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Vorwort

Als Ersteller der Arbeit erlaube ich mir noch ein paar Worte im Vorfeld.

Wieder  einmal  mehr,  wird  die  medizinische  Wissenschaft,  in  diesem  Fall  die 

Gesundheitspädagogik,  um  eine,  von  vielen,  weitere  Arbeit  bereichert,  jedoch 

wünsche ich mir, dass zukünftige Verfasser oder Menschen, die dieses Vorwort 

lesen anstatt es zu überspringen, eines bedenken. Der Fortschritt geht, nicht nur 

in der Medizin, ständig schneller voran und verspricht eine bessere Zukunft, doch 

sollten wir alle in diesem Geschwindigkeitsrausch darauf achten, dass nicht etwas 

elementares auf der Strecke bleibt, das vielleicht nicht immer mithalten kann, und 

zwar  Dinge  wie  das  Miteinander,  Respekt  und  Achtung  sowie  Fairness 

untereinander.  außerdem  eine  große  Menge  an  Selbstreflexion.  Ohne  diese 

Grundeinstellungen führt der Fortschritt nur in den Kollaps unserer Gesellschaft, 

und pervertiert sich selbst in die entgegengesetzte Richtung.

Besonders eine Medizin, die nicht mit Herz und Hirn angewandt wird, verspricht 

eben sowenig Erfolg zu haben, wie sich das Fehlen, dieser beiden Organe, mit 

einem würdevollen Leben vereinbaren lässt.
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Zusammenfassung

Bewegung ist ein Zeichen des Lebens, da sie für alle Lebewesen grundsätzlich 

essentiell  ist.[1]  Da  der  Mensch  schon  seit  jeher  durch  seine  Bauweise  auf 

Bewegung ausgelegt ist, also für ein Leben in einem Umfeld, das ein hohes Maß 

an Bewegung erfordert, gemacht wurde, liegt die Vermutung nahe, dass er diese 

Bewegung braucht um auch seinen Stoffwechsel in Bewegung zu halten.[2,3] 

Sollte  der  Mensch  demnach  über  einen  langen  Zeitraum  bewegungsmäßig 

unterfordert  werden,  könnte  dies  zu  Krankheiten  beziehungsweise 

Funktionsstörungen führen.[4]

Tatsächlich  liegt  ein  solcher  Zustand  in  der  heutigen  modernen  Zeit  vor.  Der 

Mensch wird älter und gleichzeitig erfordert das Leben weniger Bewegung. Dies 

alles wird durch andere Lebensverhältnisse ermöglicht.  Gleichzeitig ist aber ein 

Aufkommen, von neuen, immer häufiger und vor allem immer früher auftretenden, 

Krankheiten  oder  Syndromen  eines  gestörten  Stoffwechsels  zu  beobachten.

[4,5,6,7]

Daraus lässt sich ein Zusammenhang zwischen zu wenig Bewegung und einem 

Krankheitserwerb erahnen und liegt auch seit Jahren im Fokus der Forschung.

Immer  häufiger  werden  Resultate  publiziert,  die  diesen  Verdacht  bestätigen, 

jedoch leider mit der, natürlich relativ gesehen, falschen Konsequenz, dass zwar  

immer mehr Medikamente und Verfahren entwickelt werden, die auf den Wegen 

wirken, die den Zusammenhang erklären, aber nur selten die Idee aufgegriffen 

wird, das Übel an der Wurzel zu bekämpfen, und die Entstehung einer Krankheit 

von Vornherein zu verhindern.[8,9]

Es  gilt  nun  herauszufinden  auf  welchen  und  wievielen  Ebenen  körperliche 

Betätigung auf den Körper wirkt,  und vor allem in welchem Ausmaß, um davon 

einen gesundheitsfördernden und krankheitspräventiven Nutzen für  den Körper 

abzuleiten.
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Abstract

Mobility  is one of the signs of  life,  because it  is  essentially for  all  lifeforms.[1] 

Because humans are built for mobility, starting from the fact of their anatomy and 

physiology,  capable of living in an environment,  that  require a high amount  of  

mobility, leads to the supposition, that humans need physical activity to keep their  

metabolism in bold.[2,3] So it is possible, that a long time of inactivity leads to an 

impair of metabolism and secondary consequences of this fact.[4]

From  this,  a  connection  between  less  physical  activity  and  an  acquisition  of 

disease has been  in the focus of science for years.[4,5,6,7] Although there are 

results that give a proof to this supposition, instead of using physical activity to get 

to the root of the problem, there is a high rate of development of new medics and 

other therapies.[8,9]

The quest is to find out on which and how many stages physical activity has an 

influence on the body, and if, in which amounts, to find ways to utilize this facts to 

increase health and reduce morbidity.
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1 Einleitung

Seit es den Menschen in seiner mehr oder weniger modernen Form gibt, war die 

Zukunft, oder anders ausgedrückt das persönliche Erleben weiterer Lebenszeit, 

ein immer wichtigerer Faktor der persönlichen und gemeinschaftlichen Planung.

Das hat sich bis heute nicht geändert, denn, gleich ob als Jäger in der 

Gemeinschaft von noch unerforschten Waldmenschen oder Wirtschaftskapitän im 

Kapitalismus der zivilisierten Welt, jeder möchte, beziehungsweise muss, so lange 

wie möglich Leben, um, zum Beispiel, gewisse Pflichten zu erfüllen, oder 

möglichst viel zu erleben. Auch hat sich der moderne Mensch im Prinzip, zum 

Beispiel anatomisch, nicht sehr viel verändert, was bedeutet, dass er im Prinzip 

mit den gleichen Trieben und Bedürfnissen zu kämpfen, beziehungsweise für ihre 

Befriedigung zu sorgen, hat, wie sein Urahn.

Auf jeden Fall haben sich die Lebensumstände jedoch verändert, und dadurch die 

Möglichkeiten und Zugänge, seine Bedürfnisse zu befriedigen.[10] Während der 

noch vor tausenden von Jahren lebende Mensch, jeden Tag kilometerweite 

Strecken auf seinen Beinen zurücklegen musste, um Nahrung und Unterschlupf 

zu finden, wohnt und arbeitet der zivilisierte Mensch in einer mehr oder weniger 

festgelegten Immobilie und holt sich Essen aus dem Einzelhandel, wobei er auf 

die Hilfe von Fortbewegungsmitteln zurückgreifen kann.

Manch einer der ein Kraftfahrzeug benutzt, wie zum Beispiel ein Fahrrad [11], 

kann da nicht pauschal dazu gezählt werden, ebenso wie es gewaltige 

Unterschiede in den Ernährungsgewohnheiten gibt, jedoch sind die Verhältnisse, 

im allgemeinen gesehen, bewegungsfeindlicher als das Verhalten oder 

Gewohnheiten einzelner Individuen. Daraus lässt sich ein grundsätzlich wichtiges 

Bedürfnis des Menschen ableiten, und zwar die Fortbewegung. Was sich daran 

geändert hat ist nur das Wie, und die Konsequenzen aus diesen veränderten 

Verhältnissen. [1,2,3,4,5,6,7,8,9,10]

Der menschliche Urahn musste sich selbstständig Bewegen um am Leben zu 

bleiben, denn sonst blieb er auf der Strecke, wobei die Bewegung jedoch den 

Vorteil hatte ihn vor den Gefahren der Zivilisation zu schützen.

Umgekehrt hat der moderne Mensch mechanische Hilfen, die ihn vor den 

Gefahren der Wildnis schützen.[10]
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Da der Mensch jedoch anatomisch und physiologisch auf Bewegung ausgelegt ist, 

ist der Wegfall jener notwendigen Bewegung für ihn Segen und Fluch zugleich.

Sieht man sich die Gesundheitsberichte der vergangenen Jahre an, wird eine 

Tendenz zum Fluch deutlich.[2,3,4]

Parallel zu dieser Entwicklung, gibt es aber noch eine weitere im Zusammenhang 

wichtige Konsequenz, die aus der Zivilisierung entstand, und zwar das Alter.

Durch die Zivilisierung und der dadurch beständigeren Lebensumstände, konnte 

der Fortschritt Einzug halten, und mit ihm die Technisierung, die Medizin, die 

Wissenschaft et cetera, was die Menschen vor lästigen Plagen der Umwelt wie 

Hunger, Krankheit und kämpferischen Auseinandersetzungen, größtenteils, 

befreiten, und in weiterer Konsequenz sogar dem Tod insoweit einen Strich durch 

die Rechnung machten, als dass in der Bilanz der Biomasse unseres Planeten ein 

steiler Anstieg an menschlichen Individuen zu verzeichnen war.[10]

An  diesem  Punkt  spielt  das  Thema  Alter  eine  große  Rolle,  denn  wird  die 

Lebenserwartung einer vermehrungsfreudigen Spezies stetig höher, erhöht sich 

logischerweise die pro Beobachtungszeitpunkt gemessene Anzahl an Individuen.

Einerseits werden durch die besseren Umstände zwar mehr Menschen geboren, 

jedoch werden es auch insgesamt mehr, weil weniger sterben. Dies wäre ja nicht 

weiter von besorgniserregender Bedeutung, wenn nicht, auch in diesem Fall, die 

Gesundheitsberichte  der  jüngeren  Vergangenheit,  eine  eher  bittere  Realität 

schildern  würden.  Den  die  gewonnenen  Jahre  sind  größtenteils  nicht  Gewinn, 

sondern eher Strafe für die Betroffenen, da diese Jahre nicht in Wohlstand und 

bester  Gesundheit  genossen  werden  können,  sondern  von  chronischen 

Krankheitszuständen und ambulanter bis stationärer Behandlung geprägt sind.[12]

Betrachtet man die gesamte Kausa nun Global, also umfassend und weitreichend, 

schließt  sich  der  Kreis,  und  es  lässt  sich  ein  Zusammenhang  zwischen 

Verhältnissen, Alter und Gesundheit erahnen.

Offensichtlich  hat  die  Menschheit  intuitiv  schon  seit  langem  von  einem 

Zusammenhang gewusst, denn die Geschichte zeigt bis Heute eine große Vielfalt  

an  Ideen  der  Menschheit,  dem  Alter  ein  Schnippchen  zu  schlagen,  was  von 

magischen Ritualen über metaphysische Medizin bis hin zur plastischen Chirurgie 

ging. Leider vergebens, denn die Population wird älter und morbider.

In dieser Arbeit wird nun der Ansatz nach dem Motto „back to the roots“ 

untersucht, ob nicht vielleicht der Faktor Bewegung, den schon der menschliche 
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Urahn, vermutlich mehr aus Not als Tugend, zum erhalten seiner Gesundheit 

gebrauchte, in Form einer auf die heutigen Verhältnisse angepassten Form, die 

Lösung für das obig geschilderte Problem bieten könnte.[8,9,13]

Das Einbeziehen von genetischen Erkrankungen in diese Untersuchung 

ermöglicht die Wirksamkeit der vorgeschlagenen Lösung einerseits anhand des 

Wirkungsweges, sowie andererseits anhand des Ausmaßes aufzuzeigen. 

Demzufolge helfen genetische Erkrankungen einerseits Ergebnisse für die breite 

Masse abzuleiten, und andererseits spezielle Begleittherapieverfahren für 

erkrankte Minderheiten zu entwickeln. In Anbetracht dessen, dass sich auch 

immer mehr definierte Symptomkomplexe, die zwar symptomatisch gleich oder 

ähnlich verlaufen, schlussendlich, auch im Einzellfall, als durch ganz andere 

Entstehungswege oder ,-gründe verursachte Krankheiten entpuppen, hat ein 

besonderes Augenmerk auf genetische Komponenten schon für eine zukünftige, 

immer individueller werdende, Medizin eine große Bedeutung.[14]

2 Material und Methoden

Es wird eine Literaturrecherche verwendet, in der Studien, Basisinformationen 

und Untersuchungen zu Teilgebieten der Altersforschung. zu denen im 

speziellen Biologie, Physiologie, Pathophysiologie und Sportwissenschaften 

gehören, zusammengetragen und diskutiert werden. Im Prinzip wird 

untersucht ob die Annahme, dass der Mensch durch Bewegung länger 

gesund, und dadurch länger jung bleibt, und eventuell auch länger lebt, der 

Zugrunde liegt, dass der Mensch grundsätzlich für ein Leben in Bewegung 

gebaut ist, stimmt, und dadurch körperliche Bewegung als nebenwirkungsfreie 

Multidrug eingesetzt werden kann.

Zur Informationsgewinnung werden Fachbücher aus den Themengebieten 

verwendet, sowie Publikationen aus Wissenschaft und Politik, wie zum 

Beispiel Gesundheitsberichte oder sonstige von offizieller Seite 

herausgegebene und zweckdienliche Informationen.
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2.1 Pubmed

Pubmed  ist  eine  Meta-Datenbank,  die  die  Suche  nach,  in  diesem  Fall, 

medizinischen Artikeln möglich macht. Da sie eine Metadatenbank ist macht sie 

nur die Suche nach Artikeln möglich, wobei die Inhalte extern gespeichert sind und 

eventuell einen Zugang benötigen. Die Artikel sind in digitaler Form elektronisch 

gespeichert.[15]

2.2  Bücher

Bücher sind, laut der UNESCO, nicht periodisch gedruckte Veröffentlichungen von 

mindestens 49 Seiten, exklusive der Deckseiten, Umfang, die in einem Land für 

die  Öffentlichkeit  publik  gemacht  werden.[16]  Die  Information  ist  analog,  in 

Druckform,  auf  Papierblättern  gespeichert,  welche  in  Summe die  Seitenanzahl 

ergeben.

3 Ergebnisse – Resultate

Lebenserwartung, Seneszenz, Altern und Alter

Der Begriff der Seneszenz lässt sich, auf den Menschen bezogen, nicht einfach 

definieren. Im Falle von Körperzellen zum Beispiel, ist es vergleichsweise einfach, 

denn in diesem Fall ist es lediglich das Stadium in welches die Zelle verfällt, wenn 

sie ihre letzte Mitose, also Zellteilung, hinter sich gebracht hat. In diesem Stadium 

verbleibt sie dann und vollbringt ihre spezifischen Aufgaben, außer der 

Vermehrung, bis sie schließlich abgenutzt ist, demnach weiter altert, und aus dem 

Zellverband entfernt wird. Im Falle eines Menschen, einem komplexen Individuum, 

das aus vielen Zellen, Geweben, Organen besteht und welches ein höheres 

Denken besitzt, lassen sich die Zeichen des Lebens nicht nur auf das nötigste 

reduzieren, sondern müssen in einem größeren Zusammenhang gesehen werden, 

weshalb sich der direkte Vergleich, mit einer Körperzelle, nicht anstellen lässt. 

Sehr wohl jedoch hat die Seneszenz des Menschen etwas mit dem Altern, der mit 

der Zeit unumgänglichen Abnützung, sowie Reproduktion zu tun, was sich in den 

Theorien zur menschlichen Seneszenz widerspiegelt. Um die Seneszenz des 
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Menschen demnach zu verstehen und einordnen zu können, muss man also diese 

Theorien kennen und wissenschaftlich diskutieren.[17]

Es existieren zu diesem Thema zwei Arten von Theorien. Zum einen die ultimaten, 

und zum anderen die proximaten, welche sich grob gesagt mit dem „Warum“, im 

ersten, und dem „Wie“, im zweiten Fall, beschäftigen. Im Falle der ultimaten 

Theorien ist es außerdem so, dass sie sich häufig nicht, oder noch nicht, beweisen 

lassen, sowie aus diesem Grund nicht mit den proximaten Theorien vereinen 

lassen.[18]

Die proximaten Theorien müssen den Weg von der Hypothese zur Theorie 

ebenso durchlaufen, wobei jedoch der Unterschied ist, dass sie sich meist in 

nahen Wirkungsdimensionen aufhalten, und gezielt für einzelne Teilphänomene 

vermutet werden, welche aber auch relativ gut und gezielt überprüft werden 

können.

Nichtsdestotrotz steht die Altersforschung, obwohl heute reicher an Daten denn je, 

noch am Anfang, wobei noch so viele Fragen bestehen, dass angenommen 

werden kann, dass sich möglicherweise mehrere Theorien miteinander 

vereinbaren lassen.[19,20]

Eine umstrittene Theorie, zum Beispiel von August Weismann, besagt, dass der 

Mensch altert und demnach sterben müsse, um nicht, auf lange Sicht gesehen, 

mit seinen Artgenossen um die knappen beziehungsweise knapper werdenden 

Ressourcen wetteifern zu müssen.[18] Im Prinzip eine Aufgrund von Beobachtung 

der Natur und unter Berücksichtigung ökologischer Grundgesetze plausible 

Theorie. Jedoch, unter Beobachtung von Lebewesen in Gefangenschaft, die 

eigentlich in freier Natur leben hat sich gezeigt, dass zwar die Lebenserwartung 

steigt, weil es genug Nahrung, Pflege und Schutz gibt, aber das Altern nicht 

ausbleibt.

Manche Lebewesen sterben in Gefangenschaft sogar früher als in der freien 

Wildbahn, wobei es wieder fließende Übergänge zwischen vorzeitiger 

Altersgebrechlichkeit und Krankheit gibt, die schließlich zum Tod führen. Zum 

Beispiel bei Elefanten, die zwar genug Nahrung bekommen, aber aufgrund von 

Stress, durch die falschen Haltungsbedingungen, schneller Altern, 

beziehungsweise gebrechlich werden, und früher sterben.[20,21] Die zum 

heutigen Tage bedeutendsten Theorien sind:

5



Mutations-Akkumulationstheorie

Peter Medawar veröffentlichte 1952 die Theorie, dass sich Gene, die in der 

Jugend einen Vorteil gegen die natürliche Selektion, oder andere Vorteile, bringen, 

wie zum Beispiel Opfer von Prädatoren zu werden oder in einem tödlichen 

Rivalitätskampf zu unterliegen, eher im Genpool halten und weitervererbt werden, 

als zum Beispiel Gene, die im Alter einen Vorteil bringen.[19]

Antagonistische Pleitropie

Die Theorie geht auf George Williams zurück und besagt, dass sich Gene, die in 

der Jugend von Vorteil erweisen, jedoch im Alter zu Nachteilen führen, trotzdem 

im Genpool enthalten bleiben, weil sie dem Menschen, da der Selektionsdruck mit 

dem Alter abnimmt, in den jungen Jahren helfen überhaupt dieses Stadium zu 

erreichen.[19]

Eine bahnbrechende Entdeckung, die für die Muskelforschung von höchster 

Bedeutung ist, wurde im Grazer Genetikinstitut, in der Steiermark gemacht. An 

dieser Institution, fand ein Team von Forschern, unter der Leitung von Professor 

Windpassinger und Professor Petek, eine völlig neue Myopathie, welche X-Linked 

Myopathy with Postural Muscle Atrophy and Generalized Hypertrophy, kurz 

XMPMA, genannt wird. Das interessante ist nämlich an dieser Mutation, dass es 

einerseits zu einer extremen Hypertrophie der schnell kontrahierenden 

Muskelfasern kommt, welche auch die zellulär anatomischen Voraussetzungen 

mitbringen, aber langsam fortschreitend zu einem Rückgang der langsam 

kontrahierenden Muskelfasern führt. Das für die breite Masse an Sportlern und 

Gesundheitsorientierten, in diesem Fall, Interessante ist, dass die betroffenen 

Erkrankten sogar wettkampfmäßig Sport betreiben und in der Jugend sehr 

erfolgreich sind, jedoch zirka ab dem 30. Lebensjahr, Probleme in der 

Körperhaltung und in anderen Bereichen, wie dem Herzen, wo die Mutation des 

Skelettmuskelproteins FHL1 (four and a half LIM domain 1 gene) für Probleme 

sorgt, bekommen.[22]

Für die Theorie von Williams von Bedeutung ist, dass man anhand des Verlaufs 

des Leidens ableiten kann, dass ein Individuum mit dieser Erkrankung sich zum 

Beispiel durch die Symptome in der Jugend gegen andere durchgesetzt hätte, und  
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sich, da der frühe Mensch nicht viel älter wurde als 35 Jahre,[23] eventuell längst, 

durch eine hohe soziale Stellung, mehrfach fortgepflanzt hätte. Da die Nachteile, 

seines Erbgutes, erst mit Eintritt in die Seneszenz bemerkbar gewesen wären, 

hätte niemand, zum Zeitpunkt als diese noch nicht ersichtlich waren, Verdacht 

geschöpft.

Disposable Soma Theorie

Diese Theorie wurde 1977 von Kirkwood aufgestellt. Er vermutete, dass der 

menschliche Organismus Zeit seines Lebens den Energieaufwand für Reperatur 

und Fortpflanzung, einerseits zu Gunsten der Reproduktion abwägen würde, und 

andererseits den Körper auch nur so lange reparieren würde, als die Möglichkeit 

eines weiteren Fortpflanzungsaktes bestehen würde.[19]

Von diesen Theorien ausgehend wurden viele Jahre, und wird auch heute noch, 

darüber diskutiert ob das Alter ein evolutionärer Entwicklungsschritt war oder im 

Erbgut angelegt ist.

Was aber Fakt ist, ist die Tatsache, dass es das höhere Alter gibt, und es ein 

bedeutender Faktor in unserer Gesellschaft ist, der das Leben des Menschen 

schon vor Erreichen von Selbigem beeinflusst.[24]

William Hamilton beschrieb das Alter oder die Seneszenz demnach 

zusammengefasst so, dass es einen Altersabschnitt einleitet, in dem es zu einem 

Rückgang von Fruchtbarkeit, sowie einer Zunahme der Mortalität kommt, also 

insgesamt einer Abnahme der Vitalität, welche aber vorher bis zu einem gewissen  

Alter zunimmt.[19]

Leonard Hayflick, der sich besonders mit dem Thema Altern beschäftigte und 

ebenso die nach ihm benannte Hayflickgrenze entdeckte, definierte vier 

Determinanten, welche die maximale Lebenszeit, die erreicht werden kann, 

bestimmen, indem sie auf Alter, Gebrechlichkeit und Krankheit Einfluss nehmen.

[25]
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Hayflicks Seneszenztheorie 

1. Das Altern oder die natürliche Reifung des Körpers auf allen 

Ebenen

Als Entdecker und Benenner des Hayflick-Limits hatte Hayflick bedeutende 

Altersforschung geleistet. Diese Grenze die nun gleich ein Teil der ersten 

Determinante ist, stellt eine Obergrenze an möglichen Zellteilungen dar, die eine 

Körperzelle durchmachen kann, bevor sie als seneszente Zelle im Zellverband bis 

zu ihrem Tod verbleibt. Diese Grenze sagt auch etwas über die Erholungsfähigkeit 

über einen gewissen Zeitraum von Geweben aus, weil diese aus einzelnen Zellen 

bestehen.[25]

Zugrunde liegt dieses Phänomen den Telomeren, sich oft wiederholenden, 

nichtcodierenden guaninreichen Abschnitten der DNS. Da bei jeder Duplikation 

der DNS, in Folge Teile, der Information vorgangsbedingt verloren gehen würden, 

schützen diese Basenstränge das codierende Erbgut, indem sie geopfert werden 

um der Verkürzung der wichtigen Erbinformation zu entgehen. Diese Abschnitte 

sind zirka nach 50-60 Mitosedurchgängen aufgebraucht.

