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In der sog. modernen Welt fordert das
tagliche Leben immer weniger physi-
sche Aktivitidten (Belastungen) und
die Selbstverantwortung fiir den ent-
sprechenden aktiven Ausgleich im
Sinne der primaren Pravention wird
unzureichend wahrgenommen. Dies
wird u. a. auch durch die Tatsache be-
legt, dass laut Erndhrungsbericht der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndh-
rung 2004 65% der Manner und 55%
der Frauen iibergewichtig sind und
20% an einer Adipositas erkrankt
sind. Als Hauptursache fungiert die
Kombination aus chronischem Bewe-
gungsmangel, also einem durch In-
aktivitdt gekennzeichnete Lebens-
zyklus Belastung - Beanspruchung -
Adaptation, und der damit im Zusam-
menhang stehenden Bilanzstorung
zwischen der nahrungsbedingten
Energieaufnahme und dem Energie-
verbrauch. Daraus resultiert bei die-
sem Anteil der Bevolkerung eine
besonders hohe Disposition fiir Stoff-
wechselstorungen (Diabetes mellitus
mit all seinen Komplikationen) sowie
fiir Erkrankungen des Herz-Kreislauf-
(Hypertonie, Arteriosklerose) als auch
des Stiitz- und Bewegungssystems
(degenerative Wirbelsdulen- und
Gelenkerkrankungen).

Physisch inaktiver Lebensstil -
Disposition fiir Erkrankungen

Die chronischen physischen Unterfor-
derungen bedeuten ungeniigende Bean-
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Der Zyklus Belastung -

Adaptation

Grundlage fur Struktur, Funktion,
Leistungsfahigkeit und Gesundheit

spruchungen und damit Strukturreize
fiir alle Struktur- und Regulationsebenen
des Organismus. In der Folge lernen Kin-
der selbst einfache Bewegungsfertigkeiten
gar nicht mehr bzw. Bewegungen werden
nicht korrekt und damit im Sinne einer
Fehlbelastung ausgefiihrt (sensomotori-
sche Koordination) und die grundlegen-
den sensomotorischen Fihigkeiten blei-
ben unterentwickelt. Gleichzeitig ist die
Lernfihigkeit vermindert. Die neuralen
Grundlagen und die kontraktilen Struk-
turen der konditionellen Fihigkeit Kraft
bleiben bzw. werden geschwicht und sie
atrophieren. Die biologischen Grundla-
gen der Ausdauer-, Erholungs- und Adap-
tationsfahigkeit werden systematisch re-
duziert. Das Ergebnis ist ein chronischer
Dekonditionierungszustand mit vermin-
derter Leistungsfihigkeit, Belastbarkeit
und Belastungsvertraglichkeit (vgl. [36]),
dessen biologische Folgen gemeinsam
mit denen der Energiebilanzstérung zur
Krankheitsursache werden.

© Bei 40% der Schulanfanger
finden sich sensomotorische
Koordinationsstorungen

Die inaddquate sensomotorische Koordi-
nation (Bewegungsqualitit) und die ver-
minderte Leistungs-, Kompensations-, Er-
holungs- und Adaptationsfahigkeit lassen
selbst die grundlegenden Aktivititen des
Arbeitslebens und der Freizeit zu Fehlbe-
lastungen werden. Die Belastbarkeit sinkt
und dies wird in aller Regel mit einer wei-
teren Einschrankung der Motivation und

Bereitschaft zur Aktivitidt beantwortet.
Dieser circulus vitiosus beginnt sehr frith
in der Lebensspanne und er schreitet syste-
matisch fort. So lassen sich bereits bei 40%
der Schulanfinger sensomotorische Koor-
dinationsstorungen und bei 60% Schwi-
chen des Bewegungsapparates finden [30],
welche nach chronischem Verlauf zu ent-
sprechenden Schmerzsyndromen fiihren.
33% der 10- bis 19-jahrigen Diabetiker sind
am Typ II erkrankt, 21-25% der adipdsen
Kinder weisen eine verminderte Insulin-
aktivitat auf [29] und auch bereits im Kin-
des- und Jugendalter besteht wie im spa-
teren Erwachsenenalter eine enge Korre-
lation zwischen den Risikofaktoren physi-
sche Inaktivitit, veranderte Fettstoffwech-
selparameter (LDH, Triglyceride), Hyper-
tonie, Adipositas und arteriosklerotische
Veranderungen bzw. zwischen der Adipo-
sitas, der Hypertonie und dem Diabetes
mellitus [27]. In der Folge entwickelt sich
Multimorbiditat, indem sich z. B. Adipo-
sitas, Erkrankungen des Herz-Kreislauf-
Systems (HKS) und degenerative Gelenk-
erkrankungen kombinieren und sich da-
durch die Méglichkeiten aktiver therapeu-
tischer Konsequenzen gegenseitig negativ
beeinflussen. Der Verbrauch von Medika-
menten beginnt im Lebenszyklus frithzei-
tiger und wird umfanglicher.

Konzept des Zyklus
Belastung - Adaptation

Der Zyklus ,,Belastung — Beanspruchung
- Ermiidung - Erholung — Adaptation®
(8 Abb. 1) steht fiir eine belastungsab-
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Abb. 1 A Der Zyklus Belastung — Adaptation prégt essenziell die Struktur und Funktion. Belastungen

sind alle physikalischen Bedingungen und psychophysischen Leistungsvorgaben. Sie fiihren zu spezi-
fischen Beanspruchungen u. a. der anabolen Hormonsysteme. Die Erholung gleicht verbrauchte Res-

sourcen aus, repariert Strukturen und produziert die beanspruchungsspezifischen strukturellen An-
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Abb. 2 A Der Zyklus Belastung — Adaptation ist fiir die strukturelle und funktionelle Entwicklung, die
Leistungsfahigkeit und die Gesundheit essenziell (Mitte). Bei chronischer Inaktivitét resultiert Katabo-
lismus und Atrophie und letztendlich Krankheit (links). Infolge chronischer Fehl- und Uberbelastung
wird die Belastbarkeit tiberschritten und das Ergebnis ist gleichfalls Krankheit (rechts)

