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Prostaglandine sind eine Unterklasse der Eikosanoide. Eikosanoide sind eine Substanzgrupppe die chemisch aus mehrfach ungesättigten Fettsäuren gebildet wird. Zu ihnen gehören Prostaglandine, Thromboxane und Leukotriene. Sie werden alle aus Fettsäuren durch den Einbau von Wasserstoffatomen in die Fettsäureketten geformt. Dieser Vorgang der Oxygenierung wird durch das Cyclooxygenase-Enzym bewirkt. Prostaglandine und ihre Metaboliten wurden in faktisch allen Körpergeweben nachgewiesen.
Die Entdeckung und Bestimmung der Prostaglandine erfolgte 1930, als die beiden New Yorker Gynäkolgen Raphael Kurzrok and Charles Lieb beobachteten, dass menschliche Samenflüssigkeit die Kontraktion des Gebärmuttermuskels stimulierte. Ein paar Jahre später bestätigte der Schwede Ulf von Euler diese Beobachtung und entdeckte zusätzlich, dass menschliche Samenflüssigkeit bei intravenöser Injektion eine Kontraktion der glatten Eingeweidemuskulatur und eine Senkung des Blutdrucks auslöst. Van Euler prägte auch den Begriff Prostaglandin für diese mysteriöse Substanz. Diese Bezeichnung erschien im passend, da er glaubte, Prostaglandin werde in der Prostata gebildet. Heute wissen wir, dass Prostaglandine nicht nur in der Prostata gebildet werden, sondern in allen Weichteilen des Körpers. Trotzdem blieb die Bezeichnung bis heute erhalten. Wenn Von Euler geahnt hätte, dass diese von ihm geprägte Bezeichnung Prostaglandine bis ins nächste Millennium erhalten 
bleiben würde, er hätte diese Substanzgruppe sicherlich „Von Eulers“ oder „UVEs“ genannt.

Bis 1960 waren bereits mehrere spezifische Prostaglandine in reiner kristalliner Form isoliert und deren chemische Struktur exakt bestimmt worden. Da für uns in erster Linie PGF2α und eventuell noch PGE2 interessant sind, werde ich auf die übrigen „Myriaden“ Prostaglandine nicht weiter eingehen. Nur soviel: Prostaglandine werden mit „PG“ abgekürzt. Der zusätzliche Buchstabe und die Zahl bezeichnen den Typ und die Serie. Die verschiedenen Typen unterscheiden sich in der Funktionsgruppe des Fünffach-Ringes. Nicht nur die Struktur dieser neuen Substanzen, auch deren Rolle in der menschlichen Physiologie sowie das mögliche medizinisch-pharmazeutische Potenzial wurden untersucht. Zu Beginn war es extrem teuer, Prostaglandine in ausreichender Menge für Forschungszwecke zu synthetisieren oder zu isolieren. Im Jahr 1969 sank der Preis für Prostaglandine sehr stark als man entdeckte, dass die Seepeitsche (Gorgonia flagellosa) sehr viel Prostaglandin-ähnliches Material enthält. Heutzutage ist man aber nicht mehr auf solche natürliche Quellen angewiesen; die Chemie hat hocheffiziente Methoden entwickelt um beinahe jedes Prostaglandin zu synthetisieren.
Körpereigene Prostaglandinproduktion aus der Arachidon Säure

Prostaglandine (PGs) werden nicht im Körpergewebe gespeichert. PGs werden als Antwort auf einen physiologischen Trigger ( = Auslöser) produziert. Die Ausgangssubstanz für die PG Synthese sind ungesättigte Fettsäuren mit einem 20-Kohlenstoffring. Die Fettsäure, auf der PGF2α basiert, ist die Arachidon Säure

