TRAININGSFYSIOLOGIE

Voor duursporten vandf circa 75 seconden geldt: hoe groter

de mitochondriale inhoud van de spieren (zie kader), des te

beter de prestatie.' Het laten toenemen van die inhoud is

dan ook een belangrijk trainingsdoel. Helaas wordt bij het

plannen van de training vaak onvoldoende rekening gehou-

den met de tijdcurve voor de opbouw en afbraak van mito-

chondrién, de zogeheten biogenesekinetiek. Hoe kunnen we

daar beter op inspelen?

Opbouw en afbraak van mitochondrién
Optimaal inspelen op het komen en gaan van

trainingseffecten

Jan Heusinkveld

Dit artikel gaat over het dynamische
proces van synthese en afbraak van
mitochondrién in reactie op het begin-
nen, verzwaren, onderhouden en stop-
pen van training, op zowel korte als
langere termijn. Hoe verloopt dat dy-
namische proces? Hoe kun je het door
training positief beinvloeden, zodat de
mitochondriale inhoud toeneemt? Hoe
verloopt het opbouwproces op langere
termijn? Hoe lang duurt het tot bij

een verhoogd niveau van training een
nieuw evenwicht (‘steady state”) tus-
sen opbouw en afbraak wordt bereikt
en wat gebeurt er als de training wordt

gestopt of verminderd?

Lange termijn onderzoek

Er is veel onderzoek verricht naar

de lange termijn dynamiek. Een zeer
grondig onderzoek is dat van Booth

& Holloszy.* Daarin moest een groot
aantal groepen proefdieren (ratten)
gedurende minimaal 15 weken een qua
omvang en intensiteit constant gehou-
den trainingsbelasting van 100 tot 120

minuten per dag ondergaan, op een
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inspanningsniveau op/onder de ae-
robe drempel. Op een bepaald moment
werd de training abrupt afgebroken.
Zowel tijdens als na de trainingsperi-
ode werd op een groot aantal verschil-
lende tijdstippen de toe- of afname van
de mitochondriale inhoud gemeten.
Die inhoud bleek na een verzwaring
van de training in circa zes weken naar
een nieuw evenwicht te groeien. Dat
gold voor zowel de type 1 als de type
2a spiervezels.

Hieruit trek ik voor mezelf de (ste-
vige) conclusie, dat elk trainingsblok,
met zijn eigen doelen en trainings-
vormen en zijn eigen combinatie van
intensiteit en omvang, een duur van
minimaal zes weken moet hebben. Als
het blok korter duurt, zijn de gekozen
trainingsvormen nog niet ‘uitgewerkt’
en haal je er niet het maximale uit.
Waarom zou je al beginnen aan een
nieuwe, zwaardere trainingsfase, als
de vorige nog niet is uitgewerkt? Die
ontwikkelingspotentie kun je beter
achter de hand houden.

Als je het blok echter veel langer



Mitochondriale inhoud

Het lichaam heeft ATP nodig als brandstof voor alle energievergende processen, waaronder het aan- en ontspannen

van de contractiele elementen in de spieren. Aerobe productie van ATP vindt plaats in organellen in de spiercel die

mitochondrién worden genoemd (zie afbeelding). Naarmate |) de afzonderlijke mitochondrién groter zijn, 2) hun aantal

groter is en 3) ze dichter bij de spiercelwand liggen, kan er meer ATP worden geproduceerd en is het prestatievermo-

gen van de spiercel groter.? De bovengenoemde facetten

| (omvang) en 2 (aantal) worden samen aangeduid als ‘mito-
chondriale inhoud’ van de spiercel. Door training wordt deze
inhoud groter en als met trainen wordt gestopt, daalt hij weer.
De stof cytochroom c (Cc) is een elektronendrager die in de
mitochondrién een onmisbare rol vervult en bij laboratorium-
onderzoek gemakkelijk uit het spierweefsel kan worden geéx-
traheerd. De hoeveelheid Cc is in wetenschappelijke artike-
len3"08 dan ook een gangbare maat om (veranderingen in de)
mitochondriale inhoud van spierweefsel te kwantificeren. Ook
in dit artikel zien we (mutaties in) de Cc-inhoud als represen-
tatief voor (mutaties in) de mitochondriale inhoud.