héngige und -spezifische biologische Wir-
kungskette. Diese Wirkungskette funk-
tioniert sowohl bei systematischer physi-
scher Aktivitat in Richtung des Struktur-
aufbaus (positive anabole Richtung) als
auch bei chronischer Inaktivitdt in Rich-
tung des Strukturabbaus (negative katabo-
le Richtung; vgl. @ Abb. 2). Im Rahmen
dieses Zyklus reagieren alle Strukturen des
sensomotorischen Systems [33] sowie der
Logistik- und der generalisierten und lo-
kalen Regulationssysteme spezifisch und
mit differentem Zeitbedarf und Ausmaf3
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auf die systematisch abverlangte Funktion
(z. B. Bewegungslernen: bewegungsspezi-
fische neuronale Funktionen und Vernet-
zungen; Ausdauer: Ausstattung mit aero-
ben Enzymsystemen und mit Mitochond-
rien; Kraft: Ausstattung mit Myofibrillen;
Entwicklung und Optimierung der loka-
len und globalen Regulationen). Hinsicht-
lich der Schnittstellen zwischen den belas-
tungsaddquaten Beanspruchungen und
der spezifischen Umsetzung in Struktur-
aufbau oder -abbau und damit Funktions-
vorteil oder -verlust sind noch viele Fra-

gen offen. Sicher ist, dass die essenziel-
len Vermittler an dieser Schnittstelle die
neurohumoralen, parakrinen und auto-
krinen Regulationen sind.

Belastung - Erfordernis
fiir Strukturentwicklung
und Strukturerhaltung

Die Belastung resultiert aus der Gesamt-

heit aller Anforderungen an den Organis-

mus, auf die er zu dessen Bewiltigung ei-

ne biologische Antwort finden muss. Sie

umfasst demzufolge

== alle passiv einwirkenden, physikalisch
definierbaren Lebensbedingungen
wie z. B. das Klima und der Larm,

== die psychischen und mentalen Anfor-
derungen wie z. B. infolge von Lern-
prozessen und Stresssituationen und

== alle Beanspruchungsformen des sen-
somotorischen Systems, die senso-
motorische Koordination (Organisa-
tion, Steuerung und/oder Regulation
von Bewegungen) und die damit di-
rekt verkniipften konditionellen Leis-
tungsvorgaben Ausdauer und Kraft in
Art, Intensitat und Umfang.

Die Belastung ergibt sich also aus den ver-
schiedensten Aktivitaten der iiblichen Le-
benstitigkeit in jedem Abschnitt der Le-
bensspanne (Vorschule, Schule, Ausbil-
dung, Beruf, Freizeitaktivitat) und erfihrt
durch bewusst zum bevorzugten Bestand-
teil gemachte Lebenstitigkeiten (Beruf,
Leistungssport, Instrumentalist, inaktiver
Lebensstil) seine konkrete Akzentuierung.

Beanspruchung - biologische
Funktion zur Bewaltigung
der Belastung

Die Beanspruchung resultiert aus der Be-
lastung. Sie ist von den aktuellen Umge-
bungs- und Lebensbedingungen und al-
len momentanen Eigenschaften des Or-
ganismus selbst abhéngig, die der Leis-
tungserbringung dienen: Dies sind die
anatomischen, physiologischen, kogniti-
ven und psychischen Eigenschaften ge-
geben durch den aktuellen Gesundheits-,
Entwicklungs-, Adaptations- und Alte-
rungszustand und den daraus folgenden
Fahigkeiten und Fertigkeiten. Des Wei-
teren sind Motivationen und Emotionen



Zusammenfassung - Abstract

bestimmende Faktoren. Die Beanspru-
chung entspricht dem biologischen bzw.
psychophysischen Aufwand oder dem
biologischem Aquivalent, mit dem die
Belastung durch den Organismus reali-
siert wird. Sie kennzeichnet den Anstren-
gungsgrad des Organismus. Dessen In-
tensitdt ergibt sich aus dem Funktionsauf-
wand der Organsysteme bezogen auf die
jeweilige maximal mogliche physiologi-
sche Auslenkung, der Intensitét des Ener-
giestoffwechsels und dem Regulationsbe-
darf der neurovegetativen und neurohu-
moralen sowie der lokal wirksamen hu-
moralen Systeme. Entsprechend kann die
Anstrengung mittels subjektiver und ob-
jektiver Beanspruchungsparameter er-
kannt und objektiviert werden.

Der subjektive psychophysische An-
strengungsgrad kann sehr gut mit der
Borg-Skala [8, 9, 10, 45] eingeschatzt wer-
den. Die absolut gebrauchlichsten objek-
tiven Beanspruchungsparameter sind die
Herzschlagfrequenz und die Laktatkon-
zentration (Laktat-Leistungs-Diagnostik),
aber auch mit dem Elektromyogramm,
der Kraft und vielen weiteren Funktions-
merkmalen von Organsystemen kann der
Funktionsaufwand des Organismus (vgl.
[35]) verldsslich gekennzeichnet werden.
Aus wissenschaftlicher Sicht bekommen
die beanspruchungsaddquaten Vorgin-
ge der Transkription (Ableseprozess und
Ubertragung des genetischen Codes von
der DNS auf die mRNS) und Translation
(Produktion von Proteinen entsprechend
der Informationen der mRNS) immer
mehr Aufmerksambkeit, weil mit diesen
Prozessen zugleich direkt die Beanspru-
chungsspezifik der resultierenden Adap-
tationen charakterisiert werden kann.