Die Funktion von Prostaglandinen im menschlichen Körper

Prostaglandine sind sowohl autokrine als auch parakrine Regulatoren. Das heißt, sie beeinflussen sowohl dieselbe Zelle, in der sie produziert werden als auch die umliegenden Zellen. Sie sind eigentlich keine Hormone,  sie sind auch keine Neurotransmitter; sie werden ganz einfach als Begleitsubstanzen des endokrinen Systems angesehen.
Im Folgenden einige regulatorische Eigenschaften von Prostaglandinen in verschieden Systemen und Organen des Körpers:

Entzündungen und Schmerz:

PGs sind in viele Abläufe einer entzündlichen Reaktion eingebunden. Sie spielen eine Rolle bei dem Schmerz, den man bei einer Entzündung verspürt, bei der Gefäßverengung und Gefäßerweiterung und dem Entstehen von Fieber. Die Injektion von PGF2α verursacht auch einen Anstieg der Körpertemperatur, was vermutlich mit einer Interaktion mit dem Hypothalamus zusammenhängt.
Reproduktionssystem:

PGs haben auch bei der Ovulation (Eisprung), dem corpus luteum (Gelbkörper) und bei der Kontraktion des Uterus (Gebärmutter) eine Funktion. Überschießende PG Produktion kann auch Auslöser von Frühgeburten, Endometriose, Dismenorrhoe (Menstruationskrämpfe) und anderen gynäkologischen Anomalien sein. PGs werden oft zur Geburtseinleitung verabreicht.
Magen-Darmtrakt:

Sowohl der Magen als auch der Darm produzieren PGs. PGs unterdrücken die Magensekretion und beeinflussen sowohl die Beweglichkeit des Magens als auch dessen Absorptionsfähigkeit für Flüssigkeiten. Medikamente wie zum Beispiel Aspirin, die die Prostaglandinproduktion hemmen, können eine Überproduktion von Magensäure verursachen. Dies kann die Entstehung von Magengeschwüren begünstigen.
Atemorgane:

PGs können in der Lunge sowohl gefäßverengend als auch gefäßerweiternd wirken. Dies hängt davon ab, welches Prostaglandin jeweils produziert wird. PGs können auch eine Kontraktion oder Entspannung der glatten Bronchialmuskulatur bewirken. Sowohl PGs als auch andere Eikosanoide spielen eine Rolle bei Asthmaerkrankungen.
Blutgefäße:

Manche PGs sind Vasokonstriktoren (wirken gefäßverengend), andere sind Vasodilatoren (wirken gefäßerweiternd). Welcher Effekt letztendlich eintritt, wird dadurch bestimmt, welches PG in größerer Konzentration vorhanden ist. 

Blutgerinnung:

Thromboxane, ebenfalls ein Produkt der Cyclooxygenase, werden von den Blutplättchen produziert. Diese Eikosanoide fördern die Blutgerinnung und Gefäßverengung. Prostacyclin, das von den vaskulären Endothelzellen (Zellen, die Gefäße auskleiden) produziert wird, hemmt die Blutgerinnung und wirkt gefäßerweiternd.

Nieren:

Auch im Nierenmark werden PGs produziert und bewirken dort eine Gefäßerweiterung. Erhöhter Blutfluss in der Niere sowie eine vermehrte Ausscheidung von Wasser und Elektrolyten im Urin sind die Folge. Tierversuche zeigten speziell eine erhöhte PGF2α Ausschüttung bei hoher Magnesiumzufuhr.

Proteinsynthese:

Man weiß, dass PGs  eine regulatorische Rolle bei der Proteinsynthese der Skelettmuskulatur spielen. PGE2 und PGF2α sind sowohl in den Proteinabbau als auch in den Proteinaufbau involviert. Durch Dehnung verursachte Hypertrophie der Skelettmuskulatur wird zum Teil von Prostaglandinen reguliert. Mehr zur Rolle von PGs bei der Proteinsynthese in einem späteren Kapitel.
Adipogenese (Entwicklung des Fettgewebes):