Mitochondrién: de ‘energiefabriekjes’ die rondzweven in het cytoplasma van

de spiercel.

maakt dan zes weken verspil je ei-
genlijk tijd, tenzij het je doel is om het
bereikte evenwicht te handhaven. Dat
komt natuurlijk voor. Als je wedstrijd
bijvoorbeeld 2-6 minuten duurt, kan
het verhogen van je zuurstofopname
het doel van een eerste blok zijn. In
een daarop volgend blok wil je die
wellicht alleen handhaven, omdat je
daarin andere doelen hebt en andere

trainingsvormen toepast.

Exponentieel verloop

Uit de onderzoekingen van Booth &
Holloszy4 bleek ook, dat de stijging
van de mitochondriale inhoud naar de
nieuwe steady state een exponentieel
verloop had: in het begin was de toe-
name groot, om daarna geleidelijk af te
vlakken. In figuur 1 staat de toename
van de mitochondriale inhoud als
functie van de tijd weergegeven. Stel

dat je de trainingsomvang met 25 km

Figuur |. De exponentieel verlopende groei
van de mitochondriale inhoud na het verzwaren
(en daarna constant houden) van de trai-
ningsomvang enlof -intensiteit.20

per week verhoogt. Je bereikt dan na
zes weken een nieuwe steady state. In
de eerste week boek je al 50% van de
uiteindelijke groei, in de tweede week
komt daar 25% bij, enzovoorts. Na 6
weken is de toegenomen trainingsom-
vang uitgewerkt en is het tijd voor

verandering.

Lengte doet er toe!

In twee onderzoeken®? is gekeken wat
het effect is van het verlengen van trai-
ningseenheden. Daaruit kwamen twee
opvallende verbanden naar voren (zie
tabel 1). Ten eerste een positief ver-
band tussen de lengte van de training

en de toename van de mitochondriale

Theoretische toename van de mitochondriale inhoud
gedurende een trainingsblok van zes weken
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inhoud: bjj trainingseenheden van 30
minuten groeide de mitochondriale
inhoud ‘slechts” met 20%, bij een trai-
ningsduur van 120 minuten was dat
maar liefst 90%. Ten tweede nam de
tijd tot uitputting (TTE) navenant toe:
bij trainingseenheden van 30 minuten
was de TTE 22 minuten, bij trainings-
eenheden van 120 minuten was dat 111
minuten. Het loont dus de moeite om
gebruik te maken van langer durende
trainingseenheden (mits passend bij de
belastbaarheid en de trainingsdoelstel-
ling van de sporter, dat spreekt voor
zich).

Stoppen met trainen

Voor de trainer is niet alleen het groei-
proces van de mitochondriale inhoud
van belang (de zogeheten ‘on-tran-
sient’), maar evenzo wat er gebeurt als
je stopt met training (de ‘off-transient’)
of de trainingsfrequentie verlaagt (zie

verder). Als de training plotseling

Werkt de interventie?

Om vast te stellen of een bepaalde ingreep in de trainingsbelasting effect ople-
vert, kunnen er allerlei tests worden gedaan. Grofweg kun je die tests indelen
in twee groepen. In de eerste groep wordt gekeken naar allerlei fysiologische
(vaak metabole) variabelen die een beperkende factor (zouden kunnen) zijn.
Denk bijvoorbeeld aan de hoogte van de VO,max of aan de mitochondriale
inhoud van de spieren. Als deze variabelen toenemen, dan kan worden aan-
genomen dat de interventie effectief is geweest. Maar als trainer wil je dat
natuurlijk wel graag in de praktijk bevestigd zien. Daarvoor zijn tests die min of
meer direct de prestatie meten beter geschikt. Een voorbeeld is de TTE (time
to exhaustion): hoe lang kun je een constant gehouden belasting volhouden?
Een gesimuleerde tijdrit (time trial) op een fiets- of roeiergometer is een ander
voorbeeld. De uitkomsten van testen uit de eerste groep worden vaak ter ver-

klaring van de uitkomsten van testen uit de tweede groep gebruikt.

eenheden per week vermindert? Wat
gebeurt er dan met de adaptaties en
het prestatievermogen? Het eerder
genoemde onderzoek van Booth &
Holloszy* geeft daar geen antwoord
op, maar een interventiestudie door

Hickson & Rosenkoetter” wel. Daarin

duur trainingseenheid (minuten) 30 60 90 120
toename mitochondriale inhoud (%) 20 40 60 90
TTE (minuten) 22 42 50 111

Tabel |. Verband tussen de duur van trainingseenheden en de daaruit resulterende toename van
de mitochondriale inhoud en de TTE. Bronnen: Booth” en Fitts et al.?.

wordt gestopt, verdwijnen de adapta-
ties (bijvoorbeeld de toename van de
mitochondriale inhoud) volgens een
exponentiéle curve*: in het begin gaat
de daling heel snel, daarna vlakt hij
steeds verder af. Dat geldt voor zowel
de type 1 als de type 2a spiervezels. In
de eerste week is de daling 50% van
de uiteindelijke totale afname, in de
tweede week is dat 25% en in elke vol-
gende week weer de helft van de da-
ling van de week ervoor, enzovoorts,
totdat na 6-8 weken het uitgangsni-
veau weer is bereikt (en de adaptatie

dus verdwenen is).