Dies ist auch positiv zu betrachten, da es sich hier um einen Schutzmechanismus 

handelt, der dafür sorgt, dass ein Anhäufen von Duplikationsfehlern, was früher 

oder später zu Mutationen führt, verhindert wird.[26,27]

Nach dem Erreichen dieses Limits, bleibt die seneszente Zelle im Verband zurück 

und verrichtet ihre spezielle Aufgabe.

Die Theorien Hayflicks sind allerdings nicht bloß Theorie und Beobachtung von 

Petrischalen, denn es gibt einige Phänomene, welche seine Thesen als höchst 

zutreffend erscheinen lassen.

Die Verkürzung der Telomere wurde zum Beispiel bereits Klonschaf Dolly zum 

Verhängnis. Denn als sie geboren wurde, hatte sie, bedingt durch den 

Klonvorgang, das Erbgut des geklonten Ursprungstieres in dem Zustand, also 

dem biologischen Alter, erhalten, in welchem sich das Spendertier zur Zeit der 

Zellspende befand. Als Ergebnis wurde ein Lamm geboren, dass schon zu Zeiten 
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seiner Geburt das biologisches Alter eines adulten Tieres hatte. Demzufolge 

verstarb das Schaf leider vorzeitig.[27]

Auch dem Menschen kann das Phänomen der zu kurzen Telomere, in Form von 

genetischen Erkrankungen, massive Probleme bereiten.

Zum Beispiel in Form des Hutchinson-Gilford-Syndroms, einer jugendlichen Form 

vorzeitiger und überschneller Vergreisung und dem Werner-Syndrom, einer 

adulten Form der sogenannten Progerie.[28,29]

Bei der jugendlichen Form der Progerie liegt ein grundsätzlicher Fehler im Code 

für das Lamin a vor, der aus noch unerforschten Gründen für eine 

Telomerverkürzung verantwortlich ist, während es sich bei der adulten Form um 

einen Fehler in der Werner Syndrome Helikase handelt, einem Enzym, welches 

die DNS entwirrt und ein Ablesen des Codes ermöglicht.[28,29] Anhand dieser 

Beispiele wird auch sehr gut deutlich, dass Mutationen, je nachdem wo sie sich 

befinden über den Zeitraum ihrer Manifestation bestimmen.[30]

Des weiteren ist es Fakt, dass, wenn sich eine Zelle teilt und ihr Erbgut verdoppelt 

werden muss, es zu einer gewissen Wahrscheinlichkeit, zu Lesefehlern kommt, 

die, auf lange Sicht, nicht zu 100 Prozent korrigiert werden können. Da die 

Mitosen aber notwendig sind, müssen die Fehler bei der DNS-Verdoppelung in 

Kauf genommen werden.

Bei angeborenen Fehlern im Korrekturapparat, so wie es beim Cockayne-

Syndrom der Fall ist, kommt es zu vorzeitiger Vergreisung, Minderwuchs, 

verlangsamter geistiger Entwicklung und im Lauf des Lebens zu einem 

beschleunigten geistigen Abbau.[31]

Demnach kommt es durch das natürliche Altern und den dafür notwendigen 

Vorgängen zum Auftreten von Fehlern, die in Summe eine Mutation auslösen oder 

aktivieren können.[25]

Im Falle der Mitochondrien ist es sogar so schlimm, dass ein Fehler in ihrem ganz 

speziellen Erbgut, wenn so vererbt, mit jeder weiteren Vermehrung, zu einer 

Population mitochondriengeschädigter Zellen führen kann, was je nach Fall, also 

körperglobal oder beim Vorliegen eines mitochondriogenetischen Mosaiks, früher 

oder später zum Verlust der zellulären Integrität führt. Da Mitochondrien 

korpuskulär, also nicht in Form eines DNS-Codes, von der Mutter, über die Eizelle, 
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weitervererbt werden, können im ungünstigsten Fall keine, körpereigenen, 

gesunden Mitochondrien mehr hergestellt werden.[32]

Erkrankungen der Mitochondrien sorgen für das Auftreten sogenannter 

mitochondriopathischer Syndrome, wie dem MELAS, oder mitochondrial 

encephalomyopathy, lactic acidosis, and stroke-like episodes.[33]

2. Die Abnutzung des Körpers über die Lebenszeit

Jedes Gewebe verrichtet  in  irgendeiner  Weise eine  Arbeit.  Die  Zelle  muss im 

kleinen Ordnung halten, ihre Integrität  aufrecht erhalten. Es werden zu diesem 

Zweck andauernd Substrate ab,-und aufgebaut, wie zum Beispiel ATP. Für jeden 

energieaufwendigen  Vorgang,  der  nicht  von  selbst,  also  aufgrund des Zerfalls  

eines  energiereichen  in  kleinere  energieärmere  Bestandteile  vonstatten  geht,  

muss der Vorgang gekoppelt werden und ATP zu ADP reduziert werden.[34]

Dieses ATP wird, im Rahmen der in der Atmungskette vorkommenden Vorgänge, 

gebildet.  Ort  dieser  Vorgänge  sind  die  Mitochondrien.  Im  Verlauf  der 

Energieproduktion  kommt  es  zum  auftreten  sogenannter  „reaktiver  oxidativer 

Sauerstoffspezies“,  kurz   ROS.  Dieser  oxidative  Stress  kann,  sofern  er  nicht 

kompensiert wird, zu Schäden an den Zellen führen, was weiter zum Untergang 

der Zellen führen kann, und einem Minus an Zellen in der Bilanz entspricht, was 

den  Aufbau  zugunsten  des  Abbaus  reduziert.  Auch  werden  Körperzellen 

abgenutzt,  wenn  gewisse krankhafte  Zustände vorliegen,  wie  zum Beispiel  ein 

andauernd erhöhter  Glukosespiegel  im Blut.  Dieses Phänomen tritt  infolge  der 

Insulinresistenz, wie sie beim Diabetes Mellitus Typ zwei vorkommt, auf und sorgt 

über  kurz  oder  lang  dafür,  dass,  durch  einen  Teufelskreis,  angetrieben  durch 

immer  höher  gesteigerte  Insulinproduktion  und  gleichzeitig  sinkender  Wirkung 

dieses  Hormons,  die  insulinproduzierenden  Zellen  der  Bauchspeicheldrüse 

untergehen. Der Diabetes Typ Zwei auch Altersdiabetes genannt, ist demnach ein 

gutes  Beispiel  für  Krankheit  durch  Abnutzung,  was  die  Altersgebrechlichkeit 

repräsentiert.[34,35]
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3.  Die  Grenzen  des  Lebens,  die  durch  exogene  Faktoren 
bestimmt werden

Es gibt im Leben des Menschen Faktoren, die auf ihn einwirken oder mit einzelnen 

Vorgängen  in  Wechselwirkung  stehen.  Zum  Beispiel  Unfälle,  die  mit  einer 

gewissen  Wahrscheinlichkeit  eintreten  und  den  Gesamtzustand  sofort  negativ 

beeinflussen oder Einflüsse, die von außen Nanoschäden auslösen, die sich dann 

früher oder später in einem Schaden im makroskopischen Bereich manifestieren. 

Diese Unfälle zu verhüten beziehungsweise zu überstehen wird vom biologischen 

Alter mitbestimmt.[25]

Durch  energiereiche  Strahlung  können  zum Beispiel  einzelne  Basen  der  DNS 

gegen andere ausgetauscht werden. Dies betrifft die DNS im Zellkern, sowie die 

der Mitochondrien.[25,35] Die dadurch möglicherweise entstehenden Krankheiten 

sind unüberschaubar, da die Varianz so enorm ist. Eine genetische Erkrankung, 

die  sehr  anschaulich  den  Effekt  von  DNS-Schäden  und  deren  kumulative 

Auswirkung zeigt hört  auf den Namen Xeroderma Pigmentosum. Hauptproblem 

der Erkrankung ist in erster Linie, dass sie die Reparaturmechanismen betrifft, die 

für die Korrektur der DNS, im Falle von falschen Baseneinbau, verantwortlich ist, 

wodurch sich Mutationen so lange anhäufen,  bis es zur  Bildung von malignen 

Zellentartungen kommt.[36]

Selbst  in  bekannten  Tumorarten  sind  die  Varianten  an  abartigen  

Erbgutveränderungen unterschiedlich.[37]

4. Der Tod

Der Tod stellt den letzten Prozess im Leben des Menschen dar, nach dem es kein 

zurück mehr gibt.  Zu dem Zeitpunkt,  zu dem der sichere Tod festgestellt  wird, 

endet die Rechnung der Lebenszeit.[25]

Eine Sonderstellung nehmen zum Beispiel angeborene Mutationen an, die durch  

natürliche Alterung, Abnutzung,  exogene Einflüsse oder einer Kombination aus  

allen Dreien, ausbrechen, beziehungsweise, Wirkung zeigen können.

Sie zeigen sehr gut das Zusammenwirken der Determinanten.
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Hayflick zeigte also anhand dieser Beispiele, dass Altern auf mehreren Ebenen 

passiert, ein Aufkommen, sowie Zusammenspiel und Kumulieren von Faktoren ist, 

und vor allem, dass es nicht aufzuhalten ist. Es verläuft sozusagen wie die Zeit in 

eine  Richtung.  Nicht  zu  Altern  funktioniert  also  nicht.  Daraus  ableitend 

bezeichnete er die Antiaging-Medizin als Oxymoron, also einen Widerspruch in 

sich selber, und schlug vor dass die Gerontologie sich mit dem Themenbereich, 

der eigentlich unter das Betätigungsfeld der Antiaging-Medizin fällt, beschäftigen 

sollte.[25]  Dass  er  damit  recht  haben  könnte  zeigt  eine  andere  Disziplin  der 

Medizin,  nämlich  die  Kinderheilkunde.  Dort  gilt  Kinder  sind  keine  kleinen 

Erwachsenen,  sondern  haben,  konstitutionell  bedingt,  eigene  spezielle 

Bedürfnisse.[38]  Ebenso  sind  Menschen,  die  in  ein  fortgeschrittenes  Alter 

kommen, keine gewöhnlichen Erwachsenen, sondern Menschen, bei denen die 

physiologischen Veränderungen, wie zum Beispiel die Körperzusammensetzung 

und der Stoffwechsel, auch wieder in speziellen Bedürfnissen münden, die neue 

Herausforderungen bedeuten.[39]

Alter und Bevölkerung

Beispiel Österreich: „Land der alten Menschen.“

Bis  zum  Jahr  2030  wird  Österreich  einen  stetigen  Bevölkerungszuwachs 

verzeichnen, wodurch mit einer Einwohnerzahl von zirka neun Millionen Menschen 

gerechnet  werden  darf.  Das liegt  an der  durchaus guten wirtschaftlichen Lage 

Österreichs,  durch  welche  die  Einwohner  mit  einer  höheren  Lebenserwartung 

rechnen dürfen. Schon in den vergangenen 30 Jahren ist die Lebenserwartung um 

insgesamt  ungefähr  acht  Jahre  gestiegen,  was  bedeutet,  dass  die 

durchschnittliche Lebenserwartung  von  Neugeborenen im Jahre  2011 bei  78,1 

Jahren  für  Jungen  und  83,4  Jahren  für  Mädchen  lag.  60  Jahre  alte  Frauen 

konnten  im  Jahre  2011  mit  weiteren  25,6  und  Männer  mit  21,7  potentiell 

möglichen  Lebensjahren  rechnen.  Zusätzlich  ging  die  Sterblichkeitsrate  von 

Säuglingen  im  Jahr  2011  um  0,36  Prozent  zurück.  Da  aber  einerseits  die 
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Fertilitätsrate  zurückgeht  und  andererseits  die  Lebenserwartung  stetig  steigt 

bedeutet das, dass Österreich zwar über die Jahre hinweg einen Zuwachs an im 

Land geborener Menschen zu verzeichnen hat, jedoch der prozentuale Anteil an 

älteren Menschen  im Vergleich zu jungen Menschen wächst. Gleichzeitig mit der 

Anzahl an alten Menschen steigt auch die Menge an potentiell beziehungsweise 

tatsächlich pflegebedürftigen Menschen. Die traurige Realität  zeigt  sich anhand 

der Anzahl an Pflegegeldbeziehern, welche sich, in den Jahren 2000 bis 2011, um 

442.251  erhöht  hat.  Resultat  ist,  dass  eine  anteilsmäßig  schrumpfende 

Altersgruppe, von jungen Bürgern, für die steigenden Kosten der Bedürfnisse, der,  

mengenmäßig steigenden, älteren Bevölkerung, aufkommen muss. Davon lässt 

sich logischerweise ableiten, dass sich das Gesundheitssystem irgendwann nicht 

mehr finanzieren lässt, beziehungsweise, sich, schon vorher, nicht mehr auf dem 

gewohnten,  im  internationalen  Vergleich,  hohen  Niveau  halten  lässt.  Die 

Finanzierung beruht, grundsätzlich, auf dem Solidaritätsprinzip und soll so jedem 

Versicherten Rechtsanspruch auf medizinische Versorgung garantieren.[40]

Die häufigsten Erkrankungen 2011 waren neben bösartigen Neoplasien vor allem 

Krankheiten  des  Kreislaufsystems  und  des  aktiven  und  passiven 

Bewegungsapparates. Diese Krankheitsbilder betreffen immer jüngere Menschen, 

was dazu führt, dass die Lebenserwartung zwar um Jahre steigt, diese jedoch in 

Krankheit verbracht werden, und so die ohnehin mehr oder weniger vermeidbaren 

Kranken,-  und  Pflegekosten,  dadurch  erhöhen,  als  dass  diese  immer  früher 

entstehen,  und  über  Chronifizierung  und  Komorbidität  sich  ,über  die  Zeit,  pro 

Erkrankten  auch  noch  potenzieren.[41,42]  Ziel  ist  es  deshalb  die  Bevölkerung 

länger gesund zu erhalten, sogar, wenn möglich, bis in die Seneszenz. Die  WHO 

wirbt  mit  dem Motto:“good  health  adds  life  to  years“,  was  bedeutet,  dass  die 

potentiell möglichen Zusatzjahre durch die Gesundheit erreicht werden sollen und 

nicht durch die Kunst von Pharmakologie und Intensivmedizin.[13,43]

Gesunde und ungesunde Bewegung

Bewegung  ist,  grundsätzlich,  gesund  und  notwendig,  da  der  Mensch 

konstitutionsbedingt eine „Maschine“ bestehend aus vielen Gelenken darstellt, die 

ihm einerseits ermöglichen zum Beispiel  Werkzeuge zu benutzen, andererseits 
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aus ihrer Funktion heraus auch spezielle Bedürfnisse haben, wie zum Beispiel die 

Versorgung  mit  Gelenkschmiere.  Außerdem,  da  der  Bewegungsapparat  aus 

aktiven  und  passiven  Anteilen  besteht,  ist  regelmäßige  Bewegung,  besonders 

stark verknüpft über den muskulösen Anteil, wichtig für den Stoffwechsel.[44,45]

Das bedeutet, dass es demnach ein Maß an Bewegung geben muss, welches für 

den Körper, schon allein basal, obligat ist.[1,2,3,4,5,6,7,8,9,44,45]

Da die Physiologie des Menschen auf dem Zusammenspiel von Regelkreisen, die 

nur geringe Schwankungen vertragen und kompensieren können, basiert, muss es 

zwangsläufig auch eine Grenze geben, ab der das Einwirken von Bewegung in 

das System, als exogener Faktor, zumindest akut, schädlich wirkt. Akut deshalb, 

weil sich der Körper des Menschen auf chronisch moderat einwirkende Einflüsse, 

durch Anpassung, einstellen kann. Das bedeutet, dass zum Beispiel ein Ironman, 

für  einen gesunden untrainierten  Menschen,  akut,  falls  er  nicht  rechtzeitig  vor 

Erschöpfung kollabiert, in einer Rhabdomyolyse endet, aber durch regelmäßiges 

Training, mit langsamer Steigerung der Gesamtlast, früher oder später schaffbar 

ist.[46,47,48]

Ein Ironman, der, von seinen Anforderungen her, einen Triathlon darstellt, also ein  

Absolvieren  von  drei  unterschiedlichen  Disziplinen,  in  möglichst  kurzer  Zeit,  

verlangt, besteht aus dem Absolvieren einer Laufstrecke von 42,195 Kilometern,  

einer  Schwimmdistanz  von  3,8  Kilometern,  sowie  einer  Radstrecke  von  180  

Kilometern.[49]

Das bedeutet also, dass, quantitativ gesehen, es drei grundsätzliche Kategorien 

von  Bewegung  gibt,  nämlich  die  basal  notwendige und  gesunderhaltende 

Bewegung,  die  gesunde  leistungssteigernde,  und  die  schädliche, die der 

Körpersubstanz und dem Leistungsvermögen abträglich ist.[46,47,48,50,51]

Um  nun  herauszufinden,  welche  Tätigkeiten  des  Lebens,  mit  Beteiligung  des 

Bewegungsapparates,  als  gesund oder  schädlich  einzustufen sind  muss noch, 

qualitativ,  unterschieden  werden  zwischen  Alltagsbewegung und  sportlicher 

Bewegung.[51]
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Alltagsbewegungen sind all diese Bewegungen, die notwendig sind um durch den 

Tag  zu  kommen.  Ob  man  vom  Bett  ins  Bad  geht,  die  Zähne  putzt  oder  am 

Schreibtisch sitzt, dies, alles, sind Alltagsbewegungen.

Ein  spezieller  Aspekt  der  Alltagsbewegung  ist  die  körperliche  Arbeit.  

Beschäftigung ist sicherlich wichtig, gibt dem Alltag einen Ablaufrhythmus und ist  

für das Selbstwertgefühl wichtig.[53] Dennoch ist ein Zuviel davon, besonders in  

schwer körperlich betonten Arbeitsberufen, keinesfalls gesundheitsförderlich, egal  

ob im richtigen Ausmaß, noch unter richtiger Ausführung der Bewegungen.[54]

Auch  andere  alltägliche  Tätigkeiten,  die  der  Bedürfnisbefriedigung  dienen  und  

unausweichlich sind, wie der tägliche Stuhlgang, können falsch ausgeführt über  

die Jahre schwere Krankheiten auslösen beziehungsweise an deren Entstehung,  

sowie an deren Konsequenzen, Anteil nehmen.[55,56]

In einer iranischen Studie wurden die Unterschiede zwischen dem Gebrauch der 

westlichen  Sitztoilette  und  der  iranischen  Hocktoilette  verglichen  und  mittels 

radiologischer  Bildgebung  festgehalten.  Er  hielt  fest,  dass  sich  die  beiden 

Darmentleerungspositionen darin unterscheiden, als dass der anorektale Winkel in 

Sitzposition bei durchschnittlich 92 Grad, und in Hockposition bei durchschnittlich 

132 Grad misst. 

Dieser Winkel wird vom Puborektalmuskel durch vorziehen des Darms erzeugt,  

wobei er für Kontinenz sorgt.

Die  Probanden,  welche  sich  im  Alter  zwischen  elf  und  fünfundsiebzig  Jahren 

befanden,  empfanden  die  Entleerung  in  Sitzposition  als  anstrengender  und 

unvollständiger. Als Ursache hierfür wird vermutet, dass in Sitzposition durch den 

engeren Winkel Enddarm und Austrittskanal keine Gerade bilden und der Stuhl 

demnach mit  mehr Druck,  also durch aktive Anstrengung, ausgepresst  werden 

muss.[55]

Dieser erhöhte Druck beziehungsweise die mit der ungünstigen Verkrümmung des 

Darms  einhergehenden  Folgeerscheinungen  sind  für  eine  breite  Vielfalt  an 

Erkrankungen  des  Darms  sowie  deren  primären  und  sekundären  Folgen 

verantwortlich.[56]

15



In  Anbetracht  der  Ergebnisse  von  Untersuchungen  zum  Thema 

Brustkrebsreduktion,  in  welchen  herausgefunden  wurde,  dass  ein  häufiger 

Stuhlgang mit einem sinken des Risikos an Brustkrebs zu erkranken, vermutlich 

durch  verhindern  der  Reabsorbtion  von  über  die  Leber  und  Gallenblase 

eliminiertem und dann dadurch in die Kreislaufzirkulation zurück eingebrachtem, 

Östrogen,  einhergeht,  muss  demnach  auch  auf  eine  korrekte  Haltung  beim 

defäkieren geachtet werden, um aus diesem gesundheitsförderlichen Fakt nicht 

eine negative Konsequenz zu ziehen.[57]

Weiters wurde erkannt, dass eine faserreiche Ernährung, speziell in Adoleszenz 

und frühem Erwachsenenalter, mit einem sinken des Brustkrebsrisikos einhergeht, 

was sich mit einer häufigeren Darmentleerung deckt.

Der Empfehlung dieser Studie zufolge, nämlich, aus eigener krankheitspräventiver 

Motivation, absichtlich viel Obst, Gemüse und Vollkorn in möglichst schon ab den 

frühen  Lebensjahren  in  den  täglichen  Speiseplan  zu  integrieren,  ist  sich  die 

korrekte  Stuhlgangsposition  einzuprägen  obligat,  da  ein  ernährungstechnisch 

induziertes  Forcieren  der  Stuhlgangshäufigkeit  mit  der  falschen 

Darmentleerungstechnik  über  lange Sicht  zu  einer  aktiven,  aber  unbewussten, 

Selbstschädigung führt.[58]

Die  andere  Kategorie  umfasst  die  sportliche  Bewegung,  die  freiwillig  gemacht 

wird, und einer gewissen Motivation und oder eines Ziels bedarf. Dieses Ziel ist  

meist  die  eigenen  Grenzen  zu  überwinden  oder  zumindest  besser  als  andere 

Mitkonkurrenten zu sein.[51]

Das Problem bei jeglicher Art von Bewegung ist, dass, wenn sie falsch ausgeführt  

wird, es über kürzer oder länger zu erheblichen Schäden kommen kann.[59]

Deshalb  werden  Bewegungsschulungen  abgehalten,  in  deren  Rahmen  den  

Leuten gezeigt  wird,  wie sie sich richtig bewegen.  Beispiele sind zum Beispiel  

richtiges  Sitzen,  bei  langer,  beruflich  sitzender  Tätigkeit  oder  die  

rückenschonende Methode etwas Schweres zu heben.[59,60,61,62]

Auch  bei  sportlicher  Bewegung  muss  zuvor  eine  Bewegungslehre  absolviert  

werden  um  Schäden  vorzubeugen.  Schließlich  werden  beim  Training  je  nach  

zeitlichen  Ausmaß  der  Einheit,  Bewegungen  sehr  oft  wiederholt.  Werden  die 

Bewegungen  noch  unter  zusätzlicher  Last  absolviert,  ist  der  Effekt  um  ein  
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Vielfaches  erhöht.[62,63]  Zum  Beispiel,  bei  einer  unkorrekten  Rückenhaltung,  

beim  Langhantelrudern,  steigt  die  Belastung  auf  die  Bandscheiben  um  ein  

Vielfaches.[62,63,64,65]

Wird  nun  nach  erfolgreicher  Aneignung  der  richtigen  Körperhaltung  und 

Ausführungsform  trainiert,  ist  das  weitere  Resultat  des  Trainings  von  der 

Belastung abhängig.