PGF2α hemmt direkt die Adipogenese. Es wird nun niemanden mehr überraschen, dass es auch ein PG gibt, das eben diese Adipogenese fördert, nämlich PGJ2. PGJ2-Derivate wirken als aktivierende Liganden (Bindungsmoleküle) des  Peroxisom Proliferator Aktivierten Rezeptors (PPAR), eines Hormonrezeptors im Zellkern der eine wichtige Rolle bei der Differenzierung von Fettzellen spielt. PGF2α blockiert die Adipogenese durch die Aktivierung der Mitogen-aktivierten Proteinkinase (diese Kinase ist auch bei der Insulintätigkeit beteiligt) was eine verminderte Phosphorilisierung von PPAR zur Folge hat. Sowohl die Mitogen-aktivierte Proteinkinase als auch die PPAR Phosphorilisierung sind aber für den anti-adipogenen (fettabbauenden) Effekt von PGF2α von Nöten. Es gibt somit PGs innerhalb der Zelle, die der Fettzelle das Signal zur Teilung ( = Vermehrung) geben und wieder andere PGs, die von außen eben dieses verhindern.
Aktuell praktizierte Anwendungen von PGF2α
Menschen:

PGF2α ist von der FDA (Food and Drug Administration) für die Anwendung bei Menschen nicht freigegeben. Produkte die PGF2α enthalten sind speziell für Frauen gefährlich und müssen mit ganz besonderer Umsicht verwendet werden. PGF2α wird sehr leicht von der Haut aufgenommen und kann zu Geburtsdefekten und plötzlichem Abortus führen. Prostaglandine sind Medikamente der Klasse „E“ (nach amerikanischem Recht, siehe auch: http://www.painfullyobvious.com/rxdrugs_2.asp oder www.fda.gov) und werden bei Frauen zur Abtreibung und zum Einleiten der Wehen eingesetzt. Bei Männern dienen Prostaglandine zur Behandlung von Impotenz. Hierbei wird das Prostaglandin PGE1 direkt in den Penis injiziert.
Tiere:

PGF2α wurde an sehr vielen Tiergattungen (vom Pferd bis zum Affen) getestet. In den meisten Fällen traten u. a. folgende Nebenwirkungen auf: Erhöhte Körpertemperatur, Erbrechen und Durchfall, Verengung der Bronchien, Verwirrung, Koordinationsverlust, Tachykardie (beschleunigter Herzschlag) sowie niedriger Blutdruck. PGF2α ist nichttoxisch und hat im Serum eine Halbwertszeit von wenigen Minuten.
PGF2α wird in der Tierzucht verwendet.  Üblicherweise kommt hier das Produkt „Dinoprost“ in der Form eines Tromethamin-Salzes zur Anwendung. Upjohn stellt ein Produkt namens „Lutalyse“ her, eine sterile Lösung zur subkutanen und intramuskulären Injektion. Dieses verwendet man um bei Rindern die Ovulation durch eine gestaffelte Serie von Hormoninjektionen, darunter auch PGF2α, zu synchronisieren. GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone), LH (Luteinisierendes Hormon) oder HCG (Humanes Chorion Gonadotropin) werden einer brünstigen Kuh verabreicht, um die Follikelentwicklung zu stimulieren. Fünf bis acht Tage später wird PGF2α injiziert um nach der ersten Injektion eines der oben genannten Hormone eine Regression (Rückbildung) des Gelbkörpers zu initiieren. Bis zu drei Tage später wird eine zweite Dosis GnRH, LH oder HCG gemeinsam mit PGF2α gespritzt. Diese zweite Hormongabe stimuliert die Ovulation eines dominanten Follikels (Eibläschen) bei der Kuh, die dann innerhalb eines Tages gedeckt wird.
Die Rolle von PGF2α beim Muskelwachstum