Physiologische Entwicklung

und Leistungsfahigkeit

Die Beanspruchung ist essenziell fiir die
physiologische Entwicklung und Leis-
tungsfahigkeit. Der {iberproportionale
biologische Bewegungsdrang des Kindes,
in der sog. modernen Welt fortschreitend
unterdriickt, sorgt fiir die erforderliche Be-
anspruchung und er ist zugleich Ausdruck
des psychophysischen Beanspruchungsbe-
darfs. Er kennzeichnet die in der Phyloge-
nese herausgebildete biologisch erforder-
liche Voraussetzung sowohl fiir die physi-
sche als auch die psychische und mentale
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Der Zyklus Belastung - Adaptation. Grundlage fiir Struktur,
Funktion, Leistungsfahigkeit und Gesundheit

Zusammenfassung
Der Organismus benétigt Belastung, um die
Organe und ihr Zusammenspiel strukturell
und funktionell zu entwickeln, zu erhalten
und die Alterungsprozesse zu beeinflussen.
Zum Vollzug der Leistungsvorgabe, der
Belastung, realisiert der Organismus einen
biologischen Aufwand, die Beanspruchung,
und es entsteht eine beanspruchungsspe-
zifische Ermiidung. Essenziell fiir alle Erho-
lungsprozesse (Restitution, Reparatur, Adap-
tation) sind die Beanspruchungen der ana-
bolen hormonellen, parakrinen und autokri-
nen Systeme. Sie vermitteln alle strukturellen
Vorgange in der Erholung. Herausragend ist
die Achse Wachstumshormon - insulindhn-
licher Wachstumsfaktor der Leber, aber auch
der Korperzellen und die Testosteronproduk-
tion. Die Hormone sichern zundachst die res-
titutiven und reparativen Prozesse. Diese ge-
hen flieBend in die anabolen Vorgéange tber.
Sie reprasentieren das Ergebnis der Bean-

spruchung, zu erkennen an der Funktions-
und Leistungsfahigkeit. Inaktivitat fihrt zu
einem negativen Zyklus, wodurch es zu Atro-
phie und Funktionsverlust bis hin zur Dege-
neration kommt. Der Zyklus ist auch in die
Pravention und Therapie von Schmerzen in-
volviert. Zum einen haben wahrend der Be-
wegungsausfiihrung sowohl die zentralen
motorischen Efferenzen als auch die proprio-
rezeptiven Afferenzen einen hemmenden
Einfluss auf die schmerzrelevanten Neuro-
nenpopulationen im Hinterhorn. Zum ande-
ren beteiligen sich die sensomotorischen Ge-
hirnareale mit Strukturveranderungen an der
Chronifizierung des Schmerzes.

Schliisselworter

Sensomotorisches System -
Wachstumsfaktoren - Biologische
Adaptation - Korperliche Leistungsfahigkeit -
Schmerz

Cycle load - adaptation. Background for structure,

function, performance and health

Abstract

The organism needs load to physiological-
ly develop all tissues, organs and their coor-
dinated functions in childhood and adoles-
cence, to protect these structures and func-
tions during midlife and, especially later, to
delay aging processes.

In order to execute the planned perfor-
mance or load the organism must realize a
concrete biological effort, the physiological
use, which results in load-specific fatigue and,
finally, in termination of the use. The use-re-
lated stimulation ofanabolic hormonal, para-
crine and autocrine regulation systems is es-
sential to all recovery processes (restitution,
reparation, adaptation). It results in the pro-
duction of growth factors of different families
which mediate all structural changes in the
recovery period. The anabolic hormone ax-
is growth hormone, insulin-like growth factor
of the liver (hormonal IGF-1) but also of dif-
ferent body cells (paracrine, autocrine func-
tion) as well as the stimulation of testoster-
one production (axis pituitary gland, gonads)
are of paramount importance. After termina-
tion of the physiological use, these anabol-
ic hormones secure all restitutive and repara-
tive processes to compensate for consumed

resources and repair structural damages in
the early phase of recovery. These process-
es form a continuum with the anabolic struc-
tural adaptations. They represent the biologi-
cal results of the physical load and can be rec-
ognized as increased function and capaci-

ty in both the preventive and the therapeutic
sense as well as with regard to the influence
on aging (delay of frailty). Inactivity leads to
a vicious circle resulting in atrophy and thus
loss of function up to degeneration. The cy-
cle of load and adaptation is also involved in
the prevention and therapy of pain. On the
one hand central motor efferents of the cor-
ticospinal and other tracts as well as proprio-
ceptive afferents and reafferents have a di-
rect and indirect inhibitory impact on pain
relevant neuron populations in the posterior
horn of the spinal cord during the execution
of a movement. On the other hand structur-
al changes of cerebral structures highly rele-
vant to the sensorimotor system are involved
in the chronification of pain.

Keywords

Sensorimotor system - Growth factors -
Biological adaptation - Physical fitness - Pain
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startenden Sekretion von Wachstumshormon. Es zeigt sich eine lineare Beziehung zwischen der In-
tensitat der Beanspruchung des Energiestoffwechsels und der Hormonfreisetzung. (Adaptiert nach

[48]). GH Wachstumshormon

Entwicklung. Gegeben durch die zentral-
nervosen Prozesse der Handlungsregula-
tion (vgl. [34]), welche im Zuge des inten-
siven Bewegens systematisch abverlangt
und geschult werden, erfolgt die Entwick-
lung des Zentralnervensystems (ZNS) und
gleichlaufend umfingliches sensomotori-
sches Lernen. Dessen biologische Grund-
lage ist die addquate bewegungsspezifische
Kognition. Der Ubergang in eine gezielte
sportliche Aktivitat verkniipft mit dem
Aneignen von rationalem Wissen, welche
Ziele wie zu erreichen sind, unterstiitzt die
Entwicklung. Im Zyklus Belastung — Ad-
aptation steht bis zur Pubertit und rela-
tiv wenig Zeit dariiber hinaus das senso-
motorische Lernen, gleich die neuronale
Entwicklung des Gehirns gemeinsam mit
seiner funktionsspezifischen Prigung im
Vordergrund. Die ,,iibergrofe” Plastizitat
der neuronalen Strukturen in diesem Ab-
schnitt der Ontogenese fordert die positi-
ve Wechselwirkung zwischen biologischer
Entwicklung, Lernen und mentaler und
physischer Leistungsverbesserung.

== Die Realisierung oder Minimierung
der sensomotorischen Aktivitaten
im Kindes- und Jugendalter sind
entscheidend fiir die Einstellungen
und das Verhalten in der gesamten
weiteren Lebensspanne.

So essenziell die Beanspruchung fiir die
Entwicklung in der frithen Lebensspan-
ne ist, so essenziell ist sie im letzten Drit-
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tel, um die physiologischen Folgen des Al-
terungsprozesses zu beeinflussen und die
Gebrechlichkeit moglichst weit an die Le-
bensgrenze zu schieben.