Egal  ob kompetitives Gedankengut vorherrscht oder nicht gilt,  dass der Körper 

sich nur langsam an eine gesteigerte Belastung gewöhnt, indem er das, was, er 

genetisch  und  speziesbedingt,  von  der  Natur  mitgegeben  bekommen  hat,  im 

Rahmen  der  wiederum  dadurch  gegebenen  Möglichkeiten,  in  ihrer  Effizienz 

steigert.[66,67]

Nimmt  man zum Beispiel,  salopp gesagt,  das „Muskelwachstum“,  genauer  die  

Hypertrophie  der  Muskelzellen,  im Kraftsport  her,  dann wird  deutlich  dass der  

Körper,  wenn  die  Zellen  durch  Anpassung  des  Zellstoffwechsels  im  Volumen  

zunehmen, nur jene Zellen hypertrophieren lassen kann, die er von Geburt an hat.  

Dies wird im Rahmen einiger genetischer Erkrankungen klar wie zum Beispiel der  

Muskeldystrophie  Duchenne  oder  Becker,  bei  welchen  je  nach  Vorliegen  und  

Ausprägung,  mit  der  Zeit  Muskelgewebe  verloren  geht,  und  dadurch,  trotz  

Training,  dies  auf  jeden  Fall  zum  Tod  führt.  Betroffene  können  lediglich  die  

Symptome,  die  durch  die  unaufhaltsame  Progredienz  des  Muskelabbaus  

entstehen,  mildern  und  das  Unausweichliche  verzögern.  Der  Körper  kann  

demnach die Anzahl der Muskelzellen nicht vergrößern.[68,69,70] 

Demnach muss sich jeder Sportler darüber im klaren sein, dass er erstens, nur in 

dem, ihm von Natur aus gegebenen, Tempo seine Leistung steigern kann, 

und zweitens nur bis zu dem Punkt, den sein genetisches Potential zulässt.

[66,67]

Wird der Körper akut massiv beziehungsweise chronisch leicht überbeansprucht, 

werden die Kompensationsmechanismen überfordert und es kommt zum Auftreten 

von Abnutzungserscheinungen.[71]
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Fakt ist allerdings, dass viele Hobbysportler, die kein Geld oder Ehrung für ihre 

Leistung  bekommen,  dennoch  viel  zu  ambitioniert  ihre  Ziele  verfolgen.[72,73] 

Dadurch kommt es zu überlastungsbedingten Verletzungen, Burn Out, und sogar 

zum Tod.[74]

Durch das übermäßige Akut,- und Gesamtmaß an sportlicher Bewegung kommt 

es demnach zu einer negativen Beeinflussung der Alterungsdeterminanten, und 

somit zu einer Linksverschiebung der Vitalitätskurve.[74,75]

Weiters greifen sogar viele Hobbysportler zu leistungssteigernden Substanzen, die 

genau betrachtet, in dem Leistungsbereich, in dem sich die meisten Hobbysportler  

befinden,  keine  Aufmerksamkeit  erregenden  Verbesserungen  erzielen.  Diese 

Substanzen variieren in ihrer Wirkungsweise und Herkunft gewaltig, können von 

einem  Stimulanz  bis  zum  Diabetesmedikament  reichen.[72,73]  Sogar 

Industriechemikalien  werden  bereits  von  Jugendlichen  zum schnelleren  Abbau 

von Körperfett verwendet.[76,77]

Die industriell eingesetzte Substanz mit dem Namen 2,4 Dinitrophenol war schon  

in den 1930iger Jahren für seine fettabbauende Wirkung bekannt. Ursprünglich  

zur Herstellung von Insektenvernichtungsmittel oder Färbemitteln gedacht, wurde  

aus Beobachtungen von Fabrikarbeitern, die damit in Berührung kamen vermutet,  

dass man diese Substanz gut in Diätpillen zumischen könnte, was auch gemacht  

wurde, jedoch nach kurzer Zeit wieder verboten wurde. Ursache für das Verbot  

waren die vermehrten Todesfälle, und der dadurch geringe Kosten-Nutzen-Wert  

als Medikament. Diese Substanz bewirkt nämlich eine Entkopplung der oxidativen  

Phosphorylierung, die im Rahmen der ATP-Produktion geschieht, was dazu führt,  

dass die erzeugte Energie als Wärme abgegeben wird und die Zelle in ihrer ATP-

Not gezwungen ist den Umsatz von Kohlenhydraten und Fetten zu erhöhen.

Dies  führt  zwar  zu  dem  gewünschten  Effekt  des  höheren  Energieumsatzes,  

jedoch mit dem Preis, dass die Person in einen hypermetabolen Zustand kommt,  

mit Begleiterscheinungen wie extremer Körpertemperatur, metabolischer Azidose,  

Benommenheit,  Tachypnoe etc.  Die  Substanz ist  derart  gefährlich,  da  es  kein  

„Gegengift“ gibt. Die Anwender leiden somit an einer Intoxikation und können nur  

durch symptomatische Therapie solange stabil  gehalten werden, bis das Toxin  

aufhört zu wirken. Da der symptomatischen Therapie Grenzen gesetzt sind, hängt  

es immer davon ab wie hoch die Giftdosis war, und in welchem Allgemeinzustand  

sich der Betroffene befand. Leider enden die meisten Einlieferungen mit  einem 
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Multiorganversagen. Deshalb meiden selbst hartgesottene Profibodybuilder diese  

Droge.[77]

Ähnlich jedoch in einem viel größeren Ausmaß verhält es sich im Profisport, also 

jenem Segment wo Sportler erbittert um Bestleistungen kämpfen, da sie davon 

leben.

Da in diesem Bereich jede Trainingseinheit zählt wird viel zu wenig auf genügend 

Erholungszeit geachtet. Zusätzlich wird schon in viel zu jungen Jahren mit dem 

Training  begonnen,  was  dazu  führt,  dass  das  System  sich  weniger  auf  ein 

physiologisches, gesundes Körperwachstum konzentrieren kann, sondern mit den 

Auswirkungen des Übertrainings zu kämpfen hat.

Je nach Sportart sieht man unterschiedliche Habitus, die vom Minderwachstum bis 

zum diabetesfördernden Untergewicht reichen.[71,74,75]

Außerdem  wird  nicht  eine  nachhaltige  Höchstleistung  als  Leistung  gewertet, 

sondern eine einmalige, die auch von der Tagesverfassung abhängig ist.

Um diese  Tagesleistungen  zu  bewerkstelligen  beziehungsweise  überhaupt  die 

Möglichkeit zu bekommen den Körper auf Wettkampfniveau zu bringen, werden 

oft auch wieder leistungssteigernde Substanzen verwendet.[78]

Doch  diese  wenigen  dadurch  gewonnenen  Prozente  Mehrleistung,  sind  teuer 

erkauft, da sie akut mit Konsequenzen, die bis zum Tod reichen, bezahlt werden 

beziehungsweise,  auf  lange Sicht  gesehen,  den Körper vorzeitig altern lassen. 

Außerdem gehen gewisse  Effekte,  je  nach Substanz,  mit  dem Absetzen auch 

größtenteils wieder verloren. Die betrifft hauptsächlich stark anabole Substanzen.

[79]

In  Sportarten  bei  denen  es  zusätzlich  Gewichtsklassen  gibt,  geht  es  noch 

extremer  zu.  Zum  Beispiel  wenn  beim  Bankdrücken  nur  die  Relativpunkte 

gewertet werden.

Da haben zum Beispiel minderwüchsige Sportler einen Vorteil.[66]

Werden zum Beispiel 200 Kilo maximal gedrückt, wobei der eine Sportler 120 Kilo  

bei 190 Zentimeter Körpergröße wiegt, und der zweite 90 Kilo bei 160 Zentimeter  

Körpergröße, erreicht der erstere 114,98 Punkte, der zweite 127,68 Punkte.[80]
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Ein weiteres Extrem ist, wenn nur einzelne Körperteile, oder noch extremer nur 

eine Körperseite speziell trainiert werden. Der Armdrücker Matthias Schlitte zum 

Beispiel, der laut eigenen Aussagen am Klippel-Trénaunay-Syndrom leidet, kam 

mit einem kräftigeren arm auf die Welt.

Kurz  und  gut,  trainierte  er  die  kräftigere  Seite,  und  kann  demnach  in 

Gewichtsklassen  antreten,  in  denen  Armdrücker,  mit  vergleichbaren  Armen, 

Aufgrund des Körpergewichts, nie starten könnten.[81,82,83,84]

Wie man deutlich erkennt, ist der Profisport nicht wirklich da um Vitalität zu fördern  

oder dafür zu werben.

Körperliche Bewegung und ihr Nutzen für Körper und Geist

Körperliche Bewegung hat eine Auswirkung auf den Körper und dadurch auch auf 

die Psyche, da er sich an sie anpassen muss. Davon ableitend lässt sich sagen, 

dass  sie  demnach  aktiv  und  passiv  auf  verschiedene  Regelkreise  und 

Einzelfaktoren Einfluss nimmt.

Diese Tatsache hat für  die Gesundheitswissenschaft  eine hohe Bedeutung, da 

Bewegung demnach eingesetzt  werden kann um die Körperphysiologie in eine 

gewünschte  Richtung  zu  bewegen,  also,  den  Gesunden  zum  Beispiel, 

leistungsfähiger  beziehungsweise  resistenter  gegen  das  Erwerben  einer 

Erkrankung zu machen. 

Bei Personen, die sich, durch Vorherrschen krankheitsbegünstigender Faktoren, 

gerade  im  Erwerb  einer  Erkrankung  befinden,  kann  sie  den  aus  dem  Ruder 

laufenden Stoffwechsel wieder in physiologische Bahnen lenken.

Anderen  Menschen,  die  bereits  an  einer  Krankheit  leiden,  angeboren  oder 

erworben,  kann  sie  Symptome  lindern  beziehungsweise  durch  erreichen  von 

Symptomfreiheit,  zwar  keine  Heilung  der  Grunderkrankung  bewirken,  aber  vor 

weiteren  Konsequenzen,  und  den  sich  erst  dadurch  bildenden 

Sekundärerkrankungen schützen.

Patienten,  welche  eine  Erkrankung  überstanden  haben,  kann  sie  helfen,  den 

Allgemeinzustand schnellstmöglich wieder herzustellen und Rückfälle zu verhüten.
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Bewegung,  mit  ihrem Bezug zur Medizin,  wirkt  demnach gesundheitsförderlich, 

sowie krankheitspräventiv.[52]

Bewegung,  Gesundheitsförderung  und 
Krankheitsprävention.

1. Zelluläre Reparaturmechanismen

Gesundheitsförderlich  ist  all  jenes,  was  die  Gesundheitsressourcen  erhöht. 

Körperliche  Bewegung  kann  durch  Eingriff  in  den  Stoffwechsel,  über  die 

Anpassungsfähigkeit des Körpers, gewisse Ressourcen erhöhen. Zum Beispiel die 

Kompensationsfähigkeit von oxidativen Stress.[52,86]

Oxidativer  Stress  entsteht  ganz  natürlich  im  Körper  im  Rahmen  der  aeroben 

Energieerzeugung.  Ursache  für  diesen  oxdativen  Stress  sind  die  sogenannten 

reaktiven Sauerstoffspezies oder, ihr populärer Name, die Sauerstoffradikale.

Das sind  sauerstoffenthaltende Moleküle,  die  durch ihre  hohe Reaktivität 

Proteine, Nukleinsäuren und Lipide durch Oxidation schädigen können.

Radikale sind alle Moleküle oder Atome, welche ein unpaares Valenzelektron 

besitzen, was sie extrem Reaktionsfreudig macht.[86]

Es kann zum Beispiel, nach der Formel O2
−+NO=>ONOO−, durch Rekombination 

von Stickstoffmonoxid,  eines  im Rahmen der  Gefäßerweiterung,  natürlich,  von  

zum Beispiel der Xanthin-Oxidase, produzierten Botenstoffes, und Superoxid zur  

Bildung des hochreaktiven Peroxynitrits kommen.[86,87]

Proteinoxidation führt  zur  Bildung von Carbonylproteinen,  die  zum Beispiel  als  

Biomarker  für  oxidativen  Stress  gelten  und  in  der  Entstehung  verschiedener  

Alterserscheinungen, wie der Augenlinsentrübung, oder grauer Star, beteiligt sind.

[88]

Das  bekannteste  Radikal  ist  das  Superoxid  mit  der  Formel  O2-.  Diese 

Sauerstoffradikale  entstehen  unter  gewissen  Bedingungen  in  zu  hoher 

Konzentration, was, unkompensiert, zu Schäden führen kann. Jedoch sind diese 

21



Radikale  auch wichtige  Signalträger  des Zellstoffwechsels  und werden indirekt 

auch absichtlich von Zellen bei gewissen Aufgaben zum Einsatz gebracht.

Zum  Beispiel  im  Rahmen  der  zellulären  Abwehr,  werden  pathogene  von  

sogenannten Fresszellen verschluckt, um sie vom gesunden Gewebe zu trennen,  

und in diesen, durch Oxidation mittels Wasserstoffperoxid, zerstört. Es funktioniert  

in  diesem  Kompartiment  also  im  Prinzip  gleich  wie  Chlor  in  einem  

Schwimmbecken. 

Auch  im  Rahmen  des  gewollten  Zelltodes,  der  Apoptose,  kommt  dieser 

Mechanismus zum wirken.[86]

Für  die  Entstehung  und  Bekämpfung  von  Krebs  spielt  dieser  Mechanismus  

beispielsweise eine wichtige Rolle.[89]

Weiters  haben  sie  auch  Einfluss  auf  die  endothelabhängigen  Gefäßrelaxation, 

Angiogenese und Erytropoetin Produktion.[90,91,92]

Da es also auch ein gewolltes Vorkommen der Sauerstoffradikale gibt, ein Zuviel 

jedoch schädlich ist, hat die Natur Kompensationsmöglichkeiten entwickelt, die für 

ein Gleichgewicht sorgen sollen.[89]

Zum  Beispiel  die  Superoxiddismutase,  ein  Enzym,  welches  Superoxidradikale, 

also  O2-,  mit  Wasserstoff  zu  Wasserstoffperoxid  und  Sauerstoff  [o2-

+2h=>h2o2+o2] katalysiert.[93]

Dieses Wasserstoffperoxid  wird  dann weiter  verwendet  oder  mittels  Glutathion  

Peroxidase zu Wasser reduziert, wobei das Glutathion oxidiert wird.[94]

Es  existieren  mehrere  Superoxiddismutaseenzyme,  zum  Beispiel  die  

Superoxiddismutase  1,  oder  SOD1,  welche  Kupfer  und  Zink  bindet,  und  die  

Mangan abhängige mitochondriale SOD2.[93]

Ein Ungleichgewicht dieser Enzyme wird, durch ungenügende Kompensation von 

oxidativen Stress, für die Entstehung vieler schwerer Erkrankungen angenommen.

[86-89]

In Experimenten an Hefe, Fliegen und Nagetieren konnte bereits eine Verkürzung  

der Lebenszeit, bei fehlen der SOD1 und SOD2, nachgewiesen werden.

22



Viele  der  dadurch,  in  der  Entstehung,  begünstigten  Krankheiten  senken  die 

Vitalität und erhöhen die Mortalität, wirken also die Altersgebrechlichkeit steigernd 

oder seneszenzbegünstigend.[95,96]

Bei der familiären Form der amyotrophen Lateralsklerose, findet man, bei einem  

Teil  der  Erkrankten  zum  Beispiel,  eine  Mutation  im  SOD1-gen.[97]  Durch  ein  

fortschreiten  der  Degeneration  von  Motoneuronen  kommt  es  in  Folge  zu  

Muskelschwund bis hin zum Tod Aufgrund des Verlustes der Atemmuskulatur.[98]

Eine andere Erkrankung, die Friedreich Ataxie, der eine Mutation des Frataxin-

Gens  zugrunde  liegt,  führt  über  einen  gestörten  Eisenstoffwechsel  in  den  

Mitochondrien zu oxidativen Stress, der im Zentralnervensystem zur Sklerose der  

Leitungsbahnen  zwischen  Kleinhirn  und  Rückenmark,  Kardiomyopathie  und  

Diabetes Mellitus Typ Zwei führt.[99,100]

Bei Menschen, die unter der Trisomie 21, oder dem Down Syndrom leiden, könnte  

der  oxidative  Stress  dazu  beitragen,  dass  diese  zu  einer  beschleunigten  

Hirnalterung neigen. Obwohl sich das für SOD1 kodierende Gen am Chromosom  

21 befindet, und bei Menschen mit Down Syndrom demnach, eine eineinhalbfach  

größere  Produktion  vorliegen  könnte,  ist  die  Transkription,  vermutlich  

reaktionsbedingt, herunter geregelt.[101] Dies macht die Gehirnzellen anfällig für  

oxidativen  Stress,  der  auch  durch  eine  Überexpression  der  SOD1,  und  der  

dadurch erhöhten Menge an Wasserstoffperoxid, entstehen könnte,[102] und legt  

den Grundstein für ungünstige Kombinationen mit anderen pathophysiologischen  

Stoffwechselzuständen. Da zum Beispiel auch das Gen für das Amyloid Precursor  

Protein, abgekürzt APP, auf dem Chromosom 21 liegt, laufen Menschen mit Down  

Syndrom,  oder  Trisomie  21  Gefahr,  schon  frühzeitig  an  Morbus  Alzheimer  zu  

erkranken. Dieses Protein ist deshalb von Bedeutung, da bei der Entstehung von  

Morbus  Alzheimer  ein  Bruchstück  dieses  Proteins,  das  Beta-Amyloid,  

Hauptbestandteil der Plaques ist, die sich in den Zellen anhäufen, und zu einer  

Neurodegeneration führen, die wiederum für das Auftreten der Krankheit und ihrer  

Symptome verantwortlich ist.[103]

Da  es  bei  der  familiären  Form  von  Morbus  Alzheimer  zum  Auftreten  von  

Mutationen  im  APP-Gen  kommt,  liegt  die  Möglichkeit  nahe,  dass  es  durch  

Schädigung des Erbgutes durch oxidativen Stress zu  einer  ähnlichen Ursache  

führt. Weiters führen auch Schäden an den Mitochondrien zu erhöhtem oxidativen  
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Stress,  der  wiederum zu  Schäden  an  der  DNS oder  den  Zellen  selber  durch  

Lipidoxidation führt.[104]

Da Morbus Alzheimer eine, besonders in ihrer Entstehung, noch sehr unerforschte  

Krankheit  ist,  aber  sie  innerhalb  der  alternden  Bevölkerung  drastisch  

zunimmt[105], ist sie natürlich für die Altersforschung sehr von Bedeutung. Da die  

Krankheit mit dem Alter prozentual ansteigt, ihren Gipfel bei 85 Jahren erreicht,  

und dann abnimmt,  zeigt  sich eine extrem hohe Mortalität  und ein  Jahrzehnte  

andauernder  Vitalitätsverlust,  was  den  Morbus  Alzheimer  zu  einem 

Paradebeispiel für das Auftreten erhöhter Seneszenz in der Bevölkerung macht.

[103,105]

Im Rahmen einer Studie an Knockout-Mäusen mit Ausschaltung der SOD2 konnte 

gezeigt werden, dass ein Zuviel an oxidativen Stress bei den Versuchstieren zu 

vorzeitigen Alterserscheinungen der Haut führt.

Weiters  waren die  werte  von  SA-βgal   und  p16INK4a erhöht,  der  Seneszenz-

assoziierten  Beta  Galaktosidase  und  dem  Tumorsupressorprotein  mit  der 

vollständigen Bezeichnung des Cyklin abhängigen Kinase 4 Inhibitors.

Diese beiden Substrate werden als Biomarker für vorzeitiges Altern verwendet. 

Während  die  Bedeutung  der  Seneszenz  assoziierten  Beta  Galaktose,  die  in 

seneszenten Zellen bei einem PH-Wert von Sechs messbar ist, umstritten ist, wird 

ein  Vorkommen  des  p16ink4  als  bedeutender  Tumormarker  und  Marker  für 

beschleunigte Seneszenz gedeutet.  Dies  ist  damit  zu begründen,  als  dass ein 

hohes Vorkommen dieses Tumorsuppressors die Proliferation von Stammzellen 

vermindert.[106]

Da die SOD2 in der Mitochondrialen Matrix agiert, führt ein Mangel an selbiger 

dazu, dass die Mitochondrien erheblich Schaden nehmen. Anhand verschiedener 

Mitochondriopathien  kann  man  auch  am  kranken  Menschen  sehr  deutlich  die 

Auswirkungen sehen.

Die Krankheiten sind mannigfaltig und erfordern eine genaue Diagnostik.[104,107]

Mitochondriopathien sind Erkrankungen, die durch geschädigte oder funktionslose  

Mitochondrien  entstehen.  Da  die  Mitochondrien  für  den  aeroben,  also  unter  

Sauerstoffverbrauch,  Energiestoffwechsel  verantwortlich  sind,  sind  am ehesten  
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diese Organe betroffen, in welchen eine große Menge an Energie, in Form von  

ATP, verbraucht wird, wie zum Beispiel Nervenzellen oder Muskelzellen.[108]

Das Problem dabei ist allerdings, dass die Symptome abhängig davon sind, wie 

viele  Mitochondrien  betroffen  sind,  wie  stark  betroffen  sie  sind,  und  von  den 

Ausgangszustand  der  betroffenen  Person.  Es  ist  auch  möglich,  dass  eine 

angeborene  Erkrankung  vorliegt,  die  sich,  vorerst  kompensiert,  erst  später  im 

Leben  manifestiert  beziehungsweise  in  Kombination,  mit  weiteren  erworbenen 

Mutationen oder Krankheiten, für Probleme sorgt.[109]

Außer  den  funktionellen  Ausfällen  gehen  diese  auch  mit  einem  erhöhten  

Laktatwert einher, da die Atmungskette gestört wird und die Energie über zelluläre  

Vergärung, die im Vergleich sehr ineffizient, was die Ausbeute angeht, ist.

Der Preis dafür ist dann wieder ein erhöhtes Maß an Arbeit für den Körper, der  

das  Laktat  verwerten  muss.  In  Kombination  mit  gewissen  Erkrankungen,  wie  

Leberfunktionsstörungen  oder  der  Gabe  von  Medikamenten,  kann  dies  zu  

toxischen metabolen Zuständen führen, die als Laktatazidose bekannt sind.