Nach dieser kurzen Einleitung können wir nun die Rolle von Prostaglandinen beim Muskelwachstum diskutieren. Kurz gefasst, mechanische Reizung (z.B. periodische Dehnung) verursacht die Produktion von zwei Prostaglandinen, nämlich PGE2 und PGF2α. PGE2 fördert den Abbau von Protein, währen PGF2α die Proteinsyntheserate erhöht. Muskelhypertrophie wird nun üblicherweise durch vermehrte Proteinsynthese bei gleichzeitigem, verminderten Abbau von Protein erreicht. Die zeitgleiche Produktion von PGE2 und PGF2α schafft genau diese Voraussetzungen.
Es ist hinreichend bekannt, dass mechanische Dehnung ohne jegliche elektrische Aktivität ausreicht um Muskelwachstum zu triggern. Neuere Studien haben gezeigt, dass die bei mechanischer Dehnung erfolgende Prostaglandinproduktion, die schließlich eine Muskelhypertrophie verursacht, auch           G-Proteine, die in der Zellmembran eingebettet sind, mit einschließt. Diese G-Proteine wiederum erhöhen die Menge an Cyclooxygenase, dem Enzym das für die Umwandlung von Arachidon Säure zu Prostaglandinen verantwortlich ist. Cyclooxygenase produziert PGF2α und PGE2 in einem Verhältnis von ca. 1:1.
Wie genau PGF2α die Proteinsynthese stimuliert, ist nicht völlig klar. Man könnte auch, etwas aufrichtiger formuliert, sagen: „Ich weiß die genaue Antwort nicht!“ Trotzdem kann man spekulieren. Short Phase Proteinsynthese und/oder Long Phase Proteinsynthese könnten eine Rolle spielen.

2 Phasen der Proteinsynthese Modulation

Die Modulation der Proteinsyntheserate erfolgt auf zwei Ebenen, der „Short Phase“ und der „Long Phase“. Die kurzphasige Änderung der Proteinsynthese wird durch die Änderung der Aktivität bestehender Ribosomen und/oder Eukariotischen Initiationsfaktoren (eIFs) berwerkstelligt. Dies geschieht innerhalb von Minuten nach Auftreten des physiologischen Triggers (Auslösers). Die langphasige Modulation der Proteinsynthese geschieht durch Vermehrung der Anzahl der Myonuclei   ( = Zellkern der Muskelzelle = Faser). An diesem Mechanismus sind Hormone und Wachstumsfaktoren wie HGH (Human Growth Hormone, Wachstumshormon) und IGF-1 (Insulin-like Growth Factor) beteiligt, die die Aktivierung myogenetischer Stammzellen mit sich bringen. Es kann mehrere Tage dauern, bis diese Modulation die Proteinsyntheserate beeinflusst. Dies ist eine ein wenig vereinfachte Darstellung, aber für unsere Zwecke sollte es ausreichend sein. Über die Rolle von PGF2α bei der Proteinsynthese im Muskelgewebe kann nur spekuliert werden.  In nichtmuskulärem Gewebe beeinflussen Prostaglandine den Calciumfluss, die Aktivität der Ionenkanäle der Plasmamembrane sowie die Zyklischen Nukleotide (kleinster Baustein von Nukleinsäuren - DNA und RNA). All diese Faktoren sind wichtige Regulatoren der Proteinsyntheserate im Muskel. Es wurde auch nachgewiesen, dass PGF2α mit den kleinen ribosomalen S6 Untereinheiten interagiert, was deren Potenzial, einen ribosomalen Initiationskomplex mit großen Untereinheiten zu formen, wesentlich erhöht. Es scheint auch plausibel, dass PGF2α die Aktivität von eIFs beeinflusst.
Die Initiierung der Translation (Bindung von mRNA an den ribosomalen Komplex) benötigt Eukaryotische Initiationsfaktoren der Gruppe 4 (eIFs) Diese Initiationsfaktoren stehen in Interaktion mit der mRNA und zwar indem sie die Translation (die Konstruktion neuer Proteine vom mRNA Strang) möglich macht. Zwei eIFs, und zwar eIF4A and eIF4B sind gemeinsam für das Entspiralisieren des mRNA Stranges verantwortlich. Ein anderes, eIF4E bindet sich an die sogenannte “Cap Region” und kontrolliert, welcher mRNA Strang übersetzt wird; außerdem ist dieses eIF4E für die Stabilisierung des eIF4E Stranges verantwortlich. eIF4G schließlich ist ein großes Polypeptid, das als Gerüst dient. Um dieses herum werden die Initiationsfaktoren, die mRNA und Ribosome am richtigen Platz und in der richtigen Ausrichtung für die Translation gehalten. Es gibt jedoch noch keinen eindeutigen Hinweis darauf, dass PGF2α an diesem Prozess beteiligt ist.
Langzeitproteinsynthese beeinhaltet die Aktivierung der Myogenetischen Stammzellen oder Satellitenzellen. Wie wir uns erinnern, verursacht die Dehnung eines Muskels die Produktion von PGF2α und PGE2. PGE2 ist ein wichtiger Initiierungsfaktor bei der Satelittenzellenproliferation und Fusion. Das ist der Weg, wie Muskelzellen die Anzahl ihrer Zellkerne erhöhen. Dies ist wichtig, denn damit ein Muskel rasch wachsen kann muss er mehr mRNA produzieren. Dies passiert im Zellkern der Muskelzelle. Je mehr Zellkerne vorhanden sind, desto mehr mRNA kann produziert werden. Innerhalb der Zelle könnten Prostaglandine  auch an der Regulierung der Anzahl der Ribosomen beteiligt sein. Dies könnte langanhaltende Einflüsse auf Wachstum und Entwicklung als auch auf dehnungsbedingte Muskelhypertrophie haben.
Die Rolle anderer Hormone, Pharmazeutika und der Ernährung in Verbindung mit PGs

