwa 2000 pstrain [6].
Die Osteozyten im Knochen kénnen die
Verformung messen und als chemisches
Signal weiterleiten, das bei hoheren Ver-
formungen zu einer Verbesserung der
Festigkeit fiihrt. Als Folge fillt die Ver-
formung wieder unter diesen Wert (Abb.
2). Wird eine tiefere Schwelle der Verfor-
mung nicht regelmifiig tiberschritten,
fiihrt dies zu einem Abbau von Kno-
chenmasse. Dabei geniigen bereits weni-
ge Verformungszyklen oberhalb der
Schwelle, um einen Knochenabbau zu
verhindern [7]. Durch diesen Mechanis-
mus ist gewdhrleistet, dass einerseits die
Verformung bei willentlichen Muskel-
kontraktionen den Knochen nicht scha-
digen kann und andererseits mecha-
nisch nicht benoétigter Knochen abge-
baut wird. In mehreren Studien wurde
der erwartete enge Zusammenhang zwi-
schen der Muskelquerschnittsflache
und der Knochenquerschnittsfliche
bzw. der Muskelkraft und der Knochen-
fliche bestadtigt [8, 4]. Bei gesunden Pro-
banden wird bei der Messung der Kno-
chen- und Muskelquerschnittsfliche bei
66% der Tibialdinge ein Verhiltnis von
5% gefunden.

Eine Verformung von 2000 pstrain
ergibt bei einem Elastizititsmodul des
Knochens von 15 GPa eine Spannung
von 30 N/mm?. Die ultimative Festigkeit
des Knochens betrdgt etwa 160 N/mm?
(Abb. 3). Daher betrdgt der Sicherheits-
faktor des Knochenmaterials zwischen
der Spannung bei normaler Muskelkon-
traktion und der Bruchgrenze etwa S.

Klinische Konsequenzen

Immobilisation oder Verlust von Mus-

kelkraft fiihrt lokal zu einem Abbau von

Knochenmasse, der anhand von zwei

Faktoren sichtbar wird:

1. Abbau spongitsen Knochens

2. Endosteale Resorption der Kortikalis
Der Abbau der Spongiosa ist aus-

gepragter als der Verlust der Kortikalis.

Wihrend einer dreimonatigen Bettruhe

wurden Verluste von durchschnittlich 6%
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gefunden, wéhrend die Kortikalismasse
nur um 2% abnahm [2]. Parplegiker wei-
sen gegeniiber gehfdhigen Probanden ei-
ne iiber 70% reduzierte Spongiosadichte,
aber nur eine um 25% verringerte Kortika-
lisquerschnittsflache auf [1].

Studien bei Kindern zeigen, dass ein
regelmafiges Training zu einem erhoh-
tem Knochenanbau fiihrt [9]. Wahrend
achtwochigen Immobilisierung
konnte ein geeignetes Trainingspro-

einer

gramm den Muskel- und Knochenabbau
verhindern. Auch bei dlteren Menschen
kann ein geeignetes Training Muskelkraft
und Knochenmasse verbessern [10, 11].
Der enge Zusammenhang zwischen
Muskel und Knochen kann auch fiir die
Differentialdiagnostik der Osteoporose
genutzt werden. Ist eine geringe Muskel-
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