Körperzellen,  die,  von  Natur  her,  keine  Mitochondrien  besitzen,  sind  die  

Erythrozyten, und dadurch für das Basislaktat verantwortlich.[110,111]

Beispiele  hierfür  wären  die  Leber´sche  hereditäre  Optikusneuropathie,  oder 

LHON, die sich dadurch kennzeichnet,  als dass sie mit einem fortschreitenden 

Untergang  von  retinalen  Ganglienzellen  einhergeht.  Ursache  hierfür  können 

verschiedene  Missense-Mutationen der mtDNS, die mitochondriale DNS, sein, die 

für verschiedene Komplexe der Atmungskette kodieren.

Eine  andere  Mitochondriopathie,  das  Kearns-Sayre-Syndrom,  hat  die  gleichen 

Konsequenzen, nur dass ihm eine Deletion von mtDNS zugrunde liegt. Sie ähnelt  

symptomatisch  grundsätzlich der  LHON, jedoch kann es in  weitere  Folge zum 

Befall vieler anderer Organe kommen.

Auch andere Mitochondriopathien wie MERRF und das NARP-Syndrom gehen mit 

neuromuskulären Störsymptomen einher.

Daran  erkennt  man  also  sehr  gut,  dass  mitochondriale  Schädigungen  durch 

oxidativen Stress mit erheblichen proseneszenten Konsequenzen aufwarten, und 

demnach  eine  verbesserte  Kompensation  oxidativen  Stresses  zugunsten  der 
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Vitalität  geht,  sowie  den  Stoffwechsel  dermaßen optimiert,  als  dass  natürliche 

degenerative Vorgänge verzögert werden.[109]

Reguläre  körperliche  Betätigung  kann  in  diesem  Fall  helfen  die  negativen 

Auswirkungen des oxidativen Stresses zu verhindern, indem sie dafür sorgt, dass 

es durch Anpassung des Körpers zu einer Steigerung der antioxidativen Enzyme, 

sowie der Reparatur von oxidativen Schäden kommt.[112]

Dieser Effekt, der unter dem Namen der Hormesis Bekanntheit erlangte, geht auf  

die Theorie zurück, dass geringe Dosen an schädlichen Einflüssen, zum Beispiel  

in Form von Toxinen oder radioaktiver Strahlung, positive Auswirkungen auf den  

Körper durch Anpassung seiner Systeme hat.

An einfachen Modelorganismen, wie Drosophila Melanogaster,  auf welche sich  

der Einfluss erhöhter Schwerkraft als positiv erwiesen hatte, nachgewiesen konnte  

dies nachgewiesen werden.[113]

Versuche  an  Nagetieren,  welche  Strahlung  ausgesetzt  wurden,  zeigten  eine  

höhere Lebenserwartung, während bei anderen Exemplaren, eine geringe Menge  

an  zugesetzten  karzinogenen,  mit  einem  verringerten  Auftreten  von  Krebs  

einherging.

Anhand  dessen  geht  man  davon  aus,  dass  dieser  Effekt  auch  bei  höheren  

Lebewesen auftreten kann.[95]

Die  Auswirkung  des oxidativen  Stress  sieht  in  diesem Fall  so  aus,  dass  eine 

geringe  Dosis  einen  stimulierenden  Effekt  hat,  wie  zum  Beispiel  zelluläre 

Signalgebung, während übermäßiges Auftreten zu Apoptose oder Nekrose führt.

[114]

Im  Skelettmuskel  beispielsweise  sorgt  ein  geringes  Vorkommen  an 

Wasserstoffperoxid  zu  einer  Ausschüttung  von  Kalzium  aus  dem 

endoplasmatischen  Retikulum,  was  mit  Steigerung  der  Muskelkraft  einhergeht, 

während ein Zuviel an Wasserstoffperoxid zu einem Kraftverlust führt.[115]

Wird zum Beispiel das Myokard des Herzens, wiederholt, moderatem oxidativen 

Stress ausgesetzt führt dies zu einer Resistenz gegen massive Einwirkung von 

selbigem.[116]
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In  einigen  Untersuchungen  konnte  die  Auswirkung  regulärer  körperlicher 

Betätigung auf  die Reparaturmechanismen des Körpers in Bezug auf oxidative 

Schädigung erforscht werden.[117]

Es  stellte  sich  heraus,  dass  durch  regelmäßige  körperliche  Ertüchtigung  die 

Aktivität  des  Proteosomenkomplex  gesteigert  wird,  welcher  für  den  Abbau 

geschädigter Proteine sorgt, sowie für einen schnelleren Proteinumsatz sorgt.

Dadurch  sinkt  die  Menge  an  geschädigten  Proteinen,  sowie  das  Risiko 

Proteinschäden  davonzutragen  zugunsten  der  Menge  an  funktionierenden 

Proteinen, die physiologische Aufgaben bewältigen können.[118]

Dies führt zum Beispiel dazu, dass die Gefahr des Auftretens von langen Beta-

Amyloidketten, die an der Entstehung der Alzheimer Demenz maßgeblich beteiligt 

sind, reduziert wird.[119,120]

Neuroprotektiv  wirkt  auch  die  vermehrte  Ausschüttung  von  Neurotrophinen, 

körpereigenen  Botenstoffen,  welche  für  die  Gedächtnisbildung  von  Bedeutung 

sind.[121]

Diese Signalstoffe bestimmen darüber ob Axone Aufrecht erhalten bleiben oder  

wieder abgebaut werden.

Ein  weiterer  positiver  zellulärer  Anpassungseffekteffekt  ist  die  Steigerung  der 

Aktivität  der  8-oxoG  DNS  Glycosylase,  einem  Enzym  der  DNS-Glykosylase 

Familie, welche für das Ausschneidung und das Ersetzen fehlerhafter Basen, in 

diesem  Fall  des  8-Hydroxydeoxyguanosines,  eines  Oxidationsproduktes, 

verantwortlich sind.

Dieser Effekt gilt als DNS stabilisierender Mechanismus, einem für die Vitalität der 

Zelle enorm wichtiger Faktor.[122,123,124]

In  Vergleichsuntersuchungen  wurde  herausgefunden,  dass  die  Anhäufung 

oxidativen  Stresses  in  Nagetieren,  mit  der  entdeckten  Erhöhung  der 

Lebenserwartung, nicht nur durch die Reduktion der oxidativen Stressproduktion 

durch Kalorienrestriktion, sondern auch durch regelmäßige Aussetzung moderaten 

oxidativen Stresses, durch körperliche Ertüchtigung, erreicht werden kann.[95]

Jüngst wurden auch Untersuchungen gemacht, die zu dem Ergebnis kamen, dass 

körperliches Training mit einer höheren Telomerlänge in mononukleären Zellen, 

wie Lymphozyten und Monozyten einhergeht.[125]
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2. Nervensystem

Die Fähigkeit, je nach Bedarf, neues zu lernen und sich wichtige Dinge zu merken  

wird als neuronale Plastizität bezeichnet. Diese neuronale Plastizität hängt sehr  

stark mit der Gesundheit des Gehirns zusammen, und ist in weitere Folge für ein  

vitales Leben in jeglichen Altersstufen von Bedeutung. Die Erkenntnis, dass es  

auch  im  Erwachsenenalter  noch  zur  Neubildung  und  Anpassung  neuronaler  

Vernetzungen  kommen  kann  ist  noch  recht  jung,  jedoch  aufgrund  seiner  

Bedeutung für das Gesundheitssystem und dem Ziel einer gesunden Gesellschaft  

ein stark erforschtes Gebiet.[126]

Eines  dieser  Neurotrophine  ist  der  brain-derived  neurotrophic  factor,  oder  der 

BDNF-Wachstumsfaktor.  Zwar ist  er  einer von vielen, ist  jedoch ist  er  für  eine 

große Anzahl an neuronalen Unterarten verantwortlich, unter anderem auch für 

glutamaterge Neurone.[127]

Glutamaterge  Synapsen  sind  chemische  Synapsen,  die  einen  Botenstoff,  in  

diesem Fall L-Glutamat, verwenden. Im Gegensatz zu elektrischen Synapsen, bei  

welchen sich die Zellmembranen zweier Neurone aneinanderlagern und mittels  

des  Proteins  Connexin  eine  Verbindung  bilden,  wird  die  elektrische  Erregung  

einer  Zelle  mittels  des  Transmitters  L-Glutamat  an  die  Nachbarzelle  

weitergegeben.  L-Glutamat  ist  der  wichtigste  exzitatorische  Transmitter  im  

Zentralnervensystem.  Da  er  metabotrop,  also  eine  Signalkaskade  über  die  

Bildung  von  second  messenger  Molekülen,  wie  zyklischem 

Adenosinmonophosphat,  kurz  CAMP, aktivierend  wirkt,  ist  die  Signalantwort  

verzögert.  L-Glutamat-rezeptoren  werden  als  beeinflussend  für  

Langzeitpotentierung,  LTP,  und  Langzeitdepression,  LTD,  vermutet.  Beide  

Begriffe beschreiben Mechanismen der synaptischen Plastizität. Je nachdem ob  

eine Synapse aufrecht erhalten werden soll, also zum Beispiel etwas Gelerntes  

gespeichert  werden  soll  wird  dies  durch  LTP  und  der  Ausschüttung  von  

Neurotrophinen,  über  „nährende“  Stabilisierung  der  Verbindung,  gewährleistet.  

Schwach über Neurotrophine genährte Verbindungen werden wieder abgebaut,  

was der Langzeitdepression, die nichts mit einer psychiatrischen Krankheit zu tun  

hat, zuzurechnen ist.[128]

28



Entscheidend für die Aktivität eines Wachstumsfaktors sind aber auch die Anzahl 

der Rezeptoren, die  an ihn binden. Im Fall  des BDNF ist  es der  Tropomyosin 

Kinase Rezeptor B, kurz tprc B.[120,127]

In  Tierstudien,  die  sich  mit  der  freiwillig  körperlichen  Betätigung  und  deren 

Auswirkungen auf das Gehirn von Ratten beschäftigten, hat sich gezeigt,  dass 

Ratten, die aus eigenem Antrieb rannten, einen Anstieg der mRNS von BDNF und 

tprc B über 3 Wochen verzeichneten. Unterbrach man die freiwillige Betätigung 

führte, dies zu einer einer Abnahme der Expression von BDNF und tprc B über 10 

Tage in einigen Bereichen des Hippocampus.

Zudem  konnte  eine  Auswirkung  auf  die  Erholungsfähigkeit  ischämischer 

Rattenmodelle festgestellt werden. Vermutet wird, dass sich im Gehirn, simultan 

zur  Anpassung  auf  umweltbedingte  Stimulation,  die  Widerstandsfähigkeit  der 

Neuronen gegen einen Hirnschlag erhöht.[129]

Da  der  Hippocampus  mit  dem  Alter,  auch  bei  Menschen  ohne  Risiko  zur 

Entwicklung einer Demenz, beispielsweise in Form einer Alzheimer Erkrankung, 

schrumpft  und  dadurch  mit  einem  Verlust  an  Gedächtnisleistung  einhergeht 

wurden auch Vergleiche an menschlichen Gehirnen angestellt. Ergebnis hiervon 

war  die  Erkenntnis,  dass  die  Gehirne  Erwachsener,  die  einen  hohen 

Fitnesszustand zeigten,  voluminösere Hippocampi  und mittlere Temporallappen 

besaßen als weniger fittere erwachsene Menschen.[119,126,127,130]

Da bekannt  war,  dass aerobe körperliche Betätigung die  Perfusion,  sowie  das 

zerebrale  Blutvolumen  des  Hippocampus  steigert,  aber  nicht,  welche 

Auswirkungen sie auf das Volumen des Hippocampus hat, wurde speziell danach 

gesucht.[131]

Die Beobachtungen an den menschlichen Probanden ergaben, dass Menschen, 

die sich aerob körperlich betätigten, einen um zwei Prozent verringerten Verlust 

am Volumen des vorderen Hippocampus, welcher wiederum den Gyrus Dentatus 

enthält, in welchem die Bildung neuer Neurone im Stratum granulare passiert, zu 

verzeichnen hatten, was einer, im Altersvergleich, relativierten Abbauverzögerung 

von  ein  bis  zwei  Jahren  entsprach.  Außerdem  waren  das  Volumen  des 

Subiculums,  welches  als  Letztinstanz  der  Informationsverarbeitung  [132]  des 

Hippocampus gilt, sowie die Region eins des Ammonshorns ebenfalls größer als 

bei körperlich weniger fitteren Menschen. Da der vordere Hippocampus mit dem 

Alter deutlich mehr schrumpft, als vergleichsweise der hintere Teil, jedoch für die 
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Gedächtnisleistung  sehr  bedeutend  ist,  wurde  davon  abgeleitet,  dass  aerobes 

Training den altersbedingten  Gedächtnisverlust  verzögert.  Trotzdem,  da keine 

Veränderungen  an  Thalamus  oder  Nucleus  Caudatus  festgestellt  wurden,  hat 

aerobe  körperliche  Betätigung  also  nicht  auf  sämtliche  Bereiche  des  Gehirns 

Einfluss.[119,126,127,130]

Ebenso  wie  im  Rattenmodell  wurde  ein  Zusammenhang  von  sich  ändernden 

BDNF-Serumlevels und dem Volumen des Hippocampus festgestellt. Auch wurde 

festgehalten,  dass das erhöhte Volumen an vermehrter  Vaskularisierung sowie 

dem vermehrten Ausbilden von Dendriten liegen kann.

Entscheidend  ist  jedoch  die  Erkenntnis,  dass  der  Hippocampus  durch 

Umweltbedingungen beeinflussbar ist, und es somit möglich ist durch moderate, 

aerobe, körperliche Ertüchtigung den altersbedingten Verfall  des Gedächtnisses 

zu verzögern.[130]

3. Stoffwechsel

Der Körper benötigt für, alle energielastigen Vorgänge, Energie, welche in Form 

von ATP gespeichert wird. 

ATP  ist  ein  chemischer  Speicher  in  dem  die  Energie  in  Atombindungen  

gespeichert ist, weshalb man dies auch Bindungsenergie bezeichnet. ATP ist der  

universelle  Energiespeicher  und  die  Grundsteine  hierfür  sind  drei  Moleküle  

Phosphorsäure sowie ein Molekül Adenosin. Ein zu hoher Mangel an ATP führt  

zum  Tod  der  Zelle.  Ein  weiterer  wichtiger  Energiespeicher  ist  das  

Kreatinphosphat,  welches  bei  kurzzeitigen  Bewegungsabläufen  zum  Gebrauch  

kommt.  Dieses wird nach Verbrauch durch ATP verbrauch wieder  aufgeladen.

[133,134,135,136]

Um  ATP  zu  regenerieren  werden  die  anaerobe  Glykolyse  und  die  aerobe 

Oxidation von Fettsäuren und Glukose herangezogen. 

Das  in  den  Zellen  gespeicherte  Glykogen  wird  durch  Glykogenolyse  zu  

Glukosemolekülen  abgebaut,  welche  dann  im  Rahmen  der  Glykolyse  im  

Zytoplasma erst weiter verwertet werden kann.[134,135] 
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Die  zytoplasmatische  Glykolyse  läuft  ohne Sauerstoffbeteiligung ab  und 

entspricht somit der anaeroben Energiegewinnung, bei der die Ausbeute jedoch 

nur zwei ATP Moleküle beträgt, was aber pro Zeiteinheit sehr effizient ist. Weiters 

entsteht noch Pyruvat oder Brenztraubensäure. 

Das Pyruvat kann nun in Folge durch Abspaltung von CO2 zu AcetylCoA und in  

weiterer  Folge  zu  Kohlendioxid  und  Wasser  abgebaut  werden,  oder  zur  

Oxalessigsäure, dem Oxalacetat, welches dann dem Zitratzyklus zugeführt eine 

wichtige Rolle in aeroben Energieproduktion spielt.

Wird mehr Pyruvat erzeugt, als dann im späteren Verlauf oxidativ weiterverarbeitet 

werden  kann,  wie  zum  Beispiel  einer  zu  hohen  Belastungsintensität,  entsteht 

Laktat das Salz der Milchsäure, welches aus den Zellen ins Blut diffundiert.[135]

Verschiebungen des Blut-PH-Wertes führen zur Ausbildung einer metabolischen  

Azidose, in diesem Fall, der Laktatazidose.[110] 

Das Laktat wird dann weiter in Niere, Herz und Leber verstoffwechselt.[137] 

In  der  Leber  zum  Beispiel  wird  das  Laktat  im  Corizyklus  zu  Glukose 

zurückgewandelt.

Ein vergleichsweise hoher Blutlaktatspiegel unter Ausdauerbelastung zeigt eine 

geringe Mitochondriendichte.[138,139]

Zum Beispiel  beziehen  Erythrozyten  ihre  Energie,  da  sie  keine  Mitochondrien  

besitzen, aus anaerober Glykolyse.[111]

Seit  mehreren  Jahrzehnten  ist  die  Rolle  des  Laktats  als  bedeutender 

Energielieferant umstritten. Es wurde in Untersuchungen herausgefunden, dass 

Laktat, während intensiven Trainings, in großen Mengen  von Gehirn und Herz 

aufgenommen  und  verstoffwechselt wird.  Das  Herz  verfügt  durch  seine 

Bestimmung  als  ausdauernde  Blutpumpe  über  eine  sehr  große  Menge  an 

Mitochondrien in den Myozyten.[137,140] 

Außerdem  wirkt Laktat  vasodilatierend  und steigert  so die  Durchblutung  des 

Gehirns, sowie des Herzens.[141,142]
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Damit es aber überhaupt soweit kommt, ist ein Enzym von Bedeutung, und zwar 

die Phosphorylase, welche die Gykogenolyse und die Glykolyse katalysiert.

Sie wird durch den Zitratzyklus gehemmt, damit nicht mehr Glukose bereitgestellt 

wird als weiterverarbeitet  werden kann, jedoch durch Adenosindiphosphat,  kurz 

ADP, und Adrenalin stimuliert, welche beide bei steigender Belastung zunehmen.

Adrenalin sorgt jedoch weiters dafür, dass die Insulinsekretion gehemmt wird und 

neben  der  Glykogenolyse  und  Glykolyse  auch  die  Lipolyse,  der  Fettabbau, 

gefördert werden.

Diese äußert  bedeutsame Insulinsekretionshemmung führt  dazu, dass vermehrt 

Glukose  aus  der  Leber  in  den  Kreislauf  gelangen  kann  um  die  Organe  zu 

versorgen,   was  den  Blutzuckerspiegel  physiologischerweise  enorm  ansteigen 

lässt.[143,144,145]  Diese  Tatsache  ist  jedoch  nicht  schädlich  für  den  Körper 

vergleicht  man  diesen  Zustand  mit  dem  Zustand  eines  Menschen,  der  am 

Symptomkomplex des Diabetes Mellitus Typ Zwei leidet sondern gewollt. Damit 

dieser  Zustand  jedoch  keinen  Krankheitswert  erlangt,  gibt  es  einen 

insulinunabhängigen,  belastungsabhängigen  Glukosetransporter  vier,  dessen 

GLUT4-Rezeptoren  in  den  Muskelzellmembranen  eingebaut  werden  und  auch 

ohne die Anwesenheit von Insulin für eine Glukoseaufnahme sorgen.[146] 

Dieser  Fakt  wird  bei  Begleittherapien  zur  Behandlung  von  

Glykogenspeichererkrankungen relativ erfolgreich eingesetzt.[147,148]

So kann es trotz Insulinmangel nicht zu den Folgen kommen, die Rund um den 

Diabetes Mellitus Typ Zwei entstehen.

Weiters  kommt  es  nach  der  Belastungsphase,  in  der  die  Adrenalinsekretion 

abnimmt, zu einem reaktionären Anstieg der Insulinsekretion, bedingt durch den 

hohen Blutzuckerspiegel.

Dieses, extrem anabole, Hormon Insulin sorgt nun erstens für eine Versorgung der 

Glukosespeicher  in  den  Muskelzellen,  und  zweitens  zu  einer  enormen 

Einschleusung von weiteren Nährstoffen, wie zum Beispiel Aminosäuren, welche 

die  Muskelzellen  dringendst  für  Reparatur  und  die  Wiederherstellung  der 

Leistungsfähigkeit benötigen.[149]

Dies wird auch im Rahmen des Insulindopings ausgenutzt.[150]
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Damit  lässt  sich  unter  physiologischen Bedingungen für  körperliche Bewegung 

grundsätzlich festhalten, dass :

1.Körpertraining für eine Entlastung des Insulin-Blutzucker-Zusammenspiels 

sorgt, und

2.an sich selber,  unabhängig von der Trainingsreiz bedingten Anpassung 

durch Steigerung von zum Beispiel Enzymexpression, durch eine erhöhte, 

kurzeitige,  Insulinsekretion  zu  einem  anabolen  Fenster  in  der 

Nachbelastungsphase führt,[149]

und so die Stoffwechselkapazitäten eines gesunden Menschen schont.[151,152]

Die Auswirkungen des Trainings auf den Stoffwechsel enden jedoch noch nicht, 

denn durch den Trainingsreiz kommt es zu einer Anpassung des Körpers auf die 

neue Anforderung.

Die Mitochondrien beziehungsweise die Mechanismen der Energiebereitstellung 

ändern sich jedoch nicht, denn es kommt zu einer Vermehrung der Enzymmasse 

und  einer  zahlenmäßigen  Vermehrung,  sowie  Volumenzunahme,  der 

Mitochondrien.  Da dies auf  begrenztem Raum stattfindet  und die  Muskelzellen 

nicht unbegrenzt hypertrophieren können, sind dem Ausmaß der Verbesserung 

natürliche Grenzen gesetzt.[153,154,155] 

Außerdem  sind  die  Lungen  wegen  ihrer  begrenzten  Diffusionskapazität  ein  

limitierender Faktor.

Wie  der  Name  schon  sagt  spielt  bei  der  Hypertrophie,  die  Ernährung  der 

Muskelzellen eine zentrale Rolle, wobei das anabole Fenster in der Phase nach 

der  Belastung  eine  entscheidende  Rolle  spielt.  Die  Zelle  wächst  nämlich  und 

steigert nicht nur die Anzahl ihrer Kraftwerke, sondern auch den Substratspeicher.

Das  heißt  also,  dass  Mitochondrienzahl,  sowie  die  Verfügung  der 

Kreatinphosphokinase und die der glykolytischen Enzyme gesteigert werden. Die 

maximale Verbesserung der Leistungsfähigkeit durch diese Anpassung beträgt bis 

zu 100 Prozent, und bildet sich bei Wegfall des Trainings wieder zurück.[153,157]
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Wird  durch  entsprechende  Belastungssteigerung  das  Kraftpotential,  durch 

Vermehrung  der  Myofibrillen,  erhöht,  kann  eine  Steigerung  der 

Kreatinphophokinase  und  des  Kreatinphosphatspeichers  bei  kurzzeitiger 

Belastung natürlich besser genutzt werden.[153,156]

4. Blutkreislauf

Der Kreislauf im Körper des Menschen besteht im Prinzip aus drei Organen, die 

voneinander-miteinander  abhängig  wirken,  und  ohne  die  jeweils  anderen  nicht 

mehr  funktionieren,  was,  ohne  notfallsmedizinische  Intervention,  zum Tod  des 

Individuums führt.