Weil Prostaglandine Signalstoffe sind, die ihre Botschaft durch ein vielstufiges Signalsystem weitergeben, sind sie durch verschiedene chemische, hormonelle und ernährungsbedingte Faktoren manipulierbar. Ich werde versuchen, ohne allzu viel Fachchinesisch ein bisschen Licht in diese komplexen Vorgänge zu bringen. Grundsätzlich ist es aber von Vorteil, sich die Komplexität der Interaktion zwischen Prostaglandinen und dem menschlichen Körper vor Augen zu halten.
Kortisol
Kortisol beeinflusst die Produktion von Prostaglandinen im Muskelgewebe auf zumindest 2 Arten: 
1. Kortisol hemmt die Aktivität der Phospholipase A2 über das Lipokortin.  Phospholipase wird im Körper gebraucht, um Arachidon Säure für die Produktion von PGF2α bereitzustellen.  
2. Kortisol hemmt auch die Produktion von Cyclooxigenase  mRNA innerhalb der Zellen. Wie schon früher erwähnt, ist Cyclooxigenase jenes Enzym, das für die Umwandlung von Arachidon Säure in Prostaglandine verantwortlich ist. Somit hemmt Kortisol durch Training  (mechanische Stimulation) und Nahrungszufuhr (Insulinreaktion) induziertes Muskelwachstum durch die Unterdrückung der Produktion von PGF2α.
Insulin

Wie schon erwähnt ist die durch Insulin hervorgerufene Proteinsynthese durch die Produktion von Phospholipasen bedingt, welche zu einem erhöhten Angebot von Arachidon Säure führt. Das ist jedoch ein zweischneidiges Schwert. Ein erhöhtes Angebot an Arachidon Säure kann die Menge an vorhandenem PGF2α erhöhen und somit auch die Proteinsynthese positiv beeinflussen. Andererseits beeinflusst aber diese Arachidon Säure die Produktion von GLUT4, dem wichtigsten Glukosetransporter in der Skelettmuskulatur. Hohe Arachidon Säure-Level können den Glukosetransport um bis zu 50% reduzieren. Es könnte sein, dass die Wirkung von Insulin mehr vom cAMP Antagonisten, dem zyklischen PIP  (Prostaglandylinositol-Zyklophosphat), einem wahrscheinlichen Second Messenger für Insulin- und Alpha-Adrenozeptoren abhängt als von PGF2α. Bei PGE2 verhält es sich wiederum ganz anders. Prostaglandin E, Myo-Inositol und ein Phosphat sind Bestandteile des zyklischen PIP. Eine erhöhte PGE Produktion könnte daher den insulininduzierten  Glukose Transport erhöhen. Wen man dies bedenkt, erkennt man, dass exogene PGF2α Zufuhr Insulin nicht ersetzen kann.
Durch Ernährung zugeführte Fettsäuren