Niet stoppen, maar minderen
Wat nu als je niet volledig stopt met

trainen, maar het aantal trainings-
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volgden de proefpersonen eerst al-
lemaal 15 weken lang een programma
met zes trainingseenheden per week.
Voor de daaropvolgende 15 weken
werd de groep in drieén gesplitst.

Een deel ging terug van zes naar vier
trainingen per week en een andere
deel zelfs van zes naar twee. De ver-
rassende uitkomst van dit experiment
was, dat zelfs bij een teruggang van
zes naar twee trainingen per week

de VO,max, de grootte van het lin-
ker hartventrikel en de prestaties op
time trials van respectievelijk 5 en

120 minuten onveranderd bleven. De
onderzoekers suggereren dat bij twee
trainingen per week een eenmaal
bereikt prestatieniveau overeind blijft,

maar dat twee trainingen per week

je niet op hetzelfde niveau brengen
als zes trainingen per week. De vraag
of het misschien alleen maar langer
duurt voordat je ook met twee trai-
ningen per week dat hogere niveau
bereikt, is in dit onderzoek niet aan de
orde geweest. Daarom is de geldig-
heid van de suggestie van de auteurs
beperkt. Maar dat twee in plaats van
zes trainingen per week voldoende
zijn om een eenmaal bereikt niveau te

handhaven, lijkt wel reéel.

Trainingsleeftijd en houdbaar-
heid

Alle tot dusverre geciteerde interven-
ties gaan weliswaar over wat langere
periodes, maar overstijgen de 30-35
weken niet. Noakes!? verondersteld op
basis van een aantal door hem aange-
haalde studies en praktijkervaringen,
dat het verdwijnen van adaptaties en
het afnemen van het prestatievermo-
gen geleidelijker gaat bij sporters die
vele jaren (6-20) training achter de rug
hebben. Er zit echter weinig eendui-
digheid in de getoonde getallen. Als
vuistregel houd ik voor mezelf aan:
hoe hoger de trainingsleeftijd van een
sporter, de te langer de houdbaarheid
van zijn adaptaties. Maar blijven trai-
nen, al is het minder frequent, is het
beste recept om het prestatievermogen

op peil te houden.



Hoe vaak dezelfde training?

Het verhaal tot nu toe draaide vooral
om de dynamiek van de biogenese

op wat langere termijn. Maar voor
een trainer is het natuurlijk ook een
belangrijke vraag wat de optimale tijd
is tussen twee trainingen met (min of
meer) dezelfde inhoud. Neem als voor-
beeld een trainingseenheid die bestaat
uit 3x8 minuten met een maximale
‘session effort”: moet je die elke dag
doen, om de andere dag, of misschien
slechts elke vijfde dag?

Ik heb helaas geen onderzoek ge-
vonden dat op die vraag een direct
antwoord geeft. En al helemaal niet
als het gaat om het mitochondriale in-
houd. Maar via een omweg kom je met
de nodige slagen om de arm toch wel
wat verder. Het vergroten van de mi-
tochondriale inhoud is een vorm van
eiwitsynthese. En dat is de laatste fase
in een zeer complex proces dat heel
veel voorgaande fases kent en zelfs
verschillende vertrekpunten. Coffey
& Hawley!! omschrijven het als volgt
(cursivering door mij): “The expansion
of the mitochondrial reticulum in ske-
letal muscle is a highly regulated and
complex process that appears to re-
quire the coordinated expression of a large
number of genes’. De omweg bestaat
dan uit het bekijken van dat complexe

proces.