Charakteristisch fiir Beanspruchungen
sind zunichst die schnellen Umstellungs-
reaktionen der Organfunktionen. Mit die-
sen werden sie auf das erforderliche Funk-
tionsniveau zur Bewiltigung der Belas-
tungsvorgabe oder -bedingung eingestellt.
Fir die addquaten akuten Umstellungsre-
aktionen sowie die andauernden und u. a.
auch die Ermiidung beriicksichtigenden
Funktionseinstellungen bestehen z. B. in-
tensive wechselseitige Zusammenhéan-
ge zwischen dem sensomotorischen Sys-
tem und dem neurovegetativ-chronotro-
pen Efferenzmuster (Herzschlagfrequenz -
Herzschlagfrequenzvariabilitat) auf der Ba-
sis des Stoffwechselmilieus im Muskel [32,
37]. Das neurovegetative Efferenzmuster
ist ein extrem fein justiertes Merkmal der
Beanspruchung, in welchem sich die sym-
pathisch vermittelte periphere Durchblu-
tung im Minutenrhythmus und die vagal
vermittelte Blutdruck- und Atemrhythmik
widerspiegeln. Auf der Seite der Motorik
fungieren die motorische Efferenz (Hand-
lungsprogramm) einschliefilich der gut be-
kannten Riickkopplungen von den Mecha-
no- und Chemoafferenzen als Modifikato-
ren der spinalen und supraspinalen unbe-
wussten und bewussten Regulationen.

Die Beanspruchungsmerkmale von At-
mung, Herz-Kreislauf und Energiestoft-
wechsel zeigen den biologischen Aufwand

des entsprechenden Funktionssystems an.
Sie stehen aber nur indirekt mit den struk-
turellen und funktionellen Folgen (Adap-
tationen) im Zusammenhang. Direkt sind
damit die Beanspruchungen der anabolen
neurohumeralen, parakrinen und autokri-
nen Regulationen verkniipft. Thre Auslen-
kungen tiben die Schliisselfunktion aus, in-
dem sie die strukturellen Reaktionen in al-
len Gewebetypen vermitteln und damit be-
stimmen. Sie regeln z. B. im ZNS die Ver-
netzung und die Neurogenese (Hippokam-
pus), im Muskel die Hypertrophie oder die
Ausstattung mit Mitochondrien. Die her-
ausragende Funktion hierbei hat die Ach-
se Hypothalmus — Hypophyse — periphere
Hormondriise bzw. Leber als Hormonpro-
duzent. Der Hypothalamus unterhalt enge
informatorische Verbindungen zum Tha-
lamus als Verarbeitungs- und Relaisstation
des Hinterstang- (Tiefensensibilitdt) und
Vorderseitenstrangbahnsystems (Ober-
flachensensibilitat, Schmerz, Temperatur)
und zum limbischen System (Motivation,
Emotionen, Verhalten).

Achse Hypothalamus -
Hypophyse - Leber
Eine der essenziellen anabolen Systeme ist
die Achse Releasing-Faktoren des Hypo-
thalamus - Wachstumshormon (GH) der
Hypophyse - insulindhnlicher Wachs-
tumsfaktor (IGF-1Ea) der Leber, wel-
cher dann als humoraler Faktor wirksam
wird. Kraft- und auch Ausdauerbelastun-
gen fiithren zu einem akuten intensitéts-
abhéngigen Anstieg der GH-Sekretion. So
steht die Intensitét von Ausdauerbelastun-
gen, gemessen an der Inanspruchnahme
der anaeroben Schwelle, in einer linearen
Beziehung zur Stimulation der GH-Frei-
setzung aus der Hypophyse (B8 Abb. 3,
[48]) und nachfolgend der GH-vermittel-
ten IGF-I-Produktion der Leber. Das GH
sorgt aus energetischer Sicht wahrend und
eine Zeit nach der Beanspruchung fiir die
Mobilisation von Fettsduren (Lipolyse)
und die Glykogenolyse, wodurch ausrei-
chend verwertbare Substrate zur Verfii-
gung gestellt werden. Gleichzeitig wird
durch die Stimulation der Produktion der
Somatomedine die Basis fiir die anabolen
Prozesse in der Erholung gelegt.
Wachstumsfaktoren werden auch
von fast allen anderen Zelltypen herge-
stellt und es gibt mehrere grofie Fami-



lien (insulindhnlicher Wachstumsfaktor
[IGF], ,nerve growth factor [NGF], ,fi-
broblast growth factor® [FGF], ,.transfor-
ming growth factor® [TGF], ,,mechano
growth factor [MGF] u. a.). Diese wir-
ken entweder parakrin auf die Nachbar-
zellen oder autokrin in der gleichen Zelle.
Besetzen sie ihre spezifischen Rezeptoren
aktivieren sie Signalwege zur Aktivierung
oder Hemmung von Genen mit konkre-
ter Strukturverantwortung. Das von der
Leber kommende IGF-I wird zumindest
teilweise GH-abhéngig u. a. auch von der
Skelettmuskelfaser produziert und zusatz-
lich stellt diese einen sehr engen Verwand-
ten des IGF-I, den MGF her. Der Mecha-
nismus der Mechanosensibilitit der Ske-
lettmuskelfaser und die Transformation in
den DNA-Ableseprozess sind aktuell noch
nicht aufgekldrt (8 Abb. 4). Offensicht-
lich ist, dass ekzentrische Kontraktionen
wirksamer als isometrische und konzent-
rische Kontraktionen sind. Es erfolgt somit
eine differenzierte Stimulation der IGF-I-
und der MGF-Produktion. Das Mus-
ter wird durch das Belastungsregime ge-
regelt, wobei die Schnittstellen noch wei-
testgehend unbekannt sind. Die beanspru-
chungsspezifischen Bilanzen zwischen
den Aktivierungen und Deaktivierungen
der verschiedenen letztendlich anabolen
(Proteinsynthesen) und auch der myoge-
nen Signalwege (Wirkung z. B. auf Satel-
litenzellen) sowie die Modulationen in-
nerhalb der Komponenten der Signalsys-
teme durch die aktuell erfolgte Beanspru-
chung als auch durch aufeinanderfolgende
Beanspruchungen mit Summationseffek-
ten (beachte Zeitregime Beanspruchung -
Erholung) sind dann fiir die Spezifik der
resultierenden Gewebeantworten verant-
wortlich. Der Belastungsmodus (vgl. Trai-
ningsmethodik) bestimmt die Beanspru-
chung und damit das Muster der struktu-
rellen Antworten der IGF-Familie auf z. B.
Krafttraining [22].