Es besteht aus dem Herzen, der Antriebspumpe, dem Gefäßsystem, welches als 

Verteilungssystem  des  dritten  Bestandteils,  nämlich  des  Blutes,  welches  ein 

visköses Transportmedium darstellt, fungiert.[158]

Das  Blut  als  Transportmedium besteht  aus  einem flüssigen  Anteil  und  einem  

Anteil an Festkörpern. Der Anteil an Festkörpern beinhaltet die weißen und roten  

Blutkörperchen,  welche  für  verschiedene  Aufgaben  des  Immunsystems,  sowie  

den  Sauerstofftransport  und  Kohlendioxidtransport  im  großen  und  kleinen  

Blutkreislauf,  verantwortlich  sind.  Des  weiteren  werden  Nährstoffe,  

Stoffwechselprodukte und Körperwärme transportiert.  Letzterer  Tatsache ist  zu  

verdanken, dass bei steigender Körperwärme, die überschüssige Wärme über die  

Haut abgestrahlt werden kann, weil die Gefäße der Haut erweitert werden und die  

Wärme  von  zentral  nach  peripher  geleitet  wird.  Auch  als  sogenannter  Puffer  

gegen  Veränderungen  des  PH-wertes  funktioniert  es,  zum  Beispiel  bei  

Anhäufungen von Laktat. Hierfür kommen Bikarbonat,-Hämoglobin,-Protein,- und  

Phosphatpuffer zum Einsatz.[159,160]

Die Aufnahme von Sauerstoff in die Zellen passiert ohne ATP-Verbrauch entlang 

eines Druckgefälles durch Diffusion. Diese Tatsache, sowie die begrenzte Menge 

an  Blut  und  Leistungsfähigkeit  des  Herzens,  stellen  die  Grenzen  für  die 

Sauerstoffbereitstellung des Körpers dar.[157]

Der Transport von Sauerstoff zu den Zellen des Körpers wird als großer Kreislauf  

bezeichnet,  zwischen Lunge und Herz als kleiner Kreislauf.  Das Herz versorgt  
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sich über die Herzkranzgefäße, die sich nur während der Kammerfüllphase mit  

Blut füllen können, selber mit Blut, wodurch eine Abhängigkeit zwischen Pump-,  

und Befüllungsphase entsteht.[157,158]

4.1. Blut

Die Blutmenge beträgt normalerweise ungefähr acht Prozent des Körpergewichts, 

bewegt sich in zwischen vier bis sechs Litern. Weiters ist es von Geschlecht, Alter,  

Hydration des Körpers und dem Trainingszustand des Körpers abhängig.[158,161]

Kinder  haben  einen,  relativ  gesehen,  höheren  Blutgehalt  als  Erwachsene.

[158,161] Durch einen Flüssigkeitsmangel, zum Beispiel durch starkes Schwitzen  

bei nur ungenügender Wasserzufuhr, sinkt das Blutvolumen, was sich negativ auf  

die  Leistung  auswirkt.  Je  mehr  Flüssigkeit  dem  Körper  verloren  geht,  desto  

spürbarer,und fataler, werden die Auswirkungen. Generell gilt, dass, bei einem zu  

hohen Blut,- beziehungsweise Flüssigkeitsverlust, dieser Umstand zum Tod führt.

[162]

Von der Blutmenge ist auch die Menge an transportiertem Sauerstoff abhängig, 

und  beträgt  im  arteriellen  Blut  um die  200  Milliliter  pro  Liter,  im  venösen,  im 

Extremfall, nur mehr 20 Milliliter.[164]

Genau genommen ist  das Blut eine Suspension von festen Bestandteilen, den  

Blutzellen, die in einer Flüssigkeit, dem Blutplasma, gelöst sind. Diese Tatsache  

sowie der Umstand, dass das Blut auch für die Blutgerinnung, zum Verschluss  

von verletzungsbedingten Wunden, verantwortlich ist, machen deutlich, dass im  

Gesamtblut  viele  kompliziert  miteinander  vernetzte  beziehungsweise  

nebeneinander arbeitende Systeme vorkommen.[164]

Für  den  Sauerstofftransport  sind  die  Erythrozyten,  die  roten  Blutkörperchen, 

verantwortlich.  In  diesen  Zellen  liegt  Hämoglobin,  der  sauerstoffbindende 

Proteinkomplex, in 35 prozentiger Lösung vor. Ein Gramm Hämoglobin kann 1,33 

Milliliter Sauerstoff binden. Bei einem Normgehalt von 15 Gramm Hämoglobin pro 

Deziliter  Blut  beträgt  die  Maximalmenge an zu,  möglich,  bindenden Sauerstoff 

zirka 20 Milliliter pro 100 Milliliter Blut.[165]
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Die Sauerstoffabgabe erfolgt über ein Druckgefälle, da der Sauerstoffpartialdruck 

in den Zellen geringer ist als im kapillaren Blut. Im Ruhezustand werden nur fünf 

Prozent des Sauerstoffs abgegeben, bei Belastung aber bis zu 18 Prozent.

Somit  hat  der  Körper  schon  von  Natur  aus  eine  Reservekapazität  für 

Belastungssituationen.[164]

Je  höher  der  Anteil  an  festen  Bestandteilen,  desto  höher  ist  der  als 

namensgebende Parameter Hämatokrit.  Beim Ausdauertraining wird,  durch den 

erhöhten Sauerstoffbedarf  ausgelöst,  die natürliche Erytropoetinausschüttung in 

der Niere angeregt, was zu einer gesteigerten Erythrozytenproduktion führt.[166]

In der Medizin wird gentechnisch hergestelltes Erythropoietin verwendet, um bei  

gewissen  Erkrankungen,  wie  Niereninsuffizienz,  eine,  durch  die  verminderte  

Hormonproduktion  bedingte,  Anämie  zu  verhindern.  Dieses  Medikament  kann  

jedoch  auch  zum  Dopen  verwendet  werden,  was  im  Ausdauersport  einen  

besonders häufigen Abusus findet. Ebenso möglich ist das Blutdoping, bei dem  

gezielt,  durch  Blutinfusionen,  Fremd,-  oder  Eigenblut  zur  Steigerung  des  

Hämatokrits zugeführt werden.[167]

Seit  einigen Jahren wird  auch an  einer  neuen  Art  der  Erythropoietinerhöhung  

gearbeitet. Nicht um damit primär Doping zu betreiben, sondern um verbesserte  

Therapien  zu  ermöglichen.  Beim Untergang  der  erythropoietinbildenden  Zellen  

kann  es  folglich  zu  keiner  Bildung  von  Erythrozyten  mehr  kommen  und  die  

Konsequenz davon ist das Verabreichen von Spritzen mit Erythropoietin.[168]

Geht es jedoch nach der neuen Idee, die hinter der Entwicklungsgeschichte von  

Repoxygen steht kann man wiederholtes Spritzen vergessen. Mittels eines viralen  

Vektors,  einem  Transportvehikel,  wird  der  Abschnitt  der  DNS,  der  für  die  

Expression von Erythropoietin verantwortlich ist, in Körperzellen geschleust, wo er  

ungebremst, und andauernd, für die Expression von Erythropoietin sorgt, welches  

den Weg des, unter normalen Umständen gebildeten, Erythropoietins geht, und  

für eine vermehrte Reifung von Erythrozyten im Knochenmark sorgt.[168,169]

Die Auswirkungen von Sauerstoffmangel können jedoch auch, durch Aufenthalte 

in großen Höhen, über 2000-3000 Metern, erreicht werden.[170,171]
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Die  vermehrte  Bildung  von  Erythrozyten  lässt  sich  gut  anhand  des  erhöhten  

Hämatokrits, sowie einer hohen Zahl an Retikulozyten, den jungen Erythrozyten,  

feststellen.  Retikulozyten  heißen  sie  deshalb,  weil  sie  noch  Reste  von  

Zellorganellen enthalten, welche sich, unter einer speziellen Färbung, unter dem  

Mikroskop, als Netz darstellen.[167]

Auf jeden Fall geht ein  erhöhter Erthrozytengehalt, sofern diese gesund sind, 

mit  physiologischen  Hämoglobingehalt,  mit  einer  verbesserten 

Sauerstofftransportfähigkeit einher.[166,167,168,169,170,171]

Cave: Mehr ist nicht gleich besser

Gleichzeitig mit einem erhöhten Hämatokrit, der ja den festen Anteil  des Blutes 

bildet,  verändern  sich  die  Fließeigenschaften  des  Blutes.  Blut  ist  eine 

viskoelastische  Substanz,  was  bedeutet,  dass  sie  elastischen  sowie  viskösen 

Charakter besitzt. Das heißt im Einzelnen, dass es sich im unbewegten Zustand 

wie  ein  elastischer  Festkörper  verhält,  also  erst  ab  einer  gewissen 

Schubspannung zu fließen beginnt, da sie zu Beginn nur mit Verformung reagiert. 

Die  visköse  Eigenschaft  beschreibt  das  Verhältnis  von  Schubspannung  zu 

Scherrate, also dem Geschwindigkeitsunterschied zwischen Rand und Mitte der 

Strömung.  Ist  das  Blut  erst  einmal  in  Bewegung  sinkt  mit  steigender 

Strömungsgeschwindigkeit  die  Viskosität.  Dies  wird  durch  die  Phasentrennung 

zwischen Plasma und Hämatokrit ermöglicht. Daraus resultiert, dass das optimale 

Fließen des Blutes,  von erstens einer  gewissen Mindestschubspannung,  sowie 

zweitens dem Hämatokrit abhängt.[172]

Je höher nämlich der Hämatokrit ist, desto schwerer ist das Blut in Bewegung 

zu bringen, denn mit steigendem Hämatokrit  steigt auch die Viskosität.

Ab einem Hämatokrit von 60 Prozent führt die erforderliche Arbeitsleistung zum 

Herzversagen.[173]

Folglich können längere Ausdauersitzungen von gut trainierten Sportlern unter zu 

geringer  Wasserzufuhr,  bei  starkem  Schwitzen  zu  einem  relativen 

Hämatokritanstieg  führen,  der  je  nach  Höhe,  unter  erhöhter  Anstrengung,  zu 

lebensbedrohlichen Zuständen führen kann.[162]
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Ein Doping mit Erythropoietin oder schlimmer mit Repoxygen sollte deshalb unter 

keinen  Umständen  riskiert  werden,  da  ein  Fehler  letal  enden  kann.

[167,168,169,173] 

Ein  Hämatokrit  von  35  Prozent  stellt  einen  guten  Kompromiss  zwischen 

Sauerstofftransport  und  Blutfließeigenschaft  dar.  Die  Eigenschaft  der 

dynamischen  Selbstverdünnung  des  Blutes  erlaubt  einen  normalen  Hämatokrit 

von 45 Prozent.[173]

Der finnische Ausdauersportler mit dem Namen Eero Mäntyranta litt unter einer 

Mutation, die dafür sorgte, dass er auf natürliche Weise einen weit über die Norm 

erhöhen Hämatokrit  hatte.  In seinem Fall  war es eine Punktmutation, die dafür 

sorgte,  dass  Rezeptoren  im  Knochenmark  über  eine  erhöhte  Empfindlichkeit 

gegenüber dem Erythropoietin verfügten, und demzufolge die Produktion abnorme 

Ausmaße annahm. Er litt  demzufolge unter einem Hämatokrit  über 60 Prozent, 

war also extrem gefährdet, an zum Beispiel einem Herzversagen, während eines 

harten Wettkampfes zu erliegen.[173,174]

4.2. Gefäßsystem

Über das Gefäßsystem kann das vom Herzen gepumpte Blut überall im Körper 

hingelangen  wo  es  gebraucht  wird.  Grob  unterscheidet  man  das  arterielle 

Hochdrucksystem, sowie das venöse Niederdrucksystem. Dazwischen liegen die 

Kapillaren, durch deren Wände alle frischen angelieferten Substrate in die Zellen 

gelangen, und Abfallprodukte im Gegenzug abtransportiert werden.

Die  Arterien  mit  ihren  muskulösen  Wandschichten  sorgen  über  Eng,-  und 

Weitstellung der Gefäße für eine Kontrolle der Durchblutung.

Dies  ist  unbedingt  nötig,  um die  Durchblutung während der  Belastungsphasen 

anzupassen. Es müssen die Durchblutung des Verdauungstrakt gedrosselt, und 

der Abtransport gebildeter Wärme geregelt werden.

Also  besitzt  der  Körper  auch  hier  wieder  von  Natur  aus  über  Reserven  für 

Belastungssituationen.  Dies  allein  genügt  jedoch  nicht  für  eine  100  prozentige 

Leistungssteigerung,  weshalb  es  durch  das  Training  zum  Ausbau  des 

Gefäßsystems  kommt.  Dabei  erhöht  sich  die  Kapillarisierung  der  arbeitenden 
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Organe. Durch eine vermehrte Kapillarisierung nimmt der  Gefäßquerschnitt  zu, 

was  dazu  führt,  dass  eine  größere  Blutmenge  bei  vergleichsweise  geringeren 

Blutdruck transportiert werden kann.[8,175]

4.3. Herz

Das Herz, welches als Antriebspumpe fungiert, ist ein aus Kammern bestehendes 

hohles  Muskelgebilde.  Diese  Kammern  werden  als  Herzkammern  und 

Herzvorhöfe bezeichnet, bilden das sogenannte „rechte und linke“ Herz, welche 

für den Herzlungenkreislauf und den Herzkörperkreislauf verantwortlich sind. Das 

Herz  selber  versorgt  sein  sogenanntes  Myokard,  die  Arbeitsmuskulatur,  über 

seine Herzkranzgefäße.  Während der  Kontraktionsphase,  der  Systole,  kann es 

durch den Pressdruck nicht zu einer Füllung dieser Gefäße kommen, weshalb die 

Diastole, die Füllungsphase des Herzens, dafür ausreichend lange dauern muss.

Vom  ausgeworfenen  Blutvolumen  pro  Systole  und  der  Häufigkeit  jener,  der 

Herzfrequenz, ist das Herzminutenvolumen abhängig. Die Sauerstoffaufnahme ist 

von  diesem  Minutenvolumen  und  der  vom  Gewebe  entnommenen 

Sauerstoffmenge abhängig.[176,177]

Demzufolge ist es so, dass selbst bei einem ansonsten gesunden Menschen, mit  

Verlust  von  Herzmuskelzellleistung,  die  gesamte  Leistungsfähigkeit  drastisch  

abnimmt.  Dies macht  auch die  zentrale  Bedeutung des Herzens  sichtbar,  und  

deckt  ein  unter  ungünstigen  Umständen  hoch  seneszentes  Potential  dieses  

Organs  auf.  Ein  gezieltes  Training  dieses  Organs  ist  selbst  wenn  nur  die  

Mindestsollleistung möglichst lange erhalten wird eine sehr effiziente Methode die  

Mortalitätsrate  insgesamt  zu  senken  und  im  Umkehrschluss  die  Vitalität  zu  

fördern.[178]

Eine  Leistungsverbesserung  lässt  sich  demnach  dadurch  erreichen,  als  dass 

durch Erhöhung des Schlagvolumens und/oder der Erhöhung der Herzfrequenz 

ein höheres Herzminutenvolumen erreicht werden kann wodurch mehr Sauerstoff 

pro Zeiteinheit, potentiell, zur Entnahme bereitgestellt wird.[179]

Kontraktionskraft und Herzschlagfrequenz werden von Katecholaminen, Adrenalin  

und Noradrenalin gesteuert. Da das Herz als ausführendes Arbeitsorgan dadurch  
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gesteuert  wird, wird klar, dass es bei, einer zum Beispiel  schadensbedingten,  

Senkung des Leistungspotentials, aber einer bedarfsbestimmten Reaktion der  

Befehlskette, und der damit verbundenen Erhöhung der Katecholamine, kommt,  

das Herz in weiterer Folge schwerer arbeiten muss, als noch in der Lage ist.

[178]

Dieser fatale Umstand, kann dann zu einem letalen Ausgang führen!

Der  plötzliche  Herztod  von  Sporttreibenden,  sogar  im  Spitzensport,  geht  im  

Prinzip  immer von diesem, leider oft  versehentlich/schicksalshaften, Übersehen  

dieser, eigentlichen, Grundlagen aus![176]

Deshalb ist es dringendst anzuraten, vor Beginn eines Trainings, den 

Sportler oder die Sportlerin in spe,  auf angeborene oder erworbene  

Herzkrankheiten zu untersuchen![180]

Es kann nie oft genug darauf hingewiesen werden, dass das Herz zwar im Prinzip  

„nur“ ein Muskelgebilde ist, jedoch derart vernetzt in den Körperkreislauf integriert,  

sowie  anatomisch  hochkomplex  beschaffen  ist,  dass  das  gezielte  Training,  

besonders im Spitzensport, unter professioneller Überwachung passieren sollte.

[176,180]

Grundsätzlich  stellt  die  Steigerung  der  Kontraktionskraft  beziehungsweise  der 

Herzfrequenz  kein  Problem  dar,  sind  dies  ja  natürlich  mögliche 

Anpassungserscheinungen,  doch  muss  die  gezielte  Steigerung  durch  ein 

wissenschaftlich  abgesichertes  Beobachten,  in  Form  von  regelmäßigen 

Belastungs-EKGs, geleitet werden.[180]

Zur  Steigerung der  Leistung ist  es  unbedingt  erforderlich,  ein,  an  die  eigenen  

individuellen Bedürfnisse,  angepasstes Training  zu  befolgen.  Dabei  ist  von  

äußerster Bedeutung, auf Belastungsstufen zurückzugreifen, die der maximalen 

Herzfrequenz angepasst sind.[181]

Wird  nämlich Intensität  in  falscher  Relation gewählt  führt  dies  zum 

Übertraining, was  extrem seneszentes Potential birgt. Übertraining entspricht  
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im Prinzip einer Fehlbelastung, und führt über kompliziert miteinander verwobene  

Stoffwechselmechanismen zur stetigen Zerstörung des Körpers.[71]

Die Steigerung des pro Schlag ausgeworfenen Volumens wird nicht primär durch 

eine  Vergrößerung  des  Herzvolumens  bewerkstelligt,  sondern  durch  die 

Steigerung der Kontraktionskraft wird mehr Blut ausgeworfen.

Dies  beruht  auf  der  Tatsache,  dass  im gesunden Normalzustand  ungefähr  33 

Prozent  des  Blutes,  welches  während  der  Diastole  in  den  Ventrikel,  die 

Herzkammer, befördert wird, im Herzen als endsystolisches Volumen verbleiben. 

Durch die gesteigerte Kontraktionskraft wird nun, je nach Trainingszustand, die 

Auswurfmenge pro Schlag erhöht.

Das Herzminutenvolumen wird  nun  dadurch  gesteigert,  als  dass das  trainierte 

Herz, bei gleicher Herzschlagfrequenz,  bis zu doppelt soviel Blut auswirft als 

gewöhnlich, und dies auf lange Sicht auch durchhält.[182]

Die Folgen des Trainings sind auch noch eine physiologische Bradykardie, also 

niedrige  Ruhefrequenz,  und  Erhöhung  der  Herzfrequenzreserve,  welche  als 

maximale Herzfrequenz minus der Ruheherzfrequenz definiert wird.[183]

Ersteres wird durch einen höheren Vagustonus bewirkt, wobei zweiteres dadurch 

erhöht wird, als dass die Herzfrequenz bei gleicher Belastung sinkt.[184] 

Weiters kommt es noch zu einer Hypertrophie der Myokardzellen, welche durch 

eine  Zunahme  von  Myofibrillen,  die  sich  für  die  gesteigerte  Kraftleistung 

verantwortlich  zeigen,  sowie  einer  Zunahme  der  Mitochondrien,  welche  in 

Herzmuskelzellen  von  Natur  aus  in  einem,  verglichen  mit  gewöhnlichen 

Muskelzellen,  hohen  Ausmaß  vorkommen,  und  für  die  enorme 

Energiebereitstellung, die das Herz benötigt, sorgen.[154,185,186]

Diese Tatsache ist für das Herz das Um und Auf.

Nur ein starkes Herz, welches bei Belastung mindestens ausreichend 

versorgt  und  in  Ruhezeiten  geschont  wird,  kann  die  vielen 

Lebensjahre verlässlich arbeiten![183,184,185]
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Diese zwei Anpassungen der Herzmuskelzellen führen auch zur Ausbildung des 

physiologischen Sportlerherzen, einer Zunahme des Herzgewichts und der Größe 

der  einzelnen  Myokardzellen,  was  aber  nicht  für  eine  Überschreitung  des 

kritischen Herzgewicht sorgt.[176]

Der gewaltige Unterschied zur unphysiologischen Herzvergrößerung ist der, dass 

die  Vergrößerung,  des,  das  durch  dauerhafte  Überbelastung,  vergrößerte 

Herzens,  auf  eine  dauerhafte,  überhöhte  Fehlbelastung  zurückzuführen  ist. 

Außerdem  muss  das  kranke  Herz  gegen  einen,  durch  das  Fehlen  einer 

Gefäßadaption, erhöhten Widerstand arbeiten.[176,187]

Erhöhter  Blutdruck  ist  für  jeden,  egal  ob  Sportler  oder  nicht  eine 

dauerhafte  Fehlbelastung des Herzens,  mit  der  niemand fertig wird!

[187]

Das bedeutet, dass ein übergroßes Herz auf ein Problem hinweist, und keinesfalls 

ein  im  positiven  angepasstes  Herz  ist,  sondern  im  Gegenteil  ein,  durch 

Missbrauch, sekundär fehlentwickeltes Krüppel darstellt.

Auch  die  physiologische  und  gleichmäßige  Erweiterung  der  Herzhöhlen  ist  im 

Vergleich zu der krankhaften Herzvergrößerung kein Problem, da die Dilatation 

durch  die  gesteigerte  Kontraktionskraft,  während  der  Pumptätigkeit, 

ausdehnungstechnisch  unter  Kontrolle  gehalten  wird,  während  das  krankhaft 

überdehnte  Herz,  im  Prinzip  wie  ein  lascher  Sack,  nur  für  ein  größeres 

endsystolisches  Blutvolumen  sorgt,  welches  dann  wieder  nur  eine  weitere 

Belastung darstellt.[176,182,187]

Die optimalen Adaptionen des Herzens lassen sich auch auf die Trainingsziele 

übertragen, denn es sollte, bei einem Aufbau von  Ressourcen, auf  Ausdauer 

und Kraft Wert gelegt werden.