Diese Fettsäuren beeinflussen die Prostaglandin Produktion in signifikanter Weise. Eine Ernährung mit einem hohen Omega 3 Fettsäuregehalt (Fischöl, Leinöl) drosseln die Prostaglandin Produktion. Die erhöhte Zufuhr von Omega 6 Fettsäuren (Maiskeimöl) erhöht die Produktion. Auch hier gibt es wieder ein Pro und ein Kontra. Mit der Zufuhr von Omega 3 Fettsäuren erniedrigt man zwar seine PGF2α-Level und riskiert eventuell einen reduzierten Stimulus der Proteinsynthese unmittelbar nach dem Workout.  Auf der anderen Seite kann die vermehrte Zufuhr von Omega 3 Fettsäuren Entzündungen lindern, die GLUT4 Konzentration erhöhen und ein ganzes Bündel von vornehmlich kardiologischen Risikofaktoren reduzieren. Ich glaube nicht, dass hier alles so glasklar ist, wie es Dr. Sears (Zone Diet) uns glauben machen will. Mit Hilfe der Ernährung den Prostaglandinhaushalt beeinflussen zu wollen ist eine sehr komplexe Angelegenheit; es fällt sehr schwer, hier eine klare Aussage zu treffen.
NSAIDs (Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs)


NSAIDs oder Nichtsteroidale Antiphlogistika sind beispielsweise Aspirin, Ibuprofen (Motrin), Naproxen Natrium (Anaprox, Alleve). Es gibt noch einige mehr, aber dies sind die gebräuchlichsten. NSAIDs wirken über die Hemmung der Cyclooxygenase. Durch diese Hemmung der Cyclooxygenase blockieren sie die Prostaglandinproduktion. Es hat sich gezeigt, dass diese Medikamente die Stickstoffbilanz bei großer Belastung des Körpers wie beispielsweise nach einer Operation verbessern können. Dieser Effekt wird aufgehoben, wenn man PGE injiziert und sich dieses PGE in den katabolen Prozess einbindet. Im Falle von PGF2α blockiert die Gabe von NSAIDs ebenfalls dessen Produktion, da PGE und PGF2α ja aus derselben Vorläufersubstanz im Verhältnis 1:1 gebildet werden. NSAIDs in Verbindung mit exogenem PGF2alpha zu verwenden kann dieses Verhältnis zugunsten von PGF2α verschieben und somit eine anabole Umgebung schaffen.
PGF2a + IGF-1: Die ultimative Kombination für lokales Muskelwachstum?