Die IGF-I-Konzentration steht mit
dem Alter, der Adipositas und der ae-
roben Kapazitit in Wechselbeziehung
(8 Abb.5). Das Alter und die Adipositas
haben einen supressiven Effekt, wobei die
Adipositas diese Wirkung auch allein her-
vorruft. Im Altersgang ist die abfallende
IGF-I-Konzentration enger mit der sich in
gleiche Richtung verdndernden aeroben
Kapazitit verkniipft als mit der Zunahme
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Abb. 5 A Schematische Darstellung der Beziehungen der IGF-1-Konzentration im Blut zum kalenda-
rischen Alter, der Auspragung der Adipositas laut BMI und der aeroben Kapazitat (Sauerstoffaufnah-
me). BMI Body-Mass-Index, GH Wachstumshormon, IGF-1 insulindhnlicher Wachstumsfaktor 1, VO,
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des Korpergewichts [47]. Die Sauerstoff- ~ Kraftbeanspruchungen erhohen die IGF-
aufnahme hat unter den physiologischen  I-Spiegel und reduzieren den Myostatin-
Variablen den hochsten Vorhersagewert — spiegel. So beteiligt sich letzterer Faktor
fiir die IGF-I-Konzentration. Die aerobe ~ mittels Konzentrationsabfall an der belas-
Kapazitit als das Ergebnis des Ausdauer-  tungsbedingten Muskelhypertrophie, wo-
trainings ist somit nicht nur Ausdruckder  bei gleichfalls ekzentrische Muskelkon-
entsprechenden Leistungsfahigkeit, son-  traktionen eine hohere Auswirkung auf
dern kennzeichnet zugleich eine erhohte  die Senkung des Spiegels haben als kon-
Potenz der restitutiven, reparativen und  zentrische und isometrische Kontraktio-
adaptiven Prozesse im Zyklus Belastung ~ nen [23]. Beim Menschen konnte eine Re-
- Adaptation. In diesem Sinn ist Training ~ duktion des Wirkspiegels sowohl auf lan-
gleich Training der Trainierbarkeit. ge wie kurze Krafttrainingsphasen, aber

Neben der IGF-I-Familie fungiert das  auch bereits auf eine akute Kraftbelastung
Myostatin (Mitglied der ,transforming  gefunden werden [20, 21, 26, 50]. Im Tier-
growth factor-B“(TGF-B)-Familie) als Re- ~ experiment sorgte selbst Ausdauerbelas-
gulator der muskuldren Strukturanpas-  tung fiir einen Abfall der Myostatinkon-
sung. Es ist ein funktioneller Antagonist. zentration [43].
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Achse Hypothalamus

- Hypophyse - Testes/Ovar

Ein weiteres essenzielles anaboles System
ist die Achse Releasing-Faktoren des Hypo-
thalamus — Gonadotropine der Hypophyse
(LH=ICSH) - Testosteron der Testes bzw.
des Ovars. Infolge Krafttrainings kommt es
zum signifikanten Anstieg der Testosteron-
und der Wachstumshormonspiegel. Eben-
so steigt intensitétsabhéngig der Kortisol-
spiegel signifikant an, wodurch die Subst-
ratbereitstellung gesichert wird. Der aku-
te Anstieg der Katecholaminspiegel ist fiir
die Energiefreisetzung wihrend der Kraft-
belastung entscheidend und das Korti-
sol unterstiitzt dabei die lipolytische Wir-
kung von Adrenalin und Noradrenalin. So
reagieren die Hormonspiegel intensitéts-
abhangig auf den Umfang einer Krafttrai-
ningseinheit [40]. Der Trainingszustand
hat einen Einfluss auf die Hormonfreiset-
zung bei gleichen Belastungsintensitaten.
Krafttrainierte Personen reagieren mit ge-
ringeren Auslenkungen [11]. Damit wird
das trainingsmethodische Prinzip belegt,
dass die Belastung mit dem Trainingszu-
stand ansteigen muss, um weiter Effekte
auslosen zu kénnen.

In einem Review zeigen Kraemer und
Ratamess [31], dass Krafttraining mit dem
Einsatz grofler Muskelgruppen und ho-
hem Umfang, mittlerer bis hoher Inten-
sitdt und kurzen Intervallen eine Tendenz
zu hoéheren hormonellen Auslenkun-
gen (Testosteron, GH, Kortisol) gegen-
tiber Belastungen geringen Umfangs,
hoher Intensitdt und langen Erholungs-
intervallen verursacht. Desgleichen wei-
sen sie auf die Wirksamkeit hoher Hor-
monauslenkungen und mechanischer Sti-
muli fiir die Ausstattung mit zytoplasma-
tischen Steroidrezeptoren hin, welche es-
senziell fiir die Vermittlung der Hormon-
effekte sind. Den akuten belastungsab-
héngigen Hormonanstiegen wird gegen-
iber den chronischen Verénderungen in
Ruhe die hohere Bedeutung fiir die ana-
bolen und myogenen Muskeladaptatio-
nen zugeschrieben.

Ermiidung - biologisches
Ergebnis der Beanspruchung

Die Ermiidung ist das Ergebnis der Bean-
spruchung. Sie entsteht, wenn die Bean-
spruchung
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== mit einer Mindestintensitit bzw. einer
bestimmten Stoffwechselintensi-
tét tiber eine ausreichend lange Zeit
(Ausdauer) absolviert,

== mit mittlerer bis hochster Intensitét
mittels einer entsprechenden Anzahl
von Wiederholungen (Kraftausdauer
— Maximalkraft) ausgefiihrt,

== mithilfe von Lernschritten (Teile der
angestrebten finalen Bewegung) oder
auch mit der gewiinschten Finalbewe-
gung hiufig genug wiederholt (senso-
motorisches Lernen) wird.