Beim  alleinigen  Krafttraining  kommt  es  nämlich  durch  die  Kontraktion  der 

Muskelgefäße zu einem Blutdruckanstieg, und einer Herzadaption, welche nur für 

eine Dickenzunahme des Herzens sorgt.[188]

Dementsprechend  kommt  es  ohne  ausgleichendes  Ausdauertraining  zu  einem 

Ungleichgewicht von Kraftaufbau und Energiebereitstellung.
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Außerdem bewegt sich das bloße Krafttraining auch energiestoffwechselmäßig in 

einem anderen Bereich als das Ausdauertraining, nämlich im Kurzleistungsbereich 

zwischen  alaktazider  und  laktazider  anaerober  Phase,  und  in  Bereichen  bis 

ungefähr  90 Prozent der Maximalleistung. 100 Prozent  können auch hier nicht 

erreicht werden.

100  Prozent  sowie  maximale  Herzfrequenz  beziehen  sich  auf  die  individuell  

maximal erbringbare Leistung.[189]

5. Die Lunge

Die Lunge ist deshalb von Bedeutung, da sie erst eine Sauerstoffanreicherung des 

Blutes  ermöglicht.  Sie  stellt  einen  Raum  dar  an  dessen  Grenzfläche  ein 

Gasaustausch zwischen Blut und Umgebungsluft durch Diffusion passieren kann.

Es erfolgt eine Aufnahme von Sauerstoff und eine Abgabe von Kohlendioxid.

Der Vorgang beruht auf drei Teilschritten, nämlich der Ventilation, Diffusion und 

Perfusion, also bedeutungsmäßig der Belüftung der Lungen, dem passiven, also 

keine Energie verbrauchenden, Übergang der Gase entlang eines Druckgefälles, 

und der Durchblutung und somit Weiterleitungskapazität des Sauerstoffs.

Da die Diffusionskapazität der Lunge nicht erhöht werden kann, aber mit 7 Litern 

Sauerstoffanreicherung pro Minute selbst für Hochtrainierte ausreicht, bleibt nur 

die  Möglichkeit  durch  Adaption  anderer  Systeme  diese  maximale 

Sauerstoffsättigung  bestmöglich  auszunutzen.  Aktiv  kann  jedoch  aus  diesem 

System die Atemmuskulatur gezielt trainiert werden wodurch es zu einer tieferen 

und vollständigeren Ventilation kommt.[190]

6. Der Bewegungsapparat

Der Bewegungsapparat mit  seinem aktiven und passiven Teilen ist  für  jegliche 

Bewegung  unabdinglich.  Demzufolge  wundert  es  auch  kaum,  dass  ihm  eine 

gewisse  Wichtigkeit  eingeräumt  wird,  und  er  sich  demnach  über  viele 

Adaptionsmöglichkeiten verbessern kann. 
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Da  der  gesamte  Bewegungsapparat  in  Beziehung  zu  tiefgreifenden  

Stoffwechselvorgängen und Körpersystemen liegt,  wird er in gleichem Ausmaß  

von  diesen  beeinflusst  sowie  er  auch  diese  wieder  beeinflussen  kann.

[44,45,66,191]

Der aktive Anteil  beinhaltet  die Muskulatur.  Die Muskeln besitzen die Fähigkeit 

sich  zu  verkürzen  und  wieder  zur  Ursprungslänge  zurückzukehren.  Durch  die 

Kontraktion kommt es zu einer Bewegungsauslösung.[192] 

Grundsätzlich haben die Muskeln zwei Möglichkeiten der Bewegung, nämlich die  

der  Konzentrischen,  sowie  der  Exzentrischen.  Bei  ersterer  ist  die  Spannung  

größer als der Widerstand, wobei sich der Muskel verkürzt, und bei zweiterer ist  

der  Widerstand  größer,  wobei  es  zu  einer  Verlängerung  des  kontrahierenden  

Muskels kommt. Weiters im Falle, dass man sich zum Beispiel nur festhält und die  

Spannung ohne Längenänderung des Muskels hält spricht man von isometrischer  

Spannung.[192]

Gebraucht  werden  im  täglichen  Leben  alle  Formen,  zum  Beispiel  beim 

gewöhnlichen  heben  eines  Glases,  beim  hinabsteigen  einer  Treppe  oder 

festhalten  in  der  Straßenbahn.  Wichtigster  Messwert  ist  die  Kraft,  die  Erzeugt 

werden kann. Ähnlich der maximalen Sauerstoffaufnahme im Kreislaufsystem, gibt 

es auch beim Thema Muskelkraft  einen Maximalwert,  die Maximalkraft,  welche 

aber  nie  wirklich  erreicht  wird.  Die  Maximalkraft  beschreibt  den  Kraftwert  der, 

Potentiell  unter  100  prozentiger  Anstrengung,  einmal  erbracht  werden  kann. 

Dieser  Wert  ist  abhängig  vom  funktionellen  Querschnitt  eines  Muskels,  also 

implizit auch von seiner Form abhängig. Um diese Maximalkraft bei verschiedenen 

Individuen  vergleichen  zu  können,  wird  unterschieden  zwischen  absoluter  und 

relativer Kraft.[192,193]

Die  Absolutkraft  ist  die  Kraft,  die  ein  Individuum  maximal  erbringen  kann, 

ungeachtet  seines Körpergewichts,  während die Relativkraft  das Körpergewicht 

miteinbezieht. Diese Tatsache ist besonders Relevant, da einerseits der Körper 

eines Menschen nur zu einem gewissen Prozentsatz aus Muskeln besteht und 

auch der Zuwachs nicht nur aus kontraktilem Gewebe besteht.[66] 
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Zum  Beispiel  besteht  eine  Querschnittsvergrößerung  einer  Gliedmaße  aus  

Gefäßen, Knochen, Haltestrukturen, Mitochondrien, Zytoplasma et cetera, und nur  

zu einem Bruchteilteil aus Myofibrillen, den einzigen kontraktilen Elementen.

Weiters  ist  die  Stärke  der  Muskelkontraktion  von  der  Höhe  des  auslösenden  

Reizes abhängig. Dies fällt unter den Begriff der intramuskulären Synchronisation,  

sowie Koordination.[66,194,195]

Außerdem  zeigt  die  sinkende  Relativkraft  einen  bedeutenden  biologischen 

Grundmechanismus auf. Sie zeigt nämlich das die biologischen Bausubstanzen 

aus denen Lebewesen bestehen natürliche Grenzen haben, die wiederum für die 

Grenzen der Leistungsfähigkeit und Adaptionsfähigkeit verantwortlich sind.[66]

Genauso  wie  im Sport  ist  das  spezifische  Training  auf  ein  gewisses  Ziel  von 

Bedeutung.  Während  es  zum  Beispiel  für  einen  Strongman  in  einer  offenen 

Gewichtsklasse,  meistens jedenfalls,  völlig  egal  wie  schwer  er  ist,  Hauptsache 

seine Absolutkraft ist hoch genug für den Sieg, ist es für einen Geräteturner oder 

Sprinter von größter Bedeutung wie schwer er ist, da, überspitzt formuliert, jedes 

Gramm, prinzipiell, Ballast bedeutet.[196]

Dies lässt sich auch auf den Alltag ummünzen, da, wenn man zum Beispiel eine 

ältere Person nach einem Sturz wieder alltagstauglich machen will, nicht das Ziel 

ist, dass die Person einen 40 Zentimeter Oberarmumfang bekommt oder 200 Kilo 

stemmt, sondern dass sie sich selber in der Dusche festhalten kann, wobei dies 

mit sowenig Ballast wie möglich erreicht werden soll.

Problem hierbei ist nicht nur, dass ein höheres Körpergewicht für den passiven  

Apparat eventuell eine Belastung darstellt, sondern auch dass eine ältere Person  

vielleicht  gar  nicht  zu  einer  optimal  im  Gleichgewicht  stehenden  

Muskelentwicklung  fähig  ist.  Muskelaufbau  wird  nicht  nur  durch  Training  

beeinflusst, was an sich schon ein komplexes Thema ist, sondern wird, von der  

Ernährung, Stoffwechsel et cetera, mitbeeinflusst.[197]

Medizinisch  relevantes  Krafttraining  basiert  auf  der  Grundlage  der 

Funktionserhaltung  oder  Wiedererlangung,  nicht  auf  dem  streben  nach 

Höchstleistung.

45



Da oft  nur Kompromisse realisiert  werden können,  ist  das Wissen um gezielte 

Ansatzpunkte obligat.

Für die Anforderungen an die Muskulatur sind folgende Faktoren von Bedeutung,:

1. Die gesamte Körpermasse; zum Beispiel bei schwachen Beinen, aber enormen 

Übergewicht.

2. Die Masse der zu bewegenden Körperteile.

3.  Die  physikalischen  Aspekte  wie  Beschleunigung  oder  Geschwindigkeit  der 

Gliedmaßen; zum Beispiel eine Person mit geschädigter Hüfte, adipösen Beinen, 

welche es eilig hat und versucht zu rennen.[198,199, 200, 201]

Da  die  Muskulatur  für  Stabilisierung  von  Gelenken  sorgt,  indem  Bänder  oder 

Faszien  unterstützt  oder/und  in  Position  gehalten  werden.  Sind  zum  Beispiel 

Halte,-  oder  Stützmuskeln  der  Anforderung  nicht  gewachsen  kommt  es  zur 

Überlastung  des  passiven  Halteapparat  mit  nachfolgenden  Entzündungen,  die 

einen chronischen Verlauf nehmen können und, oder als Folge dessen abgenutzt 

werden.[202, 203, 204]

Des  weiteren  hat  die  Muskulatur  eine  dämpfende  Funktion,  indem  sie 

Krafteinwirkungen  gleich  einer  Feder  abmildert  oder  einfach  nur  empfindliche 

Strukturen einem Polster gleich vor Druckeinwirkung schützt. Der Aufbau von Kraft 

und Muskelmasse ist also eine Reaktion auf Krafttraining und der entsprechenden 

Belastung, die gebraucht wird, um einen Reiz zu setzen.[205]

Die  zwei  Hauptgründe  für  Muskel,-  und  Kraftzuwachs  sind  die  intramuskuläre 

Koordination, intramuskuläre Synchronisation und die Zellhypertrophie.

Um zu kontrahieren brauchen Muskelzellen einen Reiz. Diese Reize oder Befehle 

gehen  von  motorischen  Nervenzellen  aus,  die  über  Nervenausläufer  mit  den 

Muskelzellen verbunden sind und an der motorischen Endplatte eine Verbindung 

finden. Je nach Muskel und seiner Aufgabe wird er von mehr oder weniger Nerven 

versorgt.

Je  mehr  Einheiten  aktiviert  werden  desto  höher  ist  die  intramuskuläre 

Synchronisation,  und  desto  höher  ist  die  erzielte  Kraft.  Die  intramuskuläre 

Synchronisation wird in Prozent der aktivierten motorischen Einheiten angegeben.
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Möglichst  viele  motorische  Einheiten  zu  aktivieren  ist  Ziel  des  Trainings  im 

Maximalkraftbereich.  Bei  Untrainierten  liegt  sie  bloß bei  zirka  20 Prozent,  und 

kann bei Hochtrainierten bis zu 100 Prozent betragen.

In der Anfangszeit des Trainings sind Kraftzuwächse primär auf die Verbesserung  

der  intramuskulären  Synchronisation  zurückzuführen,  und  noch  nicht  auf  eine  

Muskelhypertrophie.[194, 206, 207, 208, 209]

In Kombination mit einer Muskelhypertrophie kommt es dann zu dem Effekt, dass  

für  eine  ehemals  schwere  Belastung  weniger  motorische  Einheiten  aktiviert  

werden  und  die  Synchronisation  niedriger  ausfallen  kann,  was  das  Gefühl  

vermittelt, dass sich die Belastung jetzt leichter anfühlt.

Das möglichst schnelle erreichen einer hohen Synchronisationsrate in kurzer Zeit 

wird  als  intramuskuläre  Koordination  bezeichnet.  Sie  ermöglicht  ein  rasches 

entfalten  einer  hohen  Kraftrate,  was  zum  Beispiel  beim  raschen  Greifen  und 

Festhalten im Falle eines Sturzes von entscheidenden Vorteil sein kann.[194, 206, 

207, 208, 209]

Im  Sportbereich  wird  diese  Fähigkeit  besonders  bei  explosivkrafterforderlichen  

Disziplinen ausgenutzt, wo es um viel und schnelle Kraftentfaltunng bei niedrigem  

Körpergewicht geht, wie zum Beispiel dem Weitspringen. Auch Kugelstoßer und  

Gewichtheber profitieren davon.[210]

Intramuskuläre  Synchronisation  und  Koordination  sind  nun  der  Grund,  wieso 

subjektiv gleich wahrgenommene Personen einen großen Unterschied in ihrem 

Kraftpotential aufweisen.

Da  aber  ein  gewisses  Maß  an  Muskelmasse  für  eine  gute  Polsterung  und 

Dämpfung von Vorteil ist bringt auch die Muskelhypertrophie innerhalb gewisser 

Grenzen einen Vorteil.[205]

Weiters muss beachtet werden, dass es nicht nur eine Art von Muskelfasern gibt.

Man  unterscheidet  im  Prinzip  schnell  kontrahierende,  weiße  und  langsam 

kontrahierende, rote Muskelfasern.

Der Unterschied liegt in den Arbeitsbereichen der jeweiligen Fasern. Während die 

weißen Muskelfasern für kurz andauernde, kraftintensive Bewegungen innerhalb 
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kurzer Zeit Anwendung finden, zeigen sich die roten Fasern für langanhaltende 

Bewegungen mit moderatem Kraftaufwand.[48]

Auch der Aufbau der unterschiedlichen Muskelzellen zeigt  einen differenzierten 

Aufbau, der Rückschlüsse auf die jeweiligen Einsatzgebiete zulässt.

Das Training beider Fasertypen birgt natürlich einen Vorteil, denn im Alltag werden 

gleich  den verschiedenen Kraftformen auch beide  Fasertypen  gebraucht,  doch 

muss  beachtet  werden,  dass  jeder  Mensch  eine  individuelle  Faserverteilung 

besitzt und wenn es zu einem Erfolg kommen soll, das Training, den speziellen 

Bedürfnissen angepasst werden muss. Außerdem birgt Training im zum Beispiel 

Maximalkraftbereich oder im Bereich der Explosivkraft auch Verletzungspotential, 

egal ob für junge oder alte Menschen.[49,50,51,52,211]

Muskeltraining  hat  noch  einen  weiteren  Effekt  auf  den  Bewegungsapparat,  in 

diesem Fall auf den passiven, also das Skelettsystem.

Der Knochen befindet  sich auf  zellulärer Ebene,  wie  der  Rest des Körpers,  in 

einem ständigen Auf,- und Abbau. Dadurch ist er in der Lage auf Einwirkungen 

von  außen  zu  reagieren.  Zwar  ist  nach  Schließen  der  Epiphysenfugen  kein 

weiteres  Längenwachstum mehr möglich, doch kann der  Knochen seine Dicke 

und Dichte weiterhin den Umweltbedingungen anpassen.

Er reagiert folglich auf Druck mit Abbau und auf Zug, wie ihn die Sehnen, welche 

den  Muskel  mit  dem  Knochen  über  die  Knochenhaut  verbinden,  mit  einer 

Zunahme der Masse und Festigkeit.[194,212,213]

Dadurch wird nicht nur ein höhere Stabilität erreicht sondern auch im Falle eines 

Sturzes  die  Gefahr  reduziert  einen  Knochenbruch  zu  erleiden,  welcher  mit 

Bettlägerigkeit einhergeht.[205]

Sollte  einmal  eine  längere  Immobilisation  eintreten,  dann  haben  gut  trainierte 

Menschen  einerseits  eine  bessere  Ausgangssituation  [214],  sowie  durch  das 

Muskelgedächtnis  bessere  Chancen  von  einer  Rehabilitation  zu  profitieren.

[215,216]

Auch andere Organe verändern sich über die Zeit, wenn trainiert wird.

Zum Beispiel vergrößert sich die Leber, weil sie als Stoffwechselzentrale auf eine 

Mehrbelastung mit Wachstum und Zunahme ihrer Tätigkeit reagiert. Auch Drüsen 
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des  Hormonsystems  beziehungsweise  Hormonspiegel  reagieren  auf  die  neue 

Situation.[48,217,218]

7. Bewegung und Krankheitsprävention

Training  kann  auch  gezielt  zur  Krankheitsprävention  verwendet  werden,  was 

bedeutet,  dass,  durch  Training,  die  Entstehung  verhütet  werden  kann,  bei 

bestehender  Erkrankung  die  Symptome  gelindert,  oder  zumindest  die 

Folgeschäden,  oder  Sekundärschäden  einer  Erkrankung  verhindert  werden 

können.

Viele der nachfolgenden Krankheiten sind mittlerweile nicht mehr Erkrankungen 

höhere Lebensabschnitte,  jedoch haben sie seneszenten Charakter,  da sie die 

Vitalität  senken und die Mortalität  erhöhen;  und dass in schon immer früheren 

Lebensabschnitten.  Das  heißt  jedoch  nicht,  dass  sie  nicht  auch  in  höheren 

Lebensabschnitten  durch  mangelnde  Gesundheitspflege  auftreten  können  und 

Alterserscheinungen darstellen.

[29,40,121-127,129-131,134,151,152,155,198-205]

8. Adipositas

Adipositas  beschreibt  einen  Körperzustand  der  geprägt  ist  von  einem  hohen 

Körperfettanteil.

Ursachen sind im Prinzip ein Kalorienüberschuss, der entweder aktiv durch zu 

hohe  Nahrungsmengen  oder  passiv  durch  zu  geringen  Energieverbrauch 

zustande kommt.[219]

Eine zu hohe Zufuhr von Kalorien ist heute praktisch kein Problem mehr. Billige  

und  „leere“  (wenig  bis  keine  Begleitzufuhr  von  Vitaminen,  Mineralien,  

Ballaststoffen) Kalorien stehen jederzeit zur Verfügung. Seien es nun Junk Food,  

süße Getränke oder einfach nur gewöhnliche Nahrungsmittel.

Gleichzeitig kann, muss jedoch nicht, ein Bewegungsmangel auch zur Adipositas  

führen. Dies passiert entweder, weil der Aktivitätslevel der betreffenden Person  
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mit dem Kalorienüberschuss nicht mithalten kann, oder die Person, durch einen  

Verlust  von  aktiven  energieverbrauchenden  Gewebe,  ihren  Grundumsatz  

verringert.  Bespiele  wären  zum  Beispiel  vorwiegend  sitzend  arbeitende  

Menschen,  die  aus  welchen  Gründen  auch  immer  keine  genügende  Aktivität  

aufweisen.

Zum Beispiel muss eine Bürokauffrau täglich nur 50 Kilokalorien zu viel zu sich  

nehmen,  um  in  wenigen  Monaten  einen  Kilo  pures  Körperfett  aufzubauen.  

Betrachtet man diesen geringen Kalorienüberschuss, kann man davon ausgehen,  

dass über Jahre hinweg schon einmal ein guter Grundstein für eine Adipositas  

gelegt werden kann.[134,219]

Da der menschliche Körper mit dem Alter ohnehin Muskelmasse verliert, und dies  

durch  aktive  Untätigkeit  noch  forciert  wird,  dann  entsteht  auf  jeden  Fall  eine  

Adipositas.  Körperliche  Betätigung  kann  in  diesem  Fall  dafür  sorgen,  dass  

zumindest  der  Grundumsatz,  wenn  schon  nicht  erhöht,  zumindest  auch  nicht  

vermindert wird. Eine Reduktion von Körperfett kann nur durch ein Kaloriendefizit  

geschehen,  denn  durch  Training  allein  kann  kein  Fett  abgebaut  werden.  

Problematisch ist dabei, dass das Kaloriendefizit  gehalten werden muss, da es  

ansonsten zu keinem Fettabbau kommt.[219]

Es ist  zwar  Tatsache,  dass bei  niedrigen Belastungen vermehrt  Körperfett  als  

Energieträger verwendet wird, doch wird Fett bei zu hoher Kalorienzufuhr ja auch  

wieder eingelagert. Auch ist es richtig dass Training Kalorien verbraucht, jedoch  

braucht  es  trotzdem  ein  Kaloriendefizit  durch  erhöhten  Verbrauch,  erniedrigte  

Zufuhr, oder der Kombination von beidem.[134]

Auch kann es bei zeitlich ungünstiger Nahrungsaufnahme zu einer Reduktion der  

Fettverbrennung kommen. Werden zum Beispiel zuckerreiche Getränke, in Form  

von Energydrinks,  während des Trainings  konsumiert,  wird  die  Lipolyse sofort  

eingestellt.

Auch  während  des  Aufbautrainings  ist  die  zeitlich  ungünstige  Aufnahme  von  

einem  Zuviel  der  „falschen“  Kalorien  ein  Garant  für  begünstigten  Fettaufbau.  

Werden  zum  Beispiel  in  der  Nachbelastungsphase  Produkte  mit  hohem  

glykämischen Index, sowie hohem Kalorien,- und Fettgehalt konsumiert, führt das  
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ohnehin hochschießende Insulin  zu  einer  vermehrten Befüllung von Fettzellen.

[220,221,222]

Adipositas kann Folge aber auch Ursache von Krankheiten sein. Tritt sie jedenfalls 

auf, kann sie einen Teufelskreis lostreten.

Adipositas  kann  zum Beispiel  zu  Immobilität  führen,  weil  man  sich  durch  das  

Übergewicht  verletzt,  oder  vom sozialen  Leben ausgeschlossen wird.  Dadurch  

verschlimmert sie sich dann rasch selber.

Weltweit ist die Adipositas im Zunehmen und betrifft immer mehr junge Menschen.

Die Folgen der Adipositas sind so mannigfaltig wie auch ihre Entstehungsgründe, 

wobei  jedoch  einige  Folgeerkrankungen  im  Falle,  dass  nichts  gegen  sie 

unternommen wird, fast immer eintreten und bis zu lebensbedrohlichen Zuständen 

führen können.[223,224,225,226]

9. Diabetes Mellitus Typ Zwei

Eine Folgeerscheinung der unbehandelten Adipositas ist der Diabetes Mellitus Typ 

Zwei.  Im  Gegensatz  zum  Typ  Eins  der  durch  eine  Immunreaktion  gegen  die 

körpereigenen  insulinproduzierenden  Zellen  hervorgerufen  wird,  geht  die 

Zerstörung der  Betazellen in  der  Bauchspeicheldrüse in  diesem Fall  von einer 

ungünstigen  Körperzusammensetzung,  sowie  deren  Folgen  auf  den 

Insulinspiegel, aus. 

Beiden  gleich  ist  jedoch  das  namensgebende  Symptom,  nämlich  der  

zuckerhaltige Urin. Der zuckerhaltige Urin spiegelt im Prinzip den Mechanismus  

des Problems wieder. Denn durch einen zu hohen Glukosespiegel im Blut, kommt  

es, da die Zellen keine Glukose aufnehmen können, zu einer Überlaufglykosurie.

Der Körper muss die Glukose irgendwie eliminieren und tut dies über die Niere.