De grote lijn

Prikkels die adaptatie in de spier
veroorzaken zijn verandering in de
ATP:AMP verhouding (bij hoge inten-
siteit training) of in de vrije Ca®* con-
centratie (bij hoog volume training).
Via verschillende ‘routes’ leiden deze
fysiologische signalen uiteindelijk tot
toename van mRNA, de ‘boodschap-
pers’ (de m staat voor messenger) die er
voor zorgen dat de genen de eiwitsyn-

1.12 onder-

these opstarten. Bickel et a
zochten de mRNA concentratie op 12,
24, 48 en 96 uur na een eerste training,
terwijl 24 uur na die eerste training

een tweede training volgde. Na 96 uur

was de totale concentratie mRNA het
hoogst, namelijk 45% hoger dan voor
de eerste training. En omdat er na die
96 uur niet verder werd gemeten, kan
niet worden uitgesloten dat het niveau
daarna nog hoger is geweest, of op
zijn minst nog steeds verhoogd was.
En in dat geval is er nog steeds een
‘opdracht’ aan de genen om in de spier
eiwit te synthetiseren.

Durante!3 constateerde dat er enige

tijd verstrijkt tussen de trainingsprik-

het mRNA al weer terug is op de

uitgangswaarde,
is het plausibel, dat de synthese van
mitochondrién na een trainingsprikkel,
mits die sterk genoeg is, nog minimaal
4-5 dagen doorgaat. In principe geldt
dat voor alle trainingsprikkels'®, dus
(als het gaat om training voor duur-
sporten) zowel voor zone 1 (Z1) belas-
tingen, als voor Z2 en Z3 belastingen
(zie kader voor een korte uitleg over

zone 1 t/m 3).

De indeling van duurtraining in drie intensiteitszones (Z | t/m Z3, zie figuur)

is een vereenvoudigde versie van het model met vijf zones (Z| t/m Z5) dat

in Noorwegen is beschreven en tegenwoordig ook veelvuldig elders wordt

gebruikt. Kort gezegd bestaat zone | uit inspanningen onder de aerobe drem-

pel (bloedlactaat < 2 mmol/l), zone 2 uit inspanningen tussen de aerobe en

anaerobe drempel (bloedlactaat 2-4 mmol/l) en zone drie uit (duur)inspannin-

gen van nog hogere intensiteit (lactaat > 4 mmol/l).
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kel en de start van de eiwitsynthese:
‘The intervening time between the
onset of the first exercise and the mi-
tochondrial biogenesis is filled with
intermittent, contraction induced
signalling events’. De eiwitsynthese
start later en houdt langer aan dan
de mRNA toename die het proces
opstart.!4

Aanhoudende werking

Omdat:

1. het mRNA drie dagen na de belas-
ting nog niet aan het dalen is;

2. de synthese van mitochondrién
vertraagd reageert op de mRNA
toename;

3. die synthese ook nog doorgaat als

Zone | belastingen dubbel
effectief

Om overtraining/overreaching te
voorkomen, moet de homeostase van
het autonome zenuwstelsel niet cumu-
latief verstoord worden. Bij Z2 en Z3
belastingen is dat wel het geval. Bij Z1
belastingen gebeurt dat niet, zelfs niet
als die een duur van = 120 minuten
hebben.!® De metabole stress is dan
zoveel lager, dat er geen negatieve na-
ijleffecten optreden.!® Ook is er, in elk
geval via een omweg, enig bewijs dat
Z1 belastingen de negatieve effecten
op het zenuwstelsel van Z2 en Z3
belastingen compenseren.'® Zone 1 be-
lastingen zorgen dus niet alleen voor

synthese van mitochondrién, maar
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helpen ook bij het voorkémen van
overtraining/overreaching. Gezien
deze dubbele werking zou je zone 1
belastingen vaker dan 1x per 4-5 dagen
kunnen plannen. Al is het ook bij deze
trainingsvorm wellicht beter om twee
dagen achter elkaar 90 min per keer te
schaatsen, roeien, fietsen of lopen en
daarna twee dagen te rusten, in plaats
van vier dagen achtereen 45 min per
keer. Zie tabel 1 voor
de argumentatie daar-
achter.

Grote gevolgen
voor de micro-
cyclus

Stel: je besluit op basis
van wat hierboven be-
sproken is tot een aan-
gepaste microcyclus van
vijf dagen, namelijk:

- dag 1: Z3 training;
—dag 2: Z1 training;
—dag 3: Z1 training;

- dag 4: rust;

—dag 5: rust.