Die Ermiidung ist durch den Leistungs-
und/oder den Qualititsverlust der Bewe-
gungshandlungen gekennzeichnet. Sie ba-
siert auf einem reversibler Funktionsver-
lust der peripheren und zentralen Struk-
turen des sensomotorischen Systems, der
Logistik- und der Regulationssysteme.
Die Bewegungsgeschwindigkeit sinkt, die
Lasten konnen nicht mehr bewiltigt wer-
den und die Bewegungsqualitit ist redu-
ziert.

Die Ermiidung ist die zwingende Vor-
aussetzung fiir die Auslésung funktioneller
und struktureller Adaptationen, weshalb
die Trainingsmethodik den Grundsatz
der Mindestbelastung kennt. Die resul-
tierende Mindestbeanspruchung wurde
ausgelost, wenn die beanspruchungsspe-
zifischen Auslenkungen der die Adapta-
tionen vermittelnden hormonellen Reak-
tionen hervorgerufen wurden und somit
wirksam werden kénnen.

Erholung - Phase der Restitution,
Reparation und Adaptation

Die Erholung ist jener Zeitraum, indem
all jene biologischen Prozesse ablaufen,
die der Wirksamkeit oder Zielstellung
der Belastung entsprechen. Die Beanspru-
chung, ausgefiihrt bis zur Entstehung des
spezifischen Ermiidungsmusters, war die
erforderliche biologische Provokation zur
Aktivierung der entsprechenden Regula-
tionen zur Anpassung der Struktur an die
abverlangte Funktion.

Zunichst gleichen die regenerativen
und reparativen Prozesse den reversiblen
Funktionsverlust wieder aus. Die energe-
tischen Ressourcen wie z. B. das Glyko-
gen werden aufgefiillt und mittels zellei-
gener physiologischer Reparaturmecha-

nismen strukturelle Schadigungen repa-
riert. Diese Vorginge gehen flieflend und
iiberlappend in die anabolen Struktur-
prozesse iiber. Dadurch werden die biolo-
gischen Voraussetzungen geschaffen, dass
eine gleichartige Belastung unter gleichen
Bedingungen zu einer verminderten Be-
anspruchung fithrt. Auch wenn die pha-
notypischen Nachweise der strukturellen
und funktionellen Anpassung wie z. B. die
Verbesserung der Bewegungsqualitit, die
Erhohung der Sauerstoffaufnahme oder
auch der Kraft einen unterschiedlich lan-
gen Zeitraum erfordern, die Prozesse der
Transkription der notwendigen Informa-
tionen aus dem Zellkern und damit die bi-
ologische Aktivierung der Prozesse findet
sehr schnell statt. Diese Vorgéange begin-
nen z. B. bereits nach einer einzigen Kraft-
trainingseinheit.

Bei diesen Prozessen sind die Mit-
glieder der IGF-Familie und das Myosta-
tin die beiden wichtigsten Regulatoren
mit Schliisselfunktionen fiir die Muskel-
homdostase [19, 44].

Das Myostatin fungiert als Negativre-
gulator des Muskelwachstums, indem es
jeweils
== die Myoblastenproliferation wihrend

der Myogenese,
== die Satellitenzellaktivierung und
== die Proteinsynthese im Muskel er-

wachsener Spezies hemmt und damit
bei der Entwicklung der Muskelatro-
phie eine wichtige Rolle spielt.

Die IGF-Familie als Positivregulator ist

essenziell fiir das Muskelwachstum [19]

und hat einen sehr komplexen und gro-

flen anabolen und myogenen Wirkungs-

kreis, indem sie jeweils

== die Proliferation und Differenzierung
der Satellitenzellen als obligater Me-
chanismus der Hypertrophieentwick-
lung [1, 2] und

== die Gentranskription und die Protein-
translation [3] aktiviert.

Die Aktivierung des IGF-I-Systems ist im
Muskel bereits nach einer Belastungsein-
heit nachweisbar und hoch sensitiv gegen-
iiber Dehnung bzw. ekzentrischen Kon-
traktionen [5]. Der MGF ist verantwort-
lich fiir die frithzeitige Aktivierung der Sa-
tellitenzellen [24]. Sie versorgen die post-
mitotischen Skelettmuskelfasern anhal-



tend mit Zellkernen und damit mit gene-
tischem Material.

Des Weiteren induzieren die Mitglieder
der IGF-Familie IGF-IEa und MGF die
belastungsbedingte Kollagensynthese in
den Sehnen und bestimmen wesentlich
dessen Adaptation [23].

Neuroprotektion

Die IGF-Familie ist aber nicht nur im Be-

reich der Muskulatur aktiv. IGF-I iber-

windet problemlos die Blut-Liquor-Hirn-

Schranke. Im Gehirn besitzen sehr viele

Zellen IGF-I-Rezeptoren [7] und das Hor-

mon wird als neuronaler Uberlebensfak-

tor [53] angesehen. Als Neuroprotektor ist

IGF-I essenziell beteiligt an

== der belastungsbedingten Neuroge-
nese im Hippokampus [54] und Gy-
rus dentatus [55] und dariiber u. a. ein
Faktor der Gedachtnisleistung [49],

== der belastungsbedingten Neovasku-
larisation [52, 41] im Gehirn bzw. der
Angiogenese auch in anderen Gewe-
ben [16]

== der Beeinflussung des O,-Manage-
ments in den Neuronen,

== der Sicherung deslebenswichtigen Glu-
cosemetabolismus der Neurone [25],

== der Modulation einer breiten Palette
homoostatischer Mechanismen von
den grundlegenden metabolischen
Erfordernissen bis zur Aufrechterhal-
tung der Plastizitit [53],

== der Modulation der apoptose- und

der neuritogeneseabhingigen Protei-

ne [17],

der Modulation der Ca-Homoostase,

der Modulation der Membranerreg-

barkeit durch die Beeinflussung der

Ionenkandle, der Synapsengrofie und

der Glutamatrezeptoren [53] und

== der Regulation der Amyloidablage-
rungen im Gehirn durch Vergrofie-
rung der Clearance [14].