Die Ursache dafür, dass keine Glukose in die Zellen geschleust werden kann, ist  

das Fehlen des Insulins. Durch einen ständig zu hohen Blutzuckerspiegel und zu  

wenig Bewegung wird der Körper genötigt immer wieder Insulin auszuschütten,  
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was  auch  die  Lipolyse  bremst  und  das  schädliche  Körperfett  vor  dem Abbau  

schützt.

Zusätzlich  vermindern  sich  die  insulinsensitiven  Rezeptoren  an  den  Zellen.  

Dadurch kommt  es  schließlich  zu  einer  Überbelastung der  Betazellen  und sie  

gehen unter.

Prinzipiell ändert sich am Problem nichts, denn der Unterschied ist nur, dass jetzt  

kein Insulin mehr zur Verfügung steht, welches vorher nur gering oder gar keine  

Wirkung zeigte, und das Problem bleibt bestehen.

Doch  dieser  Zustand  ist  keinesfalls  unbedenklich,  denn  durch  den  dauerhaft  

erhöhten Blutzukerspiegel  kommt es zu  Folgeschäden an vielen Organen,  wie  

Niere, Nervensystem, Augen, den Blutgefäßen et cetera.

Weiters kommt es zu Leistungseinbußen, da die Zellen, obwohl genug Glukose  

vorhanden ist, keine aus dem Blut aufnehmen können.

Nicht nur die Glukose ist ein Problem, auch die Lipolyse wird nicht gebremst und  

es kommt zu einem Anstieg von Blutfetten, was zu einer Hypercholesterinämie mit  

allen  katastrophalen  Konsequenzen  führen  kann.  Diese  Konsequenzen  

begünstigen die Ablagerung von Plaques in den Gefäßwänden, und die daraus  

potentiell resultierenden Folgen, wie Schlaganfall oder Herzinfarkt.[227,228]

Körperliche Bewegung kann Abhilfe schaffen, da während des Trainings Glukose 

auch ohne die Anwesenheit von Insulin in die Zellen eingeschleust werden kann.

Dadurch leeren sich die Zellen durch einen gesteigerten Verbrauch und auch die 

Rezeptoren  für  Insulin  werden  wieder  vermehrt  exprimiert,  da  ja  der  ständig 

erhöhte Insulinspiegel nicht mehr vorherrscht.

Neueste Studienergebnisse weisen daraufhin, dass Diabetiker durch Sport 

ein normales Leben ohne Medikamente führen können.

Außerdem  kommt  es  bei  normalen  Blutzuckerspiegeln  zu  keiner 

Überlaufglykosurie  und  dem  zufolge  auch  zu  keinem  süßen  Urin  oder 

Diabetes Mellitus.  Das impliziert,  dass körperliches Training den Diabetes 

Mellitus Typ Zwei symptomatisch und kausal heilen, und in frühen Stadien 

von  beginnender  Insulinresistenz  einen  Folgeuntergang  der  Betazellen 

verhindern kann.[229]
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10. Hypertonie

Hypertonie  oder  Bluthochdruck  ist  ebenfalls  eine  immer  häufiger  auftretende 

Krankheit.  Bluthochdruck  liegt  dann  vor  wenn  das  Herz  das  Blut  mit  einer 

gewissen Kraft gegen einen Widerstand pumpen muss.

Dies ist  keinesfalls gesund und schädigt über längere Zeit  das Herz indem es 

gezwungen wird  sich  anzupassen und Mehrarbeit  zu leisten  bis  es  schließlich 

zugrunde  geht.  Kurzzeitig,  und  zumindest  in  ihrer  Entstehung  erklärbar, 

bestehende Hypertonie, wie es bei Stenosen oder Überproduktion von Hormonen 

kommen kann, verschwindet nach kausaler Behandlung. Ein Problem stellt jedoch 

die  Hypertonie  dar  bei  der  keine  primäre  Ursache  gefunden  werden  kann.

[230,231]

Angenommen  wird  ein  Zusammenhang  zwischen  Fettgewebe  und  einem 

Renin-Angiotensin  System,  was  unter  Umständen  für  adipositasbedingte 

Hypertonie  verantwortlich  sein  dürfte,  da  Fettgewebe  ja 

hormonbeeinflußende Fähigkeiten hat.[232,233,234]

Jedenfalls lässt sich durch Ausdauertraining der Blutdruck etwas senken.

Dies kommt dadurch zustande, dass durch Ausdauertraining induziert, vermehrt 

Stickstoffmonoxid  ausgeschüttet  wird  was  für  eine  Gefäßerweiterung  und 

Widerstandsreduktion sorgt, und die Auswirkungen des Sympathikus auf das Herz 

reduziert werden.[230,231]

Sollte  sich  dennoch  die  Theorie  bezüglich  der  durch  die  Adipozyten, 

hormonell,  verursachten  Gefäßverengung  bewahrheiten,  ist  ein  durch 

Training verursachtes Kaloriendefizit in der Lage eine Krankheit zu heilen, 

die dermaßen seneszent wirkt, wie kaum eine andere.[232-234]

11. Depressionen

Immer mehr Forschungsergebnisse weisen auf den Umstand hin, dass manche 

Arten von Depressionen nicht allein in der Psyche des Menschen ihren Ursprung 
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haben,  sondern  viel  öfter  das  Immunsystem  in  die  Entstehungsgeschichte 

involviert ist.[235,236]

Diskutiert werden Zusammenhänge von Auswirkungen verschiedener Zytokine auf 

den Stoffwechsel, die sich bei körperlicher Inaktivität im Körper anhäufen und über 

alternative Stoffwechselwege für ein Ungleichgewicht im System führen. Dieser 

Zusammenhang  scheint  plausibel,  da  das  Immunsystem  auch  auf 

Mikromuskelschädigungen  durch  Training  reagiert,  wobei  es  zwischen 

pathologischen  und  nicht  pathologischen  Ursachen  unterscheiden  kann.

[237,238,239]

4 Diskussion

Der Mensch hat rückblickend betrachtet, seit er Werkzeuge benutzen kann, immer 

versucht  ihm  die  Natur  Untertan  zu  machen  oder  genauer  gesagt  bessere 

Verhältnisse für sich und seinesgleichen zu schaffen. Nun ist die Benutzung von 

Werkzeugen  zwar  ein  evolutionärer  Fortschritt  und  durchaus  ein  positiver 

Ausdruck  des  menschlichen  Verstandes,  was  letzten  Endes  dazu  geführt  hat, 

dass der einstige heimatlose Jäger und Sammler, heute ein grundsätzlich stetes,  

mehr  oder  weniger  ruhiges  Leben  führen  kann.  Jedoch  mag  dieser  Verstand 

vielleicht etwas zu weit gegangen und über das Ziel hinausgeschossen sein. Denn 

als der Mensch schließlich sesshaft wurde, erkannte er die Vorteile des bequemen 

Lebens,  und die  Vorteile  davon,  andere  arbeiten  zu  lassen.  Die  Rede ist  von 

Tieren und Technik. Schaut man sich die Entwicklung des Menschen an erkennt 

man, dass er sich nur dann rapide, und über ein gewisses Maß hinaus, vermehrt 

hat, wenn eine neue Erfindung beziehungsweise Entdeckung gemacht wurde, die 

neue Ressourcen schuf,  beziehungsweise, bekannte vermehrte.  Bis heute ging 

das stetig weiter. Blickt man heute in einen normalen Haushalt oder in eine Stadt,  

dann fällt auf, dass primär Technik verwendet wird, um in allen Lebensbereichen 

für Arbeitserleichterung zu sorgen. Dies ist grundsätzlich gut, doch hat der Mensch 

mit Änderung der Verhältnisse auch sein Verhalten geändert. Mit diesem neuen 

Verhalten,  hat  er  sich doch womöglich auch Probleme erworben,  die  aus den 

vordergründigen  Vorteilen  resultieren.[44,240,241]  Es  entwickelte  sich  nämlich 

einerseits ein neuer Lebensabschnitt, den es vorher so gut wie gar nicht gab, und 

zwar das Alter, aber andererseits auch Krankheiten oder körperliche Zustände, die 
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mit dem Alter in Verbindung stehen, oder aber dieses auch erst manifest werden 

lassen, die Seneszenz. Zum Beispiel eine eingeschränkte Mobilität, und zwar nicht 

die Abwesenheit eines Kraftfahrzeugs, sondern das Fehlen der Fähigkeit selber 

gewisse Strecken ohne Hilfsmittel  zurückzulegen. Sie kann zum Beispiel  durch 

eine  Adipositas  bedingt,  gepaart  mit  internistischen  Folgeerkrankungen,  jedem 

schon im Kindes,- oder Jugendalter passieren. Vergleicht man dann eine solche 

Person mit einem seneszenten Menschen, stellt man fest, dass der junge Mensch, 

trotz jugendlichem Alter,  dennoch schon Anzeichen einer Seneszenz entwickelt 

hat. Ein anderes Beispiel wäre zum Beispiel ein Diabetes Mellitus Typ Zwei, also 

ein Krankheitszustand von der erworbenen Sorte. Der Körper ist in der Lage über 

viele Jahre die Verwendung von zuckerhaltigen Nahrungsmitteln zu überstehen, 

und  den  Blutzucker  stabil  zu  halten.  Mit  dem  Alter  jedoch  werden  auch  die 

insulinproduzierenden Betazellen des Pankreas grundsätzlich schwächer in ihrer 

Leistung.[44,242] Wird also der, beispielsweise schon jugendliche, Körper durch 

zu  kalorien,-  und  zuckerhaltige  Nahrung,  bedingt  durch  die  Verhältnisse, 

misshandelt, dann resultiert dies zum Beispiel in einer Adipositas, die mit der Zeit, 

ohne  den  Verhältnissen  entgegengesetztes  Verhalten  dazu  führen,  dass  die 

Betazellen  einerseits  mehr  Insulin  produzieren  müssen  um  den,  durch  den 

Lebensstil bedingten, Blutzuckerverhältnissen Herr zu werden, aber andererseits 

noch mehr Insulin produzieren müssen,  um das Verhältnis  von Nährstoffen im 

Blut,  sowie  Insulin  zu  verminderter  Rezeptorenzahl  der  Körperzellen,  bedingt 

durch  erhöhte  Insulinspiegel,  aufrecht  zu  erhalten.  Es  entsteht  also  ein 

Teufelskreis,  der  das  eigentlich  empfindliche  Regelsystem  des  Körpers  dazu 

verdirbt, im Endeffekt einen jugendlichen Diabetiker zu erschaffen. Also wieder ein 

Mensch der vorzeitig an einer Alterserscheinung leidet, die gar nicht sein müsste, 

nicht einmal bei einer tatsächlich seneszenten Person.[42,43,44,243]

Betrachtet  man  diese  Problem  nun  in  seiner  Gesamtheit,  wird  klar,  dass  der 

Mensch, der der Natur entsprang und grundsätzlich für ein Leben mit ihr, sowohl  

anatomisch  wie  auch  physiologisch,  ausgelegt  ist,  seinen  Verstand  dazu 

verwendet hat die Natur ihm anzupassen und die Verhältnisebene zu verändern.

Leider hat er aber zugelassen,  dass die Verhältnisse wiederum sein Verhalten 

ändern. Betrachtet man jetzt, mit einem gesundheitswissenschaftlich denkenden 

Geist, die Geschichte und die Probleme, liegt der Gedanke nicht fern, dass die 

Vorteile  genossen  werden  können  und  Vorteile  bleiben,  wenn  man  nur  das 

55



Verhalten an die neue Situation anpasst, und nach Lösungen sucht, die gar nicht 

weit vom Ursprung entfernt zu finden sind.[244]

Da  der  Mensch  von  Natur  aus  als  Wesen  ausgelegt  ist,  dass  eigentlich  viel  

Bewegung  braucht,  schon  allein  an  der  Vielzahl  von  Gelenken,  die  mit 

Gelenkschmiere  versorgt  werden  wollen,  erkennbar,  sowie  an  einem 

Immunsystem,  welches  auf  körperliche  Untätigkeit  mit  selbstzerstörerischer 

Entzündung, gefolgt von weiteren den Stoffwechsel schädigenden Konsequenzen, 

antwortet, liegt es nahe, die Lösung, im Bereich der körperlichen Betätigung zu 

suchen.[245,246,247,248]

Da  „zivilisationsbedingte“  Krankheiten  und  Seneszenzerscheinungen  nah 

beieinander liegen, könnte der Ansatz der körperlichen Betätigung zur Verhütung 

des  vorzeitigen  oder  eigentlichen  Ausbrechens  der  Altersgebrechlichkeit,  zwei 

Probleme auf einmal lösen.

Dies  hätte  nämlich,  außer  den  persönlichen  Vorteilen  für  jeden  selbst,  auch 

Vorteile für Gesundheitssystem und die wirtschaftliche Lage eines Staats.

Denn es wäre dem einzelnen Bürger möglich, sein stetig länger werdendes Leben 

in Gesundheit zu verbringen, was wiederum Kosten für die Allgemeinheit in Form 

von Pflege,  medizinischer  Versorgung und Beitragsentgang senkt,  sowie  auch, 

wenn nötig, durch ein längeres Arbeitsleben zu finanzieren.[249,250,251]

Um nun weiters  den Ansatz,  ob  Bewegung  eine  Lösung für  das  Problem der 

Altersgebrechlichkeit  darstellt,  zu überprüfen müssen ein paar Begriffe genauer 

eingeteilt und zugeordnet werden.

Der  Begriff  des  Alters  selbst  muss  unterteilt  werden,  und  zwar  in  den  des 

chronologischen Alters, sowie des biologischen Alters.

Das chronologische Alter entspricht der Zeit, die ein Individuum von Beginn seines 

Lebens bis zu einem gewissen Zeitpunkt gemessen, existiert. Das chronologisch 

maximal  erreichbare  Alter  ist,  wissenschaftlich  gesehen,  das bedeutet,  bis  auf 

weiteres, unabhängig von religions,- oder grenzmetaphysikalisch-philosophischen 

Überlegungen,  nach  oben  hin  nur  durch  biologische  und  umweltbedingte 

Determinanten  begrenzt.  In  der  Literatur  angegebene  Maximalwerte,  bezüglich 

des  chronologisch  erreichbaren,  menschlichen  Alters,  sind  demnach  rein 

empirisch,  werden  also  nur,  Aufgrund  von  Beobachtung  und  statistischem 

Aufkommen,  erwähnt  und  unterliegen  keiner  endgültig  wissenschaftlich 
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begründeten Voraussage. Wissenschaftlich betrachtet enden chronologisches und 

biologisches Alter mit dem Tod.

Der  Todeszeitpunkt,  der  anhand  des  Vorliegens  von  sicheren  Todeszeichen 

festgestellt wird, entspricht auf der Lebenszeitskala dem Endpunkt der Messung, 

bis zu dem, ab dem, zum Zeitpunkt der Geburt, gemessen wurde. Jedoch spielt 

schon die Zeit seit der Befruchtung, aus der ein Individuum hervorgeht, und sogar 

die Zeit davor, eine große Zolle, denn das von den Eltern mitgegebene Material, 

sowie  deren  Zustand,  bestimmen  den  Zustand  des  zu  entstehenden  Lebens, 

bevor es überhaupt beginnt. Das biologische Alter entspricht einem körperlichen 

Zustand,  zu  einem  gewissen  Zeitpunkt.  Dies  kann  zum  Beispiel  der 

Entwicklungsstand  eines  Embryos  sein,  oder  aber  der  körperliche 

Allgemeinzustand eines 60 Jahre alten Menschen.[252,253]

Im Gegensatz zum chronologischen Alter, ist das biologische Alter nicht von nur 

einem Faktor, in dem Fall der gemessenen Zeit, abhängig, sondern von, unterteilt  

durch Determinanten, einer Vielzahl von Faktoren, die zum jetzigen Zeitpunkt, in 

ihrer, aktiv beeinflussenden, Erscheinungsform, größtenteils wahrscheinlich noch 

Unbekannte  beziehungsweise  unerforscht  sind,  ab.  Dies  gilt  grundsätzlich 

speziesübergreifend für alle kohlenstoffbasierten Lebensformen, sogar für Viren, 

die  ja,  da  Grundsätzlich,  durch  das  Bestehen,  im Gegensatz  zu  Prionen,  aus 

Nukleinsäuren, also DNS oder RNS, zur Replikation, jedoch nicht ohne fremden 

Wirtstoffwechsel,  fähig,  nicht  eindeutig  als  Lebensform  verstanden 

beziehungsweise eingeteilt werden können. Das biologische Alter zwischen zwei 

chronologisch  gleich  alten  Individuen  ist  demnach  auch  zu  einem  hohen 

Prozentsatz nicht gleich. Dennoch existieren, wissenschaftlich betrachtet,  grobe 

Unterteilungen, die einen Vergleich zwischen Individuen der gleichen Spezies, wie 

zum Beispiel die Teilungsstadien einer Zygote, der reife eines Gewebes, Organs 

oder  Fötus,  zu  einem  gewissen  chronologisch  gemessenen  Zeitpunkt 

ermöglichen.  Diese  werden  anhand  von  gewissen  Objektiv  messbaren,  aber 

wiederum  von  vielen  im  tieferen  Detail,  und  eventuell  noch  nicht  messbaren, 

abhängenden,  Parametern  festgelegt,  und  erlauben  bestenfalls  eine,  zum 

jeweiligen Standpunkt der Wissenschaft gegebene, Interpretation der Wirklichkeit 

des Zustandes. Deshalb geben diese Unterteilungen und Messwerte nur Details 
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wieder,  bieten  also  über  den  Gesamtzustand  nur  marginal 

Rückschlussmöglichkeiten,  und  sind  des  weiteren  auch  noch  einem ständigen 

Wandel, bedingt durch den Forschungsfortschritt,  unterworfen. Somit ist für den 

Laien  sowie  den  Fachmann  nur  zu  leicht  verständlich,  dass  Begriffe  wie 

Perzentilen aus der Kinderheilkunde, Kind, Jugendlicher, Erwachsener, oder die 

neun Monate Tragezeit des Homo sapiens, bestenfalls Richtlinien sind, die aber 

durch  im  Detail,  teils  verborgen,  liegende  Faktoren,  die  sich  innerhalb  einer 

gewissen  Verteilung  befinden,  variieren  können.  Obwohl  chronologisches  und 

biologisches Alter also zwei völlig unterschiedliche Begriffe sind, wird gerade aus 

diesem Zusammenspiel ersichtlich, dass es dennoch Überschneidungspunkte gibt 

beziehungsweise,  das  biologische  vom  chronologischen  Alter,  und  umgekehrt, 

abhängt.[254,255,256,257]

Denn das chronologische Alter wird vom biologischen Alter insofern mitbestimmt, 

als  dass  es,  abgesehen  von  unbeeinflussbaren,  im  einzelnen  nicht  durch 

irgendwelche  vom  Individuum  abhängenden,  Faktoren,  natürlich  innerhalb 

definierter Grenzen, nur in einem möglichst hohen Ausmaß realisierbar ist, wenn 

der biologische Zustand des Individuums dies auch erlaubt.

Ein Beispiel hierfür wäre ein Unfall, der ,durch zum Beispiel eine hohe Fitness, 

nicht zu überleben ist. Das impliziert bereits, dass ein, das chronologische Alter 

beeinflussende Determinante, die Umwelt und ihre Interaktion mit dem Individuum 

darstellt.  Diese  Determinante  wird  unterteilt  in,  vom  biologischen  Alter, 

beeinflussbare und nicht beeinflussbare Umstände. Während eine zum Beispiel 

gut entwickelte Griffkraft einen Haushaltsunfall, durch Sturzvermeidung, mit allen 

negativen Konsequenzen auf das weitere chronologische oder biologische Alter 

verhindern  kann,  kann  sie  nichts  gegen  eine  Naturkatastrophe  ausrichten,  die 

Bäume entwurzelt und auf das fiktive, bedauernswerte Individuum stürzen lässt.

Die Vorgänge des ganz gewöhnlichen, physiologischen Zellstoffwechsels werden 

in einer weiteren Determinante zusammengefasst.[26]

Die Zelle ist ein geordnetes System, dass gleichzeitig offen ist. Das bedeutet, dass 

es einen ständigen Stoffaustausch mit der Umgebung gibt. Es werden Substrate 

abgebaut,  und  andere  chemische  Strukturen  aufgebaut.  Da  der  Aufbau  von 

Biomolekülen endergonisch, also Energie verbrauchend ist muss der Stoffwechsel 

einen  exergonischen  Stoffwechselgang,  wie  die  Spaltung  von  ATP  zu  ADP, 
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koppeln.  Des  weiteren  muss  die  Zelle  ein  sensibles  Gleichgewicht  aufrecht 

erhalten um die Ordnung zu erhalten, unterliegt also der Entropie.[36]

Für diese ganzen Vorgänge wird Energie, gebraucht, die in Form von ATP ständig 

erzeugt  und  verbraucht  wird.  Um  ATP  zu  gewinnen  ist  es  unerlässlich,  dass 

größere Biomoleküle wie zum Beispiel Kohlenhydrate im Zitratzyklus, der in den 

Mitochondrien abläuft, aufgespalten werden. Diese Aufgaben kosten die Zelle, wie 

bereits erwähnt, Energie und nutzen sie mit der Zeit ab.[26,86]

Speziell  durch  den,  im Laufe  des  Zitratzyklus  entstehenden,  oxidativen  Stress 

kommt  es  zur  Bildung  von  Radikalen,  die  hochreaktiv  sind,  und  mit  der  Zeit, 

besonders  unter  ungünstigen  Bedingungen,  Schäden  an  den  Zellen 

beziehungsweise  ihren  Bestandteilen  und  Organellen  anrichten,  so  dass  die 

Zellen untergehen. Dies und auch die Tatsache, dass der Körper auch Zellen für 

Spezialaufgaben  benötigt,  führen  zu  einer  weiteren  Determinante,  nämlich  der 

Zellvermehrung und Reifung.

Zellen  müssen  sich  vermehren,  wenn  sie  ein  gewisses  Gleichgewicht  an 

Zellpopulation, erhalten beziehungsweise  aufbauen,  wollen.  Denn ein  kataboler 

Stoffwechsel würde auf Zeit früher oder später zum Untergang des Individuums 

führen.

Zellen eines gewissen, differenzierten, Gewebetyps können sich teilen.  Um sich 

teilen zu können, beziehungsweise überhaupt eine Funktion zu erfüllen, müssen 

Zellen  ausreifen.  Des  weiteren  unterliegen  die  Zellen  einem  Zyklus,  dem 

Zellzyklus. Er besteht im Grunde aus Phasen, in denen die Zelle ihrer typischen 

Arbeit nachgeht und sich auf die nächste Mitose, die Zellteilung, vorbereitet. Doch 

können sich Zellen nur sooft teilen, als es die Telomerlänge zulässt, was bedeutet,  

dass, wenn eine Zelle sich nicht teilen kann, sie als reine Arbeitszelle im Gewebe 

verbleibt, bis sie entweder verbraucht oder anderweitig zu Grunde gegangen ist.