Nie wieder Muskelgruppen die hinter dem Rest der Körperentwicklung nachhinken! Für Bodybuilder ist eine neue Ära angebrochen. Selbst genetisch nicht so begnadete Bodybuilder sehen rosigen Zeiten entgegen. Mithilfe von PGF2α als lokalem anabolen Mittel und dem erst seit kurzem erhältlichen rhIGF-1, das ebenfalls Muskeln dort wachsen lässt, wo der Athlet es will. Ein kurzer Auffrischungskurs zum Thema lokal injiziertes IGF-1: 0,9 – 1,9 Mikrogramm/kg/Tag  rhIGF-1, injiziert in einen untrainierten Muskel simulieren denselben Effekt wie wenn man den Muskel physikalisch belasten = trainieren würde. Ähnlich wie bei PGF2α, aber durch andere Mechanismen. Eine lokale IGF-1 Injektion führt zu einer Erhöhung des Protein- und DNA-Gehalts sowie einer Querschnittsflächenvergrößerung. Die Zunahme an Muskel DNA wird der vermehrten Proliferation und Differenzierung von Satellitenzellen zugeschrieben, die ihren Zellkern bei einer Fusion mit beschädigten oder hypertrophierenden Muskelzellen „spenden“. Dazu wird IGF-1 in nur sehr geringen Dosen benötigt. Wesentlich geringere Dosen als bei Studien, die bei systemischer Anwendung von 1,0 – 6,9 Milligramm/kg/Tag relativ geringe Effekte nachweisen konnten.
Jetzt noch PGF2α dazu ab geht die Post!  Mit dieser Kombination kann man tatsächlich den mechanischen Stimulus des Trainings nachahmen ohne eine Hantel auch nur aufzuheben. Einerseits beschleunigt PGF2α die Short Term Proteinsynthese durch Aktivierung der Ribosome und/oder eIFS und der damit verbundenen Translation. Andererseits regt IGF-1 Satellitenzellen an, sich zu binden und zusätzliche Zellkerne zu spenden um die  Menge der von den Ribosomen benutzten mRNA zu erhöhen. Da diese beiden Vorgänge auf unterschiedlichen Mechanismen basieren, sollten sich diese Substanzen ergänzen und bei gemeinsamer Anwendung bessere Resultate zeigen als einzeln angewendet. 
Werden diese Wirkstoffe das althergebrachte Training ersetzen? In naher Zukunft zumindest nicht. Mit der Injektion dieser Substanzen erreicht man lediglich die Muskulatur an der Oberfläche. Tiefer gelegene Muskeln kann man nur mit Training zum Wachstum stimulieren. Für Kraftathleten die schlechte Nachricht: Kraftzuwachs erreicht man nur durch neuromuskuläres Training. Simple Hypertrophie ohne tatsächlich absolviertes, koordiniertes Gewichtstraining bringt keinerlei Kraftzuwachs. Werden diese Substanzen herkömmliche Anabolika ersetzen? Nein. Im Prinzip aus dem gleichen Grund wie oben zum Thema Training erwähnt. Tiefer gelegene Muskelgruppen werden nur bei systemisch angewandten anabolen Substanzen, die den ganzen Körper durchlaufen, erreicht. Außerdem braucht man Androgene um die genetische Expression zugunsten des Wachstums der Skelettmuskulatur zu beeinflussen. Werden PGF2α und rhIGF-1 den Bodybuilding Sport verändern? Das ist sehr wahrscheinlich, hängt aber von den Kosten und der Verfügbarkeit ab. Es steht zu hoffen, dass man schon bald keine Implantate bei Top-Bodybuildern mehr sehen wird. Auch ist es gut, dass Athleten in Zukunft eine Alternative zu dem Zeug [Synthol] haben werden, mit dem sie ihre Muskeln voll pumpen, in der Hoffnung ihre Symmetrie zu verbessern. Es gibt keinen Zweifel daran, die Zukunft wird uns noch ganz andere Substanzen bringen, wie zum Beispiel nicht-steroide Androgene und Pharmazeutika, die die Expression von Myostatin (GDF8) ändern. Wie dem auch sei, wir durchleben jetzt eine aufregende Zeit. Eine Zeit so aufregend wie seit der „Einführung“ des Testosterons nicht mehr.
Weiterführende Informationen zum Gebrauch von Prostaglandin im Bodybuilding:
· Grow Even When Off Steroids! Part 1 

· Grow Even When Off Steroids! Part 2 

· Deeper Into Prostaglandin Use 

· Dharkam's Way - The "How-To" of Prostaglandin Use 

· NASA Discovers the Anabolic Properties of Prostaglandins 