Der Wachstumsfaktor IGF-I hat mit die-
ser Wirksambkeitspalette auch einen Ein-
fluss auf das Schlaganfallgeschehen so-
wohl im Sinne der Prévention wie der
Therapie. Die belastungsinduzierten An-
stiege des IGF-I erhohte die Uberlebens-
rate und die Plastizitdt im Gehirn. Sys-
tematische aerobe Belastungen steigern
die Aufnahme von IGF-I in ischdmische
Hirngebiete (Motorkortex, Striatum), das

Infarktvolumen wird reduziert und die
sensomotorische Funktion signifikant
verbessert [12].

Im ZNS sind weitere beanspruchungs-
abhingige Mechanismen aktiv, die die
neuronalen Netzwerke funktionsfordernd
und protektiv beeinflussen. Intensive syn-
aptische Ubertragungsprozesse triggern
einen fiir die Neurone protektiven Signal-
weg. Sie aktivieren einen Transkriptions-
faktor (ATF-3). Dieser schiitzt zumindest
im Laborversuch Neurone des Hippo-
kampus vor der Apoptose und dem (NM-
DA-Rezeptor) induzierten Zelltod, der
u. a. durch einen Abfall der Glucose- und
Sauerstoftversorgung hervorgerufen wird.
Bei Tieren vermag die Aktivierung des
Transkriptionsfaktors auch den Schidi-
gungsgrad eines zerebralen ischamischen
Insults zu reduzieren [58]. Diese Ergeb-
nisse kennzeichnen die synaptische neu-
ronale Aktivitat nicht nur als Vorausset-
zung fiir die zelluldre Funktionsfdhigkeit,
die Entwicklung einer erleichterten Er-
regungsiibertragung (Langzeitpotenzie-
rung) im fiir das Geddchtnis verantwort-
lichen Hippokampus, sondern auch fiir
das Uberleben der Neurone. Auf alle Fille
scheint die elektrische Aktivitit zur Akti-
vierung von Genen zu fithren, die neuro-
protektive neuronale Reaktionen zur Fol-
ge haben [4].

© Riistige alte Menschen haben
im Vergleich zu gebrechlichen
hohere BDNF-Plasmaspiegel

Ein weiterer fiir das Wachstum und die
Differenzierung der Neurone verant-
wortlicher Wachstumsfaktor ist das Pro-
tein ,brain-derived neurotropic factor
als Produkt des BDNF-Gens [6]. Er ist
Mitglied der Familie der Neurotropine
(auch ,glial-derived neutrophic factor®
[GDNF], ,,nerve growth factor [NGF]),
welche im zentralen und peripheren ZNS
aktiv sind. Zum Beispiel haben riistige im
Vergleich zu gebrechlichen alten Men-
schen die hoheren BDNF-Plasmaspiegel.
Beide Gruppen reagieren auf ein Physio-
therapieprogramm mit einer Erhéhung
der Konzentration, sodass physische Be-
anspruchung auch im Alter entsprechend
wirksam ist. Diesem Wachstumsfaktor
muss demnach auch eine inaktivitatsbe-

dingte Rolle bei der Entwicklung der Ge-
brechlichkeit zugeschrieben wird [13].

Im Tiermodell ldsst sich zeigen, dass
aerobe Trainingsbelastungen {iber ldn-
gere Zeitraume gegeniiber kiirzeren (ein
Monat gegeniiber 6 Monate) einen ho-
heren Grad an Neuroprotektion auslosen.
Die Synapsenfunktionen, die Zeichen des
oxidativen Stresses, die sensomotorische
sowie die kognitive Funktion werden po-
sitiv beeinflusst [18]. Neben der Dauer der
Trainingszeitraume ist auch die Intensitat
ein wichtiger Parameter fiir die Auslésung
protektiver Wirkungen. Intensivere aero-
be Belastungen veranlassen eine signifi-
kant stirkere Auspridgung des hypoxiein-
duzierbaren Faktors (,,hypoxic inducible
factor“[HIF]-1a), intensivieren die Gly-
kolyse in den Neuronen, erhéhen die Ex-
pression von Glucosetransportern, der
Phosphofruktokinase, der Laktatdehyd-
rogenase und der AMP-aktivierten Prote-
inkinase (schiitzt vor ATP-Mangel). Mit
diesen Adaptationen ist die Neuroprotek-
tion gegeniiber ischamischen Ereignissen
gesteigert [28].

Lebenszyklus Belastung
- Adaptation

Der Lebenszyklus Belastung - Adap-
tation kennzeichnet und prégt die On-
togenese des Menschen. Er verantwor-
tet bei ,,ausreichender® und ,,ausgewoge-
ner“ Dosierung der Belastung die Struk-
tur und Funktion des Organismus im Sin-
ne von Entwicklung, Erhaltung und Ge-
sundheit, fithrt bei chronischer Inaktivi-
tat zu Funktions- und Leistungseinbuflen
und ist dariiber ein gut bekanntes Ketten-
glied in der Atiologie von internistischen,
psychischen und orthopadischen Erkran-
kungen und er ist auf der anderen Seite bei
chronischen Uber- und Fehlbelastungen
gleichartig wirksam (8 Abb. 2). Im Kin-
des- und Jugendalter ist er sogar essen-
ziell fiir die Auspragung der genetischen
Potenzen und entsprechend fiir die phy-
siologische Entwicklung der Struktur und
Funktion. Ungeniigende altersaddquate
Belastungen legen frithzeitig die Grund-
lagen fiir chronische Krankheitsentwick-
lungen (s. oben). Im frithen und mittle-
ren Erwachsenenalter sollte die Belastung
stets so dosiert werden, dass die Funkti-
ons- und Leistungsfahigkeit erhalten wird
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und ein frithzeitiger inaktivititsbeding-
ter Abbau ausbleibt. Spezifische menta-
le (geistige Leistungen) und sensomoto-
rische (Sport) Zielstellungen lassen sich
ausschlief3lich durch ein darauf spezifisch
abgestimmtes, in der Regel sehr langfris-
tig angelegtes Belastungsregime verwirk-
lichen. Der Begriff fiir ein solches Belas-
tungsregime ist Training. Es handelt sich
um eine auf das konkrete Ziel ausgerichte-
te komplexe, nach wissenschaftlichen Kri-
terien organisierte, planmafige, langfristi-
ge, logische, systematisch aufgebaute und
geregelte Gestaltung des Prozesses Belas-
tung-Beanspruchung-Adaptation [38].
Regelung erfolgt, weil das aktuelle Trai-
ningsprogramm hinsichtlich Inhalt, Um-
fang und Intensitat immer dem bis dahin
erworbenen Adaptationszustand entspre-
chen muss, um Leistungen wieder aufzu-
bauen, zu stabilisieren oder weiter auszu-
prégen. Es gibt eine gesetzmiflige Wech-
selbeziehung zwischen Belastung, Adapta-
tion und Leistung. Das Training ist die ein-
zige Methode, um diese Komponenten ge-
zielt miteinander zu verkniipfen.