Die  impliziert,  dass  Gewebe  einer  Abnutzung  unterliegt,  welche  kompensiert 

werden kann, solange es der Gesamtstoffwechsel des Körpers zulässt.[26,27,36]

Das  bedeutet,  kurz  zusammengefasst,  dass  das  maximal  erreichbare 

chronologische Alter,  vom Erhalt  eines biologisch möglichst  schadfreien, 

funktionstüchtigen Zustand abhängig  ist.  Alter  selbst  ist  keine Krankheit, 

sondern ein weiterer Lebensabschnitt, der durch die positiven Aspekte der 

Zivilisation  in  Erscheinung getreten ist,  und von  seiner  Entstehung,  also 
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evolutionär oder im Erbgut angelegt, noch Fragen an die Wissenschaft offen 

lässt.  Schattenseite  des  modernen,  zivilisierten  Lebens  sind  jedoch  das 

Auftreten  von  Krankheiten,  die  in  ihrem  Vorkommen  die 

Altersgebrechlichkeit,  Seneszenz,  definieren,  jedoch  in  den  vergangenen 

Jahren immer früher im Lebensalter des einzelnen Menschen auftreten.

Da demzufolge ein Zusammenhang zwischen Krankheit und Alter bereits vor 

langem vermutet wurde, entwickelten sich mehr oder weniger erfolgreiche 

Disziplinen,  wie  die  sich  schon  namentlich  widersprechende  Antiaging-

Medizin und die das Leben erhaltende, aber im Grunde nicht, für Gesundheit 

zu  sorgen,  fähige  Gerontomedizin.  Das  Problem  ist  nämlich,  dass  zwar 

Symptome mehr oder minder gemildert werden können, jedoch nur durch 

den Einsatz moderner Pharmakologie und Intensivmedizin.

Im zweiten Teil der Diskussion wird deshalb der Ansatz untersucht, der darauf  

beruht,  Bewegung  als  intrinsischen  Faktor  beziehungsweise  wie  eine,  

größtenteils, nebenwirkungsfreie Multidrug anzuwenden.[8,9]

Da bis jetzt dargelegt wurde von welchen Determinanten die endgültig erreichbare  

Lebensspanne abhängig ist,  muss nun die jeweilige Interaktion mit körperlicher  

Bewegung untersucht werden.

Die Determinante des Todes, ein Ereignis, welches, wenn es tatsächlich eintritt, 

unabwendbar ist  und nicht rückgängig gemacht werden kann, kann körperliche 

Bewegung nicht aktiv beeinflussen, sowie auch keine Medizintechnik der Welt dies 

schaffen  würde.  Treten  sichere  Todeszeichen  auf,  ist  mit  Eintreten  des 

Todeszeitpunktes die chronologische Lebensspanne erreicht. Mit ihr endet auch 

jedes biologische Alter. Der Tod kann entweder durch äußere Einwirkung eintreten 

oder  durch  körperliche,  zum  Beispiel  durch  einen  tödlichen  Unfall  oder  eine 

unheilbare Infektion. In beiden Fällen kann ein gesunder Körper nichts ausrichten 

und der Tod ist unabwendbar. Im Prinzip enden alle Determinanten mit dem Tod 

und können von beeinflussbar, über mäßig, bis gar nicht beeinflussbar sein, wobei 

die Grenzen fließend, und nur im Einzelfall, eindeutig, einzuordnen sind.

Die  Grenzen  der  Langlebigkeit  wären  möglicherweise  im  Falle  eines  Unfalls, 

beispielsweise einer  in der Badewanne.[36] 
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Eine  ältere,  beziehungsweise  auch  junge,  Person  rutscht  aus  und  schafft  es,  

bedingt durch eine geübte muskuläre Koordination den Stand zu  halten, sowie  

sich  durch  eine  kräftige  Muskulatur  so  abzustützen,  dass  sie  sich  wieder  

unbeschadet aufrichten kann.

Anders  sieht  es  aus  wenn  die  gleiche  Person  nun,  über  nur  eine  kräftige  

Muskulatur  verfügt.  Sie  wird  vermutlich  stürzen  und  sich  mehr  oder  weniger  

schwer verletzen. Dies kann von einer Verstauchung bis zum Genickbruch alle  

Sturzverletzungen beinhalten.

Sollte die Person Glück im Unglück haben und sich zum Beispiel nur eine Prellung  

zuziehen,  wird  diese,  durch  die  kräftige  Muskulatur  der  Person  bedingt,  

vermutlich,  trotz  eventueller  Bewegungseinschränkung,  keine  Konsequenzen  

bescheren, die in die Pflegebedürftigkeit führen könnten.

Wenn  die  stürzende  Person  aber  weder  über  Koordination  noch  gekräftigte  

Muskulatur verfügt kann die Prellung stärker ausgeprägt sein oder eventuell sogar  

ein  Knochenbruch entstehen.  In  einem solchen Fall  kommt es sicher  zu  einer  

Bewegungseinschränkung  bis  Immobilisation,  mit  der  Folge,  dass  betroffene  

Körperpartien  nach  der  Heilung,  wobei  die  Dauer  auch  wieder  vom  

Gesamtzustand der Person abhängt, schwächer und fragiler sind als vorher und  

eine  spezielle  Rehabilitation  brauchen  um  überhaupt  wieder  den  

Ausgangszustand zu erreichen.[197-205]

In all diesen Fällen ist zu erkennen, dass körperliches Training, im Falle des Falles 

einen Vorteil bringt, und das Leben, direkt oder indirekt, optimiert oder vielleicht 

verlängert.

Auf der anderen Seite, kann ein Trainingsunfall ebenfalls in einem Unfall enden, 

der  tödlich endet, doch dies wäre wieder unabwendbar. Die Grenzen sind eben 

fließend.

Eine  weitere  Determinante  stellt  die  natürliche  Entwicklung  und  Reifung  der 

Körperzellen dar.

Die Zellen müssen Reifen um einerseits  zu arbeiten,  und andererseits  sich zu 

vermehren.[26]

Da bei jeder Mitose einer Zelle, die Telomere kürzer werden, und die Länge dieser 

begrenzt ist, lässt sich ableiten, dass der Körper, Gewebe, nur begrenzt herstellen 
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beziehungsweise regenerieren kann. Im ersteren Fall bedeutet dies, dass er rein 

rechnerisch, eine Zeitlang einen anabolen Stoffwechsel haben muss, durch den er 

an  Zellmasse  zunimmt,  was  sicher  auch  mit  einer  hohen  Anzahl  omni,  -bis 

pluripotenter, aber noch nicht differenzierter, Stammzellen zu tun hat.

Diese steigt so lange an, bis sich ein Gleichgewicht zwischen Zellauf,- und Abbau 

eingestellt hat. Zwar lässt sich dieser Zustand einige Zeit aufrecht erhalten, doch 

kommt  es  rein  rechnerisch  durch  das  Absinken  der  Menge  an  möglichen 

Zellteilungen und den zur vollen Reifung nötigen Zeiten zu einem Rückgang an 

Zellmasse. Gleichzeitig sinkt, bedingt durch das körpereigene Regulationssystem, 

auch  die  Menge  an,  dem  Körper  zum  schnellen  Wachsen  anregenden, 

Botenstoffen.[26,27,36,257,258]

Einzige  Möglichkeit  wäre  also  eine  Verlängerung  der  Telomere,  sowie  eine 

raschere  Zellentwicklung,  sowie  ,-Teilung  beziehungsweise  längere 

Aufrechterhaltung von seneszenten, also mitoseunfähigen Zellen.[259]

In der Natur gibt es tatsächlich zelluläre Zustände, die dies ermöglichen.

Doch dieser Zustand ist gar nicht gesundheitsförderlich, denn es handelt sich um  

Krebs.

Krebszellen schaffen es nämlich in großen Mengen Telomerase zu exprimieren,  

ein Enzym,  welches die Telomere tatsächlich wieder verlängert,  also der Zelle  

längere  Zeit  die  Möglichkeit  gibt  sich  zu  vermehren,  was  einem  anabolen  

Stoffwechsel  zugute  kommt.  Weiters  vermehren  sich  Krebszellen  durch  

mangelnde  Ausdifferenzierung  schneller,  was  zwar  in  Funktionseinschränkung  

resultiert, aber dem Wachstum bis auf Weiteres nicht schadet.[258]

Ein  leistungsgesteigerter  Körper  muss  auch  nicht  zwangsläufig  durch  eine  

größere Anzahl an Zellen definiert sein. Bodybuilder, zum Beispiel, bestehen im  

Prinzip aus gleich vielen Zellen wie Untrainierte. Ihre höhere Leistungsfähigkeit,  

im Bereich der Körperkraft,  entsteht durch eine Hypertrophie von Muskelzellen,  

sowie einem, auf ihre Bedürfnisse, angepassten Stoffwechsel.[66,67,153,185,186]

Der einzige, für Menschen, physiologische Zustand, dem eine, genau gesteuerte,  

Gesamtzellvermehrungsbilanz zugrunde liegt, ist das Wachstum des Individuums  

ab der ersten Zellteilung der Zygote.[261]
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Es hat sich herausgestellt, dass körperliche Betätigung tatsächlich mit der Länge 

von Telomeren in Verbindung steht. In Untersuchungen fand man heraus, dass 

die  Telomerlänge  in  Leukozyten  bei  Ausdauertrainierten  höher  war  als  bei 

untätigen  Personen.  Fraglich  bleibt  ob  dies  das  Resultat  von  erhöhter 

Telomeraseaktivität  oder  passiv  durch  das Exprimieren von  protektiven  Genen 

oder einer Kombination aus beidem ist.[125]

Natürlich ist das Telomerase-Enzym weiterhin im Fokus der Altersforschung. Bis 

jetzt  ist  allerdings zu sagen,  dass körperliche Bewegung das Altern zumindest 

bremst.

Letzte Determinante ist die natürliche Abnutzung der Körperzellen.[26]

Die Verkürzung der Telomere ist ein bedeutender Biomarker für den biologischen 

Alterszustand.

Bekannt ist, dass oxidativer und psychologischer Stress die Länge der Telomere 

verkürzt.  Weiters  kann  oxidativer  Stress  durch  die  entstehenden  Radikale  für 

Mutationen  der  Zell,-  sowie  Mitochondrienmembran  sorgen,  was  ohne 

Kompensation mit der Zeit durch Kumulation zum Untergang, oder schlimmer zur 

Mutation, der Zellen führt. Da Fehler mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit pro 

Anzahl  an  Vorgängen  ohnehin  passieren,  ist  es  so,  dass  eine  Reduktion  der 

Konsequenzen  nur,  durch  Verbesserung  der  Kompensationsmöglichkeiten, 

möglich ist. Außerdem sind ROS wichtige für den Zellstoffwechsel, da sie in einem 

gewissen Verhältnis für die Regulation von Vorgängen vorliegen müssen.

Durch körperliche Betätigung wird die Enzymtätigkeit  zur Regulation des ROS-

Spiegels gesteigert, und gleichzeitig hat der Körper mehr Substrat für den Fall,  

dass eine  Zelle  durch  andere  Schäden mutiert  und in  die  Apoptose geschickt 

werden muss.[85,86,88,89,95,96,104,106,107,114,116-121]

Fasst  man  nun  die  positiven  Auswirkungen  von  körperlicher  Betätigung 

zusammen, kann man folgenden Schluss ziehen.

Körperliche  Betätigung  nimmt  auf  alle  vier,  die  Lebensspanne 

beeinflussenden Determinanten, Einfluss.[26]

Dabei wird das Lebenszeitpotential nicht aktiv erweitert, da man zum einen 

die  maximale  Lebenserwartung,  weder  allgemein,  noch  individuell,  nicht 

vorausahnen kann, um einen Vergleich ziehen zu können, und körperliche 
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Betätigung,  zum Zweiten,  den körperlichen Abbau  nicht  aktiv,  durch zum 

Beispiel Immortalisierung von Körperzellen, entgegenwirken kann.

Was körperliche Betätigung jedoch vermag ist, dass sie das altersbedingte 

Altern, welches in Altersgebrechlichkeit resultiert, bremsen kann, indem sie 

körperlichen und psychischen Stress,  und deren Folgen,  reduziert,  sowie 

das  Immunsystem  reguliert,  so  dass  es  mit  schädigendem,  das  Alter 

beschleunigenden  Umständen  und  Krankheiten  besser  fertig  wird, 

beziehungsweise  diese  gar  nicht  erst  entstehen  lässt.  Des  weiteren  hat 

körperliche  Bewegung  den  Vorteil  durch  Anpassung  auf  der 

Verhaltensebene, negativen Verhältnissen entgegensteuern zu können.

Nun muss nur noch die, als Multidrug geltende, körperliche Bewegung diskutiert 

werden.[8,9]

Bewegung, wenn es um Bewegung des Menschen geht muss Unterteilt werden, in 

Alltagsbewegung und sportliche Bewegung.

Gewöhnliche Alltagsbewegungen haben natürlich eine Begründung, rühren jedoch 

nicht in der Absicht eine Leistungssteigerung oder einen sonstig gesundheitlich 

förderlichen Effekt zu erzielen.

Auf  jeden  Fall  kann  aber,  jegliche  falsch  ausgeführte,  Alltagsbewegung  zu 

Schäden am Bewegungsapparat beziehungsweise dem Körper führen. Um diesen 

Schäden  vorzubeugen,  braucht  es  wiederum  Training,  welches  einerseits  die 

richtige  Ausführung  der  Alltagsbewegung  lehrt,  beziehungsweise  für  Ausgleich 

und Entlastung im Bewegungsapparat  sorgen soll.  Ist  eine Person nicht in der 

Lage,  aufgrund  von  zum  Beispiel  Haltungsstörungen,  verursacht  durch  eine 

Erkrankung oder muskulären Unterentwicklung,  Alltagsbewegungen korrekt  und 

schadenfrei auszuführen, fällt das Training, welches sie bekommt schon in den 

Bereich  von  sportlicher  Körperbewegung.  Schon  seit  geraumer  Zeit,  werden 

Bewegungscoachs  eingesetzt,  die  Arbeitern  sowie  Angestellten  beibringen  wie 

man  ein  Gewicht  richtig  hebt,  beziehungsweise  sogar  das  richtige  Sitzen  will 

gelernt werden. Auf den ersten Blick fast schon unglaublich, bergen jedoch beide 

Tätigkeiten  das  Risiko  für  Fehlhaltungen,  sowie  Verletzungen  wie  einen 

Bandscheibenvorfall.[52,59-65]
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Sportliche Bewegung kann weiters jedes Training sein, dass in seinem Ausmaß 

dazu  ausgelegt  ist,  eine  stetige,  überlastungsfreie  Steigerung  der  körperlichen 

Leistungsfähigkeit zu bewirken. Das Maximum der zu erreichenden Leistung wird 

durch die Grenzen der Erholungsfähigkeit begrenzt.

Diese Erholungsfähigkeit  spielt  die  entscheidende Rolle,  sei  das Ziel  nun eine 

Steigerung der körperlichen Fitness um ihres eigen Willen, oder zur Verhinderung 

beziehungsweise  Heilung  von  pathophysiologischen  Gesundheitszuständen.

[52,71]

Zum Beispiel  der Diabetes Mellitus Typ Zwei, der, im Prinzip und dem Namen  

nach,  ein  Symptom  darstellt,  und  zwar  Glukose  im  Urin,  der  dadurch  süß  

schmeckt, und wiederum den Namen erklärt. Dieser Zustand wird durch zu viel  

Glukose,  da  die  Körperzellen  übersättigt  sind  beziehungsweise  zu  wenige  

Rezeptoren für Insulin exprimieren, im Blut hervorgerufen, die ab einer gewissen  

Schwelle,  der  Nierenschwelle,  über  die  Niere  mit  dem  Urin  aus  dem  Körper  

ausgeschieden wird. Wird körperliche Bewegung zum Entgegenwirken eingesetzt,  

um  den  Stoffwechsel  in  Richtung  Nährstoffverbrauch  zu  bewegen,  damit  die  

Gewebezellen wieder Glukose aufnehmen können, reduziert sich auch der Gehalt  

an Glukose im Blut, und weiter dann im Urin, womit  der Diabetes Mellitus Typ  

Zwei soweit zurückgeht, dass er praktisch gar nicht mehr besteht. Folglich kommt  

es  auch  nicht  zum  Untergang  von  insulinproduzierenden  Zellen,  durch  einen  

Teufelskreis aus zu geringer Insulinsensibilität, erhöhtem Blutzucker und zu hohen  

Insulinspiegeln,  oder  den  vielen  anderen  negativen  Konsequenzen.

[52,55,56,151,152]

Sollte der Patient aber zu viel sportliche Bewegung machen, dann riskiert er in  

eine Zustand zu kommen, den man Übertraining nennt. Dieser Zustand führt zu  

einem Zustand der  einer nichtinfektiösen Entzündung gleichkommt,  sowie zum  

Aufkommen  von  großen  Mengen  oxidativen  Stresses,  den  der  Körper  nicht  

gewohnt  ist,  und  demzufolge  nicht  kompensieren  kann.  Dadurch  werden  die  

körperlich  sekundären Begleitschäden,  die  bisher  entstanden  sind  noch  in  ein  

höheres Ausmaß gesteigert, und die körperliche Aktivität erzeugt mehr Schaden  

als Nutzen.[71,74,75]

Doch  es  existieren  noch  andere  Arten  der  gesundheitsfeindlichen  sportlichen 

Bewegung, nämlich der Wettkampfsport und Berufssport.
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Der  Grund  warum  Wettkampf,-  beziehungsweise  Berufssport  negative 

Konsequenzen  für  die  Gesundheit  haben,  ist  der,  dass  nicht  primär  ein 

gesundheitsförderliches  oder  krankheitspräventives  Ziel  im  Vordergrund  steht, 

sondern das Erreichen einer Maximalleistung zu einem gewissen Zeitpunkt.

Da jeder Mensch ein individuelles, aber nur ungenau vorhersagbares Potential, 

was  seine  maximal  erreichbare  Leistung,  sowie  die  Geschwindigkeit  dies 

auszuschöpfen  hat,  man  vergleiche  nur  Eero  Mäntyranta  mit  einem 

Durchschnittsausdauerathleten  oder  Sergio  Oliva  mit  einem  durchschnittlichen 

Bodybuilder,  hat  demzufolge  nicht  jeder  Teilnehmer  die  gleichen 

Voraussetzungen,  jedoch  den  selben  Wettkampftermin.  Dass  nicht  jeder 

Wettkampf  potentiell  Geld  verspricht,  ist  noch  zusätzlich  ein  nicht  gerade 

gesundheitsförderliches Verhältnis.

Da jeder gewinnen will, weil er gewinnen muss, wird also viel zu schnell auf eine 

Leistung hin trainiert, die entweder nicht erreicht werden kann oder bei Erreichen 

den  Athleten  mit  der  Zeit  ausmergelt.  Werden  auch  noch  leistungssteigernde 

Substanzen verwendet,  die,  je nach individueller  Ausgangslage des sportlichen 

Leistungsstandes  und  Gesundheitszustandes,  nur  eine  Steigerung  um  wenige 

Prozent  ermöglichen,  werden  die  Konsequenzen  jedoch,  in  unvorhersagbarer 

Größenordnung, potenziert. 

Das biologische Alter, gemessen am Biomarker der Telomere, wird in diesem Fall 

eindeutig um Jahre verschlechtert.[52,71,72,78,150,261]

Körperliche  Betätigung,  egal  ob  Alltagsbewegung  oder  sportliche 

Bewegung,  müssen  also  korrekt  ausgeführt  werden,  um 

gesundheitsförderlich,  beziehungsweise  nicht  gesundheitsschädlich,  zu 

wirken.

Sportliche Betätigung muss nicht nur korrekt, was die Ausführung betrifft, 

sondern auch in richtigen Ausmaß ausgeübt werden.

Regelmäßige  Untersuchungen  bezüglich  Sauerstoffverbrauch  und 

Herzfrequenz  unter  Belastung,  sowie  das  Training  innerhalb  definierter 

Intensitätsbereiche  sind  dafür  unerlässlich,  besonders  in  Verbindung  mit 

einer bestehenden Krankheit, durch die auch noch spezielle Diagnostik und 

Betreuung notwendig sind.  Sport,  ob freizeitmäßig oder professionell,  mit 

Wettkampfhintergrund ist  heute,  empirisch gesehen beziehungsweise aus 
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schon  vergleichend  statistisch-logischen  Gründen,  nicht  mehr 

gesundheitsförderlich, sondern eher krankheitsprovozierend.

Conclusio

Da  das  höhere  Lebensalter,  nach  der  reproduktiven  Schaffensperiode,  keine 

Krankheit ist, braucht es grundsätzlich nicht bekämpft zu werden. Es ist sogar ein 

positiver Aspekt der zivilisierten Lebensweise.

Sehr wohl zu verhindern, gilt aber die Altersgebrechlichkeit, die durch Krankheiten 

ausgelöst wird beziehungsweise selber wieder Krankheitszustände verursacht.

Nach  der  Idee,  Lösungen  im  Ursprung  zu  suchen,  hat  sich  die  sportliche 

Bewegung  als  untersuchungswürdig  erwiesen,  eine  Anwendung  selbiger  zu 

überprüfen.

Die Ergebnisse dieser Arbeit lauten nun folgendermaßen:

1.

Richtig,  sowie  in,  einem  wissenschaftlich  messbar,  vernünftigen  Ausmaß, 

ausgeführte sportliche Bewegung kann das, individuell verschieden, chronologisch 

maximal  erreichbare  Alter  durch  Beeinflussung  verschiedener  biologischer 

Mechanismen, auf unterschiedlichen Ebenen beeinflussen.

Das  individuell  unvorhersagbare  Potential  wird  dadurch  möglichst  weit  in  die 

Zukunft  geschoben,  als  dass  der  Körper  möglichst  lange  biologisch  jung  und 

leistungsfähig bleibt, sowie das Individuum, durch präventive Krankheitsverhütung 

und Kompensation von negative Umwelteinflüssen, nicht vorzeitig aus dem Leben 

ausscheidet.

2.

Übermäßig, sowie falsch ausgeführte Bewegung, also sowohl Alltagsbewegung, 

wie auch sportliche Bewegung können das biologische Alter negativ beeinflussen, 

und  somit  für  rascheres  Erreichen  einer  Altersgebrechlichkeit  sorgen.  Unter 
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ungünstigen  Begleitumständen,  sowie  mangelnder  Kompensationsmöglichkeit, 

kann auch das Erreichen des chronologischen Potentials verhindert werden.

3.

In beiden, unter den Punkten eins und zwei, angeführten Fällen, wird das „Altern“ 

nur verlangsamt, also passiv verlängert.

Aktive  Lebensverlängerung  eines  kompletten  Individuums,  wie  beispielsweise 

durch Zellimmortalisierung, wird durch sportliche Bewegung nicht erreicht.
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