Je traint dan drie opeen-
volgende dagen en geeft
het lichaam vervolgens
twee dagen de gelegen-
heid om de eiwitsyn-
these gewoon zijn werk
te laten doen. Bij het
begin van de volgende
microcyclus ben je dan
weer superfit, je barst
als het ware als een samengeknepen
tennisbal van energie en moet die ener-
gie weer kwijt. En dat dan week in,
week uit. De bekende atletiektrainer
Henk Kraaijenhof zei het al: ‘Doe wat
nodig is, niet wat mogelijk is’. Een (te)
vaak vergeten wijsheid! Het grootste
probleem hierbij is echter om een er-
varen sporter er van te overtuigen dat

‘minder” in dit geval ‘meer” is.

Inpassen krachttraining
Ik heb het idee dat duursporters die

aan krachttraining doen, hoe langer

hoe meer op zoek zijn naar toename
van de maximale kracht. Dat wil
zeggen dat ze trainen met een hoog
gewicht, een klein aantal series met
een klein aantal herhalingen en rela-
tief lange pauzes. De aanpassingen
vinden vooral op neurologische vlak
plaats en dat zou dan de mitochon-
driale inhoud training niet bijten.

Krachttraining zou dus goed kunnen

'Zo lang trainingen nog niet tot een steady state
hebben geleid, blijven het sterke prikkels voor de

eiwitsynthese, die lang doorwerken. Foto: Jeroen
Rietvelt

worden opgenomen in de hierboven

voorgestelde microcyclus.

Trainingen moeten evenwicht
verstorend werken

In diverse publicaties!”"1?

wordt ge-
zegd, dat je het aeroob vermogen heel
frequent moet trainen. Want de winst
die je door een training boekt, zou bin-
nen een week voor de helft verdwenen

zijn. Hierboven betoogde ik echter, dat
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een goede trainingsprikkel na 4-5 da-
gen nog steeds niet is uitgewerkt, laat
staan dat de adaptatie al weer voor de
helft verdwenen zou zijn. Dit lijkt met
elkaar in strijd, maar zo’n conclusie is
te kort door de bocht.

Het verschil zit hem in de zwaarte van
de training. Als je al zes of meer weken
hetzelfde trainingsprogramma volgt,
heeft het organisme zich daaraan
aangepast en is er een
nieuwe steady state ont-
staan. De trainingsprik-
kels zijn dan relatief licht
geworden, met als ge-
volg een lage graad van
eiwi’tsyn’chese.13 Daar-
door krijgt de afbraak
sneller de overhand. En
dan klopt het verhaal
wellicht wel. Maar zo
lang de trainingen nog
niet tot een steady state
hebben geleid, blijven
het sterke prikkels voor
de eiwitsynthese, die
nog lang doorwerken.
Hood'8 zegt dan ook:
‘Mitochondrial protein
turns over with a half-
life of ~1 week after the
onset of a new level.” Wat
hij hier met “a new level’
bedoelt is niet direct
duidelijk, maar gezien
de context waarin hij

dit noemt en met name
na bestudering van de door hem
geraadpleegde bronnen, is het voor
mij aannemelijk dat hij op een steady
state doelt. Dus een sporter die steady
state verstorende trainingen doet, heeft
geen ‘gevaar’ te duchten van die ‘half-

life of ~1 week’.

Conclusies

Al met al trek ik voor het maken van

mijn trainingsplanningen de volgende

conclusies:

1. Zes weken na een verzwaring van
de training bereikt de mitochon-



driale inhoud een nieuwe, hogere
steady state.

2. Daarom is zes weken de optimale
duur van een trainingsblok.

3. Zone 1 belastingen leiden niet alleen
tot een toename van de mitochon-
driale inhoud, maar werken ook pre-
ventief op het ontstaan van burnout
/ overtraining / overreaching.

4. Mits ze de steady state verstoren
hoef je in principe niet vaker dan 1x
per 4-5 dagen identieke trainingen in

de microcyclus op te nemen.

Aanleiding

Mijn persoonlijk aanleiding om deze
materie te bestuderen en dit artikel te
schrijven waren de vele topsporters die
de afgelopen jaren overtraind raakten.
Femke Heemskerk die “‘moe was van
het moe zijn’, andere zwemmers die in
Rio beneden verwachting presteerden
omdat ze te zwaar getraind hadden,
schaatstoppers die ondanks de ideale
randvoorwaarden overtraind raakten
en jaren nodig hadden/hebben om
daar weer bovenop te komen, wielren-
ners die jarenlang teveel van zichzelf
Vergden, enzovoorts, enzovoorts. Dat
zou wel eens allemaal onnodig kunnen

zijn geweest ...
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