In einem Positionspapier der Inter-
national Society of Exercise and Immu-
nology (ISEI) konstatieren Walsh et al.
[57] Konsensus dariiber, dass Training
(ein systematisch realisierter Zyklus Be-
lastung — Adaptation) auch préventiv fiir
eine Reihe von onkologischen Erkran-
kungen wirksam ist. Ebenso, dass Trai-
ning die Antitumorimmunitit erh6ht und
Entziindungsmediatoren vermindert. Bis
heute sind aber die konkreten Schnittstel-
len dieser Beziehungen zwischen den im-
munologischen und entziindlichen Me-
chanismen, der physischen Aktivitit und
dem Krebsrisiko noch sehr unzureichend
verstanden und sie miissen deshalb als
vorldufig betrachtet und intensiv unter-
sucht werden.

Beeinflussung der
Alterungsprozesse

Der Zyklus Belastung — Adaptation ist
auch ein Hauptelement bei der gezielten
Beeinflussung der Alterungsprozesse. Ein
umfangliches sensomotorisches Koordi-
nationstraining, so vielfiltig wie moglich,
vermittelt iiber die neurohumeralen Re-
gulationen, richtet sich gegen die Apop-
tose in den Neuronenpopulationen und
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den Abbau der Vernetzung. Das Ausdau-
ertraining wie das Krafttraining haben ge-
geniiber der Jugend im Alter zwar gerin-
gere Auslenkungen der Hormonfreiset-
zungen zur Folge, sie bleiben dennoch die
einzige und essenzielle Wirkungsgrund-
lage zur Verzdgerung des systematischen
Abbaus der aeroben Kapazitit sowie der
Entwicklung der Sarkopenie. Die sogar
wahrscheinlich intensivere Stimulation
der GH- und IGF-Freisetzung infolge des
Trainings der konditionellen Fihigkeiten
Ausdauer und Kraft gegeniiber dem der
Bewegungskoordination hat moglicher-
weise einen noch intensiveren protektiven
Effekt fiir das Gehirn.

== Dem Training der konditionellen
Fahigkeiten kann somit eine
Verstarkerfunktion fiir die Erhaltung
der Struktur und Funktion des
Gehirns zugeschrieben werden.

Physische Aktivitat (Laufen) steigert u. a.
die Neurogenese im Hippokampus und
sichert, unterstiitzt und entwickelt da-
mit die Gedéchtnisleistungen des Ge-
hirns (beachte Kognition und sensomo-
torische Koordination sind sehr eng ver-
kniipft), triggert die synaptische Plastizi-
tat und fordert damit Lernprozesse [56].
Mit dieser sehr wichtigen, aber nicht voll-
standigen zusammenfassenden Tatsache
sollte eine systematische physische Belas-
tung das pragende Merkmal der gesam-
ten Ontogenese als essenzieller Entwick-
lungsreiz, zur Erhaltung der strukturelle
Integritat und Funktion sowie als Instru-
ment der Wahl zur Beeinflussung der Al-
terungsprozesse sein.

Des Weiteren ist eine organisierte phy-
sische Belastung und damit der aktive Zy-
klus Belastung — Adaptation ein wichtiges
Instrument, um chronische Schmerzsyn-
drome zu verhindern oder zu lindern.
Untersuchungen der zerebralen Durch-
blutung [46] zeigen, dass sensomoto-
risch hoch relevante Hirnstrukturen an
der Verarbeitung des Schmerzes betei-
ligt sind, sodass eine intensive Interakti-
on zwischen Bewegung und Schmerz be-
steht. Des Weiteren beeinflussen durch
die Beanspruchung auch aktivierte ef-
ferente Schmerzhemmsysteme indirekt
und direkt ausgehend vom Motorkortex,
dem Thalamus, dem Mittelhirn (peria-

dukatales Grau), der Briicke (Locus coe-
ruleus) und der Medulla oblongata (Nc.
raphe magnus) die schmerzrelevanten
Neuronenpools im Hinterhorn des Rii-
ckenmarks. Auch die motorischen Effe-
renzen der Pyramidenbahn wirken sich
im Hinterhorn aus. Gleichfalls tragen
die propriorezeptiven Afferenzen dort
auch direkt zur Minimierung oder Aus-
lo6schung der Wirksamkeit von Schmerz-
afferenzen bei. Die intensive Beteiligung
der priméren sensorischen und moto-
rischen Kortexareale und ihrer kortiko-
kortikalen und kortikosubkortikalen Ver-
kniipfungen und damit von Bewegungen
an der Schmerzchronifizierung und -un-
terdriickung belegt die Tatsache, dass ei-
nerseits chronische Schmerzen mit ver-
anderten Représentationen im priméren
somatosensorischen Kortex verbunden
sind [42] und andererseits dass die elek-
trische Stimulation des primaren Motor-
kortex therapieresistente chronische neu-
ropathische Schmerzen reduzieren kann
[39]. Efferenzen des Tractus corticospina-
lis modulieren direkt die Verarbeitung der
nozizeptiven Afferenzen der C-Fasern im
Hinterhorn [51] des Riickenmarks.
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